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 植物は様々な環境ストレスに適応するために多くの機構を兼ね備えている。その中でも細

胞死は，発生や成長，病原菌に対する抵抗性や老化現象に深く結びついている。私の研究で

は，過剰発現体において恒常的に細胞死が誘導される DEAR1形質転換体，遺伝子の機能不

全で恒常的な細胞死が誘導される nsl2 を解析することで，植物の細胞死を調節する機構を

解明しようと試みた。 

 

1. シロイヌナズナの転写因子 DEARが制御する ERF9が調節する病害抵抗性の解析 

 植物がバクテリアやウイルスから身を守るために過敏感細胞死(HR)を誘導する。HR が

感染部位付近で誘導されることによって生体内で，病原菌の拡散を抑制する機構を植物は備

えている。HR は病原菌の感染以外にも，発生，傷害，老化 ，高温，抗菌性のタンパク質

の蓄積など，様々な現象に関与している。シロイヌナズナの DEAR1(DREB and EAR motif 

protein 1)過剰発現体は病原菌の B.cinerea に対して抵抗性を有している。DEAR1 過剰発

現体を用いたmicroarrayによる解析では ERFが抑制されていることが報告されていた。 

本研究では DEAR1 が ERF9 のプロモーター領域に結合することで ERF9 を抑制してそ

の下流のPDF1.2を抑制していることを見いだした。DEAR1とERF9の相互作用は in vitro

の系で，EMSA を用いて DERA1 と ERF9 のプロモーター領域の cis 配列との結合を示し

た。また in vivoの系では DEAR1-GFPを強発現する形質転換体を用いて，ChIPを行い，

相互作用を示した。ERF9 の PDF1.2 の制御については，同様に in vitro の系では EMSA

とレポターアッセイを用いて示し，in vivoの系では，変異体の病原菌に対する抵抗性と，

mRNAの発現解析を用いて ERF9が抑制因子として働く可能性を示した。 

これらの結果から，病原体感染時には DEAR1 は ERF9 の発現を抑制し，抑制型の転写

因子である ERF9が PDF1.2の発現を抑制することを明らかにした。 
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２. シロイヌナズナのNSL2が誘導する細胞死のメカニズムの解明 

 シロイヌナズナの nsl2変異体は恒常的に細胞死を引き起こす表現型を示す。これまでに，

シロイヌナズナに４つ存在するホモログの内，nsl2と nsl1が細胞死の表現型を示すことが

報告されている。しかしながら，細胞死が誘導される機構については明らかにはされていな

かった。近年では，nsl2 では，葉緑体の分解に関わる酵素の減少によって，葉緑体の分解

物の中間産物である pheophorbide a が蓄積して細胞死が誘導されることが明らかにされ

た。 

本研究では,NSL2 の過剰発現体を作成し，表現型を解析した。過剰発現体は変異体と同 

様の細胞死を恒常的に起こす表現型を示した。また NSL2 の発現が活性酸素によって誘導

されることと，病原菌の感染によって誘導されることをレポーターである GUS の上流に 

NSL2 のプロモーター領域付加した形質転換体を用いて示した。NSL2 の C 末端に GFP

を付加したコンストラクトを用いた一過的発現系を用いて NSL2 の局在を解析した。GFP 

のシグナルから NSL2 は細胞質と細胞膜に局在することが示唆され，この結果は，既に報

告されている，動物 やバクテリアの MACPFドメインを有するタンパク質と同様の結果で

ある。変異体の解析から，病原体感染時の細胞死を伴う抵抗性は NSL2 の分解によって誘

導されていると考えられていたが，mRNA の発現と同様に，NSL2 の蓄積も細胞死の誘導

に深くかかわっていと考えられ，NSL2 の減少に伴う細胞死は老化時に誘導される細胞死

だと考えられる。 

 

 上記の研究通して 1)ではDEAR1とERF9 直接的相互作用によって病害応答経路を調節

していることが明らかになり，既知の経路とは異なった新たな病害抵抗性経路が存在するこ

とが明らかになった。2)では植物ではほとんど解析されていない MACPF ドメインを含む

タンパク質の植物細胞内の局在が明らかになったことと，これまで、NSL2の分解によって

細胞死が誘導されると考えられていたが、蓄積によっても細胞死が誘導されることを明らか

にした。 

 

これを要するに，著者は，植物遺伝子 ERF9 と NSL2 の病害抵抗性に関する新規機能を明

らかとした。これは，植物の病害抵抗性に関する新知見を得たものであり，今後の植物免疫

学ならびに植物科学研究に対して貢献するところ大なるものがある。 

よって著者は，北海道大学博士（生命科学）の学位を授与される資格あるものと認める。 
 

 

  


