
１． アブシシン酸を介する植物の乾燥ストレス応答

植物は根を下ろした環境で生長しなければならないた
め，その生活環において遭遇する環境変化に順応するため
のさまざまな仕組みを備えている．とりわけ，陸生植物は
水辺から大陸内部へと生育範囲を拡大する進化の過程で，
大地から水分を吸収するために根を発達させ，降雨のない
天候が続く際には水分の蒸散を防ぎ，細胞組織の乾燥を防
ぐための仕組みを獲得し発達させてきた．その仕組みの一
つは，内在性の低分子化合物であるアブシシン酸（abscisic
acid：ABA）をメッセンジャーとする乾燥ストレス応答機
構である．ABAは植物の生活環において重要な役割を果
たす植物ホルモンの一つであり，主に根や葉において，ピ
ルビン酸とグルタルアルデヒド３-リン酸を出発物質とし
た非メバロン酸経路でカロテノイドを経由して生合成され
る．ABAは２種類の鏡像異性体をとりうるが，生合成さ
れるのは（＋）-ABAのみである（図１）．根における ABA
の濃度は，土壌や根の含水量とよく関連づけられる１，２）．

ABA量の増加は，気孔の閉鎖を誘導するだけでなく，水
分の約９割を失う種子の成熟や発芽抑制（種子の休眠状
態）も引き起こすことから，植物における ABAの主要な
機能は，水分バランスと浸透圧変化に対する細胞の保護機
能を調節することといえる３）．
植物が乾燥ストレスを感じる，すなわち根や葉において

浸透圧変化を感知すると，上述した生合成経路により
ABAが合成され，細胞膜に局在する ABAトランスポー
ターを介して ABAが細胞内に輸送され蓄積する（図２）４，５）．
この ABAの蓄積によって起こる細胞応答を仲介するシグ
ナル伝達（以降，ABAシグナル伝達）の負の制御因子と
して，１９９０年代半ばに，タンパク質脱リン酸化酵素２C
（type２C protein phosphatase：PP２C）が，シロイヌナズナ
（Arabidopsis thaliana）の ABA非感受性 abi１-１ 変異株な
どの遺伝的スクリーニングにより同定された６）．シロイヌ
ナズナのゲノムには多数の PP２Cファミリーに属するタン
パク質がコードされており，そのアミノ酸配列の特徴から
１０グループに分類されている．その中で，ABAシグナル
伝達に関わる PP２Cはグループ Aに分類され７），遺伝的ス
クリーニングで最初に同定された ABA insensitive１（ABI１）
および ABI２をはじめ，homology to ABI１（HAB１）や HAB
２などの９種類がシロイヌナズナに存在する．
一方，PP２Cの発見は ABAシグナル伝達の実体がタン

パク質のリン酸化カスケードであることを強く示唆し，そ
の後のタンパク質リン酸化酵素に着目した解析から，
ABAにより活性化されるタンパク質リン酸化酵素とし
て sucrose non-fermenting-１（SNF１）-related protein kinase ２
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（SnRK２）が同定された８）．SnRK２は ABAシグナル伝達の
正の制御因子として機能し，SnRK２を過剰発現した植物
ではストレス応答遺伝子の発現が亢進する．シロイヌナズ
ナには１０種類の SnRK２が存在し，その活性化パターンに
より三つのサブクラスに分類されている．サブクラスⅢに
属する SnRK２．２（SRK２D），SnRK２．３（SRK２I），SnRK２．６
（SRK２E）は ABAにより最も強く活性化され，これらの
遺伝子をノックアウトしたシロイヌナズナ三重変異株で
は，ABA応答性遺伝子の発現，気孔の開閉，種子の休眠
などの多くの ABA応答が失われる９，１０）．
ABAシグナル伝達において PP２Cが SnRK２の上流で機

能することは，ABAによる SnRK２の活性化が ABA非感
受性の abi１-１ 変異株において損なわれることから示唆さ
れていたが，SnRK２と PP２Cの直接的なつながりは，２００９
年になって二つの研究グループにより明らかにされた１１，１２）．
ABAによる SnRK２の活性化は，SnRK２がその配列上のセ
リン残基またはトレオニン残基を自己リン酸化することで

起こる．タンパク質リン酸化酵素の活性化機構として，活
性化ループの自己リン酸化がよく知られており，SnRK２
の活性化ループ上のセリン残基（SnRK２．６では Ser１７５）の
自己リン酸化は SnRK２の活性化に必須である．PP２Cは
SnRK２の C末端配列と相互作用し，活性化ループ上のセ
リン残基を脱リン酸化することで SnRK２を不活性化する．
こうして，PP２Cは ABAシグナル伝達の正の制御因子で
ある SnRK２の機能を抑制することにより，ABAシグナル
伝達の負の制御因子として機能する．
ABAにより活性化された SnRK２は，細胞内のさまざま

なタンパク質をリン酸化することによりその機能を調節
し，乾燥ストレスに対して恒常性を維持するための種々の
細胞応答を引き起こす（図２）．気孔の孔辺細胞において，
SnRK２．６は細胞膜に局在する３種類の膜タンパク質をリ
ン酸化することで機構の閉鎖を誘導する１３）．slow anion
channel-associated１（SLAC１）は気孔の開閉に応答する孔
辺細胞のアニオンチャンネルであり，SnRK２．６によって
リン酸化されて活性化され，細胞内からの塩化物イオン
（Cl－）の流出を促進して気孔の閉鎖を導く．potassium
channel in Arabidopsis thaliana１（KAT１）は細胞内へのカ
リウムイオン（K＋）の取り込みにより気孔の開口を誘導
する K＋チャンネルであり，SnRK２．６によるリン酸化は
KAT１のチャンネル機能を阻害する．また，SnRK２．６は，
ニコチンアミドアデニンジヌクレオチドリン酸（nicotina-
mide adenine dinucleotide phosphate：NADPH）酸化酵素で
ある respiratory burst oxidase homolog protein F（RbohF）を
リン酸化して活性化する．RbohFは孔辺細胞における
ABAシグナル伝達のセカンドメッセンジャーである活性
酸素種（reactive oxygen species：ROS）を産生し，カルシ
ウムイオン（Ca２＋）チャンネルの活性化を介して細胞内
Ca２＋濃度を上昇させることで気孔の閉鎖を導く．一方，活

図２ ABAシグナル伝達の模式図
（a）非ストレス状態（ABA非存在下）において，PP２Cは SnRK２を結合して脱リン酸化する．これにより SnRK２
は自己リン酸化状態を保持できず不活性化している．（b）①乾燥ストレス時に ABAトランスポーター（ABAT）を
介して細胞内に ABAが蓄積する．② PYR／PYL／RCAR（ABA受容体）は ABAの結合を介して PP２Cと相互作用
し，PP２Cの脱リン酸化活性を阻害する．③ PP２Cによる阻害を解除された SnRK２は自己リン酸化によって活性化
する．④活性化した SnRK２は，AREB／ABF，SLAC１，KAT１，RbohFなどをリン酸化してそれらの機能を調節し，
乾燥ストレスに対する細胞保護因子の合成促進や気孔の閉鎖を誘導する．

図１ ABAの２種類の立体異性体，ピラバクチンおよびキナバ
クチンの構造式
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性化した SnRK２は核内でも機能し，そのリン酸化の標的
として ABA-responsive element（ABRE）binding（AREB）／
ABRE-binding factor（ABF）転写因子が知られている．
AREB／ABFは SnRK２によってリン酸化されることで活性
化し，ABRE配列（PyACGTGG／TC）に結合して ABA応
答性の遺伝子群の転写を促進する１４）．転写活性化された遺
伝子には，細胞内の高分子物質を保護する late embryo
genesis-abundant（LEA）タンパク質，適合溶質であるプロ
リンや糖の合成酵素がコードされており，細胞の保湿機能
を高めるための一群のタンパク質が合成され機能する．こ
うして，ABAは最終的に SnRK２の活性化を引き起こし，
孔辺細胞のイオンチャンネルなどを介した気孔閉鎖の早い
応答と AREB／ABF転写因子による遺伝子の転写活性化の
遅い応答を組み合わせて，植物に乾燥ストレスに対する耐
性を付与する．
化石調査に基づいて，最初の陸生植物は約４億７千万年

から５億年前のオルドビス紀に生息していたと考えられて
いる１５）．これまでに述べた PP２Cや SnRK２などの ABAシ
グナル伝達の制御因子は，ほかの植物ホルモンのオーキシ
ンやエチレンなどのシグナル伝達因子とは異なり，陸生植
物においてのみ保存されている１６）．このことは ABAシグ
ナル伝達系の獲得が植物の陸生化において決定的な役割を
果たしたことを示唆している．さらに，分子系統解析やト
ランスクリプトーム解析のデータは，植物が ABAシグナ
ル伝達に関連する遺伝子を重複させ拡張させることによ
り，高度に複雑化したストレス耐性機構を進化の過程で発
達させてきたことを示唆している１７）．

２． ABA受容体

１） ABA受容体の探索
ABAによる植物の細胞応答と ABAシグナル伝達経路の

構成因子である PP２Cおよび SnRK２の解析に加えて，
ABAを結合しシグナル伝達の起点となる受容体タンパク
質の同定が試みられてきた．植物細胞における ABAの作
用点，すなわち結合部位は，細胞膜と細胞質の両方に存在
することが示唆されており，ABA結合性タンパク質は，
細胞内小器官である葉緑体の外包膜と細胞膜から早期に同
定されている．
マグネシウムプロトポルフィリンⅨキレーターゼ（Mg２＋

キレーターゼ）は葉緑体の外包膜に局在し，クロロフィル
合成過程において，プロトポルフィリンⅨへのMg２＋の挿
入を触媒する酵素である．Mg２＋キレーターゼの Hサブユ
ニット（H subunit of the chloroplast Mg２＋-chelatase：ChlH）
はソラマメ（Vicia faba）から ABA結合性タンパク質とし
て最初に同定され１８），その後にシロイヌナズナの ChlHが
高い親和性で ABAを特異的に結合し，種子発芽の抑制や
気孔の閉鎖などの主要な ABA応答を仲介することが示さ
れた１９）．葉緑体膜に局在する ChlHがどのようにして ABA
による広範な遺伝子の転写活性を制御するのかは長く疑問

として残されていたが，２０１０年に Shangらは，細胞内の
高い ABA濃度下において，WRKY転写因子ファミリーの
WRKY４０が ChlHの C末端細胞質領域と相互作用するこ
とを報告した２０）．WRKY４０は，低い ABA濃度下で，ChlH
から離れてゲノム DNA上のW-boxシスエレメント配列に
結合し，ABA応答性遺伝子の活性化に働く AREB／ABF転
写因子の ABI５などの転写を阻害する．こうして，ChlH
が ABA濃度依存的に ABA応答性遺伝子の転写を活性化
する仕組みが提案されている．しかしながら，シロイヌナ
ズナの wrky４０ 変異株において ABI５の発現上昇が観測さ
れないことなどの矛盾する結果が報告されているため２１），
ABA応答における ChlHとWRKY４０の正確な機能につい
ては，さらなる検証が必要である．
細胞膜の ABA結合性タンパク質として，Gタンパク質

共役受容体（G-protein coupled receptor：GPCR）に属する
G-protein coupled receptor ２（GCR２）および GPCR-type G
protein１（GTG１），GTG２が同定されている．GCR２は７回
膜貫通型の GPCRであると予測されており，シロイヌナ
ズナにおける唯一の三量体 Gタンパク質の Gサブユ
ニット GPA１と相互作用し，種子発芽の抑制，気孔の閉
鎖，ABA応答性遺伝子の発現などの ABAにより調節され
る生理応答に関与する２２）．しかしながら，シロイヌナズナ
の gcr２ 変異株において ABA応答性は失われず２３），GCR２
の ABA結合性についても議論の余地があるため２４），GCR２
が ABA受容体として機能するかは不明である．一方，
GTG１および GTG２は，GTP結合能と GTP加水分解活性
を持つ GPCRであり，GTP結合型よりも GDP結合型にお
いて ABAを強く結合することが示されている２５）．最近，
Kharenkoらは，酵母を用いて発現したリコンビナントの
GTG１を用いて ABAの濃度依存的な結合を解析し，GTG１
に対する ABAの解離定数（Kd）が８０nMであることを報
告した２６）．実際に，シロイヌナズナの gtg１／gtg２ 二重変異
株は，種子発芽の抑制や気孔閉鎖における ABA感受性の
低下を示すが，ABA応答は完全には失われない２４）．この
ことは，GTG１および GTG２とは異なる ABAの作用点が
存在することを示唆する．

２） 細胞内 ABA受容体 PYR／PYL／RCARの発見
モデル植物における従来の遺伝学的解析は，１９６０年代

に ABAが発見されて以来，ABA受容体の探索に適用され
てきたが，ABA受容体の決定的な証拠にはつながらな
かった．一方，Parkらは，ABAと同様に種子の発芽阻害
剤として機能するピラバクチン（pyrabactin，図１）を用い
た化学遺伝学的アプローチにより，ピラバクチンに対して
非感受性の変異株を同定し，pyrabactin resistance１（PYR１）
がピラバクチンの生理作用にとって必要不可欠な因子であ
ることを明らかにした２７）．しかしながら，ピラバクチンと
ABAによる種子の転写応答は高い相関性（r＝０．９８）を示
すが，ピラバクチンに対して非感受性を示す PYR１機能欠
失型変異株（pyr１ 変異株）では，ABAにより誘導される
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種子の発芽抑制などの表現型は失われなかった．Parkら
はさらに，ピラバクチンおよび ABAの存在下で PYR１と
相互作用する因子を酵母ツーハイブリッド法で解析するこ
とにより，PYR１が ABAシグナルの負の制御因子である
グループ A PP２Cの ABI１，ABI２，HAB１と相互作用する
ことを見いだし，PP２Cの脱リン酸化活性が ABA依存的
に PYR１により阻害されることを明らかにした．
シロイヌナズナのゲノムには１３種類の PYR１ホモログ

（PYR１-like１～１３：PYL１～１３）がコードされている．上述
したように pyr１ 変異株は ABAに対して通常の応答を示
すが，pyr１／pyl１／pyl４ 三重変異株および pyr１／pyl１／pyl２／
pyl４ 四重変異株では，種子の発芽抑制や SnRK２の活性化
などの ABAに対する感受性が顕著に低下する２８）．このこ
とは，複数の遺伝学的に重複した PYR１および PYL１～１３
が，ABAに対する応答に相補的に機能していることを示
唆している．Maらは，独立に ABA存在下で ABI２と相互
作用する因子を酵母ツーハイブリッド法で解析し，PYL９
に相当する因子を同定して regulatory component of ABA
receptor１（RCAR１）と名づけた（以降，PYR１および PYL
１～１３を PYR／PYL／RCARと総称する）２９）．等温滴定カロリ
メーターを用いた PYL９／RCAR１の ABA結合能の解析に
よれば，PYL９／RCAR１は（＋）-ABAを６６０nMの Kdで結
合する．気孔の孔辺細胞における ABA濃度は，乾燥スト
レス時に nMオーダーから Mオーダーに上昇することが
観測されており３０），PYL９／RCAR１は ABA応答に機能する
のに適した ABA結合能を持つと考えられる．また，PYL９／
RCAR１の ABA結合能は ABI２存在下で１０倍ほど（Kd＝６４
nM）高まり２９），同様の ABA感受性の亢進が PYL５と HAB１
においてもみられる３１）．このことは，PP２Cとの相互作用
が PYR／PYL／RCARへの ABAの結合を安定化し，PYR／
PYL／RCARと PP２Cによる協奏的な ABA結合機構の存在
を示唆する．
これまで概説したように，PYR／PYL／RCARは，ABA

をその生理的濃度で結合する能力を持つだけでなく，
ABAの結合を介して ABAシグナル伝達経路の構成因子で
ある PP２Cの活性を阻害する．このことは，PYR／PYL／
RCARが ABA受容体として機能し，PYR／PYL／RCAR，
PP２C，SnRK２が二重の阻害・脱阻害機構により ABAシ
グナル伝達経路を制御するモデルを提案する（図２）．非
ストレス条件下において，PP２Cは下流の SnRK２の自己リ
ン酸化部位を脱リン酸化し，SnRK２を不活性化する．一
方，植物に乾燥ストレスが加わると細胞内に蓄積した
ABAを PYR／PYL／RCARが結合し，PP２Cと相互作用して
その脱リン酸化活性を阻害する．これにより，SnRK２は
PP２Cによる負の制御から解除され，自己リン酸化状態が
保たれて活性化し，ABA応答性遺伝子の発現や気孔の閉
鎖に関わる標的タンパク質のリン酸化を促進して ABA応
答を誘導する．藤井らは，PYR１，ABI１，SnRK２．６および
ABA応答性遺伝子のマスター転写因子である AREB１／
ABF２を試験管内および植物のプロトプラストに再構成

し，実際に ABAの添加により AREB１／ABFのリン酸化が
誘導されることを証明した３２）．これは，PYR／PYL／RCAR，
PP２C，SnRK２が ABAシグナル伝達経路の中心的な制御
因子であることを支持する．

３． ABAの作用機序

１） ABAの受容機構
PYR／PYL／RCARが ABA受容体として機能するための

分子機構は，２００９年に PYR１，PYL１，PYL２の結晶構造が
報告され，その詳細が明らかにされた３３～３７）．PYR／PYL／
RCARは，七つの ストランドが逆平行に並んで大きく湾
曲した シートとそれを取り囲む三つの へリックスを
持ち，START［steroidogenic acute regulatory（STAR）protein-
related lipid transfer］ドメイン・スーパーファミリーに属
するタンパク質（STARTタンパク質）に共通したヘリッ
クス―グリップ・フォールドを形成している．STARTタン
パク質のフォールドは，シートと C末端の へリック
スの間にポケットを形成することが特徴であり，このポ
ケットにさまざまな種類の疎水性の低分子リガンドを結合
する．これまでに，いくつかの STARTタンパク質がシグ
ナル分子の受容体として機能する可能性が示唆されていた
が３８），PYR／PYL／RCARは実際に細胞内シグナル伝達にお
ける受容体として，また酵素活性の調節因子として機能す
ることが証明された唯一の STARTタンパク質である．
PYR／PYL／RCARと ABAの複合体の結晶構造において，

ABAは PYR／PYL／RCARのリガンド結合ポケットに結合
しており，ポケットの入口は ABAが通過できないほどに
狭まっている３３）．ABAはそのカルボキシ基をリガンド結
合ポケットの底に向けて配向し，トリメチルシクロヘキセ
ン環が PYR／PYL／RCARの分子表面に近い位置に配置す
る（図１，３）．ABAのカルボキシ基は保存されたリシン
残基（PYL１では Lys８６）とイオンペアを形成し，ほかの
極性基を側鎖に持つ複数のアミノ酸残基との水分子を介し
た水素結合ネットワークにより固定される．PYL１Lys８６
などの ABAのカルボキシ基の認識残基をアラニンに置換
した変異体では ABAの結合が検出されないことから，
ABAのカルボキシ基の認識は PYR／PYL／RCARの ABA受
容機構にとって必要不可欠な構造基盤であるといえる．一
方，トリメチルシクロヘキセン環は，リガンド結合ポケッ
トの入口付近のループや C末端の へリックスに位置す
る多数の疎水性残基に取り囲まれ，疎水性相互作用や van
der Waals相互作用により固定される（図３）．
PYR１および PYL１は，植物で生合成される ABAの天

然立体異性体である（＋）-ABAを結合し，PP２Cとの相互
作用と PP２Cに対する活性阻害を示す２７）．（＋）-ABAに対
する立体選択性は，PYL１と（＋）-ABAの複合体の結晶構
造に基づいて説明できる（図３）７）．ABAのトリメチルシク
ロヘキセン環は不斉炭素を持ち，（－）-ABAはこの不斉炭
素を中心としてモノメチル基とジメチル基の位置が反転し
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て（＋）-ABAと鏡像関係になる．PYL１のリガンド結合ポ
ケットにおける（＋）-ABAは，親水性残基との水分子を
介した水素結合ネットワークにより，カルボキシ基および
不斉炭素に結合したヒドロキシ基が固定される．（＋）-
ABAのモノメチル基は，PYL１において三つの疎水性残基
（Phe８８，Val１１０，Val１９３）が囲むように密接に認識する．
このため，（－）-ABAが同じ様式で結合すると，空間占有
体積の大きなジメチル基が Phe８８，Val１１０，Val１９３との間
で立体障害を生じると考えられる．一方，PYL２，PYL３，
PYL４などの PYR／PYL／RCARは，（－）-ABAを結合でき
ることが知られており２７），PYR／PYL／RCARの種類により
トリメチルシクロヘキセン環を認識する疎水性残基が異な
る可能性が示唆される．最近，Zhangらは，PYL３と（－）-
ABAの複合体の結晶構造，および（＋）-ABAに対して高
い選択性を持つ PYL９と（＋）-ABAの複合体の結晶構造
を比較解析し，ABAの立体選択性の構造基盤を報告し
た３９）．PYL３のリガンド結合ポケットにおいて，（＋）-ABA
のモノメチル基を認識する疎水性残基の側鎖は小さく，
（－）-ABAのジメチル基を受け入れるのに十分な空間が存
在する．これに加えて，PYL３の Ile８２と（－）-ABAのジ
メチル基との間で，結合に有利な疎水性相互作用が形成さ
れる．これらは PYL１において考察された立体選択性に関
する構造基盤を支持している．

２） ABA受容による構造変化
オーキシン，ジベレリン，ジャスモン酸などのほかの植

物ホルモンは，ABAと同様に分子内にカルボキシ基と疎
水的な環構造を持つ．オーキシンおよびジャスモン酸の細
胞内受容体（transport inhibitor response１：TIR１および co-
ronatine insenstitive１：COI１）はロイシンリッチ・リピート
様のフォールドを持つ F-boxタンパク質であり４０，４１），ジベ
レリンの細胞内受容体である gibberellin insensitive dwarf １
（GID１）は触媒残基を欠失しているが ／加水分解酵素と

類似したフォールドを持つ４２）．これら受容体タンパク質の
構造は PYR／PYL／RCARとはまったく異なり，リガンド
認識における詳細な構造基盤もそれぞれに特有のものであ
る．しかしながら，受容体タンパク質に対する植物ホルモ
ンの結合様式には，ある共通性がうかがえる．それは，
ABAの結合様式と同様に，各植物ホルモンのカルボキシ
基がリガンド結合ポケットの底に向き，疎水的な環構造が
分子表面に配置するという特徴である．こうした受容体タ
ンパク質における環構造の配置がシグナル伝達に重要な役
割を果たすことが，X線結晶構造解析により明らかになっ
ている．オーキシンとジャスモン酸は，その受容体タンパ
ク質の表面に疎水的な環構造を露出させることで，シグナ
ル伝達に関わる標的タンパク質との相互作用の足場を提供
する４０，４１）．これは，植物ホルモンがあたかも二つのタンパ
ク質をくっつける“分子接着剤（molecular glue）”として
機能すると表現される．一方，ジベレリンは，その疎水的
な環構造により GID１の N末端領域を誘引し，リガンド結
合ポケットに蓋をするように N末端領域の ヘリックス
形成を引き起こす４２）．この新たに形成された構造を用い
て，GID１はジベレリン依存的にシグナル伝達に関わる標
的タンパク質と相互作用するため，ジベレリンは“構造誘
導剤（allosteric effector）”として機能すると表現される．
PYR／PYL／RCARのアポ状態と ABA結合状態の結晶構

造の比較解析によれば，ABAの結合が PYR／PYL／RCAR
の構造変化を誘起する（図４）３４～３７）．構造変化は，“ゲート
（門）ループ”および“ラッチ（掛け金）ループ”と名づ
けられたリガンド結合ポケットの入口に位置する二つの
ループにおいて観測される３４）．ゲートループ上のプロリン
残基（PYL１では Pro１１５）は，リガンド結合ポケットにお
いて ABAのトリメチルシクロヘキセン環が作る疎水的な
環境に誘引されて，リガンド結合ポケットの入口をふさぐ
ように変化する．また，ゲートループ上のセリン残基
（PYL１では Ser１１２）は，トリメチルシクロヘキセン環と
の立体障害により，リガンド結合ポケットの外側に移動し
て突き出した状態になる．一方，ラッチループについて
は，ループ上のヒスチジン残基（PYL１では His１４２）の側
鎖がトリメチルシクロヘキセン環との相互作用を形成する
ために，リガンド結合ポケットに向かって動く．その結
果，ゲートループとラッチループの主鎖間で新たに水素結
合が形成され，さらに ABAのトリメチルシクロヘキセン
環のカルボニル酸素と二つのループが水分子を介した水素
結合ネットワークを形成する．この ABA結合によって誘
起されるループの構造変化は，次節で詳述するように
PP２Cとの相互作用と活性阻害に重要な構造を提供する．
このため，ABAはジベレリンと同様に“構造誘導剤”と
して機能する植物ホルモンであるといえる．

３） ABA依存的な PP２Cの阻害機構
ABAが PYR／PYL／RCARとの結合を介して PP２Cの脱

リン酸化活性を阻害することは，ABAシグナル伝達のス

図３ PYL１の（＋）-ABA結合様式
PYL１の四つの疎水性残基により，（＋）-ABAのトリメチルシ
クロヘキセン環のメチル基が配置するのに適した空間が形成さ
れる．
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イッチをオンにし，植物に ABA応答を誘導するための鍵
となるイベントである．ABA存在下で PYL１と ABI１の複
合体および PYL２と HAB１の複合体の結晶構造が決定さ
れ，PP２Cに対する PYR／PYL／RCARの ABA依存的な作
用機序の詳細が明らかにされている（図４）３３，３４，３７）．PYR／
PYL／RCARの PP２Cとの主要な相互作用面は，ABAの結
合に伴ってリガンド結合ポケットを閉じるように動いた二
つのループ（ゲートループおよびラッチループ）である．
グループ A PP２Cに保存された特徴的な配列は，二つの 

ストランドが逆並行に並んだ構造（以降，ヘアピンと呼
ぶ）を形成し，脱リン酸化活性の触媒ドメインから突き出
している．この ヘアピンが PYR／PYL／RCARに対する
PP２Cの主要な相互作用部位として機能し，PYR／PYL／
RCARの閉じた二つのループおよび C末端の ヘリック
スと接触する．とりわけ，ヘアピン上のトリプトファン
残基（ABI１では Trp３００）は PYR／PYL／RCARとの相互作
用に重要であり，その側鎖は PYR／PYL／RCARの閉じた
二つのループの間に形成された細長い溝にはまり込み，イ
ンドール環のイミノ基が ABAと PYR／PYL／RCARの二つ
のループにより捕捉された水分子とさらなる水素結合を形
成する（図４）．一方，ヘアピン上のアルギニン残基（ABI
１では Arg３０４）は，ゲートループのプロリン残基（PYL１
では Pro１１５）を上から抑えつけるように接触する７）．これ
らの相互作用により PYR／PYL／RCARの二つのループは
閉じた状態にさらに安定化されると考えられ，それを
Melcherらは“ゲート―ラッチ―ロック機構（gate-latch-lock
mechanism）”と名づけている３４）．PYL９／RCAR１の ABA結
合能が ABI２存在下で１０倍ほど高まることをすでに述べ
たが，こうした PP２C存在下での ABAに対する PYR／
PYL／RCARの結合能の増強は，ABAを結合した PYR／
PYL／RCARと PP２Cの複合体構造で示された，PP２Cによ
るゲートループの安定化機構により解釈することができ
る．
PYR／PYL／RCARのゲートループは，ABAを結合した

閉じた状態において，上述したようにセリン残基（PYL１
では Ser１１２）が位置する領域が突き出して配置する．こ
の突き出た領域は，PP２Cとの複合体構造において PP２C
の活性部位に栓をするように挿入されている．ゲートルー
プ上のセリン残基（PYL１では Ser１１２）は，PP２Cの触媒
残基の一つであるグルタミン酸残基（ABI１では Glu１４２）
と水素結合を形成し，ゲートループが PP２Cの触媒部位で
安定化することに寄与する．こうして，ABAとの接触に
より構造変化したゲートループは，PP２Cとの相互作用だ
けでなく，PP２Cの活性部位をふさぐことに機能し，PP２C
の基質との接触を妨げる作用機序が提案されている．一
方，ABAシグナル伝達経路の構成因子である PP２Cの発
見をもたらした abi１-１ 変異体が ABA非感受性の形質を示
す理由についても，PYL１と ABI１の複合体構造により説
明することができる３３）．abi１-１ 変異体において，ABI１の
Gly１８０はアスパラギン酸残基に置換されている．Gly１８０
は ABI１の Glu１４２の近傍に位置し，その主鎖のイミノ基
が PYL１のゲートループ上の Ser１１２と水素結合を形成す
る．Gly１８０が Aspに変異すると，PYL１Ser１１２などの
ゲートループ上の残基との立体障害を生じるため，その結
果として PYL１による ABA依存的な ABI１の阻害作用が
弱められると考えられる．
非ストレス条件下において，PP２Cは SnRK２を恒常的に

脱リン酸化しており，その PP２Cの機能は PYR／PYL／
RCARにより ABA依存的に阻害される．PYR／PYL／
RCARの作用機序は，これまでに述べた構造生物学的なア
プローチにより解明されたが，Soonらはさらに，PP２Cの
一つである HAB１と SnRK２．６の複合体の結晶構造を決定
し，PYR／PYL／RCARが PP２Cと SnRK２の結合様式を模倣
して ABA依存的に PP２Cを結合することを示した４３）．
PP２Cは ABA非存在下では SnRK２と結合しているが，
ABAが存在する場合には，ABAと結合した PYR／PYL／
RCARが（SnRK２を追い出して）SnRK２の結合していた
部位に結合する．PYR／PYL／RCARの二つのループと相互

図４ ABAの PYR／PYL／RCARを介した PP２C阻害機構
PYL１のゲートループ（マゼンタ）とラッチループ（緑）は ABAの結合によって閉じた状態に安定化される．ABI１
（PP２C）の ヘアピン上の Trp３００の側鎖は，PYL１の閉じた二つのループの間に結合し，ABAおよび二つのループ
によって捕捉された水分子（シアン）と水素結合（黒破線）を形成する．ゲートループ上の Ser１１２は ABI１の触媒
残基である Glu１４２および Gly１８０と水素結合を形成する．
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作用する HAB１の ヘアピン上のトリプトファン残基
（ABI１では Trp３００）は，HAB１と SnRK２.６の複合体構造
において SnRK２.６の活性部位をふさぐように位置する．
一方，SnRK２.６の自己リン酸化による活性化に重要な活性
化ループは，PYR／PYL／RCARのゲートループと同様に，
HAB１の活性部位に入り込むように位置する．この活性化
ループ上には，SnRK２.６の活性化に必須な自己リン酸化部
位の Ser１７５が存在しているため，HAB１は SnRK２.６との
複合体形成を介して Ser１７５の自己リン酸化を恒常的に阻
害する．また，PYR／PYL／RCARのゲートループ上のセリ
ン残基（PYL１では Ser１１２）と SnRK２.６の Ser１７５は，HAB１
の活性部位においてほぼ類似した位置に結合する．こうし
て，PYR／PYL／RCARは，ABA依存的な相互作用を介し
て，PP２Cが SnRK２の自己リン酸化を抑制するための主要
な二つの構造基盤を同時に抑え込む．この結果，SnRK２
は PP２Cによる不活性化から解除され，自己リン酸化が起
こり活性化される．
SnRK２に対する PP２Cの阻害濃度（IC５０）は２～８M程

度であるが４３），ABA依存的な PYR／PYL／RCARと PP２Cの
結合力はより強く，IC５０で３０～３００nMである（図５）４４）．ま
た，PYR／PYL／RCARと PP２Cが ABAを介して複合体を
いったん形成すると，ABAを含まない溶液中においても
複合体が解離しないことが観測されており，細胞内 ABA
濃度が低下した際に PYR／PYL／RCARを介した ABAシグ
ナルがどのように脱感作されるのかは不明である．この疑
問に対して，最近，CULLIN４-RINGE３ユビキチンリガー
ゼの基質認識に関わる damaged-specific DNA binding pro-
tein１（DDB１）-associated１（DDA１）が，種子発芽の抑制な
どの ABA応答を負に制御する因子として機能し，PYL４，
PYL８，PYL９を結合してプロテアソームによる分解を促進

することが示された４５）．DDA１による PYL８のユビキチン
化は ABAにより抑制されることから，PYL８は低 ABA濃
度下でユビキチン―プロテアソーム系により分解されて制
御されると考えられる．DDA１は PYL４，PYL８，PYL９を
特異的に標的とするが，PYR／PYL／RCARのユビキチン―
プロテアソーム系による分解制御が，ABA応答の脱感作
の一つの分子機構として注目される．

４． ABA受容体の多様性

１） 植物における機能的多様性
シロイヌナズナのゲノムにコードされている１４種類の

PYR／PYL／RCARについて，シロイヌナズナのプロトプラ
ストにおける再構成実験が行われ，PYL１３を除くほかの
１３種類の PYR／PYL／RCARが ABA受容体として機能し，
ABA応答性遺伝子の発現のための ABAシグナル伝達経路
を活性化することが示された３２）．PYL１３は ABA結合に必
要なリシン残基（PYL１では Lys８６）を欠失しているため，
ABA結合性を持たないと考えられ，どの PP２Cとも相互
作用は認められていない４６）．ほかの１３種類の PYR／PYL／
RCARはその物理化学的性質から二つのクラスに分類され
る（図５）．PYR１および PYL１～PYL３は ABA依存的に
ABI１，HAB１，HAB２などの PP２Cを阻害する４７）．一方，
PYL５，PYL６，PYL８～PYL１０は ABA非存在下においても
PP２Cの阻害作用を示し，PYL４については HAB２のみを
ABA非依存的に阻害する４７）．PYL７，PYL１１，PYL１２の
PP２C阻害活性については調べられていないが，PYL４～
PYL１２は恒常的な PP２Cの活性阻害に機能し，植物におけ
る基底レベルの PP２C活性の調節を担っている可能性があ
る．ABA依存性により分類される二つのクラスの PYR／

図５ ２クラスの ABA受容体の ABA感受性および PP２Cとの複合体形成の違い
二量体を形成する PYR１／PYL１～PYL３は ABAを結合することで PP２Cとの相互作
用が可能になる．一方，単量体として存在する PYL４～PYL１２は PP２Cと恒常的に
相互作用する．PYR／PYL／RCARと PP２Cの相互作用（IC５０）は ABAの結合によっ
て強められる．
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PYL／RCARはまた，ABAに対する結合親和性においても
違いがみられる．PYR１および PYL１～PYL３の（＋）-ABA
に対する Kdは５０M程度であるが３３，３６，４８），PYL４～PYL１２
は Kdで約１Mと相対的に高い親和性を持つ３１，４８，４９）．こう
した ABA感受性の違いは，植物における ABA応答の早
い段階と遅い段階の時間的な制御にとって重要であるかも
しれない．
ABA依存的に活性化する PYR／PYL／RCARのうち３種

類（PYR１，PYL１，PYL２）を欠失した pyr１／pyl１／pyl２／pyl４
四重変異株では，RD２９A，P５CS１，NCED３などの主要な
ABA応答性遺伝子の発現，ABAにより誘導される気孔の
閉鎖，SnRK２の活性化などが大きく損なわれており，
ABA依存的に活性化する PYR／PYL／RCARの植物におけ
る機能的な重要性が示唆される２７）．一方，シロイヌナズナ
における PYL９の過剰発現は種子の発芽抑制や気孔の閉鎖
に対する ABA感受性を亢進し，RNAiによる PYL９の一
過的な抑制は ABA依存的な転写応答の低下を引き起こ
す２９）．また，シロイヌナズナにおける PYL５と PYL８の異
所的な発現は乾燥ストレスに対する耐性を強化する３１，５０）．
これらの知見は，ABA非依存的な PYR／PYL／RCARもま
た，植物のストレス応答における ABAシグナル伝達の制
御に重要な ABA受容体として機能することを示唆する．
eFP Browserや Genevestigatorなどのトランスクリプトーム
のデータベースによると，PYR／PYL／RCARファミリーの
各メンバーの遺伝子発現プロファイルはそれぞれ異なり，
各メンバーの配列相同性や ABA応答性などによる傾向と
は一致しない５１）．したがって，PYR／PYL／RCARファミ
リーの各メンバーが，植物において ABAシグナル伝達を
相補するように振る舞うだけでなく，それぞれが何か特別
な役割を果たしているかどうかは不明なままである．前述
の DDA１のように，PYL８などの限られたメンバーに対し
て相互作用する因子が報告されていることから，植物細胞
には個々のメンバーに対して特異的に機能する因子が存在
し，ABA応答に関わるさまざまな細胞過程の調節に PYR／
PYL／RCARファミリーの多様性が役立っている可能性が
ある．
ABAは乾燥などのストレス応答で機能するだけでなく，

ほかの植物ホルモンとの相互作用を介しながら，種子の成
熟と発芽，実生の発育，果実の成熟などの植物のさまざま
な生育段階に関与しているため，農業的な応用面において
ABA応答の調節機構を理解することは重要である．ABA
シグナル伝達経路の制御モデルはシロイヌナズナにおいて
解明されてきたが，イネ，トマト，イチゴ，ブドウなどの
農作物を中心に PYR／PYL／RCARオルソログの機能解析
例が近年報告された５２）．イネにおいては１０種類の機能的
な PYR／PYL／RCARオルソログが存在し，その一つである
OsPYL／RCAR５の過剰発現は，イネの種子発芽の抑制など
に対する ABA感受性を亢進する．また，トマト（Solanum
lycopersicum）の８種類の PYR／PYL／RCARオルソログの
うち，４種類（SlPYL１，SlPYL２，SlPYL３，SlPYL６）は 果

実の発生と成熟に関わる主要な因子であり，それぞれが発
生・成熟過程の異なる段階で高度に発現されて機能する．
イチゴ（Fragaria ananassa）においても１１種類の PYR／
PYL／RCARオルソログが存在するが，その中で FaPYR１
が果実の成熟において主要な役割を果たしている．
FaPYR１の発現低下は果実の成熟を遅らせるだけでなく，
さまざまな ABA応答性を変化させる．また，FaPYR１を
RNAiで一過的に抑制すると果実は赤色を失い，ABA処理
によっても回復しない．一方，ブドウ（Vitis vinifera）では
少なくとも７種類の PYR／PYL／RCARオルソログが同定
されており，VvRCAR６と VvRCAR５は葉や根における
ABA応答に関与する．このように，広範な種における解
析がさらに進むことにより，植物における PYR／PYL／
RCARの時空間的な制御も含めた個々の役割の多様性に関
する理解が深まるであろう．

２） 多様性の構造基盤
シロイヌナズナの PYR／PYL／RCARは，ABA感受性お

よび PP２Cに対する阻害作用の ABA依存性に基づいて二
つのクラスに分類されるが，各クラスの機能的な違いを説
明する構造的な特徴が明らかにされている．９種類の
ABA非依存的な PYR／PYL／RCARのうち，実際に解析さ
れた PYL４～PYL６および PYL８～PYL１０は単量体として
存在し，ABA依存的な PP２C阻害を示す PYR１および
PYL１～PYL３は，ABAの結合の有無によらずホモ二量体
を形成する（図５）４７）．PYR１，PYL１，PYL２のホモ二量体
の相互作用面は，ゲートループと C末端の へリックス
であり，これらの構造上に位置する疎水性残基間の相互作
用によってホモ二量体は安定化する．PYR／PYL／RCARへ
の ABAの結合がゲートループの閉じた状態への構造変化
を誘起することから予想されるように，ホモ二量体の相互
作用面における疎水性残基の組み合わせが ABAの結合に
より変化することで，ホモ二量体はプロトマー間の相対的
な配置を変化させる．しかしながら，X線小角散乱やゲル
濾過分析の結果によると，ABA結合状態でもホモ二量体
は解離せず３５，４７），PP２Cとの相互作用面はホモ二量体の形成
に使われたままである．PYR１，PYL１，PYL２が ABAの
結合を介して PP２Cと１：１のヘテロ二量体を形成するた
めには，これら受容体のホモ二量体形成の相互作用が
ABAの結合に伴う配向変化により弱められる必要がある．
ABA非存在下における同様のホモ二量体形成は PYL３に
おいても観測されるが，PYL３の ABA結合に伴う配向変
化はさらに劇的である５３）．ホモ二量体においてゲートルー
プ間で接触している PYL３の各プロトマーは，ABAの結
合により相対的に約１３５°回転し，ゲートループとラッチ
ループが大きく溶媒に露出する．このことは，ABAの結
合がホモ二量体の会合状態を変化させ PP２Cとの相互作用
を促進させることを明確に示している．PYR１および
PYL１～PYL３が ABAに対して低い親和性（Kd＞５０M）を
示すことは，これら PYR／PYL／RCARがホモ二量体を形
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成していることと関連し，ABA結合によるプロトマーの
再配向がエネルギー的に不利であることで説明される４８）．
ABAの結合によらず単量体をとる PYL４～PYL６および

PYL８～PYL１０は，PP２Cに対して恒常的な阻害作用を示
すことが特徴である．これら受容体においてホモ二量体へ
の会合が不安定化される理由は，PYL２と PYL１０の結晶構
造の比較に基づいて説明できる４７）．PYL２のホモ二量体の
相互作用面に位置するイソロイシン残基（Ile８８）は，PYL１０
においてリシン残基（Lys８０）に置換されている．PYL２
のホモ二量体は，プロトマー間で複数の疎水性残基からな
る疎水性クラスターを形成することで安定化されており，
この疎水性クラスターは PYL１０における Lys８０のような
極性残基により乱されることで，ホモ二量体への会合が抑
制されると考えられる．実際に，PYL２の I８８K変異体は
溶液中でホモ二量体を形成せず，ABA非存在下において
も PP２Cに対する阻害作用を示す４７）．同様に，単量体に解
離した PYR１変異体もまた ABAの結合によらず PP２Cの
活性を阻害することができる．Haoらはさらに，ABA非
存在下で PYL１０と HAB１の複合体の結晶構造を解析し，
PYL１０のゲートループとラッチループが ABAを介して
HAB１と結合した PYL２と同じコンホメーションをとるこ
とを明らかにした４７）．このことは，ABAを結合していな
い単量体の PYR／PYL／RCARにおいて，ゲートループと
ラッチループが柔軟にコンホメーションを変化させ，誘導
適合により PP２Cと相互作用することを示唆する．こうし
て，PYR／PYL／RCARのホモ二量体形成は，ゲートループ
のコンホメーションを開いた状態に固定し，ABA依存的
なシグナル伝達を厳密に制御することに寄与するであろ
う．単量体の PYR／PYL／RCARは ABA非存在下において
も PP２Cと相互作用できるが，PP２Cに対する阻害活性は
ABAの結合により明らかに強められる．これは，水分子
を介した ABAとの水素結合ネットワークの形成が，PYR／
PYL／RCARと PP２Cの相互作用を強化し，PP２Cの活性部
位にゲートループを適切かつ安定に導くことに寄与するた
めと考えられる．
これまでに述べたように，PYR／PYL／RCARのホモ二量

体の相互作用面にあたる，ゲートループおよび C末端の
ヘリックスが，ABA感受性と PP２Cに対する恒常的な活
性を増強するための標的部位として有力である．Mosquna
らは，PYR１の３９残基に部位特異的な変異を導入して
ABAおよび PP２Cとの相互作用を解析し，PYR１を活性化
する変異がゲートループと C末端の ヘリックスに集中
していることを確認した５４）．１種類の残基の変異は PYR１
を部分的にしか活性化しないが，H６０P／V８３F／F１５９V三重
変異体および H６０P／V８３F／M１５８I／F１５９V四重変異体は，
ABAを結合した PYR１と同程度の活性を示す．これらの
変異の導入は，PYR／PYL／RCARのクラスに関わらず，す
べての PYR／PYL／RCARを活性化することから，in vivo に
おける個々の PYR／PYL／RCARの機能を選択的に探索す
るためのツールとして利用することができる．実際にこの

アプローチを適用して活性化された PYL２は種子における
ABA応答を十分に誘導し，強い ABA要求性を示す aba２-１
変異体の ABA欠乏効果を抑制する５４）．

５． ABA受容体の化合物による制御

種子発芽アッセイにおいて PYR１の ABAアゴニストと
して同定されたピラバクチンは，エンドウマメ（Pisum sa-
tivum）の背軸表皮における気孔の閉鎖を誘導するが，乾
燥ストレスに対する ABA応答には機能しない５５）．ABAが
シロイヌナズナにおける PYL１３を除くほかのすべての
PYR／PYL／RCARと PP２Cの相互作用を誘導するパンアゴ
ニストであるのに対して，ピラバクチンの PYR／PYL／
RCARへの作用はかなり複雑である．ピラバクチンは，
PYR１および PYL１の選択的なアゴニストとして働くが，
PYL２と PYL４に対してはアンタゴニストとして作用す
る２７）．このような選択性のために，ピラバクチンは化学遺
伝学的解析による PYR１の同定で大きな役割を果たした．
ピラバクチンは PYR／PYL／RCARの個々の生理的な役割
の解析に役立つとともに，その作用機序の理解は ABAシ
グナル伝達を包括的に，またはより選択的に制御するため
の新たなアゴニスト開発の助けとなる．
PYR１および PYL１がピラバクチンを結合した結晶構造

は，ピラバクチンがこれら受容体のリガンド結合ポケット
に結合しアゴニストとして作用する仕組みを明らかにし
た５６～５８）．ピラバクチンは ABAと異なる化学構造を持つが
（図１），ABAとの結合に必須な相互作用の形成を模倣し
て PYR１および PYL１に結合する（図６a）５６，５８）．ピラバクチ
ンのピリジン環の窒素原子は，PYL１の Lys８６および Glu
１７１などの ABAのカルボキシ基と相互作用する残基と水
分子を介した水素結合を形成する．また，PYL１の Glu１２１
はピラバクチンのスルホンアミドの NHと水素結合を形成
し，この NHは ABAの結合様式において ABAのヒドロ
キシ基と水素結合を形成する水分子と空間的に同じ位置を
占める．一方，ピラバクチンのナフタレン環は ABAのト
リメチルシクロヘキセン環のアゴニスト機能を模倣し，
ゲートループと疎水性相互作用により接触することでゲー
トループを閉じた状態に安定化する（図６b）．ピラバクチ
ンを結合した PYL１と ABI１の複合体構造は，実際にピラ
バクチンの結合がゲートループとラッチループを閉じた状
態に誘導し，PP２Cとの相互作用面を形成することを明ら
かにした５６）．
一方，ピラバクチンの選択的なアンタゴニストとしての

作用は，PYL２とピラバクチンの複合体の結晶構造により
明らかにされた（図６b）５６，５７，５９）．ピラバクチンは，PYR１お
よび PYL１のリガンド結合ポケットでの配向と比べ
て，９０°ないし１８０°回転した配向で PYL２のリガンド結合
ポケットに結合する．その結果として，ナフタレン環が
ゲートループから離れて位置することにより，ピラバクチ
ンは PYL２のゲートループの閉鎖を誘導できない．このピ
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ラバクチンの結合様式の違いは，PYR１と PYL２のリガン
ド結合ポケットにおける二つの残基の違いによって説明さ
れる５７，５９）．PYR１の Ile１１０に相当する残基は PYL２において
バリン残基（Val１１４）に置換されている．PYL２Val１１４の
側鎖はピラバクチンのピリジン環と接触しており，V１１４I
への変異により側鎖が大きくなるとピリジン環との立体障
害が生じると考えられる．この立体障害を避けるために，
ピラバクチンは PYR１のリガンド結合ポケットにおいて回
転する必要がある．さらに，PYR１の Ile６２の 位のメチ
ル基はピラバクチンのナフタレン環と接触することによ
り，アゴニストとしてゲートループを閉じた構造に誘導す
ることに寄与する．二つのアミノ酸残基を同時に相互置換
することにより，PYR１と PYL２のピラバクチンに対する
選択性は反転する．こうして，リガンド結合ポケットにお
ける疎水性残基の配置は，ピラバクチンの選択的なアゴニ
スト／アンタゴニスト活性に影響する．
これまでに述べた ABAおよびピラバクチンの結合と

PYR／PYL／RCARの活性化に関する構造基盤は，PYR／
PYL／RCARのアゴニストを合理的に設計するためのコン
セプトを提供する．設計した分子が実用的なアゴニストと
して機能するためには，PYR／PYL／RCARのリガンド結合
ポケットに高い親和性で結合する必要がある．それと同時
に，アゴニストには閉じた状態のゲートループと接触する
のに十分な疎水性表面を提供することが要求される．実際
に，ピラバクチンの構造に基づいたアゴニストの設計が試
みられ，ピラバクチンのピリジン環を修飾することで，よ
り低濃度でアゴニスト活性を示す化合物が見いだされ
た５６）．さらに最近，岡本らにより，PYR１および PYL１～
PYL３（ホモ二量体型の PYR／PYL／RCAR）と PYL５を選
択的に活性化する新たなアゴニストとして，キナバクチン
（quinabactin）というスルホンアミド化合物が示された（図
１）６０）．キナバクチンは，ABAよりも低濃度で PYR１と
PYL１を活性化し，in vivo において ABAと同様の効力を
持つ．シロイヌナズナにおいて，キナバクチンにより誘導
される遺伝子の発現パターンは ABA処理により誘導され
るパターンと高い相関性（r＝０．９０）を示し，キナバクチ

ン処理は気孔の閉鎖を誘導して植物体の水分ロスを抑制す
る．このキナバクチンの作用により，シロイヌナズナとダ
イズにおいて，乾燥ストレスに対する耐性が亢進すること
が確認されている．以上の結果は，ホモ二量体型の PYR／
PYL／RCARが植物体の ABA応答にとって主要な役割を
担っていることを示唆し，これら受容体に対する合成アゴ
ニストを用いることで植物体の乾燥ストレス耐性が制御で
きることを証明している．

６． おわりに

ABA受容体として PYR／PYL／RCARが２００９年に報告さ
れてからこれまでに，ABAシグナル伝達の制御の中心と
なる分子機構が PYR／PYL／RCARを中心とした生化学・
構造生物学的なアプローチにより次々と解明され，ABA
応答の研究は，合成化合物やタンパク質工学に基づく遺伝
子改変による PYR／PYL／RCARの選択的な制御を通して，
植物の乾燥ストレス耐性を人為的に制御する応用段階に到
達した．一方，ABAはほかの植物ホルモンとの相互作用
を介して植物のさまざまな生長段階を制御しており，
PYR／PYL／RCARの個々の生理機能への関わりとその分子
機構については，まだ十分に理解されていない．そのた
め，個々のメンバーが関与する細胞プロセスを解析するこ
とが今後の重要な課題となる．本稿で概説した PYR／
PYL／RCARの選択的な制御と生化学・構造生物学的なア
プローチは，ABAシグナル伝達における PYR／PYL／
RCARの多様性とその分子機構のさらなる解明に役立つで
あろう．
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