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光は光合成を駆動すると同時に、光化学系II (PSII) の損傷を起こし、光合成活性（及び効率）の低下を導くことが
ある。この現象は光阻害と呼ばれる。光阻害は光過剰な条件下で起こることから、光合成色素に吸収された過剰な
光エネルギーがPSIIの光損傷を引き起こすと考えられてきた。そのため、過剰な光エネルギーの消去に働く光防御
機構（活性酸素消去や熱放散や光呼吸回路）は、PSIIの光損傷を抑え、光阻害を防ぐと考えられてきた。しかし、
最近の一連の研究により、光合成色素に過剰に吸収された光エネルギーは、PSIIの光損傷を促進するのではなく、
光損傷を受けたPSIIの修復を阻害することが明らかになっている。また、上記の光防御機構は、過剰な光エネル
ギーによるPSII修復機構の阻害の抑制に働き、光損傷の抑制には働かないこともまた明らかになっている。本稿で
は、光過剰な環境下で起こる光阻害の機構と、それを防ぐ光防御機構に関し、最近の知見をもとに考察する。

1. はじめに
　光合成活性は光強度の上昇と共に上がり、ある光強
度で飽和に達する。しかし、さらに光強度を上げ、長
時間光照射すると、光合成活性の低下が見られる。こ
れは、光化学系II（PSII）が光損傷を受け、不活性化
することに起因する。この現象は、光によって光合成
が阻害されたように見えることから、光阻害と呼ばれ
る。光阻害は全ての光合成生物で見られる現象で、植
物では成長や収量の低下の原因となる。光損傷を受け
て不活性化したPSIIは、PSII修復機構により速やかに
再活性化される1)。そのため、光阻害は光損傷速度が
修復速度を上回る条件でのみ起こり始める。植物には
光阻害を防ぐ光防御機構が備わっており、光損傷速度
が修復速度を上回るのを防いでいる2 )。そのため、光
阻害は最適生育環境下では見られず、環境ストレス下
（強光、高温、低温、高塩、乾燥）で特異的に見られ
る3)。光阻害は、光合成においてエネルギー（ATPや
NADPH）の供給がその需要を超える条件（光過剰）
で起こりやすくなる。そのため、光合成色素に過剰に
吸収された光エネルギーがPSIIの光損傷を起こすと考
えられてきた（アクセプターサイド光阻害説とドナー
サイド光阻害説）4 )。また、過剰に吸収された光エネ
ルギーの消去に働く活性酸素消去機構、サイクリック
電子伝達―熱放散システム、光呼吸回路といった光防

御機構は、光損傷の抑制に働くと考えられてきた5 )。
しかし、最近の一連の研究は、これらの従来の考えと
全く異なる結果を示している。

2. 過剰な光エネルギーとPSII光損傷との関係
　光損傷を受けて不活性化したPSIIはPSII修復機構に
より速やかに再活性化される。そのため、光損傷を
研究する場合、PSII修復が起こらない条件で行う必要
がある。単離されたチラコイド膜やPSIIを用いる場合
は、P SⅡ修復は起こらないので、気にする必要はな
い。生葉（in  vivo）で研究する場合には、PSII修復に
不可欠なD 1タンパク質の合成を抗生物質（クロラム
フェニコールやリンコマイシン）で阻害するとよい。
その際注意すべきことは、それぞれの材料や実験環境
で抗生物質がD 1タンパク質を完全に阻害しているこ
とを確認することである。特に、弱光下や長時間の
実験の場合は、D 1タンパク質の合成が完全に阻害さ
れていないと、光損傷の程度が低く見積もられる。抗
生物質を加えてPSII修復を完全に阻害すると、光損傷
速度は光強度と正比例する（修復が完全に阻害されて
いない場合、弱光下での光損傷速度が過少評価さ
れ、正比例にならない）6)。
　光阻害が光過剰な条件下で見られることから、PSII

の光損傷が過剰な光エネルギーで起こると考えられて
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いた4)。しかし、この考えには問題がある。例えば、
環境ストレス等でカルビンサイクルの炭酸固定活性が
低下し、光合成色素に吸収された光エネルギーが過
剰になると、PSIIの光損傷が促進されると考えられて
きた（アクセプターサイド光阻害説やドナーサイド光
阻害説）。しかし、カルビンサイクルで働くリブロー
ス－5－リン酸キナーゼの特異的な阻害剤（グリコー
ルアルデヒド）により、光阻害は促進されるが、光
損傷は全く促進されない（光阻害の促進は、PSII修復
の阻害に起因する） 7 , 8 )。これは、弱光から強光ま
で、どの光強度でも同じことが言える7)。また、一般
的に電子伝達阻害剤として使われるDCMUでも同じで
ある9)。DCMUにより光阻害は促進されるが、PSIIの
光損傷は全く促進されない（D C M Uによる光阻害も
PSII修復の阻害に起因する）。これらの結果は、光合
成色素に吸収された光エネルギーが過剰かどうか
は、光損傷に全く関係ないことを示している。
　では、光損傷はどのように起こるのか？これに関し
ては、諸説あり、未だに議論されている（図1）。代
表的な仮説として、光合成色素に吸収された光エネル
ギーが光損傷を起こすという説（アクセプターサイド
光阻害説やドナーサイド光阻害説）4,10)と、PSIIのマ
ンガンクラスター（マンガン）に吸収された光エネル
ギーにより、酸素発生部位が光損傷を受け、二次的
に反応中心が光損傷を受けるという説（Two-step光損
傷説）8,11)がある。この二つの説の大きな違いは、光
損傷の原因となる光を吸収する物質の違いであり、
前者では光合成色素、後者ではマンガンクラスターで
ある。それならば、それらの物質の光吸収スペクト
ルと光損傷の作用スペクトルを比較することで、どち
らの説が正しいか推測できるはずである。光合成色
素は、青と赤に高い光吸収を持つ。マンガンクラス

ターに類似の物質は、青から紫外に向けて高い光吸
収を持つ。P S I Iの光損傷のアクションスペクトルに
は、青や赤にピークは見られず、青から紫外に向けて
高くなる8,11)。この結果は、Two-step光損傷説を支持
するものである。また、太陽光の下で、どの波長が最
もPSIIの光損傷の原因となっているかを調べた実験で
も、最も損傷に効果的なのが紫外、次に効果的なの
が黄色の波長域の光であることが示されている12)。こ
の実験結果もまた、Two-s t ep光損傷説を支持してい
る。光損傷速度に影響を与える要因として、光強度
6)、光質（光の波長）8,11)、チラコイド膜内のpH13)が
挙げられる。後に詳しく述べるが、活性酸素消去14)や
熱放散13)や光呼吸回路15)といった光防御機構は、PSII

の光損傷には影響を及ぼさない（いずれの変異体も
光損傷速度は野生種と変わらない）。これらの研究
結果も、Two-step光損傷説と矛盾しない。

3. 過剰な光エネルギーによるPSII修復機構の阻
害
　光損傷を受けて不活性化したPSIIは、PSII修復機構
を介して再び活性化される。この修復機構には、 ( 1 ) 

PSIIを構成するタンパク質の部分的離脱、(2) PSIIのグ
ラナ側からチラコイド側への移動、(3) PSII（主にD1

タンパク質）の分解と新規合成、(4) PSIIを構成するタ
ンパク質の再結合が含まれている 1 6 )。修復機構の中
で、その速度に大きく影響するのがD1タンパク質の分
解と合成である。D1タンパク質の分解にはFtsHプロテ
アーゼが主に働いている16,17)。最近の研究により、光
損傷を受けたPSIIからCP43が離れると、FtsHプロテ
アーゼがD1タンパク質にアクセスできるようになり、
分解がスタートすることが示唆されている1,18)。
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図1  従来の光損傷説（左）と新し
いツーステップ光損傷説（右）
従来のアクセプターサイドやド
ナーサイド光阻害説では、光合成
色素に過剰に吸収された光エネル
ギーにより、反応中心が光損傷を
受ける。一方、新しいTwo-step光
損傷説では、マンガンクラスター
（マンガン）に吸収された光によ
り、最初に酸素発生部位が光損傷
を受け、二次的に、光合成色素に
吸収された光エネルギーにより反
応中心が光損傷を受ける。



　修復速度は植物の育った光環境で異なり、強光下
で育った植物の方が弱光下で育った植物よりも早い
19,20)。これは、D1タンパク質の分解速度の違いに起因
することが明らかになっている。このことは、D 1タ
ンパク質の分解が修復の律速要因となることを示して
いる。
　D1タンパク質が分解された後、新たなD1タンパク
質がチラコイド膜上で合成される。D 1タンパク質の
合成は翻訳段階で活性調節されており、光合成の電子
伝達（還元力とAT P）がその活性化に関わっている
2 1 , 2 2 )。そのため、暗条件や電子伝達阻害剤（例えば
DCMU）存在下では、D1タンパク質の合成が起こら
ず、修復も起こらない。光はD 1タンパク質の合成に
不可欠だが、過剰な光は逆に阻害に働く。例えば、
炭酸固定活性をグリコールアルデヒドで低下させる
と、D1タンパク質の合成が阻害され、PSIIの修復も阻
害される7,23)。これは、環境ストレスにより直接的ま
たは間接的（気孔の閉口）に炭酸固定活性が低下す
ると、PSIIの修復が阻害され、光阻害が起こりやすく
なることを示唆している（図 2）。実際、高温、低
温、高塩ストレスなどによりPSIIの修復が阻害され、
D1光阻害が促進されることが示されている3,24)。
　過剰な光環境下で、D 1タンパク質合成が阻害され
る要因として最も有力なものが、活性酸素種（特に過
酸化水素）の生成である14,25,26)（図2）。光合成色素
に吸収された光エネルギーが過剰な場合、PSIIでは一
重項酸素（１O2）が、PSIでは過酸化水素（H2O2）が

生成される。いずれもD 1タンパク質の合成を翻訳の
段階で阻害する27,28)。例えばシアノバクテリアでは、
一重項酸素の消去に働くトコフェロールの合成欠損株
29)や過酸化水素の消去に働くカタラーゼ・チオレドキ
シンペルオキシダーゼの二重欠損株では28)、強光下で
D1タンパク質の合成が阻害され、PSIIの修復が阻害さ
れることが示されている。

4. 過剰な光エネルギーによる光阻害を抑える光
防御機構
　植物には、過剰に吸収された光エネルギーによる
光阻害の回避に働く光防御機構が備わっている2)。こ
れらの働きについて、以下にまとめる。

葉や葉緑体の運動
　植物の葉や葉緑体は外界の光環境に応じて動くこ
とができる。いずれの場合にも光を集める動きと光
を避ける動きとがあり、光を避ける運動は光防御機
構として働く。また、植物に水やりを忘れて葉が萎れ
るといった現象も、一種の光防御機構といえる。前
述したように、PSIIの光損傷速度は光強度に比例して
上がる。そのため、光合成装置に届く光量を減らす
葉3 0 , 3 1 )や葉緑体の運動3 2 )は光損傷の抑制に働く（図
3）。実際、それらの運動を阻害した場合、PSIIの光
損傷速度が速くなることが示されている。また、葉や
葉緑体の運動は、過剰な光による活性酸素の生成を
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図2　光過剰環境下で起こるPSII修復の阻害
環境ストレスにより、カルビンサイクルの炭酸固定が阻害されると、光合成色素に過剰に吸収された光エネルギーが酸素に渡
り、活性酸素種の過酸化水素（H2O2）が生成される。過酸化水素は、D1タンパク質合成の翻訳段階を阻害し、光損傷を受けた
PSIIの修復を阻害する。それにより、光損傷速度が修復速度を上回り、光阻害が起こる。PSIIで生成される一重項酸素（1O2）
も同様にD1タンパク質の合成を阻害する。



抑え、PSII修復機構の阻害を抑制する働きもあると考
えられる（図3）。

光呼吸回路
　炭酸固定に働くルビスコは、リブロース-1,5-ビスリ
ン酸のカルボキシラーゼ反応（リブロース-1,5-ビスリ
ン酸 → 2 x 3-ホスホグリセリン酸）を触媒すると同時
に、そのオキシゲナーゼ反応（リブロース-1,5-ビスリ
ン酸 → 3-ホスホグリセリン酸 + グリコール酸）をも
触媒する。この両反応は互いに競合しているため、二
酸化炭素が欠乏するとカルボキシラーゼ反応が抑制
され、オキシゲナーゼ反応が促進される。オキシゲ
ナーゼ反応が活発になると、3-ホスホグリセリン酸の
生成速度が減ると同時に、カルビンサイクルの中間代
謝産物の枯渇が起き、カルビンサイクルが徐々に阻害
される。そこで、オキシゲナーゼ反応で生成されたグ
リコール酸から3-ホスホグリセリン酸を生成し、カル
ビンサイクルの阻害を防ぐ働きをしているのが、光呼
吸回路である。実際、光呼吸回路に働く酵素を欠失
した変異体では、強光下でカルビンサイクルの炭酸固
定活性が低下する15)。
　従来、カルビンサイクルの阻害はPSIIの光損傷を促
進し、光阻害を引き起こすと考えられてきた。そのた
め、光呼吸回路は、二酸化炭素欠乏時に、PSIIの光損
傷の抑制に働くと考えられてきた。しかし、前述した

ように、カルビンサイクルの阻害は光損傷の促進では
なく、P S I I修復機構を阻害し、光阻害を引き起こす
7 ,23)。また、光呼吸回路を欠失した変異体を用いた実
験でも、強光下でD 1タンパク質の合成が阻害され、
PSIIの修復が阻害されることが示されている15)。さら
に、光呼吸回路の欠損は、光損傷速度に全く影響しな
いことも示されている。炭酸固定の阻害は、活性酸素
の生成を促進し、D1タンパク質の合成を阻害する。そ
のため、光呼吸回路は、二酸化炭素欠乏時に、カルビ
ンサイクル阻害による活性酸素の生成を抑え、PSIIの
修復阻害を防いでいると考えられる（図3）。

サイクリック電子伝達－熱放散システム
　PSIIのアンテナタンパク質にはクロロフィルの他、
キサントフィルが存在している。弱光下では、キサン
トフィルの多くはビオラザンチンとして存在してお
り、光合成色素として働いている。しかし、強光下で
は、ビオラキサンチンがビオラキサンチンデポキシ
ダーゼの触媒によりアンテラキサンチンを経てゼアキ
サンチンへと変化する。ゼアキサンチンに吸収され
た光エネルギーは、光合成には使われず、熱として放
出される5)。これが熱放散である。熱放散には、ビオ
ラキサンチンデポキシダーゼの他、PSIIのPsbSタンパ
クが重要な働きをしている。そのため、いずれか一方
を欠失したシロイヌナズナの変異体では、熱放散が見

られなくなる3 3 , 3 4 )。熱放散の誘導に
は、チラコイドの内側（ルーメン
側）の酸性化が必要で、サイク
リック電子伝達によるチラコイド
膜の外側から内側へのプロトン輸
送が重要な働きをしている。サイ
クリック電子伝達には、PGR5タン
パク質依存経路とN D H複合体依存
経路の二つの経路がある。シロイ
ヌナズナでは前者が主要な経路と
して働いており、PGR5を欠失した
変異体では熱放散の誘導が阻害さ
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図3  光防御機構による光阻害の抑制
PSIIは光によって損傷を受け不活性化する。
不活性化したPSIIは修復機構により再び活性
化される。光損傷速度が修復速度を上回る
と、光阻害が起こる。植物に備わった光防御
機構は、光損傷の抑制と修復阻害の抑制によ
り、光阻害を防いでいる。



れる35,36)。
　熱放散やサイクリック電子伝達を欠失したシロイヌ
ナズナの変異体では、光阻害が起こりやすくなること
から、以前からこれらが光防御に働くことは知られて
いた33-36)。プロトン勾配を無くす試薬で熱放散を阻害
すると、P S I Iの光損傷が速く起こるため、熱放散が
PSIIの光損傷の抑制に働くと考えられてきた。また、
このことは、過剰に吸収された光エネルギーがPSIIの
光損傷を引き起こす証拠としても使われてきた。しか
し、熱放散を欠失した変異体では、PSIIの光損傷速度
に野生種と違いは全くない13)。ただ、プロトン勾配を
形成できないPGR5変異体では、PSIIの光損傷が野生
種よりも速く起こる13)。これらの結果は、プロトン勾
配は光損傷の抑制に働くが、それは熱放散とは無関
係ということを意味している。プロトン勾配がどのよ
うに光損傷を抑制するのかは不明だが、プロトン勾
配によってチラコイド膜内に取り込まれるカルシウム
（PSIIの安定化に働く）が関与していることが予想さ
れている。
　では、熱放散はどのように光阻害を防ぐのか？熱放
散を欠失した変異体でも、PGR5を欠失した変異体で
も共通に見られるのが、強光下でのD 1タンパク質合
成の阻害と、それによるPSII修復の阻害である13)。こ
れは、サイクリック電子伝達で誘導される熱放散が、
過剰な光による修復阻害（D 1タンパク質の合成阻
害）を抑制し、光阻害を防いでいることを示してい
る。過剰な光は活性酸素の生成を引き起こす。そのた
め、熱放散による過剰な光エネルギーの放出は、活
性酸素の生成を抑制し、活性酸素によるPSIIの修復阻
害を防いでいると考えられる（図3）。

活性酸素消去機構
　光合成色素に吸収された光エネルギーが過剰な場
合、そのエネルギーが酸素に渡り、活性酸素種が生
成される37)。主な活性酸素の生成部位は、PSIとPSII

で、発生機構も発生する活性酸素種も異なる。PSIで
は電子が酸素に渡りスーパーオキシド（O 2 -）を介し
て過酸化水素（H2O2）が生成され、PSIIでは励起され
た三重項クロロフィルと酸素との反応で一重項酸素
（1O2）が生成される。これに対し、葉緑体には活性
酸素の消去に働く、活性酸素消去機構が備わってい
る37)。一重項酸素の消去には、抗酸化物質のトコフェ
ロールやカロチノイド（ゼアキサンチン、ネオキサン

チン、ルテイン）が主に働く。一方、スーパーオキシ
ドと過酸化水素の消去にはスーパーオキシドジスム
ターゼ（スーパーオキシドから過酸化水素への反応を
触媒）とアスコルビン酸ペルオキシダーゼ（過酸化水
素から水への反応を触媒）が働く。
　以前は、光過剰環境下で生成される活性酸素種が
PSIIの光損傷を引き起こすと考えられてきた。そのた
め、活性酸素消去機構は光損傷を抑えて、光阻害を防
ぐと考えられてきた。しかし、実際には、上述したよ
うに、活性酸素消去機構を欠失した変異体では光阻
害が起こりやすくなるが、それは、PSIIの光損傷が促
進されるからではなく、PSII修復機構（D1タンパク質
合成の翻訳）が阻害されるからである1 4 , 2 5 , 2 6 )。つま
り、活性酸素消去機構は、光過剰な環境下で生成さ
れる活性酸素を消去することで、活性酸素によるPSII

の修復阻害を抑え、光阻害を防いでいる（図3）。

5.  おわりに
　従来、PSIIの光損傷は光合成色素に吸収された過剰
な光エネルギーにより生成された活性酸素種による
ものと考えられてきた。また、過剰に吸収された光エ
ネルギーの消去（熱放散や光呼吸回路）や活性酸素
の消去に働く光防御機構は、PSIIの光損傷を抑え、光
阻害を防いでいると考えられてきた。これらのこと
は、多くの論文や教科書的な本に書かれていたことな
ので、多くの研究者が、既に実験的に証明された事
実だと思っていたに違いない。きっと、未だにそう
思っている人も多いと思う。では、そのことを証明し
た論文はどれかと質問されて、答えられるだろうか。
きっと答えられないのではないだろうか。なぜな
ら、そのような論文はないからである。実は、最近
の研究結果というのは、以前と異なる研究結果が出
てきたという事ではない。ただ単に、実際には調べ
られていなかったことを調べたら、従来の考え（仮
説）と異なる結果が出てきたという事なのである。
光阻害研究の盲点だったのである。
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