
生化学 第 91巻第 5号，pp. 652‒658（2019）

明治大学農学部生命科学科（〒214‒8571 川崎市多摩区東三田
1‒1‒1）
Importance of plant autophagy in terms of plant essential nutri-
ents
Kohki Yoshimoto (Department of Life Sciences, School of Agricul-
ture, Meiji University, 1‒1‒1 Higashimita, Tama-ku, Kawasaki-shi, 
Kanagawa 214‒8571, Japan)
本論文の図版はモノクロ（冊子版）およびカラー（電子版）で
掲載．
DOI: 10.14952/SEIKAGAKU.2019.910652
© 2019 公益社団法人日本生化学会 

植物の必須栄養素から考える植物オートファジーの重要性

吉本 光希

2000年以降，植物にも主要ATG因子群がよく保存されていることが明らかとなり，基本的
な点では酵母や動物と同様のメカニズムによって植物オートファジーが駆動されていると
考えられてきた．しかし，最近の国内外の研究から，植物独自のメカニズムやその生理機
能が次々と明らかになってきている．独立栄養生物であるため栄養素の吸収や代謝に関し
て他の生物と一線を画しており，その結果，機能進化してきたものなのかもしれない．植
物が持つ固い細胞壁による解析の難しさからなのか，研究者数が少ないからなのか，植物
のオートファジー研究は酵母や動物の研究に比べ後塵を拝している感は否めないが，現時
点でわかっている植物特異的なオートファジーの誘導メカニズム，多彩な経路，生理機能
を植物栄養学の視点でさまざまな角度から取り上げ，紹介する．

1. はじめに

植物は一度大地に根づくと移動することができないた
め，さまざまな外部環境ストレスから逃れることができ
ず，それらに直接さらされる．そのため，過酷な環境下で
も生き延びられるよう，刻々と変化する外部環境をすばや
く感知し，それに対し適切に応答する独自の機構を進化さ
せてきている．オートファジーもそれら環境応答機構の一
つであり，固着性の生物に特異的な経路や分子機構の存在
が推測される．
また，独立栄養生物である植物は，土中から無機栄養素

を吸収し，太陽光のエネルギーを最大限利用して化学エネ
ルギーに変換することで無機物から有機物を獲得する．植
物は動物とは異なり，無機栄養素だけで生育することが可
能である．生育に必須な栄養素（必須元素）は17種類で，
窒素（N），リン（P），カリウム（K）の三大要素を筆頭に，カ

ルシウム（Ca），酸素（O），水素（H），炭素（C），マグネシ
ウム（Mg），硫黄（S），鉄（Fe），マンガン（Mn），ホウ
素（B），亜鉛（Zn），モリブデン（Mo），銅（Cu），塩素
（Cl），ニッケル（Ni）である．どれか一つでも欠けると植
物の生長は完結しない．これらのうち，C, H, Oは，光合
成で同化される二酸化炭素と，根において吸収される水か
ら得られている．また，これら必須栄養素は植物の要求量
が大きい多量要素（C, H, O, N, P, K, Ca, S, Mg：植物組織
の乾燥重量の0.2％以上で，多量必須元素ともいう）と小
さい微量要素（Fe, Mn, B, Zn, Cu, Mo, Cl, Ni：同0.02％以
下で，微量必須元素ともいう）に分類することができる．
多量要素はさらに，要求量の違いから多量一次要素（C, 
H, O, N, P, K）と多量二次要素（Ca, S, Mg）に分けられる．
これら無機栄養素の欠乏は（またはその種類によっては），
移動することのできない植物に過度なストレスを与える．
最近になって，植物がさまざまな無機栄養素の欠乏時に自
己成分分解を発動し，ストレス応答していることが明らか
になってきている．個々の詳しい分子メカニズムの完全な
解明にはまだ至っていないものの，興味深い事実が次々と
報告されている．
本稿では，植物栄養学の視点で植物の必須栄養素から植
物オートファジーを考えることでみえてくる植物特異的な
オートファジーの誘導メカニズムや多彩な経路，そして独
立栄養生物がゆえのオートファジーの生理機能を最新の
データとともに紹介する．

特集：マルチモードオートファジー̶広がり続ける自食作用の世界̶
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2. 植物オートファジーの活性制御

酵母や動物と同様に，植物オートファジーの制御は主
にラパマイシン標的複合体1（TORC1）シグナル伝達経
路を介していると考えられている．シロイヌナズナゲノ
ムには，栄養センシングの中心的なキナーゼタンパク質
target of rapamycin（TOR）が一つ保存されており，その遺
伝子の破壊植物は胚性致死になるものの 1），発現抑制植
物ではオートファジーが活性化することが観察される 2）．
TORキナーゼによって負に制御されるATG1/ULK複合体
は，出芽酵母ではATG1, ATG13, ATG17, ATG29, ATG31の
五者から，哺乳動物ではATG1の相同タンパク質である
ULK1/2, ATG13, ATG17の機能類縁体FIP200, ATG101の四
者から構成される 3）．シロイヌナズナには，4個のATG1, 
2個のATG13ホモログが同定されているが 4），ATG17と
ATG29およびATG31に相当するタンパク質は未同定であ
る．その代わり，ATG101のホモログが同定されており，
シロイヌナズナATG1aとATG13aに加え，ATG101自身と
相互作用することが報告されている 5）．さらに，ATG101
はシロイヌナズナATG11ホモログとも結合する．上述の
ように植物ではATG17ホモログは見つかっていないもの
の，ATG11タンパク質内にはATG17様ドメインが存在し
ており，そのドメインを介してATG101と相互作用してい
るとの報告がある 5）．ATG11は酵母では選択的オートファ
ジーに関与しており，欠損してもバルクオートファジーに
は影響がない．ATG17様ドメインを持つシロイヌナズナ
ATG11は選択的オートファジーに加え，バルクオートファ
ジーの過程においても機能している可能性がある．
シロイヌナズナにおいて，ATG13aは栄養十分条件下で

リン酸化され，栄養飢餓条件下で脱リン酸化される．加え
て，ATG1aは哺乳動物と同様に窒素および炭素飢餓条件下
でリン酸化される 4）．さらに，atg13a atg13b二重変異体は
オートファジー能を欠損していることが示された 4）．これ
らの結果は，植物オートファジーがTORC1シグナル伝達
経路により制御されていることを想像させるが，TORキ
ナーゼがATG13を直接リン酸化してATG1との相互作用を
妨げることで植物オートファジーを負に制御しているかは
まだ証明されていない．また，哺乳動物とは違い，シロイ
ヌナズナATG1aおよびATG13aは栄養飢餓条件下でオート
ファジー経路によって分解され，それらタンパク質量が劇
的に減少する 4）．オートファジー始動分子であるATG1/13
キナーゼ複合体をターゲットとし，分解することで，オー
トファジー活性のネガティブフィードバックループを形成
しているのかもしれない．
植物において，広範囲の非生物的ストレス条件下でオー

トファジーが活性化されることが観察されている．たとえ
ば，高塩ストレス，浸透圧ストレス，酸化ストレス，小
胞体（ER）ストレスなどが植物オートファジーを誘導す
る 6）．また，筆者らは，植物ホルモンの一つであるサリチ
ル酸のアゴニスト化合物ベンゾチアジアゾール（BTH）を

処理するとオートファジーが誘導されること，そして，そ
れは老化過程や病原菌感染時に増幅するサリチル酸シグナ
ルによって引き起こされる過剰な細胞死を防ぐためのネガ
ティブフィードバックの機能を果たしていることを明らか
にしている 7）．

TORキナーゼを過剰発現させると，窒素および炭素飢
餓条件下であっても植物オートファジーが抑制されること
がこれまでにすでに報告されている．しかし，最近の研
究から，オートファジーを誘導する刺激の種類によっては
TORキナーゼ非依存的な経路が存在することが明らかと
なってきた．TORキナーゼを過剰発現すると，塩ストレ
スおよび浸透圧ストレス誘導型オートファジーは窒素・炭
素飢餓時と同じように抑制されたが，酸化ストレス，ER
ストレスおよびサリチル酸誘導型オートファジーは抑制さ
れなかった 6）．これらの結果から，植物にはTORキナーゼ
依存型および非依存型の二つのオートファジー制御経路が
存在することが示された．

3. N源応答

他の生物と同様，植物でもオートファジー関連（ATG）
遺伝子群がN飢餓で発現誘導されることから 8），植物オー
トファジーもN源のリサイクルに重要な役割を果たしてい
ることが予想された．実際に，atg遺伝子破壊シロイヌナ
ズナ（atg変異体）はN飢餓に対し感受性が高く，野生型
に比べ早期に黄白化（クロロシス）を起こして枯死してし
まう．また，野生型植物ではN飢餓によってオートファ
ジーが誘導されるのが観察されており 8），植物が自身の細
胞内成分を分解して得たアミノ酸を必要な場所に再分配す
ることで外部環境が好転するまでの時間を稼ぎ，延命を
図っていると考えられた．
このN飢餓条件下において，特定のタンパク質に着目し
た研究が報告されている．シロイヌナズナにおいて，ユビ
キチンプロテアソーム分解系とオートファジー分解系の関
連を調べる中で，26Sプロテアソームの多くのサブユニッ
トタンパク質がatg変異体において増大していることが観
察された 9）．この結果は，植物にもオートファジーによる
26Sプロテアソーム複合体の分解，つまり，プロテアファ
ジーが存在することを示している．興味深い点は，この植
物プロテアファジーには少なくとも二つの異なる経路が存
在することである 9）．
一つ目の経路はN飢餓誘導型オートファジーである．

GFP融合タンパク質形質転換植物を用いたプロセシング
アッセイにより，20Sコア粒子サブユニットのPAG1およ
び19S制御粒子の蓋部（Lid）構成サブユニットのRPN5a
がN飢餓に伴って分解されることが示された．また，
GFP-ATG8植物を用いた共局在解析により，これらの分解
はATG8を介するオートファジーによって行われているこ
とが明らかになったが，オートファジーの選択性を決定す
るNBR1（neighbor of BRCA1 gene 1；植物のNBR1ホモロ
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グは動物のp62とNBR1タンパク質の二つの機能の特徴を
備え持つハイブリッドタンパク質である）受容体は関与し
ていなかった．
二つ目の経路はプロテアソーム阻害剤誘導型オートファ

ジーである．プロテアソーム阻害剤MG132を処理すると，
26Sプロテアソーム複合体が高ユビキチン化され，不活性
化された複合体が選択的に分解される．N飢餓誘導型プロ
テアファジーと異なる点は，選択性を決定する因子が同定
されている点である．19S制御粒子のサブユニットの中で
も，フリーフォームとして存在することができ，26Sプロ
テアソーム複合体と結合するという点でユニークな特徴を
持つRPN10がその選択性を担っている．RPN10はユビキ
チン結合モチーフ（UIM）を複数持っており，UIM1でユ
ビキチンと，UIM2においてATG8と結合することで不活
性化された26Sプロテアソーム複合体の選択的な分解を導
く．
今のところ，N飢餓時のプロテアソーム分解が非選択的
なのか，それとも選択的なのかわかっていない．また，そ
れぞれの経路を独立に阻止するような変異体も存在しない
ため，これら経路の生理的意義は明らかとなっていない．
しかし，栄養十分条件であってもオートファジーが不能で
あると26Sプロテアソーム複合体が高蓄積していることか
ら 9），アミノ酸のリサイクリングのためというよりは，巨
大なタンパク質複合体の品質管理や細胞内の恒常性維持と
いった役割を担っているのかもしれない．
植物は無機栄養素Nを硝酸（NO3

−）態窒素あるいはアン
モニア（NH4

＋）態窒素として吸収するが，NH4
＋態窒素はシ

ロイヌナズナでは（植物種によっては）毒性がある．しか
し，その毒性機構についてはまだ不明な点が多い．また，
N源飢餓に対するオートファジーの役割については非常に
多くの記述があるものの，オートファジーとNの解毒との
関連についてはこれまでほとんど調べられてこなかった．
そこで，筆者らは，NH4

＋態窒素のみを与えたシロイヌナ
ズナにおいて，オートファゴソームの挙動を精査した．そ
の結果，NO3

−態窒素を与えたときにはほとんど観察されな
かったオートファゴソームが非常に多く蓄積していた（筆
者ら未発表データ）．この結果はアンモニア毒性時には
オートファジーが亢進していることを示唆した．しかし，
液胞型ATPase（V-ATPase）阻害剤コンカナマイシンAを
用いてオートファジーフラックスを調査したところ，NH4

＋ 
条件下ではオートファジックボディの蓄積が阻害されて
いた．このとき，液胞内のpHにさほど影響がなかったこ
とから，これらの結果は，マクロオートファジーがオート
ファゴソームと液胞膜の融合の段階で阻害されていること
を示唆した（図1）．
その一方で，蛍光プローブによる液胞膜の可視化実験に

より，液胞膜の陥入によるミクロオートファジーが亢進し
ていることが明らかとなった（筆者ら未発表データ）．こ
のことから，マクロオートファジーとミクロオートファ
ジーがクロストークし，マクロオートファジーの欠損をミ

クロオートファジーが相補している可能性が示唆される
（図1）．どうしてNH4

＋条件下でオートファゴソームと液胞
膜との融合が阻害されるのか，その分子メカニズムの解明
は今後の課題である．また，植物では，ミクロオートファ
ジーの現象が数多く報告されているものの，その分子メカ
ニズムはほとんど解明されていない．上述のアンモニア毒
性時に観察される「マクロオートファジーが阻害される代
わりにミクロオートファジーが誘導される現象」を利用し
て新たなスクリーニング系を確立すれば，植物ミクロオー
トファジーの新規分子メカニズムの解明につながると期待
される．

4. P欠乏応答

シロイヌナズナなどのアブラナ科植物では，P欠乏条件
になると主根伸長が阻害され，側根の形成が促進されるこ
とがよく知られている．植物は土壌表面のPをなるべく効
率よく吸収できるように根系構造を作り変えていると考え
られている．最近になって，P欠乏がシロイヌナズナの根
端でオートファジーを誘導することが報告された 10）．通
常の栄養十分培地からP欠乏培地に移植後20時間以内に
オートファゴソームの数が，特に根端分裂組織および根の
成長点と伸長領域の境界の移行領域において増大した．通
常栄養条件下に比べ2.5倍もオートファゴソームが高蓄積
していた．
面白いことに，このP欠乏誘導型オートファジーはER
ストレス依存的オートファジーであることが明らかとなっ
た．シロイヌナズナに糖鎖合成阻害薬ツニカマイシンを処
理し，人為的にERストレスを引き起こすと，オートファ
ジーが誘導され，小胞体が液胞に運ばれて分解されるが，
この過程にはERストレスセンサーの INOSITOL-REQUIR-
ING ENZYME-1b（IRE1b）が必要であることがわかってい

図1 アンモニア毒性時のオートファジー経路
アンモニア条件下ではオートファゴソームが液胞膜と融合でき
なくなる．その一方でミクロオートファジーが誘導される．両
オートファジーがクロストークしており，マクロオートファ
ジーの阻害を相補するためにミクロオートファジーの誘導が起
こる可能性が示唆される．



655

生化学 第 91巻第 5号（2019）

る．また，熱ショックタンパク質Hsp70に属し分子シャペ
ロンとしてERストレス応答にきわめて重要な機能を果た
している immunoglobulin heavy-chain binding protein（BiP）
の植物ホモログを過剰発現させると，このツニカマイシン
誘導オートファジーが起こらないことも知られている．そ
こで，ireb1変異体やBiP過剰発現体をP欠乏条件にさらし
て観察したところ，オートファゴソームの蓄積はみられな
かった．
では，P欠乏時にオートファジーが起こらないと植物に
どのような表現型が現れるのだろうか？　栄養十分培地で
もatg変異体の根の伸長は野生型植物に比べ90％程度であ
るが，P欠乏下では50％にまで伸長が阻害されていた 10）．
さまざまな遺伝子発現マーカーによって根の伸長阻害を根
端分裂活性という視点で観察したところ，atg変異体では，
P欠乏下で有糸分裂活性が低下していること，細胞分化
マーカーが根端上部にまで拡張していること，根の組織形
成をコントロールしていると考えられている静止中心（そ
れ自体は分裂しないが，周囲の幹細胞を維持している細
胞）の活性が高度に低下していることが明らかとなった．
つまり，atg変異体では，根端分裂組織において野生型植
物よりも早期に分化が起こることで根の伸長がより阻害さ
れていた．
しかし，P欠乏誘導型オートファジーは細胞内のPをリ

サイクルするために起きているのではなさそうだ．無機リ
ン酸を化学的にミミックするが代謝はされない亜リン酸
（Phi）を添加すると，P欠乏下であってもオートファジー
の誘導が抑制された 10）．また，atg変異体ではP欠乏時に
根端分裂活性が低下してしまうが，Phiの添加やFeを培地
から抜くことで回復した．このような結果から，P欠乏誘
導型オートファジーは核酸などを液胞内でバルクに分解す
ることによってPのリサイクリングに重要であるというよ
り，根端におけるPのセンシングやERストレス応答に働
くことで，P欠乏時の根の発達に重要な役割を果たしてい
ると考えられる．

P欠乏下で起こるオートファジーの誘導メカニズムはま
だほとんどわかっていないが，TORキナーゼを過剰発現
しても抑制されないことが示されている 10）．今後のさら
なる解析により，TORキナーゼ非依存的な植物特異的誘
導メカニズムの解明が進むに違いない．

5. C欠乏応答

植物はC源を光合成によって獲得するため，長期間暗処
理にさらされるとC欠乏に陥る．そのような条件下でatg
変異体は野生型よりも早くクロロシスを起こし枯死するこ
とから，植物オートファジーのC飢餓適応における重要性
が示唆された．培地からC源を枯渇させ，さらに暗処理す
ると，オートファジーの誘導が観察される 11）．特によく発
達した古い葉において観察され，その過程では葉緑体タン
パク質が積極的にかつ選択的に分解されていることがわ

かっている．Rubisco-containing bodies（RCBs）と呼ばれる
葉緑体ストロマタンパク質のみを含む葉緑体胞膜由来の脂
質二重膜小胞がそのカーゴである 11）．野生型植物におい
て，コンカナマイシンA存在下で液胞内の分解を阻害しつ
つ，葉を暗処理すると，RCBsが液胞内に蓄積するが，atg
変異体では蓄積しない．加えて，暗条件下であってもグル
コースやスクロースなどの糖を添加するとRCBsは液胞内
に蓄積しない．さらに，植物に光を照射して光合成が行え
る条件であっても，光合成の阻害剤を添加するとRCBsの
液胞への輸送は観察されない．RCBsの液胞への輸送はN
欠乏条件下では起こらないことから，C欠乏に特異的な応
答であった．
では，このRCBsを介したオートファジーによる葉緑体

の部分的な分解の生理的意義は何か？　筆者らは，切取
葉を用いた in vitro暗処理実験において，atg変異体の葉は
1週間以内に光合成活性の低下とともに早期老化を示すこ
とを見いだした．この in vitro実験系を用いて大規模なメ
タボローム解析を行ったところ，暗処理後，野生型植物
で特に分岐鎖アミノ酸が増加するのが観察された．一方，
atg変異体ではその増加量が顕著に低下していた（筆者ら
未発表データ）．シロイヌナズナにおいて，分岐鎖アミノ
酸や芳香族アミノ酸の代謝に関わる変異体の解析から，そ
れらアミノ酸の分解物（イソバレリルCoAなど）がミト
コンドリアの呼吸鎖に電子を供給する代替基質となりう
ることが明らかになっている 12）．植物が光合成を行うこ
とができない状況に陥りC欠乏になると，植物オートファ
ジーが発動され，自身のタンパク質を分解してデンプンに
変わる呼吸基質となるアミノ酸（特に分岐鎖アミノ酸）を
供給することでエネルギー産生に貢献していると考えられ
る．しかし今のところ，RCBsがどのようにして選択的に
認識され液胞に輸送されるのか，その分子メカニズムは明
らかになっていない．
部分的な葉緑体の分解は，RCBs以外にも，デンプン粒

を含む small starch-like granule（SSLG） bodiesと呼ばれる
小胞 13）やATG8-interacting protein 1（ATI1） bodiesを介する
ATGタンパク質に依存したオートファジーに加え 14），ATG
タンパク質に依存しない二つの小胞経路によっても行われ
ることが報告されている 15, 16）．植物はこのような複数の分
解モードを巧みに調節し適切に使い分けることでしたたか
さを獲得しているのかもしれない．
動物細胞では，がん化による無秩序な細胞増殖におい
て，マクロオートファジーが栄養供給という観点でがんの
後期過程を正に制御していることが明らかになっている．
一方，植物細胞では，傷ストレスを受けると無定形で無方
向に増殖するという点でがん組織によく似た細胞塊（カル
ス）が発生するが，その形成過程におけるオートファジー
の関与はまったく明らかになっていなかった．筆者らは，
植物オートファジーのカルス形成への関与を明らかにする
ことを目的とし，野生型植物とatg変異体における傷スト
レス後のカルス形成について調査した．暗所で1週間生育
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させた実生の胚軸の葉側と根側両方を切断後，さまざまな
栄養素欠乏培地に移植し，カルス形成の頻度とカルスのサ
イズを定量測定して比較した．これまでに，栄養十分およ
びN欠乏条件下では野生型と大きな違いがみられなかった
ものの，C欠乏条件下において，atg変異体でカルス形成
頻度およびカルスサイズが顕著に減少するという結果が得
られている（図2，筆者ら未発表データ）．また，特にカ
ルスサイズについて葉側と根側で異なった挙動も観察され
ている．オートファジーがどのようにカルス形成に関与し
ているのか詳細は不明だが，カルス形成には植物ホルモン
のオーキシンやサイトカイニンが深く関わっていることか
ら，一次代謝物を介したホルモン生合成系へのオートファ
ジーの関与も考えられ，大変興味深い課題の一つである．

6. S欠乏応答

シロイヌナズナにおいて，TORキナーゼ依存的オート
ファジーがS欠乏条件下において栄養素Sのリサイクリン
グに関与していることが示唆されている 17）．S欠乏条件
下では，S6キナーゼのリン酸化の程度が低下しており，
TORキナーゼの活性が低下していることがわかった．ま
た，このとき，細胞内のグルコースレベルも減少してい
た．そのような状況でオートファジーが誘導されるのが観
察される．さらに，システイン生合成経路においてSを亜
硫酸イオンから供給する亜硫酸還元酵素（SiR）の変異体
においてもオートファジーの亢進が観察された．この結果
は，亜硫酸の還元のステップとTORキナーゼの活性化が
リンクしており，システイン生合成のためのS源供給の低
下が感知されオートファジーが誘導されていることを示唆
する．
タバコにおいてS欠乏条件下で発現誘導される遺伝子

UP9/LSU（Low Sulfur Upregulated）の産物と相互作用する
因子が同定されている 18）．そのタンパク質はオートファ
ジーに選択性を決定するカーゴ受容体のNBR1のホモログ
であった．実際にS欠乏条件下でUP9あるいはUP9以外の
NBR1相互作用因子がオートファジーによって選択的に分
解されているのかわかっていないが，この結果から，S飢
餓適応におけるオートファジーの関与が示唆される．

7. Zn欠乏応答

上述のように，オートファジーが主要要素のN, P, Cおよ
びSの飢餓適応に重要であることから，その他の必須元素
の欠乏適応についても関与していることが予想される．し
かし，植物オートファジーと微量必須元素や金属元素との
関係の解明はあまり進んでいない．
世界中の農耕地の50％がZn欠乏土壌であるといわれて
おり，Zn欠乏は作物生産においてグローバルレベルで最
も重要な欠乏症の一つである．Zn欠乏土壌で生産される
作物の収量は著しく低下する．また，その品質は著しく損
なわれ，それらを食する人々に深刻な健康被害をもたら
す．したがって，Zn欠乏症は農業上とても重要な問題で
あるが，植物のZn欠乏耐性メカニズムはほとんど明らか
になっていない．また，細胞内Znは補因子として酵素と
結合しているため，オートファジーの標的になりうると容
易に想像される．そこで，筆者らは，必須金属元素の中
でも特にZnに注目し，その欠乏適応における植物オート
ファジーの関与について調査した．
野生型植物とatg変異体をZn量が十分な培養液中で一定
期間生育させた後，Zn欠乏培養液に移植して表現型を比
較したところ，atg変異体は移植後3日目から早期の生育
遅延とクロロシスを示し，7日目には野生型植物より早く
枯死した（筆者ら未発表データ）．また，Zn欠乏移植18時
間後にオートファジー活性の上昇が観察された．これらの
結果は，植物オートファジーが細胞内のZn恒常性維持に
重要な役割を果たしていることを示唆する．Zn欠乏時に
atg変異体で多数のオルガネラマーカータンパク質が蓄積
していたことから，Zn欠乏誘導型オートファジーは非選
択的分解であると考えられる．出芽酵母においてZn欠乏
がTORキナーゼ依存的に非選択的オートファジーを誘導
することが報告されているが 19），植物においてZn欠乏誘
導型オートファジーがTOR依存的かまだわかっていない．
興味深いことに，atg変異体のZn欠乏クロロシスは光強

度に依存しており（筆者ら未発表データ），これは強光下
で作物のZn欠乏症状が激しくなるという報告 20）と一致し
ていた．したがって，atg変異体はZn欠乏をより強く感じ
ていると考えられる．実際，遊離Znイオンと反応してタ
ンパク質に蛍光を導入するプローブを用いた標識実験に
よって，atg変異体では野生型植物よりも遊離Znが少ない
ことが示された．加えて，atg変異体でZn要求性酵素の活
性低下が観察された．酸化ストレス応答に重要なスーパー

図2 オートファジー欠損植物におけるカルス形成能の低下
1週間暗所で生育させたシロイヌナズナの胚軸をナイフで切断
し，その断片を栄養欠乏培地に置きさらに10日間培養した．
切断面から形成されるカルス塊サイズの野生型植物とatg変異
体との比較．*: p＜0.01.
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オキシドジスムターゼ（SOD）の活性を測定したところ，
総SOD活性に対するCu/Zn型SOD活性がatg変異体におい
て著しく低下していた（筆者ら未発表データ）．この活性
低下は，酸化ストレスを亢進させ，Zn欠乏症状を加速さ
せる一要因になっていると推測される．オートファジー
は，Zn欠乏条件下でタンパク質やオルガネラを分解して
Znイオンを回収し，必要な場所に再分配していると考え
られる（図3）．オートファジーの活性化によりZn再利用
効率が上昇することで，一時的に細胞内Znの恒常性維持
が図られ，Zn要求性酵素の活性維持，そして光合成由来
の活性酸素種による細胞障害の回避が可能となり，欠乏症
状が緩和されるようになるのだろう．

8. 栄養素転流

植物における老化はただ単に死にゆく過程ではなく，遺
伝的にプログラムされ高度に調節された過程であり，能動
的に細胞死を導くための最終的な成長段階である．老化時
には細胞内分解系が活発となり，葉緑体のクロロフィル，
タンパク質，脂質およびその他の生体高分子は分解され，
葉が完全に枯死する前にアミノ酸や糖分などの栄養素とし
て篩管を通り，老化葉から種子などの繁殖器官へと輸送さ
れる．この過程は転流と呼ばれ，移動することのできない
植物にとって重要である．特にN転流はN欠乏条件で生育
している農作物において生産性・収率を決定する大変重要
な過程である．
栄養として与えるN源に安定同位体 15Nで標識した硝酸

を用いたパルスチェイス実験により，オートファジーが
N転流の高効率化に貢献していることが示されている 21）．
栄養十分培地で生育させた植物に 15Nで標識した硝酸を一

晩根から取り込ませ，その後，通常の培地に戻して種子が
とれるまで生育させた．そして，葉の新規合成タンパク
質に取り込まれた 15Nのうち何パーセントが種子に輸送さ
れたかをトレースして，野生型植物とatg変異体で比較し
た．その結果，atg変異体ではNの転流効率が低下してお
り，植物オートファジーが古い器官から新しい器官へのN
の転流に寄与していることが明らかとなった．

N転流に加え，最近，Fe, Zn, Mnの種子への効率的な転
流にもオートファジーが関与していることが報告されてい
る 22）．Fe欠乏条件下において，atg変異体では，葉などの
栄養組織中のFe量が野生型植物よりも多く検出され，そ
の一方で種子中のFe量は低下していた．つまり，オート
ファジーが欠損すると老化葉から種子へのFe転流効率が
低下する．ミネラルの転流にもオートファジーが重要な役
割を果たしているようだ．しかし，atg変異体であっても
各栄養素の転流が完全にできなくなるわけではない．植物
はさまざまな過酷な環境に耐え，次世代に多く子孫を残す
ために，バックアップシステムとして複数の栄養素転流経
路を発達させているのかもしれない．

9. おわりに

最近の研究から，固着性で独立栄養生物であるがゆえの
植物特異的なオートファジーの生理的意義が次々と明らか
になってきている．他の生物とは栄養素の獲得方法，代謝
様式などにおいて一線を画している植物は，ユニークで多
彩なオートファジー経路を発達させてきたに違いない．し
かしながら，詳細な分子機構を明らかにしなければ，植物
オートファジーが各々の現象に能動的かつ直接的に機能し
ているのか確信できず，本当の意味での生理機能の理解は
不可能である．今後のさらなる詳細な分子機構の解明によ
り，植物の巧みな環境応答システムとその進化の過程の理
解が進むに違いない．
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