
被子植物がもつ道管は二次壁を持った死細胞からなり、水の輸送を担う重要な組織

であり、その分化はNAC転写因子VASCULAR・REIATEDNAOD0八魚IN (VND)

ファミリー(VNDI~フ)によって制御されている。この制御は、病原菌感染や塩スト

レスなどの環境因子によって影饗され、環境要因の変化で異所的な道管細胞分化が起

こること、 VND7 の転写活性が細胞内レドックス状態の影響を受けることが知られて

いる。そこで本研究では、 VND 活性調節による道管細胞分化制御の解明を目指して、

「vND 活性レベルが道管細胞分化の転写制御ネットワークに与える影響の解析」と

NND活性調節に寄与する細胞ストレスの探索とその作用機序の解析」を行った。

実験材料としては、 DEX処理によって、 VND7活性が誘導され、全身的に道管細胞

分化が起こる VND7・VP16・GR植物体を使用した。まず、 VND7・VP16・GRにDEX濃

度を変えて処理し、プログラム細胞死の指標としてのクロロフィル量の変化と子葉総

面積当たりの二次壁形成率の変化を計測した。その結果、低濃度のDEX処理は二次壁

形成を弱く誘導する一方で、プログラム細胞死は誘導しないことがわかった。下流遺

伝子の発現誘導のタイミングはDEX濃度の低下に伴って遅くなり、発現ピークは有意

に低くなることも明らかとなった。これらの結果から、道管細胞分化の進行は低濃度

DEX処理時には遅くなるこ'とが示された。次に、道管細胞分化に影響を与える細胞ス

トレス誘導剤の同定を行った。その結果、ヒストン脱アセチル化酵素(HDAC)の活

性阻害剤TSAおよびS辻tin01がVND7 による道管細胞分化を抑制することを明らか

にした。これらについて詳細解析を行ったところ、TSAおよびS辻tin01添加によって、

多くの VND7 下流遺伝子の発現が低下すること、この発現低下に Ny召75、 0磁r五

1兜WルyPπor三則'1(OF四D、 01"P4が関与する可能性が示された。さらに、これら

と転写抑制複合体を形成するKNAT7の役割を調べたところ、knaι7-1変異体ではTSA

による道管細胞分化抑制が有意に緩和されており、 HDAC阻害による道管細胞分化阻

害には KNAT7 が関与していることを示した。これらの結果から、 HDAC 阻害は、

KNAT7 を含む転写抑制複合体の基礎活性を上昇させることでVND7活性に影響し、

以降の転写制御ネットワークおよぴ道管細胞分化プロセスを調節することが示唆され

た。

以上、本研究から、 VNDタンパク質は、道管細胞分化の誘導開始スイッチであるだ

けでなく、転写活性依存的に下流遺伝子発現のタイミングとレベルを制御する「道管

細胞分化プロセス調節因子でもある」こと、「植物はHDACによるVND7活性制御を

通して、環境に適した道管形成を実現している」という新規の植物環境応答戦略を示

唆することに成功した。
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道管は水の輸送を担う重要な組織であり、 NAC 転写因子 VASCULAR・RELATED

NAOD0八IAIN (VND)ファミリー(VNDI~フ)によって御Π卸されている。近年、

VND7 による道管細胞分化制御が病原菌感染や塩ストレスなどの環境要因によって影

響を受けている可能性が示されてきた。しかしながら、この分子メカニズムの理解は

十分ではなかった。そこで申請者は、VND活性調節による道管細胞分化制御の解明を

目指して、 VND活性の調節に関する解析を行い、以下に示す知見を得た。

1)VND7活性レベルが転写制御ネットワークに与える影響の解析

論文審査結果の要旨

DEX 処理によって VND7 活性が誘導され、全身的に道管細胞分化が起こる

VND7・四16・GR 植物体を用いて、道管分化の指標となるプログラム細胞死と二次壁

形成に対するVND活性の依存性を解析した。その結果、低濃度のDEX処理は二次壁

形成を弱く誘導する一方で、プログラム細胞死は誘導しないこと、下流遺伝子の発現

誘導はDEX濃度の低下に伴って遅くなり、発現ピークは有意に低くなること、を明ら

かし、 VNDタンパク質が、道管細胞分化の誘導開始スイッチであるだけでなく、転写、

活性依存的に下流遺伝子発現のタイミングとレベルを制御する、道管細胞分化プロセ

ス調節因子でもあることを示唆した。

2)VND7活性調節に寄与する細胞ストレスの探索とその作用機序の解析
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道管細胞分化に影響を与える細胞ストレス誘導剤の同定を行い、新たにヒストン脱

アセチル化酵素(HDAC)の活性阻害剤TSAおよびS辻t加01がVND7 による道管細

胞分化を抑制することを明らかにした。このとき、多くのVND7下流遺伝子の発現が

低下すること、 TSA処理によってIwy召75と 0磁r三1刻Wルy四丑or五1入rl(01'四刀

の発現が、 sirtin01によって 0ヂ'P4の発現が上昇することから、 MYB75、 OFP1およ

びOFP4を含む転写抑制複合体の関与を示した。さらに、この転写抑制複合体に含ま

れるKNAT7機能を調べたところ、 knaι7・1変異体ではTSAによる道管細胞分化抑制

が有意に緩和された。これらの結果は、 HDAC 阻害が、 KNAT7 を含む転写抑制複合

体の基礎活性を上昇させることでVND7活性に影響し、以降の転写制御ネットワーク

および道管細胞分化プロセスを調節することを示唆している。

以上、本研究では、 VND7活性レベルが道管細胞分化の進行調節の重要な要素であ

ることを実験的に示し、さらにVND7活性制御因子として新たにHDAC を同定する

ことに成功した。

以上のように、本論文は道管細胞分化に関わる分子機構解明の一助となるもので、

学術上、応用上貢献するところが少なくない。よって審査委員一同は、本論文が博士

(バイオサイエンス)の学位論文として価値あるものと認めた。
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