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研究成果の概要（和文）：ヒメツリガネゴケの転写因子STEMIN1は、茎葉体に単独で発現させるだけで、葉細胞
から幹細胞を直接誘導することができる。本研究により、STEMIN1とSTEMIN1パラログ遺伝子は、傷害刺激によっ
て誘導される幹細胞化だけでなく、通常発生過程での幹細胞化も制御していることが明らかになった。また
STEMIN1直接標的遺伝子には、転写抑制に機能しているヒストンH3K27me3が局在しており、STEMIN誘導後には、
その修飾レベルが低下したことから、STEMIN1はヒストン修飾制御を介して、幹細胞化に必要な遺伝子の発現を
制御していることが示唆された。

研究成果の概要（英文）：In Physcomitrella patens, ectopic expression of STEMIN1 transcription factor
 in gametophores induces reprogramming of leaf cells to chloronema apical stem cells. In this study,
 we found that STEMIN1 and its paralogs participate in formation of chloronema apical stem cells in 
protonema development, but not in maintenance of chloronema apical stem cells. To understand roles 
of STEMIN1 in stem cell formation, we identified STEMIN1-direct target genes with ChIP-seq and 
RNA-seq analyses. Unexpectedly, we found that the STEMIN1-direct target genes were marked by the 
H3K27me3 and transcriptionally repressed in leaf cells. On the other hand, after STEMIN1 induction 
in gametophores, H3K27me3 level in these genes decreased and their transcriptional activation was 
induced. These results suggest that STEMIN1 binds to the promoter regions of the direct target genes
 and recruits factor(s) involved in removal of the H3K27me3 to activate the gene expression for stem
 cell formation. 

研究分野：進化学
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様 式 Ｃ－１９、Ｆ－１９－１、Ｚ－１９、ＣＫ－１９（共通） 

１．研究開始当初の背景 
 多細胞生物にみられる幹細胞は、自己複製
能力と分化した細胞を生み出す能力の両方
をもった細胞であり、多細胞体制の起点とな
る細胞である。幹細胞は、生物個体の特定の
場所に維持されており、種子植物ではメリス
テムで維持されている。また分化した細胞か
ら幹細胞を誘導すること（幹細胞化）も可能
である。一般的に植物は、動物よりも高頻度
に幹細胞化を引き起こすことができ、その能
力の高さが植物の大きな特徴の一つとして
とりあげられてきた。しかしながら、幹細胞
化の分子機構は、まだほとんど明らかになっ
ていない。 
 これまでにシロイヌナズナを用いた解析
から、幹細胞誘導に関わる因子が単離されて
いる。例えば、AP2/ERF型の転写因子WIND1
は、その異所的発現により植物ホルモン無し
でカルスを誘導でき（Iwase et al. 2011 Curr. 
Biol. 21, 508）、同じく AP2/ERF型転写因子で
あ る ENHANCER OF SHOOT REGENE- 
RATION (ESR1)/DORNRÖSCHEN (DRN)は、
カルスからサイトカイニン添加無しでシュ
ートを誘導することができる（Banno et al. 
2001 Plant Cell 13, 2609; Ikeda et al., 2006 Plant 
Cell Physiol. 47, 1443）。しかしながら、これら
因子がどのような制御系で機能しているの
か不明である。また、LEAFY COTYLEDON1 
(Lotan et al. 1998 Cell 93, 1195)、LEAFY 
COTYLEDON2 (Stone et al. 2001 Proc. Nat. 
Acad. Sci. USA 98, 11806)、PICKLE (Ogas et al. 
1997 Science 277, 91)、RWP-RK DOMAIN4 
(Waki et al., 2011 Curr. Biol. 21, 1277) を、それ
ぞれ異所的に発現させることで体細胞から
不定胚を誘導することができるが、これらの
因子が分化細胞から幹細胞を直接誘導して
いるのか、それとも胚発生の初期過程へリプ
ログラムし、その後の過程で幹細胞が形成さ
れるのかは不明である。 
 我々は、幹細胞化能が高く、遺伝子ターゲ
ティングによる遺伝子機能解析が容易なコ
ケ植物ヒメツリガネゴケを用いて、過去 10
年間にわたり選択マーカー、形質転換法など
の基盤技術開発を行い、逆遺伝学的遺伝子機
能解析を可能とするとともに、国際コンソー
シアムを結成しゲノム解読を遂行した
（Rensing et al. 2008 Science 319, 64）。ヒメツ
リガネゴケは、茎葉体から葉を切り出すと、
約 36 時間目までには、切断面に接した葉細
胞がカルスを経ずに幹細胞（原糸体頂端幹細
胞）へと変化する(Ishikawa et al., 2011 Plant 
Cell 23, 2924)。そして、葉は１層の細胞層か
らなっているため、幹細胞化の過程を細胞レ
ベルで経時的に観察することが可能である。 
 これまでに我々は、この過程における経時
的トランスクリプトーム解析に基づき
（Nishiyama et al. 2012 PLoS ONE 7, e36471）、
発現変動する約 200個の転写因子、約 100個
のクロマチン修飾関連因子、約 20 個の細胞
周期制御因子の機能獲得や機能喪失実験を

行ってきた。その結果、茎葉体から葉を切断
しなくても、葉で１遺伝子を異所発現させる
だけで無傷の葉細胞を幹細胞に変えること
ができる、STEM CELL INDUCING FACTOR 
1(STEMIN1) 遺伝子を発見した。STEMIN1は
転写因子をコードし、その転写産物量は葉切
断後、幹細胞化が進行する 6時間目から上昇
し、24時間目で最大となり、幹細胞化が完了
すると思われる 36 時間目までには最初の量
と同じくらいまでに減少する。さらに
STEMIN1 欠失変異体での切断葉における幹
細胞化は野生型と区別できないが、パラログ
関 係 に あ る ２ つ の 遺 伝 子 (STEMIN2, 
STEMIN3)との三重遺伝子欠失変異体では幹
細胞形成が抑制される。これらのことから、
STEMIN1は冗長性を持ちながら、分化細胞の
幹細胞化で機能するマスターレギュレータ
ーであることが明らかになった。一方、
STEMIN1 とそのパラログの葉切断時の幹細
胞化と通常発生過程における機能、および、
STEMIN1 の異所的発現による無傷の茎葉体
葉細胞の幹細胞化の分子機構は不明であっ
た。 
 
２．研究の目的 
 これまでの研究から、（i）STEMIN1を単独
で発現誘導すると、無傷の茎葉体葉細胞が幹
細胞化する、（ii）STEMIN1を単独で欠失させ
ても葉切断後の幹細胞化に影響しないが、
STEMIN1 のパラログ遺伝子 STEMIN2、
STEMIN3 を同時に欠失させた３重欠失変異
体では、葉切断後の幹細胞化が抑制される、
（iii）qPCR 解析により、STEMIN1 転写産物
は葉切断後 6 時間から上昇し 24 時間で最大
となり 36 時間目で減少する、（iv）STEMIN1
プロモーターに GFP遺伝子を融合して、幹細
胞化過程におけるプロモーター活性を調べ
ると、幹細胞化する細胞で同様の時間スケー
ルでプロモーター活性が上昇することがわ
かった。一方、通常発生過程においては、原
糸体幹細胞から産み出された原糸体細胞は、
原糸体幹細胞から数細胞離れると幹細胞化
して分裂を開始し、新たな原糸体幹細胞を形
成するが、（v）STEMIN1プロモーター活性は
この原糸体での幹細胞化過程で上昇した。
（vi）また STEMIN遺伝子の 3重欠失変異体
では原糸体での幹細胞化が抑制され、逆に
STEMIN1 過剰発現では幹細胞化が促進され
ることがわかった。 
 さらに、幹細胞化の遺伝子ネットワークの
解明が進むにつれ、STEMIN1は幹細胞化初期
応答性遺伝子ではなく、切断刺激によって誘
導された複数のカスケードによって制御さ
れる遺伝子であることが分かってきた。 
 そこで本研究では、（１）葉切断時におけ
る幹細胞化過程、および通常発生過程におけ
る STEMIN1 とそのパラログ遺伝子の機能、
（２）STEMIN1単独で幹細胞化を誘導する分
子機構を明らかにすることを目的とした。 
 



３．研究の方法 
（１）切断葉および通常発生時の幹細胞化に
おける STEMIN遺伝子の機能解明 
 STEMIN1 と 2 つのパラログ遺伝子
（STEMIN2と STEMIN3）について、切断葉に
おける幹細胞化過程、および通常発生におけ
る原糸体細胞の幹細胞化過程における機能を
明らかにするため、それらのプロモーター活
性、タンパク質発現解析、cDNA の発現誘導
による幹細胞化能の有無を調べる。また、
∆stemin1∆stemin2∆stemin3 三重欠失変異体に
おいて葉切断後の RNA-シークエンス
（RNA-seq）解析を行い、野生型と比べて、
発現変動している遺伝子を調べるととも
に、クロマチン免疫沈降シークエンス
(ChIP-seq)を行い、幹細胞化過程におけるそ
れぞれの STEMIN 直接標的遺伝子を同定す
る。また、標的遺伝子の機能解析を行い、幹
細胞化における STEMIN標的遺伝子の機能を
明らかにする。さらに、各 STEMINタンパク
質と相互作用する因子の探索を行う。以上の
実験から、幹細胞化過程における STEMIN1と
パラログ遺伝子の遺伝子制御ネットワークを
明らかにし、それらの機能を推定する。 
 
（２）STEMIN1単独で幹細胞化を誘導する分
子機構の解明 
 STEMIN1 単独で幹細胞化を誘導できる分
子機構について、これまでの研究成果に基づ
いて 3つの仮説をたてた。（仮説 1）葉切断時
の幹細胞化過程において STEMIN1 が制御し
ている遺伝子だけで幹細胞化に十分である
というものである。STEMIN1 発現を制御す
る複数の因子は STEMIN1 以外の因子の発現
制御もしているが、幹細胞化には STEMIN1
によって制御される下流遺伝子だけで十分
であるという可能性である。（仮説 2）
STEMIN1 は転写因子であることから、切断
していない葉で異所発現させると、葉切断時
に制御している下流遺伝子に加え、STEMIN1
の上流で機能している因子を発現誘導する
可能性が考えられる。（仮説 3）STEMIN1 が
多くの遺伝子発現を一括して調整するよう
な因子（small RNA分解酵素、オーキシン関
連タンパク質、ヒストン修飾酵素など）を制
御し、上流因子を含む多くの因子の発現を間
接的に変動させることで、幹細胞化を誘導す
るという可能性である。 
 そこで上記の仮説を検証するため、
STEMIN1 を無傷の茎葉体で発現誘導したと
きに発現変動する遺伝子を RNA-seq で解析
し、切断葉での幹細胞化過程での遺伝子発現
変動（Nishiyama et al., 2012）と比較する。ま
た、STEMIN1 にタグを融合したタンパク質
を発現誘導し、タグに対する抗体を用いて
ChIP-seqを行い、STEMIN1が直接結合してい
る DNA領域を特定する。STEMIN1がプロモ
ーター領域に直接結合し、STEMIN1 の発現
誘導体・欠失変異体で発現変動している遺伝
子を STEMIN1 直接標的遺伝子とする。以上

の実験により、上記に挙げた仮説を検証する。 
 
４．研究成果 
（１）切断葉および通常発生時の幹細胞化に
おける STEMIN遺伝子の機能解明 
①  STEMIN2 および STEMIN3 遺伝子は、
STEMIN1と協調して幹細胞化を制御する 
 STEMIN2 および STEMIN3 プロモーター配
列に、核移行シグナルがついた GFP-GUS 融
合遺伝子を連結させ、そのコンストラクトを
ヒメツリガネゴケに導入し、切断葉と原糸体
でのそれぞれのプロモーター活性について
調べた。切断葉での幹細胞化過程では、
STEMIN1 プロモーターと同様に、切断後 24
時間目で切断面に接した葉細胞で STEMIN2、
STEMIN3プロモーター活性が上昇した。 
 原糸体では、幹細胞化する細胞で STEMIN2
プロモーター活性が上昇したが、STEMIN3プ
ロモーター活性を検出することができなか
った。原糸体での STEMIN3 遺伝子の発現レ
ベルが STEMIN1、STEMIN2 遺伝子よりも低
いことが原糸体のトランスクリプトームデ
ータから分かったので、STEMIN3プロモータ
ー活性が低く、レポーターである GFPのシグ
ナルが検出限界以下ということが考えられ
た。そこで、同調的に原糸体から原糸体幹細
胞を誘導することができる赤色光を用いた
誘導系を用いて（Uenaka et al., 2005 Planta 222, 
623; Aoyama et al., 2012 Development 139, 
3120）、qRT-PCR 解析を行なったところ、原
糸体幹細胞が誘導される時期に STEMIN3 転
写産物が蓄積することが分かった。また、
∆stemin1 欠失変異体、∆stemin1∆stemin2 二重
欠失変異体では、原糸体での幹細胞化は野生
型 と 同 様 で あ っ た が 、 ∆stemin1 
∆stemin2∆stemin3 三重欠失変異体では幹細胞
化が遅れた。これらのことから、STEMIN3遺
伝子も原糸体での幹細胞化を制御している
ことが分かった。このように、STEMIN1パラ
ログ遺伝子は、切断葉での幹細胞化だけでな
く、通常発生の原糸体においても STEMIN1
と協調して幹細胞化を制御していることが
明らかになった。 
 一方、通常発生時の原糸体幹細胞では、ど
の STEMIN遺伝子のプロモーター活性を検出
することができなかった。また∆stemin1 
∆stemin2∆stemin3 三重欠失変異体において、
原糸体幹細胞の細胞分裂は野生型と区別で
きなかったことから、STEMIN 遺伝子は、原
糸体幹細胞の維持に機能しているというよ
りは、分化細胞から原糸体幹細胞への誘導に
機能していることが示唆された。 
 次に STEMIN2 および STEMIN3 遺伝子を、
エストロジェン発現誘導系（Kubo et al., 2013 
PLoS ONE 8, e77356）を用いて茎葉体と原糸
体でそれぞれに異所的に発現させたが、
STEMIN1遺伝子と異なり、葉細胞および原糸
体の幹細胞化を誘導しなかった。これらのこ
とから、STEMIN1パラログ遺伝子は切断葉と
原糸体での幹細胞化に必要であるが、十分で



はないことがわかった。そのため、単独で幹
細胞化を誘導することができる STEMIN1 の
機能に焦点をあてた。 
  
② STEMIN1タンパク質の不安定性が幹細胞
化に必要である 
 幹細胞化における STEMIN1 タンパク質の
発現解析を行うため、STEMIN1遺伝子のスタ
ートコドン直前に YFP 遺伝子をノックイン
し、YFP-STEMIN1 融合タンパク質を発現す
る形質転換体（YFP-STEMIN1 ライン）を作
製した。しかしながら、切断葉および原糸体
での幹細胞化過程において、YFP-STEMIN1
の蛍光が観察されなかった。 
 STEMIN1 の推定アミノ酸配列には、ユビ
キチン−プロテアソーム分解系の標的配列で
ある D-ボックス配列が存在していることか
ら、STEMIN1 タンパク質は非常に不安的で
あることが予想された。そこで、エストロジ
ェン発現誘導系を用いて、STEMIN1-YFP タ
ンパク質と D-ボックス配列に変異を入れた
mSTEMIN-YFPタンパク質を茎葉体にそれぞ
れ発現誘導させた。STEMIN1-YFP の発現誘
導は、無傷の葉での幹細胞化を誘導したが、
その蛍光は観察されなかった。一方、
mSTEMIN-YFPを発現させた場合、茎葉体全
体から YFPの蛍光が観察されたが、幹細胞化
が誘導されなかった。以上のことから、
STEMIN1 による幹細胞誘導には、STEMIN1
タンパク質の不安定性（分解）が必要である
ことが示唆された。 
 
③ 幹細胞化過程における STEMIN の直接標
的遺伝子・相互作用因子の探索 
 野生型と∆stemin1∆stemin2∆stemin3 三重欠
失変異体の切断葉を用いて、RNA-seqを行う
予定であったが、切断葉では幹細胞化する細
胞と幹細胞化しない細胞が混在しているた
め、1 細胞レベルでのトランスクリプトーム
解析が必要であった。本研究期間中に、基礎
生物学研究所の特別協力研究員とドイツ・フ
ライブルク大学の Ralf Reski教授との共同研
究により、ヒメツリガネゴケを用いた 1細胞
トランスクリプトームの基本技術を確立す
ることができたので、野生型と三重欠失変異
体のトランスクリプトーム比較解析を行う
ことが可能となり、STEMINの下流で機能す
る遺伝子の特定が期待できる。 
 切断葉での幹細胞化における STEMIN1 の
直接標的遺伝子を同定するため、予備実験と
して、YFP-STEMIN1ラインを用いて YFPと
交差する GFP 抗体で免疫沈降を行なったが、
沈降産物に YFP-STEMIN1タンパク質が含ま
れていなかった。このことは STEMIN1 タン
パク質の不安定性に起因することが考えら
れた。相同組み替えにより STEMIN1 遺伝子
の D-ボックスをコードする配列に変異をい
れた安定型 STEMIN1 を発現する形質転換体
の作出を検討したが、②の結果より原糸体で
の幹細胞化が抑制され、通常の発生が抑制さ

れることが推察された。そのため、アミノ酸
置換により STEMIN1 タンパク質を若干安定
化させ、かつ幹細胞化もある程度誘導するこ
とができる変異型 STEMIN1 の作出が必要で
あると考え、STEMIN1 タンパク質のどのア
ミノ酸に変異を入れれば良いのか、現在検討
を行なっている。 
 
（２）単独で幹細胞化を誘導する STEMIN1
遺伝子の制御ネットワークの解明 
① STEMIN1 により発現変動する遺伝子の制
御ネットワークの解明 
 エストロジェン発現誘導系を用いて、
STEMIN1 を無傷の茎葉体に発現誘導した後、
12 時間目でサンプリングを行い RNA-seq を
行った。その結果、STEMIN1発現誘導により
384 遺伝子が発現上昇し、109 遺伝子が発現
減少することがわかった。これらの遺伝子に
ついて、葉切断後の RNA-seq 解析結果
（Nishiyama et al., 2012）と比較したところ、
STEMIN1 遺伝子の異所的発現によって発現
上昇する 384 遺伝子は、葉切断後、6 時間目
から 24 時間目にかけて発現が上昇し、
STEMIN1によって発現抑制される109遺伝子
は、切断後 6時間目までは上昇傾向にあるが、
6 時間目以降でそれらの発現が減少に転じる
ことが分かった。葉切断後 6 時間目は、
STEMIN1 遺伝子の発現が起こる時期である
ことから、葉切断後の幹細胞化過程において
も、STEMIN1 がこれらの遺伝子発現を直接
的、間接的に制御することで、幹細胞化誘導
に機能していることが示唆された。 
 次に STEMIN1 により発現変動を示した遺
伝子を個々に調べたところ、多くの遺伝子発
現を一括して調整することが考えられる因
子、例えば、small RNA分解酵素、オーキシ
ン関連タンパク質、ヒストン修飾酵素などを
コードする遺伝子は含まれていなかった。ま
た、切断葉での幹細胞化過程で STEMIN1 遺
伝子の上流で機能すると考えられるホメオ
ドメイン転写因子をコードしている WOX13
遺伝子（Sakakibara et al., 2014 Development 
141, 1660）や、RNA結合タンパク質をコード
している CSP 遺伝子（Li et al., 2017 Nat. 
Commun. 8, 1）などの幹細胞化関連因子につ
いても、STEMIN1 の発現誘導による発現変
動は見られなかった。CSP遺伝子は、切断葉
の幹細胞化過程で STEMIN1 遺伝子よりも早
く発現し、幹細胞化の促進に機能しているが
（Li et al., 2017）、CSP遺伝子欠失変異体の茎
葉体に STEMIN1 を発現させると幹細胞化が
誘導された。 
 以上の結果から、STEMIN1 単独で幹細胞
化を誘導できる分子機構として、（仮説 1）の
「葉切断時の幹細胞化過程において
STEMIN1 が制御している遺伝子だけで幹細
胞化に十分である。」という可能性が高いと
考えている。 
 
② STEMIN1標的遺伝子の同定 



 STEMIN1 がどのような遺伝子の発現を直
接制御して幹細胞化を誘導するのかを明ら
かにするために ChIP-seq解析を試みた。まず
ChIPの実験条件を検討したところ、Mycタグ
を融合した STEMIN1-Mycタンパク質を茎葉
体に発現誘導させると、幹細胞化が誘導でき
るとともに、Myc 抗体を用いた免疫沈降で
STEMIN1-Myc タンパク質が沈降することが
分かった。また、通常の超音波破砕法では
ChIP-seq を行えるだけの DNA 断片を回収で
きなかったが、エンドヌクレアーゼである
Micrococcal Nucleaseでゲノム DNAを断片化
すると、回収率が上昇することが分かった。 
 そこで STEMIN1-Mycラインを用いて、独
自に開発した方法を組み込んだ ChIP-seq を
行なったところ、ゲノム DNA上の STEMIN1
結合部位 2291 箇所を同定することに成功し
た。その中でプロモーター領域に結合し、
STEMIN1 の発現誘導により発現変動を示す
遺伝子を探索したところ、幹細胞化に関わる
細胞壁関連遺伝子や細胞周期制御遺伝子を
含む 104 遺伝子を STEMIN1 の直接標的遺伝
子として同定することに成功した。これらの
遺伝子は、葉切断後の幹細胞化過程で発現が
上昇することが分かった。また、転写因子を
コードする複数の遺伝子も含まれていたこ
とから、転写因子ネットワークが存在してい
ることが示唆された。 
 
③ ヒストン修飾制御を介した幹細胞化誘導
機構 
 STEMIN1 の直接標的遺伝子領域の特徴に
ついて調べたところ、それら多くの遺伝子は、
転写抑制に機能する 27 番目のリジンがトリ
メチル化されたヒストン H3（H3K27me3）と、
転写活性に機能する 4番目のリジンがトリメ
チル化されたヒストン H3（H3K4me3）が共
局在している状態、すなわちバイバレントな
状態であることが分かった。 
 動物の多能性幹細胞では、分化関連遺伝子
がバイバレントの状態で遺伝子発現が抑制
されており、分化開始時に H3K27me3修飾レ
ベルが低下することで、それら遺伝子の発現
がおこり多能性幹細胞が分化する（Azuara et 
al., 2006 Nat. Cell Biol. 2006 8, 532; Bernstein et 
al., 2006Cell 125, 315）。STEMIN1直接標的遺
伝子領域もバイバレントな状態であること
から、STEMIN1 がヒストン修飾制御を介し
て、幹細胞化に必要な遺伝子の発現を制御し
ている可能性が考えられた。STEMIN1 の機
能を解明するうえで、この仮説の検証が必要
不可欠であると考え、当初の研究計画になか
ったが、STEMIN1 発現誘導後のヒストン修
飾変化を調べた。そこで STEMIN1発現誘導
後のH3K27me3修飾レベルをH3K27me3抗体
を用いた ChIP-seq解析で調べたところ、多く
の STEMIN1 標的遺伝子において H3K27me3
修飾レベルが低下することが分かった。以上
のことから、幹細胞化における STEMIN1 の
機能として、(i) バイバレントな状態にある幹

細胞化制御に関わる遺伝子のプロモーター
領域に STEMIN1 が結合する、(ii) STEMIN1
に結合する何らかの因子がリクルートされ
る、(iii) その因子の働きによって H3K27me3
修飾レベルを低下させる、(iv) 幹細胞化に必
要な遺伝子発現を活性化させ、幹細胞化を誘
導するという可能性が考えられた。 
 なお、STEMIN1誘導後の経時的な RNA-seq
解析を行なう予定であったが、上記の仮説の
検証が優先課題であると考え、いくつかの標
的遺伝子について、STEMIN1 誘導後の経時
的な遺伝子発現とH3K27me3修飾レベル変化
について解析を行っている。 
 
④ STEMIN1結合因子の探索 
 STEMIN-Mycラインを用いてインタラク
トーム解析を計画していたが、STEMIN1-Myc
タンパク質は ChIP-seq解析には有効であっ
たが、質量分析を行うための十分量の免疫沈
降産物を得ることができないことが分かっ
た。そこで、安定型 STEMIN1とMycタグを
融合したタンパク質（mSTEMIN1-Myc）を用
いることにした。mSTEMIN1-Mycは幹細胞化
を誘導することができないが、幹細胞化に関
わる因子、例えば、③で挙げたような因子に
は結合することができるのではないかと考
えた。そこで mSTEMIN1-Mycを発現させた
茎葉体から核タンパク質を抽出し、Myc抗体
を用いて免疫沈降を行い、質量分析計で解析
したところ、免疫沈降産物に含まれているい
くつかのタンパク質を特定することに成功
した。今後、幹細胞化におけるこれらの因子
の機能を明らにし、③の仮説を検証すること
が今後の研究課題である。 
 
（３）今後の展望 
 STEMIN 遺伝子をはじめ、我々がこれまで
に明らかにした CSP遺伝子やWOX13遺伝子
などのヒメツリガネゴケの幹細胞化関連遺
伝子のオルソログは、被子植物のゲノムに存
在している。シロイヌナズナの STEMINオル
ソログの解析はこれからであるが、将来的に
ヒメツリガネゴケと被子植物との STEMINを
中心とした制御系を比較することで、植物全
体の幹細胞化を制御する共通の分子機構の
解明へ繋がることが期待される。 
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