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高橋俊一:海水温上昇によるサンゴ共生藻

(Symbiodinium Spp.)の光阻害機構

多くの造礁サンゴは褐虫藻と呼ばれる渦鞭毛藻類の仲間

(Symbiodinium spp.)を細胞内共生させている。褐虫藻は宿

主内で光合成を行い，光合成代謝産物を宿主に提供している。

そのため褐虫藻の光合成は，サンゴの成長や生存にとって不

可欠である。近年，海水温の上昇により褐虫藻の光合成装置

(特に酸素発生部位である光化学系II)が光傷害を受けて光

合成活性が低下する現象(光阻害)が見られている。他の光

合成生物でも同様に高温ストレスにより光阻害が促進される

が，それらの温度感受性は褐虫藻ほど高くない。高温による

褐虫藻の光阻害に伴いサンゴの白化が起こることから，その

光阻害機構の解明は白化現象の全容を知る上で不可欠となっ

ている。本稿では，高温による褐虫藻の光阻害機構に関して，

2005年のSmithet al.の総説(1)を基にその後の新たな展開

を紹介する。

Iglesias-Prieto et al.は1992年のアメリカ科学アカデミー

紀要 (PNAS)において，高温ストレスが光阻害を起こすこ

とを単離培養された褐虫藻を用いて明らかにした (2)。その後，

サンゴに共生した状態でも高温による光阻害が起こることが

確認されているσへ高温による光阻害機構を解明する上で
重要なことの一つは，高温ストレスの標的分子を明らかにす

ることである。 Joneset al.はサンゴを用いた実験結果から，

高温によりカルピンサイクルが最初に傷害を受け，二次的に

光化学系11の光阻害が起こることを提唱したゆ。彼らの実

験は，クロロフィル蛍光測定法を用いて間接的に高温ストレ

スのカルピンサイクルへの影響を調べたものであった。その

後にLeggatet al.によって高温により褐虫藻のリプロース

-1，5-ピスリン酸カルボキシラーゼ/オキシゲナーゼ(ルビス

コ)活性が低下することが確かめられている(励。これらに対

し， Tchemov et al.は2004年のPNASにおいて，高温スト

レスが褐虫藻のチラコイド膜に損傷を与えることや，チラコ

イド膜の組成により光阻害感受性が異なることを明らかにし

た(7)。また，彼らは高温によりチラコイド膜が損傷を受ける

と，光リン酸化反応による ATPの合成がうまく出来なくな

り，カルピンサイクルの阻害が起こることも示唆している(7)。

現時点では，高温ストレスの標的がルビスコ(もしくはルビ

スコの活性化に働くルピスコアクティベース)なのかチラコ

イド膜なのかは明確でない。しかし，いずれにしてもカルビ

ンサイクルの阻害が高温による褐虫藻の光阻害に関与してい

ることが予想されている。

カルピンサイクルが阻害を受けた状態で光が照射される

と，光化学系11の光阻害が促進される。このことは昔から

高等植物や藻類でよく知られている現象である。 Smithet al. 

の総説では，その現象が起こる機構を以下のように説明して

いる(1)。カルビンサイクルの阻害により光化学系11で生成さ

れた電子が過剰となり，光化学系11の反応中心で活性酸素種

である一重項酸素(.02)が生成され，それが光化学系 11の

酸化傷害を起こす(詳しくは原著を参照)。この説によれば，

カルビンサイクルの阻害により光化学系11の光傷害速度が

促進されて光阻害が起こることになる。ところが，実際はそ

のような事は起こらないことが最近明らかになった。

光阻害の程度は光傷害速度と光傷害を受けた部位の修復速

度とによって決まる。そのため，光傷害速度が修復速度を上
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図1. 高温ストレスによる褐虫藻の光阻害機構のモデル図
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図2.光化学系11の光傷害機構のモデル図

回ったときに初めて光阻害が起こる。我々はクラミドモナス

を用いてカルピンサイクル匝害(変異によるルビスコ活性

の欠失及びリプロース -5・リン酸キナーゼ阻害剤であるグリ

コールアルデヒドの添加)の光傷害速度と修復速度への影響

をそれぞれ分けて調べた。その結果，カルピンサイクルの阻

害により光傷害速度は全く変化しないが，修復速度が低下す

ることが分かつた(的。光傷害を受けた光化学系11の修復に

は，光傷害を受けた光化学系11の反応中心タンパク(特に

01タンパク)の分解01タンパクの新規合成，光化学系11

の再構築など多くのステップがあるが，カルピンサイクルの

阻害による修復速度の低下は， 01タンパクの新規合成が翻

訳段階で匝害されるためであることが確認された伺}。ホウレ

ンソウから単離された葉緑体でも同様にカルピンサイクルの

阻害剤の添加により 01タンパクの合成が阻害される。その

阻害は3・ホスホグリセリン酸を添加することで起こらなく

なるが， トリオースリン酸ではそのような効果はない問。こ

れは，カルピンサイクルの3・ホスホグリセリン酸からトリ

オースリン酸への反応が阻害されると葉緑体内のタンパク合

成が血害されることを示唆する。

3-ホスホグリセリン酸からトリオースリン酸への反応で

はNAOPHとATPを消費するため，この反応が阻害される

と光化学系Iの電子受容体である NAOP+の欠乏が起こる。

その結果，光化学系Iで電子が酸素に渡り活性酸素種のスー

パーオキシド (Of)が生成される(メーラー反応)。スー
パーオキシドはスーパーオキシドジスムターゼによる触媒ま

たは非酵素的な反応により同じく活性酸素種の過酸化水素

(H202) となる。葉緑体には過酸化水素を水へと無毒化する

酵素(主にアスコルビン酸ペルオキシダーゼ)や抗酸化物質

(アスコルビン酸やグルタチオン)が多く存在する。しかし，

その消去能力を超える量の過酸化水素が生成されると， 01 

タンパクの合成は過酸化水素により翻訳段階で阻害され，光

傷害を受けた光化学系11の修復が阻害されることが明らか

になっている仰問。これらは，高温ストレスによりカルビン

サイクルが阻害された褐虫藻では，活性酸素による光化学系

11の修復が阻害されることを示唆する(図 1)。この仮説は，

サンゴに共生した褐虫藻において，高温ストレスが光化学系

11の修復を阻害するという報告 (11)や高温ストレスによる光

阻害が過酸化水素の消去に働くアスコルビン酸とカタラーゼ

の添加により抑えられるという報告(12)と矛盾しない。

これまで，光化学系11の光傷害は光合成色素に吸収された

光エネルギーによって引き起こされると考えられてきた。し

かし，その考えは一部正しく一部間違っていることが最近に

なって分かつてきた。クロロフィルで吸収される赤色光のみ

をチラコイド膜に照射しでも光化学系11の光傷害はほとん

ど起こらないが，低波長の光(弱い紫外線や強い青色光)を

照射して光化学系11の酸素発生部位が傷害を受けた後では，

赤色光でも光傷害が起こるようになる(13)。つまり，光化学

系11はまず低波長の光で酸素発生部位が傷害を受け，次に光

合成色素で吸収された光エネルギーにより反応中心が傷害を

受ける(図2)。光傷害速度は光強度の増加に比例して早く

なるが，その光傷害速度は電子伝達阻害剤 (OCMU)(1のや
酸化ストレス(過酸化水素州や一重項酸素(15)) や環境スト

レス(低温(16)や塩 (17)) の影響を受けない(これらはいずれ

も光化学系11の修復を阻害するため光阻害を引き起こす)。

このことは，光化学系11の光傷害速度は光以外の他の外的影

響を受けにくいことを示唆する。光化学系Hの光傷害に関す

る上記の結果はいずれもシアノバクテリアで報告されたもの

だが，シアノバクテリアと同じ酸素発生型光合成をする高等

植物や褐虫藻を含む藻類でも同様のことが言えると考えられ

る。光化学系11の光傷害に低波長の光が関与すると考える

と，サンゴに含まれる低波長の光を吸収するマイクロスポリ

ン様アミノ酸(18)や青色の蛍光色素 (19)が褐虫藻の光化学系11

の酸素発生部位の保護に働くと予想される。

今後，地球温腰化により褐虫藻の光阻害によるサンゴの白

化や死滅が頻繁に起こるようになることが予想されている。

もしかすると，サンゴ礁生態系の運命は， 10マイクロメー
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トル余りの小さな褐虫藻の光阻害感受性に懸かっているのか

もしれない。褐虫藻における高温ストレスによる光阻害機構

は次第に明らかになりつつあるが，依然として高温ストレス

の標的分子や光阻害感受性を決定している分子(もしくはシ

ステム)に関しては多くの疑問が残っている。これまでの生

態学的・生理学的な方面からの研究に加え，分子生物学的な

方面からの研究が進むことが期待される。
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