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研究成果の概要（和文）：茎頂分裂組織および腋生分裂組織にユニークな異常を示し、抵抗性遺

伝子の一部が恒常的に活性化している半優性変異株 uni-1D 変異体の解析を通じて形態形成と

耐病性のクロストークの分子実体を調べた。UNI は R タンパク質の一つをコードしており、

uni-1D では恒常活性型変異になっている。この変異株のサプレッサーとして ERECTA(ER)受容体

キナーゼの機能欠損変異株等が得られた。また、UNI とタンパク質相互作用を行う 26S プロテ

アソームの一員である RPT2a の変異もサプレッサーとして機能した。これらがクロストークで

重要な働きをする可能性が高い。 

 

研究成果の概要（英文）：Semi-dominant uni-1Dmutant of Arabidopsis thaliana showed 
interesting phenotypes, loss of shoot apical meristem activity, extra lateral shoot 
meristem formation and constitutive PR genes activation. UNI encodes one of the R-protein 
suggesting there is a crosstalk between shoot morphogenesis and immunity. We have isolate 
some extragenic suppressors including erecta. We also make clear that UNI protein binds 
with RPT2a protein, which is a member of 26S proteasome, and the rpt2a can also suppress 
uni-1D.  
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１．研究開始当初の背景 

高等植物の基本的な体は、地上部と根を貫く

上下軸とそれに直交する同心円状の軸を仮

定し、これらの軸を組み合わせる事でうまく

説明できる。そして、この2種類の軸は胚発

生過程で確立し、この過程で上下軸にそって

胚軸と幼根の先端に分裂組織ができる。発芽

後、地上部では茎頂の分裂組織（茎頂分裂組

織）から葉と茎が次々と作られ、葉の根元に

新たな分裂組織（腋芽分裂組織）が出来る事

で枝が生じ、全体としての植物個体の形が出

来上がる。この形態形成過程に関する分子レ

ベルでの解析は世界で精力的に行われてい

る。そして、発芽後の体作りの過程において

植物は多くの環境要因（光、水分、重力等）

の影響を受ける事も良く知られている。この

外界の影響の中には他の生物特にバクテリ

アや菌類の感染が含まれる。これらの生物の

感染は植物に病気を引き起こし、植物側に抵

抗性の反応を引き起こす。そして、形態形成

と耐病性の間に何らかのクロストークがあ

る事が最近示唆されてきた。しかし、病気の

発生と植物の体作りの間に分子レベルでど

のようなクロストークがあるのかほとんど

判っていない。我々は、シロイヌナズナから

１遺伝子の変異により地上部の形態に多大

な異常を引き起こす半優性のuni1D変異株を

単離し、その原因遺伝子を決定した。そして、

次の様な事を既に明らかにしていた。⑴uni-
1D変異株は半優性変異であり、新規のCC-NBS

-LRRタンパク質をコードする遺伝子のLRR領

域内の保存されたアミノ酸３つに変異が見つ

かりこれが原因遺伝子である事。⑵uni-1Dへ
テロ個体は栄養成長期に本葉の形成の遅れ、

本葉の形態異常、葉序の乱れ、葉脇や葉柄に

多くの側枝を形成、花成の遅延、花序の成長

停止など地上部の形態形成のいろいろな時期

に多面的な異常が生じる事。さらに、uni-1D
ホモ個体は矮小化し、花成を行わず、栄養成 
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 図１ 
長期のまま枯死しやすい事。⑶un-1Di 変異株

では多くの抵抗性遺伝子が恒常的に発現して
いる事。 
 
２．研究の目的 

本研究では次の４つの点を明らかにする事を

目的とした。 

⑴、この変異株でどのような耐病性反応が引

き起こされているかを分子レベルで明らかに

し、UNI 遺伝子の耐病性反応過程における役

割を分子・細胞レベルで明確にする。 

⑵ この変異株でどのような形態異常が引き

起こされているかを分子レベルで明らかにし、

uni-1D変異で引き起こされた形態異常を分子

レベルで明確にする。 

⑶ uni-1D 変異の遺伝子外サプレッサーを多

数単離して解析する事で形態形成と耐病性の

クロストークの実態を遺伝学的に解明する。 

⑷変異型 UNI タンパク質と相互作用するタン

パク質を、in vivo と in vitro で検索し耐

病性と形態形成のクロス特の分子実体を明ら

かにする。 

 
３．研究の方法 

目的別に次の研究の４つの細目で研究を行っ

た。 

⑴ uni-1D 変異株で見られる耐病性反応に関

して 

①シロイヌナズナに感染できる Pseudomonas 
syringae をヘテロ個体の本葉に接種した。 

②トリパンブルーで染色する事で器官や組織

における死細胞の数や分布を調べた。また、

過敏感細胞に関連する可能性が高いプロテー

アゼ遺伝子等の発現も調べた。 

③抵抗性遺伝子の発現の為の細胞内信号伝達

系には、サリチル酸、ジャスモン酸、G−タン

パク質など幾つかの重要な要素が関わる事が

知られている。これらのシグナル伝達系に欠

陥を持つ変異株と un-1D を掛け合わせて２重

変異株を作成し、その中で種々の抵抗性遺伝

子の発現を調べた。 

⑵茎頂分裂組織形成と維持に関わる WUS, 
CLV1,2,3 遺伝子及び STM遺伝子等の発現を調

べた。さらに、これらの遺遺伝子の変異株と

の２重変異株を作成しその性質を調べた。 

⑶uni-1D変異の遺伝子外サプレッサーを多数

単離して解析する事で形態形成と耐病性のク

ロストークの実態を遺伝学的に解明する研究

を行った。 

⑷UNI タンパク質と相互作用するタンパク質

を、イースト２ハイブリッドを使って同定し、

その遺伝子との相互作用を遺伝学的に調べた。 

 
４．研究成果 

⑴ uni-1D のへテロ接合体でサリチル酸信



号伝達経路が恒常的に活性化しておりそれに

伴って抵抗性遺伝子である PR 遺伝子群が恒

常的に活性化していた。しかし、ジャスモン

酸信号伝達系で活性化される抵抗性関連遺伝

子は活性化しておらず、また、顕著な細胞死

も引き起こされていなかった。なお、サリチ

ル酸経路は形態異常に直接関与していない事

も明らかにした。Pseudomonas syringae を用

いた感染実験では、野生型植物に比べて若干

抵抗性を増す様にも見られるが、uni-1D の形

態が大きく変化しているため評価が難しく、

明確な結論を得る事は出来なかった。 

⑵ uni-1D の形態異常は、大きく既存の茎頂

分裂組織の活性低下と、葉脇における多数の

腋芽茎頂分裂組織形成のに分けられる。解析

の結果、uni-1D で植物ホルモンの一つである

サイトカイニンが恒常的に高発現している事

が明らかになった。そしてこれは、サイトカ

イニン合成に関わる IPT3 と CYP735A2 の高発

現によってもたらされており、サイトカイニ

ンの濃度上昇により、タイプ A レスポンスレ

ギュレータの発現も恒常的に上昇し、恒常的

にサイトカイニン信号伝達系が活性化されて

いる事が明らかになった。サイトカイニンを

分解する活性を高めると葉脇における腋芽分

裂組織形成の異常が見られなくなる事からこ

の現象にサイトカイニン信号伝達系の関与が

示唆される。そして、サイトカイニン濃度を

下げた uni-1D ではサリチル酸信号伝達系を

介した PR 遺伝子群の上昇も一部抑えられる

事から、サイトカイニン経路からサリチル酸

経路に信号が送られる事が示唆された。サイ

トカイニンの恒常的な濃度上昇が茎頂分裂組

織の活性低下にも関わるかどうかは明確では

ないが、人工的にサイトカイニン濃度を低く

抑えた uni-1D の栄養成長期の本葉形成の様 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
  図２ 

子はサイトカイニン欠乏植物の性質を示した。

この事から、サイトカイニンは uni-1D で見ら

れる全ての形態異常に関与する可能性が高い。 

これをまとめると図２の様に成る。 

 さらに、活性型 UNI タンパク質の下流で機
能する因子を明らかにするために、既知の茎
頂分裂組織の形成や維持に関わる遺伝子との
関連を、発現解析と多重変異株の作成で調べ
た。その結果、野生型では CUC（Cup-shaped 
Cotyledon）1,2,3 の発現している領域の中心
に一つしか STM(Shoot meristemless)の発現
スポットは生じずそこからしか腋芽は発生し
ないが、uni-1D からの刺激によりこの領域で
多数の STM 発現スポットが生じ、それらが腋
芽に発生する事が明らかになった。そして、
これらの uni-1D によって誘導された腋芽は
全てWUS(Wushel)-CLV(Clavata)を正常に発現
している分裂組織であった。一方、WUS や CLV
の機能がなくても腋芽分裂組織は uni-1D で
誘導される事が明らかになった。もっとも、
uni-1Dに形成された主茎や腋芽の茎頂分裂組
織は、生殖成長期に入ると顕著に活性を失い、
それに伴って WUS の発現が弱まり、しばしば
発現が消失する事も明らかになった。これは
WUS-CLV 系を茎頂分裂組織中に安定に保つ機
構が存在し、uni-1D はその活性を弱める事を
示唆している。 
⑶uni-1Dをサップレスする新規の変異を取得
するために、uni-1D ゲノム断片と薬剤耐性を
つなげた DNA を野生型植物に導入し、薬剤耐
性を持ちかつ形態が uni-1D ヘテロ変異を示
すラインを確立した。この種子を多量に取得
して、薬剤耐性と形態から uni-1D 変異のサプ
レッサー候補を一次選抜し、PCR により導入
した変異型 uni-1D が 存在するラインを２次
スクリーニングとして選抜した。なお、変異
原には主に EMS を使用した。花芽が伸長する
サプレッサー候補のシュートが得られた時、
それに作られた次世代の種子に対してゲノム
と表現型を解析する事で最終的なサプレッサ
ーラインの確立を行った。驚いた事に EMS で
処理をした形質転換植物の中で約１／４の
uni-1D表現型の植物個体から伸びたシュート
が形成された。そして、そこに生じた次世代
の種子の多くは uni-1D ゲノムを持つにも関
わらず野生型の表現型の植物となった。これ
らのゲノムを解析した所、そのほとんどは形
質転換したuni-1Dのコード領域にEMS特有の
塩基置換が生じ、機能喪失型に変化していた。
UNI 遺伝子の欠損変異は表現型を示さない。
この結果は、高頻度で遺伝子内変異が生じた
事を示している。新たに生じた変異部位はUNI
遺伝子全体に散在しており、特に特異的なド
メインとの関連は無かった。今回見られた高
頻度の変異の誘発は非常に面白い現象である
が残念ながら解析を十分に行う時間が無く今
後の面白い問題として残された。また、同時
に多数の遺伝子外変異に基づくサプレッサー
も得られた。これらのサプレッサー変異の幾
つかは既にクローニングが終っており、その

uni-1D

CK経路 

異所的腋芽形成 
PR1 

SA 



一つは ERECTA 受容体器ナーゼの機能欠損変
異株であった。この変異がサプレッサーとし
て機能した事はコンプリメンテーションテス
ト並びに既知の erecta 変異を使った遺伝学
的解析で確かめられた。このサプレッサー変
異の形態学的な観察から、この変異は uni-1D
が引き起こす異常の中で花茎の茎頂分裂組織
の異常のみを回復しており、しかもこの花茎
では WUS の発現が継続して観察された。しか
し、腋芽の異常生成等の他の形態異常は回復
しない。シロイヌナズナには ERECTA 類似遺伝
子が他に２遺伝子見つかっている。これらに
さらに変異を入れた多重変異体に uni-1Dも
導入すると、この多重変異体では uni-1D で誘
導される多数の腋芽分裂組織の形成異常が抑
えられた。しかし、PR 遺伝子群の恒常的な発
現は継続して観察された。PINHEAD を含む他
のサプレッサー変異株の表現型も解析し、そ
れらを分類した所、uni-1D で引き起こされる
異常、茎頂分裂組織の機能異常、腋芽分裂組
織の異常形成と、PR 遺伝子の活性化がそれぞ
れ遺伝学的に分離できる事が明らかになった。
（図３） 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   図３ 
 
 UNIは主茎の茎頂分裂組織の未分化細胞のあ
る中心領域では発現せず、下部領域で発現す
る。この領域でのみ ERECTA を発現しても２重
変異体のサプレッサー機能が見られなくなり、
中心部の WUS の発現が再度失われる事が明ら
かになった。これは、ERECTA が茎頂分裂組織
の下部から細胞非自立的に中心部の活性を調
節している可能性を示唆している。そして、
これらを踏まえた解析の結果、野生型背景に
おいても、茎頂分裂組織外での ERECTA ファミ
リーの機能が茎頂分裂組織の制御に関わる事
が示唆された。まだ、解析を行いつつ有る遺
伝子外サプレッサーが多数存在し、今後それ
らを順次解析する事で形態形成と耐病性のク

ロストークの分子実体の全体像がより明瞭に
なると期待できるだけでなく、正常な茎頂分
裂組織の形成や維持に関する新たな分子生物
学的知見が得られると期待できる。 
⑷野生株に野生型の UNI ゲノムを形質導入し
てコピー数を増やすと uni-1D へテロ接合体
と同じ異常な表現型を示す事が明らかになっ
た。この形質導入植物では野生型の UNI タン
パク質が過剰発現していた。これと、半優性
変異において、uni-1D がタンパク量が増えて
行くと表現型が強くなる事を合わせると、
uni-1D 変異は、新規の機能を獲得した変異の
可能性は低く、むしろ UNI タンパク質が持つ
本来の機能が強化され、恒常的に活性化され
た変異であるというこれまでの主張が強く支
持される。興味ある事に、ゲノムの３‘UTR
を別のターミネーターに置き換えると UNI タ
ンパク質量が減少し、表現型が見られなくな
った。これも、上記の可能性を支持しており、
今後、3’UTR と翻訳との関連を調べる事は新
しい研究の方向性として面白い。 
UNI タッンパク質は CC(Coiled-Coil)-NBS( 
Nuclear binding)-LRR(Leucine-Rich Repeat)
の構造を取る。酵母２ハイブリッドにより、
CC あるいは CC-NBS に結合するタンパク質を
検索した所、高頻度で 26S プロテアソームの
構成タンパク質の一つである RPT2a が取れた。
rpt2a 変異体と uni-1D の２重変異体を作成し、
その性質を調べた所、rpt2a が uni-1D をサプ
レッスする事が明らかになった。この結果か
ら、UNI と RPT2a はタンパク質相互作用を行
いつつ協調して信号伝達を行う可能性が示唆
された。UNI と相互作用する候補タンパク質
は他にも幾つか得られており、さらに免疫沈
降で網羅的に相互作用するタンパク質を取得
する実験系も整備できたので今後より、直接
的なクロストークの実体が解明できると期待
できる。 
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