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ヒトの疾患に関わる Gタンパク質は植物の幹細胞の活性を制御する 

 

内容等 

 ヘテロ三量体 G タンパク質共役受容体 (GPCR)の構造と機能を明らかにした Robert 

Lefkowitz 博士と Brian Kobilka 博士は、２０１２年のノーベル化学賞を受賞した。 

 GPCRは、細胞外からのシグナルを、ヘテロ三量体 Gタンパク質を介して細胞内に伝える

機能を持っており、様々な疾患に関わることが知られている。この GPCR は、７回膜貫通型

という、共通したタンパク質構造をもち、全薬剤の３０％以上がこの受容体をターゲット

にしている。 
 

 一方、熊本大学大学院自然科学研究科の澤進一郎教授らは、植物の幹細胞活性を制御す

る仕組みを研究している。澤教授らは、これまでに、植物の幹細胞活性を抑制する機能が

ある CLE ペプチドホルモンを発見し、（Science, 2006, 313 巻 842-845, 845-848（2 連報

告）, 2006年 8月 11 日 NHKニュース、8月 11日から 22日新聞 12社）、１回膜貫通型の受

容体の RPK2が、その CLEペプチドを受容することを明らかにした（Development, 2010, 137, 

3911-, 2010年１０月、１１月に新聞報道３件）。今回、その受容体の下流でヘテロ三量体

Gタンパク質が機能することを明らかにした。 
 

 これまで、ヘテロ三量体 Gタンパク質の作用するパートナーは、7回膜貫通型の GPCRで

あることが定説になっており、多くの教科書でもそのように紹介している。しかし、１回

膜貫通型の RPK2も、ヘテロ三量体 Gタンパク質のパートナーとして機能しうることが明ら

かとなった。 
 

 植物では、この RPK2-ヘテロ三量体 Gタンパク

質シグナル伝達系は、ホメオボックス転写因子の

発現を抑制することで、幹細胞活性を抑制するこ

とが明らかとなった。 

 本研究により、植物の幹細胞活性制御が人工的

に可能となり、植物の大きさ、花の

数等を自由にコントロールできるよ

うになると考えられる。例えば、こ
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の RPK2-ヘテロ三量体 G タンパク質の活性を下げることで、野生型(A)に比べ、花の数を増

やし、サイズを大きくすることが可能である（B）。さらに、野生型(C)に比べ、花弁など

の花器官の数を増やすことも可能である(H)。一方、このシグナルを増強することで、花器

官の数を減らすことも可能である(I)。本研究により、植物のサイズ、花や葉の数、花器官

の数を調節することで、バイオマスの増大、種子の増産によるバイオエタノール生成の効

率化、葉の数を調節することによる光合成効率上昇などによる、植物を利用した二酸化炭

素の固定を含めた地球環境問題に貢献できる基盤技術が整ったといえる。 

 

 さらに、本研究は、これまで定説だった GPCR が７回膜貫通型であるという常識を覆し、

１回膜貫通型である RPK2のような受容体もヘテロ三量体 Gタンパク質と協調して機能する

ことを示した。この結果は、ヒトのシグナル伝達系であっても、同様のしくみが働いてい

る可能性を示唆している。今後、RPK2のヒトホモログなどが、やはり、ヒトのヘテロ三量

体 G タンパク質と機能し、様々な疾患に関するシグナル伝達系に関わるかどうかを解析す

ることで、ヒトにおける創薬の新たな道筋を開くことが可能になると考えられる。 

 

 なお、本研究は、東京大学、Duke大、奈良先端大、基礎生物学研究所との共同研究であ

り、本研究成果は、専門誌、EMBO reports15 巻 11 号に掲載予定である。電子版は 9 月 26

日、冊子体は 11月 3日発行予定。 
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