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9.  研究実績の概要 

下欄には、当該年度に実施した研究の成果について、その具体的内容、意義、重要性等を、交付申請書に記載した 

「研究の目的」、「研究実施計画」に照らし、600字～800字で、できるだけ分かりやすく記述すること。また、国立 

情報学研究所でﾃﾞｰﾀﾍﾞｰｽ化するため、図、ｸﾞﾗﾌ等は記載しないこと。 

 本研究では、植物の微小管構造の形成・維持に関与する新たな因子の同定と、分子メカニズム

の解明を目指している。我々は、シロイヌナズナの変異体の解析によりMAPキナーゼフォスファ

ターゼ様PHS1を単離しており、C792S不活性型PHS1が強力な間期表層微小管の不安定化を引き起

こす事を明らかにしている。そこで、この遺伝子を利用し以下3項目を行う事にした。 

１） 不活性型PHS1を用いて、間期表層微小管の形成･維持に関わる因子の同定 

２） 表層微小管を積極的に不安定にする因子の探索 

３） PHS1に関連のあるMAPキナーゼカスケードの同定 

 これまでPHS1をMAPキナーゼフォスファターゼ様タンパク質として扱ってきた。ところが前年

度、PHS1のN末端側保存領域のみで表層微小管を消失する活性を有する事が発見された。この保

存領域は、粘菌のAFKキナーゼに非常に弱い相同性を示し、Mnイオン依存的キナーゼ活性をしめ

した。さらに、N末端側の微小管を消失する活性が、実はC末端側のフォスファターゼドメインに

よって抑制されている事も示した。つまり、PHS1はキナーゼと、フォスファターゼの両方の活性

を有しており、その両ドメインによって表層微小管の存在・消失がコントロールされているとい

う可能性が示された。当該年度では、このキナーゼドメインが自分自身とαチューブリンを直接

リン酸化することを示した。さらにそのリン酸化部位がほぼ同定され、現在確認中である。また

、実際の植物においてPHS1を介したリン酸化が、塩ストレスなどに誘導されることが示された。 

これは、PHS1によるチューブリンリン酸化による微小管の安定性の調節メカニズムが、未だ未知

のストレス応答系に組み込まれている事を示唆し、この発見の意義は大きい。 

 

10. キーワード 

(1)シロイヌナズナ           (2)微小管                    (3)リン酸化                (4)フォスファターゼ       

(5) ＭＡＰキナーゼ          (6)細胞骨格                  (7)チューブリン            (8)植物                   



 

 

11．現在までの達成度 
 下欄には、交付申請書に記載した「研究の目的」の達成度について、以下の区分により自己点検による評価を行い、 
その理由を簡潔に記述すること。また、国立情報学研究所でﾃﾞｰﾀﾍﾞｰｽ化するため、図、ｸﾞﾗﾌ等は記載しないこと。 

＜区分＞①当初の計画以上に進展している。 ②おおむね順調に進展している。 ③やや遅れている。 ④遅れている。 
（区分） 
（理由） 
 

 
12．今後の研究の推進方策 
 本研究課題の今後の推進方策について簡潔に記述すること。研究計画の変更あるいは研究を遂行する上での問題点 

があれば、その対応策なども記述すること。また、国立情報学研究所でﾃﾞｰﾀﾍﾞｰｽ化するため、図、ｸﾞﾗﾌ等は記載し 
ないこと。 
 

 
13.研究発表（平成２３年度の研究成果） 
 
※ 「13．研究発表」欄及び「14．研究成果による産業財産権の出願・取得状況」欄において記入欄が不足する 
   場合には、適宜記入欄を挿入し、それによりページ数が増加した場合は、左端を糊付けすること。 
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14. 研究成果による産業財産権の出願・取得状況 
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15. 備考 

 ※ 研究者又は所属研究機関が作成した研究内容又は研究成果に関するｗｅｂページがある場合は、ＵＲＬを記載す 

ること。 

 

 


