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研究成果の概要（和文）：シロイヌナズナの AS2/LOB ドメインタンパク質 ASYMMETRIC 

LEAVES2（AS2）および核小体局在型ヒストン脱アセチル化酵素 HDT1/2 は、共同して

葉の形態の決定に関わる。しかし、その分子機構は不明な点が多い。本研究では、点変異

型 AS2 と HDT1/2 を解析した。前者の解析から、AS2 タンパク質は、AS2/LOB ドメイン

によりMyb ドメインタンパク質 AS1 の N 末端側を含むヘテロ四量体以上の複合体を構成

することが、その機能に必須であることがわかった。AS1-AS2 複合体は、HDT1/2 が局在

する核小体に隣接する顆粒状構造体に局在する。HDT1/2 の局在制御機構の解析を続ける

ことで、AS1-AS2 複合体と HDT1/2 の働きのメカニズムを明らかにできると期待できる。 

研究成果の概要（英文）：The AS2/LOB-domain protein, ASYMMETRIC LEAVES2 (AS2), and 

nucleolar localized histone deacetylases, HDT1/2, are involved in the determination of leaf 

shape in Arabidopsis. However, the molecular mechanisms underlying these phenomena 

are largely unknown. I investigated the functions of missense mutants of AS2 and HDT1/2 

proteins. The missense mutants of AS2 revealed that the in vivo function of AS2 required 

the formation of hetero-tetramer including the N-termini of AS1 through the 

AS2/LOB-domain. The AS1-AS2 complex localizes the speckled bodies adjacent nucleoli, in 

which HDT1/2 localize. The analyses of HDT1/2 provide the further understanding of the 

mechanism underlying the synergistic interaction between the AS1-AS2 complex and 

HDT1/2. 
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１．研究開始当初の背景 

 葉の形態の決定機構を理解することは、植
物の利用において基礎的な知見を提供する。
しかしその分子機構はあまりよくわかって
い な い 。 私 た ち は シ ロ イ ヌ ナ ズ ナ の
ASYMMETRIC LEAVES2（AS2）および
HDT1/2 が共同して、葉の表側の形成に関わ

ることを分子遺伝学的に見いだしていた。
AS2 は AS2/LOB ファミリーに、HDT1/2 は
HD2 ファミリーに、それぞれ属するいずれも
植物特異的タンパク質である。AS2/LOB フ
ァミリータンパク質群は、私たちが AS2 を、
また同時に Springer 博士らが LATERAL 

ORGAN BOUNDARIES (LOB) をそれぞれ
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同定することで見いだされた、転写制御に関
わる新しい核内タンパク質群である。HD2

ファミリータンパク質群は核小体に局在す
るヒストン脱アセチル化酵素である。 

 

２．研究の目的 

 本課題では、AS2 と HDT1/2 による葉の形
態の決定機構の解明を最終的な目標とした。
この目的には、単純な遺伝学的アプローチは
限界に近づきつつあり、本研究ではそれぞれ
のタンパク質分子に着目した分子生物学的
アプローチにより、とりわけ、HDT1/2 タン
パク質に重点をおいた計画により、これを目
指した。 

 

３．研究の方法 

 AS2 タンパク質：（HDT1/2 に重点をおいた
ため）申請時には詳細を記載していないが、
点変異型 AS2を取得し、解析した。 
HDT1/2 タンパク質：誘導的に GFPを融合した
HDT1/2 タンパク質を発現する形質転換体と
それぞれの変異体を作出／取得し、これを解
析することで、主に細胞内局在制御機構を調
査することを目指した。 
 
４．研究成果 
主眼をおいていた HDT1/2の解析に関しては、
目的の形質転換体と変異体の取得まではで
きたが、まだ十分な解析にはいたっていない。
しかし、点変異型 AS2 の解析から予想以上の
進展があったので、こちらを以下に報告する。 
点変異型 AS2を複数取得し、それぞれにおい
て形質転換体を作出することでその機能を
検証した。その結果、以下のことがわかった。 
１）AS2 は N 末端側にある AS2/LOB ドメイン
により AS1（Myb ドメインタンパク質）の N
および C末端側のいずれにも独立に相互作用
した。 
２）AS2 と AS1 の N 末端側との相互作用は、
葉の形態決定の役割において必須であった。 
３）AS2 は AS2/LOB ドメインにより自身と相
互作用し、二量体以上（AS1 を含めるとヘテ
ロ四量体以上）の複合体を形成すると考えら
れた。 
４）AS2 の C 末端側のユニークな領域はホモ
二量体化を促進または安定化する機能を持
ち、おそらくそれ以外の機能はないと考えら
れた。 
５）AS2 と AS1 の発現パターン（領域）は異
なるが、非常に限られた領域で両者が発現し
ている。AS2 タンパク質が細胞間移行する証
拠はつかめず、AS2 と AS1 の相互作用は、重
複して発現する領域で起きることが葉の形
態決定には必要十分であると考えられた。 
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