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緑藻クラミドモナスは、高 CO2かつ窒素欠乏環境（C/Nストレス）下でトリアシ
ルグリセロール（TAG）やデンプンを蓄積し、クロロフィルを失うことが知られて
いる。我々はクラミドモナスにおいてタンパク質リン酸化酵素 TAG accumulation 
regulator 1（TAR1）が硫黄欠乏ならびに窒素欠乏環境で TAG蓄積を制御すること
［1］、さらに C/Nストレス条件において光合成活性の抑制や接合に必要であるこ
とを報告した［2］。この TAR1以外に C/Nストレスの感知・応答機構に関わる因子
を同定するために、高 CO2（5%）通気で窒素欠乏条件において、TAR1欠損株より
も TAGを高蓄積し、クロロフィル残存量が高い変異株 B10株を選抜した。B10株
では coiled-coil domain containing protein 124（CCDC124）ドメインを含む遺伝子の
5’UTRに薬剤耐性遺伝子カセットが挿入されていた。B10株に野生型 CCDC124遺
伝子を導入すると TAGの蓄積・生存率・クロロフィル残存量の表現型が相補した
ことから、CCDC124遺伝子が C/Nストレス応答異常の原因遺伝子であることが示
唆された（2018年 10月日本植物学会）。 
大腸菌で発現させた CCDC124タンパク質を用いて、ウサギ抗 CCDC124抗体を
作製し、ウェスタンブロットにより C/Nストレス条件下での CCDC124の蓄積量を
調べたところ、CCDC124は C/Nストレス条件に移すと経時的に分解された。また
野生株と TAR1欠損株で CCDC124蓄積量に変化は無かったことから、TAR1が
CCDC124の発現を直接的に制御している可能性は低いと推定した。 
ヒトや酵母の CCDC124は、他のタンパク質との相互作用を介して細胞分裂を制
御すること［3］、鉄飢餓応答に関与することが知られている［4］。そこでクラミド
モナスの CCDC124も、他のタンパク質との相互作用を介して TAG蓄積を制御して
いる可能性があると考え、免疫沈降法による CCDC124の相互作用因子の探索を行
っている。B10株に FLAGタグ付きの CCDC124タンパク質を発現させ、抗 FLAG
抗体を用いて回収されたタンパク質を質量分析方により推定したところ、複数の候

補因子が検出された。 
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