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1. はじめに
　植物の先祖となる細胞が太古の昔にシアノバクテリ
アと共生して以来、植物は細胞内共生体である色素体
が行う光合成に依存することで大いなる発展を遂げ
てきた。単細胞藻類では、色素体は光合成を行う葉
緑体として専ら機能し、宿主細胞の生命活動の根底を
担っている。一方、高等植物では、色素体は葉緑体
だけでなく、様々な機能を持つ形態へと分化するこ
とで、多様な細胞の機能を支えている。実際、葉肉細
胞では葉緑体が活発に発達する一方、根や花弁では
葉緑体形成は抑制され、色素体はアミロプラストや
クロモプラストなどの非光合成色素体に分化する。こ
のように植物は高度な多細胞系へと進化する過程で、
細胞や組織の役割に応じて葉緑体の分化を誘導また
は抑制する機構を獲得してきたと考えられる。特に、
葉緑体の発達に伴い活発に合成されるクロロフィルや
その前駆体は、光増感酸化作用により活性酸素を発
生させ、植物に深刻な光酸化ダメージを与えることか
ら、その合成は光合成系の構築と連動して厳密に制御
されている。最近の研究から、発達段階や光環境、ス
トレス条件に応じて、様々な調節因子や制御機構がク
ロロフィルの合成をコントロールしていることが明ら
かとなってきた。そこで、本稿では被子植物、とくに
モデル植物のシロイヌナズナで明らかになってきたク
ロロフィル合成の制御機構について紹介したい。

2. 植物におけるクロロフィル合成経路
　最初に、植物のクロロフィル合成経路について、鍵
となる酵素や制御段階に沿って概説したい。各ステ
ップの詳細や酵素の特性、進化、多様性などについ
ては、本特集の他の記事や最近の総説を参照された
い1-4)。
　植物では、クロロフィル合成は色素体内で行われ

る。クロロフィルを含むテトラピロールの合成はグル
タミン酸から始まり、グルタミルtRNAGluの還元によ
りテトラピロール代謝に独自の合成経路へと入る
（図1）。この反応はHEMA遺伝子にコードされるグ
ルタミル t R N A還元酵素（G l u T R）によって触媒さ
れ、テトラピロール合成全体を調節する律速段階と
なっている。シロイヌナズナの場合、GluTRの３つの
アイソフォームが存在することが知られており、その
うち、HEMA1遺伝子がコードするGluTR1がクロロフ
ィル合成に主要な役割を果たす。さらにアミノ基の転
移を経て、5 -アミノレブリン酸（A L A）が合成され
る。その後、2分子のALAが縮合しピロール環を形成
した後、さらにそれが4分子縮合し閉環することで、
最初のテトラピロールであるウロポルフィリノーゲン
IIIが合成される。シロヘムはウロポルフィリノーゲン
IIIから分岐する経路により合成される。ウロポルフィ
リノーゲンIIIは脱水酵素（ALAD）による反応の後、
脱炭酸を含む2段階の酸化反応を受け、プロトポルフ
ィリンIX（Proto IX）へと変換される。Proto IXはク
ロロフィルとヘム合成の共通の基質であり、Fe2+が配
位するとヘム（ヘムb）が作られる一方、Mg2+が配位
するとMg-Proto  IXが合成され、その後クロロフィル
合成経路へと進む。Fe2+の配位はシングルペプチドの
フェロキラターゼ（FeCh）により触媒されるのに対
し、M g 2 +の配位は3つのサブユニット（C H L D、
C H L H、C H L I）から構成されるM g -キラターゼ
（MgCh）によって触媒される。また、葉緑体タンパ
ク質であるGUN4が、このMgChの酵素活性に必要な
ことが分かっている。Mg-Proto IXはメチル化を受け
た後、Mg-Proto  IX monomethylester cyclase（MgCY）
に触媒される反応によって5番目の環状構造が形成さ
れ、プロトクロロフィリドへと変換される。C H L 2 7

は、MgCYの膜結合型サブユニットをコードする。そ
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の後、プロトクロロフィリドはプロトクロロフィリド
還元酵素（POR）によってクロロフィリドaとなる。
PORには、酵素反応に光を必要とするLPORと、必要
としないD P O Rの二種の異なった酵素が知られてい
る。シアノバクテリアを含め、藻類から裸子植物まで
はLPORとDPORを両方保持しており、その多くが暗
所でクロロフィルを合成できるのに対し、被子植物は
DPORを進化の過程で失ったため、暗所ではプロトク
ロロフィリドから先の合成は起こらない。クロロフィ
リドaの合成後は、フィトール鎖が付加されることで
クロロフィルaとなる。フィトール鎖の合成は、別経
路において、CHLPの触媒するゲラニルゲラニルピロ
リン酸の還元によって行われる。クロロフィルa（ク

ロロフィリド a）の一部はオキシ
ゲナーゼ（CAO）によってクロロ
フィルb（クロロフィリドb）に変
換される。

3. 被子植物の生活環におけ
る、クロロフィル合成制御の
変化
　制御機構の詳細な解説に入る前
に、被子植物の生活史に沿って、
クロロフィル合成制御の変化を以
降の章の構成とともに簡単に紹介
したい。
　休眠中の種子では、色素体は原
色素体の形に退化しており、クロ
ロフィル合成は起こらない。休眠
を打破し、地中（暗所）で発芽し
た芽生えは、暗所特有の形態変化
を行う（暗形態形成）。すなわ
ち、黄化した子葉を閉じ、先端は
フックを形成し、胚軸は著しく伸
長する。この時、黄化子葉では、
色素体は光合成能を持たないエチ
オプラストとして分化する。エチ
オプラスト内には、プロトクロロ
フィリドとPORの複合体がプロラ
メラボディの形で蓄積し、光を受
けたら直ちにクロロフィルを合成
できるように準備をしている。過
剰なプロトクロロフィリドの蓄積

は光酸化の危険性も伴うため、この複合体形成は厳
密な制御の下に行われる。第4章では、暗形態形成時
における転写レベルでの制御を、第5章では酵素活性
レベルでの制御を解説する。
　黄化芽生えが地上（明所）に出て光を受けると、
胚軸の伸長は抑制され、フックは伸び子葉が展開す
る（光形態形成）。子葉の細胞内では、エチオプラ
ストが速やかに葉緑体へと変換する。この時、葉緑
体の発達に伴い多量のクロロフィルが光合成タンパク
質と共に合成される。まず、エチオプラスト内に蓄積
されたプロトクロロフィリドは共に蓄積したPORによ
ってクロロフィリドへと変換され、プロラメラボディ
が崩壊するとともにチラコイド膜の形成が起こる。
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図1　高等植物におけるクロロフィル合成経路
青字と青矢印は、テトラピロール合成に共通する経路、赤字と赤矢印はヘム合成・分
解経路、緑字と緑矢印はクロロフィル合成経路を示す。制御上重要なステップには、
反応を触媒する酵素名（括弧内は酵素名と異なる場合の遺伝子名）を記した。



それと同時に、de novoのクロロフィル合成が活性化
し、光合成タンパク質とともに光合成装置を作り上げ
る。この光によるクロロフィル合成の誘導も、転写レ
ベル（第6章）と酵素レベル（第9章）での活性化を
両輪として行われる。その後、クロロフィル合成系は
日周期に同調した形で制御される。クロロフィル合成
の鍵遺伝子が概日時計にしたがってリズムを刻む一方
（第7章）、ヘム合成とクロロフィル合成の分岐点で
は明暗サイクルに応じてフローの切り替えが起こると
考えられている（第9章）。さらに、強烈な光などの
ストレスによって葉緑体や光合成の機能が損なわれた
時には、クロロフィル合成は遮断され、光酸化による
傷害を防ぐ。これは主にクロロフィル合成系の転写抑
制によって起こると考えられる（第8章）。その後、
葉の老化に伴い、クロロフィルは合成から分解のステ
ージへと移るが、分解については他の総説を参照さ
れたい4 , 5 )。本稿の最後に、器官分化に応じたクロロ

フィル合成制御機構についての著者らの最近の研究を
紹介し（第 1 0章）、今後の課題について考えたい
（第11章）。

4. 暗形態形成におけるクロロフィル合成の転写
制御
 暗所におけるクロロフィル合成の転写制御には、転
写抑制因子であるphytochrome-interacting basic helix-

loop-helix transcription factors（PIF）が大きな役割を担
っている。PIFは暗所で核内に蓄積し、クロロフィル
合成に関わる遺伝子の発現を抑制する。6種のP I Fタ
ンパク質のうち、少なくとも4種（PIF1, 3, 4, 5）が暗

所におけるクロロフィル合成抑制に関わっており6,7)、
特にPIF1とPIF3はHEMA1、CHLH、GUN4などの鍵と
なる段階を担う遺伝子の発現抑制に重要であること

が示されている 8 ) （図 2 ）。興味深いことに、
HEMA1、CHLH、GUN4の転写産物は暗所で周期的な
増減を繰り返すが、PIF1やPIF3はこれらの遺伝子の周

期的発現に関わる8 )。以上のようなP I Fによる暗所抑
制の重要性は、PIFを欠いた変異体が光照射後の酸化
ストレスにより枯死（photobleaching）することから
明らかである。また、このPIFによる転写抑制には、
植物ホルモンであるジベレリンが、負の制御因子で
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図2　暗形態形成（A）および光形態形成時（B）におけるク
ロロフィル合成遺伝子の転写制御モデル
暗所（A）では、C O P 1がH Y 5の分解を引き起こすととも
に、PIFの蓄積を誘導する。さらにジベレリン（GA）が、
DELLAの分解を通してPIFを活性化する。正の制御因子であ
るHY5の分解と、負の制御因子であるPIFの活性化により、
光誘導性のクロロフィル合成遺伝子（H E M A 1、C H L H、
GUN4、CHL27、PORC、CAO）の発現は抑制される。一
方、COP1の作用により蓄積したEIN3は、PORAとPORBのプ
ロモーターに結合し、その発現を誘導する。明所（B）で
は、フィトクローム（PHY）とクリプトクローム（CRY）
がCOP1の機能を阻害することで、HY5の蓄積が起こる。サ
イトカイニン（CK）とストリゴラクトン（SL）もCOP1の
抑制を介して、HY5の蓄積に寄与する。それに対し、PIFは
DELLAによる阻害を受けるとともに、フィトクローム依存
的な分解を受ける。GLKの遺伝子発現もPHYを介した光情
報伝達によって誘導される。その結果、HY5、GLKの活性
化とPIFの不活性化により、光誘導性のクロロフィル合成遺
伝子の発現が上昇する。一方、EIN3はCOP1の不活性化とエ
チレンシグナルの減少により分解を受け、PORAとPORBの
発現は減少する。DELLAもPORA/Bの発現に対して促進的に
働くことが示唆されているが8)、その意義は不明である。矢
印とT字はそれぞれ正の制御と負の制御を表す。また、点線
は間接的な制御を意味する。黒色と淡青色はそれぞれ、活
性化された状態と不活性化された状態を示す。



あるDELLAを介して関与することが明らかとなった
9,10)。DELLAはPIFに直接結合することで、その転写
抑制活性を阻害する機能を持つ。しかし暗所芽生えで
は、DELLAはジベレリンの作用によりユビキチン化
を受け分解されるため、PIFは阻害されることなく、
クロロフィル合成遺伝子の発現を抑制する。つまり、
ジベレリンはPIFの活性化を通して、暗所でクロロフ
ィル合成遺伝子の発現を抑制する。

　暗所では、PIFの働きにより光誘導性のクロロフィ
ル合成遺伝子の発現が抑制される一方、PORのアイソ
フォーム（PORAおよびPORB）は活発に発現し、プ
ロトクロロフィリドとともにプロラメラボディを形成
する11)。暗所におけるPORの発現には、ユビキチンE3

リガーゼであるCOP1が強く関与する（図2）。COP1

は光情報伝達系の抑制因子であり、暗所で光形態形
成を抑制する12)。COP1を欠損した変異体では、暗所
でも光形態形成が進行するとともに、PORAとPORB

の発現が大幅に減少し、色素体のプロラメラボディが
消失する13)。このCOP1を介したPORの発現誘導機構
の詳細はまだ良く分かっていないが、少なくともそ
の一つとしてエチレンシグナリングが関与することが
示されている。エチレンシグナルの正の制御因子であ
るEIN3/EIL1は、エチレンとCOP1の作用により暗所で
蓄積し、PORAとPORBのプロモーター領域に直接結
合することで発現を誘導する14)。また、新規の植物ホ
ルモンとして注目されているストリゴラクトンも、
COP1の核への局在を阻害することで、暗所でのPOR

の発現を減少させることが示されている15)。
　さらに最近、フィトクロームAの下流で働く転写因
子であるFAR-RED ELONGATED HYPOCOTYL3 

( F H Y 3 )および F A R - R E D - I M P A I R E D 

RESPONSE1（FAR1）が、ALA脱水酵素（ポルフォビ
リ ノ ー ゲ ン 合 成 酵 素 ） を コ ー ド す る
ALAD1（HEMB1）の発現に関与することが示された
16)。これらの因子を共に欠く二重変異体では、黄化子
葉におけるALAD1の発現が減少し、暗所でのポルフ
ォビリノーゲン合成活性が低下すると共に、プロトク
ロロフィリドの蓄積も減少した。これらの因子は
A L A D 1のプロモーターに直接結合し発現を誘導する
が、その活性はP I F 1によって抑制される。その一方
で、その他のテトラピロール合成遺伝子、特に鍵遺伝
子に対する影響は小さく、これらの因子が、暗形態
形成時のテトラピロール合成全体にどれほど関わって

いるのかは、今のところ不明である。
5. 暗所におけるクロロフィル合成のフィードバ
ック制御
　クロロフィル合成経路にはいくつかの重要な制御ポ
イントが知られているが、その中でも、GluTRの触媒
する反応は、グルタミルtRNAGluからテトラピロール
独自の合成経路に入るステップであり（図1）、テト
ラピロール合成全体を制御する律速段階となってい
る。実際、暗所芽生えにA L Aを与えこの律速段階を
バイパスさせると、プロトクロロフィリドやクロロフ
ィル合成の中間体が顕著に蓄積することから 1 7 )、
GluTRを介したALA合成制御の重要性が明らかであ
る。
　このステップでは、主要なG l u T Rをコードする
HEMA1の発現制御に加え、酵素活性レベルでも負の
制御を受ける。特に、プロトクロロフィリドの蓄積と
A L A合成には強い負の相関が見られることから、プ
ロトクロロフィリドを介したGluTRのフィードバック
阻害が考えられている18-20)。この負の制御で最も重要
な役割を果たす因子が、FLUである。FLUはプロトク
ロロフィリドやその他のクロロフィル前駆体の蓄積に
応じて、HEMA1のコードするGluTR1と直接結合する
ことで、この反応を阻害すると考えられている21-23)。
さらに最近、FLUはCHL27やPOR、CHLPと複合体を
形成することが分かり、この複合体がプロトクロロ
フィリド依存的にGluTR1と結合することで、ALA合
成を制御するモデルが示されている24)（図3）。FLU

を欠いた変異体では、暗所でプロトクロロフィリドを
過剰に蓄積し、その後の光照射により枯死すること
から、この因子は、黄化子葉が光照射後に過剰な光
酸化傷害を受けないように、暗所でのプロトクロロ
フィリド蓄積を適切に保っていると考えられる。
　テトラピロール合成経路の最終産物の一つである
ヘムも、GluTRのフィードバック阻害を引き起こすこ
とが示されている。in vitroでの解析から、ヘムは
GluTRの触媒中心やFLU結合部位とは異なった部分に
結合し、この酵素の活性を阻害することが明らかと
なった21,25-27)。さらに、ヘムオキシゲナーゼの欠損な
どのヘム分解が阻害された変異体では、GluTRの活性
が抑制されることから、実際にin  vivoでもヘムによる
GluTRのフィードバック阻害が働くことが示唆された
17)。また、ヘムオキシゲナーゼの欠損がflu変異による
プロトクロロフィリドの過剰蓄積を抑制したことか
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ら、ヘムによるGluTRのフィードバック阻害は、FLU

とは独立した形で、暗所でのプロトクロロフィリド量
の調節に関わっていると考えられる21)。

6. 光形態形成におけるクロロフィル合成の転写
制御
　暗所で発芽した黄化子葉が光を受けると、それま
でクロロフィル合成遺伝子の発現を抑制していたPIF

が、フィトクローム依存的に分解される。それに加
え、光照射によりジベレリンの作用が弱まること
で、蓄積したDELLAがPIFに結合し、その転写抑制活
性を阻害する。結果として、PIFによるクロロフィル
合成遺伝子の発現抑制が解除される。それと同時
に、フィトクロームやクリプトクロームを介した光情
報伝達系による正の制御を受け、これらの遺伝子の
発現は急激に誘導される。この正の制御には、LONG 

HYPOCOTYL5（HY5）とGOLDEN-LIKE（GLK）の
二種の転写因子が少なくとも関与している（図2）。
そのほか、FHY1やFHY3、FAR1などもフィトクロー
ムの下流において、HEMA1やCHLH、GUN4の光誘導
に関与することが示されているが28,29)、その詳細な制
御機構は明らかでない。
　ゲノムワイドなクロマチン免疫沈降解析により、
HY5は多くのクロロフィル合成関連遺伝子（GluRS , 

URO2, PPO1, CHLH, GUN4, CHL27, DVR, PORC, CAO, 

CHLP, HO1）のプロモーターに結合することが示さ
れている30)。実際、hy5変異体では光によるCHLHの発
現誘導が低下したことから、H Y 5はこれらの遺伝子
の光誘導に強く関与していると考えられる（小林ら、
未発表）。H Y 5は光形態形成を正に制御する転写因
子であり、暗所ではCOP1を介したユビキチン化によ
り分解される12)。一方、光照射下でフィトクロームや
クリプトクロームによりCOP1が不活性化されると、
HY5は核内に蓄積し、光形態形成と共にクロロフィル
合成遺伝子の転写を誘導する。また、葉緑体の発達
に関わる植物ホルモンであるサイトカイニンも、
COP1によるHY5の分解を阻害することが示されてい
る31)。実際、サイトカイニンは暗所でプロトクロロフ
ィリドの蓄積やCHLHやCHL27の遺伝子発現を誘導す
る一方、サイトカイニンレセプターの変異により、こ
れらの遺伝子の光誘導が低下したことから3 2 )（小林
ら、未発表）、サイトカイニンはHY5の安定化を介し
てクロロフィル合成遺伝子の光誘導に寄与している可
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図3　暗所（A）および明所（B）における活性レベルでのク
ロロフィル合成制御モデル
暗所（A）では、光依存性のPORによる酵素反応が起こら
ず、プロトクロロフィリド（Pchlide）が蓄積する。Pchlideと
結合したPORはFLUやCHL27と複合体を形成し、さらに
GluTRが結合することでALAの合成が阻害される。一方、ヘ
ムとクロロフィル合成の分岐点では、色素体内のATPや
Mg2+の濃度低下により、MgChの抑制とFeChの活性化が起こ
る。また、暗所では色素体内の還元力も低下し、チオレドキ
シン（TRX）によるCHLIサブユニットの還元が減少し、
MgChの活性が低下する。これによりヘム合成のフローが増
加し、ヘムによるGluTRのフィードバック阻害が起こる。一
方、明所（B）では、PORが活性化しPchlideの変換が行われ
る。それによりGluTRがFLU複合体から解離し、活性化す
る。ヘム/クロロフィル合成の分岐点では、ATPとMg2+濃度
の上昇や、TRXによるCHLIの還元、GUN4によるCHLHへの
基質の供給により、MgChが活性化する。一方でFeCh活性は
ATPにより抑制され、ヘムによるGluTRのフィードバック阻
害も抑えられる。その結果、ALA合成の活性化とともにク
ロロフィル合成経路へのフローが増加し、クロロフィルの合
成が大幅に活性化される。矢印とT字はそれぞれ正の制御と
負の制御を表す。また、黒色と灰色は、その制御が活性化さ
れた状態と不活性化された状態を示す。



能性が考えられる。
　緑化を正に制御するもう一つの転写因子が、
GLK（GLK1およびGLK2）であり、クロロフィル合
成系や集光性アンテナタンパク質の遺伝子発現を特異
的に誘導する。G L Kアイソフォームを共に欠いた変
異体（glk1 glk2）では、クロロフィルやアンテナタン
パク質が減少し、pale greenの表現型を示す33)。この
二重変異体に誘導型G L K遺伝子を導入した植物体で
は、HEMA1、CHLH、GUN4、CHLM、CHL27、
PORA、PORB、PORC、CAOの発現がGLK1やGLK2の
誘導後に直ちに上昇したことから、これらの転写因
子の直接のターゲットとして見出された34)（図2）。
さらに、GLK1については、クロマチン免疫沈降解析
から、実際にこれらの遺伝子のプロモーター領域に
結合することが確認された。黄化芽生えへの光照射に
よりG L K 2の遺伝子発現が急激に増加することから
35)、光により誘導されたGLK2がそれに続くターゲッ
ト遺伝子の発現を上昇させると考えられる。この
GLK2の光誘導はフィトクロームを介して起こること
が分かっており35)、HY5タンパク質の安定化と共に、
フィトクロームが光形態形成時のクロロフィル合成に
重要な役割を果たしている。実際、フィトクロームの
変異体ではHEMA1やCHLH、GUN4の光応答性が大幅
に減少し28,29,36)、クロロフィル合成が強く抑制される
ことが明らかとなっている37)。

7. 恒常的なクロロフィル合成に関わる転写制御
　光形態形成後は、クロロフィル合成の鍵遺伝子は概
日リズムに応じてその発現が制御され、クロロフィル
合成の恒常性を維持する。クロロフィル合成遺伝子の
ミニアレイ解析から、HEMA1, CHLH, CHL27, CAOの
発現は、昼間高く夜間低いという概日リズムで振動
することが分かった38)。これらの遺伝子の発現は、集
光性アンテナ遺伝子とよく同調していたことから、ア
ンテナの形成とクロロフィル合成を協調させる制御ポ
イントとなっていると考えられる。さらに、大規模デ
ータを用いた遺伝子の共発現ネットワーク解析か
ら、GUN4やCHLP、CLA1（1-deoxy-D-xyluose-5-

phosphate synthaseをコードし、フィトール鎖の合成に
関与する）が、核コードの光合成遺伝子と共に上記
の鍵遺伝子と強く共発現することが明らかとなった
2,39)。また、PORAとPORBも、上記の遺伝子とは若干
異なる周期の概日リズムで振動することから38)、クロ

ロフィル合成のリズム制御に関与していると思われ
る。
　明暗による光周サイクルにおいては、フィトクロー
ムとクリプトクロームが概日時計への光シグナルの入
力を行う。フィトクロームの制御下にあるGLK2の発
現も概日時計に従ったリズムを刻むことから33)、光シ
グナルはGLK2の日周変化を介して、クロロフィル合
成や集光アンテナに関わる遺伝子の概日リズムに関
与すると考えられる。さらに、PIF1やPIF3の機能欠損
により、HEMA1やCHLH、GUN4の暗所における概日
リズムが乱れることから8)、これらの転写因子もフィ
トクロームを介したクロロフィル合成系の光周的な遺
伝子発現に関与する可能性が考えられる。これらの
因子は概日時計の中心振動体には影響を及ぼさない
ことから、時計シグナルの出力に関わっていると予想
されている。さらに興味深いことに、概日リズムの中
心振動体の一つであるT I M I N G O F C A B 

EXPRESSION1（TOC1）が、CHLHのプロモーターに
直接結合することで、その概日リズムを制御すること
が明らかとなった40)。TOC1の発現を抑制した変異体
では、CHLHの発現が本来周期的に減少するタイミン
グで逆に上昇し、過剰発現体では、CHLHの発現が高
くなる時間帯でも常に抑制された表現型を示した。
この結果は、最近報告されたTOC1の転写抑制因子と
しての性質とよく一致する41)。
　また最近、GATA結合型の転写因子、GNC（GATA, 

NITRATE-INDUCIBLE, CARBON METABOLISM-

I N V O L V E D ）とそのパラログである
C G A 1（C Y TO K I N I N - R E S P O N S I V E G ATA 

TRANSCRIPTION FACTOR1）がクロロフィル合成に
関わることが報告された42,43)。GNCとCGA1を共に欠
損するとHEMA1、GUN4、PORBやPORCの発現が減
少する一方、これらの転写因子の過剰発現により上
記遺伝子の発現が上昇することが示された。しか
し、GNCとCGA1は共に上記遺伝子のプロモーター領
域には直接結合しないことから、クロロフィル合成遺
伝子の発現に対しては、間接的に関わっていると考え
られる43)。GNCとCGA1の遺伝子発現は光や窒素、サ
イトカイニンにより上昇する一方、ジベレリンやそ
の下流のP I F 3により抑制されることが知られている
42-44)。また、これらの因子は、クロロフィル量だけで
なく、発芽率や葉の大きさ、葉緑体の分裂、開花時
期や老化など、植物の生長に多様な影響を与えること
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が分かっており42-45)、これらにおける変化が、二次的
にクロロフィル合成遺伝子の発現に影響しているのか
もしれない。

8. プラスチドシグナルによるクロロフィル合成
の転写制御
　環境の日周変動に加え、自然界では植物は様々な
環境変化に対応しなければならない。光合成におい
て光は毒にもなるため、葉緑体の機能を損なうよう
な環境下では、植物は核内で光合成関連遺伝子の発
現を抑制する仕組みを発達させている。この際、核
は葉緑体からのシグナル（プラスチドシグナル）によ
り葉緑体の機能状態をモニターし、光合成関連遺伝
子の発現をその機能状態に合わせて調節すると推測
されている46)。実際、ノルフルラゾンなどの除草剤処
理によって葉緑体の機能を欠損させても、核の光合成
関連遺伝子の発現抑制が起こらなくなった変異体が
単離されたことから、色素体から核への逆行性制御
（レトログレードシグナリング）の存在が強く支持さ
れた47)。これらの変異体はgenomes-uncoupled（gun）
と名付けられ、g u n 1からg u n 5までが単離された。
gun1以外の4つはテトラピロール代謝に関与し、特に
MgChの機能に関わるgun4とCHLHに変異を持つgun5

が発見されたことから、MgChとプラスチドシグナル
の関わりが示唆された48-51)。未だにその詳細は明らか
でない一方で3)、最近、FeChのアイソフォームである
FC1やHEMA2にコードされるGluTRの過剰発現株が
gun表現型を示すことが報告され52)、ヘムがレトログ
レードシグナリングに関与する可能性が示された。実
際、gun1とgun2はそれぞれヘムオキゲナーゼとフィト
クロモビリンシンターゼに変異を持ち、これらはと
もにヘム代謝に関わる酵素であることから、レトロ
グレードシグナリングにおけるヘムの役割が注目され
ている。レトログレードシグナリングに関しては、詳
しくは最近の総説などを参照されたい3,46,53,54)。
　核にコードされた光合成関連遺伝子と同様に、大
部分のクロロフィル合成遺伝子は、ノルフルラゾンに
よる葉緑体の機能欠損によって、その発現が強く抑制
される50)。このことは、クロロフィル合成経路が葉緑
体の機能状態に応じて、遺伝子発現のレベルで統合
的に制御されていることを示している。しかし、これ
らの抑制は、gun1 gun5 二重変異体では軽減される。
特に、HEMA1やCHLHなどの鍵段階の遺伝子で顕著に

軽減されることから50)、プラスチドシグナルは主にこ
れらの遺伝子の抑制を介して、クロロフィル合成経路
を制御していると考えられる。これらのクロロフィル
合成遺伝子と同様に、GLK1とGLK2の発現も葉緑体の
発達阻害剤で減少するが、gun変異体ではその抑制が
解除された34)。さらに、GUN1はGLK1の遺伝子発現
を抑制することで、クロロフィル合成や光合成関連遺
伝子の発現を抑制することが示された55)。これらの結
果から、G L Kはレトログレードシグナリングの下流
で、葉緑体の機能状態に応じてクロロフィル合成を転
写レベルで制御していると考えられる。
　また、LHCB遺伝子の発現解析から、HY5もレトロ
グレードシグナリングにおける抑制因子として働くこ
とが示唆されている56)。HY5は光シグナルの正の制御
因子と考えられているが、このモデルによれば、葉緑
体の機能が阻害された時には、H Y 5は正の制御因子
から負の制御因子へと変わることで、ターゲット遺
伝子の発現を抑制する。実際、クリプトクロームの
変異体やh y 5変異体ではこの発現抑制が働かないた
め、強光ストレスに弱くなることが示されている。こ
のモデルでは、光シグナルはGUN1とは独立な経路で
働き、葉緑体の機能阻害時にこの二つの制御系が働
くことが、核における光合成関連遺伝子の抑制に重
要なことが示されている。プラスチドシグナルがどの
ようにH Y 5の機能を転換するのかは現時点では不明
であり、今後の解明が期待される。

9. 明所における酵素活性レベルでのクロロフィ
ル合成制御
　暗所におけるGluTR1の活性は、それをコードする
HEMA1遺伝子の発現抑制に加え、活性阻害因子であ
るFLUやヘムによって低く抑えられている。FLUは暗
所で蓄積するが、光照射後もそのタンパク質量は大き
く変わらない。実際、 fl u変異体では光照射下でも
ALA合成活性が野生株より高いことから19,21)、明所で
もある程度A L A合成制御に寄与していることが分か
る。それに対し、GluTR1のタンパク質量はHEMA1の
誘導に伴い光照射で大幅に上昇する21)。その結果、大
量に合成されたGluTR1がFLUによる抑制を上回り、
光形態形成時のテトラピロール合成を活性化させる
と考えられている。さらに、最近の研究によると、光
照射によるプロトクロロフィリドの減少も、FLUによ
るGluTRの活性抑制の解除に寄与する可能性が示され
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ている。すなわち、暗所などのプロトクロロフィリド
が蓄積した条件では、PORやCHL27と複合体を形成
したFLUがGluTRと結合しその活性を抑制するが、光
によりプロトクロロフィリドが代謝されると、GluTR

のみが複合体から解離し、A L A合成を活性化すると
いうモデルが提案されている 2 4 )（図 3）。この考え
は、GluTRが暗所でのみFLUと結合することや24)、
ALA合成の抑制が、FLU依存的にPORと結合したプロ
トクロロフィリドによって引き起こされること19)など
に基づいている。プロトクロロフィリド量とA L A合
成活性は、明暗に従って逆相関した形で増減するこ
とから19)、この制御機構は、昼夜の日周リズムに対し
ても働いていると考えられる。
　これらの仕組みに加え、光照射後には、クロロフィ
ル合成へのフローが一気に増加すると考えられる。
それによりヘム経路へのフローが相対的に減少する
ことで、ヘムによるGluTRのフィードバック阻害が解
除されることも、光形態形成時のクロロフィル合成の
活性化に寄与するかもしれない。実際、FeChの過剰
発現がクロロフィル含量を低下させることが報告され
ており52)、過剰発現したFeChにより合成されたヘム
が、GluTRのフィードバック阻害を引き起こしている
可能性も議論されている。光照射によりクロロフィル
合成フローが増加する一つの要因としては、CHLHや
G U N 4などのクロロフィル経路の鍵遺伝子の発現が
HEMA1と共に急激に上昇することが挙げられる38)。
さらに以下に述べるように、酵素活性のレベルでク
ロロフィル合成フローを活性化する仕組みが働くと考
えられる。
　Proto IXにFe2+が配位するとヘムが、Mg2+が配位す
るとMg-Proto  IXが合成されクロロフィル合成経路へ
と進む。クロロフィルとヘムの合成はそれぞれ、発達
段階や環境、組織によって異なる制御を受けること、
また一方、基質であるProto IXは非常に強い光増感酸
化能を持ち、細胞内にプールしておけないことから、
Proto IXのヘムおよびクロロフィル合成系への振り分
けは、FeChとMgChによって厳密な制御を受けると考
えられる。MgChの活性は光照射により上昇し、日周
期や概日リズムにより変動する。すなわち、明期後
すぐに最大となり、その後暗期に向けて減少する。
この変化は、CHLHの発現パターンとよく一致するこ
とから、CHLHの発現がその活性変化に大きく影響す
ると考えられる57)。それに加え、活性化のレベルでも

日周期による制御を受けている可能性も示唆されお
り、その一つとして、葉緑体ストロマにおけるATPと
M g 2 +量の変動が関与すると考えられている。AT Pや
Mg2+は共にMgChの活性に必要であるが58,59)、その葉
緑体内での濃度はどちらも、暗期に低く、明期に高
くなる60,61)。そのため、日周期においては、これらの
補因子の増減を介してMgChの酵素活性を調節すると
考えられる（図3）。特に、Mg2+はCHLHの葉緑体内
での局在に影響することも分かっており、M g 2 +濃度
の増加によりCHLHは可溶性画分から膜画分へ移行す
る62,63)。この局在の変化もMgChの活性調節に寄与し
ているのかもしれない。さらに、CHLHはポルフィリ
ンの濃度依存的に膜へ局在することも示されている。
GUN4もCHLHと同様の挙動を示し、これらはお互い
の局在に影響しあうことから64,65)、GUN4はMgChの
酵素活性調節だけでなく、膜における複合体形成に
も関与する可能性が考えられる。シアノバクテリアの
Synechocystis sp. PCC6803 (Synechocystis)では、Mg2+に
よるCHLH の活性化にGUN4が関与することも示され
ており66)、MgChの活性調節機構におけるこれらの因
子の動態の詳細な解明が待たれる。
　一方で、FeCh活性はMgCh活性とは正反対の日周変
化を示し、明期の後半から暗期の始まりにかけて高
くなり、その後減少することが報告されている57)。興
味深いことに、FeChの活性はATPによって阻害される
ことが示されており67)、ストロマにおけるATP濃度の
変化が、MgChとFeChの切り替えに関与している可能
性も考えられる。
　ATPやMg2+による活性化に加え、酸化還元状態が
MgChの活性に影響を与えることも明らかとなってい
る。Synechocyst isの組み換えタンパク質を用いたin 

vitroでの実験から、還元剤であるdithiothreitolがMgCh

の活性を大幅に上昇させることが示された6 8 )。さら
に、CHLIやCHLHのチオール基における修飾がMgCh

の活性に必須であった。特に、CHLIはATPase活性を
持ち、M g 2 +の配位に必要な加水分解エネルギーを供
給すると考えられているが、システイン残基がその活
性に寄与していることが示された。また、同様に組み
換えタンパク質を用いた研究により、高等植物の
CHLIは葉緑体型のチオレドキシンのターゲットであ
り69)、チオレドキシンを介したシステイン残基の還元
により、シロイヌナズナの二つの I サブユニット
（CHLI1および CHLI2）のATPase活性が顕著に上昇
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することが分かった70,71)。さらにin vivoでも、CHLIは
葉緑体型チオレドキシンと相互作用し還元を受ける
ことが、エンドウを用いた解析により示された7 2 )。
ATPase活性だけでなく、MgCh複合体の活性もIサブユ
ニットの還元により大幅に上昇したことから、CHLI

の還元がMgChの活性化に重要であることが明らかと
なった（図3）。一方で、チオレドキシンドメインを
持つ N A D P H 依存型チオレドキシン還元酵素
（N T R C）は葉緑体ストロマに局在し、C H L Iの
ATPaseを活性化するが、MgChの全体としての活性に
は寄与しないことが未発表データの形で報告されてい
る7 3 )。しかし、L u oら7 2 )の報告によると、N T R Cは
CHLIと相互作用せず、またMgChの活性化もしないこ
とから、CHLIはNTRCの直接のターゲットではない
可能性も示されている。光合成電子伝達を介して還元
を受けるチオレドキシンは、酵素タンパク質に光シグ
ナルを伝達する因子として働くことが知られている。
実際、数多くの葉緑体酵素タンパク質がチオレドキシ
ンの還元によりそのスイッチが調節されている7 4 )。
CHLIに見られるようなチオール基を介したMgChの活
性調節も、光照射に応答したクロロフィル合成経路の
活性化に寄与していると考えられる。

10. 器官分化に応じた色素体分化とクロロフィル
合成制御
　発芽前の植物の種子では、色素体は原色素体と呼
ばれる未分化な形態に退化している。その後、植物の
器官分化に伴い、葉では葉緑体へと分化する一方、
根などの非光合成組織では光合成能力を持たない白
色体などの色素体へと分化する。これらの色素体の
分化は一方通行ではなく、発達過程や生育環境に応
じて相互変換できることが知られているが、その分子
制御メカニズムはまだよく分かっていない。特に、光
増感酸化作用をもつクロロフィルおよびその前駆体の
合成は、色素体の分化と協調して厳密な制御を受ける
必要がある。これまで、クロロフィル合成制御は専ら
光合成器官において、特に光形態形成の過程において
盛んに研究されてきたが、非光合成器官における制御
機構に関しては、ほとんど謎のままだった。そこで著
者らは、非光合成組織ではどのように葉緑体分化が抑
制されているのか、という視点から根におけるクロロ
フィル合成制御機構の解明を試み、最近その成果を報
告したので39,75)、最後にこの場を借りて簡単に紹介し

たい。
　シロイヌナズナの根は、光が当たる環境において
も、葉緑体の分化はほとんど起こらず、クロロフィル
の合成は低く抑えられている。しかし、地上部を切り
離した根では、クロロフィル合成が活性化し、緑化が
引き起こされることが分かった75)。この切除恨の緑化
は、オーキシンの添加により抑制された。さらにオ
ーキシンの極性輸送における変異やオーキシンシグ
ナルの変異も根の緑化を引き起こしたことから、通
常は、根では地上部から輸送されるオーキシンの作
用によって、クロロフィルの合成が抑制されていると
考えられた。一方、根でのクロロフィル合成がサイト
カイニン添加により上昇したのに対し、サイトカイニ
ンレセプターの変異体では減少したことから、オーキ
シンとは反対に、サイトカイニンはクロロフィル合成
に促進的に働くことが分かった。また、これらの緑
化した根では、HEMA1やCHLH、CHL27、CHLPなど
のクロロフィル合成における鍵遺伝子の発現が強く誘
導され、さらに発現レベルの変化が、根におけるク
ロロフィル量の変化とよく一致したことから、根の緑
化はクロロフィル合成遺伝子の発現上昇によって引き
起こされていることが示された。
　そこで次に、これらの植物ホルモンが根でのクロ
ロフィル合成を調節する仕組みについて詳しく調べ
た。その結果、根でのクロロフィル合成遺伝子の発現
にはHY5が必須であり、植物ホルモンはHY5を介して
緑化制御に関与することが分かった。オーキシンシ
グナル欠損により緑化した根では、HY5タンパク質の
蓄積が見られたことから、これらのホルモンは、
HY5の蓄積を介して根の緑化を調節している可能性が
考えられる。cop176)やdet177)といった、HY5の分解が
阻害された変異体で根の緑化が顕著に起こること
も、この結果とよく一致する。一方で、ホルモンシグ
ナリングの改変により緑化した根では、GLK2の発現
が上昇していることも明らかとなった。さらに、
GLK1やGLK2を過剰発現した植物体では、根でのクロ
ロフィル蓄積が強く誘導されたことから、これらの因
子の発現上昇により直接クロロフィル合成が活性化さ
れることが分かった。シロイヌナズナの野生株の根で
はGLK1はほとんど発現しないことから33)、根でのク
ロロフィル合成にはH Y 5とG L K 2の働きが重要であ
り、植物ホルモンは少なくともこれらの二つの転写
因子を介して、遺伝子の発現制御を行っていることが
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明らかとなった（図4）。これらの結果は、通常は光
合成を行わない根の細胞も、環境に応じて葉緑体を
分化させる能力を持っており、それが植物ホルモンを
介した器官分化と協調した形で制御されていることを
示している。
　さらに、HY5とGLKの遺伝学的な相互作用を調べ
るため、hy5変異体でGLK1およびGLK2を過剰発現さ
せたところ、それらの個体はhy5とGLK過剰発現株と
の中間的な表現型を示した。この結果は、H Y 5は
G L Kの機能に必須ではないが、重要であることを意
味している。GLKの過剰発現により根でのHY5のタン
パク質量が増加していたことから、直接的な相互作用
をしている可能性も考えられる75)。HY5はプロモータ
ー上のG - b o xと名付けられたシス配列に結合する一
方、GLKはCCAATCという新規のシス配列と相互作
用すると推測されている。プロモーターのシス配列解
析から、クロロフィル合成の鍵遺伝子であるCHLH、
CHL27、CHLPと、これらと強く共発現する光合成関
連遺伝子のプロモーター上には、上記のG - b o xと
CCAATC配列が有意に共存在していることが明らかと
なった 3 9 )（図 4）。この結果は、これらのシス配列
が、クロロフィル合成および光合成関連遺伝子の共発

現制御に重要な役割を果たす可能性を示唆している。
さらに、CHLHのプロモーター解析から、G-boxは特
に根でCHLHの転写活性に強い影響を与えることが明
らかとなった39)。HY5の機能欠損は、根でのクロロフ
ィル合成を完全に阻害する一方75,78)、葉では大きな影
響を与えない79)。それに対し、GLKの機能欠損は、根
では大きな影響を与えない一方75)、葉ではクロロフィ
ル合成を強く阻害する3 3 )。これらの結果は、H Y 5、
G L Kと、それらが結合するシス配列における作用機
構が、葉と根では大きく異なること示している。特
に、地上部では関わる因子やそれによる制御機構が
より複雑になっていると思われ、クロロフィル合成に
関わる遺伝子発現の制御機構の解明に向け、さらな
る解析が必要である。

11. おわりに
約3 5億年前にシアノバクテリアで酸素発生型光合

成が誕生して以来、光化学系システムそのものはほと
んど変化せずに、今日の植物まで受け継がれてきたと
言われている。同様に、クロロフィルaおよびbも、葉
緑体獲得の際に植物に持ち込まれて以来、その構造は
一切変わることなく光合成に使われてきた。その一方
で、クロロフィルの代謝制御レベルでは、生物の生活
史や生育環境に適応する形で、生物種ごとに大きな
変化を遂げてきたのだろう。その中でも、ここで
は、被子植物、それも主にモデル植物であるシロイヌ
ナズナで分かってきたことを紹介した。近年の解析技
術の進歩やデータの蓄積により、多くのことが明ら
かとなったが、依然として未解明な部分も数多く残さ
れている。クロロフィル合成に直接関与することが明
らかとなった転写因子はまだ片手で数えるほどであ
り、協調的な遺伝子発現がどのように維持されている
かは謎である。タンパク質レベルでは、プロトクロロ
フィリドなどの合成中間体によるフィードバック制御
について、ようやくその仕組みに迫り始めたところで
ある。Proto IX以降のクロロフィル合成中間体は、ど
れも強い光増感酸化作用を持っており、合成量の微調
整や基質の正確な受け渡しが常に必要となるが、そ
の制御についてもほどんど明らかでない。また、光合
成組織と非光合成組織でのクロロフィル合成制御の違
いについても、今後の大きな研究課題として残ってい
る。
ここまで紹介してきたことは特定の植物種におい

光合成研究　22 (2)   2012

134

図4　根における転写レベルでのクロロフィル合成制御モデ
ル（72)より改変）
光はフィトクローム（PHY）やクリプトクローム（CRY）
に受容され、COP1によるHY5の分解を抑制する。サイトカ
イニンもHY5の安定化を誘導するのに対し、オーキシンは反
対に働く。蓄積した H Y 5はプロモーター上の G -
box（CACGTG）に結合し、クロロフィル合成遺伝子の発現
を誘導する。サイトカイニンはGLK2の遺伝子発現も誘導
し、オーキシンはそれを抑制する。GLK2は推定認識配列
（CCAATC）を介し、クロロフィル合成遺伝子の発現を上昇
させる。G-boxとCCAATC配列は、クロロフィル合成を含む
光合成共発現遺伝子のプロモーター上に有意に高頻度で共
存在することから40)、これらの配列を介したHY5とGLKの
相互作用が想定される。



て実験室で明らかとなったことであり、実際の自然
環境ではその制御もまた大きく異なるかもしれな
い。自然界では、多様な植物種が様々な環境下で固
有の生活を営んでおり、クロロフィル合成制御機構の
多様性もまた、様々に存在していると想像される。ク
ロロフィル合成制御の研究は、まだ始まったばかりで
ある。
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