
 

今月は環境ストレスによる細胞のタンパク質合成抑制に関する研究をご紹介しま

す。本研究は細胞レベルの研究ですが、この研究結果は、今後、人間のメンタルな

反応によっても同様の傾向がみられるかなど、様々な展開が期待される研究です。

コルチゾールやセロトニンなどストレスホルモンが注目されて久しい今、あたらし

い研究指標の台頭により、メンタルヘルス分野の研究へも大いに寄与する可能性が

期待されます。また、人が過度なストレスにさらされることとタンパク質合成反応

との解明が進み、認知症やパーキンソン病などとの関連が解明されれば、将来的に

は薬剤開発などにつながる可能性が示唆される研究です。是非お読みください。 

 

 

ストレスでタンパク質合成が止まる仕組み 
－たった 1 カ所のリン酸化が招く翻訳開始因子複合体の構造変化－

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^^ 

 

理化学研究所（理研）生命機能科学研究センター翻訳構造解析研究チームの伊藤拓

宏らの研究グループは、ストレスによって誘導される翻訳開始因子「eIF2」のリン

酸化が、タンパク質合成を抑制する仕組みを解明しました。 
本研究は、細胞に備わったストレス応答の基本的な機構の構造基盤を解明するもの

であり、神経変性疾患[1]など翻訳開始因子が関与するさまざまな疾患の理解に貢献

すると期待できます。 
    （略） 
タンパク質の合成反応である「翻訳」は、その原材料となるアミノ酸の生合成まで

含めると、全体として非常に多くのエネルギーを消費する過程です。細胞が正常な

活動ができなくなるほどのストレスを受けると、エネルギーを節約し、さらにスト

レスによって引き起こされるタンパク質合成のエラーを防止するために、翻訳を全

体的に抑制します。そして特定のストレス応答タンパク質の合成を始めることで、

ストレス環境への適応を行います。このようなストレスによる翻訳の制御には、翻

訳開始因子「eIF2」のαサブユニット（eIF2α）のリン酸化が重要であることが

知られています。 
    （略） 
細胞がストレスを受けても翻訳が抑制されない、あるいはストレスがなくなっても

翻訳抑制を解除できなくなる異常が生じると、さまざまな疾患の原因となります。

例えば近年、eIF2B の eIF2 活性化反応を促進する薬剤が、神経変性疾患の進行を

遅らせ、外傷性脳損傷による認知機能の低下を防ぐ作用を持つことが報告されてい

ます。この機構が解明されれば、将来的な薬剤開発などに役立つことが考えられま

す。 
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   ※プレスリリースより一部抜粋して掲載しております 

    http://www.riken.jp/pr/press/2019/20190503_1/ 
 
補足説明 
1. 神経変性疾患 
神経細胞の変性・脱落を伴う病気の総称。異常なタンパク質の凝集などを伴い、神経細胞が損傷するために起きると

考えられている。前頭側頭葉変性症（FTLD）、アルツハイマー型認知症、パーキンソン病、プリオン病、筋萎縮性側

索硬化症（ALS）などが知られている。 
 

 


