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植物‒微生物相互作用を制御する低分子量Gタンパク質Rac/ROPの役割

赤松 明

1. はじめに

植物とそれを取り巻く土壌微生物との関係は非常に複雑
であり，植物にとってそれらの微生物は敵（病原微生物）
にも味方（共生微生物）にもなりうる存在である．近年，
活発に行われているメタゲノム解析によって，根圏（根
近傍の土壌環境；rhizosphere）には多くの病原菌や植物と
共生する微生物が同定されており，植物がこのような土壌
微生物叢の中から，病原微生物と共生微生物を区別する機
構，もしくは共生微生物が植物の防御応答を巧みに避ける
機構が存在するのではないかと考えられている．これま
でに，植物が共生微生物を認識した際に，病原菌に対す
る防御応答が弱まり，共生微生物の感染に有利な状況を
作り出しているなどの報告がされているが，現在までの
研究からは，それらを制御する機構の解明には至っていな
い．2000年以降，植物防御応答，共生応答分野における
遺伝学的解析により，植物が微生物を認識する機構や，そ
れにより誘導されるシグナル伝達機構について数多くの
知見がもたらされてきた．それらにより明らかになって
きたことは，防御応答と共生応答では，いくつもの点で非
常によく似た機構，中には共通の分子を利用しているもの
もあるということであった．たとえば，病原菌由来の物質
キチン（N-acetylchitooligosaccharide）は，イネの免疫受容
体OsCERK1とOsCEBiPのヘテロ二量体によって認識され
防御応答を誘導する．最近の研究から，OsCERK1は，共
生菌である菌根菌との共生応答に対しても機能することが
明らかとなっている 1）．また，その他にも，病原菌認識後
に誘導されるCa2＋濃度の一過的な変動や活性酸素種（reac-
tive oxygen species：ROS）の産生は共生応答においても誘

導されることなどが知られている 2, 3）．このように両方の
応答において機能を担っている因子の中で我々が注目し
ているのは，植物の低分子量Gタンパク質ROP（Rho-like 
GTPases from plants；本稿ではRac/ROPと記述する）であ
る．ROPは，動物におけるRhoスーパーファミリーに属す
るRacサブファミリーと非常によく似た遺伝子である．動
物細胞においてRacは，細胞周期，細胞骨格の再構築や細
胞接着などさまざまなイベントで重要な役割を果たしてい
る．植物においてもRac/ROPは，花粉管の伸長や葉表皮
細胞の形態形成，細胞分裂，細胞極性などにも関与してい
ることが明らかとなっている重要な因子である 4）．本稿で
は，植物が獲得してきた微生物に対する防御応答と共生応
答における低分子量Gタンパク質Rac/ROPの役割について
概説する．

2. 植物防御応答におけるRac/ROPの役割

動物が持つ免疫システムを作り上げているのは，Toll様
受容体（Toll-like receptor：TLR）に代表される細胞膜受
容体によって病原微生物を認識することで誘導される先
天性の自然免疫と，抗原抗体反応で知られる後天性の獲
得免疫である．一方で，獲得免疫を持たない植物は，細
胞膜受容体によって病原微生物が幅広く共通して持つ物
質（pathogen-associated molecular patterns：PAMPs）を認識
し，汎用性が高く即効性のある応答を誘導する．これは動
物の自然免疫に非常によく似たシステムであり，PAMP誘
導免疫（PAMP-triggered immunity：PTI）と呼ばれる（図
1A）5）．自然界に無数に存在する病原微生物の多くが植物
に感染することができない最大の理由は，このPTIによる
防御応答が存在するためである．しかしながら，一部の病
原菌は，PTIによる防御応答を抑制・撹乱し，自身の感染
に優位な状況を生み出すために，エフェクタータンパク質
と総称されるタンパク質を植物の細胞内（ときにはアポ
プラスト）に送り込む．それに対して，植物側もエフェク
タータンパク質を認識するための細胞内受容体を獲得し，
植物‒微生物間での特異性がより高まった防御応答を誘導
することができる 5）．この応答がエフェクター誘導免疫
（effector-triggered immunity：ETI）であり，植物側の細胞
死を伴う非常に強力なものであることが知られている（図
1A）．植物は，このような2段階の防御システムを巧みに
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使い微生物と対峙している．我々は，イネ（Oryza sativa）
のRac/ROPであるOsRac1が，これら両方の防御システム
において機能することを明らかにしている．

1） PTIにおけるOsRac1の機能
植物のPAMPs受容体の大部分は，細胞内に機能的なキ

ナーゼドメインを有する受容体型キナーゼ（receptor-like 
kinase：RLK）とキナーゼドメインを持たない受容体型タ
ンパク質（receptor-like protein：RLP）に分類される．カ
ビなどの真菌が植物の葉などの上に付着した場合，キチ
ンが植物にPAMPsとして認識され，植物側はPTIを誘導
する．イネのキチン受容体OsCERK1（RLK）やOsCEBiP
（RLP）は，細胞外のLysMドメインによってキチンを認
識し，OsCERK1の細胞内キナーゼドメインによって情報
を伝達する 6）．我々は，質量分析や組換えタンパク質を用
いた解析によって，OsCERK1のキナーゼドメインがRac/
ROPの活性化因子であるOsRacGEF1のC末端領域をキチ

ン依存的にリン酸化することを明らかにした 7）．リン酸
化されたOsRacGEF1によってOsRac1が活性化されるかど
うかは，蛍光共鳴エネルギー移動（fluorescence resonance 
energy transfer：FRET）を利用したタンパク質センサー
Raichu（ライチュー）により解析した．Raichuは，二つの
蛍光タンパク質CFPとYFPの間に，OsRac1とCRIBモチー
フ（活性型Rac1のみが結合可能）を含むプローブであり，
OsRac1の活性化の状態によってFRETが起こる割合が変化
する．これらは，京都大学の松田道行先生らのグループに
よって動物細胞用に開発されたものを植物細胞用に改良し
たものである．このセンサーとOsRacGEF1の擬似リン酸
化変異体を利用することで，OsRacGEF1がOsRac1の直接
の活性化因子であることが明らかとなった 7）．さらに，イ
ネの細胞にキチンを処理すると3分以内という非常にすば
やいタイミングでOsRac1が活性化していくことも明らか
となっている．そのため，PTIにおいて最初期に誘導され
ることが報告されているCa2＋の細胞質への流入やROSの

図1 植物の低分子量Gタンパク質Rac/ROPを介した微生物に対する応答
（A）イネの免疫受容体であるOsCERK1およびOsCEBiPは，真菌由来のキチンを認識する．OsCERK1の細胞内キ
ナーゼドメインは，OsRacGEF1をリン酸化し，そのOsRacGEF1によってOsRac1が活性化される．OsCERK1のリ
ン酸化ターゲットとしてOsRLCK185も知られており，OsRacGEF1と協調してPAMP誘導免疫（PTI）を引き起こ
す．それに対し，病原菌は，エフェクタータンパク質を植物細胞に放出し，PTIの阻害を図る．一方で，Pitなどの
Rタンパク質によってエフェクターを認識することができた場合は，OsRac1を介してより強いエフェクター誘導免
疫（ETI）が引き起こされる．（B）ミヤコグサのNod因子の受容体NFR1, NFR5（タルウマゴヤシにおけるLYK3お
よびNFP）がLjROP6を介し，根粒の形成を誘導する．また，根粒菌の感染過程で起こる根毛の形態変化に対して
は，タルウマゴヤシのMtROP10が機能する．これらにより根粒共生が成立し，根粒内で窒素固定が起こる．（C）タ
ルウマゴヤシの根毛細胞．根粒菌が感染していない根毛細胞（左）に比べ，根粒菌が感染した細胞（右）では先端の丸
まりと，細胞の中央を通る感染糸を観察することができる（スケールバー：20 µm）．
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産生などの現象に対してもOsRac1が関与していると考え
られている．また，活性化したOsRac1の下流では，PAL1
やPBZ1といった複数の防御応答関連遺伝子の転写が誘導
されることも確認されている 8）．
イネにおいてキチン受容によるシグナル伝達を担うリ

ン酸化のターゲット因子には，OsRacGEF1の他にも受容
体型の細胞質キナーゼ（receptor-like cytoplasmic kinase：
RLCK）であるOsRLCK185が知られている 9）．組換えタン
パク質を用いた解析からOsRLCK185も，OsCERK1のキ
ナーゼドメインによって直接リン酸化を受け，キチンを
処理した細胞では，OsRLCK185が5分以内にリン酸化さ
れることも報告されている．こうしたことから，RLKの
下流では，Rac/ROPを含む複数のシグナル伝達経路が存
在し，植物のPTIを制御しているものと考えられる．これ
は，PTI応答が画一的にならず，病原菌エフェクターによ
る阻害効果を軽減させるためにも重要なことであると考え
られる．

2） ETIにおけるOsRac1の機能
前述したように，PTIによる汎用性と即効性を兼ね備え
た植物防御応答を病原菌は進化的に獲得したエフェクター
タンパク質によって回避しようとする．それに対して，植
物はそれらに対する受容体タンパク質，Rタンパク質（re-
sistance protein：R protein）をコードする遺伝子としてR遺
伝子を獲得してきた．イネにおいては，いもち病菌に対す
るR遺伝子としてPitやPi-aなどが同定されている 8）．Pit
やPi-aを含む多くのRタンパク質は，核酸結合ドメイン
（nucleotide-binding domain：NB）とロイシンリッチリピー
ト（leucine rich repeat domain）を有する．OsRac1は，この
Pitの核酸結合ドメインとイネの細胞膜上で直接的に相互
作用している 10）．そして，Raichuプローブを利用した解析
やGST-CRIB（活性化型のRacのみを検出するための生化
学的な解析法）によって，PitがOsRac1を活性化に寄与す
ることが示されている．しかしながら，詳細な活性化メ
カニズムは不明のままであり，今後の課題となっている．
活性化されたOsRac1の下流では，OsRbohB（respiratory 
burst oxidase homologs B）によりROSの産生が誘導されて
おり，結晶構造解析や酵母ツーハイブリット法からRBOH
タンパク質の二つのEF-handモチーフを持つN末端領域に
OsRac1が直接結合することなどが明らかとなっている 11）．
また，ROSのスカベンジャーであるMT2bの発現がOsRac1
によって抑制されることからも，ETI経路におけるROSの
産生にOsRac1が重要な役割を担っていることがうかがえ
る．また，Pit以外のRタンパク質もRac/ROPとともに機
能することが明らかとなっている．タバコモザイクウイル
スが持つエフェクタータンパク質P50を認識し，ETIを引
き起こすRタンパク質としてNが同定されている．P50と

Nを同時にタバコの葉で発現させると，ETIが誘導され細
胞死が起こる．しかし，OsRac1のドミナントネガティブ
変異体を同時に発現させると，それらは抑制されることか
ら，Nを介したETI経路においてもRac/ROPが機能してい
ると考えられる 8）．さらには，トマトのRタンパク質Pto
がトマト斑葉細菌病菌（Pseudomonas syringae）のエフェ
クタータンパク質AvrPtoを認識することで誘導される細
胞死も，OsRac1のドミナントネガティブ変異体によって
抑制される 8）．これらのことなどからも，幅広い植物種に
おいてRac/ROPがETIに機能していると考えられる．

3. 共生応答メカニズム

前述したように土壌中には数多くの共生微生物も存在し
ていることが明らかとなってきたが，それら一つ一つを種
として同定し，植物との相互作用メカニズムを理解するこ
とができるようになるには，さらなる時間が必要である．
そのような中で例外として，根粒菌と菌根菌は共生が成立
する機構について，分子レベルでの知見が多く蓄積してい
る．本稿では，宿主植物のRac/ROPが共生関係構築のた
めに機能することが報告されているマメ科植物と根粒菌の
共生について述べる．
根粒菌は主にマメ科植物に感染し，宿主植物の根に根粒
と呼ばれる共生器官を植物とともに作り出す．「ともに」
と記したのは，根粒を形成する過程の多くは植物細胞由来
であるが，根粒の形成には根粒菌の感染が必要不可欠であ
るためである．根粒の中では，根粒菌によって大気中の窒
素が固定され，植物の生長に不可欠な窒素源として植物側
に提供される．一方で，植物は光合成によって作り出した
糖を根粒菌に利用してもらうことで，相利共生関係を築い
ている．これまでのマメ科植物の遺伝学的解析から，根粒
共生が成立する際には，大きく分けて二つのシグナル伝達
経路が重要であると考えられている．一つは，根粒形成
のための細胞分裂を誘導する経路である．根粒菌が分泌す
るNod因子（リポキオリゴ糖）が細胞膜受容体によって認
識されると，受容体→核内でのCa2＋振動→種々の遺伝子
発現→植物ホルモン・サイトカイニンの産生という順序に
よって，根の内部（皮層細胞）での細胞分裂が誘導され根
粒が形成される（図1B）．もう一つの経路は，根粒菌が植
物体内への感染・侵入することを制御するものである．根
粒菌を細胞内部に受け入れるために宿主植物の根毛細胞
は，劇的な形態変化を起こし，根粒菌を定着させるための
空間（感染ポケット）を作り出す．ここに定着・増殖した
根粒菌は，根の中心へと感染を進める（図1B）．つまり，
根粒菌とマメ科植物の共生は，「根粒の形成」と「根粒菌
の感染」の二つが成功した際に成立するのである 2）．
マメ科のミヤコグサ（Lotus japonicus）ではNod因子受
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容体として，RLK型のNFR1およびNFR5が同定されてい
る．ミヤコグサのRac/ROPであるLjROP6は，NFR5と相
互作用することが酵母ツーバイブリット法や共免疫沈降
法によって示されている 12）．また，RNAiによるLjROP6
発現抑制体では根粒形成の鍵転写因子であるNIN（nodule 
inception）の遺伝子発現や根粒数も顕著に抑制されること
などから，共生受容体によるNOD因子受容の直後で機能
することが示唆されている 12）．同じマメ科のタルウマゴ
ヤシ（Medicago truncatula）のMtROP10は，LjROP6とは
異なり根粒菌の感染過程で起こる根毛細胞の形態変化で機
能している．根粒菌がマメ科植物の根に感染する際，根
毛細胞の先端が脱極性を起こし肥大化し，その後，再び伸
長を開始，最終的には根毛の先端がカーブしワラビの穂先
のような構造となり，その中心にできる感染ポケットに根
粒菌が感染する（図1C）．MtROP10の恒常的活性型変異体
では，根毛細胞が野生型に比べると短く膨らんだ形態を示
し，根粒菌を感染させると根毛細胞の形態変化を正常に誘
導できない 13）．また，MtROP10はタルウマゴヤシの共生
受容体NFPと相互作用し，かつ，根毛細胞内での局在も
先端部位の細胞膜上に限定されていることから，根粒菌感
染時の形態変化にとって重要である．また，Rac/ROPの活
性化因子であるMtRopGEF2の過剰発現体では，MtROP10
の恒常的活性変異体と同じような短く膨らんだ根毛が観
察されることから，MtRopGEF2はMtROP10を活性因子で
あると予想されている 14）．さらに，根粒菌感染時の根毛
細胞において，MtRopGEF14の遺伝子発現も上昇すること
が明らかとなっており，MtROP10との関係性の解明が期
待される 15）．このように，共生シグナル伝達経路におい
ても，Rac/ROPは受容体の直接的な下流因子として機能し
ている．共生応答においては，根粒形成，根毛細胞の形態
変化，あるいは感染糸の伸長などにも関与していると予想
されるため，病原菌に対する応答よりも，さらに複合的に
Rac/ROPの機能を利用していると考えられる．

4. おわりに

冒頭でもふれたように，植物が病原微生物と共生微生物
に対してそれぞれ異なる対応をとる機構に強い関心が寄せ
られている．本稿で紹介したように，Rac/ROPは防御応答
と共生応答の両方で機能している．おそらく，免疫受容
体と共生受容体（複合体）に異なるRac/ROPが結合してお
り，それぞれの経路の一部として振る舞っている．進化の
過程で植物が防御応答機構をもとに共生応答機構を獲得し
た際に，重複した受容体遺伝子が変異を受け共生受容体と
なったのと同様に，Rac/ROPもまた共生応答特異的に機能
するものが生まれたのではないかと推察する．今後，Rac/
ROPが機能する場所やタイミング，相互作用因子との関

わり合い方を解明できれば，防御応答，共生応答の両方の
研究の進歩に大きく貢献できるだろう．

19世紀にルイ・パスツールは病原微生物が人類のすぐ
側に存在するものであることを示し，ピーターラビットの
作者でもあるビアトリクス・ポターらによって地衣類が菌
類と藻類との共生体であることが提唱された．それから多
くの時間が流れた現在，さまざまな最新の研究手法と多く
の知見が我々の手の届くところにある．彼らが驚くような
植物‒微生物相互作用の新たな一面を発見できれば幸せで
ある．
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