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研究成果の概要（和文）：呼吸鎖にはシトクロム経路 (CP) とAOXの2つの経路がある。AOXは光化学系IIの光阻害を緩
和する役割があると考えられていたが、その仕組みは不明だった。本研究ではシロイヌナズナのAOX活性を欠損してい
るaox1a株を用いて、強光処理後の光化学系IIの最大活性の測定を行った。C強光処理後に光化学系IIの光阻害が起こっ
たが、aox1a株の方が顕著であった。光呼吸活性を低下させる条件では、aox1a株での光阻害の一部が緩和された。本研
究からAOXは光呼吸経路と関連して、光化学系IIの光阻害を保護する役割があることがわかった。

研究成果の概要（英文）：Respiratory electron transport has two ubiquinol-oxidizing pathways, the 
cytochrome pathway (CP) and the alternative oxidase (AOX). AOX is energetically wasteful but may 
alleviate photosystem II (PSII) photoinhibition. However, its mechanism remains unknown. We used 
Arabidopsis aox1a mutants lacking AOX and studied the mutation’s effects on photoinhibition by measuring 
the decrease in the maximum quantum yield of PSII (Fv/Fm) after high light (HL) exposure. Since CP 
compensates for the lack of AOX, we monitored the extent of photoinhibition under conditions where CP 
activity is partially inhibited by antimycin A. When leaves were exposed to HL, the decline in Fv/Fm was 
faster in the aox1a mutants, but under conditions where photorespiration was suppressed, the decline in 
Fv/Fm was suppressed in the aox1a mutants, but not in the wild type. Our results demonstrate that the 
lack of AOX causes an acceleration of PSII photoinhibition in relation to the photorespiratory pathway.

研究分野：植物生理生態学
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１．研究開始当初の背景 
 
植物ミトコンドリアには、ATP合成と共役し
ているシトクロム経路と alternative oxidase 
(AOX) などの共役しないバイパス経路があ
る。葉緑体の光合成系とミトコンドリアの呼
吸鎖とは密接な相互作用があり、シトクロム
経路はスクロース合成に ATP を供給する役
割、バイパス経路は葉緑体に蓄積した過剰な
還元力を消費する役割があると考えられて
いる。葉緑体に蓄積した還元力はリンゴ酸−
オキサロ酢酸シャトル (Mal-OAA shuttle) で、
細胞質やミトコンドリアに輸送されている
（文献①, ②）。 
 シロイヌナズナなどの葉では呼吸鎖の活
性を阻害したり、ノックアウト株などで AOX
の発現を抑制すると、光合成電子伝達系の光
化学系 II の活性が低下する（文献③, ④）。
呼吸鎖のシトクロム経路と AOX のどちらの
経路を抑えても、光化学系 IIの活性は低下す
る。光化学系 IIの活性の低下は、強光下で見
られる。さらに乾燥ストレス下では、AOX活
性を抑制すると、光化学系 IIの活性の低下が
著しくなる（文献⑤, ⑥）。 
 光照射下のミトコンドリア内では光呼吸
系により NADH が生成される。その NADH
の一部はミトコンドリア呼吸鎖によって酸
化されると考えられている。乾燥下で気孔が
閉鎖することにより葉内 CO2分圧が低下し、
光呼吸活性が高まると考えられる。乾燥スト
レス下では、AOX活性の抑制による光化学系
IIの活性の低下が著しくなったのは、低 CO2

下の呼吸鎖がより働くべき条件で呼吸鎖活
性が抑制されたためだと考えられる。しかし、
呼吸鎖による光化学系 IIの活性を維持する生
理的なメカニズムには、まだ不明が多い。 
 また光化学系 Iから生成される NADPHの
一部は、Mal-OAA shuttleで細胞質やミトコン
ドリアに還元力が移動していると考えられ
ているが、光化学系 I と呼吸鎖との関係につ
いても不明な点が多い。 
 
２．研究の目的 
 
本研究では、以下の事柄を明らかにすること
を目的とした。 
(1) 光化学系 II が光阻害を受けるような強
光下で、ミトコンドリア呼吸鎖を阻害し
たときに、光化学系 II の活性の低下が
どの程度おこるかどうか、それは光化学
系 II の損傷過程と修復過程のどちらに
影響しているか。 

(2) ミトコンドリア呼吸鎖のシトクロム経
路とバイパス経路であるAOXとの間に、
光合成系との相互作用における役割の
違いがあるか。 

(3) 呼吸鎖と光呼吸系との関連を明らかに
するために、光呼吸活性を変化させたと
きにどのような影響があるか。 

(4) 光合成電子伝達系の下流である光化学

系 Iと呼吸鎖とに関連はあるか。 
 
３．研究の方法 
 
シロイヌナズナ野生株（Col-0）と呼吸鎖バイ
パス経路であるAOX1aの欠損株（aox1a）を、
100 µmol photon m-2 s-1, 日長 12時間の条件で
栽培し、得られた完全展開葉を実験に用いた。 
 Col-0 と aox1a の完全展開葉から、1.3 cm2

のリーフディスクを抜き取り、シトクロム経
路の阻害剤 antimycin Aや光化学系 IIのD1タ
ンパク質の合成阻害剤の chloramphenicol を、
陰圧下で葉に与えた。 
 antimycin Aは光化学系 Iの循環的電子伝達
系（PSI-CEF）を阻害しうる。シトクロム経
路と PSI-CEF の阻害効果濃度が異なるため、
シトクロム経路のみを阻害する濃度（2 µM）
の antimycin Aを与えた。2 µMの antimycin A
は PSI-CEFを阻害しないことを、クロロフィ
ル蛍光パラメータである NPQ を測定するこ
とで確認した。 
 350 µmol photon m-2 s-1の強光照射処理を 4
時間与え、強光処理の間の光化学系 IIの最大
活性（Fv/Fm）の変化を、二次元クロロフィ
ル蛍光測定装置（Handy FluorCam, PSI）で測
定した。また強光処理 4時間後に、光化学系
I と光化学系 II の最大活性、量子収率や蛍光
パラメータを、Handy FluorCamおよび、Dual 
PAM/F (Walz)で測定した。 
 さらに、強光照射中の CO2濃度や O2濃度
を変えることで、光呼吸経路の活性を変化さ
せた条件でも実験を行なった。 
 
４．研究成果 
 
図 1のように強光処理時間にしたがって、光
化学系 IIの活性が低下した。antimycin Aがな
い条件では、Col-0 と aox1a の低下の程度の
差は小さかった。しかし、antimycin A存在下
では光照射処理による光化学系 IIの活性の低
下が促進された。またその低下の程度は、
Col-0よりも、aox1a の方が顕著であった。 
 

 
図 1 強光処理時間にしたがった光化学系 II の最大活性
（Fv/Fm）の変化。点線は antimycin Aの非存在下、実線
は存在下でのデータ。青は Col-0, 赤は aox1a を示す。 



 光化学系 IIの修復過程を阻害する chloram- 
phenicolを与え、光化学系 IIの損傷過程と修
復過程への呼吸鎖阻害の影響を調べた。図 2
のように chloramphenicolを与えると、強光処
理による光化学系 II の最大活性 (Fv/Fm) は
より低下した。光化学系 IIの修復過程が働い
ているために、強光下でも Fv/Fmが低下しな
かったことがわかる。しかし、antimycin A非
存在下では、Col-0 と aox1a との間には、差
が見られなかった。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
図 2 強光処理 4 時間後の光化学系 II の最大活性
（Fv/Fm）。「+Chl」は、chloramphenicol を与えた条件で
のデータ。WTは Col-0を示す。 
 
 図 3 のようにシトクロム経路を阻害する
antimycin A存在下では、Fv/Fmの値がより低
下した。Col-0 では、chloramphenicol を与え
た条件では、antimycin Aの存在条件と非存在
条件の間に差がないことから、antimycin Aは、
光化学系 IIの修復過程に影響していることが
わかった。また、aox1a のデータから、AOX
が欠損している場合では、修復過程と損傷過
程の両方の過程が影響を受けることがわか
った。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
図 3 antimycin Aを与えた葉の強光処理 4時間後の光化
学系 IIの最大活性（Fv/Fm）。「+Chl」は、chloramphenicol
を与えた条件でのデータ。WTは Col-0を示す。 
 
 また強光照射中の CO2濃度や O2濃度を変
えて光呼吸の活性を変えると、光化学系 IIの
最大活性（Fv/Fm）の低下の程度が変化した。
図 4右のように高 CO2濃度（3000 ppm）で処
理すると、光化学系 IIの最大活性の低下が抑
えられた。また低 CO2濃度（40 ppm）で処理
すると、光化学系 IIの最大活性の低下が亢進

した（図省略）。 

 
図 4 強光処理 4 時間後の光化学系 II の最大活性
（Fv/Fm）。400 ppm, 3000 ppmは、強光処理時の CO2濃

度を示す。WTは Col-0を示す。 
 
 光呼吸活性が抑制され、光化学系 IIの最大
活性（Fv/Fm）がそれほど低下しない高 CO2

条件（3000 ppm）下で、強光下の光化学系 II
の量子収率（YII）が低下するかを Dual PAM
で測定した。YIIの値は、antimycin A存在下
の aox1a では低かった（図 5左）。また光化学
系 IIのQAの酸化レベルの指標である qpが低
かった（図 5右）。つまり、antimycin A存在
下の aox1a では、光化学系 IIの下流の電子伝
達が滞っていることがわかった。 

 
図 5 強光処理 4時間後の葉の強光（350 µmol m-2 s-1）下

の光化学系 IIの量子収率（YII）と光化学系 IIの QA の
酸化程度の指標である qpを示す。WTは Col-0を示す。 
 
 光化学系 IIの下流の電子伝達を調べるため
に、光化学系 I 反応中心 P700 の吸収を Dual 
PAMで調べた。強光下の光化学系 Iの量子収
率（YI）は低下していた（図 6左）。P700の
吸収変化の測定から、YNDとYNAを求めた。
YNDは光化学系 Iへの電子流入が律速してい
るか、YNAは光化学系 Iからの電子流出が律
速しているかの指標である。YND の値が
antimycin A 存在下の aox1a では低く、（図 6
右）、YNAの値はどの条件でも同程度に低か
った（図省略）。つまり、光化学系 Iの量子収
率（YI）が低下するのは、上流からの電子の
流入が滞っているためだと考えられる。 
  
 以上の測定から、antimycin A 存在下の
aox1a では光化学系 IIの量子収率が低下する
理由として、光化学系 II自体の光阻害と、光
化学系 IIから光化学系 Iへの電子伝達が阻害
されることの 2つが考えられる。今後は、そ



れらの要因について、精査していきたいと考
えている。 

 
図 6 強光処理 4時間後の葉の強光（350 µmol m-2 s-1）下

の光化学系 I の量子収率（YI）と光化学系 I への電子流
入の律速程度の指標である YNDを示す。WTは Col-0を
示す。 
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