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研究成果の概要（和文）：植物の根端分裂組織の中心部に存在する静止中心は、細胞増殖活性が極めて低く保た
れている。そのためには、リボソームの蓄積量も低く保たれる必要があると考えられる。本研究では、リボソー
ムタンパク質とGFPの融合タンパク質を用いて、少なくとも幾つかのリボソームタンパク質が静止中心特異的に
低蓄積になること、サイトカイニンやブラシノステロイドはそれを打破することを見出した。また、このような
リボソームタンパク質量の制御には、静止中心でのリボソーム合成の抑制と根端分裂組織全体で余剰のリボソー
ムタンパク質を排除する二重の仕組みが関与することが示唆された。

研究成果の概要（英文）：Quiescent center (QC) resides in the center of a root apical meristem and 
has a very low mitotic activity. To establish this quiescence, the amount of ribosomes is assumed to
 be maintained at a low level. In this study, overexpression of ribosomal protein fused with GFP 
revealed that at least several distinct ribosomal proteins are maintained at a low level in the QC 
cells. This regulation is counteracted by the exogenous application of brassinosteroids or 
cytokinins. In addition, such quantitative regulation of ribosomal proteins requires two mechanisms:
 one of them suppresses ribosome production in the QC cells and the other eliminates ribosomal 
proteins produced in excess in entire root apical meristem. 

研究分野：植物発生学
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１．研究開始当初の背景 
 植物の根端分裂組織は根の細胞の供給源
として働く。その中央部には、分裂活性が非
常に低い静止中心が存在し、それに直接接す
る細胞が幹細胞として働く。幹細胞が分裂し
てできる片方の細胞が transit amplifying 
(TA) cellとして活発な細胞分裂を行い、組織
形成を進める。静止中心は、その周囲の細胞
を幹細胞として維持する役割だけでなく、幹
細胞がストレスによって細胞死を起こした
場合には、新たな幹細胞を生み出すリザーブ
としての働きも持つ。したがって、静止中心
の細胞増殖活性制御機構を明らかにするこ
とは、根端分裂組織がいかに制御されている
かを理解するうえで、重要な位置を占める。 
 根の静止中心が非常に低い細胞増殖活性
を示すことは 1960 年代から知られているが、
その制御機構は 2000 年代になって、シロイ
ヌナズナの突然変異株を用いて明らかにな
り始めた。これらの解析は細胞周期の制御や
それに対する各種の植物ホルモンの効果に
焦点が置かれている。 
 細胞増殖には細胞周期制御が中心的な役
割を果たすことが明らかになりつつある一
方、これと同時に細胞はそのサイズを倍加さ
せなければならない。この細胞成長の大部分
を占めるのはリボソームの新規合成である
が、リボソーム量の制御と静止中心の不活性
な細胞増殖との関係については、ほとんど解
析例がない。1960~90年代にかけて、静止中
心ではリボソーム生合成の場である核小体
のサイズが小さいこと、rRNAの蓄積量が少
ないことが数例報告されているのみである。
根端分裂組織内で、静止中心、幹細胞、TA
細胞の増殖制御機構を理解するには、リボソ
ーム量の制御機構を明らかにすることが必
要不可欠であると考えられるが、この点は従
来の解析から見落とされてきた。 
 
２．研究の目的 
 本研究では、静止中心におけるリボソーム
量の制御機構を明らかにするため、その構成
因子であるリボソームタンパク質に注目し
た。幾つかのリボソームタンパク質を GFP
で標識し、その根端分裂組織における蓄積パ
ターンを明らかにすること、また、その蓄積
量の制御に関わる因子を見いだすこと、リボ
ソーム量の蓄積量を制御する機構の一端を
明らかにすることを目的とした。 
 
３．研究の方法 
(1) 本研究を始める前に確立されていた
p35S::RPL4D-GFP/rpl4d 系統では、根端分裂
組織で全体的に強い GFP 蛍光を示すが、静止
中心では、それが非常に弱いことが明らかに
なっていた。このことから、RPL4D が静止中
心では低蓄積になるような制御を受けてい
ることが示唆される。そこで、この制御に、
転写レベル、転写後レベルの制御が関わって
いるか否かを解析するために、pRPL4D::GUS, 

p35S::3xGFP, p35S::RPL4D-GFPの根端分裂組
織における発現パターンを解析した。  
 
(2) RPL4D-GFP が低蓄積になる現象を制御す
る要因を明らかにするため、 
p35S::RPL4D-GFP 系統を各種ホルモンや薬剤
で処理し、RPL4D-GFP の蓄積パターンに変化
が生じるかを観察した。 
 
(3) 上記の実験からは必ずしも具体的な因
子の特定に至らない可能性がある。そこで、
野生型に pWOX5::RPL4D-GFP および 
pWOX5::GUS を導入し、静止中心で特異的に
RPL4D-GFP の蓄積が観察できる系統を用意し
た。この系統ではpWOX5の活性それ自体をGUS
で観察できるようにした。この系統に突然変
異処理を施し、静止中心で GFP 蛍光が強くな
る系統の探索を行った。 
 
(4) 以上の方法は、RPL4D-GFP の動態を解析
しており、RPL4D-GFP のみが特殊な制御を受
けているのか、RP 全般に静止中心では低蓄積
になるのかを明らかにすることはできない。
そこで、以下の実験を行った。シロイヌナズ
ナの数種のリボソームタンパク(RP)質欠損
変異株を用意し、それに野生型の RP と GFP
の融合タンパク質をコードする遺伝子を過
剰発現させる系統を作成した。これらの系統
が RP 欠損に伴う形態的変異（葉の形状変化
や根の伸長不良）を相補するかを確認した。
相補が確認された系統について、根端分裂組
織の RP-GFP の蓄積パターンを観察した。 
 
(5) また、RPが静止中心で低蓄積になる要因
について、リボソームに組み込まれず、余っ
たRPが分解されている可能性が示唆された。
リボソーム生合成自体が静止中心で不活性
であるかを検討するため、リボソーム生合成
関連遺伝子 OLIGOCELLULA2 (OLI2), G-PATCH 
DOMAIN PROTEIN1 (GDP1)について 
pOLI2::GFP-OLI2/oli2 と 
pGDP1::GDP1-GFP/gdp1 を作成し、根端分裂組
織における GFP 蛍光のパターンを解析した。 
 
４．研究成果 
(1) p35S::RPL4D-GFP は根端分裂組織の大部
分で非常に強い蛍光を示す。ところが、静止
中心では GFP 蛍光が極めて弱い。一方、
p35S::3xGFP は静止中心でもその周囲と同様
に GFP 蛍光が観察された。このことは、
RPL4D-GFP 遺伝子が静止中心内で転写された
後のステップで発現抑制を受けていること
を示す。また、pRPL4D::GUS は静止中心でも
発現しており、細胞種特異的な遺伝子発現デ
ーターベースの解析からは、RPL4D やそれ以
外の RP遺伝子の mRNA もやはり静止中心で高
レベルで蓄積することが明らかになった。そ
のため、内在性の RPL4D 遺伝子も転写後レベ
ルで発現抑制を受けることが示唆された。 
 



(2) RPL4D-GFP を低蓄積にする制御経路につ
いて検討したところ、植物ホルモンのブラシ
ノステロイドおよびサイトカイニン処理に
よって、静止中心で RPL4D-GFP の蛍光強度が
高まることが明らかになった（下図）。 

 
従って、通常の生育条件下では、静止中心に
おいてこれらのホルモンの情報伝達系の抑
制的な制御が重要である可能性が示唆され
た。これらのホルモンは静止中心において細
胞分裂を誘導することがすでに知られてい
る。静止中心の細胞増殖活性制御において、
これらのホルモンが細胞周期を動かした結
果、リボソーム合成が進むのか、その逆か、
あるいは両者が独立に制御されるのかを解
析することが今後重要である。 
 また、ショ糖はリボソーム合成を促進する
ことが知られている。そこで、濃度の異なる
ショ糖を含む培地でp35S::RPL4D-GFPを生育
させ、観察した。その結果、低濃度のショ糖
を含む培地ではRPL4D-GFPの蛍光が根端分裂
組織全体で強まることが明らかになった。こ
の結果は、低濃度のショ糖を含む培地ではリ
ボソーム合成が不活発であるため、内在性の
RPL4とRPL4D-GFPがリボソームに取り込まれ
る際の競合が弱くなったと考えれば説明で
きる。逆に、高濃度のショ糖存在下では
RPL4D-GFP がリボソームに取り込まれ遊離状
態になる割合が高まり、それらが積極的に分
解を受ける可能性が示唆される。すなわち、
根端分裂組織全体で余剰の遊離 RP を積極的
に排除する機構の存在が示唆される。 
 
(3) pWOX5::RPL4D-GFP/pWOX5::GUS 系統に突
然変異を誘発し、RPL4D-GFP の蛍光強度が高
まる突然変異株を複数得た。これらのうち、
pWOX5::GUS のシグナルも強くなった系統は、
pWOX5 のプロモーター活性に影響を与える変
異株であるので除外した。それ以外の系統は、
RPL4D-GFP の蓄積量の制御に関わる候補とし
て今後貴重な材料となることが期待される。 
 
(4) RPL4D はリボソームの 60S サブユニット
の構成因子である。これ以外の RP もまた
RPL4D と同様の制御を受けるのか否かを明ら
かにするために、40Sおよび RPL4D 以外の 60S
サブユニットの構成因子の欠損変異株を多
数揃えた。それらに順次、p35S::RP-GFP を導
入したところ、変異を相補できる系統が得ら
れた。これらの系統でも、根端分裂組織の GFP

蛍光は全般的に非常に強いにもかかわらず、
静止中心ではそれが非常に低く保たれてい
た。従って、少なくとも 40S および 60S サブ
ユニットの複数の構成因子が静止中心では
低蓄積になるように制御を受けることが明
らかになった。 
 
(5) pOLI2::GFP-OLI2/oli2, pGDP1:: 
 GDP1-GDP1/gdp1 系統は、それぞれの変異株
の表現型を相補した。これらの系統の根端分
裂組織では、GFP-OLI2, GDP1-GFP は根端分裂
組織の細胞で強く発現し、細胞内では核小体
に局在していた。ところが、静止中心やそれ
を取り巻く幹細胞ではGFP蛍光が非常に低レ
ベルになっていた。これらの結果から、静止
中心ではリボソーム生合成そのものが不活
発である可能性が示唆された。これと(2)の
結果を合わせると、静止中心ではリボソーム
生合成が周囲の細胞に比べ不活発で、余剰の
RP ができる割合が高く、それらが積極的に排
除されるので、静止中心特異的に RP が低蓄
積になる可能性が示唆された。本研究が行わ
れる前までは、リボソームタンパク質量の制
御機構は植物ではほとんど知られておらず、
その発生における役割はまったく不明であ
った。今回の研究によって、根端分裂組織内
において空間的に精密なリボソームタンパ
ク質量の制御機構が存在することが明らか
になった。今後、この制御に関わる遺伝子や
タンパク質を特定し、それらの機能を解明す
ることで、根端分裂組織の形成と維持の仕組
みについて新たな知見が得られるものと期
待される。 
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