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1. はじめに
　葉の表面には無数の気孔が存在し、植物体と大気と
の間のガス交換に機能している。気孔を通して植物は
光合成の基質である二酸化炭素（C O 2）を取り込む
が、このとき同時に植物体からは水分が失われる。こ
のため、気孔のガス交換効率を調節することは植物の
生存にとって非常に重要である。ガス交換の調節シス
テムとしては、気孔の開閉がよく知られている1 )。ま
た、より長期的な調節システムとして、気孔の数すな
わち気孔密度の調節も存在する2 )。植物は環境に合わ
せて新しく展開する葉の気孔密度を変化させることが
できるのである。
　近年，モデル植物シロイヌナズナを用いた分子遺伝
学的解析から、気孔形成に関与する遺伝子群とそれら
の機能が明らかになってきた3,4)。気孔ができるとき、

表皮組織では気孔形成のフィードバック抑制が働いて
おり、この抑制性シグナルとして機能する分泌性ペプ
チドが明らかになっている5-7)。一方、最近私たちを含
め3つのグループが気孔形成を促進するという逆の機
能をもつ分泌性ペプチドを報告した8-10)。この促進性
ペプチドは葉の内部組織に由来することから、光合成
組織と表皮の間の組織間シグナリングの存在が浮上し
てきた。本稿では、私たちの研究成果を含め、気孔密
度の調節機構とその環境応答について解説する。

2. シロイヌナズナにおける気孔の形成過程
　図1に示すように、気孔は葉の表皮の未分化な細胞
から複数のステップを経て形成される11,12)。まず、原
表皮細胞（P r o t o d e r m）がメリステモイド母細胞
（M M C）に分化し、それが非対称分裂して三角形の

小さなメリステモイド
（M）と大きな姉妹細胞
（S L G C、後述）を生み
出す。この非対称分裂は
気孔系列に入る最初の細
胞分裂であり、 E n t r y 

divisionと呼ばれる。メリ
ステモイドは幹細胞的な
性質をもち、さらに非対
称分裂を1 − 3回繰り返し
て娘細胞を生み出す。こ
の細胞分裂は細胞数を増
加 さ せ る た め 、

Amplifying divisionと呼ば
れる。メリステモイドは
やがて円形の孔辺母細胞
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解説

図1　シロイヌナズナ葉における気孔形成とその制御
気孔は葉の発生初期に決まった細胞系譜を経て形成される。気孔系列の細胞系譜の進行は
bHLH型の転写因子によって制御されている。各ステップはEPFLファミリーの分泌ペプチドが
調節している。各細胞の名称と制御因子の詳細は本文参照。
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（G M C）に分化し、それが対称分裂することにより
孔辺細胞（G C）すなわち気孔が形成される。メリス
テモイドとともに形成される姉妹細胞は気孔系列グラ
ウンド細胞（SLGC）と呼ばれる。気孔系列グラウン
ド細胞はSpacing divisionと呼ばれる非対称分裂を行
い、先にできたメリステモイドに接しないようにサテ
ライトメリステモイド（ S M）を形成する。このた
め、気孔は隣同士に接することはなく、 o n e - c e l l 

spacing ルールと呼ばれている。葉の発生初期では多
くの表皮細胞が孔辺細胞への分化能をもつが、発生が
進むにつれてその分化能を失い、ジグソーパズル型の
表皮細胞になっていく。以上のようにして、葉の表皮
における気孔の密度とパターンが形成される。
　遺伝子レベルで気孔形成はどのように制御されてい
るのだろうか？気孔形成の細胞系譜の進行は2つのク
ラスの basic helix-loop-helix（bHLH）型の転写因子に
よって制御されている（図1）1 3 )。1つ目のクラスは
SPEECHLESS（SPCH）、 MUTE 、および FAMA の3

つのパラログからなり、細胞系譜の別々のステップを
制御している。SPCHは気孔系列の最初のステップで
ある原表皮細胞からメリステモイド母細胞への分化に
関与している14)。このため、spch変異体の表皮には気
孔は形成されず、ジグソーパズル型の表皮細胞のみが
存在する。mute変異体の表皮にも気孔は形成されない
が、非対称分裂を繰り返した異常なメリステモイドが
存在する。このため、MUTEはメリステモイドの非対
称分裂を制御し、孔辺母細胞への分化を促進すると考
えられる15)。fama変異体の表皮にも正常な気孔は形成
されず、孔辺母細胞が何度も分裂し連なった未成熟な
孔辺細胞が形成される。このことから、FAMAは気孔
形成の最終ステップで孔辺母細胞の対称分裂を1回に
制限し、孔辺細胞のアイデンティティーの確立に必要
と考えられる1 6 )。2つ目のクラスはS C R E A M / I C E 1

（SCRM）とSCRM2の2つのbHLH型転写因子である。
SCRM遺伝子の機能獲得型アリルであるscrm-Dの変異
体では表皮が気孔だらけになる17)。SCRMとSCRM2は
気孔系列細胞にずっと発現しており、SPCHやMUTE

またはFAMAとヘテロダイマーを形成し細胞系譜の進
行を制御している。
　気孔形成に関わる転写因子の活性調節にはM A Pキ
ナーゼカスケードが関与している（図2）。シロイヌ
ナズナにはMAPキナーゼ（MAPK）、MAPキナーゼキ
ナーゼ（MAP2K）、MAPキナーゼキナーゼキナーゼ

（MAP3K）をコードする遺伝子がそれぞれ20、10、
8 0個と多数存在している1 8 , 1 9 )。このうち、Y O D A

（MAP3K）とMKK4/5/7/9（MAP2K）とMPK3/6

（MAPK）の組み合わせが、メリステモイド母細胞か
らメリステモイドへのステップとメリステモイドから
孔辺母細胞へのステップで気孔形成を負に制御してい
ることが示されている2 0 - 2 2 )。前者は転写因子S P C H

が、後者はM U T Eが制御するステップである。実際
に、メリステモイド母細胞におけるSPCHのリン酸化
状態はMAPキナーゼカスケードによって制御されてい
る21)。一方、孔辺母細胞から孔辺細胞への最終ステッ
プはYODAとMKK7/9（MAP2K）の組み合わせが正に
制御していることが示唆されている22)。MAPキナーゼ
カスケードは植物において様々な環境応答に機能する
ことが知られている。このため、M A Pキナーゼカス
ケードが気孔の発生プログラムと環境応答を統合して
いる可能性も示唆されている。

3. 表皮組織におけるネガティブフィードバック
制御
　気孔形成を制御する細胞間シグナル因子として
EPIDERMAL PATTERNING FACTOR（EPF）ファミ
リーに含まれるシステイン残基に富む分泌性ペプチド
が明らかとなってきた23,24)。EPF1とEPF2は気孔形成の
負の制御因子であり、過剰発現させると気孔数が減少
する5-7)。EPF1とEPF2（以下両者をまとめてEPF1/2と
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図2　気孔形成を制御する情報伝達系
 気孔形成の各ステップは細胞外から細胞内に至る情報伝達
系によって調節されている。制御因子の作用を示す矢印およ
びT字は最終的な気孔分化の促進または抑制を意味し、下流
の制御因子への作用の意味ではない。



表記）のアミノ酸配列は互いによく似ているが、
E P F 2は気孔形成の初期に原表皮細胞からメリステモ
イド母細胞へのステップで機能するのに対し、E P F 1

はサテライトメリステムを生み出す Spacing division の
分裂面の決定など後期のステップで機能している（図
1）。EPF1/2はこれらの機能を反映し、時期および空
間特異的に発現している。すなわち、EPF2の発現はメ
リステモイド母細胞や若いメリステモイドに、E P F 1

の発現は孔辺母細胞や若い孔辺細胞に見られる。
EPF1またはEPF2を過剰発現すると、それぞれを発現
する細胞への分化が抑制される。このことから、
EPF1/2はアポプラストに分泌され、近くの気孔系列細
胞に作用しネガティブフィードバックで気孔形成の特
定のステップを抑制していると考えられる。この
フィードバック抑制は気孔密度を一定に保つために適
した制御系といえる（図3）。すなわち、気孔密度が
高くなる方向に傾くと、抑制シグナルが強くなりブ
レーキがかかる。逆に気孔密度が低くなる方向に傾く
と、抑制シグナルが弱まり気孔ができやすくなる。
　EPF1/2を受容するレセプターは，レセプター様膜タ
ンパク質であるTOO MANY MOUTHS（TMM）25, 26)と
レセプター型キナーゼであるERECTAファミリータン
パク質（ERf）27)と考えられている（図2）。これらの
タンパク質は細胞外ドメインにロイシンリッチリピー
トモチーフをもつ。ERfファミリーはERECTAとERL1

とERL2の3つからなり、部分的にオーバーラップした
機能を有している。TMMとERfファミリーは細胞膜上
で複合体を形成して機能していると考えられている。
T M Mは細胞内のキナーゼドメインをもたないため、
細胞外シグナルはERfのキナーゼを介して細胞内に伝
えられると考えられる。TMMもERfも気孔形成の負の
制御因子であり、それらの変異体では気孔密度が上昇
する。
　スブチリシン様プロテアーゼであるS T O M ATA L 

DENSITY AND DISTRIBUTION 1（SDD1）も気孔形成
の負の制御因子として知られている（図2）。sdd1変
異体では気孔密度が上昇し、気孔が隣同士にできクラ
スターを形成する28,29)。SDD1はEPF1/2などの負のシ
グナル因子の活性化に関与すると考えられてきた。し
かし、EPF1/2をsdd1変異体で過剰発現させても気孔数
を減らす効果がみられることから、これらのシグナル
因子の機能はSDD1とは独立であることが示唆されて
いる5,7)。別の可能性として、SDD1はTMMやERfなど

の他の負の制御因子に作用するのかもしれない。ある
いは、気孔形成を促進する因子（後述）の分解を担っ
ている可能性も考えられる。

4. 内部組織に由来する気孔制御因子
　上記の負の制御因子とは対照的に、気孔形成を正に
制御する因子としてSTOMAGEN/EPFL9の存在が明ら
かとなった8-10)。STOMAGENを過剰発現させると気孔
数が増加し、STOMAGENをノックダウンすると気孔
数が減少する。気孔形成における効果は正反対である
が、STOMAGENもEPF1/2と同じペプチドファミリー
に属し、システイン残基の位置は保存されている（図
4）。STOMAGENの成熟型は3本のジスルフィド結合
をもつ45アミノ酸からなるペプチドである。化学合成
した45アミノ酸のSTOMAGENをシロイヌナズナの芽
生えに与えると、気孔形成を誘導することができる。
興味深いことに、気孔形成におけるSTOMAGENの正
の効果に、負の制御因子であるTMMが必要であるこ
とが判明した。このことから、促進性ペプチド
STOMAGENと抑制性ペプチドEPF1/2が同じレセプ
ターに拮抗的に作用することにより、気孔形成が制御
されるというモデルが提唱されている（図2）。植物
においては、同じレセプターに異なるシグナルが拮抗
的に作用する例は知られておらず、新たな制御系とし
て位置づけられる。
　STOMAGEN遺伝子は、気孔が形成される表皮では
なく内部組織で発現していることが判明した9 , 1 0 )。こ
れは、他の気孔制御遺伝子が主に表皮組織で発現して
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図3　組織間シグナルによる気孔密度の調節モデル
　光合成を担う内部組織は促進シグナルを合成・分泌し、表
皮の気孔密度を調節する。表皮組織では気孔密度を一定に保
つためのフィードバック抑制が働いている。



いるのとは対照的である。気孔形成において、初めて
組織間のシグナル伝達の存在が明らかとなった。組織
間の情報伝達が存在している生理学的な意味は何であ
ろうか？上述のように表皮組織におけるフィードバッ
ク抑制は、気孔密度を一定に保つために適した制御系
といえる。一方で気孔密度は外部環境に適応して変化
することが知られている。表皮組織における制御系だ
けでは、環境応答で気孔密度を変化させるには不向き
なのかもしれない。内部組織なら表皮組織の気孔密度
に関係無くシグナルを発信することができる（図
3）。内部組織で発現するSTOMAGENは環境応答で気
孔密度を変化させるときに有効に機能しているという
可能性が考えられる。
　最近、EPFファミリーに属するCHALLAH（CHAL/

EPFL6）も内部組織に由来することが明らかとなった
30)。CHALを過剰発現させると気孔密度が低下するた
め、CHAL はEPF1/2と同様に抑制性ペプチドである。
CHALの機能はERfには依存するが、TMMとは独立で
あることが示されている。CHAL遺伝子は主に胚軸や
茎で発現し、葉や子葉では発現がみられないため、器
官特異的な気孔形成に関わっていると思われる。

5. 気孔形成の環境応答
　植物はCO2の取り込みと蒸散のバランスを最適化す
るために、環境に応じて気孔密度を調節している。植

物標本の気孔密度を調べ
た結果、産業革命以降の
大気中C O 2濃度の上昇に
伴って、様々な植物種の
気孔密度が低下している
ことが報告された 3 1 )。実
際に、CO2濃度を上げて植
物を生育させると、多く
の植物種で気孔密度が減
少する2 )。モデル植物シロ
イヌナズナも多くのエコ
タイプで気孔密度が減少
するが、ほとんど反応し
ないエコタイプや逆に気
孔密度が増加するエコタ
イプも存在する32)。気孔密
度に影響を与える環境要
因として、CO2とともに光

強度も知られている。強い光照射により気孔密度は上
昇する33)。特に赤色光が有効であり、赤色光受容体の 

phytochrome B やその下流の転写因子であるPIF4が気
孔密度の光応答に関わっている6)。
　気孔密度の環境応答の分子メカニズムはまだよく分
かっていない。気孔密度のCO2応答に異常を示す変異
体として、シロイヌナズナhic変異体が報告されている
3 4 )。高C O 2条件で生育すると野生型シロイヌナズナ
C24の気孔密度は低下もしくは変化しないが、hic変異
体では上昇する。（同じ著者らの最近の報告では野生
型シロイヌナズナC24の気孔密度は高CO2条件で上昇
している35)。）HIC遺伝子は 3-ketoacyl-CoA synthase を
コードしており、ワックス合成における超長鎖脂肪酸
の伸長反応に関与すると思われる。HIC遺伝子は孔辺
細胞特異的に発現しており、気孔形成に関わる拡散性
のシグナルの透過性が変化し、気孔密度の制御に異常
が起こる可能性が示唆されている。
　環境に応じて気孔密度を調節するときに、植物はど
こでCO2を感受しているのだろうか？１つの可能性と
して、孔辺細胞自身がCO2の感受に関わっていること
が示唆されている。CO2に応答した気孔の開閉に異常
を示す変異体として単離された β-carbonic anhydrase の
βCA1とβCA4の二重欠損変異体が、気孔密度にも異常
を示すことが報告されている 3 6 )。気孔特異的にβ -

carbonic anhydraseを発現させると表現型が回復するこ
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図4　EPFLファミリーペプチドの特徴
　(A) EPFLファミリーペプチドの構造模式図。SPは分泌のためのシグナルペプチド。数字は
STOMAGENの場合のアミノ酸残基数。(B) シロイヌナズナの11個のEPFLファミリーペプチド
の成熟型領域の配列アライメント。黄色で示すシステイン残基はよく保存されている。



とから、CO2の感受場所は孔辺細胞であると考えられ
る。それでは、どの部位の孔辺細胞がCO2シグナルを
受容しているのだろうか？植物は成熟した下位葉で
CO2や光などのシグナルを受け、新しく展開する上位
葉の気孔密度を変化させていることが報告されている
37-39)。いわゆるシステミック調節の存在が示唆され、
何らかのシグナルが植物体内を長距離伝達されている
可能性がある（図5）。しかし、そのシグナル実体に
ついては全く分かっていない。

6. おわりに
　現在までに、気孔形成の各ステップを制御する遺伝
子が多数明らかとなってきた。面白いことに、各ス
テップではよく似た制御因子（分泌ペプチド、レセプ
ター、転写因子など）がセットとして機能している。
このことから、気孔形成の制御因子は遺伝子重複と新
規機能の獲得でできてきたと思われる。例えば、気孔
形成の促進性ペプチドであるSTOMAGENは抑制性ペ
プチドの遺伝子重複から誕生したと考えられる。レセ
プター結合能を保持したままシグナル伝達能を喪失す
ると、本来の抑制性ペプチドと競合するため促進性ペ
プチドとして機能しうるからである。STOMAGEN様
の遺伝子は多くの被子植物とシダ植物のイヌカタヒバ
（Selaginella moellendorffii）には存在するが、陸上植
物の基部に位置するコケ植物には見つかっていない
10)。
　植物が最初に気孔を獲得したとき、気孔形成は単一
のステップからなる抑制的な制御系だったと想像され
る。その後、進化の過程でステップを重複させ改良す

ることにより、気孔形成は複雑化してきたと思われ
る。この複雑化により気孔の密度調節とパターン形成
が可能になったのだろう。気孔密度の調節は、水から
上がった植物が乾燥した陸上で生き残るための適応の
1つと考えられる。生育環境に合わせて気孔密度をよ
り精密に制御することにより、植物は今の繁栄を手に
入れたのかもしれない。今後、さらに多くの植物のゲ
ノム情報とその機能解析が進むと、気孔形成に関わる
遺伝子がいつ獲得され、気孔形成の制御系がどのよう
に進化してきたか、より詳細に議論できるようになる
だろう。
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