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論　文　　内　容　の　要　　旨

　固着生活を営み光合成に基盤をおく植物にとって，光は貴重な「資源」であるばかりでなく，「情報源」でもある。栄養

生長から生殖生長への転換，すなわち花成という現象は光によって調節されており，農業への応用の見地からも研究が盛ん

に行われている。光による花成制御には光質（赤色光／遠赤色光比）と日長が重要な役割を果たしている。モデル植物であ

るシロイヌナズナでは，日陰に入り不適当な光環境になると，フィトクロムＢ（phｙＢ）によって光質の変化が受容され花

芽形成が促進される。また，季節変化にともなう日長変化はクリプトクロム2 (cry2)に受容され，適切な時期での花芽形

成を制御している。これまでの生理学実験から光質，日長を受容する部位はおもに葉であることが知られていた。葉は葉肉，

維管束，表皮の３つの主要な組織からなるが，phｙＢとcry2は共にこれらの組織全てで発現している。そのため，光刺激

が葉のどの組織で受容されているかについては全く不明であった。これに対して，光受容体を特定の器官や組織で発現させ

ることができれば，こうした問題を解決することができると期待された。この考えに基づきphｙＢとcry2について以下の

研究を行った。

　本論文ではエンハンサートラップ法を応用し, phyB -Green　fluorescenceprotein(GFP)融合タンパク質を特定の器官／

組織で発現するような形質転換植物を作出した。こうした系統をもちいた解析から，葉肉のphｙＢは花成を抑制するが，表

皮や維管束のphｙＢは花成を抑制しないことをあきらかにした。次に重要な花成促進因子のひとっであるFLOWERING

LOCUS Ｔ（ＦＴ）遺伝子の発現を調べたところ，葉肉細胞のphyBは維管束におけるＦＴ遺伝子の発現を抑制することが

あきらかになった。ＦＴ遺伝子は葉の維管束でのみ発現しておりphｙＢが機能する葉肉細胞とは空間的に異なっていた。こ

のことはphyBによる花成制御メカニズムにおいて葉肉細胞から維管束細胞への組織間シグナル伝達経路が存在することを

示している。

　花成制御においてcry2機能の大部分はphyB機能に依存していることが示されている。そこでphyBと密接な関係にあ

るcry2の研究を行った。 phｙＢの場合より精度よく特定の組織におけるｃｒｙ2-ＧＦＰの役割を調べるために，器官／組織特

異的な発現を示すプロモーターによってcry2-GFPを発現させた形質転換植物を作出した。葉肉，維管束，表皮，茎頂，

根特異的にcry2-GFPを発現させた系統の解析から，維管束で発現させたcry2-GFPはcry2変異体の遅咲き表現型を完全

に相補するが，それ以外の器官／組織などで発現させたｃｒｙ2-ＧＦＰは花成にまったく影響しないことをあきらかにした。

また，phｙＢの場合と同様にcry2は維管束のＦＴ遺伝子の発現を制御することで花成を制御していることを示した。これら

のことから，これまで示されていたphyBとcry2の遺伝学的相互作用は空間的に同一な部位になくても十分であることが

示された。

　Ｔ-ＤＮＡが挿入したtdu-1変異体は顕著な遅咲き表現型を示した。また，変異体では野生型と比較してＣＯ発現は変化

していないにも関わらず，ＦＴ発現が低下していたことから, tdu-1変異体の原因遺伝子はＣＯタンパク質の安定性を制御

することを通じて，あるいはＣＯとは独立にＦＴ遺伝子の転写に影響を与えることにより，ＦＴの発現量を調節している可

502 －



能性が想定された。遺伝学的・生理学的解析の結果，ＴＤＵはcry2の直下で働いている可能性が示唆された。

　　　　　　　　　　　　　　　　　　　論文審査の結果の要旨

　本研究で申請者は，植物の花芽形成における光受容体の作用機構を調べた。論文は大きく３章に分かれ，第１，２章では

それぞれ，フィトクロムＢ（phｙＢ）とクリプトクロム2 (cry2)という光受容体について，それらが植物体内のどの組織

で働くかを明らかにした。また，第３章では，光受容体による花芽形成制御に関わる新奇因子の変異体について解析した。

詳しい内容を以下に述べる。

　phyBは花芽形成を抑制することが知られている。第１章において申請者は，所属する研究室で作出されたphｙＢとGFP

の融合タンパク質（phｙＢ-ＧＦＰ）を組織特異的に発現する系統群（ＰＢＴ系統）を用いて，phｙＢがどの組織で働くのか調

べた。まず，ＰＢＴ系統のうち，葉肉，維管束，根，表皮などで特異的にphｙＢ-ＧＦＰを発現する系統を選別し，花芽形成

に関する表現型を調べたところ，葉肉のphｙＢ-ＧＦＰのみが花芽形成を抑制する効果を示し，他の部位で発現させたphyB

-ＧＦＰではそのような効果は見られなかった。次にphｙＢの下流で花芽形成を制御しているＦＴ遺伝子について，その発

現を調べた。ＦＴ遺伝子は，花芽形成を正に制御する因子で，その発現はphｙＢの働きによって抑制されることが知られて

いる。また，野生型植物においては，ＦＴ遺伝子の発現は維管束に限られる。これらを前提に，葉肉と維管束を分離して

ＦＴ遺伝子の発現を上記系統で調べた。その結果，葉肉のphｙＢ-ＧＦＰは維管束におけるＦＴ遺伝子の発現を制御している

こと，維管束のphｙＢ-ＧＦＰはそのような効果を示さないことがわかった。すなわち，phｙＢは維管束で光を受容し，その

情報が何らかの組織間シグナル伝達機構により維管束に伝えられていることが示された。これは，予想とは異なる非常に興

味深くかつ重要な結果である。

　Cry2はphyBとは逆に花芽形成を促進する。第２章において申請者は, cry2-GFPを組織特異的に発現する系統を新た

に作出した。この実験においては，組織特異的なプロモーターを用いた。得られた系統でＰＢＴ系統に対するのと同様の解

析を行った結果，phｙＢの場合とは対照的にcry2-GFPは維管束で発現させた場合にのみ花芽形成を促進することが分かっ

た。さらに，この実験では発現量と表現型の関係について定量的な解析を行い，これが人為的な過剰発現による現象ではな

いことを確認した。次に，これらの系統で葉肉と維管束を分けてＦＴ遺伝子の発現を調べたところ，予想通り，維管束にお

けるｃｒｙ2-ＧＦＰが維管束のＦＴ発現を促進したのに対して，葉肉でcry2-GFPを発現した系統では葉肉においても維管束

においても促進は見られなかった。したがって，phｙＢとcry2は，ＦＴ遺伝子という共通のターゲットを制御しているが，

それらが機能する組織は異なることが分かった。これらもまた，予想とは異なる非常に興味深くかつ重要な結果である。

　第３章において申請者は，花芽形成が遅延する新奇の変異体の解析を行った。表現型を詳しく解析した結果，この変異体

においては特にcry2の作用が影響を受けていることが分かった。このような変異体は他には知られておらず興味深い。ま

た，分子遺伝学的方法で変異の原因遺伝子をほぼ同定し，それが新奇のタンパク質であることを示した。

　本論文は理学的に重要な内容を多数，含んでおり，研究の進め方も適切であると判断された。よって，博士（理学）の学

位論文として価値あるものと認めた。また，論文内容とそれに関連した試問の結果合格と認めた。
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