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緑色硫黄細菌の光合成反応中心への部位特異的な変異導入§

 1立命館大学 生命科学部 生命情報学科
2大阪大学 大学院理学研究科 生物科学専攻

浅井 智広1,*　大岡 宏造2

緑色硫黄細菌やヘリオバクテリアがもつ、ホモダイマー型光合成反応中心（RC）の構造と機能の解明は、RCの
進化過程を理解するための鍵であり、残された最後の難題でもある。ホモダイマー型RCには、すでに解明された
他の光合成反応中心の結晶構造からは類推できない特異な性質が数多くある。部位特異的な変異導入は分子レベ
ルでの解析においては常套手段だが、ホモダイマー型RCの研究に適用することは不可能であると考えられてき
た。ここでは、ホモダイマー型RCを研究する意義を解説し、私たちが考案した部位特異的変異の導入方法を紹介
したい。現在この方法で、緑色硫黄細菌のRC内への変異導入と解析を進めており、今後の研究の新展開が期待
される。

1.  緑色硫黄細菌のRCを研究する意義
　光合成反応中心（R C）は、多数の色素と膜貫通タ
ンパク質からなる超分子複合体である1)。RCは、光誘
起電荷分離反応とそれに続く電子移動反応によって、
光合成電子伝達系を駆動するという、光合成初期反応
において最も重要な役割を担っている。葉緑体とシア
ノバクテリアが行う酸素発生型の光合成では、光化学
系I（PS1）と光化学系II（PS2）という2種類のRCが
協調的に機能している。一方、シアノバクテリア以外
の原核光合成生物が行う非酸素発生型の光合成では、
P S 1かP S 2のどちらかに似た１種類のR C（R C 1、

RC2）が機能している。これら計4種類のRCには構造
と機能に数多くの共通点が見られ1,2)、全てのRCは共
通の祖先型RCから進化してきたと考えられている3)。
現在の進化モデルにおける祖先型 R Cの最大の特徴
は、電子伝達コファクターを結合するコアタンパク質
がホモダイマー構造をもつことである。結晶構造が明
らかになっている3種類のRC（PS1、PS2、RC2）はヘ
テロダイマー構造であり、そこには、使用頻度が異な
る2本の電子移動経路が対称的に配置されている1)（図
1）。従って、RCは進化の過程でコアタンパク質をヘ
テロダイマー化し、2本の電子移動経路を機能的に非
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図1  RCの全体構造と電子移動
経路の模式図
R C 1以外の電子伝達コファク
ターの配置は結晶構造（P D B 
ID: PS1, 1JB0; PS2, 2AXT; RC2, 
1PCR）から抽出した。



対称化してきたと推測されている3)。
　緑色硫黄細菌は絶対嫌気性の光合成細菌で、還元型
の硫黄化合物を電子源とした非酸素発生型の光合成で
生育する。そのRCはRC1に分類されるが、１種類の
ポリペプチドから成るホモダイマー構造のコアタンパ
ク質をもつ4 )。そのためR Cの構造と機能には祖先型
R Cと共通した性質が数多く残されていると考えら
れ、祖先型R Cのモデル分子として古くから研究され
てきた。しかし、緑色硫黄細菌のR Cは酸素に対して
極度に不安定であり、生化学や分光学による解析が難
しく、可能な研究方法には限界がある。そのため、現
時点で結晶構造および電子移動反応の全容は未解明の
ままであり、祖先型R Cのモデルとしての役割を果た
せていない。この状況を打破するために、私たちは、
好熱性の緑色硫黄細菌Chlorobaculum (Cba.) tepidumに
おいて独自に遺伝子発現系を構築し、分子生物学的な
研究手法の導入を模索してきたことを、過去に本誌で
も紹介している5)。

2.  ホモダイマー型RCの構造をめぐる謎
　RCコアポリペプチドのアミノ酸配列を4種類のRC

間で比較すると、10-20%程度の低い相同性しか示さ
ない2)。一方、一次構造の高度な多様性とは裏腹に、
現在明らかになっているヘテロダイマー型R Cの結晶
構造では、 2本の電子移動経路を構成するコファク
ターの分子種や配置、その周辺のタンパク質構造はよ
く似ている1)（図1）。これは、RCの機能である光誘
起電子移動反応の制御がいかに強い進化的な選択圧で
あるかを物語っている。したがってホモダイマー型
RCも類似の構造をもつと考えられているが1,4)、この
ことによってホモダイマー型R Cの不思議な特徴が浮
かび上がってくる。
　最大の特徴は、RC1に分類される全てのRCがホモダ
イマー型となる点である6 )。コアタンパク質のヘテロ
ダイマー化はPS1、PS2、RC2において独立に起こった
と考えられているので2,3)、ヘテロダイマー化は比較的
起こりやすい事象であり、2本の電子移動経路は必ず
しも対称である必要はないことになる。実際、PS1で
は2本の経路の使用頻度が生物種で異なっており、経
路の対称性は光誘起電子移動反応の効率には影響して
いない。全てのRC1が30億年以上もホモダイマー構造
を保っているという事実は、電子移動経路の対称性と
RC1の機能に密接な関係があることを示唆している。

　もう一つの大きな特徴は、二次電子受容体として機
能するキノン分子の結合部位が見当たらない点である
4,6)。キノンはRC1を除く全てのRCで電子受容体として
存在することが確認されており、P S 1においてはフィ
ロキノンが疎水的な結合ポケットに強く結合してい
る。この結合にはTr p残基が主要な役割を果たしてお
り、側鎖のインドール環とフィロキノンのナフトキノ
ン環がπ-πスタッキングしている1,6)（図2A）。また、
フィロキノンの4位のケトカルボニル基は、近接した
L e u残基の主鎖のアミド基と水素結合を形成している
1,6)。ホモダイマー型RCでは、Leu残基は保存されてい
るものの、疎水ポケットを形成するTr p残基は親水的
なArg残基に置き換わっている4,6) （図2B）。従って、
ホモダイマー型RCにキノン分子は結合していないと主
張する研究者もいる。一方、極低温ESR測定では電子
受容体として機能するキノン分子の存在が示されてお
り4)、構造予測から導き出される主張と矛盾する。
　さらに緑色硫黄細菌のR C自体が内包する特異な謎
もある。光誘起F T I R差スペクトルでは、一次電子供
与体 P 8 4 0を構成するバクテリオクロロフィル（B 

Chl）aの131位ケトカルボニル基に帰属されるピーク
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図2  キノン電子受容体と末端電子受容体FX周辺の構造モ
デル
（Ａ）PS1の結晶構造（PDB ID: 1JB0）と（B）緑色硫黄
細菌Cba. tepidum RCのホモロジーモデル。



が、酸化状態（P840+）で2本に分裂する7)。同様の現
象はヘテロダイマー型R Cでも観測されるが、この原
因は非対称なタンパク質構造によって一次電子供与体
を構成する2つの(B)Chl a に正電荷が不均等に分布す
るためと考えられている8 )。しかし、ホモダイマー構
造である緑色硫黄細菌のR Cには、このような解釈は
適用できない。

3. ホモダイマー型RCの部位特異的変異体の作製
　前項で述べたホモダイマー型R Cの特徴は、ヘテロ
ダイマー型R Cの結晶構造をもとにしたモデルでは解
釈し難い。しかし部位特異的な変異導入によって、関
係するアミノ酸残基ひとつひとつの機能を解析できる
ならば、コファクターの結合部位の決定やスペクトル
の帰属は容易であろう。また、ホモダイマー型 R C

で、片方のコアポリペプチドだけに変異を導入できる
ならば、局所的なヘテロダイマー化が機能にどのよう
に影響するかを調べることもできる。
　しかしながら、ホモダイマー型RCの部位特異的変異
体の作製はこれまで不可能と考えられてきた。その主
な理由は、ホモダイマー型RCを持つ生物種の中で、唯
一形質転換が可能なCba. tepidum は光独立栄養細菌で
あり、R C上の重要な機能変異はほぼ全て致死となる
ためである。私たちは過去に、「RCコアタンパク質遺
伝子の偽二倍体化」という方法を考案し9 )、これを克
服できる可能性を示した。変異導入したRCコアタンパ
ク質遺伝子（pscA遺伝子）を本来とは異なる遺伝子座
に組み込むことで、本来の遺伝子座から発現する野生
型RCで生育を補償しつつ、任意の変異型RCを発現さ
せる方法である。この方法では、実際に野生型と変異
型のコアポリペプチドから成る人工的なヘテロダイ
マーRCを創出することができるが9)、その解析には、
野生型のホモダイマー、変異体のヘテロダイマー、変
異体のホモダイマーの3種類のRCを生化学的に分離す
ることが不可欠である。過去に私たちは、 C b a . 

tepdiumにおいてRCコアポリペプチドPscAのN末端に
6xHisタグを付加することで、高い光活性を保持した
RC複合体を高純度に精製できることを報告した9)。そ
こで、本来の遺伝子座にある野生型pscA遺伝子にはN

末端にStrepタグを付加し、変異型pscA遺伝子にはN末
端6 x H i sタグを付加して導入することで、H i sタグと
Strepタグのタンデムアフィニティクロマトグラフィー
によって3種類のRCを分離する方法を考えた（図3）。

　今回、試行実験として、本来の遺伝子座にStrepタグ
付きpscA遺伝子を持つ株に、変異を加えていないHis

タグ付きpscA遺伝子を別の遺伝子座に導入し、3種類
のR Cの分離を試みた。別の遺伝子座から発現した
PscAにはHisタグが付加されていることを利用し、粗
精製膜標品を可溶化後、まずNi2+固定化樹脂に吸着す
る画分をHis-RC標品として回収した。次に、His-RC

標品中のホモダイマーにはH i sタグしか付加されてい
ないこと、ヘテロダイマーにはさらにStrepタグも付加
されていることを利用し、His-RC標品をStrep-tactin固
定化樹脂に掛け、吸着画分（His/Strep-RC）と素通り
した画分（His/His-RC）に分けた。精製操作を全て嫌
気的な環境で行うことで、過去に報告されたR C標品
に匹敵する十分な光活性を有する標品が得られた。
H i sタグとS t r e pタグに対する特異的抗体をもちいた
ウェスタンブロット解析では、His/Strep-RCにはHisタ
グとStrepタグがほぼ同量検出された（図4）。また、
His/His-RC画分に混入したHis/Strep-RCは1%以下と見
積もられ、99%以上の純度でHis/His-RCを精製できる
ことがわかった。これは、HisタグとStrepタグのタン
デムアフィニティ精製によって、3種類のRCを厳密に
分離できることを示している。
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図3  HisタグとStrepタグのタンデムアフィニティクロマト
グラフィーによる変異体RCの特異的精製の戦略
「RCコアタンパク質遺伝子の偽二倍体化」では、3種類の
RCが発現する（Solubilized Membrane）。Hisタグ精製では
Strep/Strep-RCが脱落し（His-tag RC）、その後のStrepタグ
精製ではHis/His-RCが脱落する（His/Strep-tag RC）。



4. 今後の展望
　今回、緑色硫黄細菌において、ホモダイマー型R C

の部位特異的変異体を作製、精製できる方法を紹介し
た。現在、P840の周辺構造を改変した変異体RCの作
製に成功し、FTIRや分光電気化学による解析から緑
色硫黄細菌R Cの構造に関する新たな知見が得られは
じめている。それ以外の変異体R Cの作製も進めてお
り、ホモダイマー型R Cの構造機能相関を分子レベル
で解明していきたいと考えている。

謝辞
　本稿を執筆するにあたり、名古屋大学理学研究科の
野口巧博士と加藤祐樹博士には、適切なご助言をいた
だくことができた。この場を借りて、両氏に深く感謝

したい。

Received July 12, 2013, Accepted July 17, 2013, Published 

August 31, 2013

参考文献
1. Heathcote, P., Fyfe, P. K., and Jones, M. R. (2002) 

Reaction centres: the structure and evolution of 
biological solar power. Trends Biochem. Sci. 27, 79-87.

2. Sadekar, S., Raymond, J., and Blankenship, R. E. 
(2006) Conservation of distantly related membrane 
proteins: photosynthetic reaction centers share a 
common structural core. Mol. Biol. Evol. 23, 
2001-2007.

3. Hohmann-Marriott, M. F. and Blankenship, R. E. 
(2011) Evolution of photosynthesis, Annu. Rev. Plant 
Biol. 62, 515-548. 

4. Hauska, G., Schoedl, T., Remigy, H., and Tsiotis, G. 
(2001) The reaction center of green sulfur bacteria. 
Biochim. Biophys. Acta 1507, 260-277.

5. 浅井 智広、大岡 宏造 (2011) 絶対嫌気性の光合成
細菌 Chlorobaculum tepidum における外来遺伝子発
現系. 光合成研究 21, 95-101.

6. Heathcote, P., Jones, M. R., and Fyfe, P. K. (2003) Type 
I photosynthetic reaction centres: structure and 
function. Philos. Trans. R. Soc. Lond. B Biol. Sci. 358, 
231-243.

7. Noguchi, T., Kusumoto, N., Inoue, Y., and Sakurai, H. 
(1996) Electronic and vibrational structure of the 
radical cation of P840 in the putative homodimeric 
reaction center from Chlorobium tepidum  as studied by 
FTIR spectroscopy. Biochemistry 35, 15428-15435.

8. Noguchi, T. (2010) Fourier transform infrared 
spectroscopy of special pair bacteriochlorophylls in 
homodimeric reaction centers of heliobacteria and 
green sulfur bacteria. Photosynth. Res. 104, 321-331.

9. Azai, C., Kim, K., Kondo, T., Harada, J., Itoh, S., and 
Oh-oka, H. (2011) A heterogeneous tag-attachment to 
the homodimeric type 1 photosynthetic reaction center 
core protein in the green sulfur bacterium 
Chlorobaculum tepidum. Biochim. Biophys. Acta 1807, 
803-812.

Site-directed Mutagenesis on the Photosynthetic Reaction Center of 
Green Sulfur Bacteria

Chihiro Azai1,*, Hirozo Oh-oka2,

1Department of Bioinformatics, College of Life Sciences, Ritsumeikan University
2Department of Biological Sciences, Graduate School of Science, Osaka University

光合成研究　23 (2)   2013

47

図4  His/Strep-RCのウェスタンブロット解析
His/His-RCとStrep/Strep-RCは、それぞれのタグ付きPscAの
みを発現する変異株から精製し、コントロールとして用い
た。各標品中のRC濃度をQ y吸収ピークで揃え、各レーン
には等モルのRCを泳動した。左は抗Hisタグ抗体、右は抗
Strepタグ抗体でそれぞれ免疫染色している。
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解説特集

「光阻害」



序文‡

 埼玉大学 大学院理工学研究科 生命科学部門
西山 佳孝*

　過剰エネルギーが光化学系IIを壊す――。これまで何度となく見てきたフレーズだ。先日、PNASに最近掲載さ

れた論文を読んでいたら、「NPQが光化学系IIを過剰エネルギーによる損傷から守る」とあった。一見もっとも

らしく見えるが、本当だろうか。

　光阻害の研究は歴史が古い。文献を辿ると、Kokらによる1950年代の仕事に遡る。これまで半世紀以上に渡っ

て多くの研究者に取り上げられ、そのメカニズムに関して多くの仮説が立てられてきた。一つの最盛期は1990年

代であろう。アクセプターサイド説やドナーサイド説など過剰エネルギーを損傷の根拠とした仮説が次々に立て

られた。筆者は、学位を取得して間もない1994年の夏、イタリアで開かれたNATO（北大西洋条約機構）主催の

光合成サマースクールに参加したが、「アクセプターサイド説、ドナーサイド説のどちらを信じる？」と若者の

間で日夜議論していたことを思い出す。光阻害研究に物理化学者が続々と参入し、チラコイド膜やBBY（光化学

系II標品）を材料に難しい理論やモデルを組み立てていた時代だ。ところが、2000年を過ぎた頃に状況が一変す

る。生物学的な視点で光阻害を見直すと、従来の過剰エネルギー説では説明できないことが出てきた。そこで

2005年に登場したのが、従来の説とは根本的に異なるTwo-step説だった。この説は、酸素発生系マンガンクラス

ターの光吸収と崩壊が光損傷の引き金となると論じている。過剰エネルギー説とは様々な点で相容れないため、

過剰エネルギー論者たちは一丸となって反撃に転じた。この論争は現在でも続いている。どことなく原子論を巡

るボルツマン-マッハ論争の構図に似ている。

　紆余曲折のためか、光合成研究者の間でも光阻害は少し距離を置かれているように思える。対岸の火事なのか

もしれない。一方で、一般の植物研究者にはほとんど状況が伝わっていないようだ。ところが、彼らも苦心して

得た変異株の表現型を示すときに、しばしば光阻害の解析結果を出してくる。PAMでFv/Fmを測定すれば、瞬時

にデータが得られるのも手伝っているのだろう。その結果の解釈で引き合いに出されるのが、植物生理学の教科

書（テイツ＆ザイガー著など）に記述されている過剰エネルギー説だ。前述のPNAS論文もその一例であろう。

　光阻害研究の現状を一般の植物研究者に知ってもらうことを目的に、2013年3月に岡山で開催された第54回日

本植物生理学会年会のシンポジウムで、”New paradigm in photoinhibition research”と題するシンポジウムを企画し

た。これを踏まえ本特集では、シンポジウムの講演者を中心に、各自の考えに基づいて光阻害を論じていただい

た。シンポジウムの関係上、少しTwo-step説に偏った人選になってしまったことをお許し願いたい。本特集の企

画・編集にあたり、叱咤激励やご助言をいただいた編集長の野口 航氏、編集委員の園池 公毅氏、田中 亮一氏、

ならびに会長の田中 歩氏には心から感謝申し上げる。
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光化学系IIの光阻害：光損傷と修復阻害のメカニズム‡

埼玉大学 大学院理工学研究科 生命科学部門
西山 佳孝*

光化学系IIの光阻害のメカニズムに関して、これまで多くの仮説が立てられてきた。その多くは、活性酸素による
光化学系IIの損傷、つまり過剰エネルギーによる損傷を根拠にしている。しかし近年、光阻害を光損傷と修復の2
つの過程に分けて再検討した研究から、光損傷の過程は活性酸素とは独立に起こり、修復の過程が活性酸素の作
用で阻害されることが示唆されている。過剰エネルギーによらない光損傷のメカニズムとして、新たにTwo-step
説が提唱されている。一方、活性酸素による修復阻害は、タンパク質合成の抑制によることもわかってきた。本
稿では、最新の知見を紹介して、光損傷と修復阻害のメカニズムを解説する。

1. はじめに
　光化学系IIは強光に対して感受性が高く、強光下で
は容易に失活してしまう。この現象は光阻害と呼ば
れ、強光下で植物の成長や物質生産を妨げる要因だ
と考えられている。そのため、光阻害は古くから植物
生理学や農学の重要課題として取り上げられてきた。
その最大の関心事は、何と言っても、光阻害のメカ
ニズム解明である。光阻害がなぜ・どのように起こる
のか、というメカニズムを理解するのは基礎学問と
して興味深いし、メカニズムを知れば強光耐性植物の
分子育種につながるからである。
　これまで50年以上にわたって、数多くの研究者が光
阻害の研究に携わり、メカニズムに関して多くの仮説
が立てられてきた。しかし、いまだにメカニズムを
巡って議論が紛糾しており、全容解明にはほど遠い状
況である。なぜか。一つは、光化学系IIの高度な機能
と複雑な性質にあると思われる。エネルギー変換装
置としての機能すら正確に理解できていないのに、そ
れが壊れる仕組みはさらに複雑であろう。次に、研
究者の物の見方も要因となる。物理化学の視点で
は、光阻害をエネルギー変換装置という物体の崩壊
として捉えがちで、生物学の視点では、生理活性の低
下として捉えがちである。どちらも一長一短がある
が、前者は生命のダイナミズムを見過ごし、後者は
個々の変化の意味を見逃してしまう可能性がある。
　生命のダイナミズムと個々の変化の双方を踏まえて

光阻害を考えてみよう。その際、まず重要な点は、光
化学系IIの代謝回転である。生細胞では、光の作用で
損傷を受けた光化学系IIは、すみやかに修復されても
との状態になる。すなわち、強光下では光化学系IIの
光損傷とその修復が同時に進行しており、光化学系II

の活性は、光損傷と修復のバランスに依存している。
言い換えれば、光阻害は、光損傷の速度が修復の速
度を上回ったときに起こる。したがって、光阻害のメ
カニズムを理解するには、光損傷と修復の2つのプロ
セスに分けて解析する必要がある。なお、光阻害と
光損傷を同じ意味で取り扱っている文献を目にする
ことがあるが、本稿では厳密に区別する。
　光損傷のプロセスを解析するには、クロラムフェニ
コールやリンコマイシンなどタンパク質合成阻害剤の
存在下で光化学系II活性をモニターする。一方、修復
のプロセスを解析するには、過度の強光で光化学系II

活性を2 0％程度まで落とした後に、弱光下で光化学
系II活性の回復をモニターする。この方法論をシアノ
バクテリアや植物に用いることによって、光阻害のメ
カニズムにまったく新たな側面が見えてきた1 - 3 )。本
稿では、新たな知見を紹介して、光阻害研究の新展開
をわかりやすく解説する。

2. 従来の光損傷説
 光によって光合成が駆動するとき、光合成電子伝達
系から不可避的に活性酸素が発生する。電子伝達の
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際にスーパーオキサイドや過酸化水素、ヒドロキシラ
ジカルが、励起エネルギーの移動の際に一重項酸素
が発生する4)。強光下ではこれらの活性酸素の発生が
促進する。細胞内には、これらの活性酸素を消去す
る酵素や抗酸化剤が多種多様に存在するが、抗酸化
機構の消去能力を超えて発生する場合、酸化ストレス
が生じる。
　従来、これらの活性酸素が光化学系IIを攻撃して損
傷を及ぼすと考えられてきた。その代表的な説に、ア
クセプターサイド説や電荷再結合説がある。アクセプ
ターサイド説では、強光下でQ Aが二電子還元を受け
光化学系IIから脱離することに端を発し、電荷再結合
の際に、反応中心で三重項状態のクロロフィルが生成
する。その励起エネルギーが三重項状態の酸素分子
に移動して、一重項酸素が生成し、これがD 1タンパ
ク質に損傷を与えると考えられている5)。電荷再結合
説も基本的には同様で、Q Aの二電子還元が伴わなく
ても、弱光下で電荷再結合の際に一重項酸素が生成
してD 1タンパク質に損傷を及ぼすと考えられている
6)。これ以外の説として、過酸化水素やヒドロキシラ
ジカルなど電子伝達由来の活性酸素が直接D 1タンパ
ク質に損傷を与えるという説もある7)。また、活性酸
素には依存しない説として、古くからドナーサイド説
が提唱されている8)。この説では、電子伝達に伴って
チラコイド膜内腔のp Hが低下し、その結果、酸素発
生系が不安定化して光損傷が起こると考えられてい
る。これらの説の共通点は、クロロフィルが吸収する
エネルギーによって光損傷が起こると捉えることであ
る。また、これらの説は、おもに単離チラコイド膜
や光化学系II複合体をもとに立てられたものである。
修復能力を欠くin  vitro系で得られた結論であり、in 

vivoの状態を直接反映しているとは言いがたい。

3. 活性酸素の作用機構
　本当に活性酸素が光損傷の原因なのだろうか？光
阻害を光損傷と修復の2つのプロセスに分けて、活性
酸素の作用がin  vivoで調べられた。シアノバクテリア
の懸濁液に低濃度の過酸化水素やメチルビオローゲ
ンを添加すると、光化学系IIの修復はすみやかに阻害
されるが、光損傷は影響しない9)。カタラーゼとペル
オキシダーゼの二重欠損株では、野生株に比べ修復能
力が低下するが、光損傷の速度は変わらない9)。逆に
高活性のカタラーゼを過剰発現させると、光損傷は

変わらず、修復能力が増大する10)。つまり、電子伝達
由来の活性酸素は修復を阻害するものの、光損傷を
促進するものではないことが言える。
　同様に、ローズベンガルなどの光増感剤を細胞懸濁
液に添加して、細胞内で一重項酸素を発生させても、
光損傷には影響を与えず、修復を阻害する11)。一重項
酸素の効率的な消去物質であるα-トコフェロールを欠
損させると、光損傷の速度は変わらないが、修復能
力が低下する12)。カロテノイドの欠損も同様の効果を
もたらす（未発表）。したがって、これまで光損傷の
元凶とみなされてきた一重項酸素も、光損傷を引き起
こすのではなく、修復を阻害する作用があることが
考えられる。
　光損傷の初速度を光強度に対してプロットすると、
両者は直線的な比例関係になる（図1）。つまり、光
損傷は弱光下でも起こり、その速度は光強度に依存
する11,13)。この関係は、シアノバクテリアのみならず
植物（カボチャ）でも見られ、その直線性は従来の
アクセプターサイド説や電荷再結合説、ドナーサイド
説では説明できない。さらに、この直線関係は電子
伝達阻害剤D C M Uの存在下でも、嫌気的条件下でも
影響を受けない11)。従来の説では、光損傷はすべて電
子伝達に依存するので矛盾するし、酸素を極力減ら
しても影響を受けないことは、そもそも活性酸素が光
損傷の直接的な原因ではないことを示唆している。
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図1  光強度と光損傷の関係
Synechocystis sp. PCC 6803の細胞で、クロラムフェニコール
の存在下で光化学系 I Iの光損傷の光強度依存性を調べた。
データはNishiyama et al.11)から改変。



4. Two-step説
　光損傷が活性酸素によらないとすると、光損傷は
どのようにして起こるのか？その謎を解く鍵は、光損
傷の作用スペクトルにあった。1 9 6 0年代から植物や
シアノバクテリアで光損傷の作用スペクトルがとられ
てきた14-17)。すべての作用スペクトルに共通して、UV

や青色光は効果的に光損傷を起こし、長波長になれ
ばなるほどその効果が弱まる（図2 A）。このスペク
トルは、クロロフィルの吸収スペクトルとは似ても似
つかないことから、クロロフィルが吸収する光によっ
て光損傷が起こるのではないことが予想できる。つ
まり、ここでも過剰エネルギーを拠り所にしている従
来の説では説明できない。
　光化学系IIの部分反応を調べてみると、酸素発生を
経由した光化学系IIの全電子伝達反応（H2O→DCIP）
は、反応中心のみの電子伝達反応（DPC→DCIP）に
比べ、UVや青色光でより速く損傷を受ける15)。つま
り、酸素発生系が最も光損傷を受けやすく、UVや青
色光に弱いことがわかる。チラコイド膜をTris処理し
て酸素発生系を取り除いてみると、光損傷の作用スペ
クトルは、先ほどとは一変し、クロロフィルの吸収ス
ペクトルとよく似た形になる（図 2 B） 1 5 )。ここに
Two-step説が誕生する。Two-step説では、光損傷は2段
階で起こるとする（図 3）。まず、酸素発生系が光
（主にUVや青色光）を吸収して損傷を受ける（第1段
階）。その後、クロロフィルが吸収する可視光によっ
て反応中心が損傷を受ける（第2段階）。基本的に同
じ内容の説がシアノバクテリアを使った日本のグルー
プと、植物を使ったフィンランドのグループによって
同時期に発表されている15,16)。
　酸素発生系の光損傷とは何か？光損傷の作用スペ
クトルが、種々のマンガン化合物の吸収スペクトルに
よく似ていることから、マンガンクラスター
（Mn4CaO5）が直接光を吸収して崩壊することが酸素
発生系の損傷の原因だと考えられている15,16)。チラコ
イド膜にUVや強い白色光を照射したとき、Mn2+イオ
ンが解離することも観察されている18)。しかし、マン
ガンクラスターがどのように崩壊するのか、そのメカ
ニズムは不明である。また、マンガン化合物が余り
吸収しない長波長の可視光（たとえば赤色光）に
よって、なぜマンガンクタスターが損傷を受けるか、
など解明すべき点は多い。
　第2段階の損傷メカニズムはさらに不明である。酸

素発生系が機能しなくなると、水から電子が供給され
ず、反応中心がP680+の状態で長く停滞する。P680+の
強力な酸化力によって、D1タンパク質などの近傍に位
置するアミノ酸残基が酸化され、反応中心が損傷する
というシナリオが考えられる19)。一方、酸素発生系が
崩壊すると、酸素分子が反応中心にアクセスしやすく
なり、反応中心で一重項酸素など活性酸素が発生して
反応中心に損傷を与えるという可能性も考えられる
19)。この場合、第2段階では活性酸素の影響は排除で
きないが、酸素発生系の損傷が起こらない限り反応中
心の損傷が起こらないことには変わらない。反応中心
の損傷メカニズムを解明するには、酸素発生系のみを
損傷した中間体を得て、詳細に解析することが必要で
ある。
　しかし、光損傷のメカニズムを巡って論争が続いて
いる。UVによる光損傷はTwo-step説で概ね合意が得
られているが、可視光での光損傷は、一重項酸素説
（アクセプターサイド説と電荷再結合説を組み合わせ
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図2  光損傷の作用スペクトル
Thermosynechococcus elongatusのチラコイド膜で、光化学系
IIの光損傷の作用スペクトルを調べた。(A) 光化学系IIの全
電子伝達反応（H2O→DCIP）、(B) 反応中心のみの電子伝
達反応（DPC→DCIP）の光損傷の作用スペクトル。データ
はOhnishi et al.15)から改変。



たもの）が声高に主張されている20,21)。本特集でも紹
介されているが、Two-step説と一重項酸素説を融合す
る見方もある22)。

5. 修復阻害のメカニズム
 なぜ修復過程が活性酸素で阻害されやすいのか？修
復は、損傷を受けたD1タンパク質を酵素的に分解する
ところから始まる。D1タンパク質の分解というと、損
傷のプロセスだとみなされることが多いが、本特集で
も紹介されているように、すでに修復のプロセスであ
る。修復の詳細はシアノバクテリアと植物では若干異
なるが、基本的にはD1タンパク質の新規合成と光化学
系I Iへの挿入、光化学系I Iの再活性化というプロセス
を経る23,24)。本特集で取り上げられているように、当
然、酸素発生系の修復も必須のプロセスであり、今後
解決されるべき重要課題である。この一連の流れで、
D 1タンパク質の新規合成のプロセスが、活性酸素の
標的となり阻害されることがシアノバクテリアや緑
藻、植物を用いた研究でわかっている9,11,25-28)。
　シアノバクテリアの場合、活性酸素の標的が次第に
明らかになってきた。ポリソーム解析から、D 1タン
パク質合成の阻害が、翻訳のペプチド鎖伸長段階で起
きていることがわかった9,11)。次に、活性酸素による
阻害が、D 1タンパク質の合成だけではなく、ほとん
どすべてのタンパク質の合成に見られることから、タ
ンパク質合成装置そのものが活性酸素に対して感受性
が高いことがわかった9 , 11 )。タンパク質合成装置の構
成因子のうち、何かが標的となっているに違いない。
　シアノバクテリアのin  vitro翻訳系を使った生化学的

な研究から、翻訳伸長因子EF-Gが活性酸素の標的の
一つになっていることがわかった29)。活性酸素の作用
により特定のシステイン残基間で分子内ジスルフィド
結合が形成され、EF-Gは失活する30)。しかし、失活
したEF-Gは、チオレドキシンにより還元され再活性
化される（図4）。チオレドキシンによるEF-Gの還元
は、in vivoでも確認できている30)。

6. タンパク質合成の制御と光阻害
 EF-Gとチオレドキシンの関係は、光合成の光応答に
関して新たな制御機構の存在を示唆している1 )。光照
射下では、光合成電子伝達に由来する還元力がチオレ
ドキシンを介してEF-Gに到達し、タンパク質合成が活
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図4  光合成の光応答におけるタンパク質合成制御の役割
光合成電子伝達に由来する還元力がチオレドキシン（Trx）を介
してEF-Gに到達し、タンパク質合成が活性化する。その結果、
光化学系IIの修復が促進する。強光下では、活性酸素（ROS）に
よる酸化作用が、チオレドキシンによる還元作用と拮抗し、タ
ンパク質合成が抑制され、修復が阻害される。

図3  Two-step説のモデル図
酸素発生系が光（主にUVや青色光）を吸収して損傷を受ける（第1段階）。その後、クロロフィルが
吸収する可視光によって反応中心が損傷を受ける（第2段階）。



性化する。その結果、光化学系IIの修復が促進するの
だろう（図4）。D1タンパク質の光誘導的な合成も、
この仕組みで部分的に説明できるかもしれない。一
方、強光下では、活性酸素による酸化作用が、チオレ
ドキシンによる還元作用と拮抗し、タンパク質合成が
抑制され、修復が阻害されるのだろう（図4）。
　活性酸素の標的システイン残基を改変すればどうな
るか？シアノバクテリアではEF-Gの標的システイン残
基をすべて改変することは不可能であった。しか
し、改変したEF-Gを野生型EF-Gと共発現する株を作
製することができた。この株では、強光下でタンパク
質合成および光化学系IIの修復が促進し、光阻害が緩
和した31)。ただ、この改変は生育には何の影響も及ぼ
さず、長期的には不利なのか、その遺伝子型はやがて
野生型に戻っていく。
　活性酸素による阻害は、我々が考えるほどネガティ
ブなものではなく、合目的な制御なのかもしれな
い。もし、強光下でタンパク質合成に制御がかからず
暴走したら、光化学系IIは修復され、光合成電子伝達
系は働き続ける。その結果、活性酸素は増産され、
酸化ストレスはますます悪化していくのだろう。タン
パク質合成を止めることは、安全弁としての役割を果
たしていることかもしれない。酸素発生系やD 1タン
パク質の壊れやすさも、生存戦略上、セイフティネッ
トとしての役割があるのかもしれない32)。
　植物の葉緑体ではどうか？今のところ、シアノバク
テリアのようにタンパク質合成がEF-Gで制御されてい
るのではなく、むしろ別の因子で制御されている可能
性が高い。意外なことに、EF-Gによるタンパク質合成
の制御は、大腸菌で保存されていた33)。また最近、シ
アノバクテリアのタンパク質合成制御に、別の翻訳因
子EF-Tuも重要な役割を担っていることがわかってき
た。今後、タンパク質合成の制御機構に関して、その
メカニズムの全容や生理学的意義、生物種を超えた保
存性と差異を明らかにする必要がある。

7. おわりに
 光が当たれば、光化学系IIは損傷する。光化学系IIに
とって、光損傷は避けることのできない宿命のような
ものかもしれない。光損傷を抑えるには、本特集でも
紹介されているように、光から逃げるか、光を遮る物
質で覆うしかない。この宿命に対して、光合成生物は
壊れた光化学系I Iを絶えず修復して恒常性を保ってい

る。しかし、光が強すぎたり、他の環境ストレスが重
なったりすると、修復にブレーキがかかる。つまり、
光阻害は光損傷と修復阻害の相乗効果の結果だと言え
る。修復阻害は光合成機能を低下させるマイナス要因
に見えるが、これも光合成生物にとってストレスに対
処するための生存戦略なのかもしれない。逆に、スト
レス耐性が修復能力で決まるなら、修復能力を強化す
れば光合成のストレス耐性が向上するかもしれない。
この両者の見方は矛盾しているように見えるが、光阻
害の分子機構や生理学的意義に対する理解が深まれ
ば、どこかで折り合えるように思える。
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過剰な光エネルギーで起こる光阻害とその防御について‡

Research School of Biology, Australian National University
高橋 俊一

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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光阻害の原因が複数のメカニズムの同時寄与である可能性‡

東北大学 大学院生命科学研究科
小口 理一*

光阻害のメカニズムには未だ不明な点が多く、複数の仮説間で論争が続いている。大きな論点の一つとして、光
阻害の最初の原因が、クロロフィルによる吸光なのか酸素発生複合体内のマンガンによる吸光なのかという問題
がある。クロロフィルとマンガンの吸光スペクトルには大きな差がある点、クロロフィルが吸収した光エネル
ギーは光合成等で消費される一方でマンガンによる吸光はそのままマンガンの遊離につながる点、光阻害を測定
するクロロフィル蛍光法は高等植物の葉のどの深さを測定しているか解らない点に注目し、光の色と強度を変え
て光阻害実験を行うとともに、葉内での光阻害強度の変化を調べた。実験は光化学系II修復阻害剤を与えて行っ
た。クロロフィルによる吸光とマンガンによる吸光が同時に関わらなければ説明できない結果となり、複数のメ
カニズムが同時に関わる可能性が示唆された。また、葉内には光阻害の勾配があり、クロロフィル蛍光による光
阻害強度測定には有意な誤差が生じている事が明らかになった。

1. はじめに
　光は植物にとって欠くことのできない資源である一
方、そのエネルギー故に光合成器官に損傷を与える
1-4)。光阻害は強光環境でよく観察されるが、光強度は
太陽の動きや、気象条件、上層の葉群の動態などに
よって、時間的にも変化するため、特に弱い光強度か
ら強い光強度への変化が光阻害につながりやすいこと
が知られている5 )。また、陰生植物や陰葉の方が陽生
植物や陽葉よりも光阻害を受けやすい6)。
　光阻害は農・林業生産物の収量低下をもたらすとと
もに、高・低温や乾燥、不適な土壌といったストレス
環境下で強まるため、荒廃地・不適土壌といった場所
での森林再生の妨げにもなっている7 , 8 )。このことか
ら、光阻害のメカニズムの解明は、農・林業の生産向
上、バイオ燃料生産技術の向上、砂漠地帯や荒廃地で
の森林再生技術の向上を介して、食料問題や地球温暖
化問題といった持続可能社会実現に向けた大きな課題
の解決に貢献できると考えられている。そのため、光
阻害のメカニズム及び光阻害耐性機構については多く
の研究が進められてきた9-12)。しかし、未だそのメカ
ニズムには不明な部分が多い。
　光阻害は広義には、熱放散による光合成効率の低
下や、活性酸素種の発生による葉緑体や細胞の不可

逆的な傷害も含まれるが、本稿では、主要な原因で
ある光化学系IIの不活性化について述べる。光化学系
IIの不活性化のメカニズムについて現在、大きく分け
て二つの仮説が提唱されている。一つ目は、光化学系
IIのクロロフィルが受けた光エネルギーのうち光合成
や熱放散などで消費しきれない過剰な光エネルギー
がダメージを引き起こすとし、Excess energy仮説と呼
ばれる13,14)。二つ目は、光化学系IIの酸素発生複合体
に存在するマンガンが光によって励起されることで遊
離し、酸素発生複合体が機能を失った状態で、光化
学系IIの反応中心が励起されることがダメージを引き
起こすというもので、Mn説もしくはTwo-step仮説と
呼ばれる15,16)。前者では、過剰な光エネルギーが発生
しない弱光環境では光化学系IIの光阻害は起こらない
はずであるのに対し、後者では弱光環境であっても
一定確率でマンガンが光を吸収するために光阻害は
起こるはずである。このように二つの説には根本的
な違いがあるが、論争に決着がついていない。
　著者らは、これまでの研究ではこれらの複数のメ
カニズムが光阻害に同時に関わる可能性が考えられて
こなかったことに注目した。そこで、複数のメカニズ
ムが同時に起きている可能性を考慮し、これらのメ
カニズムの寄与を定量することを目的とする研究を
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行った。
　また、これらの研究にともない、現在光阻害の測
定で最も広く用いられているクロロフィル蛍光法にお
いて、高等植物の葉の測定では有意な誤差が生じる事
が明らかになったので、それについても紹介する。

2. 異なる光強度および波長下での光阻害速度
　まず著者らは、以下の2点を工夫した実験系を考案
した。
1. 過剰なエネルギーが生じない30 μmol  m-2 s-1ほどの
弱光ではexcess energyメカニズムによる光阻害は起こ
らないのに対しMnメカニズムによる光阻害は起こる
ため、この光環境での光阻害を測定することでMnメ
カニズムによる光阻害の大きさを推定できる。ま
た、過剰エネルギーが高まる強光環境での光阻害強
度と比較することで、excess energyメカニズムによる
光阻害への寄与の推定も可能である。
2. excess energyメカニズムではクロロフィルによる吸
光が光阻害の原因となるのに対しM nメカニズムでは
マンガンによる吸光が光阻害の原因であるが、クロロ
フィルとマンガンでは吸収スペクトルが大きく異なる
（図1）。クロロフィルは青色と赤色域に極大吸収波

長があるため、excess energyメカニズムでは青色と赤
色で緑色に比べて光阻害が大きくなるはずであるが、
マンガンは紫外線域に極大吸収波長があり、青色から
赤色にかけて吸光度が低下していくためM nメカニズ
ムでは光阻害の強さは青色、緑色、赤色の順になると
考えられている。よって、異なる色のLED光源を用い
た光阻害実験により、各メカニズムの影響の大きさを
推定することができると考えた。
　また、これまでのMn仮説を支持する研究が単離チ
ラコイド膜や切り葉で行われてきたことにも注目し
た。単離チラコイド膜や切り葉の状態では光合成活
性を高い状態に保つことが難しい。光合成活性が低
下して行くことで、一定光強度下であっても徐々に
excess energyが高まり、excess energyによる光阻害へ
の影響を正しく評価できなくなる可能性が高い。そ
こで、我々はin vivoの弱光環境で実際に光阻害が起こ
るのかを確かめるため、切除していない葉の光阻害を
非破壊的に観察することにした。植物には光阻害に
よる損傷を修復する能力があるため、光阻害の程度
は損傷速度と修復速度のバランスで決まる。本研究
では修復速度の影響を排除するために、根から光化
学系の修復阻害剤であるリンコマイシンを吸わせた
個体を用いて実験を行った19)。
　光阻害処理は、白色、青色（ピーク: 460 nm）、緑
色（ピーク: 530 nm）、赤色（ピーク: 640 nm）発光
ダイオード（LED）を用いて、弱光、中光、強光（そ
れぞれ30、60、950 μmol m-2 s-1）環境で行った。葉が
受ける受光量を一定にするために、強光下では最長
8 0分間の処理を行う一方で、弱光下では最長4 2時間
半の処理を行った。修復阻害剤を根から吸わせた切
除していない葉を用いることで、この長時間の光阻害
処理が可能となった。
　光阻害強度の測定には、非破壊的に繰り返し測定す
るため、クロロフィル蛍光測定装置（PAM101, Walz）
を用いた。光阻害処理後30分間暗所におき、熱放散を
緩和させた状態で、最小蛍光強度（Fo）および最大蛍
光強度（Fm）を求めた。ここでFv = Fm – Foとすると、
Fv/Fmは最大光化学系II効率と呼ばれ、光化学系II活性
と強い相関を持つことが知られている20)。Fv/Fmの低下
の大きさから光阻害の程度を推定した。（後述するよ
うに、クロロフィル蛍光法による光阻害の程度の測定
には定量的な誤差が生じるが、定性的には問題はな
い。詳しくは第4節を参照のこと。）
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図1  クロロフィルa/bの吸光スペクトル (a) およびMnクラス
ターの予測吸光スペクトル (b)
縦軸は分子吸光係数。(b)はMnクラスターの25%が3価のマン
ガン、75%が4価のマンガンであることを仮定している。(a)の
データはOhashi et al.17)より。(b)のデータはBodini et al.18)より。



　結果は、過剰エネルギーがほとんどない弱光や中
光でも光阻害が起きており、光阻害の強度はマンガ
ンの吸光スペクトルに従って青色、白色、緑色、赤色
の順となっていた（図2）。これはMnメカニズムによ
る貢献を意味する。一方で、受光量あたりの光阻害
の強度は、弱光や中光よりも強光で有意に高かっ
た。この実験では強光では阻害時間を短く、弱光で
は阻害時間を長くして一定の光量子量を当てているた
め、励起されるマンガンの量は光強度によらず等し
い。Mn説だけが正しいとすると、どの光強度でも阻
害の程度は一緒になるはずだが、過剰エネルギーが
高くなる強光で光阻害が大きくなっていたことは、
excess energyメカニズムによる貢献を意味する。これ
らの結果から、excess energyメカニズムとMnメカニズ
ムの両方が同時に起きていることが示唆された21)。
　強光での光阻害の程度は、弱光や中光での光阻害

の程度の2倍ほどであったことから、excess energyメ
カニズムによる貢献とMnメカニズムによる貢献はほ
ぼ同じ程度であることが推測されるが、この研究で
は異なる光強度条件での受光量を一定にするため、
照射時間を大きく変えており、それに伴う、順化や
老化の影響を含んでいる可能性を否定できない。ま
た、種や環境条件によって貢献度が変化する可能性も
ある。それぞれのメカニズムの貢献度を明らかにす
るには今後の研究の発展が期待される。

3. 葉内での光阻害の勾配と光阻害スペクトル
　森林などの群落では群落上部から下部にかけて光
強度の勾配が見られるが、一枚の葉の内部でも光強
度の勾配が見られる。これは群落で葉が光を吸収す
ることで光強度が減衰していくのと同様に、葉の内部
では葉緑体が光を吸収することで葉の表側から裏側
にかけて光強度が減衰していくためである22)。
　光阻害は光エネルギーによって引き起こされるた
め、光強度が強いほど光阻害の程度は強くなる。こ
のため、葉内での光強度の勾配は、葉内での光阻害
の程度にも勾配をもたらすと考えられる23)。また、光
はその波長・色によって葉緑体による吸光度が異な
る。葉や葉緑体が緑色をしていることからも解るよう
に、赤や青色の波長の光に比べると緑色の波長の光
は、葉緑体に吸収されにくく、葉内でより深くまで
光が届いている24)。このような波長・色による葉内で
の光強度の勾配の差は、葉内での光阻害の程度の勾
配にも差をもたらすと考えられる。
　これらの仮説を確かめるため、光ファイバーを用い
て葉内のクロロフィル蛍光を測定するシステムを立ち
上げた。光ファイバーを用いてクロロフィル蛍光を測
定することが出来る蛍光測定装置（Microfiber PAM, 

Walz）の光ファイバー１本の先端をバーナーで熱して
引き延ばし、先端の細さを直径30 μm程に細くするこ
とで、ファイバーが葉内に刺さるようにした。マイク
ロマニュピレーターを用いてマイクロメーター単位で
葉に差し込んでいくことで、葉内の各深さでの光阻害
の程度の測定を可能にした。青色光（400-500 nm）、
緑色光（500-600 nm）、赤色光（600-700 nm）で光阻
害した結果、予測通り、赤や青色の波長の光に比べ
て緑色の波長の光の方が葉内での光阻害の程度の勾
配が弱いことが示された（図3）。また、葉の表面付
近では青、赤、緑の順で光阻害が強く起こっていた
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図2  Capsicum annuumの葉が同一量（4.6 mol m-2）の光量子
を受けたときの各色での光阻害強度 (a) および、同一条件で
の各光強度での光阻害強度 (b: 阻害を受けた光化学系IIの割
合)
(a) は強光で阻害した結果のみを、(b) は白色光での結果のみ
を示した。



が、葉の内部では赤と緑の順番が逆転していた。葉の
表面付近の光阻害の程度はクロロフィルの吸光スペク
トルに従っており、excess energyメカニズムを指示す
る結果であった。一方で、葉の深い場所でも常に青
色による光阻害は赤色による光阻害よりも程度が大
きくなっていた。青色光は赤色光よりもクロロフィル
によって吸収されやすいために、葉の深い場所には赤
色光の方がより届いている26)。よって、excess energy

説だけが正しいとすると、赤色光の方が葉の深くで
は光阻害の程度が高くなるはずである。しかし、青
色光による光阻害の程度が大きくなっていたのは、
青色の吸収が強いMnメカニズムによる貢献があった
ためと考えられる。さらに、各深さの光阻害の程度
と光化学系IIの分布から、葉全体の光阻害の程度を計
算したところ、光阻害の程度は青色、緑色、赤色の
順になっており、こちらもM nメカニズムによる貢献
を示唆した。よって、これらの結果は、Excess energy

説とM n説の両者が光阻害に関わっていることを支持
するものであった25)。
　また、このことは、葉のどの深さを測定しているか
によって、光阻害スペクトルや光阻害の程度が変化し
うることを意味する。測定機械や、材料によって変化
しうることに注意して研究を行う必要がある。

4. クロロフィル蛍光法の誤差と、新しい光阻害 
・光化学系II活性測定法
　現在、光阻害や光化学系IIの活性の測定にはクロロ
フィル蛍光法が最も広く用いられている27-29)。クロロ
フィル蛍光法は非破壊的に短時間で測定することが可
能であり、野外でも用いることが出来るため、様々な
分野で利用されている。しかし、クロロフィル蛍光法
は測定光を葉の表面に当て、それによって励起された
クロロフィルから放出される蛍光を測定しているが、
測定光も蛍光も可視光域の光であるため、クロロフィ
ルによってよく吸収されてしまい、葉の表面の光化学
系I Iの状態は測れても、葉の深くの光化学系I Iの状態
を測ることが出来ないと考えられる。光阻害を受けた
葉の活性状態を測るときなどは、前節で述べたよう
に、葉の表面の光化学系は強い光を受けるために強い
光阻害を受けているが、葉の裏面の光化学系IIは葉の
組織を通過してきた弱い光しか受けないためにほとん
ど光阻害を受けていないような状況が生まれている
（図3）。これにより、葉のどの深さを測るかによっ
て、測定値に誤差が生じることが予想される。
　実際、葉全体の光阻害を測定できる方法による結
果と、測定光の色などの特徴が異なる複数のクロロ
フィル蛍光測定装置で測定した光化学系IIの活性の結
果を比較すると図4のようになる。光阻害時間を変え
る事により様々な光化学系IIの活性を得ているが、横
軸の一点は一つのサンプルであり、その一つのサン
プルを複数のクロロフィル蛍光測定装置で測定してい
る。理想的にはどの機械も同じ値を示すべきだが、縦
に複数の点がある結果になっている。つまり同じサ
ンプルを測定しても機械によって測定値が異なってし
まっていることを意味する。また、白抜きのシンボル
は赤色の測定光を使って測定したもの、黒塗りのシ
ンボルは青色の測定光を使って測定したものを意味す
るが、全体的に赤色で測定したものが対角線の上側
に、青色で測定したものが下側に来ている。これ
は、赤色の測定光を使う機械は光阻害後の光合成活
性を過大評価しており、青色の測定光を使う機械は過
小評価していることを示唆する。この差は、赤色光は
青色光よりもクロロフィルによる吸光が弱いため（図
1a）26)、より深くの組織に測定光が達していたためと
考えられる。つまり、青色光は葉の表付近ですぐに
吸収されてしまうため、葉の表付近の光阻害が強い部
分しか測定できていないため光合成活性を過小評価
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図3  Capsicum annuumの葉内での各深さにおける光阻害の
程度
光阻害の程度は先端を30 μm程に細くして葉に刺さるよう
にした光ファイバーを葉内に挿入することで各深さでのク
ロロフィル蛍光を測定した。阻害処理前の光化学系IIの活
性を100%としたときの割合で示す。□は青色光（400 - 500 
nm）、○は緑色光（500 - 600 nm）、△は赤色光（600 - 
700 nm）で光阻害したサンプルを、誤差線は標準誤差を示
す。Oguchi et al.25)のデータを用いて図を改訂した。



し、赤色光は葉の奥深くまで届くため、葉の裏の光
阻害がほとんど起こっていない部分も測定すること
で、光合成活性を過大評価していると考えられる。
　葉組織全体の正しい光化学系IIの活性、光阻害の状
態を調べるためには、酸素電極を用いて、光化学系I I

を一回だけ励起するsingle turnover flashを複数回当て、
発生する酸素量から光化学系の活性を求めるという方
法をとる必要があった30)。しかし、この酸素電極によ
る方法は、single turnover flashによるごくわずかな酸素
発生量を測る必要があるために、一回の測定に30分ほ
どかかってしまうことと、植物個体から切り離した葉

でないと測定できないという欠点があった。そこで、
著者らはオーストラリア国立大学のChow教授の下、
全組織的な光阻害・光化学系II活性の測定法を考案し
た。この測定法は光化学系 Iの酸化還元状態を測るこ
とで光化学系IIの活性を測定するものである。光化学
系 Iの酸化還元状態が変化すると葉の吸光スペクトル
が変化する。この変化は810 nm / 870 nmというクロロ
フィルなどの葉の色素によってほとんど吸収されない
波長においても見ることが出来るため、測定光は葉の
全組織に行き渡り、全組織的な測定を行うことが可能
である31)。光化学系IIにはほとんど吸収されないが光
化学系Iにより良く吸収されるfar-red光を当てて、光化
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図4  クロロフィル蛍光法による光阻害処理後の光化学系II
活性測定の誤差
縦軸は測定光の波長や光センサー用のフィルターなどが少
しずつことなる複数の蛍光測定装置を用いて、色々な程度
に光阻害した葉について、同じサンプルを複数の機械で測
定した。中抜きのシンボルは赤色測定光を用いた機種で、
それぞれ○: PAM101 (Walz)、◇: miniPAM (Walz)、▽: 
PEAmeter (Hansatech)、□: PAM100 (Walz) を示す。黒塗り
のシンボルは青色測定光を用いたPAM101を示し、■: 710 
nm以上の蛍光を測定、●: 660 - 710 nmの蛍光を測定、▲: 
660 nm以下の蛍光を測定。横軸は図5で示す光化学系Iの酸
化還元速度から光化学系IIの活性を求めたもので、葉組織
全体の活性を測定できる。(a) はCapsicum annuum、(b) は
Spinacia oleraceaを用いた。図はOguchi et al.25)を改訂。

図5  P700（光化学系I反応中心）の酸化還元反応速度を利
用した、光化学系II活性測定法 (a) およびsingle turnover 
flashあたりの酸素発生量から求めた光化学系II活性との比
較 (b)
(a) は光化学系Iの酸化還元状態から光化学系IIの活性を測
定した結果の一例。Flashを当てる前の定常状態とFlashに
よる光化学系IIからの電子の流れが終わった後の定常状態
とを結んだ直線と、Flashを当てた直後のカーブとの間の
面積が光化学系IIの活性と比例する。図中の0~6 hと示され
ているラインは光阻害処理を0から6時間行った後の結果で
ある。カーブと定常状態との間の面積が光阻害処理時間を
長くすると小さくなることが解る。



学系Iのみを酸化状態にしたあとに、single turnover 

f lashを当てると、光化学系Iが完全に酸化された後、
光化学系I Iから電子が流れてくるために、光化学系は
一度還元され、またその後、far-red光によって酸化さ
れて定常状態に戻るということが起きる（図5a）。光
化学系I Iから流れてきた電子の量は活性状態にある光
化学系IIの量と一致するため、定常状態からの変化量
（具体的には光化学系 I酸化還元の定常状態を結んだ
線とsingle turnover flash直後のキネティクスカーブとの
間の面積）が光化学系IIの活性と比例することを利用
する32)。この測定を様々な種で行い、酸素発生による
光化学系II活性の結果と比較したところ、葉の厚さの
違いに関わらず、ほぼ原点を通る直線で回帰され、ど
ちらの測定方法も全葉組織的な測定が行われているこ
とが示された32)。図5bではCapsicum annuumを測定し
た例を示す。
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光化学系II光阻害の修復過程‡

東京大学 大学院理学系研究科
宮田 一範*　寺島 一郎

光は植物にとって必要不可欠な資源である。しかし、葉への入射光が強いと葉の光合成系は光阻害を受ける。光
阻害の程度は、光化学系IIの光による不活性化と、不活性化後の修復とのバランスによって決まる。これまで、
最も有力な光阻害のメカニズムを説明する仮説は過剰エネルギー説であったが、2005年に2ステップ説が発表さ
れた。これは、光阻害における光化学系IIの不活性化が2段階に渡って起こるという説である。光化学系IIが2段階
で不活性化されるなら、修復も2段階で起こる必要があるため、光阻害の修復過程も再検討する必要がでてき
た。本稿では、MnクラスターとD1タンパク質の2つの修復過程について紹介する。

1. はじめに
　植物の光合成において光は必須である。しかし、
入射光が強すぎると光合成速度は低下し、光合成の
光阻害と呼ばれる現象が起こる。光阻害研究のパイ
オニアは、クロレラを用いた実験を行ったKokである
1)。Kokは光阻害を「光合成生物において過剰な強さ
の可視光が光合成活性を低下させる現象」と定義し
た。この定義は、植物を用いた研究でも踏襲されてい
る2)。光阻害の主な原因は、光エネルギーによって光
化学系II（以下PSII）が不活性化されることである。
PSIIが不活性化する仕組みについては様々な説が唱え
られてきた。現在有力なものは、PSII中のD1タンパク
質が過剰エネルギーにより損傷されるとする過剰エ
ネルギー説3,4)と、PSII酸素発生複合体中のMnクラス
ターが不活性化された後に、PSII中のD1タンパク質が
損傷されるという2ステップ説である。この2ステッ
プ説は植物5)と好熱性のシアノバクテリア6)を用いた実
験結果に基づいて提唱された。どちらの説が正しい
のか、どちらの説も正しいのかの決着は未だ付いて
いない。ただし、どちらの説でも、PSIIの反応中心を
擁するD 1タンパク質が光エネルギーによって損傷さ
れることは共通している。損傷されたD 1タンパク質
は新規に合成されたD 1タンパク質と差し替えられ
る。この修復活性は高いので、正味の光阻害の程度
は損傷と修復のバランスから決定される7)。入射光が
弱いとPSII修復速度がPSII損傷速度に充分追随するの

で、見かけ上の光阻害は起こらない。特に、PSII修復
速度を決定づけるD 1タンパク質のターンオーバーは
速い8 )。修復は暗黒下では起こらず、修復には最適な
光強度があることがわかっている9)。本稿では、Mnク
ラスターの修復と、D 1タンパク質の修復について解
説する。

2. 光阻害中の2つの修復過程
　植物における光阻害の修復には、葉緑体由来のタ
ンパク質ターンオーバーが必要である10)。植物、緑藻
そしてシアノバクテリアも光阻害を受けることを考え
ると、光阻害は光合成生物にとって避けられない現
象であり、修復過程もまたよく保存されてきた必須の
過程であると考えられる。葉緑体における光阻害の
修復過程には光が必要である9)。特に、psbA  mRNAの
発現量は強光によって増加する11)。また、D1タンパク
質を分解するFtsHの6量体形成12)や、D1タンパク質の
チラコイド膜への取り込みに、光によって形成される
チラコイド膜のΔpHが必要である13)。タンパク質の分
解と生合成にはATPも必要である。その量は葉緑体の
光リン酸化活性で賄うことができる量である14)。
　一方、psbA  mRNAの翻訳は活性酸素種によって阻
害される15,16)。これらにより、照射光の上昇とともに
修復速度定数が増加するが、活性酸素種が生じがち
な 1000 µmol photon m–2 s–1を超えるような強光下では
修復速度定数が低下することが説明できる9,14,17)。
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　光阻害の修復に必要となるエネルギーは、強光回
避反応によって減らすことができる18)。一方、反応中
心への過剰エネルギーを減らす方法としては、n o n -

photochemical quenchingによって熱として散逸する仕
組みなどがある。これら強光の回避と過剰エネル
ギーの熱散逸機構とにかかるエネルギーについては
すでに総説にまとめられており19)、話が修復過程から
離れてしまうので割愛する。
　D1タンパク質ターンオーバーにはΔpHやATPが必要
な過程がいくつかある一方、Mnクラスターの修復過
程においては、これらが必要な過程は確認されていな
い。ただし、遊離したMnイオンがMnクラスターに戻
るには光エネルギーが必要である20,21)。本稿では、ま
ず、酸素発生系の修復について述べる。この問題につ
いては、O n o 2 2 )の総説があること、光阻害を受けた
PSIIのMnクラスターの修復に、この知見が全て適用
されるとは言い切れないことから、ここでは概要だ
けを説明する。

3. Mnクラスターの修復
　単離した葉緑体をTrisもしくはNH2OHで処理すると
酸素発生複合体からMnイオンが遊離する。この酸素
発生複合体の活性の修復には、大きく分けて3つの要
素が必要となる。1つは光である。遊離したM n 2 +が
MnクラスターにMn(II)の形で結合した後、PSII core 

complexで電子伝達が起こるとMn(II)はMn(III)とな
り、M nクラスターとして安定して P SⅡに結合する
21,22)。葉緑体全体の電子伝達は必要なく、PSII core 

complexにおける電子伝達が重要である23)。もう1つは
陽イオンである。酸素発生複合体の要であるMnクラ
スターは4つのMnと1つのCaそして5つのOが歪んだ椅
子構造をとっていることが明らかになっている24)。そ

の構造ゆえか、MnイオンがMnクラスターから遊離し
たことにより不活化した酸素発生複合体の再活性化
には、MnイオンとともにCaイオンも必要である21)。
これらのことはin  vitroにおける実験によって明らかに
された。さらに、葉でも同様にして酸素発生複合体の
活性の修復が起きているであろうことが確かめられて
いる25,26)。最後の1つはD1タンパク質である。PSII中
において酸素を発生するMnクラスターの構造維持と
機能制御にはD1タンパク質のYzの他、複数のアミノ
酸残基が関わっている27-29)。さらに、酸素発生複合体
の光再活性化には他のPSIIのタンパク質も関与してい
ることが明らかになっている30)。
　光エネルギーによってMnイオンが遊離したMnクラ
スターは、どのようにして再活性化されうるだろう
か。予想される模式図（図1）を用いて整理しよう。
1. 光エネルギーがMnクラスター中のMnに吸収され
る。

2. 光エネルギーによって励起されたMnは、Mnクラ
スターより遊離する。

3. 遊離したMn2+はD1タンパク質の残基と不安定に
結合する。

4. 光エネルギーによって P SⅡで電子伝達が起こる
と、D 1タンパク質が電子伝達により失った電子
をMn(II)より引き込む。

5. 電子を失ったMn(III)は残りのMnと結合し、Mnク
ラスターが復活する。

光エネルギーによって不活性化したM nクラスター
は、以上のようにして光再活性化されうる。しかし、
2ステップ説においてMnイオンが光エネルギーによっ
てMnクラスターから遊離する際の量子収率と、その
後の光再活性化の量子収率は、ともに研究例がな
い。したがって、2ステップ説を前提としたMnクラス
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図1  Mnクラスターの不活性化と
光再活性化の過程
D1、D2、CP43、CP47、LHCII
は、PSII-LHCII超複合体中の各
タンパク質を表す。太字のMnは
酸素発生複合体中に存在してい
るM n原子を表し、細字のM nは
M nクラスターより遊離したM n
イオンを表す。YzとP680はD1タ
ンパク質の電子伝達に関る部位
を表し、e –は電子伝達される電
子を表す。



ターの光再活性化の研究は今後の課題である。ま
た、Mnイオンが外れた酸素発生複合体のフラッシュ
光による光再活性化時に、H 2 O 2が存在すると活性が
阻害されることも知られている20)。活性酸素種による
修復系阻害のターゲットとして酸素発生複合体の光再
活性化過程も考慮する必要があるだろう。

4. D1タンパク質の修復
　不活性化したPSIIの反応中心であるD1タンパク質の
修復は、D1タンパク質の分解と新規生合成との2つの
過程に分けられる。D 1タンパク質のターンオーバー
には様々な酵素が関っているが、それらの全てが植
物、緑藻そしてシアノバクテリアに共通して発見され
ているわけではない31)。本稿では植物に関する知見を
基に解説する。

損傷されたD1タンパク質の分解
　光エネルギーによって損傷されたD 1タンパク質が
PSII中にあると、PSIIによる電子伝達が行われない。
したがって、不活性化したPSIIからD1タンパク質を取
り除く必要がある。PSIIは集光複合体II (LHCII)と超
複合体を形成しているので事態は複雑である。まず、
PSIIのD1, D2, CP43がSTN8によってリン酸化され32)、
PSII-LHCII超複合体が解体される。このリン酸化を制
限すると、損傷したD 1タンパク質の分解速度も制限
される33)。このことから、PSIIのリン酸化は、不活性
化されたPSIIを識別する他、複合体から不活性化され
たPSIIを引き離す役割があると予想されている34)。解
体されたPSIIは、グラナスタッキングから解放されて
ストロマに面しているチラコイド膜へと移動すると考
えられてきた35)。しかし、損傷したD1タンパク質を分
解する6量体FtsHがPSII近傍のグラナに存在している

ことから、グラナがアンスタックし
たり36,37)、グラナ部チラコイドが水
平方向に収縮することにより38)、膜
タンパク質の行き来やストロマチラ
コイドとの物質のやりとりが可能
になるという説が唱えられている。
その後、解体されたPSIIは脱リン酸
化され、損傷を受けたD 1タンパク
質の分解が始まる39)。
　損傷D 1タンパク質の分解は、主
にATP依存のFtsHとATP非依存のDeg

が行う40)。はじめに、D1タンパク質
はDeg2によって10 kDと23 kDに分か
れる41)。その後、23 kDの断片は主
にFtsHによって分解され42,43)、残り
の10 kDはDeg1やClpなどによって分
解される44,45)。ただし、Deg2の欠損
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図2  D1タンパク質の修復サイクル
D1、D2、CP43、CP47、LHCIIは、PSII-LHCII超複合体中の各タンパク質を表し、OECは酸素発生複合体を表す。Degは、ATP
非依存性タンパク質分解酵素を表し、FtsH、CtpAはATP依存性タンパク質分解酵素を表す。cpSecYは合成中のD1タンパク質を
チラコイド膜へ嵌め込むtransloconである。Chl ribosomeは葉緑体リボソームを表し、psbA mRNAはD1タンパク質をコードした
mRNAである。(i)　過剰エネルギーによってD1タンパク質が不活性化される。(ii)　不活性化されたD1タンパク質を含むPSIIは
リン酸化され、グラナスタッキングから外れる。(iii)　ストロマチラコイドとなった部分で、不活性化されたD1タンパク質は
Degによって開裂される。(iv)　開裂されたもの、開裂されていないものも含め、不活性化されたD1タンパク質は主にFtsHに
よって分解される。(v)　葉緑体リボソームがcpSecYと結合し、psbA mRNAにより新しいD1タンパク質を合成しつつ、PSII core 
complex中のチラコイド膜へ挿入する。(vi)　新生合成D1タンパク質はCtpAによるプロセッシングで成熟する。(vii)　成熟D1タ
ンパク質を含んだPSII core complexに酸素発生複合体が結合する（ストロマチラコイドからグラナチラコイドへの移動は不明な
部分が多いので、灰色の矢印で示した）。(viii)　修復されたPSIIは、PSII-LHCII超複合体となり、グラナスタッキングに組み込
まれ、再び電子伝達に寄与する。



した変異体において光阻害に影響が見られないこと46)

から、現在では、FtsHによるD1タンパク質の分解が主
な経路であり、Degによる分解は補助的なものである
と考えられている45)。

新しいD1タンパク質の生合成
　PSII core complexから損傷されたD1タンパク質が除
去された後は、D 1タンパク質を新規に合成しなけれ
ばならない。D 1タンパク質は葉緑体にコードされて
おり、psbA  mRNAと葉緑体リボソームによって合成
される。D1タンパク質は、合成されながらPSII core 

c o m p l e xに挿入されなければならない。そのために
は、cpSecYとよばれる葉緑体コードのtransloconが、
葉緑体リボソームと結合し、合成されていくD 1タン
パク質をストロマチラコイド膜中のPSII core complex

に埋め込む13,47)。新規合成D1タンパク質は、そのまま
では活性を持たず、CtpAによって、C末端においてプ
ロセッシングを受けて成熟する48)。このプロセッシン

グによる成熟は、CP43の結合の他、酸素発生複合体
の結合に必須である35,49,50)。
　修復されたP S I Iは再びグラナチラコイドへと移動
し、PSII-LHCII超複合体を形成して電子伝達反応に従
事する。この最後の過程には多様な補助タンパク質が
必要となることが明らかになっているが31)、各々の役
割まではっきりと明らかになっているわけではな
い。以上の全体像を図2にまとめた。

5. 光阻害の修復過程
　これまで挙げてきた2つの修復過程を基にして、光
阻害における修復過程を考えると、3つの場合が想定
される。①Mnクラスターの修復のみが起こる場合、
② D 1タンパク質のターンオーバーのみが起こる場
合、③D 1タンパク質のターンオーバー＋M nクラス
ターの修復が起こる場合である。③ではまずD 1タン
パク質が分解されると予想されている5 1 )。また、D 1

タンパク質のターンオーバー中、PSII core complexに
は、本来、酸素発生複合体
が結合する付近にPsb27が
結合しており、これによっ
てPSII core complexは不活
性化されている 5 2 , 5 3 )。実
際、Psb27が欠損した変異
体では光阻害による修復活
性が大幅に減少する 5 4 )。
Psb27がPSII core complexか
ら離れ、酸素発生複合体が
PSII core complexに結合す
るまでの間にP r a t A様のタ
ンパク質LPA1によってMn

イオンがD1タンパク質に結
合すると考えられる55,56)。
PratAはシアノバクテリアに
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図3  2ステップ説に基づいた光阻害の修復サイクル
各タンパク質やイオンは図1、2と共通している。Psb27とLPA1については本文を参照。a. 光エネルギーがMnクラスター中のMn
に吸収されると、励起されたMnは、Mnクラスターより遊離する。b. 不活性化された酸素発生複合体を持つPSIIが過剰エネル
ギーによって不活性化される。c. 不活性化されたD1タンパク質を含むPSIIはリン酸化され、グラナスタッキングから外れ、OEC
が外れたPSII反応中心にPsb27が結合する。d–g. 図2 (ii)–(v)と同様である。h. 成熟D1タンパク質を含んだPSII core complexから
Psb27が外れ、LPA1がMnイオンをD1タンパク質に運ぶ。i. 運ばれたMnイオンは、D1タンパク質の残基に不安定に結合する。i–
j. 光エネルギーによってPSIIで電子伝達が起こると、D1タンパク質が電子伝達により失った電子をMn(II)より引き込む。電子を
失ったMn(II)はMn(III)となり、D1タンパク質と安定して結合する。j. 光エネルギーによってMnイオンがD1タンパク質と結合し、
Mnクラスターが再活性化される。k. 酸素発生複合体タンパク質が結合する。l. 修復されたPSIIは、PSII-LHCII超複合体となり、
グラナスタッキングに組み込まれ、再び電子伝達に寄与する。



おいて、新規に構築されるPSII core complexにMnイオ
ンを運ぶMn transporterであることが示されている55)。
植物にはPratAのhomologはないが、植物のLPA1が、
緑藻のREP27と同様の機能を持つと予想されている56–

59)。Psb27がPSII修復過程のみならず、新規に構築され
るPSII core complexでも働くことから60)、LPA1も両方
の過程で働いている可能性がある。Mnイオンを結合
したPSII core complexは、光活性化によってMnクラス
ターを構築する。おそらくその後に、PSI I co re 

complexの内腔側で酸素発生複合体が結合する。③の
過程は図3にまとめた。
　しかし、48時間の4°Cにおける暗黒処理によってMn

クラスターからM nイオンを外したキュウリ葉2 6 )に、
光を照射すると、弱光でこそ光再活性化が起こるが、
強光では再活性化が阻害される（図4）。もし、全て
の光阻害が2ステップ説によって起こっていると仮定
すると、強光下では、PSII core complexにMnが組み込
まれM nクラスターが構築される段階が阻害されると
考えられ、これにより修復全体が起こらない可能性が
ある。そのような状況では、M nクラスターが修復さ
れる前にD1タンパク質が不活性化されてしまうはずだ
からである。しかし、室温処理葉では、かなりの強光
下でもD1タンパク質の修復は起きる。
　図4のデータは、4 ° Cで暗黒下に4 8時間においた

キュウリ葉において得られたものなので、強光による
酸素発生系の再活性化の阻害は、Mnクラスターもし
くはD 1タンパク質の修復活性が下がっていたことに
よる可能性がある。また、MnクラスターからMnイオ
ンが2つ外れてしまうと26)、Mnクラスターの修復が光
によって阻害されやすくなる可能性もあるだろう。
　2ステップ説により光阻害の新たな損傷のメカニズ
ムが提唱された。しかし、光阻害の修復過程や、修
復後のPSIIとMnクラスターの動態が不明確なままで
あるために、2ステップ説を前提とした修復過程はま
だ闇に包まれている。修復されたP SⅡにM nクラス
ターがどのように結合するのか、そもそも、Mnクラ
スターはD1タンパク質のターンオーバー中、PSII core 

complexから解離しているのかなど、光阻害の修復過
程におけるMnクラスターの実態解明が、今後の大き
な課題である。
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光阻害における光化学系II反応中心タンパク質D1の分解と
葉緑体プロテアーゼ‡

岡山大学 資源植物科学研究所
加藤 裕介*　坂本 亘

光は植物の生育に必須であるが、同時にチラコイド膜上の光合成装置に損傷をもたらし、光合成能の低下を引き
起こす。光化学系における光による損傷のターゲットは光化学系IIの反応中心タンパク質D1であり、植物は損傷
を受けたD1を特異的に分解し、新たなD1に置き換える修復サイクルにより光合成能を維持する。損傷を受けた
D1の分解は光化学系II修復のキープロセスと考えられ、私達はシロイヌナズナを用いてこれを担うプロテアーゼ
の解析を進めてきた。本稿では修復サイクルにおけるD1分解に焦点をあて、二つの原核生物型プロテアーゼ
（FtsH、Deg）の役割とその協調的な分解機構について紹介する。

1. はじめに
　光合成の電子伝達反応に必要なエネルギーは文字
通り光であるが、同時に光合成装置に恒常的に損傷
を与えている。特に過剰な光エネルギーは光合成装
置の修復能力を超える損傷を与え、その結果、光合
成能力の低下（光阻害）を引き起こし、植物の生育
を阻害する1 , 2 )。そのため、陸上植物は光阻害を避け
る為に、過剰な光ストレスに対応する様々な機構を
個体から細胞、オルガネラのレベルで発達させてい
る。個体レベルでは、葉の形や葉面の角度を調整す
ることで葉にあたる光の量を調整し、細胞内では葉
緑体の光逃避運動により光によるダメージを軽減して
いる。さらに葉緑体内では、ステート遷移による励
起エネルギーの分配、熱放散による過剰なエネル
ギーの散逸、water-waterサイクル、サイクリック電子
伝達による電子伝達系の調節が行われている3)。それ
でもなお光合成装置が損傷を受けたとき、損傷を受
けたタンパク質の修復が行われる。
　チラコイド膜上の光合成装置において、光による損
傷の主なターゲットは、光化学系Ⅱ複合体の反応中心
タンパク質D1（以下D1と略す）である。光合成装置
の修復では損傷を受けたD 1が特異的に分解され、新
規に合成されたD 1に置き換えられる4 )。実際にD 1の
ターンオーバーは他の光合成タンパク質に比べ、著し

く速いことが以前から知られている2 )。葉緑体におけ
るD1の修復過程では、①損傷を受けた光化学系Ⅱ複合
体のグラナチラコイドからストロマチラコイドへの移
行、②酸素発生系表在タンパク質ならびにCP43タンパ
ク質の光化学系Ⅱ複合体からの解離、そして、③損傷
を受けたD 1の分解が行われる。D 1の分解と連動し
て、④新規D1の合成とプロセッシングが行われ、続い
て、⑤光化学系Ⅱ複合体の再構築、⑥グラナチラコイ
ドへの移行が行われる。この一連の修復過程は機能的
な光化学系Ⅱ複合体に戻る様子から光化学系Ⅱ修復サ
イクル (PSII repair cycle)と呼ばれ、損傷を受けたD1の
みを入れ換える効率の良いタンパク質複合体の品質管
理機構と考えられている。光化学系I I修復サイクルの
仕組みについては、その重要性から活発な研究が行わ
れており、数年毎に総説が出されている。より詳細な
光化学系Ⅱ修復サイクルのメカニズムについては、そ
れらを参照していただきたい5,6)。筆者らは、光化学系
Ⅱ修復サイクルに関わるプロテアーゼの解析を長らく
行っており、本稿では、これまでの研究と筆者らの研
究結果を交えて紹介する。

2. D1タンパク質分解に関わるプロテアーゼ -FtsH-
　シロイヌナズナを用いた研究から、植物では二種類
の原核生物型プロテアーゼがD1の分解に関わっている
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ことが明らかとなってきた。そのひとつは、葉緑体チ
ラコイド膜に局在するATP依存型の亜鉛メタロプロテ
アーゼFtsHである。FtsHは大腸菌で最初に報告されて
解析が進み、タンパク質分解などの多様な細胞機能に
エネルギー依存的に関わるAAA（ATPases associated 

with diverse cellular activities）タンパク質ファミリーに
属するAAAプロテアーゼの１つに分類されている7)。
N末側に１つの膜貫通ドメインを持ち、続いてATPase

ドメイン、プロテアーゼモチーフが並んでいる。FtsH

は六量体の構造をとって機能していると考えられてお
り、膜側にATPase部分が面している。このことから、
F t s Hは膜内にある基質タンパク質の末端を認識し、
ATPase活性によりタンパク質の折り畳み構造をほどき
（アンフォールディング活性）、プロテアーゼ活性に
より膜から引き抜くことで連続的（プロセッシブ）に
基質を分解していると考えられている7 )。シロイヌナ
ズナでは、12のFtsHホモログが確認されており、その
うちの9つが葉緑体で、残り3つがミトコンドリアで機
能すると推定されている8)。また、FtsHの亜鉛結合モ
チーフを欠損し、プロテアーゼ活性を失ったホモログ
FtsHiが５つ存在し、これらも葉緑体に局在すると推
測されている9)。そのうちFtsHi2、4、5は胚発生に関与
し、FtsHi1は葉緑体分裂の異常から多数の葉緑体が生
じるarc1変異の原因遺伝子であることが最近報告され
ている10)。これらの機能解析についても今後の解析が
待たれる。
　チラコイド膜上のFtsHは、系統的にType AとType Bの
二種類のタイプに分けることができ、それぞれのタイ
プのサブユニットから成るABヘテロ六量体を構成し、
ATPaseドメイン、プロテアーゼドメインがストロマ側
に配向している8,11)。ヘテロ六量体構造は、シアノバク
テリアでも報告されており、光合成生物を通じた特徴
的な構造のようである12)。シロイヌナズナでは、Type A

サブユニットはFtsH1とFtsH5、Type Bサブユニットは
FtsH2とFtsH8から構成されており、FtsH2、FtsH5、
F t s H 8、F t s H 1の順に存在量が多いと考えられている
11,13)。特にFtsH2とFtsH5が主要な構成因子であり、その
欠損によりF t s H複合体の存在量が大きく減少する。
F t s Hは、チラコイド膜の形成／維持にも関与するた
め、その欠損は葉緑体の発達異常を引き起こす。この
ため、FtsH2もしくはFtsH5を欠損したシロイヌナズナ変
異体（yellow variegated2 [var2]ならびにvar1）では、葉
緑体の発達異常が生じ、斑入り表現型を示す14,15)。

　var2、var1変異体の特徴として、光ストレスに対し
て脆弱であり、光阻害を起こしやすい点がある14,15)。
またin  vitroの実験系では、FtsH1がD1の断片を分解す
ることが明らかにされ1 6 )、原因遺伝子の同定時から
FtsHが実際に葉緑体内でD1分解に関与することが推
定されていた。しかしながら、斑入り表現型はin vivo

でのFtsHによるD1分解の検証ならびに詳細な解析に
は不向きな点も多い。そこで筆者らは、var2変異体の
斑入り表現型を抑圧する二次的なサプレッサー変異
を導入した変異体を用いて、この問題を解決した17)。
このサプレッサー変異は葉緑体の原核型翻訳開始因
子2（IF2）のアミノ酸置換により生じており、葉緑体
発達時のタンパク質合成と分解のバランスが釣り合う
ことで葉緑体の発達異常が抑制されると考えられてい
る1 8 )。またサプレッサー変異が入った二重変異体も
var2変異体同様に光ストレスに対して脆弱であった。
サプレッサー変異が入った二重変異体を用いて、葉緑
体での新規タンパク質の合成を止める阻害剤リンコマ
イシンの存在下でのD 1分解を解析した結果、強光照
射によって生じるD1の分解がFtsHの欠損により明ら
かに抑制されることが示され、この結果からin  vivoで
のFtsHによるD1の分解を確かめることができた。

3. D1タンパク質分解に関わるプロテアーゼ -Deg-
　FtsHと共に近年のシロイヌナズナを用いた研究から
ATP非依存型のセリンプロテアーゼDegがD1分解に関
与していることが示唆された。シロイヌナズナでは16

のD e gホモログが存在し、これまで5つのD e gプロテ
アーゼ（Deg1、Deg2、Deg5、Deg7、Deg8）が葉緑体
に局在すると報告されている19,20)。これら葉緑体Deg

の局在はストロマとチラコイド内腔に分かれており、
Deg2、Deg7がストロマ側にDeg1、Deg5、Deg8がチラ
コイド内腔に局在し、チラコイド膜にゆるやかに結合
し、膜タンパク質を切断すると考えられている。D1は
N末端をストロマ側に、C末端をチラコイド内腔にし
て、チラコイド膜を膜貫通ヘリックスによって5回横
切る構造をとっている。Degはこれら膜貫通ヘリック
ス同士をつなぐループ構造をストロマ、チラコイド内
腔側それぞれにおいて切断すると推定されている。単
離チラコイド膜を用いたin vitroでの解析から、ヘリッ
クスDとEを結ぶストロマ側のD-Eループの切断にDeg2

が関与していることが示唆された21)。しかしながら、
deg2変異体の解析ではD1分解に異常は認められていな
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いことから、Deg2のD1分解における寄与度は低いと
考えられた22)。Deg7もストロマ側でD1を切断すると
示唆されているが、その分解産物のサイズからヘリッ
クスBとCを結ぶ短いB-Cループを切断するのではない
かと推定されている23)。
　Zhangらの研究によれば、強光条件下において野生
株で検出されるD 1の分解産物がチラコイド内腔側の
Deg5、Deg8を欠損した二重変異体では検出されない。
この結果から、ヘリックスCとDを結ぶC-Dループの切
断に二つのDegが相乗的に機能していることが示唆さ
れた24)。一方、Adamらの研究では、DEG1-RNAi導入
株では光阻害を受けやすくなるとともに、D1のC末端
側に由来する16 kと5.2 kの分解産物が減少し、A-Bルー
プならびにヘリックスEの下流でのD1切断に働いてい
る可能性が示唆された25)。しかしながら、Deg1の発現
減少と共にFtsHやDeg2の発現も減少しており、Deg1の
D1分解における寄与は明確ではない。またDeg1のノッ
クアウト変異体が単離できず、Deg1の他のチラコイド
膜タンパク質分解への関与や光化学系I I構築過程への
関与も示唆されていることから、Deg1はより広範な葉
緑体機能制御に機能している可能性がある。

4. FtsHとDegのD1タンパク質分解における役割
　筆者らの研究では、F t s Hを欠損した変異体では光
阻害が起きないような弱い光条件下（20、100 µmol 

photons m-2 s-1）においても、強光条件下と同様にD1

の分解が遅れることがわかっている17)。したがって、
FtsHは損傷を受けたD1の分解を恒常的に行っている
と思われる。一方で、Degは特に強光条件下で機能し
ているようである23,24)。例えばdeg5 deg8変異体の生育
は強光照射下において明確に阻害されるが、光阻害
が起きないような光条件下では野生株と同等に生育
する24)。またDegにより切断されたD1の分解産物は強
光条件下でのみ検出されており、これらの結果はDeg

が強光下で機能していることを示唆している。実際に
筆者らがFtsHの解析と同様の実験条件でdeg5 deg8変
異体におけるD 1の分解速度を確認した結果でも、強
光条件下では野生株と比較してD 1分解の遅れが認め
られたが、生育光（180 µmol photons m-2 s-1）や弱光
条件下（20 µmol photons m-2 s-1）ではD1分解速度に有
意な差は認められなかった26)。
　このFtsHとDegのD1分解における働きの差は二つの
プロテアーゼのタンパク質分解方法の違いに起因して

いると思われた。すなわち、FtsHは基質タンパク質の
N末端もしくはC末端部を認識してプロセッシブに分
解するエキソペプチダーゼであるのに対し、Degは基
質タンパク質の配列中央を切断するエンドペプチダー
ゼである。この性質の違いは、FtsHが単独でD1の完
全な分解が可能であるのに対し、DegはD1を切断する
のみで、D 1の完全な分解には他のプロテアーゼの協
力が必要であることを示している。そのため、光阻害
が起きないような光条件下でのD1分解では、FtsHが
主要な役割を果たし、F t s H単独では分解が間に合わ
ないような強光下では、DegがD1を断片化し、認識さ
れる末端を増やすことでD 1分解の効率を高めている
というモデルが考えられた27,28)。このモデルを指示す
る実験データとして、後述するように、Degの光依存
的なチラコイド膜への結合や多量体化と立体構造変
化も示唆されている23,29)。
　光合成細菌の結果に目を向けてみると、
Synechocystis sp. PCC 6803では4つのFtsHホモログが存
在し12,30)、そのうちシロイヌナズナFtsH2に相同性の
高いFtsH2（slr0228）とFtsH3（slr1604）がヘテロ六量
体を形成し、光化学系IIの修復、D1分解に関与してい
ると考えられている 3 1 , 3 2 )。一方、D e gホモログは
Synechocystis sp. PCC 6803に3つ存在する。これらは熱
や光といったストレスに応答して機能することが示唆
されているものの、これまでにシアノバクテリアのD1

分解に直接関与するという報告はなされていない33)。
これらの結果は、初期に構築されたD 1分解系では、
FtsHが主要な分解経路であったことを示唆し、植物の
進化過程で光阻害における光化学系II修復機能の強化
が必要となり、DegによるD1の断片化と分解の効率化
の機構が獲得されたことを示しているのであろう。

5. FtsHとDegの協調的なD1タンパク質分解
　それでは、実際に葉緑体内でDegによって切断され
たD 1の断片をF t s Hが分解しているのであろうか？
FtsHがDegによって切断されたD1の断片を分解してい
るのであれば、FtsH2を欠損するvar2変異体では、D1

の分解断片が蓄積しているはずである。この予想に基
づいて、筆者らはまず、D 1の分解断片の検出を試み
た。しかしながら、これまでD 1分解を解析していた
実験条件では分解断片は検出できなかった。そこ
で、さらに強い光を照射できるL E D光源を利用し、
2500 µmol photons m-2 s-1の光強度で1時間処理した葉
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からタンパク質を抽出し、感度の高いウエスタンブ
ロット検出試薬を用いて検出した結果、D 1の分解断
片を検出することができた26)。図1に示すように、D1

のN末端を認識する抗体を用いた解析では、約18 kの
分解産物が蓄積しており、C末端を認識する抗体を用
いた解析では、約12 kと16 kのふたつの分解産物が検
出された。またこれら分解産物がセリンプロテアー
ゼ（Degはセリンプロテアーゼ）の働きによって生成
されたものか確認するために、セリンプロテアーゼ
の阻害剤である4-(2-aminoethyl)-benzenesulfonyl 

fluoride (AEBSF) で処理した後に同様の実験を行っ

た。その結果、AEBSF存在下ではD1の分解断片は検
出されず、分解断片がDegよって生成されたものであ
ると強く示唆された26)。
　検出されたD1断片のサイズから予想すると、N末端
を認識する抗体で検出された18 kのバンドとC末端を
認識する抗体で検出された16 kのバンドは、C-Dルー
プで切断された産物と考えられた。また、C末端を認
識する抗体で検出された12 kのバンドはD-Eループで
の切断により生じたと考えられた。先に述べたよう
に、チラコイド内腔側のC-Dループの切断にはDeg1、
Deg5、Deg8が、ストロマ側のD-Eループでの切断に
はDeg2がそれぞれ関わると示唆されている21,24,25)。こ
のうちDeg1は広範な葉緑体機能制御に機能している
可能性があり、Deg2はin vivoでの明確な表現型が観察
されていない。そこで私達はD e g 5、D e g 8の働きと
FtsHによるD1分解に焦点を絞って、var2  deg5 deg8三
重変異体を作成し、解析を行った。光化学系Ⅱの最大
光量子収率Fv/Fmの強光感受性を指標に強光ストレス
耐性を調べた結果、var2 deg5 deg8三重変異体はvar2

変異体やdeg5 deg8二重変異体よりさらに光阻害を受
けやすく、光ストレスに対してより脆弱であることが
示された。またvar2変異体同様に斑入りの表現型を示
し、Deg5、Deg8の欠損が斑の形成には直接関わらな
いことが示された。このようなvar2 deg5 deg8三重変
異体でのD 1分解断片の検出を行った結果、N末端側
D1抗体で検出される18 kのバンドとC末端側D1抗体で
検出される16 kのバンドが明らかに減少しており、こ
の分解断片のバンドがDeg5、Deg8の働きにより作ら
れることが示された26)。以上の結果から、Degプロテ
アーゼの働きにより生成されたD1の分解断片がFtsH

によってさらに分解されていることが確かめられ、葉
緑体内でのDegとFtsHによる協調的なD1分解モデルが
確認された（図2）。

6. プロテアーゼの機能調節と基質認識
　筆者らの研究結果も含め、この10年余りのシロイヌ
ナズナ変異体を用いた解析から、D1分解に関与する主
要なプロテアーゼとそのホモログはすべて出揃ったと
考えられる。それでは、プロテアーゼはどのように損
傷を受けたD1を認識し、分解しているのだろうか？
　FtsHによるタンパク質の分解には、ある程度（20残
基程度）のアミノ酸末端が必要であり、基質タンパク
質のアミノ酸末端が何らかの理由でアンフォールド
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図1  var2変異体でのD1分解断片の蓄積
野生株とvar2変異体の成熟葉に生育光と非常に強い光を１時
間照射した後、膜タンパク質を抽出し、D1のN末端側もしく
はC末端側を認識する抗体を使用してウエスタン解析を行っ
た (A)。真ん中のパネルはD1の分解断片を検出するために、
D 1本体の強いシグナルが入らないようアルミホイルで隠し
た後、露光したもの。強光を照射したvar2変異体のサンプル
では、D1の分解断片が検出された。同様の実験をセリンプ
ロテアーゼ阻害剤であるAEBSF存在下で行った結果では、
D1の分解断片の量が大きく減少している (B)。（Kato et al.26)

より許可を得て転載）



の状態になれば基質を認識し、分解がはじまると考
えられている。D 1も光によって損傷を受けた際に、
立体構造に何らかの変化を起こし、それが分解の引
き金になっているようである。実際に、シアノバクテ
リアのD1分解に関する研究では、D1のN末端側の20

アミノ酸残基を除いた改変D 1の分解が阻害されると
いう報告がされており34)、葉緑体内でも同様にN末端
側のアンフォールディングをF t s Hが認識し、分解を
行っていると考えられる。
　一方、FtsHがアンフォールディングしたD1を認識す
るためには他の因子が必要である可能性がある。大腸
菌ではFtsHは六量体構造をつくるだけではなく、別の
タンパク質複合体（HflKC）と結合し、1000 k以上の
巨大複合体（FtsHホロ酵素）として機能している35)。
また酵母のミトコンドリアでもHflKCに類似するタン
パク質であるProhibitinと複合体を形成し、機能してい
ることが明らかとなっており、これらFtsHと複合体を
形成するHflKC/Prohibitin複合体は、FtsHの基質選択の
調節因子として機能していることが示唆されている
35)。しかしながら、葉緑体ではこれらHflKC/Prohibitin

に対応するタンパク質やFtsHの巨大複合体構造は未だ
確認されていない。このため、葉緑体でのFtsHの基質
選択に関与する他の因子が存在するかどうかは、今
後、興味深い課題の１つであろう。これとは別に、
FtsHの機能がレドックス調節やリン酸化によって制御
されている可能性も示唆されている。具体的には、葉
緑体のチラコイド膜内腔におけるレドックス調節に関
わるチオレドキシン様タンパク質HCF164により還元
される標的タンパク質としてFtsH2とFtsH8が36)、リン
酸化を受けるタンパク質としてFtsH1とFtsH5が報告さ

れている37,38)。これらのシグナルによるFtsHの機能調
節は明らかではないが、FtsHの還元／リン酸化による
修飾とプロテアーゼ機能の活性化は、今後、検討すべ
き課題の１つである。
　D e gの機能調節については、生化学的な解析から
Deg1がpH依存的に多量体化していることが示されて
いる。この結果では、pH 8で不活性型のモノマーとし
て存在しているDeg1が、酸性条件pH 6では六量体構造
をとり、活性型となることが示された29)。光合成の際
にチラコイド膜内腔の酸性化が進むとDeg1が活性型と
なり、D1の切断に寄与していると考えられる。またス
トロマ側では、チラコイド膜近辺に存在すると考えら
れるDeg7のチラコイド膜への局在が強光条件下におい
て促進することが示された2 3 )。これらの結果から、
Degはその局在やオリゴマー形成によって活性を制御
し、光条件に応じて機能的になることでD1を分解して
いると推定され、今後の更なる解析が待たれる。

7. おわりに
　筆者らの最近の論文では、もうひとつ興味深い現
象を提示している。それは、FtsHが欠損したvar2変異
体において、主にストロマに存在するClpプロテアー
ゼの膜への局在が増加している点である26)。このClp

プロテアーゼの膜局在化は、v a r 2変異体だけではな
く、長時間、強光ストレスに晒した野生株でも観察
することができた39)。ClpプロテアーゼはFtsH同様に
ATP依存型のプロテアーゼであり、タンパク質の構造
をほどきながら連続的にタンパク質分解を行う。どの
ようなメカニズムでClpプロテアーゼが膜に局在する
ようになるかは不明であるが、その機能の相同性か
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図2  二つのD1分解経路
損傷を受けたD1は、通常はFtsHによりN末端側から分解される。強光条件下ではこれに加えて、Degがストロマ側、ルーメン側
でD1を切断し、FtsHによって認識される末端部を増やすことで基質認識を容易にし、分解効率を高めていると考えられる。



らFtsHの役割を補っていることが考えられる。葉緑体
の中では、それぞれのプロテアーゼが互いに機能を
相補しつつ、協調的に働くと考えられ、多様に変化す
る生理的条件下でその局在や活性を補完しあってい
るのだろう。タンパク質の分解、品質管理に関する研
究では、ようやく主要なプロテアーゼの役回りがわ
かってきたところであり、解明すべき課題がまだ多く
残されている。特に基質認識や活性の制御といった点
は興味深い研究テーマであり、今後、筆者らの研究
室でも取り組んでいきたい課題である。
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光化学系IIの光阻害に対するチラコイド膜内腔タンパク質の役割‡
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光合成の水分解—酸素発生反応を行う光化学系II  (Photosystem II: PSII) の機能は、常に損傷が修復されることで
維持されている。したがって、PSII修復系は光阻害を回避する上で必須な役割を担っており、多段階のステップ
が時空間的に厳密に制御された形で進行することが明らかとなっている。本稿では、光阻害に対するPSII修復系
に関してPSIIの分子集合の局面から紹介する。特にPSIIの活性部位が存在するチラコイド内腔に存在する因子の
役割について、筆者らの研究成果を含めて最近の知見をまとめた。

1. はじめに
　光化学系II（Photosystem II、以下PSIIとする）複合
体は、地球上の光エネルギー・物質変換の根幹をな
す水分解-酸素発生反応を行う。水の酸化分解という
激しい反応を行うため、PSIIは確率的に損傷を受ける
宿命にあり、絶えず修復されることでその機能は維持
されている。PSIIの「光阻害」とは、この損傷と修復
の動的平衡のバランスが崩れ、損傷が修復を上回っ
たときに生じるPSIIの機能低下のことを指す。PSIIの
損傷過程に関しては様々な議論が存在するが、PSIIの
修復機能が植物の光合成と生存に必須な役割を持つ
ことは間違いない。しかしながら、その分子機構に
関しては未解明な部分が多く残されており、現在も盛
んに研究が行われている。
　光で損傷したPSIIの修復過程においては、PSII複合
体の部分的解体、反応中心タンパク質であるD 1タン
パク質の選択的分解、新しいD 1タンパク質の合成と
挿入、PSII複合体の再構築と触媒部位であるマンガン
クラスター（Mn4CaO5クラスター）の再構築、さらに
は集光タンパク質の結合などといった多段階のステッ
プが時空間的に厳密に制御された中で進行する1)。さ
らに真核光合成生物では、PSII複合体のサブユニット
は葉緑体と核の両ゲノムにコードされることから、両
ゲノムからのサブユニット供給状態は連携してコント
ロールされる必要がある。本稿では、PSIIの光阻害へ
の対応における複合体の分子集合について最近の知
見をまとめた上で、我々が研究している葉緑体チラコ

イド膜内腔タンパク質、特にPSIIの膜表在性タンパク
質の役割を中心に紹介する。損傷を受けたPSIIのD1

タンパク質のプロテアーゼによる選択的分解、及びそ
の再合成に関しては、本解説記事の他の総説を参照さ
れたい。

2. PSII複合体の分子集合過程
　PSII複合体の分子集合過程については、新しくPSII

複合体を形成する新規合成経路（de novo synthesis）
と、損傷したPSIIを修復する経路（repair cycle）を分
けて考える必要がある。PSII複合体の分子集合は、モ
ジュール様の小複合体が段階的にドッキングすること
で行われる。図1にシアノバクテリアのPSII複合体の主
要なサブユニット配置と、分子集合の際のモジュール
構造を示す。新規PSII複合体の形成過程については、
大まかに分けて三つの構造ドメインに分けて考えるこ
とができる2)。すなわち、(1) D1/D2タンパク質のヘテ
ロダイマー、シトクローム (Cyt) b559のα/βサブユニッ
ト(PsbE/F)及びPsbIを含む反応中心コア（React ion 

Center: RC）、(2) PSIIのコア（内側）集光タンパク質
であるCP47モジュールとCP43モジュール、そして (3) 

いくつかの膜表在性タンパク質（OECタンパク質）で
ある。
　図2は各々のモジュールが段階的に分子集合する過
程の概略を示している。PSIIの分子集合は、新たに形
成されたRCモジュールに、CP47、CP43、膜表在性タ
ンパク質が段階的に結合することで進行する。各々の
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過程において、複数のPSIIの低分子量サブユニットが
結合し、さらに一過的に相互作用する補助的なタンパ
ク質が関与し、最終的にPSIIダイマーの形成と集光タ
ンパク質の結合によって活性型のPSII超複合体が完成
する。膜表在性タンパク質や低分子量サブユニット、
補助的なタンパク質及び集光タンパク質の種類に関し
ては、シアノバクテリアと葉緑体で大きく異なる部分
があるが、基本的なPSII複合体形成プロセスは共通で
あると考えられている1)

　一方、PSIIの光障害からの修復過程においても、モ
ジュール様の小複合体単位での解体と再構成が行われ
る（図2、右側）。光によりD1タンパク質が損傷する
と複合体の部分的解体が行われ、CP43モジュールと
膜表在性タンパク質が解離する。その結果生じた
RC47*複合体内において損傷を受けたD1タンパク質
が選択的に分解除去された後、新しく合成されたD 1

タンパク質が挿入され、新たにRC47複合体が形成さ
れる。その後の複合体成熟過程については、新規合
成経路と同様であると考えられている1)。

3. 細胞におけるPSII分子集合の場
　シアノバクテリア (Synechocystis 6803) や緑藻クラミ
ドモナスにおいては、PSIIの新規合成と修復の両経路
はチラコイド膜上の異なるコンパートメントで進行す
ることが報告されている。Synechocystis  6803において
は、分画した膜画分を用いたプロテオーム解析に
よって、新しく合成されたPSII複合体形成の初期段階
の中間体は原形質膜上に認められ、その後、チラコ
イド膜へ移行してさらなる分子集合が継続することが
示唆されている3)。この膜間移行の詳細なメカニズム
は明らかではないが、細胞表面に近いチラコイド膜
上に認められるチラコイドセンター (TC)、及びその
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図1  シアノバクテリア光化学系II (PSII) 複合体のサブユニッ
ト構造
A) シアノバクテリア光化学系II複合体の結晶構造 (PDB_ID: 
3ARC) に基づく光化学系IIのサブユニット配置を示す。膜表
在性タンパク質が結合するチラコイド膜内腔側から見た図
である。サブユニットの名称は主要なもののみ表記してあ
る。B) 上の構造を分子集合のモジュール構造別に色分けし
たスペースフィリングモデル。赤が反応中心モジュール 
(RC), ピンクがCP47モジュール、青がCP43モジュール、そし
て黄色が膜表在性タンパク質を示す。

図2  PSIIの新規合成経路と修復経路の概略図
　緑色植物の葉緑体チラコイド膜における、PSII複合体の段
階的な分子集合過程を示す。実線の矢印は新規合成経路、右
側の点線の経路は損傷したPSIIの修復経路を示す。簡単のた
め、RC複合体形成にいたる新規合成経路の前半部分は省略
している。右下にあるRC47*は、損傷したD1タンパク質を
含むRC47複合体を意味する。低分子サブユニットの数や位
置に関しては、あくまで模式的なものである。



周辺を取り囲むPratA-defined membrane (PDM) と呼ば
れる膜構造体の関与が考えられている4)。PDMには、
C末端側のプロセシングを受けていないD1タンパク質
前駆体 (pD1) と、pD1タンパク質の安定化とC末端プ
ロセシングの促進に関与するとされるPratAとYCF48

タンパク質が局在する。TPR タンパク質であるPratA

はペリプラズム空間に蓄積し、二価のマンガンイオン
を結合する能力を有することから、マンガンの輸送
や初期のPSII複合体への取り込みにも関与することが
考えられている5 )。これに対し、シアノバクテリアに
おけるP S I I修復サイトについては明確な証拠はない
が、D1分解酵素やPSIIサブユニットの局在パターンか
ら少なくともチラコイド膜上で行われると考えられ
6)、PDM周辺でのタンパク質合成が関与することが考
えられている5)。
　一方、緑藻クラミドモナスでは、CO2固定を行うピ
レノイド周縁部のチラコイド膜上にtranslation zone (T-

zone)と呼ばれる局所領域が存在し、そこで初期のPSII

サブユニットの合成は行われることが報告された7 )。
これに対し、損傷したPSIIの修復サイトはチラコイド
膜全体に渡って認められることから、クラミドモナス
においてはPSIIの新規合成経路と修復経路は空間的に
明確に区別されて進行すると考えられる。図2では、
P SⅡの新規合成経路と損傷P SⅡを修復する経路の間
で、複合体形成の中間体を共有しているかの様に示し
ているが、少なくともSynechocystis 6803やクラミドモ
ナスについては、両経路の空間分布の違いからこのモ
デルがあてはまらない可能性もある。
　緑藻と同様に葉緑体を持つ高等植物においては、集
光タンパク質を結合した活性型のPSIIはスタックした
グラナチラコイドに集積する8)。そのため物理的な制
約から、タンパク質合成装置はグラナ間をつなぐスト
ロマチラコイドに局在し、PSIIの新規合成や修復はそ
こで行われると考えられる。しかしながら、高等植物
の葉緑体において、PSIIの新規合成と修復の両経路に
空間的に明確な区別があるかは明らかではない。ま
た、PSIIは複合体形成や損傷の状態にあわせてグラナ
とストロマチラコイド間を行き来せねばならないが、
その駆動力の実体は解明されていない。強光下におい
てグラナのスタッキング構造が変化し、そのことが複
合体の水平移動を促進しているとの報告がなされてお
り、PSIIサブユニットのリン酸化修飾の関与が示唆さ
れている9)。

4. PSII膜表在性タンパク質の役割
　2011年、好熱性シアノバクテリアThermosynechococcus 

vulcanusのPSII複合体のX線結晶構造解析が原子分解能
で報告された10)。その結果、水分解を触媒するマンガ
ンクラスター (Mn4CaO5)の原子配置に加え、それを配位
するアミノ酸側鎖に関しても詳細が明らかとなった。
CP43モジュールの結合に伴ってマンガンクラスターを
配位するすべてのアミノ酸残基が揃うことから、活性
のあるマンガンクラスターの形成はこの後の段階で行
われると考えられる。そしてマンガンクラスターの形
成と安定化に重要な役割を果たすのが、PSIIのチラコ
イド膜内腔側に結合する膜表在性タンパク質である。
　図1に示すように、シアノバクテリアのPSII結晶構造
において、膜表在性タンパク質であるPsbO、PsbU、
PsbVはCP43モジュールとRC複合体との境界領域の膜
タンパク質表面に結合しており、RC47複合体に組み入
れられたCP43モジュールの相互作用を安定化している
と考えられる。これら膜表在性タンパク質はいずれも
マンガンクラスターを直接配位するアミノ酸残基は持
たないが、マンガンクラスターの周辺構造を保って活
性に必須なカルシウムや塩素イオンなどの無機イオン
の脱離を防ぐと同時に、基質となる水と生成物である
プロトンの出入り口を確保するという重要な役割を持
つことが示唆されている10)。加えて、PSIIの膜表在性
タンパク質はPSIIの修復サイクルにおいて複合体から
の解離と再結合を繰り返す必要があり、円滑なマンガ
ンクラスターの解体と再構築の過程においても重要な
役割を果たしていると考えられる。事実、PSII膜表在
性タンパク質を欠く変異株はいずれも光阻害感受性と
なる11, 12)。
　緑色植物型のPSIIはPsbOを有するものの、PsbVや
P s b Uは持たず、それらとは全くアミノ酸配列が異な
るPsbPとPsbQを結合している13)。PsbPとPsbQについ
ては、各々の単独での結晶構造は判明しているが
14−16)、PSII反応中心への結合トポロジー、結合部位等
の詳細はほとんど解明されていない。シアノバクテリ
アにもPsbPやPsbQのホモログが広く存在し、それら
原核生物型PsbP (CyanoP) とPsbQ (CyanoQ) の立体構
造が解明された結果、緑色植物型のものと非常に良
く似ていることが判明している17,18)。また分子系統解
析からも、それらが緑色植物型のPsbPとPsbQのプロ
トタイプであることが支持されている19,20)。しかしな
がら、CyanoPとCyanoQのPSIIへの結合様式に関して
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は、in  silico 解析による予測があるのみである21)。
CyanoPとCyanoQはN末端に脂質修飾を有するリポタ
ンパク質であり、静電的な相互作用で結合する高等植
物のPsbPやPsbQとは結合様式が異なると考えられて
いる22)。
　R N A iによるタバコやシロイヌナズナの遺伝子発現
抑制株を用いた解析から、PsbQの欠損はPSII機能に大
きな影響を及ぼさないが、P s b Pの発現抑制は深刻な
PSIIの機能低下を引き起こすことが明らかとなってい
る23−25)。とりわけマンガンクラスターが不安定化し、
強光によるPSIIへのダメージが亢進することが認めら
れる23)。高等植物PsbPの立体構造は、N末端側のドメ
インと、βシート構造の両側をαへリックスで挟んだ
αβα構造を持つ中央部の二つのドメイン構造からなる
が、様々な植物に由来するPsbPの機能比較から、PsbP

のN末端配列が酸素発生活性維持に重要な役割を持つ
ことが判明している26,27)。フーリエ変換赤外分光測定 

(FTIR) を用いた解析により、PsbPの結合に伴いPSIIの
マンガンクラスター周辺構造が変化すること、及び
PsbPがマンガンクラスター周辺の構造変化を引き起こ
すためにはPsbPのN末端配列が必須であることが明ら
かとなった28)（図3）。さらに筆者らは1-ethyl-3-(3-

dimethylaminopropyl) carbodiimideを用いた化学架橋実

験において、PsbPのN末端がPSIIのシトクロームb559 α

サブユニットであるPsbEと相互作用することを報告し
た29)。PsbPとPsbEの相互作用はクラミドモナスでも示
唆されている30)。興味深いことに、シアノバクテリア
のPSIIにおいてPsbPと似た役割を持つことが示されて
いるPsbVも、結晶構造においてN末端を介してPsbEと
相互作用していることが認められる。しかしながら
PsbVとPsbE間の相互作用部位は、マンガンクラスター
やその周辺の塩素イオン結合サイトとはやや離れてお
り、PSIIにおけるイオン保持能との関連に関しては、
FTIRを含めたさらなる解析が必要である。
　PsbQは4本のヘリックスの束からなる中心構造に加
え、N末端側にPSIIとの相互作用に重要な柔軟性に富
む領域を有し、この領域がPSIIとの相互作用に関与す
ることが示唆されている16)。In vitroの再構成実験で
は、PsbQの結合はN末端を欠損するPsbPのPSIIへの正
常な相互作用を部分的に回復することから、P s b Pの
PSIIへの結合を安定化する役割を持つことが考えられ
る31)（図3）。シロイヌナズナを用いた最近の研究か
ら、PsbQはPSII-LHCII超複合体の安定化に寄与する
ことが報告された32)。タバコPsbP-RNAi株においても
集光アンテナと結合した活性型PSIIであるPSII-LHCII

超複合体の蓄積が顕著に減少し、LHCIIと結合しない
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図3  緑色植物のPSII膜表在性タンパク質の分子機能
a) 緑色植物のPSIIは、チラコイド膜内腔側の膜表在性タンパク質としてPsbOに加え、PsbPとPsbQを結合する。PsbOはマンガン
クラスターの安定な結合に必須であり、PsbPとPsbQ は酸素発生活性に必須な無機因子 (Ca2+, Cl-)の結合に関与する。そしてPsbP
のN末端は、PSIIのPsbE (Cyt b559 α)と相互作用している。b) PsbPとPsbQが解離すると、マンガンクラスターの周辺構造が変化
し、Ca2+やCl-の結合能が低下する。c) この構造変化は、PsbP単独の再結合によって回復するが、d) N末端配列を欠く変異PsbP 
(∆15) はPSIIと正しく相互作用できない。e) PsbQは∆15タンパク質のPSIIとの相互作用を回復させることができ、それに伴って酸
素発生活性も部分的に回復する。すなわち、PsbQはPsbPとPSIIの結合を補助する役割を持つ。参考文献29)と31)の結果をもとに
作図した。



PSIIコア複合体が蓄積することが認められている33)。
またLHCIIタンパク質の一部を欠損する変異植物体を
用いた解析から、P s b PやP s b QのP S I Iへの結合と、
LHCIIとPSIIとの相互作用に相関があることが報告さ
れた34)。PsbPやPsbQタンパク質同様、LHCタンパク質
も緑色植物で特異的に機能分化したタンパク質であ
る。上記の結果は両者の進化が機能的にも連携し、
PSII複合体の最終的な分子集合や活性化状態を調節し
ている可能性を示唆している。
　一方、紅藻や珪藻はシアノバクテリアや緑色植物と
も異なる独自のPSII膜表在性タンパク質を有している
ことが明らかとなっている。すなわち、紅藻のPSIIは
PsbO、PsbU、PsbVに加え独自のPsbQ´（プライム）
タンパク質を結合しており3 5 )、珪藻のP SⅡは独自の
Psb31タンパク質を有する36)。精製したPSII標品を用
いたin  vitroの機能解析によって、それらはPSII活性の
最適化に重要な役割を持つ事が示唆されている。しか
しながら、各々のP SⅡ複合体における相互作用様式
や、細胞における生理機能などに関しては解明されて
いないところが多い。光合成生物種間でPSII膜表在性
タンパク質の組成が異なることが、PSIIの分子集合や
活性制御、ひいては各々の生物種における光阻害へ
の対応にどのように影響しているのかは今後の研究課
題である。

5. その他のチラコイド膜内腔タンパク質の役割
　PSII膜表在性タンパク質は、PSII複合体に結合して
いない遊離の状態でもチラコイド膜内腔にプールとし
て存在し、主要なチラコイド膜内腔タンパク質となっ
ている。それに加えて、チラコイド膜内腔を対象にし

たプロテオーム解析から、タンパク質のフォールディ
ングやアッセンブリーを助けるシャペロン類、並び
に、異常のあるタンパク質を除去するプロテアーゼ等
が存在することが認められている37)。チラコイド膜内
腔は植物の生理状態によってpHやイオン環境がダイナ
ミックに変化する環境であり、これらの内腔タンパク
質は、そうした環境において膜タンパク質機能を維持
する上で重要な役割を持つと考えられる。表１に示し
たのは、シロイヌナズナで報告されているPSIIの分子
集合に関与するチラコイド膜内腔タンパク質である。
CtpA38)、HCF13639)、LPA1940)など、シアノバクテリア
に機能的なホモログがあるものについては、比較的分
子機能の解明が進んでいる。それ以外のものに関して
は緑色植物で独自に機能分化したと考えられ、詳細な
分子機能についてはさらなる解析が必要である。
　筆者らはこれまでに、緑色植物のチラコイド膜内腔
に多数蓄積しているPsbPやPsbQと相同性のあるタンパ
ク質に注目して研究を行った。シロイヌナズナでは二
つのPsbP-like protein (PPL)、三つのPsbQ-like protein 

(PQL)、 そしてPsbPと弱い相同性を示す少なくとも七
つのPsbP-domian protein (PPD)の存在が確認されてい
る。筆者らは高等植物におけるPsbPとPsbQホモログの
転写プロファイル解析を行い、その一部が環境ストレ
ス下における光合成電子伝達活性の機能維持に重要な
役割を持つことを推定した48)。mRNAの共発現パター
ンを調べるATTED-IIプログラム49)によれば、PPL1遺
伝子はPSIIの分子集合に関与するイムノフィリンの一
種であるCYP3843)（表1）や、強光環境下で発現が誘
導されるSEP (Stress-Enhanced Protein) などとの発現相
関が高い。実際にシロイヌナズナ遺伝子欠損変異体を
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A. thaliana Synechocystis 6803 特徴・機能など 文献
CtpA CtpA D1のC末端プロセシング 38

HCF136 YCF48 RC複合体形成と安定化 39

LPA19 (Psb27-H2) Psb27 D1成熟の促進、CP43モジュールの安定化など 40

Psb27-H1 — PSIIの修復過程、PSII-LHCII複合体の安定化 41, 42

CYP38 — イムノフィリン、PSIIの分子集合 43

FKBP20-2 — PSII-LHCII複合体の形成 44

PPL1 — PsbPホモログ，PSIIの修復過程 45

Deg1 — PSII複合体の形成 46

TLP18.3* — PSIIの修復過程 47

表1  光化学系IIの分子集合に関与するチラコイド膜内腔因子

*チラコイド膜へのアンカー配列を有していることが示唆されている。



用いた解析を行った結果、最も原核生物型 P s b P 

(CyanoP) に似た配列をもつPPL1 (PsbP-like protein 1)

が、強光で障害をうけたPSIIの修復過程に関わること
が明らかとなった45)。しかしながら、BN-PAGEによる
解析ではPPL1とPSII複合体や中間体との相互作用は認
められておらず、PSII修復系におけるPPL1の分子機能
は明らかではない。他のPsbPのパラログであるPPL245)

やPQL50,51)、PPD152)タンパク質は、光化学系I周辺での
循環的電子伝達に関わる葉緑体NAD(P)Hデヒドロゲ
ナーゼ様複合体5 3 )や光化学系Iの分子集合に関わるこ
とが明らかとなっている。したがって、PPL1もチラコ
イド膜タンパク質の安定性や折りたたみ、もしくは、
それらの正しい相互作用を導く上で重要な役割を持つ
可能性が考えられる。今後のP P L 1の分子機能の解明
は、PSIIの光阻害に対するチラコイド膜内腔タンパク
質の役割について新しい知見をもたらすと期待してい
る。

6. おわりに
　本解説記事ではPSIIの光阻害に対するPSII修復過程
に関して、PSIIサブユニットの分子集合の局面を中心
に紹介した。特に、PSIIの膜表在性タンパク質を含む
チラコイド膜内腔タンパク質の分子機能について詳し
く述べた。論文化が間に合わず、PsbPやPPL1に関す
る筆者らの最新の知見を紹介できなかったが、チラ
コイド膜内腔におけるタンパク質間の機能的関係や分
子相互作用などに関する報告は近年増加傾向にあ
り、今後、大きく進展することが期待される。一
方、本稿ではPSIIの低分子量サブユニットの分子機能
や、PSIIの分子集合を助ける補助的タンパク質の役割
に関して、全てを網羅して紹介できなかった。加えて
PSIIの分子集合や修復においては、色素や酸化還元コ
ファクターの合成や分解、組込みのプロセスも非常
に重要な要素であるが、それについても本稿では触
れていない。そうした部分に関しては、最近の総説1 )

などを参照いただければ幸いである。
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第4回　日本光合成学会（年会・公開シンポジウム）開催報告

シンポジウムオーガナイザー：田中 歩（北海道大学 低温科学研究所）
シンポジウムオーガナイザー：鹿内 利治（京都大学 大学院理学研究科）

シンポジウムオーガナイザー：佐藤 直樹（東京大学 大学院総合文化研究科）
年会世話人：日原 由香子（埼玉大学 大学院理工学研究科）

　第4回日本光合成学会（年会・公開シンポジウム）が、2013年5月31日~6月1日の2日間にわたって名古屋大学 野
依記念学術交流館で行われました。参加者は1 7 6名で、懇親会には
113名が参加しました。今回の公開シンポジウムでは、特定の研究分
野の最新知見を紹介するという従来のやり方とは趣向を変え、「30

年後の光合成研究」という抽象的なテーマのもと、若手研究者・ベ
テラン研究者がそれぞれの立場・研究分野から思うところを語ると
いう、ユニークな試みがなされました。若手研究者の代表として、
理化学研究所の岩井優和先生が「"too famous but too unknown"を打破
するために必要なことは何か？」、京都大学の石北央先生が「基礎
的な分子化学で光合成を語れるようになる日」、京都大学の永野惇
先生が「予測とデザインをはじめよう。野外におけるトランスクリ
プトームのモデリングから」、東京大学の成川礼先生が「光合成生物の生き様の理解とそれに基づく合目的的な
改変・制御の展望」というタイトルで、それぞれ講演されました。いずれの先生も、最新の手法を用いたオリジ
ナリティーの高い研究に取り組んでおられる様子がよく分かりました。それにしても、30年間というタイムスパ
ンの実感を持たない若手にとって、今回のシンポジウムテーマはなかなか難しいものではなかったかと想像しま
す。真摯にテーマに向き合い、熟考された様子がそれぞれのプレゼンテーションから感じられました。
　一方、ベテラン研究者を代表して、立命館大学の民秋均先生が「人工光合成への期待」、東北大学の牧野周先
生が「作物の光合成能力の改善は可能か？これからの挑戦」、京都大学の佐藤文彦先生が「フラスコの中から光
合成研究の未来をみる」、岡山大学の高橋裕一郎先生が「過去30年間の光化学系複合体の研究から30年後の研究
展開を読む」というタイトルで講演されました。それぞれの研究分
野で長く最前線を走って来られた先生方だけに、将来への視線は非
常に鋭く、その問題提起に触発されたか、講演後の議論も非常に活
発で、時間が全く足りないほどでした。さらには元名古屋大学の伊
藤繁先生が、「物事は繰り返す！30年前の資料から、30年後を予想
してみよう！」と題した講演でシンポジウムを総括されました。サ
イエンスの辿る4つの時代（神話→ロマンス→科学→ビジネス）とい
うお話が個人的に印象に残りました。
　今回の年会の大きな特徴として、参加者数に対して演題数が急増
したことが挙げられます。第3回年会の参加者が約190名、一般講演
（口頭およびポスター発表）が57演題であったのに対して、今回は参加者176名に対して、講演数は口頭発表6演
題、ポスター発表72演題の、計78演題でした。学生参加者が全体の3分の1程度と多かったことからも、学生が研
究成果を発表する場のひとつとして、光合成学会が徐々に認知されてきていることが実感されます。ポスター演
題数が多いため、恒例の「ポスター発表1分間プレゼンテーション」は時間的に厳しいかなとも思ったのです
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が、実際にはほとんど時間延長することもなく終了しました。
「ポスター数が増えたからこそ、その全貌を把握することので
きる1分プレゼンはますます重要だ」、「自分の仕事を、ポイン
トを絞って1分で紹介することは学生にとって非常に良いトレー
ニングになる」といったポジティブなご意見が数多く聞かれま
した。
　さらに今回の年会では新たな試みとして、「企業プレゼン
テーション」の時間を設けました。6月1日午後のセッションの
開始前に、オプトシリウス株式会社の北野充郎氏による「オーシャンオプティクス社製 小型分光器の紹介」、バ
イオロジック社のZohra Mana氏による”JTS-10: photosynthesis measuring system”  の2講演が行われました。最新の測
定機器で何を測定することができ、どんな研究の可能性が広がるのか、企業ブースに立ち寄っただけでは分から
ない具体的な情報が得られ、このような機会を設けることは、企業と研究者の双方にとってプラスであったので
はないでしょうか。
　2日間の会期中に、シンポジウム講演あり、一般講演あり、ポスタープレゼンあり、企業プレゼンありの盛り
だくさんなプログラムに加えて、活発なディスカッション、とても充実した会になり、年会世話人としては働き
甲斐がありました。反省点としては、プログラムが過密であったため、講演（とくに一般講演）に対する質疑応
答時間を十分に確保できなかったことが挙げられます。また、一般講演が6枠しか取れず、口頭発表のご希望に添
えないケースが生じてしまいました。今後も参加者数、演題数が増加していくようであれば、一般参加はすべて
ポスター発表とし、シンポジウム講演での討論をさらに充実させる手もあるのではないかと思います。最後に、
会場での一部始終をお世話して下さった名古屋大学の野口巧先生の研究室の皆様、とくに加藤祐樹先生に深く御
礼申し上げます。	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 	
 （日原由香子記）
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第4回 日本光合成学会優秀ポスター賞受賞者

　第4回日本光合成学会シンポジウムにおける優秀ポスター賞は、参加者による投票の結果、以下の方々（五十
音順）が受賞されました。今回は合計5名の受賞者が選ばれました。受賞者の方々の研究については、順次、
「光合成研究」において、紹介していく予定です。

　浅田 瑞枝（名古屋大学 大学院理学研究科）
	
 光化学系II酸素発生系S2状態におけるMn価数の解明

　大鳥 久美（近畿大学 農学部）
	
 C/Nバランス制御の初期応答に及ぼす光合成機能強化の影響

　華岡 光正（千葉大学 大学院園芸学研究科）
	
 葉緑体の分化・発達に伴った光合成遺伝子の転写制御

　速水 菜月（岐阜大学 応用生物科学部）
	
 光防御関連遺伝子ELIP2プロモーターから同定された強光、UV-B、低温ストレス応答を
	
 統合する転写制御配列

　増田 真二（東京工業大学 バイオ研究基盤支援総合センター）
	
 植生分布で偏りが見られるルビスコ内点変異の意味付け
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若手の会活動報告　～第八回セミナーの開催、新体制での運営開始～

立命館大学 生命科学部 生命情報学科
浅井 智広

　2013年6月1日の本会終了後、名古屋大学理学部の講義室をお借りし、若手の会の第八回のセミナーを開催しま
した。大学院生、ポスドク、助教といった現場で日々研究に勤しむ若手の研究者約30名が集まり、活発な議論が
交わされました。はじめに、微細藻類の代謝をシステムバイオロジー的な手法で研究されている神戸大学の蓮沼
誠久先生、レーザー分光法で光合成装置の構造と機能を研究されている東北大学の柴田穣先生に、ご自身の研究
の特徴や魅力、最新の成果について、わかりやすくお話しいただきました。両先生のご講演内容は、私たち若手
の光合成研究者が心得ておくべき知識や考え方などがたくさん含まれていて、多くの参加者にとって興味深いも
のとなったと思います。その後恒例となった、研究紹介を兼ねた自己紹介を参加者全員にしていただきました。
セミナーの具体的な内容や詳しい様子については、積極的にセミナーで議論してくださった埼玉大学の門脇太郎
さんの参加報告記事をご覧ください。また、開催直前の無理なお願いにも関わらず、セミナーの準備を手伝って
くださった名古屋大学の長尾遼さんには、この場を借りてお礼申し上げます。
　また今回のセミナーから、若手の会の運営体制を新しくしました。これは、新しいアイデアや理想、活気に満
ちた若手研究者の集まりである若手の会が、長期にわたって同じ体制で運営されるのは好ましくなく、一定の頻
度での新陳代謝も必要だという考えからです。まず、これまで会長を勤めていただいた東京大学の成川礼さんに
替わり、二代目会長を私が勤めることとなりました。成川さんには、創設から現在に至るまで若手の会の運営に
ご尽力いただき、若手の会の発展を牽引してくださいました。今後は、幹事として、若手の会の円滑な運営と発
展にご協力いただきたいと思います。さらに、東京大学の渡辺麻衣さんと溝上祐介さんに、幹事補佐として新た
に運営に加わっていただくこととなりました。幹事の中で最も若いお二人が新たな発想で、若手の会を発展させ
てくださることを大いに期待しています。
　光合成学会若手の会では、実年齢や身分、所属を問わず、多くの研究者の方々の積極的な参加を歓迎します。
若手の会の活動内容や最新情報は、ホームページ（https://sites.google.com/site/photosynwakate/home）で紹介してい
ますので、ご覧ください。また興味のある方は、若手の会のメーリングリストから随時、最新情報をお知らせし
ますので、cazai@fc.ritsumei.ac.jpにご連絡ください。若い気持ちで現場の研究を推進している研究者が交流するこ
とは、学際性の強い光合成研究では絶対不可欠であると、私は考えています。この記事を読んでいただいた先生
方には、ご自身の参加はもちろんのこと、ご指導されている学生さんやポスドクの方に、是非、若手の会への参
加をお勧めいただきたいと思います。
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　新運営体制 （2013年6月～）

　　会長	
 ：	
 	
 浅井 智広	
 （立命館大学）
　　幹事	
 ：	
 	
 大西 紀和	
 （基礎生物学研究所）
	
 	
 	
 岡島 公司	
 （大阪府立大学）
	
 	
 	
 川上 恵典	
 （大阪市立大学）
	
 	
 	
 辻 敬典	
 （筑波大学）
	
 	
 	
 成川 礼	
 （東京大学）
　　幹事補佐	
：	
 	
 溝上 祐介	
 （東京大学）
	
 	
 	
 渡辺 麻衣	
 （東京大学）

光合成学会若手の会第八回セミナーに参加して

埼玉大学 大学院理工学研究科
門脇 太朗

　平成25年5月31日から6月1日にかけて第四回光合成学会年会が名古屋大学野依記念学術交流館で行われ、年会
終了後に光合成若手の会第八回セミナーが行われました。前々から若手の会の話を聞いていたのですが、私に
とってはこれが初めての参加となりました。セミナーの内容は二つの講演と各参加者の自己紹介であり、お菓子
や飲み物が用意されており、終始アットホームな雰囲気でした。
　一つ目の講演は蓮沼誠久先生（神戸大学 自然科学系先端融合研究科環）による「シアノバクテリアのシステム
バイオロジー解析とバイオリファイナリーへの応用」でした。講演内容としては微細藻類を用いた有用物質生産
と炭素の安定同位体を用いて網羅的に光合成生物の代謝を解析したという内容でした。近年微細藻類やシアノバ
クテリアを利用したバイオ燃料の生産に対する関心が高まっています。しかし、ただ単純に遺伝子導入をしても
目的の形質を与えることができないことは多々あり、このような点を改善するため、網羅的な代謝情報（様々な
代謝産物の蓄積量、蓄積速度など）を得ることにより、代謝改変戦略を立案することが重要になるそうです。今
回は150種類もの代謝産物を同時に解析し、さらに炭素の安定同位体を用いてその代謝の流れを同時にモニタリ
ングする技術について紹介していただきました。私自身光合成生物がどのように環境の変化を検知し、適応する
かその機構及びそのダイナミクスに興味があり、この代謝プロファイリングの技術は非常に魅力的であると感
じ、この網羅的で動的な代謝産物の情報は生物の本質にせまるのに非常に有用であると感じました。
　二つ目の講演は柴田穣先生（東北大学 大学院理学研究科化学専攻）による「レーザー分光で探る光合成」でし
た。講演内容としては酸素発生型の光化学系IIの構造に立脚した理論モデルを作製し、光化学系IIの様々な光学ス
ペクトルの実験データの再現に成功したという内容でした。酸素発生型光合成の光化学系タンパク質は、それま
で知られていた非酸素発生型のものと比較して著しく複雑で、対称性のない構造をしており、このことは光合成
系の反応機構を定量的に解析する上で非常に障害となるそうです。現在、光化学系のタンパク質に関してはその
複雑な構造がオングストロームの精度で解明されており、これまで知られてきた量子力学の理論の威力を存分に
発揮できる可能性がある魅力的な系だそうです。私自身は普段は物理法則に基づいた理論モデルを作ることなど
はなく、今回、理論と実験を比較する現場に関して聞かせていただき、改めて実験と理論の両方から光合成の研
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究が発展していることがわかりました。
　また研究紹介の後には約30名の参加者の自己紹介があり、それぞれ自身の研究内容のほか、趣味や経歴、近況
などを紹介などユーモアに溢れた内容でした。参加者は学部生から幅広く、また、研究テーマは生物物理的な視
点から生理学まで非常に多岐に及び、とても興味深く聴かせて頂きました。
　総括して、このセミナーは自身の研究分野から少し離れた様々な研究分野に触れられ、自身の視野を広げるこ
とができる良い機会であると感じました。そして改めて光合成というテーマに対し、奥深さを学び、まだまだ未
知の領域があり、これから解き明かしていくべき課題が無数に存在していることを感じました。そして私自身、
その中のほんの一部でも明らかにし光合成分野の発展に貢献できるよう、これからも研究に従事していきたいと
思います。
　最後になりましたが、セミナーを主催して頂き、本稿を執筆する機会を与えてくださいました立命館大学の浅
井智広先生及び東京大学の成川礼先生にこの場をお借りして感謝申し上げます。

事務局からのお知らせ

★入会案内
　本会へ入会を希望される方は、会費（個人会員年会費：￥1,500、賛助法人会員年会費：￥50,000）
を郵便振替（加入者名：日本光合成学会、口座番号：00140-3-730290）あるいは銀行振込（ゆうちょ
銀行、０１９店(ゼロイチキュウと入力)、当座、0730290　名前：ニホンコウゴウセイガッカイ）にて
送金の上、次ページの申し込み用紙、または電子メールにて、氏名、所属、住所、電話番号、ファッ
クス番号、電子メールアドレス、入会希望年を事務局までお知らせください。

★会員名簿管理方法の変更と会費納入のお願い
　学会の運営は、皆様に納めていただいております年会費によりまかなわれております。昨年度、会
費滞納者を名簿から削除するお願いをしました。当該年度の会費が未納の場合、光合成研究が送られ
てくる封筒に、会費未納が印字されています。ご都合のつくときに、会費を納入下さい。１年間会費
を滞納された場合、次年度よりお名前が会員名簿から削除され、光合成研究は届かなくなります。再
入会される場合は、未納の分もあわせてお支払いいただきます。2011年1月に名簿の変更を行いまし
たので、複数年度の会費滞納者はおられなくなりました。会費納入状況などにつきましては、ご遠慮
なく事務局（shikanai@pmg.bot.kyoto-u.ac.jp）までお問い合わせください。会員の皆様のご理解とご協
力をお願い申し上げます。
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日本光合成学会会員入会申込書

平成　　年　　月　　日

日本光合成学会御中
　私は日本光合成学会の趣旨に賛同し、平成  　　年より会員として入会を申し込みます。

[　]内に会員名簿上での公開承諾項目に○印をつけてください
[ 　]　氏名（漢字）（必須）
氏名（ひらがな）
氏名（ローマ字）
[　 ]  所属

[　 ]  住所1
 〒

[ 　]  住所2（自宅の方または会誌送付先が所属と異なる場合にのみ記入）
      〒

[　 ]  TEL1　
[　 ]  TEL2　(必要な方のみ記入）
[　 ]  FAX
[　 ]  E-mail

個人会員年会費	
 	
   1,500円	
　(会誌、研究会、ワークショップなどの案内を含む）
賛助法人会員年会費	
 	
 50,000円	
　(上記と会誌への広告料を含む）
（振込予定日：平成　　年　　月　　日）（会員資格は１月１日～１２月３１日を単位とします）
＊複数年分の会費を先払いで振り込むことも可能です。その場合、通信欄に（何年度～何年度分）と
お書き下さい。

連絡先
〒060-0819　札幌市北区北19条西8丁目
北海道大学　低温科学研究所
生物適応機構学（田中歩）研究室内 

日本光合成学会
TEL:011-706-5493 / FAX:011-706-5493

ホームページ: http://photosyn.jp

郵便振替口座　加入者名：日本光合成学会　口座番号：00140-3-730290
銀行振込の場合　ゆうちょ銀行、０１９店(ゼロイチキュウと入力)、当座、0730290
　　　　　　　　名前：ニホンコウゴウセイガッカイ
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日本光合成学会会則

第１条　名称
本会は日本光合成学会（The Japanese Society of Photosynthesis Research）と称する。
第２条　目的
本会は光合成の基礎および応用分野の研究発展を促進し、研究者相互の交流を深めることを目的とす
る。
第３条　事業
本会は前条の目的を達成するために、シンポジウム開催などの事業を行う。
第４条　会員
１．定義
本会の目的に賛同する個人は、登録手続を経て会員になることができる。また、団体、機関は、賛助
会員になることができる。
２．権利
会員および賛助会員は、本会の通信および刊行物の配布を受けること、本会の主催する行事に参加す
ることができる。会員は、会長を選挙すること、役員に選出されることができる。
３．会費
会員および賛助会員は本会の定めた年会費を納めなければならない。
第５条　組織および運営
１．役員
本会の運営のため、役員として会長１名、事務局長１名、会計監査１名、常任幹事若干名をおく。役
員の任期は２年とする。会長、常任幹事は連続して二期を越えて再任されない。事務局長は五期を越
えて再任されない。会計監査は再任されない。
２．幹事
幹事数名をおく。幹事の任期は４年とする。幹事の再任は妨げない。
３．常任幹事会
常任幹事会は会長と常任幹事から構成され、会長がこれを招集し議長となる。常任幹事会は本会の運
営に係わる事項を審議し、これを幹事会に提案する。事務局長と会計監査は、オブザーバーとして常
任幹事会に出席することができる。
４．幹事会
幹事会は役員と幹事から構成され、会長がこれを招集し議長となる。幹事会は、常任幹事会が提案し
た本会の運営に係わる事項等を審議し、これを決定する。
５．事務局
事務局をおき、事務局長がこれを運営する。事務局は、本会の会計事務および名簿管理を行う。
６．役員および幹事の選出
会長は会員の直接選挙により会員から選出される。事務局長、会計監査、常任幹事は会長が幹事の中
から指名し、委嘱する。幹事は常任幹事会によって推薦され、幹事会で決定される。会員は幹事を常
任幹事会に推薦することができる。
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第６条　総会
１．総会は会長が招集し、出席会員をもって構成する。議長は出席会員から選出される。
２．幹事会は総会において次の事項を報告する。
１）前回の総会以後に幹事会で議決した事項
２）前年度の事業経過
３）当年度および来年度の事業計画
３．幹事会は総会において次の事項を報告あるいは提案し、承認を受ける。
１）会計に係わる事項
２）会則の変更
３）その他の重要事項
第７条　会計
本会の会計年度は１月１日から１２月３１日までとする。当該年度の経理状況は、総会に報告され、
その承認を受ける。経理は、会計監査によって監査される。本会の経費は、会費および寄付金によ
る。

付則
第１　年会費は個人会員1,500円、賛助会員一口50,000円とする。
第２　本会則は、平成１４年６月１日から施行する。
第３　本会則施行後第一期の会長、事務局長、常任幹事にはそれぞれ、第５条に定める規定にかかわ
らず、平成１４年５月３１日現在の会長、事務局担当幹事、幹事が再任する。本会則施行後第一期の
役員および幹事の任期は、平成１４年１２月３１日までとする。
第４　本会則の改正を平成２１年６月１日から施行する。

日本光合成学会の運営に関する申し合わせ
1. 幹事会：
幹事は光合成及びその関連分野の研究を行うグループの主催者である等、日本の光合成研究の発展に
顕著な貢献をしている研究者とする。任期は4年とするが、原則として再任されるものとする。
2. 事務局：
事務局長の任期は2年とするが、本会の運営を円滑に行うため、約5期（10年）を目途に再任されるこ
とが望ましい。
3. 次期会長：
会長の引き継ぎを円滑に行うため、次期会長の選挙は任期の1年前に行う。
4. 常任幹事会：
常任幹事会の運営を円滑におこなうため、次期会長は常任幹事となる。
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幹事会名簿

秋本誠志	
 神戸大学大学院理学研究科
池内昌彦	
 東京大学大学院総合文化研究科
池上　勇	
 帝京大学
石北　央＊	
 大阪大学大学院理学研究科
泉井　桂	
 近畿大学生物理工学部生物工学科
伊藤　繁	
 名古屋大学
井上和仁	
 神奈川大学理学部
伊福健太郎＊	
 京都大学大学院生命科学研究科
臼田秀明	
 帝京大学医学部
榎並　勲	
 東京理科大学
遠藤　剛	
 京都大学大学院生命科学研究科
大岡宏造	
 大阪大学大学院理学研究科
大杉　立	
 東京大学大学院農学生命科学研究科
太田啓之	
 東京工業大学
	
 バイオ研究基盤支援総合センター
大友征宇	
 茨城大学理学部
大政謙次	
 東京大学大学院農学生命科学研究科
小川健一	
 岡山県農林水産総合センター
	
 生物科学研究所
小野高明	
 茨城大学工学部生体分子機能工学科
小保方潤一＊	
 京都府立大学・生命環境科学研究科
小俣達男	
 名古屋大学大学院生命農学研究科
垣谷俊昭	
 名古屋大学
菓子野康浩	
 兵庫県立大学理工学部
金井龍二	
 埼玉大学
神谷信夫	
 大阪市立大学大学院理学研究科
熊崎茂一	
 京都大学大学院理学研究科
栗栖源嗣	
 大阪大学蛋白質研究所
小池裕幸	
 中央大学理工学部 
小林正美	
 筑波大学大学院数理物質科学研究科
坂本　亘	
 岡山大学資源生物科学研究所
佐賀佳央＊	
 近畿大学理工学理学科
櫻井英博	
 早稲田大学
佐藤和彦	
 兵庫県立大学
佐藤公行	
 岡山大学
佐藤直樹	
 東京大学大学院総合文化研究科
佐藤文彦	
 京都大学大学院生命科学研究科
鹿内利治	
 京都大学大学院理学研究科
重岡　成	
 近畿大学農学部
篠崎一雄	
 	
 理化学研究所植物科学研究センター
島崎研一郎	
 	
 九州大学大学院理学研究院
嶋田敬三	
 首都大学東京
白岩義博	
 筑波大学生物科学系
沈　建仁	
 岡山大学大学院自然科学研究科
杉浦昌弘	
 名古屋市立大学
	
 大学院システム自然科学研究科
杉浦美羽 	
 愛媛大学　プロテオサイエンスセンター
杉田　護	
 名古屋大学遺伝子実験施設
杉山達夫	
 名古屋大学
鈴木祥弘	
 神奈川大学理学部

園池公毅	
 早稲田大学教育学部
高市真一	
 日本医科大学生物学教室
高橋裕一郎	
 	
 岡山大学大学院自然科学研究科
田中　歩	
 北海道大学低温科学研究所
田中　寛	
 東京工業大学資源化学研究所
田中亮一＊	
 北海道大学低温科学研究所
民秋　均	
 立命館大学総合理工学院
都筑幹夫	
 東京薬科大学生命科学部
出羽毅久	
 名古屋工業大学大学院工学研究科
寺島一郎	
 東京大学大学院理学系研究科
徳富(宮尾)光恵	
 農業生物資源研究所
	
 光合成研究チーム
鞆　達也	
 東京理科大学理学部
仲本　準	
 埼玉大学大学院理工学研究科
永島賢治	
 神奈川大学
南後　守	
 大阪市立大学大学院理学研究科
西田生郎	
 埼玉大学大学院理工学研究科
西山佳孝	
 埼玉大学大学院理工学研究科
野口　航＊	
 東京大学大学院理学系研究科
野口　巧	
 名古屋大学理学研究科
長谷俊治	
 大阪大学蛋白質研究所
林　秀則	
 愛媛大学
	
 無細胞生命科学工学研究センター
原登志彦	
 北海道大学低温科学研究所
彦坂幸毅	
 東北大学大学院生命科学研究科
久堀　徹	
 東京工業大学資源化学研究所
日原由香子	
 埼玉大学大学院理工学研究科
檜山哲夫	
 埼玉大学
福澤秀哉	
 京都大学大学院生命科学研究科
藤田祐一	
 名古屋大学大学院生命農学研究科
前　忠彦	
 東北大学
牧野　周	
 東北大学大学院農学研究科
増田真二	
 東京工業大学
	
 バイオ研究基盤支援総合センター
増田　建	
 東京大学大学院総合文化研究科
松浦克美	
 首都大学東京都市教養学部
松田祐介	
 関西学院大学理工学部
真野純一	
 山口大学農学部
皆川　純	
 基礎生物学研究所
宮下英明	
 京都大学大学院地球環境学堂
宮地重遠	
 海洋バイオテクノロジー研究所
村田紀夫	
 基礎生物学研究所
山谷知行	
 東北大学大学院農学研究科
横田明穂	
 奈良先端科学技術大学院大学
	
 バイオサイエンス研究科
和田　元	
 東京大学大学院総合文化研究科

＊平成25年より新幹事
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編集後記
　今号は編集委員の西山佳孝さんにとりまとめをお願いして「光阻害」の特集を組みました。主に光
化学系I Iの光阻害を研究されている方々に最新の知見をまとめていただき、とても読み応えのある特
集になったと思っております。お忙しい中、原稿を書いていただいた著者の方々に厚くお礼申し上げ
ます。私は光阻害の研究に直接携わる機会はあまりなかったのですが、タンパク質合成や代謝回転の
コストを評価する上で、植物タンパク質のなかで代謝回転速度が非常に速いD 1タンパク質とその損
傷・修復機構には以前から興味がありました。西山さんの「序論」にも光阻害研究の歴史について触
れられていますが、光化学系IIの光阻害については古くから数多くの知見が蓄積しています。しかしそ
の損傷・修復機構にはまだ多くの点で不明であり、光合成装置の精密な機構の奥深さを感じます。今
号に対するご意見や本誌に対するご要望がございましたら、knoguchi@biol.s.u-tokyo.ac.jpまで是非お
知らせください。

＜東京大学　野口 航＞

記事募集

　日本光合成学会では、会誌に掲載する記事を会員の皆様より募集しています。募集する記事の
項目は以下の通りです。

○トピックス：光合成及び関連分野での纏まりのよいトピックス的な記事。
○解説：光合成に関連するテーマでの解説記事。
○研究紹介：最近の研究結果の紹介。特に、若手、博士研究員の方々からの投稿を期待していま
す。
○集会案内：研究会、セミナー等の案内。
○求人：博士研究員、専門技術員等の募集記事。
○新刊図書：光合成関係、または会員が執筆・編集した新刊図書の紹介。書評も歓迎します。

　記事の掲載を希望される方は、会誌編集長、野口（knoguchi@biol.s.u-tokyo.ac.jp)  まで御連絡く
ださい。
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「光合成研究」編集委員会

編集長! 野口 航（東京大学）
編集委員　! 西山 佳孝（埼玉大学）
編集委員　! 園池 公毅（早稲田大学）
編集委員　! 田中 亮一（北海道大学）

日本光合成学会　2013-2014年役員

会長! ! 田中 歩（北海道大学）
事務局長!! 鹿内 利治（京都大学）

常任幹事!! 池内 昌彦（東京大学）! ! 前会長
常任幹事!! 野口 航（東京大学）! ! 編集長
常任幹事!! 西山 佳孝（埼玉大学）! ! 編集委員
常任幹事!! 園池 公毅（早稲田大学）! ! 編集委員
常任幹事!! 久堀 徹（東京工業大学）! ! 渉外
常任幹事!! 太田 啓之（東京工業大学）! ! 渉外
常任幹事!! 皆川 純（基礎生物学研究所）! 光生物協会
常任幹事!! 日原 由香子（埼玉大学）! ! 年会　2013年
常任幹事!! 熊崎 茂一（京都大学）! ! 年会　2014年

会計監査!! 大岡 宏造（大阪大学）

編集委員!! 田中 亮一（北海道大学）
ホームページ! 高林 厚史（北海道大学）
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