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研究成果の概要： 
イネ培養細胞の細胞質内カルシウムイオン濃度変化や活性酸素種(ROS)生成のリアルタイム

測定系を確立し、植物のストレス応答情報伝達ネットワークの分子機構の解明を進めた。植物

病原菌由来のシグナル分子を認識し、プログラム細胞死を含む感染防御応答を誘導する初期過

程では、ROS 生成や MAP キナーゼの活性化に先立ち、細胞質のカルシウムイオン濃度が上昇

することが明らかとなり、この過程の上流、下流での制御機構と、機能する複数の因子を同定

した。 
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機械刺激受容・プロテインキナーゼ・活性酸素種・エリシター 
 
１．研究開始当初の背景 
植物のストレス応答・増殖・死制御におけ

るシグナル伝達ネットワークにおいて、多く
の受容体からのシグナルが、細胞質における
Ca2+濃度変化の時間的空間的パターンの情報
にいったん集約されると考えられるが、こう
したシグナルの特異性を識別し、仕分けする
機構は全く未解明であった。その最大の理由
は、Ca2+濃度変化の時間的空間的パターンを
形成･制御すると考えられる細胞膜や細胞内
膜系に存在するCa2+チャネルの分子的実体と
その機能の研究が、動物と比べて著しく遅れ
ている点にあった。電位依存性Ca2+チャネル
は、哺乳動物の主要なファミリーと類似の因

子が植物のゲノム中に存在せず、機械刺激受
容性Ca2+チャネルと共に、分子的実体はほぼ
全く未解明だった。 
 
２．研究の目的 
植物のストレス応答・増殖・死制御のシグ

ナル伝達ネットワークにおいて、Ca2+チャネ
ルは中心的役割を担うと考えられるが、その
分子機構はほとんど未解明である。本研究は、
植物体、培養細胞のCa2+チャネル候補因子の
突然変異株を用いて、ストレス応答等の過程
における細胞質Ca2+濃度変化と下流の反応系
との因果関係を解析し、植物のCa2+シグナル
伝達ネットワークの分子機構の解明を目指
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した。 
 
３．研究の方法 
イネの野生型株や、Ca2+チャネル候補因子

機能破壊株、発現抑制株にアポエクオリン
遺伝子を導入し、培養細胞、植物体の、細
胞質Ca2+濃度と活性酸素種(ROS)の非破壊
モニタリング系を確立した。感染防御応答、
環境ストレス応答シグナル伝達系における
Ca2+チャネルの役割分担の解析を進めた。 
 
４．研究成果 
エリシターシグナルの受容後 1 分以内に、

感染防御応答に特異的なタンパク質リン酸

化反応を介した制御系により、Ca2+動員が負

のフィードバック制御を受ける可能性が示

された。一方、タンパク質性エリシターTvX
により誘導される過敏感細胞死は、電位依存

性Ca2+チャネル候補OsTPC1 の機能破壊株

(Ostpc1)において顕著に抑制された。そこで

Ostpc1 株の[Ca2+]cyt測定系を確立し解析した

結果、OsTPC1 がTvX誘導性Ca2+動員に関与す

る可能性が示唆された。 
機械刺激に応答したCa2+動員の制御候補因

子OsMCA1 を同定した。OsMCA1 は、酵母の

機械刺激作動性Ca2+チャネル候補Mid1 の変

異株を部分的に相補した。OsMCA1 の発現は、

植物体の広範な組織で見られた。OsMCA1 発

現抑制株では生育遅延、穂軸の短化等の表現

型が見られた。OsMCA1 発現抑制株の[Ca2+]cyt

測定系を確立し、種々の刺激に対するCa2+動

態の変化を解析した。低浸透圧刺激により細

胞膜を介した細胞質へのCa2+流入を含む細胞

質への一過性のCa2+動員の抑制が見られた。 
光合成等に伴い活性酸素種(ROS)の発生が

不可避であるため、植物はさまざまなROSの
消去系を発達させて来たが、一方で植物は
NADPH oxidaseなどROSを積極的に発生させ
る酵素を持ち、その活性を時空間的に厳密に
制御している。本研究の過程で、ROSの積極
的生成がCa2+とリン酸化により相乗的に制御
されていることを明らかにした。現在、多種
のisoformの特性の網羅的な解析を進めてい
る。ROS生成とCa2+動員は相互依存的な制御
を受け、一種のシグナルネットワークを形成
していることが明らかとなった。 
イネの 2 種のプロテインキナーゼ

OsCIPK14/15 は、エリシター処理により急速
に発現が誘導されるが、Ostpc1 破壊株では発
現誘導が顕著に抑制された。OsCIPK14/15 は、
FISLモチーフを介してCa2+センサータンパク
質OsCBL4 と強く相互作用した。RNAi法によ
るOsCIPK14/15 発現抑制株では、TvXにより
誘導される過敏感細胞死、PBZ1 等の防御遺
伝子の発現誘導などの応答は顕著に抑制さ

れた。逆にOsCIPK14/15 過剰発現株では、TvX
誘導性の過敏感細胞死が亢進された。こうし
た結果は、イネの感染防御応答やプログラム
細胞死の制御において、細胞質Ca2+濃度変化
の下流でCa2+制御型プロテインキナーゼ 
OsCIPK14/15 が関与する可能性を示唆する。 
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