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１． は じ め に

真核生物のリボソームは４種の RNAと約８０種のタン

パク質からなる巨大な複合体であり，その合成には RNA

ポリメラーゼ I，II，IIIすべての系を必要とする．盛んに

増殖している細胞，たとえば対数増殖期の出芽酵母（Sac-

charomyces cerevisiae）の細胞は莫大なエネルギーを費や

して，１分間に２，０００個ものリボソームを合成している１）．

そのために細胞はリボソーム生合成を厳密に制御する仕組

みを備えている．この調節の分子機構を解明することは細

胞生物学の重要な課題であり，また，近年「リボソーム病」

が次々と発見されているので，その発症機序の解明ならび

に治療へとつながることが期待される．本稿では，リボ

ソーム生合成の経路およびその調節について概説し，筆者

らが研究してきたリボソーム生合成調節タンパク質 Ebp２

と Rrs１の機能解析からみえてきた，リボソーム生合成系

と細胞内のほかの制御システムとの連携について，さらに

ヒトの Ebp２，Rrs１オーソログと疾病との関連について紹

介する．

２． リボソーム生合成の経路

１） 核における rRNA遺伝子の転写とリボソーム前駆体

の組立て

真核生物のリボソームは主に核小体で合成される．核小

体は膜に覆われているわけではなく，染色体上にタンデム

に並んでいる rRNA遺伝子（rDNA）の周りに，リボソー

ムを合成するために必要なタンパク質や RNA，さらに合

成途中のリボソーム前駆体などがきわめて高密度に集まっ

て形成されている．出芽酵母の rDNAは第１２番染色体上

に約１５０コピー並んでいる（図１）．３種の rRNA［１８S，

５．８S，２５S（哺乳類では２８S）］は，長い３５S（哺乳類では

４７S）rRNA前駆体として RNAポリメラーゼ Iによって転

写される．この rRNA前駆体がプロセシング（切断とトリ

ミング）と修飾（メチル化やシュードウリジン化）を受け

ると同時に，数多くのリボソームタンパク質の rRNA前駆

体への結合（アセンブリー）が進行して，リボソームサブ
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ユニットが組み立てられる．

これらの過程に必要な調節タンパク質―リボソームサブ

ユニット前駆体に結合するが，完成されたリボソームサブ

ユニットには含まれないタンパク質―が出芽酵母において

約２００種同定されている２）．ヒトの細胞から精製された核

小体のプロテオーム解析によって，酵母のリボソーム生合

成調節タンパク質のオーソログが数多く見いだされてい

る３）．

３５S rRNAの転写は１８S rRNAの５′側から始まり（図１），

転写が完了しないうちに，１８S rRNAの領域に，４０Sサブ

ユニットを合成するために必要な RNAや調節タンパク

質，リボソームタンパク質が結合する４）．したがって，４０S

サブユニットの組立てが先に始まる．転写が２５S rRNAの

領域まで進んでくると，６０Sサブユニットの合成のために

必要な RNAや調節タンパク質，リボソームタンパク質が

結合し，９０Sリボソーム前駆体が作られる（図２）．この

とき，５S rRNAも結合すると推定される．５S rRNA遺伝

子は，出芽酵母では第１２番染色体に３５S rRNA遺伝子と

交互に並んでいる（図１）が，哺乳類では４７S rRNA遺伝

子とは離れた座位にある．５S rRNAは RNAポリメラーゼ

IIIによって少し長い前駆体として転写され，プロセシン

グを受けて成熟する．

９０Sリボソーム前駆体に含まれる３５S rRNAは２０S

rRNAと２７S rRNAとに切断され，それぞれ４０Sと６０Sサ

ブユニットの合成系に分かれる（図２）．TAP（tandem affin-

ity purification）精製と質量分析によって，多くの調節タ

ンパク質がどのステップのサブユニット前駆体に結合して

いるかが，スナップショットのように次々と同定された５）．

近年，特定の調節タンパク質を枯渇させたときの，前駆体

に結合している調節タンパク質とリボソームタンパク質の

詳細な解析によって，各タンパク質が結合する順番が厳密

に制御されていることがわかってきた６）．また，調節タン

パク質が結合するリボソームタンパク質と，それらが関わ

る rRNA前駆体のプロセシングのステップとの関係が明確

になり，リボソームサブユニットの組立ての過程と構造と

の関係が説明されるようになってきた．これについては，

後述する（４―１）項）．

２） 細胞質におけるリボソームサブユニットの完成

大小二つのリボソームサブユニットは，その合成の場を

核小体，核質へと移動し，さらに核膜孔を通過して細胞質

において完成される（図２）．細胞質に輸送されたリボソー

ムサブユニット前駆体には，輸送のために必要であったタ

ンパク質と，リボソームタンパク質が結合するべき場所を

占有している調節タンパク質が結合している．サブユニッ

トの完成のためには，これらのタンパク質がリボソーム前

駆体から解離し，リボソームタンパク質と入れ替わる必要

がある（図３）．また，５．８S rRNAの最後のトリミングや

２０S rRNAから１８S rRNAへの切断も細胞質で行われる７）．

核内で６０Sサブユニットに結合した，L２４（Rpl２４）と相

同性の高い Rlp２４（ribosomal-like protein２４）は，細胞質で

Drg１（AAA-ATPase）依存的に L２４と置き換わる．また，

P０と二つの P１／P２ヘテロ二量体から構成される stalkと呼

ばれる領域は細菌の L１０／L７／L１２に相当し，翻訳時に

GTPase翻訳因子と相互作用し，それを活性化する領域で

ある．核内で結合していた，P０と相同性の高いMrt４が，

細胞質で P０に置き換わって，stalkが形成される８）．これ

によって，GTPaseである Efl１がリクルートされ活性化さ

れる．Efl１は Sdo１とともに，Tif６の解離に働き，さらに，

サブユニット前駆体の核外輸送に機能した Nmd３が Lsg１

（GTPase）依存的に解離する（図３）．Tif６は６０Sサブユニッ

ト前駆体の合成と核外輸送に機能する調節タンパク質であ

る．これがとどまっている６０Sサブユニットは４０Sサブ

ユニットと会合できない．Efl１による GTPの加水分解と

Tif６の解離を Sdo１が共役させる９）．シュバッハマン・ダイ

アモンド症候群（Shwachman-Diamond syndrome：SDS）は，

Sdo１ホモログをコードする SBDS 遺伝子の変異による骨

髄不全疾患である．Sdo１が機能しないと Tif６が解離でき

ず，その結果，大小二つのリボソームサブユニット間の会

合に欠陥が生じる．この欠陥は SDS患者由来の細胞にお

いても確認されている１０）．

一方，核から細胞質に輸送された４０Sサブユニット前

駆体は，リボソームタンパク質以外の七つのタンパク質を

結合している．これらが解離する過程で，６０Sサブユニッ

トといったん会合するという興味深いモデルが最近提出さ

図１ 出芽酵母のリボソーム RNA遺伝子
出芽酵母の第１２番染色体上に約１５０コピーの rRNA遺伝子が並んでい
る．１８S，５．８S，２５S rRNAは１本の長い３５S rRNA前駆体として RNAポ
リメラーゼ Iによって転写され，５S rRNA前駆体は RNAポリメラーゼ III
によって転写される．
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れた．細胞質で Ltv１が解離して S１０（Rps１０）と入れ替わ

り，翻訳開始因子 eIF５B（Fun１２）の GTPase活性によって，

４０S前駆体と６０S（あるいはその前駆体）とが会合する．

ATPase依存的に，４０S前駆体に結合していた五つのタン

パク質が解離する．大小二つのサブユニットは互いに解離

し，最後に Pno１が解離して S２６（Rps２６）と入れ替わると

いうモデルである１１，１２）（図３）．

細胞質におけるリボソームサブユニットの成熟がこれほ

ど複雑なのは，単にサブユニットの完成というだけではな

く，未熟な状態での翻訳開始を防ぎ，さらに，二つのサブ

ユニット間の会合や GTPaseの結合部位などの確認をして

いると考えられる１２）．

３． 二つのリボソームサブユニットの生合成系の比較

１） 分泌遮断時のシグナル伝達と６０Sサブユニット生合

成系

筆者らは，リボソームタンパク質遺伝子の転写を制御し

ている因子を探索することを目的として，制限温度でリボ

ソームタンパク質遺伝子の転写が著しく抑制されている出

芽酵母の温度感受性変異株を取得した．それらはすべて分

泌経路（メンブレントラフィック）に欠陥を持つ変異株で

あった１３，１４）．そこで，小胞体から細胞膜への輸送経路の各

ステップにおけるさまざまな温度感受性変異株について調

べたところ，調べたすべての変異株において，制限温度で

リボソームタンパク質遺伝子の転写が著しく抑制されてお

り，また，rDNAの転写も顕著に抑制されていた．解糖系

遺伝子などには影響がなく，リボソーム構成成分の遺伝子

に特異的であった１３）．

図２ 出芽酵母細胞におけるリボソーム生合成過程の概略
３５S rRNA前駆体にリボソームタンパク質（RP）や調節タンパク質が結合して９０Sリボ
ソーム前駆体粒子を形成する．さらに多くの調節タンパク質が出入りしながら，RPが
次々と結合し，rRNAがプロセシングを受けて成熟していく．二つのリボソームサブユ
ニット（６０Sと４０S）前駆体は核膜孔を通って細胞質に出ていき，翻訳可能なサブユニッ
トへと成熟する．図中には調節タンパク質を示していない．
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このシグナル伝達に欠陥のある変異株，すなわち，分泌

経路を遮断してもリボソーム構成成分遺伝子群の転写抑制

が起こらなくなっている変異株を取得し，その原因遺伝子

を RRS１（regulator of ribosome synthesis）と命名した１５）．

RRS１の産物は分泌経路が正常なときには，６０Sリボソー

ムサブユニットの組立てに必須な調節タンパク質であっ

た．その後，同様に本シグナル伝達に関わる遺伝子とし

て，６０S生合成に関わる遺伝子が同定された．４０S合成系

に欠陥があってもシグナル伝達には影響を及ぼすことがな

いことから，本シグナルは６０Sリボソームサブユニット

の合成系を介して伝達されると考えているが１５～１７），その詳

細な機構は不明である．

２） 寿命と６０Sサブユニット生合成系

出芽酵母は出芽を繰り返すことによって老化する．一つ

の細胞が出芽（分裂）できる回数には限度があり，これが

酵母の分裂寿命である．リボソームタンパク質が欠乏する

と，酵母の分裂寿命が延びることが報告されている１８）．出

芽酵母において７９種のリボソームタンパク質のうち，５９

種は二つの重複した遺伝子によってコードされているの

で，その一方の遺伝子を破壊しても酵母は生育することが

できる．破壊株セットのうち，寿命が有意に延びたのはす

図３ 出芽酵母の細胞質における二つのリボソームサブユニットの成熟過程
核から細胞質に輸送されたリボソームサブユニット前駆体には，いくつかの
調節タンパク質（白色で示す）が結合している．それらが解離し，リボソー
ムタンパク質（灰色で示す）が結合して，二つのサブユニットが完成する．
図には示していないが，５．８S rRNAの最後の成熟も細胞質で行われ，また，
P０に P１／P２ヘテロ二量体が結合して stalkが形成される．４０S前駆体に結合
している調節タンパク質についてはその一部のみを示した．
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べて６０Sサブユニットのタンパク質（１４種）をコードす

る遺伝子の破壊株であり，４０Sサブユニットのタンパク質

をコードする遺伝子については寿命が延びる破壊株は見つ

からなかった．また，翻訳の阻害剤シクロヘキシミドは寿

命には影響を及ぼさなかった．

６０Sリボソームサブユニット合成が阻害されたときのみ

寿命が延びる機構については不明な点が多く残されてい

る．３―１）項で述べた，分泌経路遮断からリボソーム構成

成分遺伝子群の転写抑制へのシグナル伝達が，６０Sリボ

ソームサブユニット合成系を介するというモデルと合わせ

て考えると，６０Sリボソームサブユニット合成系が正常か

どうかをどのような仕方で細胞が感知しているのか，興味

深い課題が残されている．

３） 二つのリボソームサブユニット量の調節

筆者らはリボソーム生合成調節タンパク質について，温

度感受性変異株あるいは条件的に発現抑制させる系を用い

て，その機能を解析してきた．６０Sサブユニットが合成さ

れなくなると，当然細胞内の６０Sサブユニットの量が減

少し，余剰の４０Sサブユニットの蓄積が観察されるが，

その蓄積は推定される量よりはるかに少なかった．rRNA

について調べてみると，２５S rRNAがまず減少し，少し遅

れて１８S rRNAの減少が認められた１５，１９，２０）．一方，４０Sサブ

ユニット生合成に関わる調節タンパク質を枯渇させると，

驚くほど６０Sサブユニットが蓄積していた２１）．片方のサブ

ユニットが減少したときの，余剰のサブユニット量を管理

するシステムが，大小二つのリボソームサブユニット間で

異なるようである．

４． リボソーム生合成調節タンパク質 Ebp２と Rrs１

１） Ebp２と Rrs１のリボソーム生合成調節における機能

前述のように，筆者らは分泌経路遮断によるシグナル伝

達に欠陥のある変異株として rrs１を単離した．さらに，

Rrs１と相互作用するタンパク質として Ebp２を同定した．

Ebp２あるいは Rrs１を条件的に枯渇させたとき，また，温

度感受性変異株を制限温度にシフトさせたときの表現型を

調べることによってこれらの機能を解析した．ショ糖密度

勾配超遠心分離によるポリソームパターン解析では，いず

れも，８０Sモノソームとポリソームの減少，４０Sの蓄積

（前述したように，多量ではない），ハーフマー（mRNA

の開始コドンに４０Sサブユニットが結合し６０Sサブユ

ニットが結合していない状態）の出現など，６０S生合成に

欠陥のある特徴的なパターンを示した．また，rRNA前駆

体は転写されてすぐにメチル化修飾を受けるので，［３H］メ

チオニンで標識すること（パルス・チェイス実験）によっ

て，rRNA前駆体のプロセシングの過程を追跡することが

できる．いずれも，２５S rRNA前駆体のプロセシングに遅

れが観察され，また，成熟した２５S rRNAの量も顕著に減

少していた１５，１９，２２，２３）．さらにプライマー伸長反応によって，

Ebp２を枯渇させると２７SA２と２７SA３が，Rrs１を枯渇させ

ると２７SBLと２７SBSがそれぞれ蓄積する２０，２４）ことを示した．

この結果から，rRNA前駆体のプロセシングに関しては，

Ebp２が働いてから Rrs１が働くと推定される．２７SBLと

２７SBSの違いは，それらに含まれる５．８S rRNAの５′末端

の違いによるものであり，短い２７SBSの方が主要な中間体

である（図４A）．

Rrs１と Ebp２がほかの調節タンパク質とどのように協調

してリボソーム生合成において機能するかについて解析し

た．その結果，Rrs１は Rpf２と複合体を形成して，リボ

ソームタンパク質 L１１（Rpl１１）と L５（Rpl５）-５S rRNAをリ

クルートする役割を担っていると推定した２５，２６）．L１１と L５

は６０Sの中央突起に位置する構成因子であり（図４B），哺

乳類細胞においては，p５３の安定化や mycの活性化に関わ

る重要な役割を担っている２７，２８）．

一方，Ebp２は Brx１と密接に連携しながら機能する２４）．

また，調節タンパク質 Pwp１-TAPの精製により，調節タン

パク質 Ebp２，Brx１，Nop１２およびリボソームタンパク質

L８と L１５が同定されている２９）．L８と L１５は６０Sリボソー

ムサブユニットの５．８S rRNAの３′末端付近に，互いに隣

り合って位置しており，４０Sサブユニットと向き合う側に

存在する３０）（図４B）．５．８SS rRNAの５′末端を決定する，

２７SA３からのプロセシングに必要とされる「A３因子」と

呼ばれる一群のタンパク質（Rlp７，Nop１５，Nop７，Erb１，

Ytm１，Nsa３／Cic１）は L１７，L２６，L３５，L３７をリボソーム

前駆体に安定にアセンブリーさせるのにも機能する３１）．興

味深いことに，これらのリボソームタンパク質は，L８と

L１５の領域とちょうど同じ領域の外側（４０Sと向き合って

いない側）に位置する（図４B）．これらの知見から，調節

タンパク質とリボソームタンパク質が協調して次々とリボ

ソーム前駆体上の位置を変えながら一連の rRNAプロセシ

ングを行っていくと推定される．

２） Ebp２と Rrs１の核膜における機能

筆者らは，主に核小体に局在する Ebp２と Rrs１の一部が

核膜にも局在することを見いだした．これらは核内膜を貫

通する SUNドメインタンパク質Mps３との相互作用を介

して核膜につなぎ止められている３２）．SUNドメインタンパ

ク質は真核生物の間で保存されている．出芽酵母以外の多

くの生物において，SUNドメインタンパク質はパート

ナーとなる KASHドメインタンパク質とセットで核の内

外をつなぎ，さらに細胞骨格と連携することによって，核

のダイナミクスに大きく関わることが示されている．

出芽酵母では，Mps３は染色体の末端構造であるテロメ

アに結合するタンパク質との相互作用を介して，テロメア
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を束ねてクラスターを形成し，核膜につなぎ止める役割を

担っている３３，３４）．テロメアのクラスターは有糸分裂期に部

分的に解離し，G１期に再形成され，さらに S期ではそれ

が維持される．温度感受性 ebp２変異株と rrs１変異株を制

限温度にシフトすると，テロメアを核膜につなぎ止めるこ

とには欠陥は認められなかったが，S期におけるテロメア

クラスターの維持に欠陥を生じた．また，テロメア近傍の

領域は，遺伝子が存在しても転写されない，サイレントな

状態になっているが，そのサイレンシングも弱められてい

ることがわかった３２）（図５A）．

また，Ebp２と Rrs１が核膜から消失すると，核形態が扁

平になることから，これらは核形態の維持にも必要である

と示唆される．動物細胞の核膜は，ラミンタンパク質から

構成されラミナと呼ばれる細かい網目構造によって裏打ち

されている．核膜は核形態を維持するだけでなく，染色体

の安定性や遺伝子発現の制御に重要な役割を担っている．

ヒトではその欠陥によりさまざまな重篤な病気が引き起こ

されることが知られている３５）．その一つ，ハッチンソン・

ギルフォード・プロジェリア（Hutchinson-Gilford progeria）

症候群はラミン遺伝子の変異によって起きる早老症であ

る．酵母ではこのラミナ構造がないので，核内膜の内側に

存在する Ebp２や Rrs１などのタンパク質がこれに近い役割

を果たしているのかもしれないと想像している３６）．

３） ヒトの Rrs１とハンチントン病

ヒトの Rrs１は間期に核小体に局在することが観察され

ており３７），また，HeLa細胞から精製された核小体画分に

含まれている３）ことから，リボソーム生合成に機能すると

推察される．有糸分裂期には，Rrs１は染色体上へと移行

するが，そのとき，染色体の整列などの動態に重要な役割

図４ 出芽酵母における６０Sリボソームサブユニットの生合成の過程
と構造との関係

（A）出芽酵母の rRNA前駆体のプロセシングの過程と関与する調節タ
ンパク質．（B）出芽酵母の６０Sリボソームサブユニット生合成過程に
おける調節タンパク質が結合すると推定される領域．
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を果たしていることが報告されている３７）（図５B）．

また，ヒトの Rrs１についてハンチントン（Huntington）

病との関連が報告されている．ハンチントン病は，Hunt-

ingtinタンパク質をコードする遺伝子の第１エクソンにあ

る，グルタミンをコードする CAGの繰り返し配列が異常

に長くなることが原因で発症する，優性の遺伝性神経変性

疾患である．伸長したポリグルタミンを持つ Huntingtinタ

ンパク質は凝集し，中枢神経細胞内に蓄積する．ハンチン

トン病は，主として成人に発症する．その発症過程を解析

するために，１１１コピーの CAGの繰り返し配列によるポ

リグルタミンを持つ Huntingtinタンパク質を発現するモデ

ルマウスが作製された．発症過程のごく初期に，小胞体ス

トレスが惹起こされ，それによって Rrs１の発現が顕著に，

かつ特異的に亢進すること，さらにそれらが持続すること

図５ リボソーム生合成調節タンパク質 Ebp２と Rrs１の出芽酵母とヒトにおけ
る局在と機能

（A）出芽酵母の Ebp２と Rrs１は，核小体において６０Sリボソームサブユニッ
トの生合成に機能し，核膜において核形態の維持やテロメアのクラスター形
成，サイレンシングに機能する．Sir４はテロメア結合タンパク質．（B）ヒトの
細胞において，Ebp２と Rrs１は間期に核小体に局在することから，６０Sリボ
ソームサブユニットの生合成に機能することが推定される．有糸分裂期に
Ebp２と Rrs１は染色体上に移行する．Ebp２は EBウイルス由来のタンパク質
EBNA１と相互作用して EBウイルス DNAの均等分配に必要であること，Rrs１
は染色体の整列に重要な役割を果たすことが報告されている．
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が示された３８，３９）．患者の脳細胞においても，小胞体ストレ

スおよび RRS１の発現亢進が認められている３８，３９）．しかし

その発症機序との関連については不明である．

４） ヒトの Ebp２と Epstein-Barr（EB）ウイルスの潜伏感染

Ebp２の名前の由来は EBNA１-binding protein ２であり，

EBウイルスのコードする抗原タンパク質の一つである

EBNA１（Epstein-Barr virus nuclear antigen１）と結合するタ

ンパク質として見いだされた４０）．ヒトの Ebp２も Rrs１と同

様，間期には核小体に局在し，精製された核小体画分に含

まれている３）ことから，ヒトにおいてもリボソーム生合成

に機能すると推察される（図５B）．

EBウイルスはヘルペスウイルス科に属し，バーキット

リンパ腫から発見された，最初のヒトがんウイルスであ

る．EBウイルスは主に潜伏感染し，日本人ではほとんど

の成人が感染しているといわれている．潜伏感染した EB

ウイルスは，バーキットリンパ腫やホジキン病，臓器移植

後のリンパ腫などリンパ系のがん，上咽頭がん，胃がんな

どに関与する．

潜伏感染した EBウイルスのゲノムは，宿主細胞の染色

体に組込まれないで，約１７０kbの二本鎖環状 DNA（エピ

ソーム）として細胞核内に維持される．このとき，ウイル

ス遺伝子のうち一部のみが発現するが，EBウイルス DNA

の複製と分配に必要な EBNA１は普遍的に発現している．

EBNA１が結合する EBウイルス DNAのシス配列 oriP は，

複製に必要な DS配列と，均等分配に必要な FR配列の，

いずれも EBNA１の結合部位を多数含む二つの領域から構

成されている．EBウイルスのゲノム DNAは，宿主細胞

の細胞周期と連動して，１細胞周期につき１回だけ複製さ

れ，さらに，均等に分配される４１）．EBNA１は複製と分配，

両方の機構に重要な役割を果たしている４２，４３）．

EBウイルスの分配機構を調べるために，出芽酵母にお

けるモデル系が構築され，EBNA１とヒト Ebp２を補うこ

とにより，酵母細胞内で FR配列を持つプラスミド DNA

が複製され，有糸分裂期に均等に分配されることが示され

た４４）．また，ヒト Ebp２と相互作用する領域―グリシンと

アルギニンに富んだ３２５～３７６番目のアミノ酸配列―を欠

いた EBNA１は，oriP を含むプラスミドの複製には機能す

るが，それを維持することができない，すなわち均等分配

に欠陥があることが，ヒトの細胞においても４０），酵母細胞

においても４４）示された．さらに，Ebp２も EBNA１も有糸分

裂期の染色体上に局在すること４５），EBNA１（Δ３２５―３７６）は

染色体上に局在しないこと４５）から，有糸分裂期に染色体上

に移行する Ebp２が EBNA１と結合して，染色体 DNAに

EBウイルス DNAが結合するのに関与することが示唆さ

れた．しかしその後，EBNA１がヒト Ebp２よりも有糸分

裂期の早い時期に染色体に結合することが観察された４６）．

ヒト Ebp２を介して EBNA１が染色体上に局在するという

よりは，ヒト Ebp２は EBNA１を染色体上に安定に保持さ

せる，あるいは，染色体への結合には必要ではないが，均

等分配に必要であると推定される（図５B）．一方，ヒトの

細胞において EBNA１とヒト Ebp２が間期に核小体で結合

しているという観察もあるが，EBNA１のリボソーム生合

成への影響についてはまったく知見がない４７）．

５． お わ り に

リボソーム生合成については，約１０年前に多くの調節

タンパク質が生合成過程のどのステップに含まれるのかが

スナップショットのように明らかにされた．近年の解析技

術の進歩により，プロセシングの各ステップの rRNA前駆

体に結合しているリボソームタンパク質と調節タンパク質

が同定され，また結合する順番も決定されつつある．リボ

ソーム生合成過程がムービーとして表現される日がやって

くることを期待している．また，リボソーム生合成調節タ

ンパク質，さらには生合成系にはまだまだ多くの隠された

機能があるように思われる．これらが詳細に解明され，病

気の治療や予防に役立つことを願っている．
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