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植物の生命活動を支える起動装置を発見 
― 細胞膜プロトンポンプを直接活性化する基本メカニズムを解明、 

気孔が開く仕組みも明らかに ― 
 

発表のポイント 

⚫ 植物の細胞膜プロトンポンプを直接リン酸化して活性化するキナーゼを特定した 

⚫ C5 および C7 グループの Raf 型キナーゼが複合体を形成し、プロトンポンプの Thr881 を

リン酸化する“起動装置”として機能することを発見した 

⚫ この起動原理がコケから被子植物まで保存され、4 億年以上維持されてきた植物共通の「生

命維持 OS のコード」であることを解明した 

⚫ この起動装置に光と CO2シグナルが統合されることで朝に気孔が開く分子メカニズムを解

明した 

⚫ 地球のガス交換を支える分子基盤を提示し、環境適応型作物の開発などへの応用に期待 

 

植物は、毎朝“スイッチが入る”ことで活発な生命活動を開始します。本研究は、そのスイッチの

正体を分子レベルで初めて突き止めました。本研究は、東京農工大学大学院農学研究院 生物シス

テム科学部門の梅澤泰史教授および同大学大学院 生物システム応用科学府の高瀬緋奈乃氏（博士

課程 2 年）を中心に、名古屋大学、山口大学、東京理科大学、宇都宮大学との共同研究として行わ

れました。 

本研究では、植物の生命活動を駆動するエンジンである細胞膜プロトンポンプ注 1）を直接活性化

する“起動装置”が、C5 および C7 グループに属する Raf 型キナーゼ注 2）の複合体であることを明

らかにしました。さらに、この仕組みが光と二酸化炭素（CO2）の変化に応答して働くことで、植

物が毎朝気孔注 3）を開くメカニズムを分子レベルで説明できることを示しました。この一連の過程

は試験管内で再構成され、理論だけでなく実験的にも裏付けられました。 
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本研究成果は、Science（5 月 14 日付）に掲載されました。 

論文タイトル：Raf-like protein kinase heterocomplexes directly regulate the plant plasma 

membrane H+-ATPase 

URL：https://www.science.org/doi/10.1126/science.adx9533  

 

背景：植物は移動することなく生きながらも、光合成によってエネルギーを獲得し、根から栄養を

取り込み、呼吸し、環境の変化に適応しながら生長しています。こうした生命活動のほぼすべてを

陰で支えているのが、細胞の表面に存在する細胞膜プロトンポンプです（図 1）。 

このタンパク質は、ATP というエネルギーを使って水素イオンを細胞外へ送り出し、細胞の内外

に「見えないエネルギーの差」を生み出します。この差は、植物にとっての“動力源”として働き、

栄養吸収や物質輸送を支えています（図 1）。 

さらに、朝、太陽の光を浴びるとプロトンポンプが活性化し、気孔が開きます。これにより植物

は大気中の CO2 を取り込み、光合成を開始します。この仕組みは太古の昔から地球上で毎日繰り返

され、植物の物質生産を支えるとともに、CO2 の吸収を通じて大気組成のバランスを保ってきまし

た。すなわち、この分子の働きは、私たちの食料となるエネルギーを生み出すだけでなく、地球規

模の炭素循環を支え、気候そのものを左右する重要な役割を担っています。 

このようにプロトンポンプは、「栄養吸収」「呼吸」「生長」「環境応答」、そして「大気中 CO2の調

節」に至るまで、植物の生命活動を根底から支える“メインエンジン”です。しかし、この“エン

ジン”がどのようにして起動されるのかは、長年にわたり未解明のままでした。特に主要活性化部

位の一つである 881 番目のスレオニン（Thr881）は近年報告されたばかりであり、これをリン酸化
注 4）する酵素（プロテインキナーゼ注 5））の同定が、分野の重要課題となっていました。 

 

研究体制：本研究は国立大学法人東京農工大学大学院農学研究院生物システム科学部門の梅澤泰史

教授、同大学大学院生物システム応用科学府の高瀬緋奈乃氏を中心として、永野愛奈氏、神山佳明

氏、山下昂太氏、片桐壮太郎氏、李揚丹氏、同大学大学院農学研究院生物生産科学部門の安達俊輔

教授および連合農学研究科の川口喜暉氏、東京理科大学創域理工学部の西浜竜一教授、山内翔太助

教、名古屋大学大学院理学系研究科（生命理学専攻）の木下俊則教授、林優紀助教、高橋宏二助教、

山口大学大学院創成科学研究科（理学系学域）の武宮淳史教授、冨士彩紗助教、田原京佳氏、宇都

宮大学バイオサイエンス教育研究センターの児玉豊教授、野口穂氏から構成される共同研究グルー

プによって実施されました。 

 なお本研究は、日本学術振興会 科学研究費助成事業[JP23K27190、JP23H04192、JP22K19170]、生

物系特定産業技術研究支援センター ムーンショット型農林水産研究開発事業[JPJ009237]、武田科

学振興財団 生命科学研究助成[2022025571]、科学技術振興機構 先端国際共同研究推進事業

（ASPIRE）[JPMJAP24A1]などの支援を受けて行われました。ASPIRE による支援は、研究終盤におけ

る集中的な推進を支え、本成果の創出に大きく貢献しました。 

 

研究成果： 

◆ 1．プロトンポンプを直接起動する“アクセル”の発見 

研究グループは、2021 年に報告した C5 グループの Raf 型キナーゼ「Raf36」破壊株が小型化する

現象参考文献 1）に着目し、リン酸化プロテオーム解析注 6）を行いました。その結果、Raf36 破壊株では

細胞膜プロトンポンプの Thr881 のリン酸化が約 90%減少していることを発見しました（図 2）。そ

の後の解析により、C5 キナーゼと C7 キナーゼがペアを形成したときに初めて、プロトンポンプの

Thr881 をリン酸化し、直接活性化できることを明らかにしました（図 3）。さらに、この仕組みは、

植物ホルモンのオーキシン注 7）や光など異なる条件でも共通して働く、基本的な制御機構であるこ

とがわかりました（図 2）。 

https://www.science.org/doi/10.1126/science.adx9533
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また、この仕組みはコケ植物にも保存されており、植物が約 4 億年前に陸上へ進出して以来維持

されてきた、極めて普遍的な制御機構であることが示されました（図 4）。 

本成果は、植物の生命活動を駆動する根幹原理、すなわち「生命を動かす基本プログラム（OS の

コード）」の実体を示した発見と位置づけられます（図 5）。 

 

◆ 2．朝に気孔が開く仕組みの解明 

植物が毎朝気孔を開く仕組みは、長年にわたり研究されてきました。従来は青色光による制御が

中心と考えられていましたが、近年、細胞膜プロトンポンプが最大限に活性化されるためには、

Thr948（主に青色光によって制御される）と Thr881 という 2 つの部位の“二重リン酸化”が必要で

あることが明らかになってきました。 

本研究で発見した C5-C7 キナーゼ複合体の一つである HT1-CBC1 は、主に赤色光シグナルに応答

して Thr881 をリン酸化し、気孔開口を促進する役割を持つことが明らかとなりました（図 6）。こ

れにより、これまで不明であった赤色光による気孔開口の分子機構が明確になりました。 

その仕組みは、図 7 に示したモデルとして、以下のように整理できます。 

 

⚫ 夜：呼吸などにより細胞内 CO2濃度が高く、阻害因子（MPK4/12）が C5 キナーゼ（HT1）を抑制 

→ 気孔は閉じる 

⚫ 日の出：青色光により“第一スイッチ”（Thr948）がオン（予備起動） 

⚫ 朝：光合成により CO2が低下 → C5-C7 キナーゼ複合体が活性化し“第二スイッチ”（Thr881）

がオン 

⚫ 結果：二重スイッチが揃い、プロトンポンプが最大活性化 → 気孔が開く 

 

さらに本研究では、この一連の経路を試験管内で再構成することに成功し、分子レベルでその正

しさを実証しました（図 8）。すなわち、気孔の開口は単一の光シグナルではなく、光（青色光・赤

色光）と CO2濃度が統合された精密な制御システムが実装されていることが示されました。 

光による気孔開口は、1898 年に Francis Darwin によって報告されて以来、長く研究されてきた

古典的テーマです。本研究は、 

「光・CO2・リン酸化シグナルが統合された気孔開口の統一モデル」（図 7） 

を確立し、130 年にわたる謎に分子レベルで明確な答えを与えるものです。 

 

研究の系譜：気孔開口の研究は、長年にわたり日本の研究者が世界をリードしてきた分野です。こ

れまでに、 

⚫ 青色光によるプロトンポンプのリン酸化 

⚫ CO2応答因子 HT1 

⚫ CBC1/2 キナーゼ 

などの重要な分子が、日本から世界に先駆けて発見されてきました。 

本研究は、これら個別に解明されてきた要素を一つの連続した経路として統合し、さらにプロト

ンポンプの直接活性化機構までを実証したものです。すなわち、「日本の植物科学が積み重ねてきた

知見が、一つの原理として結実した成果」といえます。 

 

今後の展開：本成果は、植物の生命活動を駆動する基本原理の理解と、その操作を可能にするもの

です。これにより、 

⚫ 干ばつに強い作物（高水利用効率）の開発 

⚫ 肥料使用量を削減した持続可能な農業 

⚫ 環境ストレス耐性（高温・塩害・乾燥）の向上 

⚫ 光合成や生長の精密制御 

など、幅広い応用が期待されます。 
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今後は、植物の生命機能を「理解する」段階から「設計・制御する」段階へと進む基盤技術とし

ての発展が見込まれます。 

 

用語解説： 

注 1）細胞膜プロトンポンプ 

細胞膜に存在し、ATP のエネルギーを使って水素イオン（H+）を細胞外へ排出するタンパク質。細

胞の内外にエネルギーの差（電気化学ポテンシャル）を生み出し、栄養吸収や物質輸送を駆動する。 

注 2）Raf 型キナーゼ 

植物に存在するプロテインキナーゼ（タンパク質リン酸化酵素）の一群。B1～B4 および C1～C7 の

サブグループに分類される。本研究では、C5 および C7 サブグループのキナーゼが複合体を形成し、

細胞膜プロトンポンプを直接活性化することを明らかにした。 

注 3）気孔 

葉の表面に存在する小さな孔（あな）。開閉することで CO2 の取り込みや水分の蒸散を制御する。 

注 4）リン酸化 

タンパク質にリン酸基が付加される化学反応。タンパク質の働きをオン・オフするスイッチとし

て機能する。 

注 5）プロテインキナーゼ 

タンパク質にリン酸基を付加する酵素。細胞内のシグナル伝達において中心的な役割を担う。 

注 6）リン酸化プロテオーム解析 

細胞内の多数のタンパク質について、「どのタンパク質のどの位置がリン酸化されているか」を網

羅的に調べる解析手法。タンパク質の働きを制御するリン酸化の全体像を把握することで、細胞内

でどのようなシグナルが働いているかを明らかにすることができる。 

注 7）オーキシン 

植物の生長を制御するホルモンの一種。細胞の伸長を促進する働きを持つ。 

 

参考文献 1）Kamiyama, Y., Hirotani, M., Ishikawa, S., Minegishi, F., Katagiri, S., Rogan, C.J., Takahashi, 

F., Nomoto, M., Ishikawa, K., Kodama, Y., Tada, Y., Takezawa, D., Anderson, J.C., Peck, S.C., Shinozaki, K. 

and Umezawa, T. (2021) “Arabidopsis group C Raf-like protein kinases negatively regulate abscisic acid 

signaling and are direct substrates of SnRK2.” Proc. Natl. Acad. Sci. USA. 118(30):e2100073118.  

doi: 10.1073/pnas.2100073118. PMID: 34282011. 
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図 1：細胞膜プロトンポンプは植物の生命活動のメインエンジンである 

 

細胞膜プロトンポンプは、水素イオン（H+）を細胞外へ排出することで、さまざまなイオン輸送

を駆動する膜タンパク質です。その結果、気孔開口や無機養分の取り込みなど、多様な生理応答を

制御しています。細胞膜プロトンポンプには、自己阻害機構によって活性を抑える仕組みがありま

す。しかし、光やオーキシン、スクロースなどのシグナルを受けると、C 末端領域の Thr881 と Thr948

がリン酸化されます。この二重リン酸化が、細胞膜プロトンポンプの活性化に必要であることが知

られています。 
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図 2：Raf36 は Thr881 のリン酸化を介して植物の生長を制御する 

 

Raf36 破壊株では、細胞膜プロトンポンプ活性化部位 Thr881 のリン酸化が約 90%減少していまし

た。さらに、Raf36 による制御は、光やスクロース、オーキシンなど広範なシグナルに及ぶことが

わかりました。Raf36 破壊株は野生型と比較して生長が遅くなりますが、細胞膜プロトンポンプの

Thr881 リン酸化模倣体を導入すると、この生育遅延は回復しました。これらの結果から、Raf36 破

壊株の生長遅延は、細胞膜プロトンポンプ Thr881 のリン酸化低下によって引き起こされることが

示されました。  
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図 3：C5-Raf と C7-Raf のヘテロ複合体が Thr881 を直接リン酸化する 

 

C5-Raf や C7-Raf は、それぞれ単独では細胞膜プロトンポンプの Thr881 をリン酸化できませんで

した。そこで、さまざまな実験を重ねて検討を進めた結果、C5-Raf が C7-Raf をリン酸化して活性

化し、その活性化した C7-Raf が細胞膜プロトンポンプ Thr881 を直接リン酸化することを明らかに

しました。この発見が、本研究のキーポイントとなりました。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 4：今回の研究で明らかになった細胞膜プロトンポンプの活性化メカニズム 

 

C5-Raf である Raf36 は、スクロースや光、オーキシンによる細胞膜プロトンポンプの活性化を幅

広く制御します。Raf36 は C7-Raf を活性化し、C7-Raf は Thr881 を直接リン酸化することでプロト

ンポンプを活性化します。その結果、細胞伸長や植物の生長が促進されます。 
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図 5：同じ仕組みがゼニゴケでも保存されている 

 

陸上植物は、その共通祖先から、維管束を持たないコケ植物の系統と、シダ植物、裸子植物、被

子植物などを含む維管束植物の系統に分岐しました。コケ植物の系統でも、被子植物と同じ仕組み

が働いていれば、この制御機構が陸上植物全体で広く保存されている可能性が高いと考えられます。   

本研究では、ゼニゴケの C5-Raf 破壊株において、野生型と比較して植物体サイズが小さくなる

とともに、プロトンポンプ活性化部位のリン酸化も約 90%減少していました。さらに、試験管内リ

ン酸化試験においても、ゼニゴケの C5-C7 キナーゼ複合体が活性化部位を直接リン酸化することを

示しました。つまり、ゼニゴケでもシロイヌナズナと同じ仕組みが働いていることが明らかになり

ました。 
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図 6：HT1 は Thr881 のリン酸化を介して光誘導性の気孔開口を制御する 

 

 

HT1 は、Raf 型キナーゼの C5 グループに属し、孔辺細胞で多く発現しています。野生型植物では

光照射によって気孔が開口しますが、HT1 破壊株ではこの応答が起こりません。一方で、細胞膜プ

ロトンポンプ Thr881 リン酸化模倣体を HT1 破壊株に導入すると、光による気孔開口応答が回復し

ました。これらの結果から、HT1 破壊株で気孔が開かなくなる原因は、細胞膜プロトンポンプ Thr881

のリン酸化低下によるものであることが示されました。  
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図 7：今回の研究で明らかになった光誘導性気孔開口のメカニズム 

 

本研究で明らかとなった気孔開口のメカニズムは、次のように説明できます。 

夜間は、呼吸などによって細胞内 CO2濃度が高く、MPK4/12 が HT1 を抑制することで、気孔は閉じ

ています。朝になると、青色光によって細胞膜プロトンポンプの Thr948 がリン酸化されます。さら

に、太陽光が強くなるにつれて光合成が進み、細胞内 CO2濃度が低下します。これにより HT1-CBC1

複合体が活性化され、Thr881 がリン酸化されます。この二重リン酸化が揃うことで、細胞膜プロト

ンポンプが最大限に活性化し、気孔が開きます。本研究では、光による気孔開口の仕組みを、光シ

グナルから細胞膜プロトンポンプ活性化まで一貫して説明することに、世界で初めて成功しました。 
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図 8：気孔開口経路の試験内再構成 

 

最後に、気孔開口経路を構成するすべての因子を試験管内で反応させることで、気孔開口シグナ

ル伝達経路の再構成に成功しました。 

低 CO2 条件では、HT1-CBC1 複合体が活性化し、細胞膜プロトンポンプ Thr881 をリン酸化しまし

た。一方、高 CO2条件では、MPK4 が HT1 を阻害することで CBC1 活性が低下し、Thr881 のリン酸化

量も減少しました。 

つまり、本研究では、低 CO2 濃度に応答して細胞膜プロトンポンプがリン酸化される仕組みを、

試験管内で再構成することに成功しました。これにより、図 7 で提案した気孔開口モデルを実験的

に実証することができました。 
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