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研究成果の概要（和文）：この研究は、植物の成長促進とストレス応答の両メカニズムを解明することを目的と
している。具体的には、bZIP17とbZIP28の二重機能欠損植物（bz1728）の根の伸長阻害を回復するサプレッサー
変異体「nobiro」を探索した。nobiro系統の原因変異を特定し、各変異の分子遺伝学的機能解析を実施した。研
究の結果、nobiro6、nobiro1、nobiro9の原因変異がそれぞれ異なるメカニズムで根の伸長阻害を回復すること
が明らかになった。

研究成果の概要（英文）：This research aims to elucidate the mechanisms underlying both growth 
promotion and stress responses in plants. Specifically, it involves the investigation of a double 
mutant plant (bz1728) with bZIP17 and bZIP28 deficiencies, which exhibits root elongation 
inhibition. Suppressor mutants named "nobiro" were explored to recover the root elongation in 
bz1728. The research identified the causative mutations in the nobiro lines and conducted molecular 
genetic functional analyses for each mutation. The findings revealed that the mutations in nobiro6, 
nobiro1, and nobiro9 each recover root elongation inhibition through different mechanisms.

研究分野：植物分子遺伝学

キーワード： 小胞体ストレス応答　環境応答　転写制御　根の伸長成長　転写補因子

  １版

令和

研究成果の学術的意義や社会的意義
この研究の社会的意義は、「根の伸長制御による地下部生産性向上と生産残渣の軽減」にある。植物の根の成長
を効果的に制御することで、地下部の生産性を向上させることが可能となる。これにより、土壌からの栄養吸収
が促進され、作物の成長が全体的に改善される。また、根の健全な成長により、生産過程で発生する残渣の量が
減少し、農業の効率化と持続可能性の向上が期待される。この研究は、食糧生産の最適化と環境負荷の軽減に貢
献する重要な一歩である。

※科研費による研究は、研究者の自覚と責任において実施するものです。そのため、研究の実施や研究成果の公表等に
ついては、国の要請等に基づくものではなく、その研究成果に関する見解や責任は、研究者個人に帰属します。
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１．研究開始当初の背景 
生物における成長促進とストレス応答の両メカニズムは、可用エネルギーの制約からトレード
オフの関係を示すことが一般的な理解である。植物の遺伝子制御においてもそれは例外ではな
く、多くのストレス応答性転写因子の活性は、植物のストレス耐性を強化すると同時に、栄養成
長への悪影響をもたらす。また、それらの転写因子の機能欠損は、充分環境における栄養成長を
助ける。これまで、ストレスに応答した耐性機構に寄与するストレス耐性遺伝子は多数発見され、
転写因子による制御機構が確立しつつあるが、栄養成長への調節機構はいまだに多くが不明の
ままである。 
 申請者は、これまで従来のストレス応答性転写因子として研究されてきた bZIP17 と bZIP28 の
二重機能欠損植物（bz1728）の作出に成功し、その植物が著しい根の身長阻害を示すことを発見
した（Kim et al. Plant Physiol 2018）。従来のトレードオフへの理解に相反するこの現象に対
する分子遺伝学解析を通して、植物の成長とストレス応答の両機構を結ぶ新たな制御メカニズ
ムの発見を目指す研究を推進している。 
 
 
２．研究の目的 
これまでの取り組みから、根の伸長成長に寄与する既知の遺伝因子や植物ホルモンとの明確な
関連性は認められなかった。新規の遺伝因子の探索を目標に、突然変異を誘導し bz1728 変異植
物が示す根の伸長阻害を回復するサプレッサー変異の探索を行なった。その結果、もっとも長い
根の伸長回復を示す１０以上の遺伝変異系統の単離に成功し、nobiro と名づけた。本申請課題
では、もっとも長い根の伸長回復を示す三つの nobiro 系統、nobiro1、nobiro6、nobiro9 の原
因変異を解明し、bz1728 による根の伸長阻害の分子機構の一端を明らかにすることを目的とす
る。 
 

図 bz1728 変異植物が示す、根の伸長阻害の具体的な表現型。 
 
３．研究の方法 
（１）網羅的ゲノム解読による nobiro原因変異候補の探索 
対象となる nobiro 系統とその親系統である bz1728間の戻し交配した後代（BC1F1）の表現型と、
その自殖後代（BC1F2）における表現型の分離比を調べることで、原因変異の遺伝的特徴を確認
する。BC1F2 系統群から、対立する表現型を示す個体をそれぞれ６−８個体選抜し、これらの個
体に対する次世代シーケンス技術（NGS）による網羅的ゲノム解読を行う。獲得したゲノム配列
は、シロイヌナズナのレファランスゲノムとの比較を行い、それぞれに導入された遺伝変異情報
を収集する。以降は、表現型解析から収集した変異の遺伝的特徴に合わせて、条件に合致する遺
伝変異を選抜、nobiro 原因変異候補とする。例えば、もっとも一般的な単一劣勢変異である場
合、親 nobiro 系統と同等な根の伸長回復を示す BC1F2個体間で共通する遺伝変異を探索すると
同時に、根の伸長回復がない BC1F2個体のどれかでホモ接合型変異と検出されたものは、偽陽性
変異と判断し、候補から除外する。 
 
（２）多重変異作出による原因変異候補の検証 
候補変異の検証には、候補変異が座標する遺伝子座の独立した機能欠損を利用する。T-DNA 挿入
による単一欠損変異と bz1728 間の交配組換えを利用する多重変異植物の作出と、CRISPR/Cas9
によるゲノム編集を利用した多重変異創出を行う。２系統以上の独立した多重変異と nobiro 系
統間の表現型を比べることで、検証の精度を高める。 
 



図。原因変異探索の概略。単一劣勢変異である nobiro6の原因変異を特定する過程を示す。 
 
（３）nobiro原因変異の分子遺伝学的機能解析 
bZIP17 と bZIP28 は植物の小胞体ストレス応答性転写制御を担う転写因子であり、bz1728 変異
は、上昇と下落両方向に対するダイナミックな遺伝子変動を示す。そのため、先ず網羅的遺伝子
発現解析を通して、獲得した nobiro原因変異の機能を判断する。その後、それぞれの原因遺伝
子の機能を参考に、機能解析を行う。 
 
 
４．研究成果 
（１）nobiro6；転写補因子の機能欠損による過剰なストレス応答軽減 
nobiro6の原因変異は、基本転写因子 TAFの一種のタンパク質の発現を阻止するナンセンス変異
であることが明らかになった。網羅的遺伝子発現解析より、TAF の欠損は、本来 bz1728 変異が
もたらす多数の過剰発現遺伝子の発現を正常の戻す効果があることが明らかになった。細胞実
験系を駆使することで、TAF は bz1728 変異において過剰な活性化が確認されているもう一つの
小胞体ストレス応答性転写因子 bZIP60 と直接相互作用し、その活性を助長することを明らかに
した。これらのことから、TAFは植物の小胞体ストレス応答に寄与する新規の転写補因子である
ことが明らかになった。さらに、bz1728 が示す根の伸長阻害は、過剰なストレス応答性の遺伝
子発現制御機構に起因することが示唆された。 
 

図 nobiro6 原因変異が座標する TAFの機能解析 
 
 
（２）nobiro1；ヒストンアセチル修飾の軽減によるストレス応答性遺伝子の抑制 
nobiro1 の原因変異は、3 番ヒストン（histone 3）にアセチル化修飾を付与するヒストンアセチ
ル化酵素（HAC）の発現を阻止するナンセンス変異であることが明らかになった。網羅的遺伝子
発現解析により、HAC の欠損が、本来 bz1728 変異により過剰な発現を示した複数の遺伝子の遺
伝子発現軽減をもたらすことが認められた。一般的に遺伝子座のアセチル化は、その遺伝子の活
性化と相関する。追加の網羅的ヒストンアセチル化解析を行い、上記遺伝子らのアセチル化が野
生型に比べて bz1728 では蓄積していたものの、nobiro1 変異では野生型レベルまで復帰してい
ることが確かめられた。これらの結果から、bz1728 変異における HAC の活性化が特定の遺伝子
群の過剰な発現を誘導し、それらによる根の伸長阻害が引き起こされた可能性が示唆された。以
降、それらの遺伝子群の根の伸長制御における機能解析をさらに推進していく。 
 
（３）nobiro9；タンパク質リン酸化酵素の機能欠損 



nobiro9 の原因変異は、特定のタンパク質にリン酸残機を付与するタンパク質リン酸化酵素
（kinase）の一アミノ酸置換をもたらすミスセンス変異であることを明らかにした。機能欠損体
を用いた多重変異植物体もまた、bz1728 に比べて根の伸長回復を示すものの、nobiro9に比べて
回復程度が低いため、nobiro9の原因変異は単なる機能欠損ではなく、未知の機能変更が行われ
たものと考えられる。以降、網羅的リン酸化タンパク質解析を通して、kinase のターゲットと
なるタンパク質を検出し、根の伸長制御との関連性を追う研究を推進する。 
 
（４）「先進ゲノム支援事業」支援による、他の nobiro 系統解析 
本課題を基盤とする「先進ゲノム支援事業（#221005）」の支援を受け、研究対象以外の７つの
nobiro 系統（２、３、４、５、７、８、１０）に対する原因変異探索を行なった。その結果、計
５つの新規の原因変異を獲得することに成功した。原因変異の一つは、細胞壁を構成するセルロ
ースの結合を緩めることで細胞伸長を助ける XTH 酵素の発現を阻止するナンセンス変異であり、
単一機能欠損では効果が弱いものの、相同遺伝子間の複合変異ではより強い効果を示すことが
報告されている。以降、bz1728 の細胞壁の構成をより詳しく調べると同時に、bZIP17 と bZIP28
との制御関係を明らかにする研究を推進する。 
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