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はじめに 

最近、嗅覚の分子機構に関する研究が急速に進展してきた。Ｇ蛋白質連結型受容体がクローニング

され、細胞内情報変換機構の詳細な経路も解明されつつある。ただし、「一個の嗅細胞には一種類の

受容体しか存在しないのに、一個の嗅細胞は構造のまったく異なる多数の匂い物質に応答する」という

匂い識別に関する根本的な矛盾に対する答えば得られていない。一方、最近、哺乳動物のフェロモン

の作用と実体が続々と明らかにされ、その情報変換機構に関する研究も進んでいる。嗅細胞と違って、

フェロモン受容細胞はきわめて特異性が高く、一個の受容細胞は一種類のフェロモンにしか応答しな

い。 

嗅覚の研究と同様、味覚の分子機構の研究も進展してきた。甘味、苦味物質の受容に関する情報変

換機構に関する多くの知見が蓄積されてきた。この研究のなかから、苦味のマスキング剤が発見され、

実用化されるに至っている。また、うま味の分子生理学的な研究が進展し、うま味が第５番目の基本味

であることが世界的に認知された。 

本稿では、嗅覚器、フェロモン受容器、味覚器における刺激受容の分子機構に関する最近の成果を

紹介する。 

  

１，嗅覚器 

１.1，嗅覚器の特性 

 嗅覚器は、おびただしい種類の匂いを感知する。空気中に最低どのくらいの数の分子が存在すると

匂いを感じるかという値（閾値濃度）は、匂い物質間で大きく異なる。一般に、疎水性の高い物質ほど、

低濃度で匂いがする。ヒトが匂いを感じる最小濃度（閾値濃度）と疎水性度をプロットすると、非常によい

相関関係が見られる。たとえば、水に溶けやすいプロパノールは、高濃度でないと匂いを呈しないが、

疎水性度の高いヨノンはこれより 60 万分の 1 の低濃度で匂いを呈する。このような関係は、匂い物質が

疎水結合により受容部位に結合することを示唆している。 

 各種の異性体の匂い強度には、どのような差があるのだろうか。カメ嗅覚器を用いて、カルボン、リモ

ネン、シトロネロール、シトロネラール、メントール、ヒドロキシシトロネラールなどの光学異性体の匂い強

度を濃度に対しプロットすると、いずれの場合も両異性体間にまったく差が認められなかった。また、幾

何異性体であるシス-3ヘキサノールとトランス-3ヘキサノール5)、構造異性体であるn-酢酸アミルとイソ

酢酸アミル6)間の匂いの強さにも差がない。これらの異性体間で疎水性度に差がないことを考えると、異

性体間で匂いの強さに差がないことが理解できる。ちなみに、フェロモンの場合は、異性体間でその活

性に大きな差がある。たとえば、カイコのフェロモンであるボンビコールの場合は、シス体とトランス体の

フェロモン活性には一億倍以上の差がある。 

 アミノ酸の味は、Ｌ形とＤ形で大きく異なる。たとえば、Ｌ－ロイシンは苦いが、Ｄ―ロイシンは甘い。匂

いの場合は、光学異性体間で匂いの質に大きな差はない。たとえば、ｌ－メントールとｄ－メントールはと

もに清涼感のあるよく似た匂いがする。ただし、カメの嗅覚器に交差順応法（後述）を適用すると、嗅覚

器は多くの光学異性体を違う匂いとして識別している。 
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1.２，セカンドメッセンジャーを介する情報変換経路 

 1972 年に栗原と小山は嗅上皮に強いアデニル酸シクラーゼ活性が認められること報告し、匂い応答

の発現にセカンドメッセンジャーを介した経路が関与する可能性を初めて示唆した 7)。その後、匂い物

質は GTP 依存的に cAMP の産生を引き起こすことが報告させた 8)。また、匂い物質の中には大きな匂

い応答を引き起こすが cAMP をまったく増加させないものがあることが報告された 9)。Breer らは、これら

の匂い物質は、イノシトールトリスリン酸（IP3）を産生せることを示した 10)。中村と Gold は、嗅繊毛に

cAMP で活性化されるイオンチャネルの存在することを見いだした 14)。また、倉橋はイモリ嗅細胞では匂

い応答と cAMP に対する応答がよく似ていることを報告した 15)。これらの結果は、匂い応答は cAMP を

介して引き起こされる可能性を示唆した。一方、ラット、ヒト、カエル、ナマズやロブスターなどの嗅細胞

に IP3 を注入すると、応答が発現することが報告された。 

1.3  セカンドメッセンジャーを介さない匂い応答 

カメやカエルの嗅細胞に高濃度のcAMPを注入すると、いったん大きな応答が発生するが、cAMPを与

え続けているにもかかわらず応答が順応する。このような条件下で匂い物質を投与すると、新たに大き

な匂い応答が生じた。この結果は、cAMPを介さない経路が匂い応答の発現に大きな寄与を果たしてい

ることを示唆した。cAMP非依存性経路を介する応答の寄与は、匂い物質ごとに異なるが、50%から80%

以上であった20)。なお、ここで述べているcAMP非依存性経路を介する応答は、IP3を介する応答だけで

はなく、両セカンドメッセンジャーを介さずに発現する応答である。 

1.3 G蛋白質連結型受容体 

1991年、BuckとAxelは、ラット嗅上皮よりG蛋白質連結型（Ｇ-protein coupled receptor）の受容体（嗅

覚GCR）をクローニングした25)。揮発性の匂い物質を受容するラットやマウスなどの動物に存在する嗅覚

GCRの種類は、1,000種類におよぶと推定されている。In situ hybridization法により、一つの嗅細胞に

は一種類の嗅覚GCRが発現していると推定した。 

嗅覚GCRが匂い受容体として機能しているかどうかは、本来嗅覚GCRを発現していない細胞に嗅覚

GCRをコードする遺伝子を強制発現させて、匂い物質を与えたときにセカンドメッセンジャーを産生させ

るかどうかを調べればよい。Ramingらは、嗅覚GCRの遺伝子を昆虫由来のSf9細胞に強制発現させた27)。

数多くの遺伝子のなかの一種類の遺伝子を発現させた細胞が、匂いを与えたときにIP3を産生した。他

の遺伝子ではIP3の産生もcAMPの産生も見られなかった。本来、cAMPを増加させる匂い物質の方が多

いにもかかわらず、匂いを与えたときにcAMPが産生される系は再構成されていない。 

嗅細胞から伸びている神経軸策は、嗅球に存在する糸球体と呼ばれる構造を介して僧帽細胞に入

力している。一つの僧帽細胞には、2000本ほどの嗅神経が入力している。最近の結果では、同じGCR

を持っている嗅細胞は、嗅球内の同じ糸状体に入力していることを明らかにされている。特定の嗅覚

GCRを欠損させてしまうと、そのＧＣＲをもっている嗅細胞は同じ糸球体に集約しなくなってしまう。嗅覚

GCRは嗅細胞の嗅球側の末端にも存在するが、本来匂いに受容体として考えられてきた嗅覚GCRは

糸球体を認識する機能をもっている。 

1.4 単一嗅細胞の匂い応答 
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上記のような結果から、分子生物学者のなかには、「嗅覚ＧＣＲは特定の匂いのみを感知し、この情

報が嗅球で集約されるので各種の匂いが識別される」というきわめて単純な機構を信奉しているものが

いる。そこで筆者らは、ウシガエル嗅細胞の一本の嗅繊毛を毛細管型電極に吸入し、単一の嗅細胞が

どのような匂いに応答するかを調べた。その結果、上記の予想とは異なり、単一嗅細胞は構造の異なる

多数の匂い物質に応答することがわかった。 

 つぎに、単一嗅細胞に交差順応法を適用した結果、単一嗅細胞に多数の匂い受容体が存在すること

を直接的に示した。たとえば、ウシガエルの遊離嗅細胞にヘディオンを与え続け、ヘディオンに対する

応答が順応した後に続けてライラールを与えると新たな応答が生じた。このような実験をいくつかの匂い

の組み合わせで行った結果、多くの嗅細胞は複数の受容体をもっていることが明らかになった。 

1.5 匂い受容に対する脂質層の関与 

 匂い物質は、三叉神経、神経芽細胞腫など嗅細胞以外の細胞に応答を引き起こす。たとえば、カメ

の三叉神経は、カメの嗅覚器と同程度の高感度で、各種の匂いに応答する 40)。三叉神経には、嗅覚Ｇ

ＣＲは存在しないので、受容体を介さずに匂い応答を引き起こす機構が存在する。脂質のみで作製し

たリポソームも、各種の匂いに敏感に応答するので、非嗅細胞での匂い応答は細胞膜の脂質層を介し

て発現するものと推測される。 

 嗅細胞においても、匂い受容に脂質層が関与するとすると、嗅細胞の脂質膜の流動性を変えたときに、

匂い受容に影響が現れるものと思われる。カメの嗅上皮をいろいろな温度のリンガー液で環流すること

により、嗅細胞脂質膜の流動性を変化させ、匂い応答に対する影響を調べた。嗅上皮の温度が低い

（5°C）ときは、光学異性体をよく識別するが、40°Cになると識別しなくなる。このような変化は可逆的であ

り、温度を下げると再び識別するようになる。同様な現象は、シス体とトランス体、ｎ体とiso体の組み合わ

せでも見られた6)。カメの嗅覚器から脂質を抽出して作成したリポソームでは、温度の上昇とともに膜流

動性が増加した。この膜流動性変化と異性体の識別能の低下との間には良い相関があった。異性体の

識別能低下は、膜流動性の増加に寄因するものと思われる。このことは、嗅細胞受容膜の脂質層が匂

いの識別に関与していることを示唆している。 

先に述べたように,セカンドメッセンジャーを介さずに匂い応答が発現する経路が存在する。また、単

一の嗅細胞が多種類の匂いに応答したことや、異性体の識別能が 40°C で消失したことを考えると、実

際の嗅細胞でも、匂い物質はＧＣＲだけではなく脂質層に結合して応答を発現する機構が働いている

可能性がある。 

 

2, 哺乳動物のフェロモン受容器 

2.1 フェロモンの作用 

 以前は昆虫のフェロモンの研究が盛んであったが、最近では脊椎動物とくに哺乳動物のフェロモンが

脚光を浴びている。ラットの尿の中には、さまざまなフェロモンが含まれている。メスに発情ホルモンの一

種であるエストラジオールを注射すると、排卵周期がなくなるが、オスラットの尿の匂いを嗅がせると、排

卵周期が復活する。すなわち、オスラットの尿の中には、排卵周期の復活を引き起こすフェロモンが存
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在する49)。また、メスラットを高密度で飼育すると、発情が停止してしまうが、これはメスラット尿中には発

情を停止させるフェロモンが存在しているためである55)。 

2.2 受容体と情報変換機構 

 哺乳動物のフェロモンは、主として鼻腔内には存在す鋤鼻器と呼ばれる器官で受容される。哺乳動物

の場合、フェロモンの受容にIP3がセカンドメッセンジャーとして関与している可能性が高い。メスウィスタ

ー系ラット鋤鼻器感覚上皮の膜標品にオスウィスター系ラットの尿を与えると、濃度依存的なIP3の産生

が見られる。フェロモンを含む尿をメス鋤鼻器感覚細胞に与えると、神経にインパルスが発生するが、こ

の応答はホスホリパーゼＣの阻害剤で抑制された61)。また、鋤鼻器感覚細胞にcAMPを注入しても応答

は現れないが、IP3を注入すると興奮性の電気的な応答が発生する62)。IP3に由来する電流応答を阻害

するルテニュームレッドを投与すると、尿中フェロモンに対する応答は抑制された。これらの結果は、ラッ

トおいては、フェロモンがIP3の産生を引き起こし、IP3依存性チャネルを開口させることにより脱分極を生

じさせることを示唆した。 

2.3 フェロモンの識別機構 

DulacとAxelは、ラットの鋤鼻器から鋤鼻器に特異的に発現している受容体（鋤鼻器GCR）をクローニ

ングした63)。この受容体ファミリーは、100個近い遺伝子から構成されていると考えられている。一個の感

覚細胞には一種類の鋤鼻器GCRが発現していると推定されている。 

 メスラットの鋤鼻器感覚細胞に、オスとメスのウィスター系ラットとオスドンリュー系ラットの尿を与えて

個々の細胞の応答選択性を調べた。一個の細胞は、3種類の尿の中の一種類の尿にのみ応答した。こ

のように、嗅細胞と違って、鋤鼻器感覚細胞は非常に高い応答特異性を示す。フェロモンの受容は、生

命の維持に直結しているので、その情報は厳密に識別されることが必要と思われる。 

感覚上皮内のどの位置にある細胞が、各種尿フェロモンに対して電気的な応答を示すかが調べられ

た。オスのウィスター系ラットの尿は、メスの感覚上皮の上部に存在している感覚細胞に応答を引き起こ

した。 また、ドンリュー系オスラットおよびウィスター系メスラットの尿は、上皮の下部に存在する感覚細

胞に応答を引き起こした。このように、個々の感覚細胞は、尿フェロモンに高い特異性を示すだけでは

なく、感覚上皮内での分布も局在化している。 

 

3, 味覚器 

3.1 情報変換と受容体 

１９７２年栗原と小山は、ウシの味覚乳頭の膜標品が非常に強いアデニル酸シクラーゼ活性をも

っていることを見いだし、味細胞で cAMP がセカンドメッセンジャーとして働いている可能性を最初

に示唆した 18)。その後、各種の糖がラットやブタの味覚組織のアデニル酸シクラーゼを活性化す

ること 19)20)21)、ある種の苦味物質はイノシトールトリスリン酸(IP3)を産生することが報告された 22)。味

細胞には、Gs、Gi，Gq などのＧ蛋白質が存在するが 22)23)、この他に味細胞に特異的に存在する

ガストデューシンが発見された 24)。ガストデューシンは，視細胞で光受容に関与している抑制性の
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Ｇ蛋白質トランスデューシンと高い相同性をもっているＧ蛋白質である。 

以上のような結果は、味細胞にもＧ蛋白質連結型受容体が存在することを示唆する。阿部ら 27)と

松岡ら 28)は、それぞれ独立に、ラットとウシの味覚組織からＧ蛋白質連結型受容体の遺伝子をク

ローニングした。これらの受容体は、嗅覚受容体と類似のアミノ酸配列を有しており、嗅覚受容体

のファミリーに属する。どの味覚受容体がどの味物質の受容体であるかは、現在まだ不明である。 

3.2 甘味物質の受容機構 

マウスの味細胞に cAMP を注入すると、膜抵抗の減少を伴って脱分極が生じること 30)、カエル

の味細胞に cAMP 依存性のプロテインキナーゼ A を注入すると K チャネルが閉じ脱分極が生じ

ること 31)が報告された。これらの結果から、甘味物質は細胞内の cAMP 濃度を上昇させてプロテイ

ンキナーゼ A を活性化させ、リン酸化を介して K チャネルが閉じて脱分極が起こさせるという機構

が提唱された。一方、ラットでは、サッカリンなどの人工甘味料は、cAMP 濃度を変化させないかわ

りに IP3濃度を増加させ、細胞内の Ca2+濃度の上昇を引き起こすことが報告されている 33)。このよう

に、同じ甘味を呈する物質でも、cAMP をセカンドメッセンジャーとして用いるものと IP3 を用いるも

のが存在する。 

先に述べたように、味細胞にはガストデューシンが存在している。ガストデューシンを欠損したノ

ックアウトマウスでは、塩や酸に対する味覚応答は正常に生じたが、糖に対する応答がほとんど生

じなかった。この結果から、糖応答発現にガストデューシンが関与しているという考えが提唱され

ている。ノックアウトマウスの結果は、ガストデューシンが糖応答の発現に関与していることを示唆

しているが、これには批判的な意見もある。糖刺激によるガストデューシンの活性化は味細胞の

cAMP レベルを低下させる筈であるが、先に述べたように多くの研究者は糖刺激により cAMP レベ

ルが上昇することを報告している。ガストデューシン説では、cAMP の低下が脱分極を起こすと主

張しているが、多くの研究者は cAMP を味細胞に注入すると脱分極が起こることを観測している。

Kinnamon は、ノックアウトマウスの結果にはいろいろな解釈があり得ることを指摘している３６)。たと

えば、ガストデューシンが欠損したマウスでは、ホスホジエステラーゼの活性が低いため、静止時

の cAMP 濃度が常に高い状態に保たれている。このため、糖の情報伝達系は脱感作（順応）状態

にあり、糖を与えても細胞はもはや応答しないという可能性を指摘している。 

3.3 苦味の受容機構と阻害剤 

苦味物質も、さまざまな経路を介して味細胞を脱分極させる。デナトニュウムやスクロース-8-酢

酸(SOA)は、マウスの味覚組織の IP3 濃度を増加させるので、これらの苦味物質の応答は IP3 を介

する経路を介して発現する機構が示唆された 22)。ガストデューシンを欠損したマウスでは、デナト

ニュウムの応答が部分的に抑制された 34)。この結果から、これらの苦味応答の発現にガストデュー

シンが関与している可能性も考えられるが、糖受容の項でも述べたように、ノックアウトマウスの結

果にはいろいろな解釈があり得る。また、ガストデューシンを欠損したマウスでも、依然としてかなり

の大きさの苦味応答が記録されたことから、これ以外の経路が苦味応答の発生に大きく寄与して
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いる可能性がある。 

代表的な苦味物質であるキニーネは、マッドパピー味受容膜に高密度で存在する K チャネルを

直接閉じて脱分極を引き起こす 39)。また，キニーネなどのさまざまな苦味物質は、培養神経細胞

40)やリポソーム 41)に応答を引き起こす。各種の苦味物質に対する応答閾値は、味細胞のそれとほ

とんど同じであった。これらの系では、苦味物質は脂質層に吸着し、セカンドメッセンジャーを介さ

ずに脱分極を引き起こす。味細胞においても、このような経路がセカンドメッセンジャーの介する

経路と併用されているものと考えられる。 

“良薬は口に苦し”という諺があるように、多くの薬は苦味をもっている。昔から、薬の苦味を阻害

する物質の探索が行われてきた。数年前、筆者らは大豆由来のホスファチジン酸と牛乳由来のβ

-ラクトグロブリンの複合体（リポ蛋白質）が、苦味を抑制する作用を有することを見いだした。このリ

ポ蛋白質をカエルの舌に与えてから、各種の味物質を与えて味神経応答を測定したところ、苦味

物質に対する応答のみが選択的に抑制された。 

人工膜への結合を調べたところ、リポ蛋白質は疎水性膜によく結合することがわかった。後に述

べるように、リポ蛋白質より作用は弱いが、ホスファチジン酸だけでも苦味抑制効果を示した。ホス

ファチジン酸を蛍光色素でラベルしてカエルの舌に与えると、味細胞の微絨毛膜（味受容膜）に

選択的に結合することがわかった。これらの結果から、苦味阻害剤はつぎのような機構で苦味を

抑制すると推定した。苦味阻害剤は、味細胞受容膜の疎水性部位に結合して、苦味受容部位を

マスクする。その結果、苦味物質は受容部位に結合できなくなり、苦味が阻害される。苦味以外の

受容部位は親水的であると考えられるので、苦味阻害剤はこれらの受容部位をマスクしない。 

このリポ蛋白質は、ヒトの苦味も選択的に抑制した。苦味阻害剤を実用化するためには、蛋白質

を含んでいない方がいい。そこで、リン脂質のみの効果を調べたところ、ホスファチジン酸、ホスフ

ァチジルセリン、ホスファチジルイノシトールのような酸性リン脂質が阻害効果を有することがわか

った。このうち、ホスファチジン酸の苦味阻害作用がもっとも強い。現在は、大豆レシチンから調製

したホスファチジン酸を高含量含む分画が、苦味抑制剤として実用化されている。この苦味阻害

剤は、薬物の苦味のみならず、食物の苦味も抑制するので、ある種の食物の苦味抑制剤としても

実用化されている。 

3.4 うま味と食物の味 

 グルタミン酸、イノシン酸、グアニル酸がうま味を呈することは、いずれも日本人が発見した。欧

米にはうま味という概念がなく、うま味物質は他の基本味を増強することによりその作用を発現す

ると考えられてきた。うま味に関する電気生理学的な研究においては、うま味物質の応答と塩応

答を区別することが大きな課題であった。すなわち、うま味物質はいずれも酸であるから、中性溶

液を作成するためには NaOH のようなアルカリで中和する必要がある。したがって、うま味物質の

中性溶液は Na イオンのような陽イオンを含んでいる。うま味の電気生理学的な研究は最初ラット

を用いて行われたが、ラットはうま味に対する感受性が低く、グルタミン酸ナトリウム（MSG）に対す
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る応答は、Na イオンに対する応答に隠れてしまう。またヒトの場合は、MSG とヌクレオチド（イノシン

酸とグアニル酸）の間に大きな相乗作用がみられるが、ラットでは小さな相乗作用しかみられない。

ラットは、うま味を研究するためには適切な実験動物ではなかった。 

これに対して、イヌはうま味に高い感受性を有する。イヌの場合は MSG とヌクレオチドの間に大

きな相乗作用が観測される 56)。この相乗作用により生じた大きな応答は、塩応答の阻害剤である

アミロライドでまったく阻害されないので、明らかに塩応答に由来するものではない 57)。単一神経

線維レベルでの応答特異性は、マウスの舌咽神経 58)やサルの大脳皮質の神経 59)で調べられた。

これらの神経には、NaClには応答しないのにMSGに応答する線維が存在した。単一線維の応答

特異性の解析から、MSG に対する応答は他の基本味とは独立した応答であることが明らかにされ

た。このような研究により、うま味は他の基本味から独立した味であり、うま味は５番目の基本味で

あるという考えが定着してきた。欧米にはうま味に相当する言葉がないので、umami が国際語とし

て使用されるようになった。 

 代表的なうま味物質であるグルタミン酸は、中枢神経系では神経伝達物質として機能している。

Roper のグループは、マウスの味覚組織よりメタボトロピック受容体の一種である mGluR4 をクロー

ニングした 60)。mGluR4 は味細胞のみに発現しているので、うま味受容体として機能していると推

測した。ただし、mGluR4 は本来抑制性のＧ蛋白質と連結しているので，これが活性化されると、ア

デニル酸シクラーゼ活性が抑制され cAMP 濃度が減少する筈である。したがって、mGluR4 を介し

た伝達経路では、味細胞に脱分極が起こらないことになる。むしろ、うま味受容体は、mGluR4 で

ない可能性が高い。 

肉、海産物(ウニ、ホタテ、カニなど)、野菜など多くの食物の味は、その中に含まれている遊離ア

ミノ酸の種類で決定されている。たとえば、カニにはいろいろな成分が含まれているが、その中で

カニ味に不可欠なものはグリシン、アラニン、アルギニン、グルタミン酸、イノシン酸、NaCl、リン酸

カリウムである 61)。この系から塩を除くと、味は著しく弱くなり、カニ味にはほど遠い味になる。この

ことは、塩にアミノ酸の味を増強する作用があることを示唆した。 

塩によるアミノ酸応答の増強作用は、イヌの味覚器で観測された。また、塩は、うま味物質 64)、糖 65)の

応答も増強した。増強の程度は、塩の陽イオンと陰イオンの両者に依存した。たとえば、アラニンに対す

る応答は、NaCl でも Na2SO4 でも増強されるが、後者の増強作用ははるかに小さい。また、MgCl2 には増

強作用はない。また、ショ糖の応答は、トリスやコリンのような分子量の大きな陽イオンの塩でもNaClと同

じように増強された。したがって、増強効果は、陽イオンの膜透過では説明できない。塩を構成する陽イ

オンと陰イオンの両者が味受容膜に結合し、受容膜に構造変化が起こす。この結果、アミノ酸、うま味物

質や糖が受容体に結合しやすくなるものと思われる。 

 

おわりに 

 最近のこの分野の精力的な研究により、味細胞、フェロモン受容細胞、味細胞における細胞内情報

伝達機構が明らかになりつつある。いずれの細胞にも、ＧＣＲが存在する。一個の嗅細胞には一種類の
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ＧＣＲしか存在しないのに、一個の嗅細胞は多種類の匂いに応答する。この問題に対する明快な回答

はまだ得られていない。フェロモン受容細胞の場合も、一個の細胞には一種類のＧＣＲしか存在しない。

この細胞の場合は、一個の細胞は特定のフェロモンにしか応答しない。ただし、哺乳動物のフェロもノン

受容細胞には、約１００種のＧＣＲが存在する。フェロモンの種類はそんなに多くないので、何故こんな

にたくさんのＧＣＲが存在するのであろうか。味細胞の場合も含めて、どのＧＣＲがどのリガンドの受容体

であるかまったく不明である。この分野には、未解決のそして興味深い課題がまだまだ山積している。
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Recent topics in molecular mechanisms of olfaction and taste 

Makoto Kashiwayanagi and Kenzo Kurihara 

Graduate School of Pharmaceutical Sciences, Hokkaido University, Sapporo 060-0812, Japan 

 
G-protein coupled receptors (GCR) have been cloned from olfactory, vomeronasal and taste 

organs.  Roles of these receptors in these organs are discussed .  Olfactory and gustatory 

responses are induced via cAMP-dependent pathway, IP3-dependent pathway and second 

messenger-independent pathway.  A single olfactory cell responds to various species of 

odorants, although a single olfactory cell has only one type of GCR.  The responses of 

mammalian vomeronasal receptor cells to pheromones are induced via IP3.  A single rat 

vomeronasal receptor cell responds only to one species of urine which contains pheromones.  

The receptor mechanisms of sweet, bitter and umami substances are discussed. 
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要旨 

 

嗅細胞と鋤鼻器感覚細胞（フェロモン受容細胞）の受容体と情報変換機構に関する最近の話題

を紹介する。単一の嗅細胞は多種類の匂いに応答するのに対し、単一の鋤鼻器感覚細胞は、特

定のフェロモンにしか応答しないという特性がある。味細胞については、受容体と情報変換機構

を紹介するとともに、うま味や苦味マスキング剤に関する研究成果も合わせて紹介する。 
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