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１． は じ め に

ゲノムプロジェクトによって植物のゲノム情報の整備が

進んだ今日，その情報を元にしたプロテオーム解析が植物

の生命現象を理解する上でのパワフルな実験ツールとなっ

てきた．近年の質量分析機の性能向上は，微量タンパク質

の同定率を飛躍的に高めたばかりでなく，翻訳後修飾の解

析の進歩にも大きく貢献している．

植物は一般的に因子重複が多く，ユビキチン（以下 Ub）-

プロテアソーム系の制御因子やプロテアソームによって分

解される基質タンパク質に関しても例外ではない．私たち

動物は自然環境の変化に対して，足を使って動くという策

略によって生存に適した空間へと移動することができる．

しかし，植物はいったん根を張ると動くことができないの

で，その場で自然環境の変化に対応する必要がある．この

環境変化への適応のために，植物は機能因子を多様化させ

て，種々の環境変化にいち早く対応して生存するすべを獲

得したと考えられている．

本稿では主に網羅的なプロテオーム解析を中心に，タン

パク質研究を通した植物の Ub-プロテアソーム系について

考察したい．さらに，Ub-プロテアソーム系を通した植物

の環境適応機構についても言及したい．

２． プロテオーム解析による Ub-プロテアソーム系の

基質タンパク質

タンパク質の Ub化は Ub活性化酵素（E１），Ub結合酵

素（E２），Ubリガーゼ（E３）による連続的な酵素反応に

より行われ，さらに Ub鎖の伸長活性を有する Ub鎖伸長

因子（E４）を必要とする場合もある１）．タンパク質の Ub

修飾には，Ubが何個も連結するポリ Ub化と単一の Ubで

修飾されるモノ Ub化がある．モノ Ub化に関しては，分

解を伴わないシグナルとして機能していると考えられてい

るが，ポリ Ub化は Ub鎖の違いによりタンパク質分解へ

と進むものと分解へと進まないものがある．

Ub化タンパク質をまとめて同定する方法として，質量

分析機を用いたプロテオーム解析が有効である．この方法
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を用いた Ub化タンパク質の網羅的解析が多数報告されて

おり，植物においてはシロイヌナズナ（Arabidopsis thali-

ana）とユリ（Lilium longiflorum）での報告がある２～６）．こ

こで興味深いことは，同じ植物種を用いた場合でも，使用

した材料（芽生え，培養細胞など）や精製・解析法の違い

により，同定された Ub化タンパク質に相違が生じること

である．使用した材料の違いとしては，シロイヌナズナの

芽生えを用いた場合，培養細胞よりも代謝やストレス応答

に関連した因子が高い割合で同定された２，４）．植物個体では

培養細胞に比べてより環境要因に対する応答を必要とする

ため，環境ストレス応答のために代謝やストレス応答因子

の Ub化制御が活発化したことが高い同定率につながった

可能性が高い．

Ub化タンパク質の網羅的同定のためには，Ub化タンパ

ク質を濃縮，つまり精製する必要がある．この精製方法の

相違がまた同定される Ub化タンパク質の種類に影響を与

える．ポリ Ub化には，Ubが有する七つのリジン残基，

あるいは N末端のメチオニン残基を介したペプチド結合

によって Ub化のバリエーションが生まれる（図１）．この

鎖の違いが基質タンパク質のその後の運命を決定づけると

考えられており，これまでのところ K１１，K２９，K４８，

K６３によるポリ Ub鎖がタンパク質分解シグナルになるこ

とが報告されている１，７～９）．植物を用いた Ub化タンパク質

のプロテオーム解析では，Ub結合領域を用いたアフィニ

ティー精製２，３，５），ヒスチジンタグを利用したアフィニ

ティー精製５），抗 Ub抗体を用いたアフィニティー精製４，６），

の報告がある．それぞれ Ub化タンパク質に対する選択性

があり，特に Ub結合領域に関してはイソペプチダーゼホ

モログ ATUBP１４の Ub associating domain（ISO）と２６Sプ

ロテアソームのサブユニット RPN１０の Ub interacting motif

（UIM）を比較したところ，ISOは K３３を介した Ub鎖に

対して特異性が高いが，UIMでは K１１を介した Ub鎖に

対して特異性が高い２）．また，抗 Ub抗体に関しては，Ub

化タンパク質に特異性があり，遊離の Ubを認識しない

FK２（コスモバイオ社），ポリ Ub鎖のみを認識する FK１

（BIOMOL社），K４８を介した Ub鎖のみを認識する Apu２

（ミリポア社），K６３鎖のみを認識する Apu３（ミリポア社）

など，種々のものが市販されている．これらの精製手法の

使い分けによって，Ub鎖の種類と基質タンパク質との関

係性について解明が進むと期待される．

Cullin-Ring型 E３である SCFは Skp１，Cullin，F-boxタン

パク質から構成される（本特集の松井の項（pp.４３２―４３９）参

照）．Arabidopsis Skp１Homologue１（ASK１）の変異体 ask１

変異体と野生型の花芽タンパク質を二次元電気泳動で

比較すると，ask１変異体で光応答因子，代謝関連因子，

ストレス応答因子などのタンパク質が蓄積した１０）．ASK１

は種々の F-boxタンパク質を含む Cullin-Ring型 E３を構

成するが，特に F-boxタンパク質 Unusual Floral Organs

（UFO）は SCFUFOとして花成制御に関与している１１）．ask１

変異体の植物体では野生型と比べてサイズが小さく，花弁

や萼については数と大きさが減少するので１２，１３），ask１変異

体で蓄積した光応答因子，代謝関連因子，ストレス応答因

子などのタンパク質は SCFUFOなどの花成に関わる Cullin-

Ring型 E３によって分解制御を受けているのかもしれな

い．ジャスモン酸は植物の病傷害応答，種子発芽・生長に

関わる植物ホルモンであり，F-boxタンパク質 Coronative

図１ Ubタンパク質とトリプシン消化部位
（A）Ubの七つのリジン残基と N末端のメチオニン残基を介して基質タンパク質
が Ub化される．（B）K４８を介した基質タンパク質のポリ Ub化モデル．Ubの C
末端配列は RGGであるため，トリプシン消化すると GGが付加された基質タン
パク質断片が生じる．質量分析機でこの断片を識別することにより Ub化部位を
同定できる．
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Insentive１（COI１）はジャスモン酸のシグナル伝達を制御

する１４，１５）．シロイヌナズナ coi１-１変異体では雄しべが短

く，葯が割れて開き，鞘が小さい表現系を示すことから，

COI１は雄性稔性に関与する．シロイヌナズナ coi１-１変異

体と野生型の花芽タンパク質を二次元電気泳動で比較する

と，代謝関連因子やストレス応答に関わる因子のタンパク

質量が変動することが明らかになった１６）．COI１は SCFCOI１

として機能するので，これらの因子の SCFCOI１による量的

制御が雄性稔性に必要なのかもしれない．

MG１３２は２０Sプロテアソームの活性サブユニットを可

逆的に阻害するプロテアソーム阻害剤であり，MG１３２処

理したサンプルでは２６Sプロテアソームの基質タンパク

質の分解が阻害される．ダイズ芽生えタンパク質を

MG１３２処理した後，二次元電気泳動で比較すると，

MG１３２処理の有無でタンパク質量の変動が見られた１７）．

MG１３２処理で分解阻害されたタンパク質としてはアルキ

ルヒドロペルオキシド還元酵素が興味深い．アルキルヒド

ロペルオキシド還元酵素は酸化ストレスに応答し，生体内

で発生する過酸化水素を除去するアンチオキシダントであ

る．動物細胞を用いたプロテオーム解析によって，アンチ

オキシダントであるチオレドキシン３が Cul４B RNAi line

で蓄積することが明らかになった１８）．このチオレドキシン３

は Cul４B-Ring型 E３のターゲットであり，DDB１-Cul４B-

Roc１複合体がチオレドキシン３の Ub-プロテアソーム依

存的な分解に必須である．Cul４B-Ring型 E３が活性酸素種

に応答し，アンチオキシダントの Ub化を担うと考える

と，ダイズのアルキルヒドロペルオキシド還元酵素も

Cul４-Ring型 E３によって Ub化されて，２６Sプロテアソー

ムによって分解されるのかもしれない．

３． 植物プロテアソームとその相互作用因子

シロイヌナズナ，イネ（Oryza sativa），ダイズ（Glycine

max）などのゲノム情報は植物の２６Sプロテアソームサブ

ユニットの多くにパラログの存在を示している．実際に，

精製２６Sプロテアソームを解析することにより，２６Sプロ

テアソームサブユニットにはパラログ（遺伝子重複によっ

てできた類似遺伝子）が含まれていることが明らかになっ

た１９～２１）．シロイヌナズナの RPT２aと RPT２bは３アミノ酸

しか異なっていないにもかかわらず，rpt２a 変異体のみで

細胞の核内倍加が促進し，葉面積の拡大が起こる２２，２３）．さ

らに，RPT２aは根端分裂組織の維持に必要であるが，

RPT２bは必ずしも必要としない２４）．また，RPT２aと RPT５a

は亜鉛欠乏時に蓄積する Ub化タンパク質の分解制御に関

わるが，RPT２bと RPT５aは関与しない２５）．このように２６S

プロテアソームサブユニットのパラログが異なる生理機能

に関わっているので，植物ではパラログの組み合わせによ

る多様な２６Sプロテアソームが存在すると予測され，今

後の解析が期待される．

イネの２６Sプロテアソームのプロテオーム解析により，

RPT２は N -ミリストイル化されていることが明らかになっ

た１９）．N -ミリストイル化によってタンパク質の疎水性が高

まり，細胞膜への親和性が向上するため，N -ミリストイ

ル化はタンパク質の輸送，タンパク質―脂質間相互作用，

タンパク質―タンパク質間相互作用を促進させる効果があ

る．RPT２の N -ミリストイル化は酵母や動物でも保存され

ているので２６，２７），RPT２aのミリストイル化は２６Sプロテア

ソームのターゲッティングなどの重要な機能に関わってい

ると推測される．さらなる N末端修飾としては N -アセチ

ル化が興味深い．シロイヌナズナの芽生え由来の２６Sプ

ロテアソームは α５a-b，α６a-b，β４a-b，RPN２a-b，RPN７，

RPN８a-b，RPN１２aが N -アセチル化されているが２１），米糠

由来の２６Sプロテアソームでは RPT６のみが N -アセチル

化されている１９）．酵母の N -アセチル基転移酵素の欠失変

異体では野生株と比べて２６Sプロテアソームのキモトリ

プシン様活性が高いことから，２６Sプロテアソームサブユ

ニットの N -アセチル化がキモトリプシン様活性に影響を

及ぼすと考えられている２８）．植物種によって N -アセチル

化されるサブユニットが異なるので，２６Sプロテアソーム

の活性制御機構が植物種で違うのかもしれない．あるい

は，植物の生理状態や組織の違いがサブユニットの N -ア

セチル化状態の相違をもたらし，このことが２６Sプロテ

アソームのキモトリプシン様活性制御に貢献している可能

性もある．

シロイヌナズナ芽生えを材料として，２０Sプロテアソー

ム αサブユニット PAG１を用いたアフィニティー精製を

行ったところ，２６Sプロテアソームの構成サブユニットだ

けでなく，Proteasome activator（PA）２００と相同性のある

ホモログも同定された２１）．さらに，この PA２００を含む複合

体を解析したところ，PA２００は２０Sプロテアソームと複

合体を形成しているが，その複合体中に Regulatory particle

（RP）は検出されなかった．また，pa２００変異体は種々の

光条件，アミノ酸アナログ処理，プロテアソーム阻害剤

MG１３２処理で，野生型と比べて表現型の相違はなく，Ub

の蓄積もなかったことから，PA２００は Ub非依存的なタン

パク質分解に関わっている可能性が示唆されている．動物

の PA２００は DNA損傷に応答して RPを含むハイブリッド

プロテアソーム（PA２００-２０S-RP）を形成し，ゲノムの安

定性を維持する役割があるので２９），植物でも類似の応答機

構に関わるハイブリッドプロテアソームが存在するのか，

今後の解析が期待される．

PAG１を用いたアフィニティー精製より，PA２００の他に

も２６Sプロテアソームと相互作用する因子が同定された．

動物の PAC２は２０Sプロテアソームの分子会合に必要な

シャペロンであり３０），シロイヌナズナ２６Sプロテアソーム
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の相互作用因子として PAC２の植物ホモログ PBAC２が同

定された．PAC２は PAC１とヘテロ２量体を形成して機能

するが，シロイヌナズナゲノムは PAC１と相同性の高い因

子を有していない（TAIR；http:／／www.arabidopsis.org／）．

さらに，動物では PAC３／PAC４ヘテロ２量体も２０Sプロテ

アソームの分子会合シャペロンとして機能しているが３１），

シロイヌナズナゲノムには PAC３のみ確認された．また，

出芽酵母では PAC３／PAC４と機能的に類似の Dmp１／Dmp２

が存在しているが３２），シロイヌナズナゲノムにはこれら因

子と相同性の高い因子も見つからない．このような植物

２０Sプロテアソームの分子会合因子の相違は興味深い．

４． タンパク質の NEDD８／Rub化と脱 NEDD８／Rub化

Ubプロテアソーム系の制御因子として，Ub様タンパク

質である Neural Precursor Cell-Expressed Developmentally

Down Regulated Protein８（NEDD８）が知られている．こ

の NEDD８は Cullin-Ring型 E３の活性を制御する因子であ

り，Cullinタンパク質に NEDD８が会合すると Cullin-Ring

型 E３の活性が高まり，逆に解離すると活性が低下する．

植物 NEDD８ホモログは Related to Ubiquitin（Rub）と呼ば

れ，シロイヌナズナでは Rub１―３が存在しており，特に

Rub１について最も解析が進んでいる．Cullinファミリー

の NEDD８化は NEDD８特異的な E１，E２，E３カスケード

を介して行われ，基質の Ub化の役目を終えた Cullin-Ring

型 E３からの脱 NEDD８化は COP９（Constitutive Photomor-

phogenesis９）シグナロソーム（CSN）によってなされる３３）

（図２）．CSNは元々シロイヌナズナの光形態形成を制御す

る因子として発見されたが，のちに動物でも保存されてい

ることが明らかになった３４）．CSNは８種類のサブユニット

CSN１―８から構成されており，CSN５が脱 NEDD８化活性

を有している．さらに，動物では CSNが脱 NEDD８化だ

けでなく，NEDD８化された Cullin-Ring型 E３と Ub化タ

ンパク質を解離する過程にも作用するので，植物 CSNも

同様に Rub化 Cullin-Ring型 E３と Ub化タンパク質を解離

する機能を有していると考えられる．

プロテオーム解析により，シロイヌナズナの Rub１化タ

ンパク質とその相互作用因子が明らかになった３５）．シロイ

ヌナズナは Cullins１―４を有しているが，StrepII-HA-Rub１

を用いたアフィニティー精製産物からこれら Cullinファミ

リーが同定された．さらに，NEDD８化因子（AXR１，

ECR１，AXL）や Ub系の E１，E２および ASKファミリー，

RBX１，F-boxタンパク質などの Cullin-Ring型 E３の構成

因子，２６Sプロテアソームのサブユニットも多数同定され

た．Cullin-Ring型 E３としては，植物ホルモン応答に関与

する SCF複合体（SCFCOI１と SCFTIR１）の構成因子が同定さ

れた．前述したように SCFCOI１はジャスモン酸シグナルを

制御する．また，F-boxタンパク質 Transport Inhibitor Re-

sponse１（TIR１）は植物の成長・生育に必須な植物ホルモ

図２ COP９シグナロソーム（CSN）の機能モデル
Rub化された Cullin-RING型 E３によって基質タンパク質が Ub化される．動物では CSNが NEDD８
化された Cullin-RING型 E３と Ub化タンパク質を解離するので，植物でも CSNが Cullin-RING型
E３から Ub化タンパク質を解離すると考えられる．Cullin-RING型 E３から解離した Ub化タンパク
質は速やかに２６Sプロテアソームにトラップされ，分解へと進む．CSNは役目を終えた Cullin-
RING型 E３から Rubを解離する．
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ンであるオーキシンの受容体であり，Aux／IAA転写抑制

因子の分解を制御する３６）．これらの既知の Rub化制御関連

因子の他に，ヒートショックタンパク質などのシャペロ

ン，翻訳因子，プロテアーゼ，１４-３-３タンパク質などのシ

グナル伝達因子，代謝酵素などのタンパク質も同定され

た．シロイヌナズナの C／Nバランスに関わる E３は Ub-プ

ロテアソームによる１４-３-３タンパク質の分解を制御す

る３７）．ヒト細胞では CSNが１４-３-３σタンパク質の Ub-プロ

テアソーム依存的な分解を促進する３８）．シロイヌナズナを

用いた Rub１プロテオームによって１４-３-３タンパク質が同

定されたこと，さらには CSNが脱 Rub化機能を有してい

ることから，植物の１４-３-３タンパク質の制御に CSNによ

る脱 Rub１化が関わっているのか，興味深いところであ

る．代謝酵素としては，炭酸脱水素酵素，カタラーゼ，解

糖系に関わるエノラーゼなどが同定された．これらは

SCFなどの Ub化に関わる因子により制御されるタンパク

質として，共精製されたのかもしれない．あるいは，動物

では Cullinファミリーだけでなく腫瘍抑制因子 p５３３９）や上

皮成長因子受容体 EGFR４０）なども NEDD８化されるので，

同定された代謝酵素は Rub１化される因子である可能性も

ある．いずれにせよ，これらのタンパク質は Rub１化／脱

Rub１化によって制御されると予測されるので，今後の解

析に期待したい．このように Rub１プロテオーム解析に

よって既知の Rub１制御因子以外のタンパク質も同定され

たので，Rub１が制御していると予測される機構は多数あ

ると予測される．にもかかわらず，rub１変異体は野生型

の表現系を示す４１）．Cullin１は Rub１だけでなく Rub２とも

相互作用し，rub１rub２二重変異体では種子が発芽しない

ことから，Rub１と Rub２は機能重複していると考えられ

る．Rubファミリーの存在は何を意味しているのか，

Rub１―３に機能分担はあるのか，を明らかにするのは今後

の課題である．

５． 植物の伸長生長，ストレス応答における

Ub-プロテアソーム研究

植物ホルモンは植物によって生産され，植物の生理調節

を制御する物質のことである．植物の伸長成長はオーキシ

ン，ジベレリン，サイトカイニンなどの種々の植物ホルモ

ンによって制御されており，種々の植物ホルモンシグナル

伝達が Ub-プロテアソーム系によって制御されている．前

述したオーキシンだけでなく，ジベレリンシグナルも植物

の生長を促進するが，植物の生長を抑制する DELLAタン

パク質がポリ Ub化されて分解されることがこのシグナル

の鍵となる４２）．サイトカイニンは植物の生長・分化に関わ

るが，RPN１２aの RNAi lineではサイトカイニン伝達系を

負に制御する因子 Arabidopsis Response Regulator（ARR）の

発現が低下することが報告された４３）．アブシジン酸（ABA）

は種子の成熟，休眠，発芽の抑制などを誘導する植物ホル

モンであるが，乾燥や冠水などの水ストレス応答への耐性

にも関与していることが知られている．近年，ABAと

Ub-プロテアソーム系との関わりについて解析が進んでお

り，シロイヌナズナ E３である RHA２aや AtPUB１９の変異

体では ABA応答性が変わることが明らかになった４４，４５）．

さらに，プロテオーム解析により，草エンドウ（Lathyrus

sativus）を ABA処理すると，２０Sプロテアソームの αサ
ブユニットタンパク質が増加した４６）．また，シクラメン胚

のプロテオーム解析により，ABA処理が Ubタンパク質

の低下をもたらすことも明らかになった４７）．

乾燥ストレス応答における ABAと Ub-プロテアソーム

系の関わりについて解析が進んでおり，多数の E３が乾燥

ストレス応答因子として報告されている．シロイヌナズナ

の E３である AtAIRP２は乾燥ストレスで誘導される因子で

あり，AtAIRP２の過剰発現体では ABA依存的に気孔の閉

鎖が促進される４８）．気孔は植物の表皮細胞にあり，光合成

や呼吸のための気体交換を行うだけでなく，蒸散による大

気への水蒸気の放出を行う．そのため，植物が水不足に

陥った際には気孔を閉じることで蒸散を抑えている．

EDL３はシロイヌナズナの F-boxタンパク質の一つであ

り，ASK１，２，４，１１，１３，１８と相互作用する４９）．EDL３

プロモーター活性が乾燥ストレスや塩ストレスで誘導され

るので，EDL３は SCFEDL３として ABAシグナルを負に制御

する因子の分解に関与していると推測される．シロイヌナ

ズナの U-box E３である PUB１９もまた ABA応答を負に制

御する因子である．pub１９を抑制した植物体では ABA感

受性が高まり，気孔の閉鎖が促進されることから，PUB１９

は ABA依存的に乾燥ストレスを負に制御している４５）．

乾燥とは逆に冠水ストレスについても Ub-プロテアソー

ム系の関与がプロテオーム解析によって明らかになった．

冠水ストレスを受けたダイズでは Ub化制御因子や２６Sプ

ロテアソームのサブユニットの量的変動が起こる５０）．さら

に，冠水ストレスにさらされた根では Ub化タンパク質量

が減少し，それと連動して Ub化制御因子である CSNの

サブユニットタンパク質が蓄積する１７）．冠水ストレスには

水ストレスだけでなく，嫌気状態による影響も含まれ

る５１）． ABA処理するとアルコール脱水素酵素が誘導され，

嫌気ストレスに対する耐性が高まる．ダイズの RING型

E３である GmRFP１が ABAによって誘導されるので，

GmRFP１による Ub化制御が冠水ストレスによるアルコー

ル脱水素酵素の蓄積をもたらすのかもしれない．あるい

は，前述した ABAシグナルに関わる AIRP２や EDL３など

の因子も冠水ストレス応答に関わっている可能性もある．

植物の正常な生育には窒素やカリウムなどの多量元素だ

けでなく，鉄，マンガン，銅，ホウ素などの微量元素を栄

養素として必要とする．しかし，これらの微量元素を過剰
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に摂取すると植物の生育に悪影響が及ぶため，植物は微量

元素量を制御する機構を発達させた．鉄は根の原形質膜上

に局在する鉄トランスポーター IRT１を介して土壌から取

り込まれる．IRT１は液胞内酵素で分解されることで量的

制御を受けており，IRT１の量的制御によって生体内への

鉄の取り込みが調節されている．この IRT１がモノ Ub化

されることが IRT１の原形質膜から液胞への輸送に必須で

ある５２）．液胞は動物のリソソームに相当する機能を有して

おり，液胞へと輸送された IRT１は液胞内酵素によって分

解される．ホウ素も原形質膜上のホウ素トランスポーター

BOR１によって根から取り込まれる．このホウ素に関して

も鉄と類似した量的制御機構が存在し，ホウ素が高濃度に

存在すると，BOR１に一つあるいは二つの Ubが付加され，

その Ub化がシグナルとなって BOR１がエンドソーム経路

を介して液胞へと輸送され，液胞内酵素で分解される５３）．

重金属によって土壌が汚染されると，そこに生育する植

物は根から重金属を吸収することで生育阻害等の重大な被

害を受ける．カドミウム処理されたシロイヌナズナ培養細

胞を用いてプロテオーム解析すると，E１，E２，E３タンパ

ク質，さらに２０Sプロテアソームの αおよび βサブユ
ニット，RPT２a，RPN６タンパク質が増加した５４）．また，

マメ科植物であるタルウマゴヤシをカドミウム処理する

と，RPT２タンパク質が蓄積した５５）．このように重金属処

理によって Ub-プロテアソーム系の因子が量的に変化する

ので，植物の重金属ストレス応答に Ub-プロテアソーム系

が関与している可能性が高い．

６． 終 わ り に

プロテオーム解析はデータベースの充実度が鍵となるた

め，現在のところはデータベースが充実しているシロイヌ

ナズナやイネなどのモデル植物を用いた研究が主要である

が，コムギ，ダイズ，トマト，ポプラなど種々の植物のゲ

ノム情報が整備されてきていることから，今後は作物や園

芸植物の研究分野でもプロテオーム解析が利用されると期

待される．陸上植物は，非維管束植物かつ生殖細胞が胞子

であるコケ植物，維管束植物であるが生殖細胞が胞子であ

るシダ植物，胚珠がむき出しの種子を持つ裸子植物（ソテ

ツ，イチョウ，マツなど），胚珠が子房に包まれている種

子を持つ被子植物に分類できる．さらに，被子植物はイ

ネ，コムギ，ユリなどの単子葉植物とシロイヌナズナ，ダ

イズ，ポプラなどの双子葉植物とに分類される．このよう

に植物は非常にバラエティーに富んだ形態や生活環を有し

ていることから，植物種特異的な形態形成やストレス応答

機構が存在する．今後多くの植物データベースが充実する

と予想されるので，プロテオーム解析を通してUb-プロテア

ソーム系が各植物種に特異的な形態形成やストレス応答に

どのように関わっているかを明らかにできると期待する．
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