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背景 

植物は、乾燥、凍結など様々なストレスに対応するために、気孔閉鎖、糖・タンパク質

の蓄積などを引き起こす。この応答機構に植物ホルモンアブシシン酸(ABA)が重要な役割を

担っている。ABAは、ストレスに応答して合成され、ABAシグナル伝達経路を通って、遺伝

子発現を制御する。高等植物のABAシグナル伝達において、負の制御因子PP2C, 正の制御因

子SnRK2が関与するモデルが提唱されている。そのモデルによると、ABA非存在下では、PP2C

によってSnRK2が抑制されているが、ABA存在下では、PP2CによるSnRK2の抑制が解除され、

シグナルが下流へと伝達される。 

基部陸上植物ヒメツリガネゴケにおいても、ABAが存在し、ストレス耐性応答に役立って

いる。ゲノム配列には、PP2C, SnRK2などの主要な因子もコードされており、高等植物との

共通性が予想された。ヒメツリガネゴケにおけるABAシグナル伝達経路を理解するために、

2013年にKomatsu K.らによって、PP2Cの欠損株(ppabi1)が作出された。Ppabi1は、高等植

物のモデルからも予想されたように、ABA高感受性を示し、高いストレス耐性向上がみられ

た。Ppabi1では、PP2Cの抑制が完全に失われているため、ABA非存在下でも、高いSnRK2活

性があると予想されたが、予想に反しABA非存在下では、高いSnRK2活性は検出されず、ABA

に応答した活性上昇が見られた。このことから、SnRK2を活性化する未知の因子が存在する

ことが示唆された。 

 また、2006年Minami A.らにより、ABA低感受性株(AR7株)が作出された。AR7株は、SnRK2

活性が失われていたため、SnRK2の活性を制御する因子への変異が疑われた。 

目的 

本論文では、AR7株の原因遺伝子を特定することで、SnRK2を活性化するABAシグナルの上

流因子を明らかにすることを目的とした。 

結果、考察 

野生型株とAR7株のゲノム配列の比較から、AR7株に47箇所の非同義変異を検出した。相

補実験により原因遺伝子の絞込みを行った後、塩基置換試験で原因遺伝子がMAPKKKに属す

る遺伝子（ARK）であることを特定した。ヒメツリガネゴケにおいて、ARKがSnRK2を活性化

することで、ABA応答を正に制御していることが明らかとなった。また、ARKのシロイヌナ

ズナ相同遺伝子が、AR7株のABA応答性を回復させたことから、MAPKKKがSnRK2を活性化する

機構が,高等植物においても存在することが示唆された。 


