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mRNA は消えて終わりじゃない！ 

――mRNA 分解中間体が転写を抑える新たなフィードバック機構の発見―― 

 

発表のポイント 

◆遺伝子発現の環境条件に応じた制御に、翻訳抑制・mRNA 分解・転写抑制の 3 つが連動した多

層的な制御機構が存在することを発見しました。 

◆これまで不要と考えられていた mRNA 分解中間体から small RNA（sRNA）が生成され、NIP5;1

遺伝子の転写の抑制に関与していることを発見しました。 

◆この sRNA は、遺伝子発現を制御するタンパク質 ARGONAUTE1（AGO1）に取り込まれ、転写装

置である RNA ポリメラーゼ II（Pol II）の動きを抑えることで、NIP5;1 遺伝子の転写を調節

していることを示しました。 

環境中のホウ素濃度が高くなってから、NIP5;1 遺伝子の転写の抑制が起こるまでの多層制御機構 

 

概要 

東京大学大学院農学生命科学研究科の藤原徹教授らは、植物の必須元素の環境中の濃度に応

じて適切に吸収を制御するために不可欠な新たな遺伝子発現制御機構を発見しました。具体的

にはシロイヌナズナのホウ素輸送体 NIP5;1 の遺伝子発現が細胞内のホウ素濃度に応じて、転

写・翻訳・mRNA 分解が連携する「多層的な制御システム」によって調整されていることを今回

明らかにしました。特に、5'-非翻訳領域(5'-UTR)(注 1)に存在する AUGUAA 配列上で、リボソ

ーム(注 2)がホウ素濃度を感知して停止することで、翻訳の抑制・mRNA の分解・転写の抑制が

連動する仕組みを明らかにしました。 

さらに、NIP5;1mRNA の分解が単なる遺伝情報の消去ではなく、転写を調節するシグナルを生

み出す役割を持つことを明らかにしました。分解された mRNA の一部から sRNA（注 3）が生成さ

れ、NIP5;1 の転写を抑制するフィードバック機構として機能していたのです。 
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本研究により、転写・翻訳・mRNA 分解の 2 つの制御が密接に連携しながら働いていることが

示され、これまで個別に研究されることが多かった遺伝子発現の制御が統合的に機能すること

で環境条件の変化に応じてより効果的に遺伝子の発現を制御していることを明らかにしました。 

 

発表内容 

＜背景＞ 

ホウ素は植物にとって細胞壁の構造維持に欠かせない栄養素ですが、その量が多すぎても少

なすぎても生育に悪影響を及ぼします。そのため、植物は環境の変化に応じてホウ素の吸収を

調節する必要があります。しかし、どのようにしてホウ素の量を感知し、それに応じて遺伝子

の働きを調整しているのかは、まだ十分に解明されていませんでした。本研究では、モデル植

物であるシロイヌナズナがホウ素を土壌から取り込むために必要な輸送タンパク質 NIP5;1 を

コードする遺伝子の発現を調節する新たな遺伝子制御メカニズムを明らかにしました。 

 

＜研究内容＞ 

AUGUAA 配列を起点とした連携制御 

これまでの研究で、NIP5;1 の発現量はホウ素濃度に応じて変化し、その調節にはリボソーム

の停止による翻訳抑制と mRNA の分解が関与していることが分かっていました(Tanaka et al., 

2016)。通常、翻訳装置であるリボソームは mRNA の情報を読み取りながらタンパク質を合成し

ます。しかし、NIP5;1 遺伝子の 5'-UTR には AUGUAA という開始コドン(注 4)と終始コドン（注

5）が連続した特徴的な配列が含まれており、細胞内のホウ素濃度が高い場合、この配列上でリ

ボソームが停止し、翻訳が抑制されます。このリボソームの停滞が引き金となり、mRNA の切断、

そして分解が促進されることが分かっていました。 

本研究では、mRNA の分解中間体から sRNA が生成され、それにより転写の抑制が引き起こさ

れることが明らかになりました。AUGUAA 配列を起点として、以下の 3 段階の統合的な制御が機

能することが分かりました。 

1. 翻訳の抑制と mRNA の分解 

リボソームが AUGUAA 上でホウ素濃度依存的に停滞すると、翻訳が抑制されると同時に、

AUGUAA の 13〜14 塩基上流で mRNA の切断が起こり、分解が進行します（Tanaka et al., 

2016）。 

2. sRNA の生成と転写抑制シグナル 

mRNA が分解されると、その一部から sRNA が合成され（下記にて詳しく説明）、NIP5;1 遺伝

子の転写を抑制するシグナルとして機能することがわかりました。 

3. sRNA と AGO1（注 6）の結合による転写の抑制 

生成された sRNA は、遺伝子発現の調節を担うタンパク質 AGO1 と結びつき、転写装置であ

る RNA ポリメラーゼ II（注 7）の進行を阻害することで、NIP5;1 遺伝子の転写を抑制する

ことが分かりました（図 1）。 
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図 1：NIP5;1 領域において、AGO1 と結合した sRNA の蓄積領域（AGO1-associated nucleic sRNA）、RNA 

polymerase II(Pol II)の活性位置（GRO-seq）、および mRNA 分解中間体の位置（Degradome）を示す。 

(A)Degradome 解析では、網羅的に mRNA 分解中間体の 5'末端を検出する。NIP5;1 では、AUGUAA の上流で mRNA

の切断断片が確認される。また、AGO1-associated nucleic sRNA シークエンス解析は、AGO1 タンパク質に結

合する sRNA を特異的に精製し、それらの配列を次世代シーケンサーで解析する手法であり、NIP5;1 の配列と

一致する 21〜22 塩基の sRNA が転写開始点から 1 番目の AUGUAA 配列までの領域(水色で覆われている領域)で

認められる。これらの sRNA はセンス鎖およびアンチセンス鎖の両方に存在したことから、切断領域から二本

鎖 RNA が合成された可能性が示唆される。GRO-seq 解析では、転写が活発に行われている領域を検出する手法

であり、Pol II が存在する位置を明らかにする。今回の結果では、AUGUAA 配列周辺に Pol II の顕著な蓄積

が観察されたことから、Pol II の進行がこの領域で停滞していることが示唆される。さらに、AGO1 変異株

(ago1-36)ではこの蓄積が、野生型と比較して減少している。このことから、AGO1 変異株では、AUGUAA 上を

通過し Pol II が進行していることが推察される。(B) mRNA 切断部位の上流で見つかったセンス及びアンチセ

ンスの sRNA の長さの分布を示している。 

 

mRNA 分解中間体が遺伝子制御の鍵に！新たな役割の発見 

これまで、mRNA の分解中間体は不要なものとして単に排除されると考えられていました。し

かし、本研究では、切断された後の mRNA 分解中間体の一部から sRNA が合成され、それ自体が

転写を抑制するシグナルとして機能することが明らかになりました。 

具体的には、細胞質で AUGUAA 上にリボソームがホウ素濃度依存的に停滞すると、AUGUAA か

ら 13～14 塩基上流で mRNA が切断されます。その切断された mRNA の 5'断片(切断された位置か

ら転写開始点(注 8)までの領域)が鋳型となり、RNA 依存的 RNA ポリメラーゼ(RDR)(注 9)によっ

て二本鎖 RNA が合成されます。その後、sRNA を生成する酵素である DICER-LIKE(DCL)(注 10)を

介して、21～22 塩基に整えられ、sRNA が生成されていると考えられます。この sRNA は AGO1

と結合し、核へと輸送され、sRNA と相補の配列を持つ新生 RNA か DNA と結合し、転写装置であ

る RNA polymerase II(Pol II)の進行を止めることで転写を抑制することが分かりました（図

1,図 2)。つまり、mRNA の分解は単なる情報の消去ではなく、遺伝子発現を制御するメカニズム

の一部に生まれ変わることが示されました。 

 

遺伝子発現制御の新たな視点：統合的な調節メカニズム 

近年、転写・翻訳・mRNA 分解は、それぞれ独立した制御プロセスであるだけでなく、相互に

連携して調節されていることを示唆する報告が増えつつあります。例えば、翻訳と同時に mRNA

が分解される共翻訳的 mRNA 分解（co-translational mRNA degradation）が働くことが報告さ
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れています。しかし、このような現象の理解はまだ限定的であり、遺伝子発現の多層的な制御

メカニズムには未解明の部分が多く残されています。 

本研究では、mRNA の分解中間体からシグナル分子（sRNA）が生成され、核内へ移行し、転写

の調節に関与することを明らかにしました。この mRNA 分解は、AUGUAA 配列上でのリボソーム

のホウ素濃度依存的な停滞を引き金に起こり、翻訳抑制・mRNA 分解・転写制御の 3 つが連動す

る多層的な制御メカニズムが形成されることが分かりました。このような多層的な遺伝子発現

制御機構は、NIP5;1 に特有のものではなく、環境変化に適応するための仕組みとして、他の多

くの遺伝子や生物にも広く存在すると考えられます。 今後、この分野の研究が進むことで、生

命全体に共通する遺伝子制御の本質に迫る新たな研究展開が期待されます。 

 

図 2 NIP5;1 遺伝子発現のホウ素条件に応じた多層的な統合制御機構 

左：環境中のホウ素濃度が低い状態での NIP5;1 遺伝子の発現を示す模式図。細胞核に存在する NIP5;1 遺伝子

から NIP5;1mRNA が合成され、細胞質に移った後に翻訳されて NIP5;1 タンパク質が合成される。NIP5;1 タンパ

ク質はホウ素の吸収を促進するため細胞のホウ素濃度が適正に保たれる。 

右：環境中のホウ素濃度が高くなった時の NIP5;1 遺伝子の発現制御を示す模式図。環境中のホウ素濃度が高

くなると、細胞質のホウ素濃度も高くなる。細胞質のホウ素濃度が高くなると、NIP5;1mRNA に存在する AUGUAA

配列上でリボソームが停滞する（①）。リボソームの停滞により、NIP5;1 タンパク質の合成（翻訳）が抑制さ

れる（②）。リボソームの停滞は NIP5;1mRNA の切断も引き起こす（③）。切断された NIP5;1mRNA は RDR の作用

で 2 本鎖 RNA となる（④）。2 本鎖 RNA となった NIP5;1mRNA 断片は切断を受けた後 AGO1 タンパク質に取り込

まれ、AGO1-sRNA 複合体を形成する（⑤）。AGO1-sRNA 複合体は核に移行し、Pol II の進行を停滞させ(⑥)、

NIP5;1 遺伝子の転写を抑制する（⑦） 

図中の赤い矢印は、mRNA の分解断片の一部が AGO1 に取り込まれ、最終的に核へと移行する過程を、紫色の部

分は、リボソーム停滞と mRNA 分解に関する、これまでに報告された研究結果に基づいたプロセスを、本研究

で新たに明らかになったプロセスは赤で示している。さらに、灰色で示された「?」となっているプロセスは、

今後の研究によって検証が必要な仮説的なメカニズムを示している。また、透明度の高い、左右を比較して薄

くなっている部分は、そのプロセスの活性が低いことを示し、矢印の太さは活性の強さを表している。 
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研究助成 

本研究は、科研費「基盤研究(S) 植物の栄養感知機構の解明と栄養応答統御(研究代表者:藤原

徹)(課題番号:19H05637)」、「学術変革領域(A)周囲環境応答としての植物成長特性の力学的最

適化の柔軟性(研究代表者:藤原徹)(課題番号:18H05490)」、「基盤研究(C) AUG-UAA を介したリ

ボソーム停滞のホウ素栄養制御機構(研究代表者:田中真幸)(課題番号:18K06278)」の支援によ

り実施されました。 

 

用語解説 

(注 1) 5'-非翻訳領域（5'-UTR） 

mRNA の転写開始点から翻訳開始点（タンパク質の合成が始まる位置）までの間に存在する、

タンパク質に翻訳されない領域。この領域は、mRNA の安定性や翻訳効率の調節に関与し、遺伝

子発現の制御に重要な役割を果たす。 

(注 2) リボソーム 

細胞質に存在するタンパク質合成のための装置。mRNA の遺伝情報を読み取り、それに基づい

てアミノ酸をつなげ、タンパク質を合成する。 

(注 3) small RNA (sRNA) 

長さが 20～30 塩基程度の短い RNA 分子で、遺伝子の発現調節に関与する。特定の mRNA と結合

することで、その分解を促したり、翻訳を抑制したりする。植物や動物を含む多くの生物で、

遺伝子発現の制御に重要な役割を果たしている。 

(注 4) 開始コドン 

開始コドン（start codon）は、mRNA の翻訳が開始される場所を示す特定の塩基配列。通常、

AUG の配列が開始コドンとして機能し、メチオニン（Met）というアミノ酸の合成を指示します。

リボソームはこの開始コドンを認識し、mRNA の情報をもとにタンパク質合成を開始します。 

(注 5) 終止コドン 

終止コドン（stop codon）は、mRNA の翻訳が終了する位置を示す塩基配列です。終止コドン

には UAA、UAG、UGA の 3 種類があり、これらはどのアミノ酸にも対応せず、リボソームが翻訳

を終了するシグナルとして機能します。 

(注 6) ARGONAUTE1（AGO1） 

sRNA と結合し、ターゲットとなる mRNA の分解や翻訳抑制を行うタンパク質。 

(注 7) RNA ポリメラーゼ II（Pol II） 

DNA の情報を mRNA へと転写する酵素の一種。真核生物において、タンパク質をコードする遺

伝子の mRNA を合成する主要な転写酵素であり、遺伝子発現の中心的な役割を担う。 

(注 8) 転写開始点 

DNA から mRNA が作られる（転写される）ときに、RNA ポリメラーゼが転写を開始する位置。

転写開始点より下流の配列が mRNA として合成され、遺伝子の発現が始まる。 

(注 9) RNA 依存的 RNA ポリメラーゼ（RDR） 

RNA を鋳型（テンプレート）として新たな RNA を合成する酵素。特に、二本鎖 RNA（dsRNA）

の合成を行う重要な役割を持つ。 

(注 10) DCL（DICER-LIKE） 

RNA を特定の長さに切断する酵素で、特 sRNA の生成に関与する。 

(注 11:図 1) イントロン 

遺伝子から転写された RNA のうち、成熟 mRNA から除去される部分のこと 
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(注 12:図 1) エキソン 

遺伝子の DNA 配列の中で、タンパク質に翻訳されるコーディング領域（CDS）と、翻訳されな

い非翻訳領域で構成される。mRNA として転写された後、不要なイントロンが取り除かれ、エキ

ソンがつなぎ合わさって成熟 mRNA となる。 
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