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植物が発生の過程で細胞を増やし，種々の組織を分化させる過程は，植物ゲノムに組み込

まれた内在のプログラムによる巧妙な制御過程に支えられています。例えば，植物の発生や

成長の様々な局面では細胞分裂及び細胞間の極性輸送の制御が重要であることが知られてい

ます。多細胞体制において，異なる種類の細胞や組織で細胞の分裂装置や細胞極性がどのよ

うに制御されているのかということは興味深い問題であり，鍵因子の制御機構の解明が重要

な課題となっています。また，植物が環境に依存して器官の形成や成長を調節する際に，内

在の制御系と環境シグナルがどのように統合されて調節されるのか，ということも重要な問

題です。そのような制御メカニズムを明らかにするために，分子遺伝学や生化学，細胞生物

学，ケミカルジェネティクスなどの多面的なアプローチによる研究が精力的に進められてい

ます。そのような研究により，高校の教科書は我々が高校生だった頃とは大きく様相を変え

るほど，細胞レベルや局所的な組織レベルでの分子メカニズムの理解は大きく進みました。

しかし，依然として植物個体全体を統御する実体（例えば動物の神経のような）はつかめて

いません。個々の素晴らしい研究や発見にワクワクしつつも，個々の点をつなぐ「統御シス

テム」の実体は何だろうか？というモヤモヤを今一度俯瞰してみたいという思いから，2019

年 9月に行われた日本植物学会第 83回大会において，「植物の発生を支える分子メカニズム 

～分裂，輸送とその制御～」と題して，シロイヌナズナやヒメツリガネゴケの細胞分裂や細

胞内輸送に関与する分子の研究を行なっている若手研究者に講演をお願いし，最新の知見を

紹介していただきました。美しい画像データとともに，未発表データも含めて最新の成果を

様々な角度から講演をして下さった演者の皆様のおかげで，初日の朝一番目のシンポジウム

にも関わらず多くの人に足をお運びいただき，暖かい雰囲気の中で大いに議論が盛り上がり

ました。本総説集は，このシンポジウムで講演をしていただいた方々の研究内容と，各分野

の知見を執筆していただいたものです。シンポジウムと同じ順番で，環境ストレス下での細

胞分裂の制御について転写因子による制御システムを（高橋），それに引き続き，細胞分裂に
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おける分裂装置や細胞骨格の制御系やそのエフェクター分子の機能について紹介した後に

（笹部，日渡），基部植物のヒメツリガネゴケや初期胚発生の場での多細胞体制の中での細胞

内オルガネラの配置や極性局在の制御機構と（山田，木全），オーキシンの輸送体の制御につ

いて（田中），最新のイメージング技術を基盤とした最近の研究を紹介しています。異なった

アプローチで異なった事象を見ているにも関わらず，これらの総説を続けて読んでみると

個々の研究間に少しずつ重なりがあることがより明確になったように感じています。その重

なりや隙間に目を向けることが，当初のシンポジウムの狙いであった「統御システム」を議

論する小さなきっかけになることを期待したいと思います。 

植物科学研究の進展は目覚ましいものがあり，今回扱った内容は，植物の細胞分裂と発生

制御の全体を包括するものではありませんが，本総説集が，植物の発生制御の研究の進展を

俯瞰するための一助となれば幸いです。シンポジウムの開催にあたり，大会実行委員会の先

生方には大変お世話になりました。また，本総説集の出版の機会を与えていただきました電

子出版物編集委員の先生方にも，厚く御礼を申し上げます。 
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１. はじめに 

 植物は通常の生育環境とは異なるストレス条件下におかれると，その環境に適応す

るために自らの成長を柔軟に変化させることで，持続的な成長を可能にしている。植

物にとってストレスとなる要因は，高温，低温，乾燥，高塩，強光など様々あり，植

物はこれらのストレスを受けると一時的に細胞分裂を抑制し，ストレスへの対処を優

先させる。一般に，細胞分裂の停止や遅延にはチェックポイント機構（細胞周期が適

切に進行しているか監視する機構）が重要な役割を果たしており，細胞周期進行に異

常が発見されるとチェックポイント機構が働くことで速やかに細胞周期進行が抑制さ

れる。植物が浸透圧や栄養飢餓のストレスを受けると主にG1期で細胞周期が停止し，

高温・高塩ストレスや DNA 損傷を受けると G2 期で細胞周期が停止することが報告さ

れている（Zhao et al., 2014）。このようなストレスに応答した細胞周期の進行阻害にも

チェックポイント機構が働いていると考えられるが，その分子メカニズムの解明は殆

ど進んでいなかった。最近，複数のストレスに応答する G2 期停止機構の一端が解明

されつつあるので，本稿ではその最近の知見について紹介したい。 

 

２. 植物の G2/M 期制御機構 

 細胞周期の G2 期から M 期への移行には，R1R2R3 型 MYB 転写因子（MYB3R）が

重要な役割を果たす（Ito, 2015）。MYB3R 転写因子は，G2/M 期特異的に発現量が上が

る遺伝子のプロモーターに存在するシス配列（M-specific activator（MSA）エレメント；

5’-AACGG-3’）に結合し，転写制御を行う（Ito et al., 1998）。G2/M 期特異的遺伝子の

中には，サイクリン B や B2 型サイクリン依存性キナーゼ（CDKB2）などの CDK 活

性の制御に関わるものや，細胞質分裂に関わる KNOLLE，PLEIADE/MAP65-3，
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ENDOSPERM DEFECTIVE 1（EDE1）などが含まれている。シロイヌナズナには 5 種

類の MYB3R 転写因子（MYB3R1 から MYB3R5）が存在し，MYB3R4 は発現誘導に，

MYB3R3 と MYB3R5 は発現抑制に働くことが示されている（Haga et al., 2007; Haga et 

al., 2011; Kobayashi et al., 2015）。また，MYB3R1 は発現誘導と抑制の両方に働くと考

えられている（Kobayashi et al., 2015）。変異体を使った解析から，分裂組織の細胞では，

抑制型 MYB3R が G2/M 期以外のステージで G2/M 期特異的遺伝子の発現を抑制する

ことが示されている。さらに，分化した細胞では，抑制型 MYB3R が細胞分裂の停止

と細胞分化に重要な役割をもつことも示唆されている（Kobayashi et al., 2015）。 

 MYB3R 転写因子の活性制御には CDK によるリン酸化が重要である。タバコ BY-2

細胞では，活性化型 MYB3R が CDK によりリン酸化されると活性化され，G2/M 期特

異的遺伝子の転写を誘導する（Araki et al., 2004）。G2/M 期特異的遺伝子の中にはサイ

クリンも含まれているため，この転写誘導はさらに CDK 活性を上昇させ，G2/M 期特

異的遺伝子群の爆発的な誘導を引き起こすと考えられる。一方で，抑制型 MYB3R も

CDK によりリン酸化されるが，シロイヌナズナにおいてこのリン酸化は抑制型

MYB3R のプロテアソーム系によりタンパク質分解を促すことが報告されている

（Chen et al., 2017）。す

なわち，CDK によるリ

ン酸化を介して活性化

型 MYB3R と抑制化型

MYB3Rが正負逆に制御

されることで，G2/M 期

特異的遺伝子の発現の

オンオフが厳密に調節

されているのである（図

1）。G2 期から M 期にか

けて CDK 活性と G2/M

期特異的遺伝子群の発

現が連動して急上昇す

るのは，このような活性

化型と抑制型のMYB3R

のリン酸化制御に依る

ものと考えられる。 

 動物の MYB 転写因子は，8 種類以上のタンパク質からなる巨大複合体を形成する

ことで，細胞周期遺伝子の転写を制御することが知られている。ヒトでは DREAM（DP, 

RB-like E2F, and MuvB）複合体もしくは LINC（LIN complex），ショウジョウバエでは

dREAM（Drosophila RBF, E2F2, and Myb）複合体もしくは MMB（Myb-MuvB）複合体

として報告されている（Korenjak et al., 2004; Georlette et al., 2007; Litovchick et al., 2007; 

Schmit et al., 2007）。ヒトの DREAM 複合体は，RETINOBLASTOMA（Rb）関連タンパ
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ク質（p130 もしくは p107），E2F ファミリータンパク質（E2F4 もしくは E2F5），DP，

MuvB core 複合体（LIN9，LIN37，LIN52，LIN54，RBBP4）などの因子により構成さ

れている（Litovchick et al., 2007; Schmit et al., 2007）。これらのうちの多くはショウジ

ョウバエの dREAM 複合体でも保存されており，ヒトと同様な機能をもっていると考

えられている（Korenjak et al., 2004; Georlette et al., 2007）。シロイヌナズナにおいても

多くの因子が保存されており，質量分析による複合体成分の解析により，MYB3R 転

写因子は E2F 転写因子や Rb 関連タンパク質などと同一複合体を形成していることが

明らかにされている（Koboyashi et al., 2015）。興味深いことに，活性化型であるMYB3R4

は E2FB（転写活性化型）と，抑制型の MYB3R3 は E2FC（転写抑制型）と複合体を形

成していることから（Koboyashi et al., 2015），MYB3R と E2F という 2 種類の転写因子

が連動して活性化型もしくは抑制型の DREAM 複合体を形成していると考えられる。

E2F は G1/S 期の移行を制御する上で鍵を握る転写因子なので，細胞分裂活性が高い

状態と低い状態でどのような複合体成分が変化をするかをさらに詳細に解析すること

により，G1/S 期と G2/M 期の協調的制御における DREAM 複合体の役割が明らかにな

ると期待される。 

 

３. DNA 損傷に応答した細胞周期停止における MYB3R 転写因子の役割 

 植物は，通常の DNA 複製の過程で起こる複製エラーや，光合成等により生じる活

性酸素などにより DNA 損傷を受ける。さらに，太陽光に含まれる紫外線や土壌中に

含まれるアルミニウムやホウ素，さらには病原菌感染なども DNA 損傷を引き起こす

ことが知られている（Rounds & Larsen, 2008; Sakamoto et al., 2011; Song & Bent, 2014）。

真核生物においては，DNA 損傷を受けると ATM（ATAXIA-TALANGIECTASIA 

MUTATED）および ATR（ATM AND RAD3-RELATED）と呼ばれるキナーゼが損傷 DNA

を認識する（Shiloh, 2006; Su, 2006; Cimprich & Cortez, 2008）。ATM は DNA 二本鎖切断

を認識し，ATR は複製エラーや DNA 一本鎖切断を認識する。植物でも ATM および

ATR が損傷 DNA を認識するが，これらのセンサーキナーゼは植物特異的な NAC 型

転写因子 SOG1（SUPRESSOR OF GAMMA RESPONSE 1）をリン酸化し活性化するこ

とにより，DNA 損傷シグナルを伝達する（Yoshiyama et al., 2013; Sjogren et al., 2015; 

Yoshiyama et al., 2017）。シロイヌナズナの SOG1 は，N 末端領域に DNA 結合に必要な

NAC ドメイン，C 末端領域に転写調節領域を持っている。SOG1 の C 末端領域には 5

箇所のセリン−グルタミン（SQ）モチーフが存在し，それらが ATM によりリン酸化さ

れることにより活性化される（Yoshiyama et al., 2013; Yoshiyama et al., 2017）。そして，

活性化した SOG1 が下流遺伝子の転写を誘導することで，G2 期での細胞周期停止や

DNA 修復，幹細胞の細胞死などの DNA 損傷応答を引き起こすことが明らかにされて

いる（Yoshiyama et al., 2009; Fulcher & Sablowski, 2009; Furukawa et al., 2010; Adachi et 

al., 2011）。 

 シロイヌナズナにおいては，DNA 損傷に応答して細胞周期が G2 期で停止すること

が報告されている（Adachi et al., 2011; Chen et al., 2017）。その際，M 期サイクリンや
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CDKB2などのG2/M期特異的遺伝子

群の発現が一斉に抑えられることか

ら，これが G2 期停止を引き起こす

要因になっていると考えられる

（Adachi et al., 2011）。シロイヌナズ

ナに DNA 損傷を与えると，CDK イ

ンヒビターをコードする SMR5，

SMR7，KRP6 の発現が SOG1 により

直接転写誘導される（Yi et al., 2014; 

Ogita et al., 2018）。また，活性化型

MYB3R をコードする MYB3R4 の発

現が SOG1 依存的に抑制される

（Chen et al., 2017）。このことから，

CDK インヒビターの発現誘導によ

る CDK 活性の低下が MYB3R4 のリ

ン酸化（活性化）を阻害し，さらに

MYB3R4の発現抑制がMYB3R4自体

の蓄積を阻害すると考えられる。し

かし，myb3r4 変異体に DNA 損傷を

与えても野生型植物と同程度の細胞

分裂阻害を示すことから（Chen et al., 

2017），MYB3R4 の制御だけでは

G2/M 期特異的遺伝子群の発現抑制

を説明することはできない。そこで，

抑制型 MYB3R に着目した研究が進められた結果，DNA 損傷下で CDK 活性が減少す

ると，MYB3R3 や MYB3R5 のリン酸化レベルが低下し，安定化した MYB3R3/5 が蓄

積することにより G2/M 期特異的遺伝子群の転写が完全に抑制されることが明らかに

なった（Chen et al., 2017）。実際，myb3r3 や myb3r5 変異体は DNA 損傷下でも細胞分

裂の抑制が起きにくく，DNA 損傷剤に対する高い耐性を示す（Chen et al., 2017）。以

上のような研究から，抑制型 MYB3R が外的ストレスに応答した細胞周期停止に重要

な役割をもつことが初めて明らかになった（図 2）。 

 

４. ストレス応答性の NAC 型転写因子を介した G2 期停止機構 

 上述のように抑制型 MYB3R のリン酸化制御が細胞周期停止に一義的に重要であれ

ば，CDK 活性の低下をもたらす MYB3R4 の活性・発現減少だけで G2 期停止が誘導

されるはずである。しかし，myb3r4 変異体は野生型植物と同様な DNA 損傷感受性を

示すことから，他にも抑制型 MYB3R を制御する鍵因子が存在すると考えられる。そ

の答えは，SOG1 の標的遺伝子の探索から見つかった。ANAC044 と ANAC085 は，
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DNA 損傷に応答して SOG1 により直接転写誘導される NAC 型転写因子である（Ogita 

et al., 2018; Bourbousse et al., 2018）。両者とも SOG1 とアミノ酸配列が似ており，NAC

ドメインにおいては 70 %以上の相同性を示す。一方で，SOG1 がもっているような SQ

モチーフは持っていないことから，ATM や ATR によるリン酸化制御は受けないと考

えられる。興味深いことに，anac044 anac085 二重変異体では，DNA 損傷に応答した

G2 期停止が起きないことが明らかになった。また，この変異体では DNA 損傷を与え

ても抑制型 MYB3R タンパク質の安定化が起きないことも明らかになった（Takahashi 

et al., 2019）。そのことから，ANAC044 と ANAC085 は抑制型 MYB3R のタンパク質分

解を阻害することにより，抑制型 MYB3R による G2/M 期特異的遺伝子の転写抑制を

促進し，G2 期停止を誘導していると考えられる（図 3）。ANAC044，ANAC085 がどの

ように抑制型 MYB3R の安定性制御に関わっているのかは未だ不明であるが，これら

の NAC 型転写因子が G2 期停止に主要な役割を担っているのは確かである。 

 ANAC044 と ANAC085 は，DNA 損傷だけでなく，高温・低温・高塩などのストレス

によっても発現誘導される（Takahashi et 

al., 2019）。植物は高温ストレスを受ける

と細胞周期を G2 期で停止させるが（Zhao 

et al., 2014），ANAC044 と ANAC085 はこ

の際にも G2 期停止を制御していること

が報告されている（Takahashi et al., 2019）。

高 温 ス ト レ ス に よ る ANAC044 と

ANAC085 の発現誘導には SOG1 は必要な

いことから，別のシグナル伝達経路を介

して転写制御されていると考えられる

（Takahashi et al., 2019）。これらの知見を

総合すると，ANAC044, ANAC085 は様々

なストレスシグナルが集約するハブとし

て働き，これらを頂点としたシグナル伝

達系は，ストレスに応答して G2 期停止を

もたらすコアモジュールとして機能して

いると考えられる（図 3）。 

 

５. おわりに 

 ストレス環境下で細胞分裂を停止させる仕組みは，ストレス対処のためのエネルギ

ーを確保する一種のトレードオフの機構として重要である。したがって，上述のよう

な ANAC044/085 や抑制型 MYB3R を介した G2 期停止機構は，ストレス環境下で生存

することを運命づけられた植物がもつ，必要不可欠な制御系と言える。しかし，その

分子メカニズムに関してはまだ謎の部分が多い。特に，ANAC044/085 がどのように抑

制型 MYB3R のタンパク質安定化を制御しているかは，全く不明である。ANAC044/085
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の下流因子の中に抑制型 MYB3R のタンパク質分解に関わる鍵因子が含まれている可

能性も考えられるが，ANAC044/085 を頂点とするシグナル伝達系は様々な細胞内イベ

ントを制御していると予想されるので，それらを一つ一つ紐解くことが最終的な全容

解明につながると考えられる。 

 近年，地球温暖化の影響で，これまで経験したことのないような猛暑や大雨，干ば

つなどの異常気象が起きており，世界中で大きな社会問題となっている。イネやコム

ギ，トマトなどの作物生産は今後著しく減少すると予想されている。高温や乾燥など

のストレスに対する植物の応答機構については比較的研究が進展しており，それらの

知見をもとにストレス耐性植物の作出が試みられている。しかし，ストレス耐性を獲

得しても，成長阻害の軽減に至るケースは希であり，バイオマス生産量の確保には大

きな壁が立ちはだかっていた。上述のように，ANAC044/085 や抑制型 MYB3R を欠失

させた植物はストレスに曝されても細胞分裂を続けることができる。また，

ANAC044/085 は複数のストレスに応答する転写因子なので，その機能阻害により，

様々なストレスに曝されても持続的に成長する植物の作出が可能になると考えられる。

したがって，ANAC044/085 の阻害剤の開発やゲノム編集による機能欠損体の作出によ

り，野外環境下で持続的かつ安定的な作物生産を実現できると期待される。また，ス

トレスによる細胞分裂阻害の影響を軽減した上で，従来試みられてきたようなストレ

ス耐性付与技術を利用すれば，真の意味で環境ストレスに強い作物の育種につながる

であろう。今後は，様々な植物種で ANAC044/085 ｰ抑制型 MYB3R 経路の解析を行う

ことにより，野外の複合ストレス下でバイオマス生産量が飛躍的に上がるような新規

技術開発が可能になると期待される。 
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1. はじめに 

植物の形態形成は, 細胞分裂の最後の過程である細胞質分裂において正確な位置に細胞板

が形成されることに依存している。植物の細胞質分裂はフラグモプラストと呼ばれる微小管

を主成分とする構造体により実行される。このイベントには細胞骨格の動態制御, 膜交通の

制御, 細胞膜融合と細胞壁の合成という複雑で多様な素過程が含まれる。これらの素過程は, 

フラグモプラストの中で複雑なシグナルネットワークの制御下で協調して進行する。細胞質

分裂に関与する分子は, 種々の研究により多数知られるようになったが (Smertenko et al. 

2017; 2018), 依然としてこれらの分子がどのように機能制御され, 統御されたイベントとし

て実行されているのかは未だ謎が多い。動物細胞では, 細胞質分裂を含む分裂期のイベント

を協調的に進行させる分裂期キナーゼと呼ばれる制御因子が多数同定され, シグナルネット

ワークの解析や下流の詳細な制御メカニズムの解析が進められているが, 植物ではそのオー

ソログが存在しないものも多く, 植物独自の制御系を進化させてきたと考えられている。こ

こでは, 植物細胞の細胞質分裂の制御に重要であることが分かっている MAP キナーゼカス

ケードと動物細胞でも重要な分裂期キナーゼとして知られる Auroraキナーゼ及び, これらキ

ナーゼの下流の制御因子を中心に紹介しながら, リン酸化制御の面から植物の細胞質分裂の

分子メカニズムについて明らかになってきたことを紹介したい。 

 

2. 植物の細胞質分裂を制御する MAPキナーゼカスケード 

2-1. MAPキナーゼカスケードによる細胞質分裂の制御 

 植物の細胞質分裂は, 先にも述べた通りフラグモプラストと呼ばれる微小管構造体により

実行される。逆平行に配向した巨大な微小管束より構成されたフラグモプラストは, 分裂期

終期に両極に分離した娘染色体の間に形成された後, 細胞周期の進行に伴い細胞板の形成を
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図 1. 植物の細胞質分裂 
(A) 細胞質分裂時のフラグモプラスト微小管の配向とダイナミクス (B) 植物の細胞
質分裂を制御する分裂期キナーゼ 

伴いながら親細胞壁に向かって遠心的に拡大する。フラグモプラストの拡大成長は微小管束

の内側での微小管の脱重合と外側でのチューブリンの重合によって保証されている  

(Murata et al. 2013; 図 1A)。このような微小管の動的変動は微小管ダイナミクスと呼ばれるが, 

フラグモプラスト微小管のダイナミクスを制御するキーレギュレーターとして, キネシン様

タンパク質 NACK1 (NPK1-activating kinesin-like protein1) により活性化されるMAPキナーゼ

カスケードが明らかになっている (Nishihama et al. 1997; 2001; 2002; Krysan et al. 2002; 

Strompen et al. 2002; Ishikawa et al. 2002; Soyano et al. 2003; Tanaka et al. 2004; Takahashi et al. 

2010; Kosetsu et al. 2010; 図 1B)。タバコでは, このMAPキナーゼカスケードの最上位に位置

するのは NPK1 MAPKKK (nucleus-and phragmoplast-localized protein kinase1) で, キネシン様

タンパク質 NACK1 との結合により活性化される (Banno et al. 1993; Carderini et al. 1998; 

2001; Bögre et al. 1999; Nishihama et al. 2001; 2002)。この２つのタンパク質は, M 期では細胞質

に散在してい

るが , 細胞質

分裂が始まる

と直接結合を

介して活性化

すると同時に , 

フラグモプラ

ストの赤道面 , 

つまりフラグ

モプラスト微

小管のプラス

端に局在を変化させる。NPK1 の活性はこの時期にピークを迎えるので, 両タンパク質の結合

はこの時期まで抑制されているが, その仕組みについては後述する。NPK1 の下流では, 

NQK1/NtMEK1 MAPKK, NRK1/NTF6 MAPKがそれぞれ下流のキナーゼをリン酸化し, カス

ケード全体が細胞質分裂時特異的に活性化される (Soyano et al. 2013)。BY-2細胞やシロイヌ

ナズナにおいて, NACK1や NPK1, NQK1のドミナントネガティブ型 (下流因子への結合部位

欠損型やキナーゼ不活性型タンパク質) を過剰発現させると, フラグモプラストの拡大成長

が阻害され, 不完全な細胞板を持つ多核化した細胞質分裂不全を示す細胞が高頻度で観察さ

れる (Nishihama et al. 2001; 2002; Soyano et al. 2003; Sasabe et al. 2015)。この表現型は微小管安

定化剤であるタキソールで培養細胞を処理した時の表現型と似ていたことがヒントとなり 

(Yasuhara et al. 1993), このカスケードはフラグモプラストの拡大成長の基盤となっている微

小管ダイナミクスの制御に関与していると考えられるようになった。 

その後, 微小管結合タンパク質 (microtubule-associated proteins; MAPs) に着目したカスケ

ードの標的タンパク質の探索が行われ , 基質の一つとして微小管束化タンパク質 , 

NtMAP65-1が同定されている (Sasabe et al. 2006)。MAP65 はヒト (PRC1), 線虫 (SPD1) から

酵母 (Ase1) まで広く保存されたタンパク質ファミリーで, いずれの生物においても細胞質

分裂への関与が報告されている (Pellman et al. 1995; Jiang et al. 1998; Schuyler et al. 2003; 
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Müller et al. 2004; Verbrugghe et al. 2004)。細胞質分裂は, 生物種ごとに独自のシグナルネット

ワークを発達させ, 見かけ上様々な様式により実行されているが, 最終的に同じファミリー

のタンパク質が下流で働いていることは進化上も興味深い。NtMAP65-1は, MAPKによって

C末端の1カ所がリン酸化されることにより微小管の束化活性が低下する (Sasabe et al. 2006)。

このリン酸化サイトにアミノ酸置換を導入した非リン酸化型 MAP65 をタバコ培養細胞で過

剰発現させると, 微小管脱重合剤に対する抵抗性が増大すると同時に, フラグモプラストの

拡大成長が遅延することが分かった (Sasabe et al. 2006)。これらの結果から, 細胞板の周縁に

位置するフラグモプラスト微小管のプラス端では, MAPKがMAP65のリン酸化を介して微小

管の束化を局所的に緩めて微小管のダイナミクスを更新することによりフラグモプラストの

拡大成長を促進するというモデルが提唱されている (Sasabe et al. 2006; 図 1B)。 

この経路は, シロイヌナズナでも保存されており, NACK1 のシロイヌナズナホモログをコ

ードする AtNACK1 と AtNACK2 は, 細胞質分裂不全の変異体から同定された HINKEL と

TETRASPOREとそれぞれ同一であった (Nishihama et al. 2002; Strompen et al. 2002; Yang et al. 

2003) 。HINKEL/AtNACK1 及び, TETRASPORE/AtNACK2 の変異体は, それぞれ体細胞分裂と花

粉形成に異常を示すが, 二重変異体は細胞質分裂の失敗から配偶体致死になる (Tanaka et al. 

2004)。このことから, NACK-PQR 経路と名付けられたこの経路は, 植物の細胞質分裂及び個

体発生ににおいて必須であることが明らかになった。MAP65 はシロイヌナズナでは 9つのフ

ァミリーメンバーが存在するが, そのうち MAP65-1, 2, 3 及び 4 は MAPK に加えて CDK や

Aurora キナーゼによりリン酸化されること, そのリン酸化が MAP65 の微小管への結合活性

や束化活性に影響を与えることにより細胞質分裂に寄与する可能性が報告されている 

(Smertenko et al. 2006; Kosetsu et al. 2010; Beck et al. 2010; Sasabe et al. 2011a; Li et al. 2017; 

Boruc et al. 2017; 図 1B)。このように, 植物の細胞質分裂におけるフラグモプラスト微小管の

制御において MAP65 は鍵因子となっているようであるが, 高度に協調して進行していると

思われる細胞質分裂の分子メカニズムの全容解明のためには, 個々のリン酸化による機能制

御の詳細とそれぞれのシグナルネットワークの相互関係を明らかにする必要がある。 

 

2-2. CDKによる NACK-PQR経路の制御 

 先にも述べた通り, NACK-PQR経路の因子はM期に入った段階で十分量の蓄積が観察され

るが, MAPK カスケードの活性化は細胞質分裂の時期に限定されている。この特異的な活性

化は, 活性化因子である NACK 遺伝子のM期特異的転写と, M期後期への移行期での特異的

な NACK1 と NPK1 の結合に依存しているが, この経路が正確なタイミングで細胞質分裂を

実行するために重要なこの二つの制御は, いずれも CDK により調節されていることが示さ

れている (Araki et al. 2004; Sasabe et al. 2011b)。本レビューの高橋らの稿でも述べられている

ように, 植物の細胞周期のG2/M期への移行にはR1R2R3型MYB転写因子 (MYB3R) が関与

している (Ito et al. 2005)。MYB3R の活性制御には CDKによるリン酸化が重要であるが, タ

バコにおいて NACK1 は, この転写因子の制御下にあることが明らかになっている (Araki et 

al. 2004)。また, 翻訳後の NACK1 と NPK1 も CDK の基質であることが示されている   

(Sasabe et al. 2011b; 図 1B)。M期に入ると, MYB3Rによる転写に依存して両タンパク質の蓄



植物科学最前線 11:134 (2020) 

M. Sasabe - 4 

BSJ-Review 11:134 (2020) 

積量は増加するが, これらタンパク

質は速やかに CDK によりリン酸化

され, M期後期において CDK活性が

低下するまでリン酸化状態が維持さ

れる。NPK1は NACK1 の直接結合に

より活性化されることが分かってい

るが, CDK リン酸化は NACK1 及び 

NPK1の結合を in vitro及び in vivoに

おいて阻害することが明らかになっ

た。つまり, M 期中期までは, 両タンパク質は CDKによるリン酸化によって結合が阻害され

ており, 後期に入り CDK活性が低下すると (つまり M 期を脱出すると), CDKによる両タン

パク質のリン酸化が解除されることにより, NACK1 と NPK1 の直接結合とそれに続く

NACK-PQR経路の活性化が誘導される (Sasabe et al. 2011b)。このように NACK-PQR経路の

活性化, 言い換えると細胞質分裂の開始は, M 期の進行とリンクして厳密に制御されている 

(図 2)。 

 

3. 分裂期キナーゼ Auroraキナーゼの分裂期における機能と制御 

3-1. 動物細胞における Aurora kinaseの働き 

細胞分裂における染色体の正確な分配は, 紡錘体微小管による染色体の補足とこれら微小

管のダイナミクスに依存している。動物細胞では, このイベントの制御のキーレギュレータ

ーとして Aurora キナーゼが働いていることが知られている。Aurora キナーゼは動物から酵

母にまで保存された分裂期キナーゼで, 分裂酵母や出芽酵母では１つ, 線虫やショウジョウ

バエでは２つ, そして哺乳動物では３つのメンバーから構成されている。その機能は中心体

の分離や, 染色体の凝集, 中期染色体の整列から紡錘体の形成や細胞質分裂の制御と多岐に

渡っている (Goldenson et al. 2015; Vader and Lens 2008; Ducat and Zheng 2008; Willems et al. 

2018)。動物細胞における Aurora キナーゼの機能と比較して, 植物細胞の Aurora キナーゼの

機能解析は遅れているが, ここでは最近報告された細胞質分裂への関与に焦点をしぼって紹

介したい。 

哺乳動物の Aurora キナーゼは Aurora A, B, C の３つのメンバーからなるが, そのうち

Aurora Aと Bは全身の増殖細胞で発現している。Aurora Aは, G2 期より中心体に局在し始め, 

核膜崩壊後は紡錘体極 (両極に分かれた中心体)と紡錘体に集積する。分裂の開始に伴い, 中

心体には γ チューブリン複合体や, TACC (transforming acidic coiled-coil) タンパク質, そして

様々な微小管結合タンパク質がリクルートされ , 微小管形成中心  (microtubule organizing 

center; MTOC) としての機能が亢進する。成熟した中心体は, 微小管の重合核となり双極性の

紡錘体形成を促進するが, Aurora Aは中心体成熟を介して紡錘体形成を制御していることが

明らかになっている。一方で, Aurora Bは S 期から核内に蓄積し, M 期に入ると染色体から動

原体へ, 細胞質分裂時にはセントラルスピンドルのミッドゾーンに局在場所を移し, 最終的

にはミッドボディーへとダイナミックに局在を変化させる。このように次々と局在場所を移

 

図 2. CDKによる NACK-PQR経路の制御 
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動させることから , Aurora B を含む複合体タンパク質は染色体パッセンジャー複合体  

(chromosome passenger complex) と呼ばれている (Adams et al. 2002)。この局在パターンから

も予測できるとおり, Aurora B は染色体の凝集と分配, そして細胞質分裂と分裂期を通して

重要な機能を果たしてしていることが明らかにされている。 

これらキナーゼの分裂期における様々な生理的機能については, それぞれの時期における

活性化因子や基質の同定によりその分子機構が明らかになりつつあるが (Willems et al. 2018), 

ここではAurora Bによって制御される細胞質分裂の進行を制御するメカニズムについてのみ

簡単に紹介する。Aurora B を含む染色体パッセンジャー複合体は, 細胞質分裂時において, 二

つに分かれた染色体の間に形成される微小管構造体であるセントラルスピンドルのミッドゾ

ーンに局在し, キネシン様タンパク質 MKLP1 と Rho GTPase activating protein (RhoGAP), 

CYK-4 から構成された centralspindlin と呼ばれる複合体をリン酸化することが分かっている 

(Glotzer 2005)。Centralspindlin はセントラルスピンドル形成において中心的な制御因子とし

て知られており, 逆並行に配向した微小管を＋端で束化し, セントラルスピンドルの形成を

促進する (Mishima et al; 2002; 2004)。Centralspidlin は, 多量体化を介して微小管の束化活性が

上昇し, セントラルスピンドルの形成を促進することが知られているが   (Hutterer et al. 

2009), この多量体化は MKLP1 への 14-3-3 タンパク質の結合により阻害される。一方で, 

Aurora Bによりリン酸化されたMKLPは, 14-3-3タンパク質との結合が阻害されることから, 

セントラルスピンドルのミッドゾーンでは, 局所的な centralspindlinの集積と束化活性が維持

されることにより, 正常な細胞質分裂の進行が保証されていると考えられている (Douglus et 

al. 2010)。  

 

3-2. 植物細胞の Aurora kinase：細胞質分裂における機能と標的因子 

 植物の Aurora キナーゼは α-Aurora キナーゼと β-Aurora キナーゼの二つのサブクラスから

なり , シロイヌナズナでは二つの α-Aurora キナーゼ  (AtAurora1, AtAurora2) と一つの

β-Auroraキナーゼ (AtAurora3) を持つ (Demidov et al. 2005; Van Damme et al. 2004; Kawabe et 

al. 2005)。α-Auroraキナーゼに分類される AtAurora1及び AtAurora2 は, 核膜の崩壊前は核質

に局在するが, 核膜崩壊後は M 期を通して分裂期の微小管構造体し, 細胞質分裂時には細胞

板に局在する (Demidov et al. 2005; Van Damme et al. 2004; 2011; Kawabe et al. 2005; Petrovska 

et al. 2012)。一方, β-Aurora キナーゼの AtAurora3は, 間期には核質及びクロモセンターに, M

期中期にはセントロメアに局在することが報告されている (Demidov et al. 2005)。このような

局在から, α-Auroraキナーゼと βAuroraキナーゼは分裂期においてそれぞれ特異的な機能を有

していると考えられているが, 動物のAurora A, Bとそれぞれ機能的に対応しているわけでは

なさそうである。例えば, AtAurora1 の紡錘体への局在は動物の Aurora Aの局在に似ているが, 

細胞板への局在は Aurora B のセントラルスピンドルミッドゾーンへの局在と類似している。

またAtAurora3のセントロメアへの局在はM期中期においてパッセンジャー複合体を形成す

るAurora Bの局在に似ているが, 細胞質分裂時にはAurora Bのように局在場所をかえること

はなく, 染色体にとどまる (Demidov et al. 2005)。植物における Auroraキナーゼの機能はまだ

未解明の部分が多いが, 動物の Aurora キナーゼの基質の一つ, ヒストン H3 (CenH3) は植物
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においても Aurora キナーゼの基質であると考えられている (Demidov et al. 2009; Kurihara et 

al. 2006)。CenH3は染色体のキネトコアに局在するが, BY-2細胞においてその局在をライブ

イメージングにより観察したところAuroraキナーゼの阻害剤であるHesparadin処理により紡

錘体の赤道面への整列の遅れと, 染色体の分配の際にラギングクロモソームが多数観察され

た。このことから, Aurora キナーゼは, 中期染色体の整列におけるキネトコアと微小管の間の

結合と染色体分離におけるコヒーシンの解離に機能していると考えられている (Kurihara et 

al. 2008)。しかし, Hesparadin 処理により微小管ダイナミクスには変化が見られず, 微小管に

対する Aurora キナーゼの作用についてはさらなる解析を待ちたい。 

 AtAurora1及び 2は細胞質分裂時に細胞板に局在するが, 植物細胞の細胞質分裂時において

Aurora キナーゼはどのように機能しているのだろうか？シロイヌナズナの ataurora1 

ataurora2 二重変異体は配偶体致死の表現型を示すが, 弱いアリルの ataurora1 と ataurora2 

の二重変異体を用いた解析により, α-Auroraキナーゼの機能についてヒントが得られている。

この二重変異体は側根形成に異常を示すが, その原因は側根原基形成時の並層分裂において

分裂方向の異常が生じることに起因していた (Van Damme et al. 2011)。つまり, 正常な方向へ

の細胞質分裂に欠損が生じたのである。α-Aurora キナーゼの二重変異体では, この表現型に

加えて, 胚発生時の方向性を持った分裂や, 根端分裂組織, 気孔形成といった様々な発生過

程における非対称分裂時に側根原基において見られたような細胞質分裂の方向異常が観察さ

れたことから, このキナーゼの主要な機能は細胞板形成時の分裂面の制御であると考えられ

ている (Van Damme et al. 2011)。また, α-Aurora キナーゼの RNAiラインでは細胞板形成の欠

損を伴う細胞質分裂の異常が観察されていることから, 細胞板形成そのものにも関与してい

るのかもしれない (Petrovská et al. 2012)。最近, シロイヌナズナの α-Aurora キナーゼの基質

として, 先にも紹介した微小管結合タンパク質の MAP65-1が報告された (Boruc et al. 2017; 

図 1B)。Aurora キナーゼによるリン酸化は, 細胞分裂におけるMAP65 の局在を制御すること

により細胞分裂の進行に寄与しているようであるが, MAP65 の制御メカニズムと細胞分裂時

における詳細な分子機能については, 前述したとおり他の分裂期キナーゼによる時空間的な

リン酸化制御のネットワークの詳細を明らかにすることが必要である。 

 

4. 細胞質分裂に関与するその他のキナーゼ 

 細胞質分裂に必須の因子として単離されたシロイヌナズナの TWO-IN-ONE (TIO) は, 動

物の発生を制御する重要なシグナル伝達経路として知られているヘッジホッグシグナル伝達

経路における鍵となる複合体因子の一つである FUSED プロテインキナーゼと類似したセリ

ン/スレオニンプロテインキナーゼである (Oh et al. 2005)。TIOは, 細胞質分裂時, Kinesin-12

ファミリーの PAKRP1/Kinesin12A及び PRKRP1L/Kinesin12Bとの相互作用を介してフラグモ

プラストのプラス端に局在し, フラグモプラストの拡大を制御していることが明らかになっ

ている (Oh et al. 2012)。一方で, TIOは Kinesin-7ファミリーの AtNACK2/TETRASPORE と相

互作用すること, この結合を介して AtNACK2 の花粉形成時のおける細胞質分裂の機能を拮

抗的に阻害する可能性を報告している (Oh et al. 2014)。この拮抗的作用は Kinesin-12 ファミ

リーとは独立していることから, TIOは少なくとも花粉形成過程において NACK-PQR経路の
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構成因子との直接結合を介して濃度依存的に細胞質分裂を負に制御しているようである (図

1B)。今後, TIO の基質を明らかにすると同時に, 花粉形成において見られたこの表現型が

NACK-PQR経路の活性に影響を与えているのか, AtNACK2/TETRASPORE の未知の機能を反

映しているのかを明らかにすることにより, 細胞質分裂の制御における TIO の役割が明らか

になると期待される。 

 最近, 細胞板に局在する PI4Kβ が細胞質分裂において細胞板形成とフラグモプラスト微小

管のダイナミクスの両方を制御していることが報告された (Lin et al. 2019)。シロイヌナズナ

の pi4kβ1 pi4kβ2 二重変異体では膜交通が異常となり細胞板の縁での小胞融合が阻害される

と同時に, フラグモプラスト微小管が異所的に過剰安定している様子が観察され, 結果的に

細胞質分裂の異常が生じる。この変異体では, MAP65-3 がフラグモプラストの赤道面のみな

らず, 形成された細胞板の内部に残存している様子が観察されたことから, フラグモプラス

トの過剰な安定化はMAP65-3の異所的局在に起因していると推測されている。さらに, 筆者

らは, PI4Kβ1 とMPK4 MAPKが物理的相互作用することを示しており, PI4Kβ とMPK4 がそ

れぞれ MAP65-3 の局在と活性を制御することによりフラグモプラスト微小管のダイナミク

スを相乗的に制御している可能性を報告している (Lin et al. 2019; 図 1B)。我々は, MPK4の

基質の一つとしてホスファチジルイノシトール結合タンパク質 PATELLIN2 (PATL2) を報告

している (Suzuki et al. 2016; 図 1B)。PATL2 の細胞質分裂における機能は今のところ明らか

ではないが, その局在と保存されたドメインの性質から, 細胞板の拡大成長において膜交通

や小胞の融合に関与している可能性がある。PATL2は各種ホスファチジルイノシトールに結

合する能力を持つが, MPK4 によるリン酸化によりそれぞれのホスファチジルイノシトール

に対する結合能が変わることから, NACK-PQR経路が PATL2のリン酸化を介して, フラグモ

プラスト微小管のダイナミクスだけでなく, 細胞質分裂における膜交通や膜融合の制御に関

与している可能性もあると考えている (Suzuki et al. 2016)。今後, NACK-PQR経路とホスファ

チジルイノシトール経路の相互ネットワークの詳細を明らかにすることにより, 細胞質分裂

における複雑な素過程がどのように協調して実行されているのかが明らかになるかもしれな

い。 

 

5. おわりに 

植物の細胞質分裂はフラグモプラストの動態制御と細胞板の構築が共役して起こる必要が

ある。今回, M期キナーゼに焦点を絞り, その基質や相互作用因子の解析により細胞質分裂の

素過程を協調させる仕組みが少しずつ明らかになりつつあることを紹介した。しかし, その

理解はまだほんと一端であり, 植物の細胞質分裂のメカニズムの理解のためには, 明らかに

なってきたM期キナーゼの基質の同定をはじめ, それぞれのシグナル経路の相互作用を詳細

に解析することが必要である。最後に述べた PI4Kの例のように, 細胞板形成に関わると思わ

れていた分子が, 様々な結合因子を介して細胞骨格の制御にも関与している例を考えると, 

今回は紹介しきれなかった細胞質分裂時の膜交通の制御系からも細胞骨格のダイナミクスと

の関係を見直す必要があるかもしれない。細胞質分裂に機能する最も有名な膜融合因子であ

る SNAREタンパク質の KNOLLEに相互作用する KEULEは, SNAREタンパク質の構造変換
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を誘導し膜融合を促進するタンパク質であるが, その変異体では, 細胞板形成だけでなくフ

ラグモプラストの構造に異常が見られることが報告されており, 本因子が細胞板形成と微小

管ダイナミクスを協調させる因子として機能する可能性が提案されている (Steiner et al. 

2016)。はじめにで述べたように, 細胞質分裂は形態形成の基盤となるイベントである。今後, 

細胞質分裂において実行される個々のイベントをつなぐシグナルネットワークの分子メカニ

ズムやさらに高次のネットワーク同士の相互作用を地道に明らかにしていくことが, 植物の

細胞分裂の分子機構の全体像の理解とその先の形態形成の理解のために重要であると考えて

いる。 
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１．はじめに 

 微小管やアクチンによって行われる細胞内輸送は，真核生物の細胞内で物質輸送を司る

必須の生命機構である (Vale, 2003)。膜小胞や細胞小器官に留まらず，タンパク質やシグナ

ル伝達物質などの細胞内構成成分が，細胞内輸送によって細胞内の特定領域へ適切に配置

される。動物ではキネシンとダイニンによる微小管依存的な細胞内輸送機構の研究が精力

的に行われてきた一方で，植物ではアクチンとミオシンによる原形質流動が主要な細胞内

機構として重要視されてきた。しかしながら，植物にもキネシン遺伝子が多数存在してい

るにも関わらず，植物における微小管の細胞内輸送への寄与はあまり分かっていない。本

稿では，基部陸上植物であるヒメツリガネゴケのオルガネラ輸送を例に取り，植物細胞に

おける微小管依存的な細胞内輸送機構について紹介する。 

 

２．細胞内輸送を司る細胞骨格とモーター分子 

 細胞内輸送はアクチンと微小管，そしてこれら細胞骨格に付随するモータータンパク質

によって駆動される (Vale, 2003)。モータータンパク質の非モーター領域が積み荷（カーゴ）

と結合し，モーター領域が細胞骨格上を移動することでカーゴの輸送が行われる。そして，

特定のカーゴを輸送するモーターが欠損すると，細胞内でカーゴの分布異常や運搬異常が

引き起こされる (Hall & Hedgecock, 1991; Tanaka et al., 1998)。アクチン依存的な細胞内輸送

を駆動するのはミオシンであり，特にミオシン V は小胞や液胞，微小管結合タンパク質な

ど多様なカーゴを輸送する (Reck-Peterson et al., 2000)。一方で，微小管依存的な細胞内輸送

を駆動するのはキネシンと細胞質ダイニンであり，キネシンがプラス端方向性の輸送を，

細胞質ダイニンがマイナス端方向性の輸送を遂行する。細胞はプラス端方向性とマイナス

端方向性の 2 種類のモータータンパク質とカーゴとの結合様式を使い分けることで，両方

向性の微小管依存的輸送を行っている (図 1)。 
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図 1. 細胞骨格とモーター分子による細胞内輸送のモデル 

 

一般的に，植物では原形質流動が細胞内の長距離輸送を行う主要な駆動力だと考えられて

きた (Shimmen & Yokota, 2004)。植物細胞の原形質流動はアクチンとミオシンによって推進

され，小胞体やミトコンドリアといったカーゴに結合したミオシンがアクチン上で滑り運

動することで駆動力が生じる。陸上植物のミオシンは class VIII と class XIの二種に大別さ

れる。主に原形質流動を駆動するのは class XI ミオシンであり (Lee & Liu, 2004; Reddy & 

Day, 2001a)，モデル植物であるシロイヌナズナには 13 種の class XI ミオシン遺伝子が存在

する (Ryan & Nebenfuhr, 2018)。しかし，活発な原形質流動が観察されないヒメツリガネゴ

ケに存在する 3種の class XI ミオシン遺伝子は，原形質流動ではなく細胞の先端成長に寄

与する (Vidali & Bezanilla, 2012; Vidali et al., 2010)。 

 アクチンとミオシンによる細胞内輸送に比べると，微小管依存的な細胞内輸送に関する

知見は乏しい。その理由として，原形質流動という速く強力な輸送システムによって，微

小管の寄与が表面化されない可能性が指摘されている (Shimmen & Yokota, 2004)。しかし，

シロイヌナズナには 61 種，ヒメツリガネゴケには 78 種のキネシン遺伝子が存在している

ことからも，動物細胞内と同様の微小管依存的輸送機構が植物細胞内でも機能している可

能性は十分考えられる (Lee & Liu, 2004; Reddy & Day, 2001b; Shen et al., 2012)。そして，微

小管依存的な輸送の存在を示唆する結果もいくつか報告されている。例えば，タバコ花粉

管の抽出液を使った実験では，抽出液中の細胞小器官が微小管依存的に移動する様子が観

察された (Romagnoli et al., 2003)。また，ヒメツリガネゴケの葉緑体運動に関する実験から，

光照射によって誘導される葉緑体運動が微小管依存的であることが示された (Sato et al., 

2001)。他にも，細胞壁構成成分を含む小胞の移動や，核，微小管断片の移動といった微小

管依存的な動きが観察され，キネシンを含む微小管付随モーター分子の関与が示唆された 

(Cai & Cresti, 2012; Doonan et al., 1986; Kong et al., 2015; Miki et al., 2015; Nakaoka et al., 2015; 

Zhu et al., 2015)。しかしながら，どのキネシンモータータンパク質が何を輸送するかなど，

その詳細な分子機構についてはよく分かっていない。 

 陸上植物の微小管依存的な輸送機構について考える上で，興味深い点として細胞質ダイ

ニン遺伝子の消失が挙げられる。細胞質ダイニンは，動物や菌類における主要なマイナス

端方向性モーターであり，DHC（Dynein heavy chain）と多数の相互作用因子によって構成
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されるモーター分子である (Cianfrocco et al., 2015; Hancock, 2014; Kardon & Vale, 2009)。動

物では唯一のマイナス端方向性長距離輸送モーターとして，核やミトコンドリア，脂質小

胞，エンドソーム，ペルオキシソーム，オートファゴソーム，mRNA 等，様々なカーゴを

輸送する (Allan, 2011; Holt & Bullock, 2009)。また，モーター活性を利用したスピンドル配

置制御や (Aniento et al., 1993; Grill & Hyman, 2005; Kariki & Holzbaur, 1999; Kiyomitsu, 2015; 

McNally, 2013)，微小管同士の架橋 (Ferenz et al., 2009; Tanenbaum et al., 2013) 等も行う多機

能タンパク質であるため，細胞質ダイニンは多くの生物種で必須遺伝子として機能してい

る (Cianfrocco et al., 2015)。ところが，ゲノム解析によって陸上植物では細胞質ダイニンを

コードする遺伝子群のほとんどが失われていることが明らかになった (Lawrence et al., 

2001; Vale, 2003; Wickstead & Gull, 2007)。このことは，陸上植物の細胞内ではキネシンと細

胞質ダイニンによる両方向性輸送が成立していないことを意味するが，植物がどのように

して細胞質ダイニンの消失を補償したのかは分かっていなかった。 

 

３．ヒメツリガネゴケの核配置 

 近年，ヒメツリガネゴケにおけるキネシンの機能解析から，細胞内輸送に関与する 3 種

のキネシンが同定された (図 2; Miki et al., 2015; Yamada & Goshima, 2018; Yamada et al., 

2017)。ヒメツリガネゴケの原糸体先端細胞は，一様な微小管配向を有しており，表現型か

らプラス端とマイナス端のどちらの輸送が異常なのかを推測できるため，細胞内輸送のモ

デルとして有用である (Hiwatashi et al., 2014)。 

 細胞内の核配置は細胞の分化段階や細胞周期ごとに厳密に制御されており，均等な娘細

胞を生じるためには正確な制御が必須である (Gundersen & Worman, 2013)。例えば，出芽酵

母や分裂酵母で観察される細胞分裂直前の核の移動は，核と繋がった微小管のダイナミク

スが生じる力によって駆動される (Adames & Cooper, 2000; Tran et al., 2001; Zhao et al., 

2012)。また，シロイヌナズナのミオシン XI-i は SUN/WIP/WIT 複合体を介して核膜に結合

し，根の細胞でアクチン依存的に核を運搬する (Tamura et al., 2013)。このように，核の動

きは細胞骨格を介した仕組みで制御されているが，一概に仕組みを規定することはできず，

細胞種や発生段階によって多様である。 

 ヒメツリガネゴケの原糸体細胞は，微小管依存的な仕組みで核配置を制御している

(Doonan et al., 1986)。核の配置は細胞周期に応じて変化し，間期の先端細胞では核は相対的

な細胞の中心位置を維持しながら細胞の成長速度に合わせて先端側へと移動する（図 2）。

染色体分配後に娘核は先端細胞の中心に向かって急速に移動した後，新生された細胞壁方

向に少し移動する。その後，染色体分配直後と比べるとゆっくりとした速度で再び細胞の

中心へと移動する (Miki et al., 2015)。 

 植物特異的なプラス端方向性キネシンである Armadillo repeat-containing kinesin (ARK) を

RNAi でノックダウンすると細胞分裂後に娘核は分裂面から一旦離れるものの，中心に移動

することなく新生された細胞壁近傍まで戻ってくる (Miki et al., 2015)。細胞壁近傍はマイナ

ス端が集積する場所であり，ARK の欠損によりプラス端方向性の輸送が欠損したため，核

がマイナス端側に移動したことを示唆する。また，ARK の表現型とは対照的に，キネシン

14 サブファミリーに属する Kinesin with calponin homology domain (KCH) の遺伝子破壊株で
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は, 細胞分裂後に細胞の中心まで輸送された核がその場に止まることなく細胞先端まで移

動する (Yamada & Goshima, 2018)。キネシン 14は他のプラス端方向性キネシンとは異なり，

マイナス端方向性のモーター活性を示すことで特徴づけられる (Jonsson et al., 2015) 。KCH

が ARKとは逆方向性のモーターであることと，両変異体の表現型が対照的であることから

も，ARK と KCH が拮抗して機能することで，間期の核配置を維持しているというモデル

が考えられる (Wu et al., 2018)。このことは同時に，細胞質ダイニンの代わりにキネシン 14

がマイナス端方向性の輸送を代替することで両方向性輸送が行われていることを示してお

り，植物がユニークな輸送機構を獲得したことを示唆している。 

 間期にはプラス端とマイナス端方向性キネシンによる両方向性の核配置制御が行われる

一方で，分裂期には異なる制御機構が存在する。分裂期には紡錘体形成のために微小管が

再構築され，細胞内の微小管極性が変化する（図 2）。微小管のプラス端が細胞分裂面に向

いて配向し，細胞の中心に向かってマイナス端が配向する（図 2）。分裂期後期には姉妹染

色分体/核は微小管のマイナス端が集積する細胞中心へと移動する。植物特異的なマイナス

端方向性キネシン 14であるKinesin like calmodulin binding protein (KCBP) の遺伝子破壊株で

は，染色体分離後の姉妹染色分体/核の移動が大幅に遅延する (Yamada et al., 2017; Yoshida et 

al., 2019)。染色体分離

後に KCBP が姉妹染

色分体/核に強く局在

することと，姉妹染色

分体/核の輸送がマイ

ナス端方向であるこ

とを考え合わせると，

KCBPが染色体分離後

に姉妹染色分体/核を

輸送するモーターで

あることが示唆され

る。また，詳細なKCBP

の局在解析から，

SUN1（核膜と細胞骨格を架橋する LINC複合体の構成因子）や CROWNa（植物の核ラミナ）

に先んじてKCBPが局在することが示された (Chang et al., 2015; Pradillo et al., 2019; Yoshida 

et al., 2019)。この結果は，KCBPが核膜再形成前の姉妹染色分体に結合し，輸送を行ってい

ることを示唆しており，一般的に知られている LINC 複合体とは異なる結合様式で KCBP

が輸送を担う可能性が高い。 

 

４．ヒメツリガネゴケの葉緑体輸送 

 葉緑体は光合成に必須な細胞小器官である。光合成効率を最適化するために葉緑体の配

置も細胞内で制御されており，光の強弱によって葉緑体運動が誘導される。ヒメツリガネ

ゴケの原糸体細胞では，アクチンと微小管の両細胞骨格が葉緑体運動に関与するが (Sato et 

al., 2001)，微小管を介した分子機構についてはあまり分かっていなかった。興味深いことに，

 

図 2．細胞周期に伴う微小管極性の変化と核配置 
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KCBP 遺伝子破壊株では先端細胞の細胞先端で葉緑体の蓄積が認められる (Yamada et al., 

2017) 。細胞先端では微小管のプラス端が集積することと，KCBPがマイナス端方向性のモ

ーターであることから，KCBP が葉緑体をマイナス端方向へ輸送するモーターであることが

分かる。そして，KCBP遺伝子破壊株で，微小管のプラス端が集積する細胞先端で葉緑体の

蓄積が観察されたことから，KCBPに拮抗して葉緑体を輸送するプラス端方向性モーターの

存在が想定されるが，今のところ間期に葉緑体を輸送するプラス端方向性キネシンの報告

はなされていない。 

 

５．おわりに 

 逆遺伝学と細胞生物学を取り入れた近年の研究によって，アクチンとミオシンによる原

形質流動が細胞内輸送の主要な駆動力だと考えられてきた植物においても，微小管依存的

な細胞内輸送の存在が解明され始めた。表現型解析から輸送を司るモーター分子や輸送さ

れるカーゴについての理解は深まりつつあるものの，輸送のレールとなる微小管の極性制

御機構や，輸送モーターの活性制御，モーター分子とカーゴ間における相互作用の分子機

構など，まだまだ未解明な部分も多い。今後，微小管依存的な輸送さらなる解析により、

植物細胞内での輸送機構の全容解明が期待される。 
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１．はじめに  

植物の細胞は動物細胞とは異なり，硬い細胞壁を持っているため，動物細胞のように移動

する能力がない。そのため，細胞分裂によって生じた娘細胞は，分裂が生じた位置に存在し

続ける。細胞が分裂した後，細胞の体積は伸長を介して大きくなるので，細胞がどのように

分裂し，どのように体積が拡大するかに依存して，植物個体の形は決まってくる。従って，

植物の形づくりの理解には，細胞の分裂と伸長のしくみを解明することが不可欠である。さ

らに，道端に自生している植物をざっと眺めてみると，さまざまな形をもつ植物が存在して

いることがわかるはずである。このような植物の複雑な形は，それぞれの植物の形づくりの

過程で細胞の分裂や伸長が時空間的に組み合わさることにより，出来上がる。陸上植物の形

の多様化を考える際にも，植物種ごとに細胞の分裂や伸長の仕方を見出していくことが重要

である。 

 微小管は細胞の分裂や伸長の進行に不可欠で，これらの過程で特徴的な微小管構造体を

形成する。例えば，被子植物の体細胞では，細胞周期の各過程で，表層微小管，分裂準備帯

（Preprophase band: PPB），スピンドル（紡錘体），フラグモプラスト（隔膜形成体）とい

った，異なった微小管構造体を形成する（図１）。 

 

図１. 植物細胞の分裂過程の微小管構造体の模式図 
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表層微小管は，細胞表層付近の細胞質に張り巡らされた微小管である。この微小管はある

方向性を持って配向することで細胞の伸長方向を規定する役割を持つ（Fishel and Dixit, 

2013）。例えば，素早く伸長する細胞では，伸長軸に対して垂直方向へ平行に配向した表層

微小管が重要であることがわかっている。PPBは，将来の細胞質分裂面に局在し，分裂面

を規定する微小管である。PPBは，G2期に核を囲むように環状に形成される表層微小管の

束であり，前中期には核膜崩壊と同時に消失する。また，PPBはスピンドルの空間的位置

や，フラグモプラストによる細胞分裂面の形成位置に関与することが知られている。従っ

て，植物細胞の表層微小管の配向制御機構は，細胞の伸長と形態形成の制御系として，また

PPBは，分裂面制御系として重要である。スピンドルとフラグモプラストは，M期で構築

される微小管構造体で，スピンドルは染色体を娘細胞に分配する役割を持ち，フラグモプラ

ストは細胞質を二分する細胞板形成の足場として機能する（de Keijzer et al. 2014）。スピン

ドルが「核分裂装置」とすれば，フラグモプラストは「細胞質分裂装置」である。陸上植物

の細胞質分裂は，後生動物の細胞質分裂とは細胞の仕切られ方が異なっている。後生動物で

は，細胞分裂面に収縮環とよばれる構造体が形成され，細胞の外側から内側に向かって「求

心的」に細胞質が括れ切られる。一方，陸上植物では，細胞内部にてスピンドルがあった位

置にフラグモプラストが形成され，この構造体が細胞の内側から外側へ拡大することで，細

胞板が「遠心的」に拡大し細胞質が仕切られる。 

これらの微小管構造体の形成や維持には，どのような制御機構がはたらくのだろうか？制

御機構解明のアプローチとして，微小管関連因子に着目した解析が考えられる。微小管関連

因子は微小管に共局在する因子で，微小管に直接的あるいは間接的に作用することによっ

て，微小管構造体の形成や維持に機能する（Hamada 2014）。モデル被子植物であるシロイ

ヌナズナを材料とした研究から，様々な微小管関連因子が見出されており，これらの因子は

真核生物に共通にみられるものから，被子植物といった分類群にだけ存在するものまで，

様々な種類の因子が同定されている。筆者らのグループは，陸上植物における細胞の分裂と

伸長制御の共通基盤を明らかにするために，基部陸上植物ヒメツリガネゴケの細胞分裂や細

胞伸長に対する微小管関連因子群の機能解析を行っている。本稿では，ヒメツリガネゴケの

配偶体の分裂と伸長の実験系を紹介するとともに，微小管関連因子の機能解析の結果に基づ

いて，陸上植物の細胞分裂や細胞伸長に対する微小管制御の共通性と多様化について論じ

る。 

 

２. ヒメツリガネゴケの細胞分裂と細胞伸長の解析系：原糸体と茎葉体 

ヒメツリガネゴケでは，胞子が発芽すると原糸体と呼ばれる糸状構造の組織が形成される

（図 2）。原糸体はクロロネマ細胞（図 2b）とカウロネマ細胞（図 2c）と呼ばれる 2種類

の細胞からなる。クロロネマ細胞は，胞子発芽後の原糸体細胞で，糸状組織の頂端に位置す

るクロロネマ頂端幹細胞が先端成長と細胞分裂することにより，クロロネマ組織を生み出す

（Kofuji & Hasebe 2014）。その後，クロロネマ頂端幹細胞は，カウロネマ頂端幹細胞ヘと

分化する。カウロネマ頂端幹細胞は，クロロネマ頂端幹細胞と同様に，先端成長と細胞分裂

を行うことにより，カウロネマ組織からなる原糸体が形成される。これらの頂端幹細胞の細
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胞分裂は細胞内のほぼ一定の位置で起こり，分裂面は細胞短軸方向に生じる。特に，カウロ

ネマ頂端幹細胞は，クロロネマ頂端幹細胞に比べて，細胞周期が短く伸長速度が速いため，

細胞の分裂や伸長を解析する対象として適している。クロロネマ細胞，カウロネマ細胞とも

に基部側の細胞において頂端側の隔壁近傍で分裂が起こり，側枝始原細胞（図 2d）が形成

される。カウロネマ細胞の側枝始原細胞は主にクロロネマ頂端幹細胞（図 2e）か，または

茎葉体頂端幹細胞（図 2g）となる。クロロネマ頂端幹細胞の場合は，先端成長と細胞分裂

を繰り返し，2次元的な原糸体組織（図 2f）が形成される。一方，茎葉体頂端幹細胞は拡散

成長しながら，3面の分裂面となるような細胞分裂を行い，3次元的な茎葉構造（図 2h）を

生み出す。また，茎葉体頂端幹細胞の分裂により生じた細胞の一部から葉頂端幹細胞が形成

され，2面の分裂面となる細胞分裂を行って，葉が形成される（Kofuji & Hasebe 2014）。 

 

図２. ヒメツリガネゴケの胞子発芽からの原糸体と茎葉体 

 

ヒメツリガネゴケの原糸体や茎葉体の細胞分裂や細胞伸長において，微小管はどのように

組織化されているだろうか？原糸体頂端幹細胞では細胞長軸に沿って微小管が配向してい

る。この微小管は被子植物でみられる表層微小管とは異なり，細胞内部に存在する細胞質微

小管（endoplasmic microtubules）である（Nakaoka et al. 2015）。原糸体頂端幹細胞の伸長領

域中央部には，微小管の重合端（プラス端）が集合した微小管束（MT foci）が形成され

る。この構造体は伸長速度が速いカウロネマ頂端幹細胞（図 2c）で顕著にみられ，先端成

長の方向性の制御に関与する（Hiwatashi et al. 2014）。また原糸体頂端幹細胞の分裂では，

被子植物の体細胞でみられる PPBが形成されない（Doonan et al. 1987）。一方，茎葉体の微

小管の組織化は原糸体とは大きく異なっている。側枝始原細胞から形成される初期の茎葉体

（図 2g）には表層微小管はない。また，分裂期の細胞には PPBは形成されず，分裂前期に
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頂端側にガメトソーム（gametosome）と呼ばれる雲状の微小管構造体が形成される。この

ガメトソームが微小管形成中心となり，細胞分裂面の決定に関与する。茎葉体の発生が進

み，茎が作られる茎葉体（図 2h）になると，間期の細胞には表層微小管が観察されるとと

もに，分裂期の細胞ではガメトソームおよび PPBが形成される（Doonan et al. 1987, Spinner 

et al. 2010, Kosetsu et al., 2017）。なお，ガメトソームが形成される一方，PPBが形成されな

い細胞もあり，ガメトソームと PPBは独立に機能しているようである（Kosetsu et al., 

2017）。以上のように，原糸体と茎葉体では細胞分裂や細胞伸長の様式が異なり，またそれ

ぞれの細胞において微小管の組織化の様相も違っている。 

 

３. 細胞分裂面決定に関与する PP2A 制御因子 FASS によるヒメツリガネゴケ茎葉

体細胞の分裂と伸長の制御 

FASSは Protein phosphatase 2A（PP2A）調節サブユニットで，シロイヌナズナの fass変異

体から同定された。この fass 変異体では植物体がきわめて矮性になり，PPBが形成されず

細胞分裂面のランダム化が生じる（Torres-Ruiz & Jurgens 1994, Camilleri et al. 2002）。ま

た，FASSをコードする遺伝子は，シロイヌナズナ，イネ，イヌカタヒバ，ヒメツリガネゴ

ケに 1つずつオーソログが存在する（Banks et al. 2011）。シロイヌナズナ FASSは，他の

PP2Aサブユニットに加えて TON1 や TRM（TON1-recruiting motif protein）とともにタンパ

ク質複合体 TTP（TON1/TRM/PP2A）を形成し，細胞分裂の分裂面制御に機能している

（Spinner et al. 2013）。ヒメツリガネゴケでは，TON1 のオーソログ PpTON1を遺伝子破壊

すると茎葉体が矮化し，茎葉体の細胞分裂において PPBが形成されなくなり，またシロイ

ヌナズナ TON1 遺伝子をヒメツリガネゴケの ppton1遺伝子破壊系統に発現させると，これ

らの表現型が相補される（Spinner et al. 2010, Kosetsu et al. 2017）。我々もヒメツリガネゴケ

において FASSの機能を欠失させたところ，PpTON1 の遺伝子破壊体と同様に，茎葉体が矮

化し，細胞分裂で PPBが形成されないことがわかった。これらの結果は，TTPを構成する

サブユニットの機能が，シロイヌナズナとヒメツリガネゴケにおいて保存されていることを

示している。さらに，ヒメツリガネゴケの茎葉体において TTP複合体が形成され，細胞分

裂面を制御する可能性も考えられる。 

ヒメツリガネゴケ FASSの遺伝子欠失体では，茎葉体細胞の表層微小管が異常になり，短

い微小管がランダムに存在する（図 3）。従って，分裂期のみならず間期の微小管制御にも

関与している。シロイヌナズナ fass変異体では間期の表層微小管の分枝が乱れ，細胞形態

が異常となることから（Kirik et al. 2012），ヒメツリガネゴケとシロイヌナズナで FASSは

表層微小管にも作用し，細胞伸長に関与するようである。
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図３. ヒメツリガネゴケ FASS の機能欠失体の茎葉体細胞の間期微小管。微小管と DNA

が緑色，赤色で示されている。コントロールでは表層微小管が見られるのに対して，欠失体

は短い微小管が検出される。 

 

４. 植物特異的キネシン KINID1a と KINID1b による原糸体細胞の分裂と伸長の制御 

 植物特異的なキネシン KINID1a は原糸体や茎葉体の分裂細胞で発現するタンパク質とし

てジーントラップ法で同定された分子モーターである（Hiwatashi et al. 2001, Hiwatashi et al. 

2008）。キネシンは真核生物に分布する微小管依存的な分子モーターで，遺伝子の系統解析

により，複数のサブファミリーに分類されている（Shen et al. 2012）。KINID1a と KINID1a

類似タンパク質 KINID1b（以下，KINID1a と KINID1b を合わせて KINID1a/1bとする）はど

のサブファミリーにも属さず，植物特異的なグループ（以下，KINID1a/1b キネシングルー

プとする）を形成する。原糸体頂端幹細胞の分裂に対する KINID1a/1b の機能を調べたとこ

ろ，KINID1a/1b はフラグモプラスト赤道面で微小管重合端を架橋することで，細胞質分裂

の進行を制御することがわかった（Hiwatashi et al. 2008）。さらに，先端成長の伸長領域で

は，KINID1a/1b が微小管重合端を架橋することで微小管束を維持し，先端成長の方向性制

御に関与することが明らかになった（Hiwatashi et al. 2014）。このことは，KINID1a/1b が細

胞質分裂と先端成長を同時に調節する微小管制御因子であることを示している（図 4）。 

 

図４. カウロネマ頂端幹細胞における KINID1a-GFP の細胞内局在 

 

細胞質分裂と先端成長は細胞の異なる場所に起こる現象であることから，KINID1a/1b

は，それぞれフラグモプラストと微小管束にリクルートされて微小管重合端に作用しなけれ

ばならない。KNID1a/1bは核局在シグナルを有し，核にも蓄積する（図 4）。蛍光タンパク

質（FP）を用いたライブイメージング解析によって，KINID1a/1b が核膜崩壊後にスピンド
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ル形成に伴ってスピンドル赤道面に局在後，フラグモプラスト赤道面に蓄積することが示さ

れた（Hiwatashi et al., 2008）。そのため，フラグモプラストへのリクルートはタンパク質レ

ベルでの移動である可能性が高い。一方，伸長領域の微小管束へのリクルートについては，

FPでラベルした KINID1a の解析では細胞質から微小管束への移動が検出できないこと， 

FPを融合した KINDI1a において 5’UTRを欠失した mRNAを発現させると FP融合 KINID1a

はフラグモプラストには蓄積するが，微小管束には蓄積しないことから，タンパク質の移動

と異なるメカニズムによる可能性がある。神経細胞では mRNAの長距離移動と局所的翻訳

によるタンパク質の局在化メカニズムが知られている（Bramham & Wells 2007）。

KINID1a/1b のリクルートは，伸長領域への mRNAの移動と局所的翻訳によるのかもしれな

い。Dendra2 のような光変換タンパク質によって KINID1a/1b の移動を詳細に解析すれば

（Kitagawa & Fujita 2013），局在化のメカニズムの一端を明らかにできると考えられる。 

 シロイヌナズナ PAKRP2 は KINID1a/1b キネシングループのオーソログで，ゲノムに 1遺

伝子のみ存在する（Lee et al. 2001）。PAKRP2はフラグモプラストにドット状に蓄積するこ

とから，細胞板形成のための小胞を輸送する機能が提唱されている（Lee et al. 2001, Gicking 

et al. 2019）。また，ヒメツリガネゴケでは，PAKRP2は KINID1a/1b の機能を代替できない

ことから（Hiwatashi et al. 2008），KINID1a/1bキネシングループの機能はコケ植物と被子植

物で異なっている可能性が高い。それでは，KINID1a/1bキネシングループの祖先的な機能

は，微小管架橋あるいは小胞輸送のどちらであろうか？KINID1a/1b キネシングループの祖

先的な機能は，陸上植物に近縁な緑藻を用いて解析すれば推定できるかもしれない。実際に

シャジクモ（Chara braunii）のゲノム（Nishiyama et al. 2018）には，KINID1a/1bのオーソロ

グが存在する。細胞分裂や細胞伸長に対するシャジクモオーソログの機能解析は，この植物

特異的なキネシングループの祖先的機能を理解する上で興味深いと考えられる。 

 

５. 微小管依存的微小管生成タンパク質複合体オーグミンによる細胞分裂制御 

 微小管は，微小管形成中心体（microtubule-organizing center: MTOC）と呼ばれる構造から

形成される。MTOCでは，γ-tubulin リング複合体（γ-tubulin ring complex: γTuRC）が微小管

重合の核となり，γTuRCを起点として微小管が形成される。動物細胞では中心体が主要な

MTOCとして機能し，中心体に存在する γTuRCから微小管が形成される。一方，陸上植物

の体細胞では中心体が存在しないため，微小管形成を担う分子メカニズムは動物細胞に比べ

て不明な点が多い（Hashimoto 2013）。  

 近年，既存の微小管上から微小管が形成されることが報告され（Murata et al. 2005），こ

の微小管依存的微小管形成に動物および植物細胞に共通なタンパク質複合体オーグミンが機

能することが明らかになった（Goshima et al. 2008, Petry et al. 2011, Nakaoka et al. 2012）。オ

ーグミンは微小管に結合するタンパク質複合体で，微小管重合の核となる γTuRCをリクル

ートして新規の微小管形成を促進する。オーグミン複合体は 8種類のサブユニットで構成さ

れており，それぞれのサブユニットの機能解析が進んでいる。ヒメツリガネゴケにおいて

も，オーグミンサブユニット AUG3の機能解析が行われ，フラグモプラスト微小管生成にオ

ーグミンが機能することがわかった（Nakaoka et al. 2012）。分裂後期の動物細胞でも，
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細胞質分裂に生じる中央スピンドルの微小管生成にオーグミンが作用することから，細胞質

分裂の微小管生成に対するオーグミンの機能は動植物で保存されていると言える。8種類の

オーグミンサブユニットのうち，AUG1 から AUG4，かつ AUG7 はヒメツリガネゴケゲノム

に 1種類，AUG5 は 3種類，AUG6 は 2種類の遺伝子が存在する。AUG8 の遺伝子は 4種類

であり，サブユニットの中では最も遺伝子数が多い（図 5）。AUG8 をコードする遺伝子数

の増加は被子植物で顕著であり，例えばシロイヌナズナにおいて，AUG1 から AUG7 までは

ゲノムに 1遺伝子しか存在しないが，AUG8 には 10 種類のパラロガスな遺伝子が認められ

る（図 5）。また，AUG8 のアミノ酸配列は動物の AUG8 と類似性がみられず，植物特異的

な配列である。 

 

図５. 近隣結合法による陸上植物オーグミンサブユニット AUG8 の遺伝子系統解析。ブート

ストラップ値が 70％以上の場合のみ枝上に示してある。 

 

シロイヌナズナ AUG8のうち，EDE1（AT2G44190）はスピンドルとフラグモプラストの

微小管の組織化に関与する。この EDE1の機能は，パラログの 1つである AUG8

（AT4G30710）では代替できないことから，分裂期のオーグミンの機能は EDE1に依存する

ことが示唆される（Lee et al. 2017）。EDE1の機能を完全に欠失した変異体は分裂異常を示

し致死になるが（Pignocchi et al. 2009），AUG8の機能欠失変異体は分裂や成長に異常は見

られない（Lee et al. 2017）。このことも分裂期特異的な EDE1の機能を支持している。ま

た，別なパラログの SCO3は，間期の細胞で微小管とペルオキシソームにターゲットし葉緑

体の発達に関与する（Albrecht et al. 2010）。これらの結果から，シロイヌナズナの AUG8
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は遺伝子数の増加に伴って，分裂期や間期で特異的に作用するように，それぞれの AUG8 機

能が多様化している可能性が考えられる。AUG8 には微小管結合ドメインを有するため，オ

ーグミンは AUG8 を介して微小管に結合することが示唆されている（Nakaoka et al. 2012, Lee 

et al. 2017）。従って，細胞周期に応じてオーグミンを構成する AUG8サブユニットが変わ

り，オーグミンの微小管結合性を時空間的に制御しているのかもしれない。 

ヒメツリガネゴケの 4種類の AUG8（AUG8a，AUG8b，AUG8b，AUG8b）の機能が，シ

ロイヌナズナ AUG8 のように多様化しているかを明らかにするために，それぞれの遺伝子欠

失体を作出した。それぞれの遺伝子を欠失させた一重欠失体，遺伝子を組み合わせた二重欠

失体は正常な原糸体および茎葉体を形成し，野生型と同様な形態を示した（図 6）。さらに

三重欠失体を作出すると，AUG8a，AUG8b，AUG8d の組合せ，また AUG8b，AUG8c，

AUG8d の組合せでは欠失体が得られなかった。これらの遺伝子の組み合わせでは，原糸体

が致死になる可能性を示している。また，AUG8a，AUG8c，AUG8d の組合せでの欠失体で

は，微小管脱重合剤依存的に原糸体先端成長の伸長速度が低下し，これらの AUG8 は先端成

長の伸長に関与することがわかった。従って，ヒメツリガネゴケの AUG8 の機能は重複して

いるものの，4種類の AUG8 の間で機能に対する寄与度が違っているようである。今後は

AUG8の条件的機能阻害実験から，分裂や伸長における微小管への作用を解析することが必

要である。 

 

 

図６. ヒメツリガネゴケ AUG8 の一重遺伝子欠失体の植物体 

 

ヒメツリガネゴケ AUG8 でも示唆されたように，AUG8 は分裂で機能するが，どのパラロ

グが分裂期の微小管に作用するのかは特定されていないことが多く，分裂期のパラログの特

徴や普遍性はわかっていない。それぞれの植物種で AUG8 パラログの詳細な機能解析を行う

ことによって，分裂期の微小管に対してどのパラログが機能を持つかわかるはずである。ま

た，間期での AUG8 の機能についても，AUG8 を介した細胞伸長の制御機構を解析すること

により，どのパラログが間期の微小管に対してどのような機能を持つか，知見が得られだろ

う。コケ植物と被子植物の AUG8 パラログの機能解明は，微小管関連因子の遺伝子数増加と

微小管制御の関連性を考える上で，モデル的な研究になると思われる。 

 

６. おわりに 

ヒメツリガネゴケの原糸体や茎葉体は，細胞分裂や細胞伸長に対する微小管制御の解析が

容易であるため，これらの微小管関連因子の共通性を探る上で優れている。実際にヒメツリ
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ガネゴケで微小管関連因子の解析を行うと，FASSのようにヒメツリガネゴケとシロイヌナ

ズナでゲノムの遺伝子数はほとんど変わらず機能も類似しているもの，KINID1a/1b のよう

にヒメツリガネゴケとシロイヌナズナでゲノムの遺伝子数はほとんど変わらないが，その機

能に差異があるもの，また AUG8 ではシロイヌナズナの遺伝子数が増加しており，そのうち

ヒメツリガネゴケとシロイヌナズナでパラログの機能が類似するものもあれば，シロイヌナ

ズナで特異的な機能をもつもの，などいろいろなケースがある。このように微小管関連因子

の種類により，細胞分裂や細胞伸長に対する機能は類似していたり，異なっていたりする。

それぞれの植物群での機能解析が進めば，細胞の分裂や伸長における微小管制御の普遍的分

子基盤が見えてくるのかもしれない。普遍的分子基盤が明らかになれば，植物種に特徴的な

分裂様式や伸長様式に特異的に機能する因子群も見出されるはずで，これらの因子群のはた

らきにより植物の多様な形態形成の理解が進むと期待される。この点を踏まえると，基部陸

上植物ヒメツリガネゴケの微小管関連因子を介した細胞分裂と細胞伸長の解析は，重要な布

石であると考えられる。 
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１．はじめに 

初期胚発生は植物の形態形成の基盤となるプロセスである。植物は非常に複雑な形態をも

つが，それらは全て一つの始原細胞である受精卵に由来する。受精卵から複数回の細胞分裂

を経て胚が形成されていく過程で，将来の様々な器官の基礎となる構造のパターンが形作ら

れる。この際に重要になるのが胚の内部での方向性，つまり体軸の確立である。受精卵が無

秩序に分裂していくだけでは単なる細胞塊でしかなく，体軸に沿って胚の各細胞が秩序だっ

て細胞分裂・分化を行うことで，適切なパターン形成が可能となる。 

植物の主要な体軸は，葉や花といった地上部と根からなる地下部を結ぶ上下の方向性を決

める「頂端—基部軸」である。これまで，モデル植物シロイヌナズナ（Arabidopsis thaliana）を

用いた研究から，頂端—基部軸が形成される過程が明らかになってきた（図 1）。卵細胞は頂端

側に核，基部側に巨大な液胞を配するという頂端—基部方向の極性を持つが，受精後には核が

細胞の中央に移動するとともに，液胞が細胞全体に散在する（脱極性化）（Faure et al., 2002）。

その後，受精卵は急激に細胞伸長し，核が頂端側に，液胞が基部側へと再び配置される（再

極性化）(Ueda et al., 2011)。細胞伸長が完了すると，移動した核の位置に細胞分裂面が形成さ

れるので，受精卵は上下に不等分裂して 1 細胞期胚となる（Mansfield & Briarty, 1991）。不等

分裂によって生み出された小さな頂端細胞は，特徴的なパターンで分裂を繰り返して胚体を

形成し，将来的に植物体のほぼ全体を構成する一方で，大きな基部細胞から形成される胚柄

は，最上部の細胞が根の一部となる以外はアポトーシスで死滅する（Jürgens & Mayer, 1994）。

したがって，受精卵が不等分裂するための極性化の過程こそが，頂端—基部軸を形成するため

の原点であると言える。このように受精卵の不等分裂によって頂端—基部軸を形成する過程は，

ヒバマタのような藻類でも観察されることから植物に広く共通した仕組みであると考えられ

るが（Goodner & Quatrano, 1993），その詳細な制御機構は未だに十分に理解されていない。 

これまで受精卵の極性化過程の解析が進展していなかったのには，大きく 2 つの原因があ
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ると考えられている。まず第一に，植物の受精卵は動物とは異なり，母組織である胚珠に包

まれているため，観察が困難であるという点である。前述のように，受精卵が極性化する際

には，核や液胞といった細胞の内部構造の形態や配置がダイナミックに変化すると考えられ

ている。しかしながら，この過程を生きたまま直接観察することができていなかったため，

これまでの知見は固定サンプルの観察結果から断片的に推測されたにすぎない。そのため，

受精卵内部のどのような動態が極性化に寄与するのかという，時空間な知見は全く得られて

いなかった。第二に，植物では遺伝子の冗長性が比較的高いため，変異体探索に基づく制御

因子の同定が難しいことが挙げられる。そのため，単一遺伝子の欠損で極性化や不等分裂に

表現型が現れず，逆に発生に重要な遺伝子群が欠損すると，その多くが胚性致死となってし

まう。これらが原因で，受精卵で極性化に失敗する変異体はわずかしか得られておらず（Bayer 

et al., 2009, Lukowitz et al., 2004, Ueda et al., 2011, Ueda et al., 2017），制御因子もほとんど同定

されてこなかった。したがって，極性化がどのような分子機構によって制御されているのか

も，ほとんど不明であった。 

そのような中，近年これらの難点を克服できる新たな解析手法が開発されたことで，極性

化の制御機構について，従来法では得られなかった新たな発見がなされつつある。本稿では

それらについて概説し，頂端—基部軸をはじめとする，植物の体軸の形成機構に関する今後の

展望を議論する。 

 

２．微小管とアクチン繊維は受精前後に大きく配向が変化する 

極性化の過程での受精卵の内部動態を詳細に理解するために，受精卵をライブイメージン

グできる手法の確立が望まれていた。Gooh ら（2015)は胚珠を顕微鏡下で長期間培養できる

液体培地の組成を見出し，受精卵が心臓型胚まで発生していく際の核の動態を，胚珠越しに

詳細に観察することに成功した。Kimata ら（2016)はこの手法をさらに応用し，植物組織の深

部観察に適した二光子励起顕微鏡(Mizuta et al., 2015)を用いることで，受精卵の内部構造まで

をも鮮明に観察することを可能にした。 

Kimata ら（2016）はまず，微小管やアクチン繊維といった細胞骨格の配向に注目して観察

した（図 2A）。一般的に，これらの細胞骨格は力学的な細胞の形態制御や，小胞輸送の方向

  卵  受精 後 極性化         

受精

受精卵

  

  

 

  

図 1 シロイヌナズナの 発生過程の模式図 

固定サンプルの観察から推測されていた胚発生過程。受精卵が極性化して不等分

裂することにより，将来の植物体の頂端—基部軸が形成される。 
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制御などを担うことで，細胞内の極性を生み出すのに重要な役割を果たすと考えられている。

そこで，受精卵での微小管の動態を可視化するべく，チューブリンとヒストンタンパク質の

蛍光マーカーを卵細胞と受精卵で特異的に発現する EC1 プロモーター（Sprunck et al., 2012）

下で発現させることで，核の位置から極性化の進行度合いを把握しながら微小管の動態を観

察できる二重マーカーライン（ECp::TUA6-mClover + ECp:: H2B-tdTomato）が作出された。ま

ず，このマーカーラインで卵細胞を観察した結果，核は頂端側に位置しており，微小管は頂

端—基部方向に沿って配向することがわかった。一方で，受精直後には細胞全体が縮小して，

核が細胞の中央に移動するとともに，微小管の配向が崩れてバラバラになることが見出され

た。その後，受精卵が伸長する際には，微小管が頂端側でリング状の構造を形成し，基部側

では螺旋状に配向することが明らかになった。細胞伸長が完了すると，このリング構造は消

失した。不等分裂の過程では，微小管はスピンドル（紡錘糸）などの分裂装置に集中して局

在した。次に，アクチン繊維についても，アクチン結合タンパク質とヒストンタンパク質の

二重蛍光マーカー（ECp::Lifeact-VENUS+ ECp::H2B-tdTomato）を用いて同様に観察された。

その結果，卵細胞ではアクチン繊維がメッシュ状に配向するが，受精後には微小管と同様に

配向が崩れることが判明した。伸長中の受精卵においては，アクチン繊維は頂端側でキャッ

プ状に蓄積するとともに次第に頂端—基部方向に沿って配向した。 

Kimata ら（2016）はこれらの細胞骨格の配向を可視化するに留まらず，細胞形態の抽出や，

細胞骨格の繊維抽出（Higaki et al., 2010, Ueda et al., 2010）といった画像処理によって，細胞

のサイズや，細胞骨格繊維の密度・平均角度・平行度・束化度（太さ）を詳細に定量解析し

卵  受精 後    

微小管
 
 

アクチン
繊維
 
 

      

受精

     

          

     

卵      の
配向が  

    の
    

    の
 の 動

    

微小管

アクチン
繊維

図 2 受精卵での    の動態と役割 

(A) 微小管マーカーライン（上）とアクチンマーカーライン（下）の卵細胞のスナッ

プショットと受精卵のタイムラプス像。二光子励起顕微鏡で撮影した。左上の数字は

撮影開始からの経過時間（時間：分），白矢尻は核，黄色括弧は微小管のリング構造

（上）とアクチン繊維のキャップ状の蓄積（下）をそれぞれ示す。スケールバー＝10 

μm。(B) 微小管とアクチン繊維の動態と役割のモデル図。（画像の一部は Kimata et al., 

(2016), PNAS 113 (49),  14157-14162 から転用。） 
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た。これによって，受精後に細胞のサイズが小さくなることに加え，卵細胞での微小管とア

クチン繊維の配向が受精直後にともに崩壊することや，伸長中の受精卵で微小管が頂端側で

リング状に，アクチン繊維が頂端—基部方向に沿って配向することが定量的に確認された。さ

らに，Kimata ら（2016）は細胞骨格の重合阻害剤の存在下で受精卵の極性化過程を観察した

ことで，微小管が頂端側への方向性をもった細胞伸長を，アクチン繊維が頂端側への核の移

動を，それぞれ独立して制御することを突き止めた（図 2B）。 

以上のように，受精卵での細胞骨格のライブイメージングが達成されたことで，微小管や

アクチン繊維の配向が受精にともなって崩れ，その後，それぞれが独自のパターンで再配向

することが見出された。つまり，核の位置だけでなく，細胞骨格の配向という観点からも，

受精後に脱極性化が起きていると考えられる。さらに，微小管とアクチン繊維が，極性化に

おいてそれぞれ別の現象を制御することもはじめて明らかになった。 

 

３．  は柔軟に変形しながら受精卵の   に   配される 

前述のように，固定サンプルの観察では受精前後で液胞の配置がダイナミックに変化する

ことから，液胞が受精卵内部の極性を制御するうえで重要な役割を担うことが示唆されてい

た（Ueda et al., 2011）。そこで Kimata ら（2019）は，液胞膜に局在するピロホスファターゼ

VHP1 の蛍光マーカー（Segami et al., 2014）とヒストンタンパク質の蛍光マーカーを同時に導

入した二重マーカーライン（EC1p::VHP1-mGFP + ECp:: H2B-tdTomato）をライブイメージン 

図 3 受精卵での  の動態 

(A) 野生型（上）と sgr2 変異体（下）における液胞マーカーラインの卵細胞のスナ

ップショットと受精卵のタイムラプス像。二光子励起顕微鏡で撮影した。左上の数

字は撮影開始からの経過時間（時間：分），白矢尻は核をそれぞれ示す。スケールバ

ー＝10 μm。(B) 野生型（上）と sgr2 変異体（下）の液胞の動態のモデル図。野生

型では液胞が柔軟に変形しながら基部側に偏ることで核が頂端側へ移動できる。一

方で，sgr2 変異体では巨大な液胞が頂端側に残留するために，核が頂端側へ移動で

きない。（画像の一部は Kimata et al., (2019), PNAS 116 (6), 2338-2343 から転用。） 
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グすることで，受精卵での液胞の動態を可視化した（図 3A）。すると，卵細胞で基部側に観

察された巨大な液胞が，受精後に急激に縮小して細胞全体に拡散することが判明した。つま

り，液胞の配置についても，受精によってその極性が崩れると考えられる。その後，伸長中

の受精卵では，液胞が核の周辺でチューブ状の構造を形成しながら，最終的に大部分の液胞

が基部側に偏って分配された（図 3B）。 

Kimata ら（2019）は，このダイナミックな液胞の動態の意義を探るべく，液胞膜の柔軟性

が損なわれる sgr2 変異体（Kato et al., 2002, Toyota et al., 2013）でも同様に受精卵を観察した

（図 3A）。まず sgr2 変異体の卵細胞では液胞が球に近い形状をしていたものの，受精後の液

胞の縮小と細胞全体への拡散には顕著な異常は認められなかった。しかしながら，受精卵が

伸長し始めると，核周辺の液胞のチューブは観察されず，頂端側に巨大な丸い液胞が残留し，

核も細胞の中央付近に留まった。結果として，受精卵は野生型に比べてより対称的な分裂を

示した。このような野生型と sgr2 変異体の液胞形態の違いについても，画像解析によって液

胞の真円度，周長，面積を比較することで確認された。さらに，アクチン重合阻害剤の存在

下では，野生型の受精卵においても核周辺の液胞のチューブが消失するのに加えて，頂端側

により多くの液胞が残留して等分裂に近い分裂が観察された。以上のことから，液胞のライ

ブイメージングによって，液胞が核の周辺でチューブ状になるなど，柔軟にその形態を変化

させながら基部側に偏ることが受精卵自体の極性化にも必要であることが明らかにされた

（図 3B）。また，そのような液胞の動態はアクチン繊維によって制御されることも示唆され

た。 

 

４．受精後の転写活性化が受精卵の極性化に重要である 

前章までで述べたように，細胞骨格や液胞などの動態が受精卵の極性化に寄与することが

明らかになってきた。したがって，受精後にこれらの動態を精密に制御する分子機構が存在

すると考えられるが，そのような役割を担う因子は同定されていない。しかしながら，受精

卵の極性化および不等分裂に異常を示す突然変異体がわずかではあるが得られており，極性

化に関与するシグナル経路が徐々に解明されてきた（図 4）。 

まず，極性化を制御するシグナルの活性化に重要な役割を担うのが，細胞膜に局在する偽

キナーゼの SHORT SUSPENSOR（SSP）である（Bayer et al., 2009）。SSP は精細胞では mRNA

の状態で蓄積しており，受精卵で翻訳されると MAPKK キナーゼである YODA（YDA）を活

性化する。YDA は MAPK キナーゼである MKK4/5，MAP キナーゼである MPK3/6 からなる

MAP キナーゼ経路を介して，受精卵の極性化を制御している（Lukowitz et al., 2004; Wang et 

al., 2007; Zhang et al., 2017）。SSP やこれらの MAP キナーゼ経路の構成因子が欠損すると，受

精卵の細胞伸長が異常になるとともに等分裂に近い分裂が観察され，その後の胚のパターン

形成も損なわれる。また，SSP は BRASSINOSTEROID SIGNALING KINASE（BSK）ファミリ

ーに属しており，同じファミリーに含まれる BSK1/2 も受精卵で YDA の活性化を担うことが

示されている（Neu et al., 2019）。BSK ファミリーは SOMATIC EMBRYOGENESIS RECEPTOR 

KINASE（SERK）型受容体様キナーゼと複合体を形成して機能することが知られている（Majhi 

et al., 2019; Shi et al., 2013; Zhao et al., 2019a）。しかしながら，シロイヌナズナを含むアブラナ
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科に特異的な因子である SSP は，進化の過程で BSK ファミリーが持つ自己抑制機能を失った

ことで，受容体を介さずに単独で YDA を活性化できるようになったと考えられている（Neu 

et al., 2019）。一方で，BSK1/2 が受精卵においてどの受容体と協同して機能するのかは明らか

になっていない。 

MAP キナーゼ経路の下流では，WRKY2 転写因子がリン酸化によって活性化される（Ueda 

et al., 2017）。活性化された WRKY2 は，雌側から持ち込まれる HOMEODOMAIN GLABROUS 

11/12（HDG11/12）転写因子とともに，WUSCHEL-RELATED HOMEOBOX 8（WOX8）転写因

子の転写を促進する（Ueda et al., 2011, Ueda et al. 2017）。さらに Ueda ら（2017）は，WRKY2

や HDG11/12 の欠損株が MAP キナーゼ経路の欠損株と同様に受精卵の極性化に失敗するも

のの，受精卵で WOX8 を強制発現させればこれらの異常を相補できることも発見した。した

がって，SSP・BSK1/2 によって活性化される MAP キナーゼ経路，およびその下流での WOX8

の転写活性化こそが，受精卵の極性化において中心的な役割を果たす経路であるといえる。

つまり，雄側から持ち込まれる因子によって活性化される転写因子と，雌側から持ち込まれ

る転写因子が揃うことで，下流の実働因子群が一斉に転写され，はじめて正常な発生が可能

になるのである。 

WOX8 は冗長的に機能する WOX9 とともに，胚発生の過程で転写活性化因子として働く

と考えられている（Breuninger et al., 2008, Dolzblasz et al., 2016）。しかしながら，WOX8/9 の

下流でどんな遺伝子の転写が活性化されるのか，また WRKY2 や HDG11/12 が WOX8/9 の他

にどんな遺伝子の転写を活性化するのかは依然として不明である。Zhou ら（2018)は，胚珠を

細胞壁分解酵素で処理してから解剖することで，受精卵や初期胚を単離・回収する手法を確

立した。そして，Zhao ら（2019b）はこの技術を用いて回収した卵細胞や受精卵から RNA-seq

によるトランスクリプトーム解析を行い，各遺伝子の受精前後における発現量の変動につい

てのタイムコースを網羅的に明らかにした。これによって，受精後に 3000 近い遺伝子が発現

上昇することが示されており，WRKY2 や HDG11/12，および WOX8/9 の下流遺伝子もこの中

に含まれていることが期待される。実際に，Zhao ら（2019b）は阻害剤によって受精直後から

新規転写を阻害した条件下では，極性化の進行が大幅に遅延することも示した。 

         

   

      

      

             

    ナ    

    

  

 

図 4 受精卵の極性化を制御する 子機構 

これまで明らかになっている極性化を制御する経路の模式図。受精後に活

性化される MAP キナーゼ経路の下流で，極性化を制御する実働因子群の

転写が活性化される。 
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５．おわりに 

植物の頂端—基部軸の形成の端緒である，受精卵の極性化のメカニズムの解明に向けて，ま

ず受精卵内部のライブイメージングが実現された。これによって，卵細胞での細胞骨格や液

胞の極性が受精にともなって一旦崩壊し，その後それぞれが特異的なパターンで再構築され

ることで極性化に寄与することが明らかになった。特に液胞はこれまで受動的に細胞のサイ

ズの変化に寄与することは知られていたものの（Krüger & Schumacher, 2018, Scheuring et al., 

2016），受精卵で見出されたような，液胞が積極的に形態を変化させることで発生に寄与する

という事実は予想外の発見であった。今後，ミトコンドリアなどの他のオルガネラの動態や，

細胞周期，カルシウムなどのイオン濃度，ヒストン修飾などのエピジェネティック状態とい

った多様な動態を網羅的に可視化することで，受精卵が極性化して不等分裂に至るまでに細

胞内で起こる様々な現象とその意義を理解できるであろう。 

一方で，極性化を制御する分子機構については，これまで受精後にいくつかの転写活性化

因子が働くことが見出されてきたものの，それらの下流で具体的にどんな遺伝子の転写が活

性化されるのか，さらには受精卵という微小空間において，細胞骨格や液胞の動態がどのよ

うに精密に制御されるのかなど，未だに不明な点は多い。これらについても，まず既知因子

の欠損株で受精卵内部のライブイメージングを行うことで，MAP キナーゼ経路や転写活性化

因子群の下流でどのような動態が制御されているのかが明らかになるだろう。受精後に転写

が活性化される未知因子については，順遺伝学的な手法での探索から同定できる期待は小さ

いと考えられる。RNA-seq 解析によって受精前後での網羅的な遺伝子発現プロファイルが明

らかにされていることから，今後は何らかの手法で候補遺伝子を絞り込み，逆遺伝学的に制

御因子を探索することが有効かもしれない。 

また，今回紹介したようなライブイメージングやトランスクリプトーム解析といった手法

は，植物のもう一つの体軸である放射軸（内外軸）の形成機構の解明にも有効であると考え

られる。放射軸は 1 細胞期胚から発生が進んで，8 細胞期胚が 16 細胞期胚となる過程で，胚

体の各細胞が内外方向に分裂することで形成されると考えられている（Jürgens & Mayer, 1994）。

しかしながら，この分裂方向を制御する因子は全く同定されておらず，放射軸の形成機構は

ほとんど解明されていない。そのような状況ながら，この時期の胚では細胞骨格や各種オル

ガネラなどの蛍光マーカーラインが既に整備されている（Liao & Weijers, 2018）。したがって，

受精卵で用いられた手法を応用してこれらのマーカーラインを観察することで，放射軸の形

成に寄与する細胞内動態を明らかにできると考えられる。さらに，細胞種特異的な核の単離

により，これらの時期の胚における詳細なトランスクリプトームデータも取得されているこ

とから（Palovaara et al., 2017），逆遺伝学的な制御因子の同定も期待できる。実際に初期胚の

トランスクリプトーム解析から，胚発生における機能は未だ不明であるが，細胞膜上で偏っ

て局在するタンパク質群である SOSEKIs が新規因子として同定された例もある（Möller et al., 

2017, Yoshida et al., 2019）。 

以上のように，受精卵においてライブイメージングやトランスクリプトーム解析が実現し

たことで，胚発生の過程での詳細な細胞内動態やそれらを制御する分子機構を理解するため

の道が拓けた。今後はこれらを足がかりとして，頂端—基部軸の形成機構，さらには植物の体
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軸形成の根本原理の解明につながることが期待される。 
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1. はじめに 

オーキシンは方向性を持って輸送される植物ホルモンであり，植物の発生と成長の様々な

場面において重要な役割を担っている。オーキシンの適切な勾配と蓄積によって胚は形成さ

れ，地上部は光に向かって育ち，根は伸長し側根が形成される。オーキシンは受動的に細胞

に取り込まれるだけではなく，細胞膜に分布するオーキシン輸送体によって，細胞膜を介し

た細胞への取り込みと，細胞外への排出が制御されている。これらの輸送体の多くは細胞膜

において偏った分布を示し，特に，PIN ファミリーのオーキシン排出輸送体の分布は植物個

体内のオーキシンの極性輸送の方向性と一致することなどから，排出依存的なオーキシン輸

送系の働きは組織や個体レベルでのオーキシンの流れを規定する主要な要因であると考えら

れている。本総説では，PIN ファミリーのオーキシン輸送体の局在を制御する因子の機能と

発生制御機構についての最近の知見を紹介する。 

 

2. シロイヌナズナのオーキシン輸送体 

オーキシンの極性輸送を分子レベルで説明する仮説としては，オーキシンを細胞から排出

する輸送体が偏って局在するという，いわゆる化学浸透説が 1970 年代から提唱されていた。

その後，分子遺伝学的研究の発展に伴い，国内外の研究グループによりオーキシンの極性輸

送や応答に異常を示す変異体の研究が精力的に進められ，細胞膜に局在するオーキシン輸送

体として PIN-FORMED (PIN) ファミリーのタンパク質や，AUXIN1/LIKE AUX1 (AUX/LAX) 

ファミリーのタンパク質が同定された。実際に，PINタンパク質にはオーキシン排出活性が
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あることが，タバコ BY-2細胞や，HeLa細胞を用いた実験系で実証されている (Petrasek et al. 

2006)。一方，AUX/LAX ファミリータンパク質はオーキシン取り込み活性を持つことが，異

種細胞を用いた実験系により実証されている (Yang et al. 2006, Swarup et al. 2008, Swarup & 

Peret 2012)。これらに加えて，ABC トランスポータータンパク質も細胞膜に局在し，オーキ

シンの輸送活性を持つことが報告されている (Geisler et al. 2017)。 

 

3. PINタンパク質の発生における役割 

PIN タンパク質は種々の組織で発現し，多くの細胞の細胞膜において偏った分布を示す 

(Tanaka et al. 2006, Grunewald & Friml 2010)。花茎や根の中心柱におけるオーキシンの基部側

（根の先端側）への輸送や，根の表皮における頂端側（地上部側）への輸送の方向性は PINフ

ァミリーのオーキシン排出タンパク質の局在様式と矛盾がなく (Benkova et al. 2003)，PINタ

ンパク質の機能欠損変異によりオーキシンの極性輸送が減衰すること，さらに遺伝子工学的

手法や薬理学的手法により PIN タンパク質の局在を撹乱すると，それに従ってオーキシンの

分布が乱れることが明らかになっており (Wisniewska et al. 2006, Kleine-Vehn et al. 2008, Huang 

et al. 2010)，PINタンパク質の局在はシロイヌナズナにおけるオーキシンの極性輸送に中心的

な役割を担っていると考えられている。 

シロイヌナズナにおいて，細胞膜に局在しオーキシンの輸送に関与している PIN タンパク

質は PIN1, 2, 3, 4, 7である (Grunewald & Friml, 2010)。根では，PIN1 は根端分裂組織付近の中

心柱に主に発現し，細胞の基部側の細胞膜に局在している。PIN2は根端分裂組織付近の表皮，

皮層そして側方根冠に発現し，表皮と側方根冠においては頂端側の細胞膜に局在している。

PIN3，PIN4，PIN7 は根の先端近くの中心柱とコルメラ細胞で発現しており，複数のメンバー

が部分的に重なるように発現している。PIN 遺伝子の単独機能欠損変異体は根の発生には強

い異常を示さないが，pin7 変異体では胚発生の初期段階において原根層の細胞分裂パターン

に異常を示し，pin4 変異体は根端分裂組織のパターンに異常を示すことが報告されている 

(Friml et al. 2002, Friml et al. 2003)。また，pin2 変異体や pin3変異体は重力屈性に異常を示し 

(Müller et al. 1998, Friml et al. 2003)，発現部位の特異性や極性局在の特徴の違いにより，発生

と成長の過程で独自の機能を担うと考えられる。一方，pin1 pin2 二重変異体では根端の分裂

領域が小さくなり，根の成長が抑制され，pin1 pin3 pin4 pin7 などの多重変異体ではさらに異

常が強まり子葉や根の形成が阻害されることから，PIN タンパク質が冗長的に機能すること

が明らかにされている (Friml et al. 2003, Blilou et al. 2005, Vieten et al. 2005)。 

地上部では，PIN1 は分裂組織と維管束組織，そして表皮の一部に極性を持って広く発現し，

器官形成に主要な役割を担っている (Benkova et al. 2003)。PIN2, PIN3, PIN4 は葉原基での発

現が検出されており，pin1 pin4 二重変異体は子葉や本葉の形成に強い異常を示すことが報告

されている (Guenot et al. 2012)。  

 

4. PINタンパク質の細胞内輸送 

定常状態では PIN1 タンパク質は主に細胞膜に分布しているが，小胞輸送の阻害剤である 

brefeldin A (BFA) を用いると１時間程度の短時間の処理により，ほとんどの PIN1タンパク質
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が細胞内に蓄積することがわかっている。この局在変化は可逆的であり，タンパク質合成阻

害剤の存在下でも同様の変化が見られることから，PIN1タンパク質は恒常的，かつ高速にエ

ンドサイトーシスとリサイクリングによって輸送されていると考えられる (Geldner et al. 

2001)。当初はこの細胞内輸送の意義については不明であったが，PIN の膜交通経路に関与す

る様々な膜交通因子が同定されており（図１），PINタンパク質の細胞内輸送の特定の経路の

意義を解析することが可能になってきている。 

 

4-1. ARF GEFの BFA感受性について 

PIN タンパク質のエキソサイトーシス経路の膜の出芽に関わる因子として，低分子量 G タ

ンパク質 ARFとその活性化因子である ARF GEF が同定されている。PIN タンパク質が恒常

的にエキソサイトーシスとエンドサイトーシスにより輸送されていることを最初に示した 

Geldner らの実験 (Geldner et al. 2001) に用いられた阻害剤である BFAは，カビが生産する代

謝物であり，低分子 Gタンパク質 ARF と，Sec7 ドメインを持つグアニンヌクレオチド交換

因子 (ARF GEF) の一部を標的として，真核生物の小胞輸送を阻害することが知られている 

(Gillingham & Munro, 2007)。 

シロイヌナズナゲノムには，Sec7ドメインを持つ ARF GEF として，GBF型の ARF GEF 

(GNOM, GNL1, GNL2) と BIG 型の ARF GEF (BIG1-BIG5) がコードされている。GNOM の

機能欠損変異体では，胚形成過程においてパターン形成が強く阻害され (Steinmann et al. 

1999)，弱いアリルでは根の成長や側根形成の異常，重力屈性の異常が報告されている 

(Geldner et al. 2004, Okumura et al. 2013)。BFA 存在下でシロイヌナズナを生育させると，根の

中心柱における PIN タンパク質の基部側への局在は阻害され，主根の成長阻害や重力屈性の

異常が認められる (Geldner et al. 2003)。興味深いことに，GNOM の Sec7ドメインは BFA に

感受性の ARF GEF と共通のアミノ酸配列を持ち，特定のアミノ酸に変異を導入した変異型 

GNOM (M696L) を発現する系統は，PIN1 の局在や根の成長に関する BFA 感受性が低下す

ることが示されており，GNOM は BFA の主要な標的の一つであると考えられている 

(Geldner et al. 2003, Kleine-Vehn et al. 2008)。 

アミノ酸配列からは，ARF GEFの一部（GNL1, BIG3）は BFAに耐性をもつと予想されて

いる (Geldner et al. 2003)。実際に，gnl1変異体は植物体の生育が BFAに高感受性となり，ア

ミノ酸置換により BFA 感受性に改変した GNL1 では gnl1 変異体の BFA 高感受性の表現

型が回復しない (Richter et al. 2007)。GNOMと GNL1はどちらも GBF1型の ARF GEF であ

り，二重変異体は配偶体致死となることから，重複した機能を持つと考えられている (Richter 

et al. 2007, Teh et al. 2007)。また，GNOM と GNL1 はどちらも主にゴルジ体に局在し，BFA

による機能阻害を受けるとトランスゴルジ網への分布が増加するという複雑な挙動を示すこ

とが報告されている (Richter et al. 2007, Teh et al. 2007, Naramoto et al. 2014，図１)。 

一方，BIG 型の ARF GEF では，BIG1-BIG4 は配列上の類似性が高く，BIG3 と BIG4 はト

ランスゴルジ網/初期エンドソーム (TGN/EE) に局在する (Richter et al. 2014)。また，多重変

異体の解析から BIG1-BIG4 は冗長的に機能することが示されている (Richter et al. 2014)。こ

れらの中では BIG3 のみが BFA耐性であり，big3単独変異体の根の生育は BFAに高感受性
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を示す (Richter et al. 2014)。BIG5/BEN1 も TGN/EEに局在するが，その Sec7 ドメインはアミ

ノ酸配列上は BFA 耐性の ARF GEF と  BFA 感受性の ARF GEF の両方の特徴を持ち 

(Geldner et al. 2003)，BIG5/BEN1 に M731L 変異を導入した解析の結果から，BIG5/BEN1 が

BFA感受性の ARF GEF であることが示唆されている (Xue et al. 2019，図１)。 

 

4-2. PIN タンパク質の細胞内輸送を制御する因子 

上述のような分子的背景により，BFAは複数の ARF GEF を同時に阻害することになる。

野生型シロイヌナズナをBFAで処理することによって分泌経路や液胞輸送経路などの複数の

膜交通経路が阻害され，TGN と小胞が凝集した BFA コンパートメントと呼ばれる構造が細

胞の中に作られ，PIN1を含む多くの膜タンパク質がこの区画に蓄積する。筆者らは，シロイ

ヌナズナの根の中心柱において PIN1-GFP を BFAコンパートメントに蓄積しにくい変異体を

順遺伝学的に単離し，bfa-visualized endocytosis defective (ben) 変異体と名付けた (Tanaka et al. 

2009)。これらの変異体の解析の結果，ben2 変異体は TGN/EEに局在する Sec1/Munc18 タン

パク質 VPS45 にアミノ酸置換 (D129N) を生じる変異を持っていた (Tanaka et al. 2013)。

Sec1/Munc18 タンパク質は SNARE タンパク質の制御因子であると考えられており，

BEN2/VPS45 も SYP4 SNARE タンパク質と結合することが明らかになっている。ben2 変異

体では PIN1 や PIN2 が BFAコンパートメントに蓄積しにくいことから，TGN/EEへの膜融

合に異常が生じている可能性が考えられる。ben1 変異体と ben3 変異体は BIG5 と BIG2 に

それぞれ変異を持ち，これらの遺伝子の機能欠損により PIN1 が BFA コンパートメントに

蓄積しにくくなると考えられた (Tanaka et al. 2009, Kitakura et al. 2017)。興味深いことに，ben3 

変異体に big3 変異を導入した二重変

異体では BFA による PIN1 の細胞内

蓄積が見られるようになることから，

BFA 耐性の ARF GEF (BIG3) と BFA

感受性の ARF GEF (BEN3/BIG2) のバ

ランスにより BFA コンパートメント

への PIN1 の蓄積の度合いが制御され

ていることが示唆される (Kitakura et 

al. 2017)。BIG型 ARF GEFは機能的冗

長性が高く，BFA処理と BFA耐性因子

の変異体を組み合わせた研究による，

細胞生物学的な解析も進められてい

る。その様なアプローチにより，big3 

変異体では BFA 処理時に PIN1 およ

び PIN2 の細胞膜への輸送が強く阻害

されることが見出され，BIG3 はこれら

のタンパク質の分泌経路に関わると考

えられている (Richter et al. 2014, Glanc
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et al. 2018)。 

一方，PIN1-GFP を過剰に BFA コンパートメントに蓄積する変異体として単離された優性

変異体 bex1 には ARFファミリーの低分子 Gタンパク質 ARF1A1Cに，アミノ酸置換(L34F)

を引き起こす変異が生じていた (Tanaka et al. 2014)。ARF1A1C は TGN/EEとゴルジ体に局在

し，GNOM，GNL1，BIG5 などの種々の ARF GEF と共局在することも示されており，PINタ

ンパク質の細胞膜局在の制御に関与する ARF であることが示唆される (Tanaka et al. 2014)。

また，BEX1/ARF1A1C の優性変異型タンパク質の発現などにより ARF の機能が阻害された

場合には，PIN1タンパク質の細胞膜局在が減少し，それに伴いオーキシン応答のパターンが

乱れ，胚のパターン形成やその後の成長に異常が生じることから，ARF1A1Cは，機能的にも

オーキシン依存的な発生制御に必須の役割を担っていると考えられる (Tanaka et al. 2014)。

bex1 変異体と類似の優性の表現型を示す bex5 変異体では，Rab ファミリーの G タンパク

質RabA1b の GTP結合部位にアミノ酸置換 (S156F) を引き起こす変異が生じていた (Feraru 

et al. 2012)。RabA1b の機能欠損変異体では強い表現型は見られなかったことから，RabA1b 

は他の RabA ファミリーのメンバーと冗長的に PIN タンパク質のエキソサイトーシスに関

与すると考えられている。VAN4/TRS120 は TGN/EE に局在する Rab GEF のサブユニットで

ある。VAN4 の変異体では PIN の局在に影響はないが，細胞内に PIN の蓄積が生じるため，

PIN のエキソサイトーシスに関与していると示唆される。特に地上部と根の細胞分裂領域と

葉の維管束細胞に強く発現しており，変異体では葉脈の形成を含む地上部と根の発生に異常

をきたす (Naramoto et al., 2014)。 

シロイヌナズナの膜交通因子には機能的冗長性が高い場合が多く，それぞれの単独変異体

では大きな発生の異常は示さないが，PIN タンパク質の膜交通に関わる因子との多重変異体

にすることによって，根の成長が著しく阻害されることや，個体が矮小化することが報告さ

れている (Tanaka et al. 2013, Tanaka et al. 2014, Richter et al. 2014, Kitakura et al. 2017, Xue et al. 

2019)。多くの場合，変異体の発生異常がどのような積荷タンパク質に輸送の異常によるもの

なのかは十分に理解されておらず，今後明らかにすべき課題であろう。 

 

4-3. 細胞膜近傍での PIN タンパク質の輸送制御 

PIN タンパク質のエンドサイトーシスに関わる因子を特定するために，真核生物のエンド

サイトーシスの主要な経路の逆遺伝学的解析が行われた。クラスリンは重鎖と軽鎖が複合体

となり，トリスケリオン構造を形成し，さらにそれらが高次複合体を形成することによりカ

ゴ状構造を作ることで小胞出芽の際の膜構造の変化を引き起こす働きがあると考えられてい

る。また，ダイナミンは自己集合して螺旋状の構造をとる分子であり，小胞の出芽の際に，

膜の切断に働くと考えられている。クラスリン依存的エンドサイトーシスとダイナミン依存

的エンドサイトーシスを阻害するために，クラスリン重鎖の一部 (HUB) やクラスリン脱コ

ートタンパク質，ドミナントネガティブ型ダイナミン (DRP1A K47A) を過剰発現させる実験

が行われ，それにより植物細胞においてエンドサイトーシスが阻害されることが示されてい

る (Kitakura et al. 2011, Yoshinari et al. 2016)。さらに，エンドサイトーシスを阻害した植物の

根端では，中心柱における PIN1 タンパク質や表皮における PIN2 タンパク質の極性局在が
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撹乱された (Kitakura et al. 2011, Glanc et al. 2018)。また，クラスリン重鎖の変異体においては

PIN1の局在に弱い異常が認められ (Kitakura et al. 2011)，ダイナミンの変異体では細胞質分裂

後に細胞板に PIN2 タンパク質が残り続けることが観察されており (Mravec et al. 2011)，エン

ドサイトーシスは PIN タンパク質の極性局在に必要であると考えられる。 

RHO of plants (ROP) ファミリーの G タンパク質とその相互作用因子も PIN タンパク質の

細胞膜近傍における局在制御に関わることが示唆されている。ICR1/RIP1 は活性型 ROPと複

合体を形成する ROP エフェクターであり，主に細胞膜に分布する (Hazak et al. 2010)。icr1変

異体は胚発生におけるパターン形成や，芽生えの形態に異常を示し，PIN の変異体と部分的

に類似した表現型を示す。ROPと ICR1/RIP1 は細胞膜上に局在している。ICR1 の変異体では

根の中心柱における PIN1の極性局在の乱れや，皮層における PIN2の極性局在異常が報告さ

れている。また，icr1 変異体では BFA 処理により PIN2-GFP は BFA コンパートメントに蓄

積するが，BFA除去後にも細胞内の蓄積が残りやすいなどの異常が報告されている (Hazak et 

al. 2010)。一方，ROP GEF SPK1，ROP6，ROP エフェクター RIC1 の変異体においては BFA

処理後に PIN2 が BFA compartment に蓄積しやすいことが報告されており，ROP依存的な経

路が PIN2 の細胞内輸送に関わっていると考えられる (Lin et al. 2012)。さらに，光変換型蛍

光タンパク質 EosFP を用いて，spk1変異体においては PIN2-EosFP が細胞膜から消失しやす

くなっていることが示されており，SPK1 は PIN2 のエンドサイトーシスを抑制する働きが

あると推測されている (Lin et al. 2012)。 

 

5. PIN タンパク質の極性局在の制御 

PINタンパク質は，細胞の種類やアミノ酸配列，修飾の違いにより，異なる様式で極性局在

を示す (Tanaka et al. 2006, Grunewald & Friml 

2010, Zwiewka et al. 2019)。PIN タンパク質が頂

端側と基部側のどちらに局在するのかについ

ては，リン酸化修飾の影響が強く，AGC キナ

ーゼである PINOID, WAG1, WAG2 にリン酸化

された PINタンパク質は頂端側に局在し，これ

らのリン酸化酵素の変異体では地上部の表皮

における PIN1 や，根の表皮における PIN2 な

ど，本来は頂端側に局在する PINタンパク質の

局在が基部側にシフトすることが報告されて

いる  (Friml et al. 2004, Huang et al. 2010, 

Dhonukshe et al. 2010, Glanc et al. 2018)。また，

興味深いことに，根の維管束中心柱で基部側に

局在する PIN1 は，BFAにより細胞膜局在が阻

害されやすい傾向があり，表皮細胞で頂端側に

局在する PIN2 タンパク質は BFA により局在

が変化しにくいため，PINを頂端側と基部側に
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輸送する経路にはBFAに対する感受性の異なる輸送経路が働いているというモデルが提唱さ

れている (Kleine-Vehn et al. 2008, 2009，図２)。 

gnom 変異体では胚の維管束前形成層や根の維管束中心柱において PIN1が頂端側に分布し，

それに伴い原根層や根端部でのオーキシンの蓄積が見られなくなることから，GNOM は 

PIN1 の基部側への輸送と，それによるオーキシン依存的発生制御に中心的な役割を担うと考

えられる (Kleine-Vehn et al. 2008，図２)。GNOMは GBF型の ARF GEF の中でも独自の機能

を持っているらしく，GNOM プロモーターで GNL1 を発現させても gnom 変異体の発生異常

は回復しない (Richter et al. 2007)。BFA処理時には GNOM は BFAコンパートメントに蓄積

し，リサイクリングに働くことから，GNOM はリサイクリングエンドソームに局在すると信

じられてきたが，その後の研究によると GNOM は主にゴルジ体に局在することが明らかに

なっている (Naramoto et al. 2014)。エンドサイトーシストレーサーを用いた実験では，細胞内

に取り込まれた膜成分は TGN/EE に迅速に到達するが，ゴルジ体への輸送は確認されないた

め，細胞膜へのリサイクリングにゴルジ体が関わっているかどうかは不明である。そのため，

GNOM は PIN1 のリサイクリングには間接的に関わっているという可能性も指摘されてお

り (Naramoto et al. 2014)，今後，GNOMにより制御される小胞輸送因子の働きが解明される

ことで，PIN1 を基部側に輸送するリサイクリング経路の詳細が明らかになると期待される。 

一方，頂端側に PIN タンパク質を局在させるための膜交通因子については，十分に理解が

進んでいない。根の表皮細胞において，PIN2 は頂端型に局在させる経路は GNOM に依存せ

ず，BFAにも耐性を示す。PIN2の局在を強く阻害する化合物が探索され，endosidin1 (ES1) や

ES16 などの化合物が頂端側への輸送経路を特異的に阻害することから，頂端側への輸送経路

には特異的な膜交通因子が関与すると考えられる (Robert et al. 2008, Li et al. 2017)。ES1 の標

的は同定されていないが，ES1 処理による  PIN2 タンパク質の細胞内での蓄積は 

BEN2/VPS45 に依存的であり， ben1 変異体において顕著になることがわかっている (Tanaka 

et al. 2013)。また，ES16は RabA1 や BIG 型 ARF GEF を介する経路を阻害する可能性が指

摘されている (Li et al. 2017)。最近の研究により，PIN2 の頂端側への局在に関わる位置情報

についての知見を得るために，レーザーによる破壊実験が行われた。その結果，周囲と隔離

された表皮細胞においても，PIN2 は頂端側に輸送されたことから，表皮細胞には固有の細胞

極性があり，それに従って PIN2の配置が決定されると考えられる (Glanc et al. 2018)。細胞質

分裂時には，PIN2 は細胞板に蓄積し，その後，頂端側に主な局在部位が変化する。その過程

においては，新規に合成された PIN2 タンパク質が頂端側に輸送されること，さらにその輸送

は AGCキナーゼによるリン酸化や BIG3 ARF GEF に依存していることが示されている。興

味深いことに，根の表皮細胞などにおいて PIN2と酷似した局在様式を示し，PIN2 の輸送に

関わることが示されている NPH様タンパク質 MEL1 (Furutani et al. 2011) は，BFA処理によ

り BFAコンパートメントには移動せず，細胞質分裂の過程においても細胞板にもほとんど局

在せずに，頂端側の細胞膜付近に局在する様子が観察されている (Furutani et al. 2011, Glanc et 

al. 2018)。この様なタンパク質が目印となり，その近傍において PIN タンパク質のエンドサ

イトーシスやエキソサイトーシスが局所的に制御されている可能性が高く，今後の解析が待

たれる。 



植物科学最前線 11:179 (2020) 

Y. Matsuura & H. Tanaka - 8 

BSJ-Review 11:179 (2020) 

6. おわりに 

上記のように，オーキシン輸送体の局在には低分子量 G タンパク質やそれを活性化する

GEF などが大きく関わってくることを紹介した。これらは輸送体を目的地に運ぶ膜交通に機

能している。様々な膜交通因子の解析の結果より，PIN タンパク質の極性局在にはエンドサ

イトーシスとエキソサイトーシスがどちらも重要な役割を果たしていることが示唆される。

本稿では紹介しきれなかったが，重力屈性や光屈性の過程においても，様々な膜輸送因子や

リン酸化酵素などが機能していることが徐々に明らかになってきている。しかし，オーキシ

ン輸送体の局在を制御する分子機構は複雑であり，制御系の詳細についての理解はまだ十分

ではない。今後，極性局在の分子機構が明らかになることによって，植物の発生と生長に重

要な役割を果たすオーキシンの作用機序についてさらなる知見が得られることが期待される。 
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