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　総　　説（特集）

1.　は じ め に

Shewanella 属細菌はガンマプロテオバクテリア綱の
通性嫌気性細菌であり，多様な電子受容体を用いて呼吸
を行う能力を持つことで知られている。本属細菌が利用
可能な電子受容体には酸素，フマル酸，硝酸，亜硝酸，
ジメチルスルホキシド（DMSO），トリメチルアミン- 
N-オキシド（TMAO）等の可溶性物質に加え，酸化鉄
や二酸化マンガン等の不溶性の金属化合物も含まれ
る 1)。Shewanella属細菌は湖沼や海洋の底泥堆積物等か
ら多数単離されていることから 2)，酸化還元状態が変わ
りやすいこれらの環境において効率的にエネルギーを獲
得し，生存を図るために多様な呼吸能を発達させてきた
と考えられている。

Shewanella oneidensis MR-1株は Shewanella属におい
て最もよく研究されている菌株であり，二酸化マンガン
を還元して呼吸を行う異化的金属還元細菌として 1988
年に単離された 3)。それ以降，金属還元細菌，あるいは
多様な呼吸能を持つ環境細菌のモデル菌株として研究さ
れ，その嫌気呼吸系に関して詳細な解析が行われてき
た。また，本株は固体金属の還元経路（細胞外電子伝達
経路）を介して電極に電子を伝達する能力（電極呼吸
能）も備えているため 4)，近年では電気活性微生物（電
極と電子の授受を行う微生物）のモデル菌株としても利
用され，微生物燃料電池（電気活性微生物を触媒として
燃料物質の化学エネルギーを電気エネルギーに変換する
装置）における電流生成メカニズムの解明研究等に用い
られている 5)。

MR-1株はペリプラズムと細胞外膜に複数のシトクロ
ム cタンパク質から構成される導電性ネットワークを備
えており，これにより細胞内の異化代謝によって放出さ
れた電子を様々な電子受容体へと伝達する（図 1） 6)。こ
の導電性ネットワークでは，細胞内膜にアンカーされた

ペリプラズムタンパク質である CymA 7) が中心的な役
割を果たす。CymAはネットワークのハブとして機能し，
ほぼ全ての嫌気電子受容体（酸素以外の電子受容体）の
還元を介在する。電子伝達に伴うエネルギー保存（プロ
トン濃度勾配の形成）は細胞内膜を経由する CymA ま
での電子伝達過程で行われると考えられており 8)，CymA
以降（ペリプラズムと細胞外膜）の電子伝達経路は各電
子受容体に特異的な電子の排出経路として機能する。

MR-1株をモデルとした研究により，Shewanella の嫌
気呼吸鎖を構成するタンパク質とその遺伝子については
多くのことがわかってきている 6,9)。一方，Shewanella
がどのように嫌気呼吸鎖を含むエネルギー代謝系を制御
しているのかについては不明な部分が多く残されてい
る。Shewanella の生息環境を考慮すると，環境中の酸
化還元状態（電子受容体の酸化還元電位）の変化に応じ
て適切にエネルギー獲得経路を切り替えることが生存戦
略上重要であると考えられる。そのため，Shewanella
は優れた呼吸能に加え，環境変化を認識し，エネルギー
代謝系を柔軟に制御する能力も発達させていると予想さ
れる。Shewanella の環境応答と代謝制御メカニズムの
解明は環境微生物の生理・生態を理解するうえで重要で
あるだけでなく，電気活性微生物の代謝制御技術の開発
にもつながる可能性があり，MR-1株はそのためのモデ
ル生物として有用である。本稿では，現時点で明らかに
なっている Shewanella の嫌気呼吸鎖の制御因子と，
MR-1株が酸化還元環境（電極電位）の変化に応じてエ
ネルギー代謝系を制御するメカニズムについて，筆者ら
の研究成果を中心に紹介する。

2.　Shewanella の嫌気呼吸鎖の制御因子

これまでの研究から，cyclic AMP（cAMP）receptor 
protein（CRP）が Shewanella の嫌気呼吸鎖の制御にお
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いて中心的な役割を果たすことが示されている 10,11)。
CRP は大腸菌においてグルコース代謝のカタボライト
抑制に関与することで知られる転写因子である 12)。
Shewanellaにおける CRPの機能は大腸菌とは異なるが，
これは Shewanella が生育基質として糖をあまり利用せ
ず，乳酸等の低分子有機酸を好んで資化することと関連
していると思われる。MR-1株において CRP を欠損さ
せると，cymA 遺伝子の発現量が顕著に減少し，ほぼ全
ての嫌気電子受容体の利用能が失われる 10,11)。また，細
胞外電子伝達（omcA, mtrCAB）やフマル酸（fccA），
硝酸（nap），DMSO（dms）の還元に特異的に関与する
遺伝子の発現も CRPの欠損により減少する 11)。さらに，
筆者らは CRP が omcA および mtrCAB オペロンの上流
に位置するプロモーター領域に結合し，これらの遺伝子
の転写を直接的に活性化することを明らかにしている
（図 2） 13)。これらの結果から，CRP は MR-1株の嫌気
呼吸系遺伝子を包括的に制御する正の転写制御因子であ
るとみなされている。
また，筆者らは MR-1株において CRP が d-乳酸の資
化に関与することも明らかにした 14)。MR-1株において，
d-乳酸と l-乳酸はそれぞれ d-乳酸脱水素酵素（d-LDH）
である Dld と，l-乳酸脱水素酵素（l-LDH）である
LldEFG によってピルビン酸へと酸化される 15)。これら
の酵素はキノン依存性の乳酸脱水素酵素（LDH）であ
り，乳酸の酸化によって生じた電子を内膜キノンに伝達
すると考えられている。これらの酵素をコードする遺伝
子（dld および lldEFG）は MR-1株のゲノムにおいて
クラスターを形成している（図 2）。筆者らがこの遺伝
子クラスターの転写制御機構を解析した結果，dld と ll-
dEFGは異なるプロモーターから転写されること，また
CRP は dld の上流に位置するプロモーター領域に結合
し，本遺伝子の転写を活性化することが明らかになった
（図 2） 14)。キノン依存性の LDH は細胞内の基質を酸化
して内膜の呼吸鎖電子伝達系に電子を供給する役割を果
たしているため，NADH 脱水素酵素（NDH；呼吸鎖複
合体 I）と同様，呼吸鎖の一部とみなすことができる

（図 1）。CRP が cymA やその下流の電子受容体還元酵
素の遺伝子に加え，dld の発現制御も担うことは，呼吸
鎖の包括的な制御が Shewanella の生存において有利に
働くことを示唆している。しかし dld とは異なり，
l-LDH 遺伝子（lldEFG）は CRP による制御を受けず，
l-乳酸を特異的に認識する転写因子 LlpR（l-lactate-posi-
tive regulator）によって制御される 16)。したがって，な
ぜ d-乳酸代謝のみが CRP に依存するのかは興味深い。
MR-1株は d-乳酸を発酵的に産生する酵素（LdhA）を
有しており，電子受容体が不足した際に電子シンクとし
て d-乳酸を自ら合成する 17)。このことから，筆者らは
d-乳酸の代謝が嫌気条件下で特に重要であり，そのため
CRPによる制御を受けると予想している 14)。

CRP は cAMP をリガンドとするため，CRP の標的遺
伝子の発現量は細胞内の cAMP 濃度に依存する 12)。大
腸菌では細胞内のグルコース濃度に応じて cAMP 合成
酵素（アデニル酸シクラーゼ）の活性が調節されること
が知られているが 18)，Shewanella における細胞内
cAMP 濃度の調節メカニズムは未解明である。MR-1株
は 3種類のアデニル酸シクラーゼ（CyaA，CyaB，およ
び CyaC）を持ち，特に内膜結合型のクラス IIIアデニル
酸シクラーゼである CyaCが嫌気呼吸系の発現に重要で
あることが報告されている 11)。また，CRP によって制
御される細胞外電子伝達系遺伝子の発現量は，利用でき
る電子供与体に対して電子受容体が不足した場合に増加
することが示されている 13)。したがって，細胞内の酸
化還元バランスやエネルギー状態に関連した何らかのシ
グナルを介して CyaCの活性が制御され，これにより細
胞内 cAMP 濃度が調節されているのではないかと予想
される。しかし，バクテリアのクラス III アデニル酸シ
クラーゼの活性制御機構は全くの未解明であり，現時点
でその分子メカニズムを予想することは難しい。

3.　Shewanella の電位認識・応答メカニズム 19)

Shewanella は 酸 素（+0.82 V）， 二 酸 化 マ ン ガ ン
（+0.53 V），硝酸（+0.43 V），フマル酸（+0.03 V）等
の，様々な標準酸化還元電位を持つ電子受容体を利用し
て呼吸を行う（本稿の電位は全て標準水素電極に対して
表記する）。この際，これらの電子受容体と電子供与体
との酸化還元電位の差に相当するエネルギーが放出され
るが，細胞が実際にその差に応じてエネルギーを獲得す
るためにはプロトン濃度勾配の形成に関与する電子伝達
経路を変化させる必要がある。酸素が電子受容体となる

図 2．CRP による細胞外電子伝達系（omcA, mtrCAB）および
D-乳酸脱水素酵素遺伝子（dld）の制御

図 1．Shewanella oneidensis MR-1株の嫌気呼吸経路
 LDH，乳酸脱水素酵素；NDH，NADH 脱水素酵素；

FDH，ギ酸脱水素酵素；MtrABC，金属（電極）還元酵
素；FccA，フマル酸還元酵素；Nap，硝酸還元酵素；
DmsABEF，DMSO還元酵素；DMS，ジメチルスルフィド；
Q，酸化型キノン；QH2，還元型キノン；PP，ペリプラズム。
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好気呼吸では，プロトンポンプ活性を持つ呼吸鎖タンパ
ク質（複合体 I，III，および IV）が機能し，効率的にエ
ネルギーが保存されることが知られている。一方，
Shewanella が嫌気呼吸を行う場合，ほぼ全ての電子受
容体が CymA を介して還元される（図 1）。CymA 以降
の電子伝達はプロトン濃度勾配の形成に寄与し得ないた
め，Shewanella が嫌気呼吸時に電子受容体の酸化還元
電位に応じてエネルギーを獲得しているとすると，
CymA より上流の電子伝達経路が変化しているはずであ
る。CymA は内膜キノン酸化酵素であるため，その上流
には内膜キノン還元酵素が位置する。Shewanella が乳
酸を酸化分解する場合，LDH 以外にも NDH（呼吸鎖
複合体 I）とギ酸脱水素酵素（FDH）が内膜キノン還元
酵素として働く（図 1）。NDH はピルビン酸脱水素酵素
（PDH）や TCA サイクルによって生じた NADH を，
FDH はピルビン酸ギ酸リアーゼ（PFL）によって生じ
たギ酸を酸化し，内膜キノンに電子を伝達する役割を果
たす（図 3）。しかし，好気呼吸時には NDH，フマル酸
呼吸時には FDH が使われることが報告されていたもの
の 20)，電子受容体の酸化還元電位に応じてこれらの酵
素の寄与が変化するのかどうかは不明であった。
筆者らは Shewanella が電子受容体の酸化還元電位を

感知する能力を持ち，これによりエネルギー獲得に関与
する内膜呼吸鎖を柔軟に変化させていると予想した。こ
の仮説を検証するため，筆者らは 3電極系電気化学セル
を用いた実験を行った。3電極系電気化学セルは作用極，
参照極，対極の 3つの電極から構成され，参照極に対す
る作用極の電位をポテンショスタット（電位制御装置）
によって任意の値に設定することができる。Shewanella
は電極呼吸能を持つため，この系を用いれば電子受容体
の種類を変えずにその酸化還元電位（電極電位）のみを
変更し，純粋に電位変化に対する細胞の応答を調べるこ
とが可能になる。Shewanella は嫌気条件下では +0.5 V
～0 V 程度の酸化還元電位の電子受容体を利用するた
め，この範囲で電極電位を変化させ，MR-1株の増殖，

遺伝子発現，およびエネルギー代謝経路に与える影響を
解析した 19)。

3.1　 電位による増殖効率の変化

電極電位が MR-1株の増殖効率（エネルギー保存効
率）に影響するかどうかを調べるため，本株を +0.5 V
（high potential; HP），+0.2 V（middle potential; MP），

0 V（low potential; LP）の 3つの電位条件で乳酸を基質
として培養し，各条件における電流生成量，代謝産物，
および菌体（タンパク質）収率を比較した（図 4）。そ
の結果，電極電位が高いほど多くの電流が流れ，乳酸が
速やかに消費された（図 4A）。代謝産物としては主に酢
酸が検出されたが，これは MR-1株が嫌気条件下で乳酸
を代謝する場合，酢酸が最終生成物として蓄積する（図
3）という既知の知見 21) と一致するものであった。しか
し，消費された乳酸に対する酢酸の収率は，電位が高く
なるにつれて有意に減少した（図 4B）。また，培養後の
菌体のタンパク質量を測定して菌体収率を比較した結
果，等量の乳酸を消費した場合でも電位が高い方が多く
の菌体を生じることが示された（図 4C）。以上の結果か
ら，電極電位の変化によって乳酸の異化代謝経路が変化
し，高電位時にはより多くのエネルギーが保存されるこ
とが示唆された。

3.2　 電位による遺伝子発現と異化代謝経路の変化

電極電位の変化が MR-1株の遺伝子発現に与える影響

図 3．MR-1株における乳酸から酢酸への異化代謝経路 19)

 LDH，乳酸脱水素酵素；PFL，ピルビン酸ギ酸リアーゼ；
PDH，ピルビン酸脱水素酵素；NDH，NADH脱水素酵素；
PTA，ホスホトランスアセチラーゼ；AK，酢酸キナー
ゼ；Q，酸化型キノン；QH2，還元型キノン。

図 4．MR-1株の電位変化に対する代謝応答 19)

 （A）高電位（HP; +0.5 V），中電位（MP; +0.2 V），低電
位（LP; 0 V）における乳酸からの電流生成。（B, C）異な
る電位条件における乳酸からの酢酸収率（B）と菌体タン
パク質収率（C）。エラーバーは 3連の実験における標準
偏差，アスタリスクは統計的有意差（P<0.05）を示す。
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を調べるため，本株を +0.5 V（HP）と –0.1 V（LP）の
2つの電位条件で培養し，トランスクリプトームの変化
を解析した。その結果，HP 条件では LP 条件と比較し
てエネルギー代謝に関与する遺伝子の多くが高発現して
おり，特に MR-1株が持つ 4つの NDH のうち，NADH: 
ubiquinone oxidoreductase（Nuo）をコードする遺伝子
（nuo）の発現量が顕著に増加していることが示された
（表 1）。また PDH の遺伝子（aceF）と一部の TCA サ
イクル関連遺伝子（sucAB）も HP 条件で高発現してい
た。これらの遺伝子は全て NADH 依存性の酵素をコー
ドするものであったため，高電位条件では NADH を電
子キャリアとする異化代謝経路が活性化していると考え
られた。
この仮説を検証するため，異なる電位条件下における
細胞内の NADH 蓄積量（NADH/NAD+ 比）を測定し
た（図 5）。その結果，電極電位の上昇に伴って NADH/
NAD+ 比も増加することが示された。また，NADH の
蓄積は NDH 欠損株（ΔNDH；4つの NDH を全て欠損
させた変異株）においてさらに顕著に見られた。
高電位条件における NADH 依存性代謝経路の寄与をさ
らに詳しく調べるため，MR-1の野生株（WT）と ΔNDH

表 1．MR-1株における電位応答性遺伝子（抜粋） 19)

Process Locus tag Gene Annotation Log2 FC*

Lactate and pyruvate oxidation SO_1521 dld Respiratory FAD-dependent d-lactate dehydrogenase 2.32
SO_0425 aceF Dihydrolipoamide acetyltransferase 1.52

Formate oxidation SO_0101 fdnG Nitrate-inducible formate dehydrogenase molybdopterin-binding subunit 2.97
SO_0102 fdnH Nitrate-inducible formate dehydrogenase iron-sulfur subunit 3.33
SO_0103 fdnI Nitrate-inducible formate dehydrogenase cytochrome b subunit 2.89
SO_4509 fdhA Formate dehydrogenase molybdopterin-binding subunit –1.43
SO_4510 fdhB Formate dehydrogenase fes subunit –1.08
SO_4511 fdhC Formate dehydrogenase cytochrome b subunit –1.00
SO_4513 fdhA Fnr-inducible formate dehydrogenase molybdopterin-binding subunit 1.96
SO_4515 fdhC Fnr-inducible formate dehydrogenase cytochrome b subunit 1.94

TCA cycle SO_1930 sucA 2-Oxoglutarate dehydrogenase complex dehydrogenase E1 component 1.75
SO_1931 sucB 2-Oxoglutarate dehydrogenase complex succinyl-CoA: dihydrolipoate S-

succinyltransferase E2 component
1.77

SO_1933 sucD Succinyl-CoA synthase alpha subunit 1.66
NADH oxidation SO_1010 nuoM NADH-ubiquinone oxidoreductase subunit M 2.85

SO_1012 nuoK NADH-ubiquinone oxidoreductase subunit K 2.68
SO_1013 nuoJ NADH-ubiquinone oxidoreductase subunit J 2.58
SO_1014 nuoI NADH-ubiquinone oxidoreductase subunit I 2.46
SO_1015 nuoH NADH-ubiquinone oxidoreductase subunit H 2.89
SO_1016 nuoG NADH-ubiquinone oxidoreductase subunit G 2.61
SO_1017 nuoF NADH-ubiquinone oxidoreductase subunit F 2.46
SO_1018 nuoE NADH-ubiquinone oxidoreductase subunit E 1.78
SO_1019 nuoCD NADH-ubiquinone oxidoreductase subunit CD 1.90

ATP synthesis SO_4746 atpC ATP synthase F1 epsilon subunit 2.19
SO_4747 atpD ATP synthase F1 beta subunit 2.22
SO_4748 atpG ATP synthase F1 gamma subunit 2.50
SO_4749 atpA ATP synthase F1 alpha subunit 2.43
SO_4750 atpH ATP synthase F1 delta subunit 1.94
SO_4751 atpF ATP synthase F0 B subunit 1.85
SO_4752 atpE ATP synthase F0 C subunit 1.71
SO_4753 atpB ATP synthase F0 A subunit 1.37

* Log2-transformed fold change (+0.5 V/–0.1 V)

図 5．異なる電位条件における MR-1株細胞内の NADH/NAD+

比 19)

 MR-1株の細胞は作用極電位を +0.5 V（HP），+0.2 V（MP），
0 V（LP）に印加した電気化学セル内で培養した。エラー
バーは 3連の実験における標準偏差を示す。
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の最大電流量を異なる電位条件下で比較した（図 6）。
ピルビン酸以降の代謝経路（図 3）が電位によって変化
すると予想されたため，本実験ではピルビン酸を基質に
用いた。またピルビン酸の分解に関与する PDH と PFL
についても欠損株（ΔPDH と ΔPFL）を作製し，同様に
最大電流量を測定した。WT と ΔNDH の電流量を測定
した結果，ΔNDH は高電位（HP）時にほとんど電流を
生産しないことが明らかとなり，高電位時の電流生成に
は NDHが必要であることが示された。一方，ΔPDHと
ΔPFLは HP条件下においてそれぞれWT の 80％，20％
の電流を生産した。また，MP および LP 条件下では
ΔPDH は WT よりもむしろわずかに高い電流を生産し
たが，ΔPFL では電流量が顕著に減少した。以上の結果
から，いずれの電位条件下においても主に PFL（と
FDH）による経路（ギ酸依存経路）がピルビン酸分解
に利用されるが，電位が高い場合は PDH と NDH によ
る経路（NADH 依存経路）が活性化し，ピルビン酸分
解に寄与することが示された。しかし，HP 条件におい
ても PDH の寄与は PFL よりも少なかったため，電位が
高い場合でもピルビン酸の多くはギ酸依存経路によって
代謝されると考えられた。このことは ΔNDH が HP 条
件下でほとんど電流を流さなかったことと矛盾するよう
に見えるが，NDH の欠損は過剰な NADH の蓄積を引
き起こすため（図 5），これにより HP 条件では ΔNDH
の増殖と電流生成が抑制されたと考えられる。

3.3　 電極電位の感知メカニズム

上記の結果は MR-1株が細胞外に存在する電極の電位
変化に応じて細胞内の代謝経路を変化させることを示し
ており，どのようなメカニズムによって電極電位が感知
されるのかに興味が持たれた。筆者らは MR-1株の細胞
外電子伝達が内膜キノンの酸化還元を伴うことから，
MR-1株では細胞外電子伝達経路を介して電極電位と内
膜キノンの酸化還元状態が連動しており，その変化が感
知されているのではないかと予想した。この仮説を検証
するため，まず電極電位の変化が MR-1株の内膜キノン

（ユビキノン）の酸化還元比に影響を与えるかどうかを
分析した。その結果，確かに高電位時では酸化体，低電
位時では還元体のユビキノンの割合が増加することが示
され，電極電位と内膜キノンの酸化還元状態が連動する
ことが示された（図 7）。
大腸菌では，内膜キノンの酸化還元状態を感知する機
構として，Arc 制御系が知られている 22)。MR-1株にも
そのホモログ（ArcS，HptA，ArcAから構成される三成
分制御系）が存在するため 23)，これらのタンパク質が
電位応答に関与している可能性が考えられた。そこでセ
ンサーキナーゼである ArcS の欠損株（ΔarcS 株）を作
製し，電極電位（+0.5 V および –0.1 V）に応じたトラ
ンスクリプトーム変化を野生株と比較した。その結果，
nuo 遺伝子を含む野生株で電位応答を示した遺伝子（表
1）の多くが ΔarcS では電位応答性を示さなかった。ま
た，レスポンスレギュレーターである ArcA を精製し，
nuo 遺伝子の上流領域への結合をゲルシフトアッセイに
より解析した結果，リン酸化された ArcA が nuo 遺伝
子の上流に結合することが示された（図 8）。大腸菌の
ArcA は還元型のキノンが増加するとセンサーキナーゼ
（ArcB）によりリン酸化され，異化代謝系遺伝子の発現
を抑制することが知られている 22)。したがって，MR-1

図 6．S. oneidensis の野生株（WT）と変異株によるピルビン
酸からの電流生成 19)

 HP（+0.5 V），MP（+0.2 V），LP（0 V）条件における各
株の最大電流密度を示す。エラーバーは 3連の実験におけ
る標準偏差を示す。

図 7．電極電位によるユビキノン酸化還元比の変化 19)

 MR-1株を +0.5 V と –0.1 V の作用極電位に設定した電気
化学セルにて培養後，キノン類を抽出して HPLC に供し
た。矢印は還元型ユビキノン-8（UQ-8red）と酸化型ユビキ
ノン-8（UQ-8ox）の保持時間を示す。

図 8．ArcA と nuoA上流配列を用いたゲルシフトアッセイ 19)

 0～300 ng のリン酸化 ArcA タンパク質と nuoA 上流配列
を含むラベル化プローブをコンペティター（50倍過剰量
の非ラベル化プローブ）の存在下（+）または非存在下
（–）でインキュベートした。
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株の ArcA も還元型キノンが増加する低電位条件下でリ
ン酸化され，nuo遺伝子の発現を抑制していると考えら
れた。これらの結果から，MR-1株において Arc 制御系
が主要な電極電位感知システムとして働き，nuoを含む
遺伝子の発現を電位に応じて制御していることが示さ
れた。

3.4　 電極電位に応じたエネルギー保存メカニズム

以上の結果から，MR-1株が電極電位を感知し，それ
によりエネルギー獲得に関与する異化代謝経路を変化さ
せることが明らかになった（図 9）。低電位（～0 V）条
件では，MR-1株は PFL と FDH によるギ酸依存経路に
よってピルビン酸を酸化分解する。この際，FDH と
CymA の間の内膜キノンの酸化還元サイクルによってプ
ロトン濃度勾配が生じるが，その効率は低く，電子 1個
あたりに 1個のプロトンが汲み出されると考えられる
（H+/e– 比＝1）。一方，高電位（～+0.5 V）条件では，

PDH と NDH（Nuo）が活性化し，NADH 依存経路が
利用されるようになる。また TCA サイクルの活性化に
よって酢酸（アセチル CoA）の一部が CO2まで完全酸
化され（図 4B），これによっても NADH が産生される
と考えられる。Nuo は高いプロトンポンプ活性（H+/e–

比＝2）を持つため，NADH 依存経路を利用するとギ酸
依存経路よりも多くのプロトン濃度勾配が形成される
（図 9）。そのため高電位時には低電位時よりも細胞に多
くのエネルギーが保存され，増殖効率が増加すると考え
られる。

4.　お わ り に

本稿では，Shewanella の嫌気呼吸鎖の制御メカニズ
ムについて，現在得られている知見を紹介した。MR-1
株では，CRP/cAMP 制御系と Arc 制御系が呼吸鎖の制
御において重要な役割を果たす。これらの制御系によ
り，Shewanella は外部環境や細胞内の状態に応じて柔
軟に呼吸鎖を切り替え，生育環境に適応していると考え

られる。Shewanella は複数の電子受容体還元経路を持
つが，これらの多くが電子受容体の種類に非依存的なメ
カニズム（CRP/cAMP 制御系）によって制御されるこ
とは興味深い。これは Shewanella が酸化還元状態の変
化が激しい環境に生息しており，その変化に迅速に適応
するために複数の嫌気呼吸経路を同時に発現させておく
という生存戦略を取っているためだと考えられる。また
細胞外に存在する金属化合物を電子受容体に利用する場
合は，電子受容体の種類ではなく，その酸化還元電位を
感知することが特に重要となる。Shewanella が還元可
能な金属化合物には酸化鉄（ヘマタイト等）や二酸化マ
ンガン等が含まれるが，これらの化合物の標準酸化還元
電位は 0 V（ヘマタイト）～+0.5 V（二酸化マンガン）
と幅広い 24)。今回紹介した研究結果は，Shewanella が
このような細胞外物質の酸化還元電位を敏感に感知し，
その電位に応じてエネルギーを保存する能力を発達させ
てきたことを示唆している。細胞外の電位認識は細胞外
電子伝達系と電気的につながった Arc 制御系によって
行われるため，Shewanella の細胞外電子伝達系は単に
電子排出経路としてだけでなく，外部環境を認識するた
めのセンサーの一部として機能しているとも考えられ
る。Shewanella の電位認識・応答メカニズムを応用す
れば，電極によって微生物の遺伝子発現と代謝を制御す
る技術を創出できる可能性がある。本稿で紹介した研究
成果を契機に，Shewanella を含む電気活性微生物につ
いての基礎研究と応用技術開発がさらに進展することを
期待したい。
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