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研究成果の概要（和文）：植物の成長は細胞分裂周期からDNA倍加周期（エンドサイクル）へ移行のタイミング
により決定されることから、エンドサイクル制御の分子メカニズムの解明は、環境に応じた植物の成長を理解す
る上で特に重要である。現在までに、E３リガーゼAPC/Cの活性化因子であるCCS52A1がエンドサイクル制御にお
いて重要な役割を果たしているとが知られている。本研究では、環境ストレスに応答してCCS52A1遺伝子が転写
誘導されることや、組織特異的なサイトカイニンの蓄積がCCS52A1遺伝子の転写誘導に関与することを見出し
た。

研究成果の概要（英文）：Plant growth is controlled by the timing of transition from mitotic cell 
cycle to endoreplication. Therefore, to understand plant growth under fluctuating environmental 
conditions, it is important to know the molecular mechanism of endoreplication onset in plants. 
Previous studies reveal that CCS52A1, an activator of an E3 ligase, anaphase-promoting 
complex/cyclosome (APC/C), is involved in the control of endoreplication onset. Our study revealed 
that the induction of CCS52A1 gene is regulated by tissue-specific activation of cytokinin 
biosynthesis in response to environmental stress.

研究分野：植物分子細胞生物

キーワード： 細胞周期　エンドサイクル　環境ストレス　植物ホルモン　CDK

  １版



様 式 Ｃ－１９、Ｆ－１９－１、Ｚ－１９、ＣＫ－１９（共通） 

１．研究開始当初の背景 
 根は根端に存在する分裂領域（根端分裂組
織）での細胞分裂により、細胞が積み上がる
ことにより伸長する。これらの細胞はやがて
数回の細胞分裂を繰り返した後に分裂を停
止し、多くの高等植物の場合、細胞成長を開
始する。この過程で通常の細胞周期はエンド
サイクル（細胞分裂を行うM期をスキップし
DNA複製のみを繰り返すサイクル）へと転換
し、DNA倍加とそれに伴う細胞の肥大化を始
める。環境に応じた根の伸長は主に細胞分裂
の速度とエンドサイクルへの転換のタイミ
ングにより決まることから、この一連の過程
を分子レベルで理解することは重要な研究
課題である。 
 
２．研究の目的 
 現在までに、細胞がエンドサイクルへ転換
する際には、E3 ユビキチンリガーゼ APC/C
の活性化因子である CCS52A1 が重要な役割
を果たしている考えられている。CCS52A1遺
伝子は分裂領域と細胞伸長領域の境界付近
（移行領域）で発現することで、細胞分裂に
関わる細胞周期因子の分解を促進し、細胞分
裂からエンドサイクルへの転換を引き起こ
すことが知られている（図 1）。一方で、ccs52a1
変異体ではエンドサイクルへの移行が著し
く遅れることから、CCS52A1遺伝子の発現制
御が細胞分裂からエンドサイクルへの転換
に重要であると考えられる。本研究では
CCS52A1 を中心とした制御メカニズムを明
らかにすることで、環境に応じたエンドサイ
クルの制御メカニズムの総合的理解を目指
した。 
 

 
３．研究の方法 
（１）植物は外部環境に応じて自身の成長を
コントロールしている。以前までの研究で、
植物は DNA 損傷などの環境ストレスを受け
ると、細胞分裂からエンドサイクルへの転換
を促進することで根の伸長を抑制すること

が知られている。本研究では、CCS52A1 遺
伝子の転写制御機構を明らかにすることで、
DNA 損傷ストレスとエンドサイクル制御と
の関係について調べた。 
 
（２）細胞分裂からエンドサイクルへの移行
には、サイクリン依存性キナーゼ（CDK）活
性の低下が必要であることが知られている。
本研究では、環境ストレスに応答した CDK
活性の低下に関わる新規因子を同定すると
ともに、その制御メカニズムについて調べた。 
 
４．研究成果 
（１）DNA損傷阻害剤であるゼオシンを植物
に処理すると、エンドサイクルへの転換が促
進されることが知られている。そこで、DNA
損傷ストレスとエンドサイクルとの関係を
調べたところ、ゼオシン処理により CCS52A1
遺伝子の発現量が著しく増加することを明
らかにした。さらに、組織レベルでの
CCS52A1 遺伝子の発現領域を調べたところ、
根の移行領域で特異的に遺伝子発現が誘導
されることを明らかにした（図 2）。現在まで
に、CCS52A1遺伝子の発現制御に植物ホルモ
ンのサイトカイニンが関与していることを
明らかにしていることから、サイトカイニン
との関係についても調べたところ、ゼオシン
を処理するとサイトカイニンの生合成に関
わる複数の遺伝子の発現が誘導されること
を見出した。さらに、それら遺伝子も根の移
行領域で特異的に誘導されることを発見し
た。これらの結果から、植物は DNA 損傷な
どの環境ストレス下に曝されると、根の移行
領域でサイトカイニン合成を活性化し、
CCS52A1遺伝子の転写を誘導することで、エ
ンドサイクルへの移行の促進、根の伸長抑制
を制御していることが示唆された。 
 

 
（２）DNA損傷などの環境ストレスを受ける
と、CDK活性阻害に働く、複数の CDKイン
ヒビターの遺伝子発現が誘導されることを
明らかにした。特に CDK と直接相互作用す
ることにより CDK 活性を阻害することが知
られている SIAMESE-RELATED（SMR）遺伝
子は、DNA損傷後の数時間以内に急激に転写
量が増加することを見出した。SMR遺伝子を



過剰発現させると、エンドサイクルへの移行
が促進することが知られていることから、
DNA損傷に応答した SMR遺伝子の発現誘導
が、植物のエンドサイクルへ移行を促進して
いる可能性が示唆された。さらに、SMR遺伝
子の転写誘導機構を調べたところ、植物の
DNA 損 傷 応 答 に 関 わ る 転 写 因 子
SUPPRESSOR OF GAMMA RESPONSE
（SOG1）が SMR遺伝子の発現誘導に直接関
わっていることを明らかにした。さらに、
SOG1 の機能欠損変異体では DNA 損傷に応
答したエンドサイクルへの移行が抑制され
たことから、SOG1が SMR遺伝子などの転写
を誘導することで CDK 活性を阻害し、細胞
分裂からエンドサイクへの移行を促進して
いることが示唆された。 
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