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総　　説

花の大型化　―その分子機構とサイトカイニン―

花き研究領域　西島　隆明

（平成 24年 5月 29日受付　平成 24年 8月 1日受理）

はじめに

大きな花は，それを見る人間に対して強い印象を与
え，観賞性が高い．そのため，多くの園芸用花きには，
その起源となった野生種より花がはるかに大型化した品
種が存在する．わが国で切り花生産額が上位５位を占め
るキク，バラ，ユリ，カーネーション，トルコギキョウ
（農林水産省，2011）に加えて，それぞれ夏季および冬
季の花壇用花きとして最も生産額の多いペチュニアおよ
びパンジーでは，いずれも花径 8 cm以上の品種が存在
している．視点を逆にすれば，大輪形質を獲得した品目
が主要品目になり，高い経済的価値を獲得していること
になる．
このように重要な形質であるにもかかわらず，花の大
型化の育種には非常に長い時間がかかるのが普通であ
る．これは，花の大型化の突然変異の発生率がきわめて
低いことによる（西島，2007）．例えば，キクでは，最
も古い栽培の記録が紀元前 2世紀頃であるのに対して，
現代の大輪品種と同程度の花の大きさを持つ系統が生
まれたのは 18世紀であり（柴田，1995；柴田，私信），
カーネーションでは，最も古い栽培の記録が 10世紀頃
であるのに対して，現代の大輪品種と同程度の花の大き
さを持つ系統が生まれたのは 20世紀中頃である（武田，
1996；小野崎，私信）．つまり，現代品種と同程度の花
の大きさを獲得するのに，キクでは約 2000年，カーネー
ションでは約 1000年かかったことになる．現在では，
放射線照射，化学変異原処理，倍数体化，そして，胚培
養等による交雑組み合わせの拡大など，様々な人工的変
異誘発法があるため，花の大型化の育種に，このよう
な 1000年単位の時間はかからないと思われる．しかし，
約 50年前に本格的な栽培と育種が始まり，現代的な育

種法が適用されてきたトルコギキョウにおいて（八代，
1994），花の大型化が現在も進行中であることを考えれ
ば，花の大型化が飽和レベルに達するには，数十年から
数百年の年月がかかると考えてよいであろう．このよう
に，花の大型化の変異は発生しにくいため，大輪形質を
獲得している花きは，あくまで人間の視点からの意見で
はあるが，「幸運な少数の」花きであると考えられる．
花き類，そして野生植物には，むしろそのような「幸運」
に恵まれなかったものの方が圧倒的に多数派である．し
かし，これらの植物にも，魅力的な姿や色の花を咲かせ
るものは多い．もし，これらの植物の花の特長を活かし
つつ，計画的な大輪化によって人間に与える印象を強く
する方法が明らかになれば，観賞性の高い新たな品目を
作り出すことができ，花き園芸の世界をより豊かにする
ことができるであろう．そのためには，花の大型化の分
子機構を明らかにし，分子レベルで育種法をデザインす
ることが必要である．
これまで，花の大型化の分子機構に関する研究は遅れ
ていたが，近年のシロイヌナズナをはじめとするモデル
植物における研究により，ようやくその解明の入り口に
到達した状態であるといえよう．それらの研究は，花
の大型化に植物ホルモンが関与する例が少なくないこと
を示している．本総説では，花の大型化の分子機構解明
の現状を，モデル植物における研究を中心に概観した上
で，筆者らが研究対象としているペチュニアの花の大型
化の分子機構に関する研究を紹介する．さらに，これら
の研究結果に基づき，花の大型化の育種を計画的に行う
ことができる可能性について検討する．

１．花の大型化を誘導する形態変化

花の大型化は，大別して２種類の形態変化によって起
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こる（第１図）．ひとつは，花弁数の増加による花の大
型化である．合弁花冠のうち，花冠が完全に合着して漏
斗状になる漏斗形花冠や，漏斗型花冠に近いが，花弁が
完全に合着せずに裂片を持つ花冠は，花弁数の増加に
よって花冠の形が大きく変わることなく大型化する（第
１図 A-b）．例えばアサガオでは，野生型は 5枚の花弁
が合着した漏斗型花冠であるが，合着した花弁数が６
〜８枚に増加する州浜（retracted）遺伝子によって，花
型が大きく変わることなく花が大型化する（Hagiwara, 

1956; 第２図 C）．このような花弁数の増加は，同じ花
輪内での花弁数の増加であり，一重咲きの範囲を越えな
い．しかし，花弁数の増加が一重咲きの範囲を超えて八
重化すると，花の形が著しく変化する．この変化は，花
の頂部－基部軸の長さが増加する点で，花の大型化のひ
とつの様式であると考えられる（第１図 B-b；第２図 D，
E）．また，花が立体的になることで見た目のボリュー
ム感が一層高まる点で，園芸学的な意味においても，八
重化は花の大型化のひとつの様式と考えるのが妥当であ
る．八重化は，いくつかの形態変化によって誘導され
る．第１の形態変化は，雄蕊や心皮が花弁に変換した結

果，花弁数が増加することによる八重化である．この変
化による花の大型化は，バラ，シャクヤク，ボタン，ス
トックなどをはじめとする多くの花きに認められる（齋
藤，1959）．なお，この八重化では，心皮が花弁に変換
するとともに花が無限成長性を獲得し，花弁数が元々の
心皮数以上に増えることも多い．第 2の形態変化は，花
弁数の増加とともに雄蕊や心皮の数も増加する八重化で
ある．ペチュニア，ホウセンカ，カーネーションなどの
八重化がこの様式に相当する（齋藤，1959）．第３の形
態変化は，頭花を形成するキク科の花きで，舌状花が増
加して八重化する場合である．この変化は，キク，ジニ
ア，ダリアなどに認められる（齋藤，1959）．第４の形
態変化は，副花冠が発生する場合である．この変化によ
る八重化は，キンギョソウで認められる（Yamaguchi et 

al., 2010）．
花弁数の増加以外に，花の大型化を誘導するもうひと
つの主要な形態変化は，個々の花弁の拡大である（第
１図 A-a，B-a；第２図 A，B）．このような例は，キク，
カーネーション，バラ，ペチュニア，パンジー等をはじ
めとして非常に多くの花きで認められ（齋藤，1959），
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B 

第１図．花の大型化を誘導する形態変化．図 Aは，個々の花弁の拡大（a）ならびに花弁数の増加（b）による漏斗型花冠の大型
化を示す．図 Bは，離弁花，発達した裂片を持つ合弁花，頭花の大型化を示す．図 Bにおいて，aは個々の花弁の拡
大による花の大型化を示す．一方，bは，花弁数，あるいは舌状花数の増加によって花が八重化した結果，花の頂部
－基部軸方向の長さが拡大することによって起こる花の大型化を示す．図 Bの下段は花を側面から見た図であり，上
段は花を正面から見た図である．
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最も一般的な花の大型化の様式である．日本語で「大
輪化」という場合は，この様式による花の大型化を指
す場合がほとんどである．この様式による花の大型化
は，キンギョソウ（Antirrhinum majus）と，近縁の A. 

linkianumの交雑後代で認められるように，栄養器官（茎
葉）の大きさの変化を伴わず，花器官特異的に起こる場
合もあるが（Weiss et al., 2005），様々な程度の茎葉の大
型化を伴う場合が多い．
以上，花の大型化の個々の様式について述べたが，園
芸用花きには，複数の様式が同時に起こることにより，
大型化の程度が増強されている例もごく普通に見られ
る．例えば，八重化と花弁の大型化が組み合わされ，花
のボリュームが著しく増加している例は，キク，バラ，
カーネーションをはじめとして，非常に多くの花きで認
められる．

２．花弁数の増加による花の大型化の分子機構

同じ花輪内での花弁数の増加による花の大型化の代表
的な原因遺伝子であるアサガオの州浜遺伝子の本体は明
らかになっていない．しかし，離弁花冠をもつシロイヌ
ナズナでは，花弁数の増加に，花芽分裂組織の大型化が
関与することが知られており，これに，CLAVATA（CLV）
と WUSCHEL（WUS）の２種類の遺伝子が関与するこ
とが明らかにされている．このうち，CLV1は受容体キ
ナーゼを，CLV 3は，CLV 1タンパク質のリガンドとし
て働く低分子量のタンパク質をコードしている（Clark, 

1997; Fletcher, 1999）．一方，WUSは転写因子をコード
している（Brand et al., 2000;  Mayer et al., 1998）．WUS

は，茎頂分裂組織のうち，幹細胞が位置する中央帯の
直下にある髄状分裂組織で発現し，中央帯の幹細胞を維
持している（Schoof et al., 2000; 第３図）．一方，CLV 1

は髄状分裂組織で発現し，CLV 3は中央帯で発現する．
CLV 3が髄状分裂組織に移動して CLV 1と結合すると，
WUSの発現を抑制し，器官分化を促進する（第３図 A）．
このようなフィードバック機構により，分裂組織の維持
と器官分化の秩序が保たれている．CLVが機能欠損す
ると，この秩序が崩れて，WUSの発現が髄状分裂組織
を取り囲む周辺分裂組織にまで拡大し，幹細胞の分布が
周辺分裂組織にまで広がることにより，分裂組織が大型
化する（Reddy and Meyerowitz, 2005; 第３図 B）．器官
の原基は一定の間隔で形成される傾向があるため，分裂
組織が大型化すると，発生する器官数が増加する．CLV

の機能欠損変異体では，花芽分裂組織も同様に大型化
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第２図．様々な形態変化による花の拡大の実例．左側の写真
は，野生（正常）型あるいはそれと同等の形態を持
つ花を，右側の写真は，同じ種における大型化した
花を示す（同じ種の左右の写真のスケールは同じ）．
写真 Aおよび Bは，個々の花弁の拡大による花の
大型化を示す．写真 Cおよび Dは，花弁数の増加
による花の大型化を示す（この写真では，個々の花
弁も拡大している点に注意）．写真 Eは，舌状花数
の増加による花の大型化を示す．写真 A：ペチュ
ニア（Petunia hybrida L.）の中輪品種（左）および
大輪品種（右）．図 B：トレニア（Torenia fournieri 
Lind.）の２倍体（左．2 n = 2 x = 18）および４倍体
（右．2 n = 2 x = 36）．図 C：アサガオ（Ipomoea nil. 
(L.) Roth）の野生型系統（左）および大輪品種（右）．
図 D：バラ（Rosa hybrids）の一重品種（左）および
八重品種（右）．図 E：栽培ギクの祖先のひとつと考
えられているリュウノウギク（左．Chrysanthemum 
japonicum (Makino) Kitam. 2n = 2x = 18），ならびに
栽培ギク（Chrysanthemum molifolium Ramat. 2 n = 
6 x = 54）の八重品種（右）．アサガオの写真は九州
大学の仁田坂英二博士よりいただいた．図中の矢印
は，直接の系統関係を示すものではなく，花の大型
化へ向けての形態変化を表す．
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し，その結果として花弁数が増える（Clark et al., 1993 , 

1995）．この系にはサイトカイニンが影響を及ぼすこと
が知られている．サイトカイニンは，WUSの発現を促
進するとともに CLV 1の発現を抑制することによって
分裂組織を大型化し，その結果，シロイヌナズナの花弁
数を増加させる（Clark et al., 1993; Gordon et al., 2009; 

Lindsay et al., 2006; Venglat and Sawhney, 1996）．これら
は，離弁花冠をもつシロイヌナズナで明らかにされてい
る分子機構であるが，合弁花冠，特に漏斗型花冠で同様
の分子機構によって花芽分裂組織の大型化が起これば，
アサガオの州浜系統のように，花弁数が増えて花の直径
が拡大する．一方，離弁花冠では，この分子機構による
花弁数の増加が著しくなると八重化が誘導され，花の頂
部－基部軸方向が拡大することで花が大型化する．
一方，雄蕊や心皮の花弁化，つまり八重化による花の
大型化は，ホメオティック遺伝子のうち，クラス C遺
伝子，あるいは，その発現を制御する遺伝子の変異に
よって起こる．花の各花輪において形成される花器官の
種類の決定機構は，いわゆる ABCモデルによって説明
されており（Bowman et al., 1991; Coen and Meyerowitz, 

1991），花輪の外側から順番に，ホメオティック遺伝
子のクラス A遺伝子だけが発現する領域，クラス Aお
よびクラス B遺伝子の両者が発現する領域，クラス B

および C遺伝子が発現する領域，クラス C遺伝子だけ
が発現する領域が形成され，それぞれの領域で萼，花
弁，雄蕊，心皮が形成される（第４図１）．クラス A遺
伝子とクラス C遺伝子はお互いの発現を抑制するため

（Drews et al., 1991; Gustafson-Brown et al., 1994），クラ
ス C遺伝子が機能低下すると，クラス A遺伝子の発現
が本来のクラス C遺伝子の領域まで広がり，雄蕊が花
弁化する（Nitasaka 2007; 第 4図 2）．さらに機能低下が
著しくなると，本来心皮の形成される領域に新たに花が
形成され，それが繰り返す構造になる（第４図３）．こ
の場合，実際には花器官が無限に形成されるわけではな
いものの，花が無限成長性を獲得したと考えられる．こ
の現象は，次のような分子機構で起こる．つまり，クラ
ス C遺伝子は，WUSの発現を抑制することで，花芽分
裂組織の形成を抑制することにより，花の無限生長を
防いでいる（Lenhard et al., 2001; Lohmann et al., 2001）．
しかし，クラス C遺伝子の機能低下によってWUSの発
現が抑制されなくなると，分裂組織の活性が低下せずに，
花の内側に新たな花が形成される．この場合，第 4図で
は，萼と花弁が交互に形成される例が示されているが，
花弁のみが形成されたり，花弁様であるが，雄蕊などの
他の花器官の特徴も兼ね備えた中間的な花器官が混在す
る場合も多い（Davies et al., 1999）．
また，頭状花序を形成するキク科植物では，舌状花の
増加によって八重化が起こり，花が大型化する（第２
図 E）．ガーベラでは，舌状花の分化に，TCP転写因子
遺伝子である CYCLOIDEA（CYC）の発現が必要である
（Broholm et al., 2008）．CYCの発現は，頭状花序の基部
（外側）から頂部（内側）にかけて減少しており，発現
量の多い基部では舌状花が分化し，発現量の低い頂部で
は管状花が分化する．CYCを過剰発現させると，管状
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CZ 
PZ PZ 

RZ 

SC 

CLV1/3 
LP LP 

WUS 

CZ 

RZ 

SC 
LP LP 

SC SC PZ PZ 

B 

WUS CLV1/3 

第３図．WUSCHEL（WUS）と CLAVATA（CLV）によるシロイヌナズナの茎頂部における形態形成の調節．野生型（A）では，
WUSCHEL（WUS）は，髄状分裂組織（RZ．橙色で表示）において，幹細胞（SC）が位置する中央帯（CZ．桃色で表
示）の直下で発現し（発現領域を赤の横縞で表示），幹細胞を形成・維持（→）している．一方，中央帯で作られる
CLAVATA 3（CLV 3）は，RZで作られる CLV 1と複合体（図中の CLV 1 / 3）を形成し，WUSの発現を抑制（┤）する．
CLVの機能が低下すると（B），WUSの発現抑制が解除され（細い┤で表示），発現が周辺分裂組織（PZ．緑色で表示）
にまで拡大して，CZ，ひいては分裂組織が拡大する．同様の変化が花芽分裂組織に起こると，花弁数が増加する．
LP：葉原基．Schoof et al.（2000），Reddy et al.（2005），Gordon et al.（2009）に基づいて作図した．
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花が舌状花に変化する．
副花冠の発生に関しては，その分子機構は解明されて
いない．ただし，トレニアでは，サイトカイニンの酸化
分解を阻害して植物体内にサイトカイニンを蓄積させる
ホルクロルフェニュロン（CPPU）の花芽への投与によ
り，雄蕊の杔葉由来と推定される副花冠が形成され，八
重化するため，サイトカイニンが何らかの役割を担って
いると予想される（Nishijima et al., 2006）．この場合，
CPPU処理は，処理時の花芽の発達ステージに依存して，
幅広い形と細長い形の２種類の副花冠を誘導する．花の
大型化には，実際のサイズの拡大においても，視覚に及

ぼす効果においても，細長い副花冠よりも幅広い副花冠
を誘導した方が有効である．副花冠の形は，花器官ホメ
オティック遺伝子の発現パターンによって制御されてお
り，クラス A遺伝子とクラス B遺伝子の発現が高いと
幅広い形になり，クラス B遺伝子の発現が高く，クラ
ス A遺伝子とクラス C遺伝子の発現がともに低い状態
で拮抗すると，雄蕊の特徴を部分的に兼ね備えた細長い
形になる（Niki et al., 2012）．幅広い副花冠は花弁の基
部から発生し，細長い副花冠は花弁の縁辺部と筒部の境
界付近から発生するが，副花冠における以上のような花
器官ホメオティック遺伝子の発現パターンは，副花冠が
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第４図．雄蕊および雌蕊の花弁化による八重化の分子機構．図中の 1，2，3は，それぞれ，一重，雄蕊の花弁化による八重，
雄蕊の花弁化に加えて無限成長性を備えた八重を表す．図中 A，B，Cは，それぞれクラス A，クラス B，クラス C
遺伝子とその発現領域を示す．花の構造を表す図（右側）において，青は雌蕊，黄は雄蕊，赤は花弁，緑は萼を表す．
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発生する花弁の部位における発現パターンと一致してい
る（Niki et al., 2012）．したがって，副花冠におけるホ
メオティック遺伝子の発現パターン，ひいてはその形態
は，花芽における副花冠の発生位置に依存して決定され
ると考えられる．

３．花弁の大型化の分子機構

花弁が形の変化を伴わずに大型化する分子機構として
は，ゲノムの倍数体化ならびに個々の遺伝子の変異が知
られている．まず，倍数体化に伴う花の大型化は，バラ，
ダリア，カーネーション，キンギョソウ，グラジオラス，
ペチュニアなどをはじめとする多くの花きで，古くから
育種に利用されてきた（齋藤，1959）．この場合，遠縁
交雑による雑種性の高い個体に生じる偶発的な倍数体化
を利用する場合と，紡錘糸の形成を阻害するコルヒチン
に代表される化学薬品処理による人為的倍数体化を利用
する場合がある（齋藤，1959；松尾，1971）．倍数体化
による花の大型化は，細胞体積の増加を利用するもので
ある（松尾，1971）．倍数体化によって細胞体積が増加
する分子機構は未だに解明されていない．しかし，これ
とよく似た現象である「核内倍加」に関しては解析がな
されている．核内倍加は，細胞周期の S期において核
DNAが複製された後，核分裂および細胞分裂しないこ
とによって個々の細胞単位で倍数体化する現象である．
核内倍加を起こした細胞は，通常，倍数体化した細胞と
同様に細胞体積の増加を伴い，シロイヌナズナでは，葉
の細胞サイズと核内倍加による細胞の倍数性に関して比
例関係が認められている（Melaragno et al., 1993）．また，
核内倍加が欠損した変異体を用いた解析から，核内倍加
は，倍数体化と部分的に同じ分子機構を通じて細胞サ
イズを増加させることが予想されている（Breuer et al., 

2007）．
個々の遺伝子の変異，あるいは発現状態の人為的調節
によって花の大型化が誘導される例もいくつか知られ
ている．このうち，シロイヌナズナではいくつかの遺
伝子に関して分子機構の解明が進んでいる．オーキシ
ンの極性輸送を司る REVOLUTA/INTERFASCXICULAR 

FIBERLESS 1（REV/IFL 1）の変異により，シロイヌナ
ズナの花弁を含む花器官および葉が大型化して厚くな
り，茎が太くなるが，この形態変化は，細胞数の増加に
よっている（Talbert et al., 1995; Zhong and Ye, 2001）．
REV/IFL1は２次分裂組織の形成を制御しており，器官
の大型化は，この遺伝子の機能欠損によって，細胞分裂

が野生型よりも後のステージまで続くために起こる．
また，AP 2ファミリーの転写因子遺伝子であり，
オーキシンによって発現誘導される AINTEGUMENTA

（ANT）を過剰発現すると，シロイヌナズナの花弁を含
む花器官および葉が大型化ならびに肥厚し，茎が太くな
るが，この形態変化も細胞数の増加によるものである
（Krizek, 1999; Mizukami and Fischer, 2000）．ANTの過
剰発現により，細胞分裂における G 1期サイクリン遺伝
子である Cyclin D3が，本来発現していない成熟した葉
にも認められるようになる．したがって，ANTの過剰
発現は，細胞分裂能を長い期間維持することによって器
官の細胞数を増加させ，花の大型化を誘導することが示
唆されている．
同じくオーキシンによって発現誘導される ARGOS

も，過剰発現によってシロイヌナズナの花弁を含む
花器官および葉を大型化し，茎を太くする（Hu et al., 

2003）．ARGOSを過剰発現させると，ANTの発現が
誘導される．また，ANTの欠損変異体では，ARGOS

の過剰発現による器官の大型化は認められないため，
ARGOSは ANTの発現誘導を通じて器官を拡大するこ
とが示唆されている．以上から，ARGOSは，オーキ
シンの初期情報伝達を司る ARF（AUXIN RESPONSE 

FACTOR; Chapman and Estelle, 2009）の下流で，オー
キシンシグナルを細胞分裂および器官の成長制御のシグ
ナルに変換する役割を担っていると考えられている．ま
た，ペチュニアで，ベンジル CoA：ベンジルアルコー
ル／フェニルエタノールベンジルトランスフェラーゼ遺
伝子（BPBT）を RNAi法によってノックダウンすると，
オーキシン輸送の促進によると考えられる花冠の拡大が
起こる（Orlova et al., 2006）．これらの研究は，花の大
型化にとって，オーキシンが重要な役割を果たしている
ことを示している．
サイトカイニンの生合成遺伝子であるアデノシンリン
酸－イソペンテニル転移酵素遺伝子（IPT）を，花器官
ホメオティック遺伝子である APETALA 3（AP 3）のプ
ロモーターによって花弁および雄蕊特異的に発現させ，
これらの器官にサイトカイニンを蓄積すると，ペチュニ
アの花弁が大型化する（Verdonk et al., 2008）．この報
告は，オーキシンとともにサイトカイニンが，花の大型
化に関与していることを示している．
以上の研究は，直接花弁の大型化について分子機構を
解析した例であるが，葉にまで対象を拡大すると，オー
キシンおよびサイトカイニン以外の系による拡大も報
告されている．葉は花弁の相同器官であり，また，前
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述のように，花弁が大型化した花き類では葉も大型化
していることが多いので，葉の大型化に関する分子機構
は，花の大型化にも関与している可能性が高い．その
ような例として，ジベレリンの生合成遺伝子である GA 

20酸化酵素遺伝子を過剰発現させると，ジベレリンの
蓄積により，シロイヌナズナの葉が大型化する（Coles 

et al., 1999; Gonzalez et al., 2010; Huang et al., 1998）．ま
た，液胞型 H＋－ピロホスファターゼ遺伝子の AVP 1を
過剰発現すると，シロイヌナズナの葉が拡大する（Li et 

al., 2005; Gonzalez et al., 2010）．この現象は，以前は，
AVP 1がオーキシンの極性輸送を促進することによって
葉を大型化したと解釈されたが，現在ではこの解釈は否
定され，細胞質に存在するピロリン酸の分解を促進する
ことによって芽生えの糖新生を促進した結果，葉が大型
化したと考えられている（Ferjani et al., 2011）．
以上の研究は，オーキシン，サイトカイニンに関連す
る分子機構が花弁の大型化に関与することを示してい
る．また，ジベレリンならびにエネルギー代謝に関連す
る系も，花弁の大型化に関与する可能性がある．

４．ペチュニアの花の大型化と植物ホルモン

ここからは，ペチュニアの花の大型化とサイトカイニ
ンとの関係を解析した筆者らの研究を中心に紹介する．

１）ペチュニアにおける遺伝的な花の大型化

ペチュニアの花は，５枚の花弁が合着した漏斗型花
冠である．ペチュニアの大輪品種における花の大型化

は，ひとつの主働遺伝子である Grandiflora（G）遺伝
子によってもたらされている（Ewart, 1984）．G遺伝子
は，アサガオの州浜遺伝子のように花弁数を増加させる
のではなく，個々の花弁を拡大することによって花を大
型化するとともに，花弁を厚くする（Ewart, 1984）．ま
た，G遺伝子の作用は花弁だけに限らず他の器官にも及
ぶ．つまり，萼を拡大し，厚くするほか，茎も太くす
るが，特に，萼の拡大は顕著である．G遺伝子は半優性
遺伝子であり，大輪品種は Gg遺伝子型をもつ．一方，
GG遺伝子型の個体は，大型の花をつけるが，茎葉が軟
弱になり，弱勢になるとともに稔性も低下する．G遺伝
子の実体は未だに解明されていないが，G遺伝子による
花の大型化の変異は 19世紀末には知られていた（齋藤，
1959）．しかし，GG遺伝子型の個体が弱勢で稔性が低
いことから，Gg遺伝子型を F1品種として市販品種に用
いることに成功したのは 20世紀後半（1968年）になっ
てからである（齋藤，1959）．このように，１遺伝子支
配で花の大型化が起こる点で，ペチュニアは花の大型化
の分子機構の解析に好適である．

２）植物ホルモン処理によるペチュニアの花の大型化

ペチュニアのように，個々の遺伝子によって花弁数が
変化せずに花冠の大型化が誘導される場合，前述のよう
に，植物ホルモンに関連する分子機構が関与している
場合が多い．そこで，成長促進作用を持つ種々の植物
ホルモンをペチュニアの若い花冠に与えてみた．その結
果，サイトカイニン投与によって花冠縁辺部の面積が最
大 2 .4倍に増加する著しい花の大型化が認められる（第

第１表．植物ホルモンおよび関連化合物の処理がペチュニアの花冠の拡大に及ぼす影響．

植物ホルモン 化合物名
（処理濃度　単位μmol・L-1）

最大増加率v

（処理濃度　単位μmol・L-1）

サイトカイニン BAz (10 -1000 ) 2 . 3 (100 )

CPPUy (0 . 1 - 10 ) 2 .4 (3 . 2 )

ジベレリン GA3 (10 -300) 1 .3 (100)

オーキシン NAAx (1 -300) 1 .0

4 -CPA (0 . 1 - 30 )w 1 .0

ブラシノステロイド ブラシノライド ( 0 . 1 - 100 ) 1 .0

中輪品種‘パール・ホワイト’を供試した． 
z 6 -ベンジルアミノプリン． 
y ホルクロルフェニュロン． 
x 1 -ナフタレン酢酸． 
w 4 -クロロフェノキシ酢酸. 
v 処理による縁辺面積の最大増加率（n = 10）．
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１表，第５図）．また，ジベレリンの投与も花の大型化
を誘導するが，その程度は最大で 1 .3倍と小さい．サイ
トカイニンとジベレリンを同時に与えると相乗作用が見
られ，ホルクロルフェニュロン（CPPU） 3 . 2 μMと GA3 

100 μMの組み合わせで，花冠の縁辺面積が無処理の 3 .3

倍に増加する（第５図．図中では，CPPU 10 μMと GA3 

100 μMの組み合わせで縁辺面積の増加率が最大になっ
たが，この濃度では花弁のしわなどの副作用が認められ
た．また，この実験では，サイトカイニンの酸化分解
を阻害して植物体内にサイトカイニンを蓄積する CPPU

を与えたが（Bilyeu et al., 2001），分子自体にサイトカ

イニン活性を持つ 6 -ベンジルアミノプリン（BA）を与
えても同様の変化が起こる）．一方，NAA，4 -CPA，ブ
ラシノライドには花冠を拡大する効果は認められない．
サイトカイニンおよびジベレリンを与えた場合，花弁
数が増えずに花弁そのものが大きくなる（第５図）．サ
イトカイニン処理による花の大型化は細胞数の増加に
よるものであるのに対して，ジベレリンによる花の大
型化は，主に細胞の拡大によるものである．この点で，
サイトカイニンは細胞数を増加させる働きを持つ G遺
伝子と共通の解剖学的変化をもたらす（Nishijima et al., 

2006）．さらに，G遺伝子によってペチュニアの茎葉が

Cont. CPPU
(3.2 mol･L-1) 

CPPU(3.2 mol･L-1) 
+ GA3 (100 mol･L-1) 

縁
辺
面
積

(1
03

m
m

2 )

上段, CPPU濃度 ( mol･L-1)
下段, GA3濃度 ( mol･L-1)

第５図．ペチュニアの花冠の拡大に及ぼすサイトカイニンおよびジベレリン処理の相乗作用．中輪品種‘パール・ホワイト’
を供試． サイトカイニンの酸化分解を阻害し，植物体内にサイトカイニンを蓄積させるホルクロルフェニュロン
（CPPU; Bilyeu et al., 2001）とジベレリン（GA3）を，Nishijima et al.（2006）に示された方法で若い花冠に点滴処理した．
誤差線は± SE（n = 10）．
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薄い緑色になる現象は，サイトカイニンを与えたときに
も起こる（西島，未発表データ）．これらの結果から，
G遺伝子によるペチュニアの花の大型化に，サイトカイ
ニンが何らかの関係を持つことが予想される．

３）ペチュニアの花冠におけるサイトカイニンの生合成

と情報伝達系

ペチュニアの花冠において機能していることが推定さ
れるサイトカイニンの生合成ならびに初期情報伝達系
を第６図にまとめた．植物体内におけるサイトカイニ
ン生合成の第１段階では，アデノシンリン酸－イソペ

ンテニル転移酵素（IPT）によって，アデニンへイソペ
ンテニル側鎖が導入され，ヌクレオチド型サイトカイ
ニンが合成される（Kakimoto, 2001; Takei et al., 2001）．
ペチュニアでは，第 6図における SHO（Zubko et al., 

2002）が IPTに相当する．次に，サイトカイニンリボ
シド５’一リン酸フォスフォリボヒドロラーゼ（LOG）
によって，ヌクレオチド型サイトカイニンから活性型
の遊離型サイトカイニンが合成される（Kurakawa et al. 

2007）．ヌクレオチド型サイトカイニンから，まずヌク
レオチダーゼによってヌクレオシド型サイトカイニンが
合成され，次いで，ヌクレオシダーゼによって遊離型サ

ATP 
ADP 

CK Nucleotides 

iP tZ 

iPR tZR 

iP7G 

Ado 
Ade 

SHO 

PhLOG 
PhCKX1 
PhCKX2 

花冠の拡大 
CK receptor 
HK (PhHK) 

HP 

Type-B RR 

Type-A RR 
(PhRR1,2,3) 

第６図．ペチュニアの花冠で機能していることが推定されるサイトカイニン生合成系（上段の緑の背景）ならびに初期情報伝
達系（下段の橙色の背景）．CK：サイトカイニン．サイトカイニン生合成系の図では，生合成経路を黒の矢印で，対
応する生合成酵素を黒字で示した．一方，活性型サイトカイニンは赤色，その前駆体は紫色，不活性型サイトカイニ
ンおよびサイトカイニンの分解産物は青色の文字で示した．iP： N6 -（Δ2 -イソペンテニル）アデニン．tZ：トランス
ゼアチン．iPR：N6 -（Δ2 -イソペンテニル）アデニンリボシド．tZR：トランスゼアチンリボシド．iP 7 G：N6 -（Δ2 -イ
ソペンテニル）アデニン - 7 -グルコシド．Ado：アデノシン．Ade：アデニン．SHO：ペチュニアアデノシンリン酸－
イソペンテニル転移酵素．PhLOG：ペチュニアサイトカイニンリボシド５’一リン酸フォスフォリボヒドロラーゼ．
PhCKX：ペチュニアサイトカイニン酸化酵素．黒の点線矢印は活性型サイトカイニンの受容体への結合を示す．サ
イトカイニン初期情報伝達系の図では，黒字はサイトカイニンシグナルをリン酸リレーによって伝達するタンパク質
を，記号は，分子間相互作用によるシグナルの促進（→）および抑制（┤），ならびに遺伝子の発現促進（⇨）を示す．
HK：ヒスチジンキナーゼ．PhHK：ペチュニアサイトカイニン受容体．HP：HPt因子．Type-A RR：タイプ Aレスポ
ンスレギュレーター．Type-B RR：タイプ Bレスポンスレギュレーター．PhRR：ペチュニアタイプ Aレスポンスレ
ギュレーター．サイトカイニン生合成の図は Sakakibara（2006）および Kurakawa（2007），サイトカイニン初期情報伝
達系の図は Oka（2005）およびMizuno（2005）に基づいて作図した．
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イトカイニンが合成されるとするモデルもあるが，そ
の酵素遺伝子は同定されていない（Chen and Kristpeit, 

1981a, 1981b）．一方，サイトカイニンの不活性化は，
サイトカイニンの側鎖を酸化するサイトカイニン酸化酵
素（CKX）（Schmüllung et al., 2003）ならびに，グルコ
シダーゼによる配糖体化によって制御されている（Hou 

et al., 2004）．
これらのサイトカイニン生合成遺伝子のうち，ペチュ
ニアの花冠で発現している遺伝子として，SHO（IPTに
相当），PhLOG，PhCKX1および PhCKX2が同定されて
おり（Nishijima  et al., 2011a），ペチュニアでも同様の
生合成系が機能していると考えられる．しかし，シロイ
ヌナズナでは，ゲノムに IPTが７種類，LOGが７種類，
CKXが７種類存在するので（Takei et al., 2001; Kuroha 

et al., 2009; Schmüllung et al., 2003），ペチュニアでも，
同定されたこれらの遺伝子以外にもパラログが存在する
可能性が高い．
一方，サイトカイニンの初期情報伝達系は，いわゆ
る２成分制御系によって構成されている（Oka, 2005; 

Mizuno, 2005）．サイトカイニン受容体はヒスチジンキ
ナーゼであり，これにサイトカイニンが結合すると，
His-Aspリン酸リレー系によって，HPt因子を通じてタ
イプ Bレスポンスレギュレーターへとリン酸が受け渡
される．タイプ Bレスポンスレギュレーターは転写因
子であり，リン酸化によって標的遺伝子を発現調節す
る．タイプ Bレスポンスレギュレーターがリン酸化さ
れると，タイプ Aレスポンスレギュレーター遺伝子が
発現誘導され，HPt因子からタイプ Bレスポンスレギュ
レーターへのリン酸の伝達に負のフィードバックがかか
ると考えられている（Rashotte et al., 2003）．
ペチュニアの花冠で発現しているサイトカイニン初期
情報伝達系遺伝子として，サイトカイニン受容体遺伝子
の PhHK，タイプ Aレスポンスレギュレーター遺伝子の
PhRR 1 - 3が同定されており，ペチュニアの花冠でも同
様の情報伝達系が機能していると考えられる（Nishijima 

et al., 2011b）．シロイヌナズナでは，サイトカイニン受
容体遺伝子が３種類，タイプ Aレスポンスレギュレー
ター遺伝子が 10種類存在するので（Imamura et al., 

1999; Inoue et al., 2001; Ueguchi et al., 2001），ペチュニ
アでも，これらの遺伝子以外にパラログが存在する可能
性が高い．
サイトカイニン初期情報伝達系を構成するこれらの
要素のうち，タイプ Aレスポンスレギュレター遺伝子
は，サイトカイニン処理によって発現が短時間で上昇

し，サイトカイニンシグナルに応じて変化する性質を
持 つ（ Brandstatter and Kieber, 1998; Taniguchi et al., 

1998）．一方で，タイプＡレスポンスレギュレーター遺
伝子は，ファイトクローム Bによる光応答系や（Sweere 

et al., 2001），細胞の分裂能の制御に関わる転写因子
WUS（Leibfried et al. 2005），オーキシンのシグナル伝
達に関与する転写因子 AUXIN RESPONSE FACTOR 5 /

MONOPTEROS（Zhao et al., 2010）による発現制御も受
けることが報告されているが，サイトカイニンシグナル
による発現変化は顕著である．また，シロイヌナズナで
は，サイトカイニン受容体のひとつである AHK 4の発
現がサイトカイニン投与によっても高まる（Kiba et al., 

2004）．以上のようなサイトカイニンシグナルによる顕
著な発現上昇は，ペチュニアの PhRR 1 - 3，PhHKでも
確認されている（Nishijima et al., 2011a, 2011b）．

４）ペチュニアにおける花の大型化とサイトカイニン生

合成・情報伝達との関係

ペチュニアの花冠の発達においては，最初に主とし
て細胞分裂が進行し，その後に細胞の拡大が起こる
（Nishijima et al., 2006）．花冠の細胞数，ひいては最終
的な花冠の大きさを決定する細胞分裂期には，G遺伝子
の遺伝子型により，サイトカイニンの生合成系および初
期情報伝達系に顕著な変化が起こる．
内生サイトカイニン濃度は，遊離型，ヌクレオシド型，
グルコシド型とも，gg遺伝子型を持つ中輪品種に比較
して Gg遺伝子型をもつ大輪品種で低い（Nishijima et 

al., 2011a）．これは，PhCKX1，PhCKX2の発現が Gg遺
伝子型で高まり，サイトカイニンの酸化分解が促進され
るためである．このような PhCKXの発現促進は，サイ
トカイニンを与えたときの変化と共通のものである．一
方で，PhLOGは，サイトカイニンを与えたときには発
現抑制されるが，Gg遺伝子型による発現抑制は起こら
ない．一方，サイトカイニン情報伝達系では，PhHKお
よび PhRR 1 - 3の発現が，gg遺伝子型に比較して Gg遺
伝子型で顕著に高まる（Nishijima et al., 2011b）．これ
らの発現促進も，サイトカイニン投与による変化と共通
のものである．以上のように，サイトカイニン生合成系
および情報伝達系には，Gg遺伝子型によって，一部の
遺伝子の例外を除き，サイトカイニン応答によるものと
共通の変化が起こる．
このようなサイトカイニン生合成系および初期情報伝
達系における遺伝子発現の変化の原因として，２つの可
能性が考えられる．ひとつは，Gg遺伝子型がサイトカイ
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ニン応答を高める作用をもち，その結果としてこのよう
な遺伝子発現の変化を誘導した可能性である（第７図　
赤矢印）．その原因は，初期情報伝達系の遺伝子にサイ
トカイニンシグナルを恒常的に出し続けるような変異が
ある場合や（Kim et al., 2006），他の 2成分制御系から
のクロストークによってサイトカイニンシグナルが亢進
する場合（Kakimoto, 1996）が考えられる．もうひとつ
の可能性としては，花の大型化の変異がサイトカイニン
の系とは独立して存在し，過剰な花冠サイズを抑制する
ために，サイトカイニン生合成系および初期情報伝達系
へ負のフィードバックがかかった可能性である（第７図
　青矢印）．このようなフィードバックがかかるために
は，過剰な花冠サイズを検知してフィードバックを誘導
する何らかの分子機構の存在が前提となる．そのような
分子機構として，実体は明らかになっていないものの，

「体系的な器官サイズのチェックポイント」と呼ばれる
分子機構の存在が提唱されている（Weiss et al., 2005）．
以上の２つの可能性のいずれの場合も，Gg遺伝子型
が，サイトカイニンの生合成系および情報伝達系に負の
フィードバックをかけていると考えられる．なぜなら
ば，CKXとタイプ Aレスポンスレギュレーター遺伝子
は，発現上昇することにより，それぞれサイトカイニン
濃度を低下させ，サイトカイニンシグナルを抑制するか
らである．実際に，CKXは，過剰発現により内生サイ
トカイニン濃度を低下させ，植物体を小型化することが，
シロイヌナズナとタバコで確認されている（Werner et 

al. 2001 , 2003）．また，タイプ Aレスポンスレギュレー
ター遺伝子は，過剰発現によってサイトカイニン応答を
抑制することがシロイヌナズナで確認されている（Kiba 

et al., 2004）．これに対して，サイトカイニン受容体遺
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第７図．ペチュニアの大輪化において Grandiflora （G）遺伝子がサイトカイニン生合成系および初期情報伝達系に及ぼす作用
に関する２つの仮説．第 1の仮説では，G遺伝子はサイトカイニンシグナルの亢進を通じて花冠を拡大する（赤矢印
で表示）．この場合，G遺伝子は，サイトカイニンを処理した場合の調節経路（緑色の矢印で表示）と概ね同じ経路で
サイトカイニン生合成系および初期情報伝達系を調節する．第２の仮説では，G遺伝子はサイトカイニンとは無関係
の系を通じて花冠を拡大する（青矢印で表示）．この場合，花冠の拡大に伴い，存在が仮定されているが分子機構は明
らかになっていない「器官サイズの体系的チェックポイント」（Weiss et al., 2005）からの経路でサイトカイニン生合
成系ならびに初期情報伝達系が調節される．サイトカイニン生合成および情報伝達系における略号および記号は第６
図の説明を参照していただきたい．
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伝子の発現上昇に関しては，その作用がよく分かってい
ない．サイトカイニン受容体は，サイトカイニンが結合
すると，ヒスチジンキナーゼドメインによるレシーバー
ドメインのリン酸化によって活性化される（Stock et al., 

2000）．一方で，ヒスチジンキナーゼドメインおよびレ
シーバードメインはフォスファターゼ活性も持ってお
り，レシーバードメインの脱リン酸化によってヒスチジ
ンキナーゼを不活性化する（Stock et al., 2000）．このよ
うな両義的な作用のため，PhHKの高い発現がどのよう
な効果を持つのかを検証するためには，PhHKを過剰発
現させた組換え体を作る必要がある．我々の作製した過
剰発現体では，花を含む器官の大型化は認められず，少
なくとも，PhHKの過剰発現がサイトカイニンシグナル
の増加には働かないと考えられる（西島，未発表データ）．
以上から，ペチュニアの Gg遺伝子型系統では，上記
のように，花の大型化に対して負のフィードバックがか
かっていると考えられる．それと同時に，花の大型化を
促進する機構が働いており，この両者のバランスによっ
て花の大きさが決まると考えられる．

５）G遺伝子が各器官の拡大に及ぼす影響

以上のように，G遺伝子によるサイトカイニン生合成
系ならびに初期情報伝達系の変化が明らかになっても，
G遺伝子の本体は依然として不明である．しかし，G遺
伝子によるタイプ Aレスポンスレギュレーター遺伝子，
CKX遺伝子等の発現変化を指標にして，G遺伝子がペ
チュニアの各器官の成長をどのように制御しているかを
間接的に知ることができると考えられる．

G遺伝子型以外の遺伝的背景を均一化した戻し交雑系
統（BC4世代）における，葉，ならびに葉と相同な花の
各器官（萼，花冠，雄蕊，心皮）の，gg遺伝子型に対
する Gg遺伝子型の面積増加率は，葉よりも，心皮以外
の花器官で高く，特に萼では高い（第８図，第９図）．
Gg遺伝子型において発現上昇するサイトカイニン生合
成系および初期情報伝達系の遺伝子のうち，発現量が
多く主要な遺伝子と考えられる PhCKX 2と PhRR 2の，
gg遺伝子型に対する Gg遺伝子型の発現量の増加率は，
PhCKX2では葉に比較して花冠，雄蕊，心皮で高く，また，
PhRR 2は，葉に比較して全ての花器官で高い．これら
の結果から，花器官では，一部の例外はあるものの，概ね，
Gg遺伝子型による面積増加率ならび PhCKX 2および
PhRR 2の発現量増加率が葉に比較して大きい．このよ
うな傾向は，やや不明瞭にはなるものの，他のサイトカ
イニン酸化酵素遺伝子（PhCKX1）およびタイプ Aレス

ポンスレギュレーター遺伝子（PhRR 1および PhRR 3）
でも認められる（西島，未発表データ）．
これらの結果に関しては，上記の２つの仮説，つまり，
１）Gg遺伝子型がサイトカイニン応答を高める作用を
もつ可能性，２）Gg遺伝子型がサイトカイニンの系と
は別の系によって花を大型化し，その結果，サイトカイ
ニン生合成系および初期情報伝達系へ負のフィードバッ
クがかかった可能性，のうち，どちらが正しいかによっ
て解釈が異なる．１）の仮説が正しい場合には，遺伝子
発現量から予測した場合，Gg遺伝子型は，栄養器官と
比較して花器官，特に花冠で，より強くサイトカイニン
シグナルを高める作用を持つことが推察される．このよ
うな選択性により，実際の測定結果（第９図上段）に見
られるように，Gg遺伝子型によって，花器官の拡大の
程度が葉のそれよりも大きくなると考えられる．これに
対して，２の仮説が正しい場合には，花器官における遺
伝子発現の増加率がより高かったことは，器官の大きさ
の制御が，栄養器官に比較して花器官でより厳密に行わ
れていることを意味すると考えられる．ペチュニアの祖
先とされている P. axillarisと P. integrifoliaは虫媒花であ
り，訪花昆虫に合わせて花の形および大きさが共進化し
ている（Ando et al., 2001; Galliot and Hoballah, 2006）．
この点で，花の大きさと形は，子孫を残すために，栄養
器官に比較してより厳密に制御される必要がある．この
ような進化上の必然性が，花器官の大きさの制御におい
てより強いフィードバックを生じさせたのかもしれな
い．特に，花冠では面積増加率に比較して遺伝子発現量
の増加率が高く，厳密に大きさが制御されていることが
伺われる．

５．ペチュニアの花はさらに大型化できるか？

ペチュニアの花の大型化の育種に利用できる主働遺伝
子は，前述のように G遺伝子ひとつだけしか存在しな
い（Ewart, 1984）．この遺伝子は花の大型化にとってき
わめて有効なものであるが，上述のように，ホモ接合に
なると弱勢になり，花粉生産量も低下する欠点も持って
いる（Ewart, 1984）．今後，ペチュニアの花のさらなる
大型化を目指すためには，G遺伝子を同定し，花の大型
化の分子機構と併せて，このような欠点をもたらしてい
る分子機構についても解明することが望ましい．この
ためには，連鎖地図を利用した遺伝学的アプローチが
有効かもしれないが（Bossolini et al., 2011），1200 -1500 

Mbpと推定されているペチュニアの大きなゲノムサイ
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ズ（Mishiba et al., 2000）が遺伝子単離の障壁となる可
能性が高い．このほか，豊富な ESTデータ（DDBJ，
http://www.ddbj.nig.ac.jp）を利用し，gg遺伝子型と Gg

遺伝子型の系統間のトランスクリプトーム解析を行いこ
とにより，G遺伝子によって調節されている遺伝子発現
ネットワークを明らかにする方法も考えられる．
しかし，G遺伝子の同定に至らなくても，これまで
に解明されている Gg遺伝子型個体におけるサイトカイ
ニン関連遺伝子の発現調節パターンに基づいて G遺伝
子の修飾遺伝子を予測し，その変異を見いだして育種
に利用する方法も考えられる．そのような変異として，
Gg遺伝子型によるサイトカイニン生合成系および初期

シグナル伝達系における負のフィードバックを抑制する
変異が有効であろう．このうち，サイトカイニン生合成
系においては，CKXがこのフィードバックを媒介して
いるので（第７図），CKXの機能の低下によってさらな
る花の大型化が期待できる．実際に，CKXの阻害剤で
ある CPPUを，ペチュニアの大輪品種（Gg遺伝子型品
種）に与えた場合，さらなる花冠の拡大が認められた
（Nishijima and Shima, 2006）．このことは，ペチュニア
の花の大型化が G遺伝子によって飽和状態に達したわ
けではなく，CKXの機能抑制によってさらに大型化す
る余地を残していることを示している．同様に，シロイ
ヌナズナでも，CKX 3および CKX 5の T-DNA挿入二重

A 

B C 

D E 

第８図．Grandiflora （G）遺伝子に関する戻し交雑系統（BC4世代）における花器官および葉の形態．大輪品種‘フルコン・ミッ
ドブルー’（遺伝子型 Gg）を，中輪の半数体倍加系統‘Mitchell’（遺伝子型 gg）に戻し交雑した．A：花．B：萼．C：
雄蕊（基部は花冠の筒と融合）．D：心皮．E：葉（第５本葉）．各々の器官の写真で，左側は gg，右側は Gg 遺伝子型
を示す．白の縦棒は 1 cmのスケールバー．
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変異体で，花芽分裂組織が大型化し，ひいては花冠を含
む花器官が大型化することが観察されている（Bartrina 

et al., 2011）．ただし，前述のように，ペチュニアには，
まだ単離されていない CKXのパラログが複数存在する
ことが予想されるため，どれが花芽分裂組織および花冠
で働いている主要な遺伝子であるのかを解明した上で，
突然変異により，コードするタンパク質の機能が低下し
た遺伝子や，サイトカイニンシグナルによって発現誘導
される機能が低下した遺伝子を複数検出し，さらにそれ
らを集積する育種が必要になるであろう．これは，今後
の課題である．

サイトカイニン情報伝達系においては，タイプ Aレ
スポンスレギュレーター遺伝子の機能の低下がターゲッ
トになる．シロイヌナズナにおけるタイプ Aレスポン
スレギュレーター遺伝子の T-DNA挿入多重変異体では，
外から与えたサイトカイニンへの反応が増強される（To 

et al., 2004）．これらの例では，花器官を含む器官の拡
大は観察されていないものの，タイプ Aレスポンスレ
ギュレーター遺伝子の機能低下によってサイトカイニン
反応が増強されることが明確に示されている．ペチュニ
アの大輪品種では，タイプ Aレスポンスレギュレーター
遺伝子の発現上昇を介して，花器官選択的にサイトカイ
ニンシグナルへ負のフィードバックがかかっていること
が示唆される（第７図）．したがって，Gg遺伝子型に
おいてタイプ Aレスポンスレギュレーター遺伝子が機
能低下することにより，花器官で選択的にサイトカイニ
ンシグナルが高まり，さらに花が大型化することが予想
される．ペチュニアには，Gg遺伝子型によって発現上
昇せず，花の大型化によるフィードバック機能を失って
いるタイプＡレスポンスレギュレーター遺伝子が存在す
る（Nishijima et al., 2011 b）．前述のように，ペチュニ
アにはまだ単離されていないタイプＡレスポンスレギュ
レーター遺伝子のパラログが複数存在することが予想さ
れる．そのため，サイトカイニン反応の増強のためには，
機能欠損した複数の種類のタイプＡレスポンスレギュ
レーター遺伝子を検出して集積することが必要である．
これも，今後の課題である．
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