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間期の植物細胞で特徴的に見られる表層微小管は細胞質表層の細胞膜内側に存在

している｡表層微小管は細胞の伸長方向に対して直角に配向することが知られており､表

層微小管束の配向を薬剤や遺伝的変異で乱すと細胞はまっすぐに伸長できなくなることか

ら､表層微小管束の配向が細胞壁のセルロ-ス微繊推の配向を規走し､ひいては細胞の伸

長方向を決走すると考えられている｡ -般的に､微小管には微小管付随タンパク質と呼ば

れるタンパク質が結合しており､微小管の重合･脱重合や安定性､さらには高次の微小管

構造の形成などに関わっている｡これまで報告されているチュ-ブリンや微小管附随タン

パク質の変異株は細胞伸長が異常になったものが多いことから､申請者は微小管機能に関

わる因子の変異株を得るために微小管重合阻害剤であるプロピザミドを低濃度添加した寒

天培地上で根細胞が肥大する高感受性変異株をスクリ-ニングを行った｡

シロイヌナズナ半優性変異株propyzamide hypersensitivel-1 bhsl-1)は薬剤無添加の

寒天培地上で育てると根が左巻きにねじれ､ 3 pMの微小管重合阻害剤プロピザミドを添

加した培地では根の表皮細胞は肥大し高感受性を示した○根の表皮細胞の表層微小管は､

phsl-1変異株では野生株に比べやや短く､右肩上がりの配向に変わっていた｡ phsl-1変異

株の根はプロピザミド以外の微小管重合阻害剤にも感受性を示した○このphsl-1変異株

の原因遺伝子を同走したところ､ PHSlタンパク質はc末端にmitogen-activated protein

(MAP)キナ-ゼを不活性化させるMAPキナ-ゼ･フオスフアタ-ゼの酵素括性部位と相

同性が高い領域を持っていた｡ phsl-l変異株ではN末領域に6 4番目のアルギニンがシ

ステインに変わるアミノ酸置換変異があった○動物のMAPキナ-ゼ･フオスフアタ-ゼ

のMAPキナ-ゼが結合する部位のアミノ酸配列は特徴的であり､ phsl-1変異株の変異が

入っている領域にもこのアミノ酸配列の-部と類似したアミノ酸配列が存在していた｡こ

の配列はイネや他の高等植物のPHSlアミノ酸配列にも存在していた｡ pHSlタンパク質

のフオスフアターゼ括性をin vitroで測走したところ､野生型pHSlは人工基質を脱リン

酸化する括性を示し､変異型pHSlも野生型の半分の括性を保持していた｡ pHSl遺伝子

内にT-DNAが挿入したヌル変異#phsl-2は劣性の肱性致死を示した○野生株にphsl-1変

異株のPHSl遺伝子領域を入れた形質転換体はphsl-1変異株と同じ表現型を示し､ phsl-1

変異株に野生型のP=Sl遺伝子領域を形質転換した植物体は表現型が野生型に戻った｡従

って､ phsIJ変異はドミナントネガテイブに働く変異であると結論した｡

以上のことからpHSlは数種類のMAPキナ-ゼを不括性化するMAPキナ-ゼ･

フオスフアターゼで､その標的分子の1つが微小管の安定性に関係するMAPキナ-ゼで

はないかと推論した｡このMAPキナ-ゼの不活性化がおこらないことにより､恐らく微

小管附随タンパク質の活性制御異常を通して､表層微小管の安定性が低下したのではない
かと考えた｡




