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チャバネアオカメムシのメス成虫は明瞭な光周性

を示し、短日条件により卵巣発達を抑制し冬を越す。

光周性の神経内分泌機構を解明するため、卵巣発達

に必要な幼若ホルモン（JH）合成の調節機構に着目

して研究をおこなってきた。JH合成器官を 3H—メチオ

ニン存在下で培養し、分泌された JHに含まれる 3H 量

を測定することで JH合成量を測定できる。本講演で

は、この放射化学アッセイ法を基軸とした研究成果

について紹介する。 
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1. はじめに 

生物が 1 日の昼や夜の長さ (光周期) に反応する性質を

光周性と呼ぶ。温帯地域に生息する昆虫の多くは、光周性

により発育や生殖に不適な季節を休眠に入ってやり過ごす。

休眠とは成長や生殖を停止した特殊な生理状態であり、昆

虫種によって卵、幼虫、蛹、成虫期のいずれのステージで

休眠するかが決まっている。成虫で休眠する昆虫は、秋の

短日条件で休眠に入り卵巣発達を抑制する。これまでに、

多くの昆虫において、短日条件では卵巣発達に必須の幼若

ホルモン (juvenile hormone, JH) の合成活性が低下する

と報告されている。しかし、光周期による JH 合成調節の神

経内分泌機構は明らかになっていない。光周期による JH 合成調節の神経内分泌機構を探るた

めには JH合成を調節するニューロンと物質の特定が必要である。しかしながら、いずれの昆

虫においても光周性における JH 合成調節物質やニューロンの特定には至っていない。JH は

昆虫種により構造が様々であり、JH 合成調節機構を調べるうえで JH の構造が判明している

こと、またその合成量を定量できることが必要不可欠である。チャバネアオカメムシ (図 1) 

は JH の構造 (図 2) が同定されているので[1、2]、JH 合成活性の測定が可能である。そのた

め、JH 合成調節の神経内分泌機構を調べるのに適

している。本稿では、放射化学アッセイ法による

JH 合成活性測定を主軸とした光周性の神経内分

泌機構に関する研究を報告する。 

 

2. 放射化学アッセイ法によるJH合成活

性の測定 

JH はアラタ体 (corpus allatum、 CA) 

(図 3) で合成・分泌される。JH 合成経

路の最終ステップでメチルトランスフ

ェラーゼによるメチル化とエポキシダ

ーゼによるエポキシ化が起こる[3]。放

射化学アッセイ法は、昆虫体内から取り

出したアラタ体を 14C または 3H でラベル

図1  チャバネアオカメムシ。 

図 3  チャバネアオカメムシの脳とアラタ体の模式図。 

図 2  チャバネアオカメムシの JH 構造。 
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したメチオニン存在下で培養し、メチル化の際に JH に取り込まれた 14C、3H を測定すること

で JH 合成量を算出する手法である。この手法は 1974 年に Tobe and Pratt によって提唱され 

[4、5]、以降様々な昆虫種において JH 合成活性を測定する方法として用いられてきた [3]。

本研究では下記の方法で JH 合成活性を測定した。 

(I) チャバネアオカメムシから側心体‐アラタ体複合体 (CC-CA) または CA を取り出し、
3H-メチオニン含有培地で培養する。 

(II) 3 時間の培養後、培地にヘキサンを加えて JH を抽出する。 

(III) 薄層クロマトグラフィ (thin-layer chromatography、TLC) により、JH のマーカー

と同じ移動度の区画を切り出す。 

(IV) 切り出した TLC プレートを液体シンチレーションカクテル (Ultima Gold、Perkin 

Elmer) に入れ、液体シンチレーションカウンター (Tri-Carb 2910TR) で測定をおこな

った。 

 

3. 異なる光周期における JH 合成活性と卵巣発達 

チャバネアオカメムシ

のメス成虫は卵巣発達に

明瞭な光周性を示し、短

日条件では卵巣を発達さ

せず休眠に入るが、長日

条件では卵巣を発達させ

る[6]。JH 合成調節にも

光周性が見られるのかを

調べるため、短日条件 (明期：暗期

＝12 時間：12 時間、25℃) で飼育し

たメス成虫を羽化15日目に長日条件 

(明期：暗期＝16 時間：8時間、25℃) 

に移し、短日条件で飼育し続けた個

体との JH 合成活性を比較した。飼育

のスケジュールは図 4 に示す。長日

条件に移した日を day 0 として、day 

0、4、6、8、10 の JH 合成活性を比較

した。 

その結果、短日条件では JH 合成活

性は低いままであったが、長日条件に

移すとわずか 4 日で有意に上昇した 

(図 5)。このように JH 合成活性が明瞭

な光周性を示すことが明らかとなっ

た[7]。 

 

4. 脳の JH 合成調節に対する役割 

4.1 CC-CA に神経連絡する脳ニューロン 

脳の JH 合成調節に対する役割を調べるため、まず JH 合成を調節する脳ニューロンを探索

図 4  JH 合成活性に用いた個体の飼育スケジュール。 

図 5  異なる光周期における JH 合成活性。 

(Mann-Whitney U test, * P < 0.05, ** P < 0.01)。 
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した。CC-CA から色素を注入し、

CC-CAに神経連絡するニューロンを

染色した。その結果、脳側方部や脳

間部に細胞体をもつニューロンが

CC-CAに投射することが明らかとな

った。図 6に CC-CA に投射するニュ

ーロンの模式図を示す。この模式図

では左側の側心体を通るニューロ

ンのみを示している。これらニュー

ロンのいずれかが JH 合成を調節す

ると考えられる[7]。 

 

4.2  JH 合成調節における脳の役割 

脳がJH合成を

促進するのか抑

制するのかを調

べるため、脳側

方部と脳間部を

含む脳領域 (脳

中 央 部 ) と

CC-CA を共培養

し、その時の CA

のJH合成活性を

放射化学アッセ

イ法により測定

した。その結果、

脳中央部存在下

での CAの JH 合成活性は、CC-CA のみの培養時や視葉・食道下神経節存在下での JH合成活性

よりも有意に低かった (図 7)。また、短日条件および長日条件由来の脳中央部のどちらにも

JH 合成抑制効果が見られた。脳中央部には光周期に関係なく JH 合成抑制効果が見られるこ

とから、光周期により JH 合成抑制物質の合成が調節されるのではなく分泌が調節されている

と考えられる[7]。 

 

5. JH 合成抑制調節物質の同定 

5.1 JH 合成抑制物質の特性 

JH 合成抑制物質を特定するため、加熱処理やペプチターゼ処理により抑制物質の特性を調

べた。脳中央部の 80%メタノール抽出物を作製し、これに 100℃ 30 分の加熱処理を行ったの

ち、CA の放射化学アッセイ用の培地に加え、CA を培養したところ加熱処理をしていない脳抽

出物を加えた時と同様の強い JH 合成抑制効果を示した。一方、トリプシン処理をした脳抽出

物はトリプシン処理をしていない脳抽出物よりも JH 合成抑制効果が低くなった。これらの結

果から、JH 合成抑制物質はペプチドである可能性が高いと考えられる[8]。 

 

図 7  JH 合成活性に対する脳中央部の影響 (Steel-Dwass test、P < 0.05)。 

図 6 CC-CA に連絡するニューロンの模式図。 
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5.2  既知 JH 合成抑制ペプチド 

4.1 から JH 合成抑制物質はペプチドである

可能性が高い。そこで、これまで JH 合成に光

周性を示さない昆虫で知られているJH合成抑

制ペプチドが本種のJH合成に影響するのかを

調べた。既知の JH 合成抑制ペプチドとして、

アラトスタチン類が挙げられる。これはアミ

ノ酸配列 C 末端側の特徴により大きく 3 つに

分類され、Y/FXFGL-NH2タイプ、W(X)6W-NH2タ

イプ、PISCF タイプが存在する。Y/FXFGL-NH2

タイプは主にゴキブリ目昆虫で抑制効果が知

られており、W(X)6W-NH2タイプはフタホシコオ

ロギ Gryllus bimaculatus とチャイロコメノ

ゴミムシダマシ Teneblio molitor の 2種で、PISCF タイプは主にチョウ目昆虫で知られてい

る[9]。また、アラトスタチン類以外にもアラトトロピンと short-neuropeptide F がカイコ

ガ Bombyx mori においてのみ JH 合成抑制効果があることが知られている[10-11]。これらペ

プチドについてチャバネアオカメムシの JH 合成に影響するかどうかを調べた。長日条件で飼

育したメス成虫の CC-CA を取り出し、放射化学アッセイ法による 3 時間の培養を 3 回おこな

った。3時間毎に新しい培地に替え、2回目の培地にのみ上記のペプチドのいずれか 1種を加

えた (図8)。その結果、W(X)6W-NH2タイプのアラトスタチンでのみJH合成抑制効果が見られ、

その他のペプチドでは JH 合成への影響は見られなかった (表 1) [8]。 

5.3 チャバネアオカメムシの JH合成抑制物質 

W(X)6W-NH2のアミノ酸配列をもつペプチドはトノサマバッタ Locusta migratoria において

後腸や輸卵管ではたらくホルモンとして最初に同定されており[12]、“myoinhibitory 

peptide (MIP)”と名付けられた。本実験において JH 合成抑制効果が見られたのは G. 

bimaculatus 由来の Grybi-MIP1 である。では、チャバネアオカメムシは自身で MIP を合成し

ているのだろうか。本種の脳に MIP があるのか調べるため、本種脳の RNA-seq データから MIP

図 8 CC-CA または CA の 3時間×3 回培養。 

表 1 本研究で使用したペプチドのアミノ酸配列と JH 合成効果の有無。 
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をコードする DNA 配列を探したところ、9種の MIP (Plast-MIP と名付けた) を含む MIP 前駆

体ペプチドをコードする DNA 配列が見つかった (図 9)。そこで 9 種の Plast-MIP のうち、

Plast-MIP1、5、8の 3 種について、本種の JH合成に影響するかどうか調べた。4.2 と同様に

CA を 3 回培養し、2回目の培地にのみ Plast-MIP1、5、8 (濃度はいずれも 10-6 M)のいずれか

を加えた。その結果、いずれの Plast-MIP にも強い JH 合成抑制効果が見られた (図 10a)。

また、Plast-MIP1 について 10-8、 10-6、10-4 M の濃度で JH合成への影響を調べたところ、10-8 

M では抑制効果が見られなかったが、10-6 M と 10-4 M では抑制効果が見られた (図 10b)。こ

のことから、Plast-MIPがJH合成抑制効果を示す閾値は10-8～10-6 Mにあると考えられる[8]。 

図10 (a) Plast-MIP1、5、8の JH合成活性に対する影響、(b) 10-8、10-6、10-4 Mの Plast-MIP1

の JH 合成活性に対する影響。 

図 9 Plast-MIP 前駆体をコードする cDNA 配列とそのアミノ酸配列。 
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5.4 脳内の Plast-MIP の発現 

Plast-MIP が脳中央部に存在するかを調べるために、脳中央部の 80%メタノール抽出物の

MALDI-TOF MS 解析をおこなった。得られたスペクトルのうち、m/z 1,238.56 が Plast-MIP8

の推定分子量の値と一致した (図 11a の矢印)。そこで、m/z 1,238.56 を前駆体イオンとし

て MS/MS 解析をおこなったところ、アミノ酸配列も Plast-MIP8 のものと一致した (図 11b)。

これらの結果より、少なくとも Plast-MIP8 は脳中央部に存在すると考えられる。 

さらに、異なる光周期において脳中央部の Plast-MIP 前駆体ペプチドをコードする遺伝子

Plast-Mip の mRNA 発現量を比較した。短日・長日条件の day 10 (図 4) のメス成虫から脳中

央部を取り出し、mRNA を抽出してリアルタイム PCR 法により mRNA 発現量を測定した。その

結果、短日条件と長日条件ともに Plast-Mip mRNA の発現が見られ、短日・長日条件間ではそ

の発現量に有意差は無かった (図 12)。このことから、Plast-MIP は光周期に関係なく脳中央

部で合成されていると考えられる[8]。 

 

図 11 (a) 脳中央部の 80%メタノール抽出物の MALDI-TOF MS により得られたスペクトル、(b) 

m/z 1,238.56 をプレカーサーイオンとした MS/MS により得られたスペクトル。 
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6. まとめ・今後の展望 

以上の結果から、チャバネアオカメムシで

は光周期に関係なく JH 合成抑制物質

Plast-MIP が脳中央部に存在することがわか

った。これより、短日条件では Plast-MIP が

分泌されることで JH 合成が抑制され休眠に

入るが、長日条件では Plast-MIP が分泌され

ないため JH 合成が上昇し卵巣発達すると考

えられる。ゴキブリの 1 種 Diploptera 

punctata や フ タ ホ シ コ オ ロ ギ G. 

bimaculatus では、脳側方部の細胞体を含む

ニューロンに Y/FXFGL-NH2 タイプのアラトス

タチンや MIP が存在し[13-14]、JH 合成を抑

制していると考えられている。これら知見と、

チャバネアオカメムシにおいて脳間部や脳側方部に細胞体をもつニューロンが CC-CA に神経

連絡していることから、これらニューロンのいずれかで Plast-MIP が合成され、JH合成を抑

制している可能性が高い。 

本研究により、JH 合成に光周性を示す昆虫における JH 合成調節物質を初めて明らかにす

ることができた。今後は、Plast-MIP がどのニューロンで合成されているのか、また、異な

る光周期によって Plast-MIP の分泌がどのように制御されているかを調べる必要がある。こ

れらが明らかになれば、光周性における神経内分泌機構の理解に大きく寄与できると考えら

れる。 
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