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研究成果の概要（和文）：　多くの被子植物とは異なり、イネの葉や根には倍加細胞（染色体が倍数化した細
胞）を生じない。これは「核内倍加」とよばれる特殊な細胞周期の抑制によるものである。細胞周期を制御する
CYCA2タンパクの変異はイネで倍加細胞を誘導する。イネと核内倍加を行う植物ではCYCA2の制御機構が異なり、
またイネの倍加は複数の因子で抑制されていると考えられる。イネにおける倍加は細胞分化とも関わりがあり、
組織特異的に強く抑制されていることが明らかとなった。

研究成果の概要（英文）： Plants produce polyploid cells by a unique cell cycle, endoreplication. 
However, in rice vegetative tissues, endoreplication is inhibited. We demonstrated that a mutant of 
cell-cycle related gene CYCA2 induced polyploid cells in leaves and roots of rice. Regulation 
mechanisms of CYCA2 seemed to be different between rice and other plants with polyploid cells 
produced by endoreplication. In rice, endoreplication was strictly repressed with several factors. 
Moreover, the results suggested that polyploidy is tissue specifically regulated and is dependent on
 plant developmental stages.

研究分野：植物分子生物学

キーワード： 細胞周期　イネ

  １版

令和

研究成果の学術的意義や社会的意義
　核内倍加をする植物を用いた倍加の程度に影響する因子の研究報告は多くあるが、核内倍加を起こさないイネ
を材料として倍加の有無の決定に着目した研究はこれまでにない。本研究により、細胞分化と核内倍加の関連性
が示唆されたことからも、今後はクロマチン構造に関わる制御機構の解明が鍵となることを示すことができた。
イネが核内倍加を起こさない要因を明らかにすることができれば、倍加制御の仕組みだけではなく、倍加を起こ
す（起こさない）戦略を選んだ植物における倍加の役割を明らかにできる。

※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、研究者個人に帰属されます。



様 式 Ｃ－１９、Ｆ－１９－１、Ｚ－１９（共通） 
１．研究開始当初の背景 
 
核内倍加は一部の体細胞の核 DNA 量が増加する現象であり、多くの被子植物で見られる。シロ

イヌナズナでは胚や分裂組織を除くほぼ全ての組織で倍加した細胞が生じるが、核内倍加を起
こさない植物として木本植物の他、イネが知られる。核内倍加は主に 2 つの異なるプロセス(1)
通常の分裂を伴う細胞周期から核内倍加サイクルへの移行[核内倍加の initiation]と、(2)連続
的な核内倍加サイクルの繰り返しによる倍数性の増加[核内倍加の progression]から成り立っ
ていると考えられる。シロイヌナズナからは核内倍加を開始できない変異体や 2 回以上の核内
倍加サイクルを起こせない変異体が単離されてこないことから、本来区別されるべき 2 つのプ
ロセスが混同して議論されているという問題点がある。 
シロイヌナズナの倍加関連因子として知られるサイクリン A2 (CYCA2)が欠損すると、通常は核

内倍加を起こさないイネが倍加を起こすことを明らかにした。植物種による核内倍加の有無は
CYCA2 を介した倍加制御の仕組みに原因がある可能性があり、この因子が植物核内倍加に本質的
に重要であると考えられた。 
 
２．研究の目的 
 

イネ倍加変異体 cyca2 は 2C と 4C の細胞だけからなることから、この変異体は initiation を

起こすが progression を起こす事ができない表現型を示していると解釈できる。CYCA2 は少なく

ともイネでは核内倍加の initiation を抑制しており、CYCA2 とは別の因子により progression

が抑制されていると考えられる。イネ倍加変異体を使って 4C細胞の出現頻度に影響する種々の

因子を明らかにできれば、核内倍加 initiation に関る分子機構の解明に大きく貢献できると考

えられる。また initiation を起こした倍加変異体から 8C 以上の細胞を生じる因子を同定でき

れば progression の仕組みの理解、そこに関る因子の同定に繋がると考えられる。このように、

これまで研究されてこなかったイネを材料とした核内倍加の知見をシロイヌナズナ研究に加味

していくことで、核内倍加の個々のプロセスの分子レベルでの理解に大きく寄与することがで

きると考えられる。 
イネおよびシロイヌナズナにおいて CYCA2 制御機構を解析し、その比較から核内倍加を進化的

な側面を含めて理解することを目指す。倍加したイネの変異体を利用して、これまでに知られて
いない倍加制御の仕組みを解明する。 
 
３．研究の方法 
 
CYCA2 の周辺メカニズムを解明し、倍加制御の本質的なメカニズムの理解を目指す。 

(1) CYCA2 の相互作用因子の同定と組織特性の解明 
サイクリン CYCA2 は、核内倍加を起こさないイネと倍加を起こすシロイヌナズナの両方におい

て倍加抑制に大きく寄与する因子であるが、その分子制御機構が異なる事が示唆された。シロイ
ヌナズナ CYCA2 と相互作用することが知られている因子との相互作用を、形質転換体の作出お
よび 2-hybrid 法により評価する。また、cyca2 変異体における倍加細胞の誘導を組織別に調べ
る。 
 
(2) CYCA2 変異が細胞周期に与える影響 
cysa2 変異体の倍加細胞の染色体の状態を免疫染色法で調べることにより、染色体分離の起き

ない核内倍加であることを確認する。EdU の取り込み実験により変異体の細胞周期を検出する。 
 
(3) タンパクのドメイン機能の解析 
CYCA2 タンパクは N-、C-末にサイクリンドメインを持つ。イネ cyca2 変異体では、CYCA2 特異

的で機能未知な C-末のドメインの末端に欠損が生じており、弱い変異形質を示している可能性
がある。そこで、CYCA2 の役割と A2特異的ドメインの機能を検証するために、CRISPR/Cas9 を
用いて CYCA2 の各ドメインに変異を導入した形質転換体の作出を行う。 
 
(4) 新規倍加変異体の単離および評価 
イネCYCA2に関する研究報告が2018年にQu らによってなされた（doi:10.1093/jxb/ery158）。

そこで、倍加抑制には複数の因子が関わっていると考えられたので、遺伝子の大規模欠損を生じ
る放射線変異体から新規倍加変異体の単離を行うとともに、CRISPR/Cas9 を利用して他の細胞周
期関連因子の変異体を作出する。新規制御因子の同定と機能解析を行う。 

 
４．研究成果 
 
(1) CYCA2分解系の制御因子として知られるCCS52Aと CYCA2との相互作用がイネでは見られな
かったことから、シロイヌナズナとは異なる分解制御がイネで行われていることが示唆された。   
イネ cyca2 変異体の葉における倍加細胞の分布を調べたところ、倍加細胞は細胞分裂の過程で



増加するものではないことが示唆された。また、早い時期に展開する葉で高頻度に倍加細胞が検
出されることから、個体の生育過程で何らかの倍加抑制メカニズムが強くなることが示唆され
た。 
イネの胚乳は倍加する組織である。変異体ではその倍加頻度が促進されていたことから、胚乳

での CYCA2 の機能はシロイヌナズナと同じである可能性が高く、CYCA2 の組織特異的な制御が考
えられた。シロイヌナズナでは CYCA2 過剰発現により核内倍加の抑制が見られるが、イネでは
野生型との違いは観察できなかった。 
 
(2) cyca2 変異体では G2 期の顕著な延長がみられたが、一般的な核内倍加では観察されない
染色体分離を生じていた。胚乳以外で誘導された変異体の倍加は、核内倍加とは異なる状態にあ
ることが示唆された。倍加を誘導する薬剤のスクリーニングを行ったところ、クロマチン構造が
イネ倍加抑制に影響を与えていることが示唆された。 
 
(3) C-末ドメインの欠損個体は単離できなかった。このことから、C-末ドメインは必須であり、
最初に単離した変異体が弱いアリルを示していることが明らかとなった。ドメイン欠損により
個体を再生できなかったカルスでは 8C 細胞が生じていたことから、倍加の誘導が個体への分化
を阻害していると考えられた。 
 
(4) 倍加と関連した形質を示す放射線変異体 20 系統を入手した。しかし倍加の生じている個
体は得られなかった。他の細胞周期関連因子に変異を導入したところ、葉での倍加は見られなか
ったが、ホモ個体での稔性低下が顕著であった。カルスからの再生効率は、CYCA2 と同様に低
かったことから、これらの因子も細胞分化に関与している可能性が示唆された。 
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