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神川龍馬:シアノファージの多様な感染戦略

微細藻類によるブルームは増殖特性の異なる多彩な個体群か

ら構成され，個体群動態は様々な環境要因の影響を受ける。近

年，微細藻類ブルームの減少・消滅にウィルスやファージが深

く関与していることが指摘されている。持に海洋系の一次生産

者として重要な地位を占める海洋性ラン藻類とそれらに感染す

るファージ(シアノファージ)の相互作用に関して，ゲノム解析

を含めた多くの知見が蓄積されつつある。それらの一連の研究

により，シアノファージがブルームに対する質的・量的な変動

要因として重要であるばかりでなく，光合成関連遺伝子をはじ

めとした宿主由来遺伝子のプール源として重要であることも明

らかとなってきた。また 2006年には淡水性ラン藻類に感染す

るシアノファージが分離され (Yoshidaet al. 2006)， 2008年

にはその全ゲノムが解読された (Yoshidaet al. 2008)。本稿で

は，海洋性シアノファージと淡水性シアノファージのゲノム情

報から示唆された感染戦略を比較・紹介したい。

海洋性ラン藻類Prochlorococcus属(以下プロクロロコッカ

ス)やSynechococcus属(以下シネココッカス)は世界中の

海洋に普遍的に存在し，地球全体のおよそ 45%を担っている

海洋における炭素同化では，両ラン藻は重要な地位を占めてい

る(Whitmanet al. 1998)。これらに感染するシアノファージ

は海洋において豊富に存在し，ラン藻類の生態に多大な影響を

与えると考えられている。これまでにプロクロロコッカスやシネ

ココツカスに感染するシアノファージのゲノムが解読され，驚

くべきことにそれらのなかには光合成関連遺伝子である psbA

およびpsbD遺伝子がコードされているものが存在した(例え

ばMannet al. 2003)。また， PCR法による探索により，多く

の海洋性シアノファージ株が同遺伝子を有していることが明ら

かになっている (Sullivanet al. 2006)。調査された分離株の

PCRデータと解読済みのゲノムデータをあわせると，実に解析

されたシアノファージの 88%がpsbA遺伝子を，そして 50%

がpsbAおよびpsbD遺伝子の両方を有していた。 psbAおよ

びpsbD遺伝子は，光化学系Hの反応中心タンパク質01およ

び02をそれぞれコードしている。両遺伝子はそれぞれホスト

の配列と相同性が高く，系統解析によってもホストからの遺伝

子水平伝播によって獲得されたことが示唆されている (Lindell

et al. 2(04)。なぜ獲得された光合成関連タンパク質遺伝子が

多くのシアノファージゲノムに残っているのだろうか?Mann et 

al. (2003)は，ファージ光合成遺伝子にはホスト細胞の光化学

系Hの修復を補助する役割があると主張している(図 lA)。光

化学系Hの反応中心タンパク質，特にpsbA遺伝子がコードす

るD1タンパク質の分解速度は大きく (Melis1999)，そのため

D1タンパク質を常時合成しなければならない。しかしファージ

感染によりホスト遺伝子の転写抑制(シャットダウン)が起き，

ホスト細胞の代謝活性が著しく低下すると光化学系11の修復

が不可能になり，光合成活性が低下するためファージゲノムの

複製やファージタンパク質の合成のためのエネルギーが確保で

きない。さらには集光タンパク質によって集められた光エネル

ギーが行き場(光化学系II)を失い，光ストレスによる細胞死

をも誘発する可能性がある。そこでファージ自身が有する psbA

および、psbD遺伝子により反応中心タンパク質を合成すると考

えられた。事実，ファージ感染後ホスト細胞のpsbA遺伝子の

mRNA量が低下しても光化学系11の活性は維持され (Lindell

et al. 2005， Clokie et al. 2006)，またファージpsbA遺伝子は

感染中に機能(発現)していることが，転写レベルおよびタン

パク質(翻訳)レベルで示されている(Lindellet al. 2005)。

これまでに研究された海洋性シアノファージをモデルとして，

シアノファージの多くがホストの光合成活性を補助・維持する

ことで光ストレスの回避とファージ、増殖のためのエネルギーを

確保する，という戦略をとっていると考えられた。ところがゲ

ノム解析の結果から，アオコ原因ラン藻類に感染するファージ

Ma-LMMOlは全く異なる感染戦略をもっていることが示唆さ

れている (Yoshidaet al. 2008)。

淡水性ラン藻類Microcystisaeruginosa (以下ミクロキスティ

ス)は，世界各地の富栄養化した淡水湖沼において大量発生す

ることによりアオコを形成する。ミクロキスティスはミクロキス

チンと呼ばれる環状ペプチド構造を有する肝臓毒を産生する。

飲料水などを通じてミクロキスチンが晴乳類の体内に入ると，

主に肝臓において発ガンプロモーターとして機能し，結果的に

家畜やヒトを死に至らしめるため，「水の安全性」という観点か

ら世界中で深刻な問題となっている。わが国ではミクロシスチ

ンによるヒ卜への被害に関する報告事例はないものの，ミクロキ

スティス強毒株の出現やアオコ発生池での野鳥の死亡事例が報

じられるなど，予断を許さない状況にある。

Ma-LMMOlゲノムは 2本鎖ONAからなり，全長 162，109

bpからなる環状ゲノムとしてアッセンプルされた。検出された

184個の ORFについて BLASTXを用いて相同性解析を行っ

た結果，その 85%に相当する 156個の ORFはデータベース上

の配列に対してヒットしなかった。 Ma-LMMOlはその尾部形

態からミオウィルス科に分類されているが， T4ファージ(大腸

菌感染性ファージ)等詳細な解析がなされているミオウイルス

科の中でも，既知のファージとは大きく異なるファージであると

推察された。事実，ミオウイルス科に特徴的な鞘収縮性構造タ

ンパク質について系統解析を行ったところ，既知の何れのファー

ジとも単系統性を示さなかった (Yoshidaet al. 2006)。

このように特異な遺伝子組成を有する Ma~LMMOl におい



210 

A ホスト
光化学系 11タンパク質

~ 

、本

ファージ F冒m.重量帽冨liIa酒田

B 

~ 

、「色

一ー争

安定したファージ生産

↓
 

一一争

安定したファージ生産

ー一+光ストレス

図 l 海洋性シアノファージと淡水性シアノファージにおける感染戦略。A.海洋性シアノファージにおける感染戦略とその
利点。 B.淡水性シアノファージにおける感染戦略とその利点。

て，海洋性シアノファージの大部分が有しているpsbA遺伝

子やpsbD遺伝子は，そのゲノム中にコードされていなかっ

た。 Sullivanet al. (2006)は感染から溶菌までに要する時聞

が比較的短時間('"1時間)であるシアノファージは，ホスト

細胞の光合成活性を強制的に維持し光ストレスを回避する利点

がないためpsbA遺伝子等を有していないと推論している。し

かし Ma・LMMOlはミクロキスティス細胞への感染・溶菌に

6'" 12時聞は必要であり (Yoshidaet al. 2006)， Sullivan et 

al. (2006)の推論は当てはまらない。ではMa・LMMOlはど

のようにして増殖に有利な環境を作っているのだろうか?注目

すべきことに， Ma-LMMOlゲノム中には， NblAと相同性の高

いORFがコードされていた。NblAはミクロキスティスの主要

集光タンパク質複合体であるフイコビリソーム (PBS)を分解

するタンパク質である。したがってMa-LMMOlは，海洋性シ

アノファージのように宿主遺伝子のシャットダウンによりダメー

ジを受けたホストの光化学系H関連タンパク質を修復するので

はなく， NblAによって光化学系11に光エネルギーを集める集

光タンパク質を減らす戦略をとっていると推察された(図1B)。

さらにこの場合， PBSはラン藻類細胞内水溶性タンパク質の約

50%を占めるという報告もあり (Grossmanet al. 1993)， Ma-

LMMOlは感染初期に PBSを分解することで感染後期におけ

る自分の粒子殻の形成に必要なアミノ酸を確保できるという利

点も併せ持っている。しかし， Ma・LMMOlの戦略ではホスト

であるミクロキスティスの光合成活性の低下を誘引しないので

あろうか?この間いに関して， Yoshida et al. (2008)は生態学

的な見地から考察し，その答えの鍵をホスト細胞の生息域の違

いに求めている。海洋性のプロクロロコッカスやシネココッカス

は水深数メートルから数十メートル付近に主に分布するが，ミ

クロキスティスはガス胞による浮上能により水面直下に分布し

ている (Garczareket al. 2007， Ma et al. 2008， Mlouka et al. 

2004)。そのためプロクロロコッカスやシネココッカスの生息環

境と比較して，ミクロキスティスの生息環境では光利用効率が

著しく高い (Partenskyet al. 1999 ;図2)。そのため，プロク

ロロコッカスやシネココッカスは捕捉する光エネルギーを保つ

ために「光合成装置」を修復・維持することで光合成活性を維

持し，一方ミクロキスティスは捕捉する光エネルギーを減少さ

せることで強光ストレスを回避し，光合成活性を維持している

と考えられた。それぞれのホストの生息環境に対し，それぞれ
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図2 ラン藻類の垂直分布域と光利用率。A.海洋性ラン藻類。

B.淡水性ラン藻類。

ファージ側が環境に適合した独自の感染戦略を作り上げている

わけである。ラン藻類は常にファージ感染にさらされ，両者は

共進化を遂げてきたと考えられている。つまり，様々なホスト

遺伝子がファージゲノムに水平伝播し (Lindellet al. 2004)， 

獲得された遺伝子がファージの感染に要する期間やホストの生

育環境に適合していた場合，それがファージゲノムに固定され，

結果として現存ファージに見られるような様々な感染戦略が生

まれたのだろう。新たなホストーファージ関係が見出されること

により，さらなる未知の感染戦略が見いだされる可能性は高い。

今後の研究展開が楽しみである。
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