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１． は じ め に

プロトン輸送性ポンプには，F型，P型，V型の３種が

よく知られており，これに光エネルギーを利用するロドプ

シンが加わる．F型は ATP合成酵素としての位置づけが

明確である．V型 ATPaseは真核生物では液胞やリソソー

ムなどの酸性オルガネラに，そして P型の H＋-ATPaseは

植物細胞に見られる酵素である．同じ P型 ATPaseでも動

物細胞の細胞膜に局在するのは Na＋，K＋-ATPaseであり植

物の細胞膜 H＋-ATPaseと異なる．筆者らが対象としてい

るプロトン輸送性ピロホスファターゼ（H＋-PPase）も植物

で見出された酵素である．したがって植物は，ミトコンド

リ ア と 葉 緑 体 に F型，細 胞 膜 に P型，液 胞 に V型

H＋-ATPaseをもち，これに H＋-PPaseが加わることになる．

多様なプロトンポンプの存在は，植物が膜を介したプロト

ン濃度勾配を巧みに利用していることの反映でもある．こ

こでは H＋-PPaseに焦点をあてる．

H＋-PPaseの研究は，１９６６年の Baltcheffskyらの光合成細

菌 Rhodospirillum rubrum での報告１）がスタートと言える．

もちろん当時は，分子実体は五里霧中の状態であった．光

合成細菌では，光を受けて色素胞の膜の電子伝達系が作動

し膜内外にプロトン勾配が形成され，それを利用して PPi

が生成する．液胞膜の酵素とは逆方向の反応である．

R. ruburum では，夜間に PPiを加水分解しプロトン勾配を

形成する反応が進行し，膜に電気化学的ポテンシャル差を

提供して細胞機能を支える．その十数年の後，１９８５年に

トウモロコシ葉鞘の液胞膜を含む膜画分２），あるいは赤カ

ブ塊根の液胞膜３）で PPi依存性のプロントンポンプ活性が

測定された．液胞膜にはすでに H＋-ATPaseの存在も知ら

れており，なぜ二つのプロトンポンプが存在するのかも議

論となった．

その後，H＋-PPaseのタンパク質実体の解明に多くのグ

ループが挑戦した．H＋-PPaseの単離・同定の最初の報告

は，ヤエナリ（緑豆）の胚軸から精製された１９８９年であ

る４）．高純度の液胞膜から完全精製された標品には７３kDa

のタンパク質のみが確認された．この分子が基質を加水分

解しプロトンを能動輸送する．単一タンパク質でのイオン
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プロトン輸送性ピロホスファターゼ（H＋-PPase）は，ピロリン酸（無機二リン酸）を基

質とするイオンポンプである．H＋-PPaseの活性は光合成細菌で１９６６年に発表され，植物

では１９８０年代前半に液胞膜で検出された．そして１９８９年に植物の液胞膜から酵素が精製

されてタンパク質としての実体が明らかになった．その後，植物のみでなくマラリア病原

虫，アグロバクテリア菌などにも見出され，生理機能の解明が進んでいる．基質であるピ

ロリン酸は DNA，RNA，タンパク質，セルロース，ショ糖等の合成過程で副産物として

生成する．したがって高分子合成反応を持続するためには，ピロリン酸を除去することが

不可欠である．植物では，この低コスト化合物を H＋-PPaseが加水分解除去し，かつ大き

な液胞空間の酸性 pHを維持している．この数年の研究成果は，プロトンポンプとしての

機能を支える分子構造の解明，そして生理機能の解明において顕著である．ここでは，主

として構造機能協関を詳述し，細胞機能にも言及する．
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輸送は P型 ATPaseとの関連を推測させるが，数残基の小

さなモチーフを除いては P型 ATPaseとの一次構造の類似

性は見られない．本酵素については，Ca２＋-ATPase５～７）のよ

うな精緻な分子作動機構の理解には達していない．H＋-

PPaseの新規プロトンポンプとしてのユニークさは基礎科

学としての新知見が期待され，後述するように低コストの

基質を利用し，かつ単一タンパク質構成であるという特質

は，応用展開への大きな可能性を秘めている．ここでは，

H＋-PPaseの機能を支える分子構造についての最新の知見

を述べ，次に細胞機能について考察し低コスト基質を利用

する H＋-PPaseの存在意義を紹介したい．できるだけ新し

い知見を紹介することとし，２０００年以前の文献について

は総説８，９）を参照して頂きたい．

２． 基質分解機能ドメイン

H＋-PPaseはピロリン酸（PPi）を基質とするが，同じリ

ン酸結合を含む ATPや GTPを加水分解することはない４）．

ただし，三リン酸，四リン酸を加水分解する活性が弱いな

がらも検出される１１）．このことは，基質が酵素によって包

まれてしまう構造ではなく，少なくとも基質 PPiの一方の

端がオープンになっていることを示唆している．なお PPi

の加水分解の過程で，リン酸が基質ポケット中のアミノ酸

に転移するプロセスがあるか否かを示す実験はまだ報告さ

れていない．つまり酵素反応の最初のステップの解明もこ

れからの大きな課題となっている．それでは，最初に基質

ポケットについて述べる．

H＋-PPaseの二つの機能のうち基質加水分解機能は測定

しやすいので，その触媒機能に関与する部位を特定する実

験を組んだ．基質Mg２＋-PPi複合体は静電的な相互作用で

酵素の基質ポケットに入ると推測される．そこでヤエナリ

酵素を対象に，生物間で保存性の高い部分に的を絞り，と

くに荷電アミノ酸残基に注目し，アミノ酸置換変異導入の

酵素 DNAを作製し，酵母細胞で発現させ，液胞を含む膜

画分を試料として活性を測定した．親水性領域中の保存性

の高いアスパラギン酸やグルタミン酸残基は酵素機能に決

定的な影響をもつことが判明した１２，１３）（図１，ループ e）．

後述するようにヤエナリ H＋-PPaseは１６の膜貫通領域

（TM）で構成され細胞質側に８個の親水性ループをもつ．

基質分解に必要なドメインは複数の親水性ループ（ループ

e，k，m，o）に分散していた．このことは触媒部位が複

数のループから成る複合構造であることを示唆している．

なお図１は植物，放線菌，光合成細菌の酵素に関する筆者

ら１１，１３～１７）および他の研究グループ１０，１８～２１）の成果も含めた基質

分解機能ドメインの概略図である．

H＋-PPaseの基質であるピロリン酸は，タンパク質など

の高分子合成過程で副産物として生成する．H＋-PPase活

性の発現にはMg２＋と K＋が不可欠である．細胞内の ATP

と同様に，PPiはMg２＋との複合体として挙動し基質とな

図１ H＋-PPaseの基質加水分解機能を支えるドメインの概略
機能ドメインのアミノ酸配列は上部に示した．いずれも細胞質側に露出していることが証明されて
いる１１，１３，１５）．植物の液胞膜 H＋-PPaseでは１７番目の膜貫通領域がない．放線菌酵素では，酸化状態で
Cys-２５３と Cys-６２１が分子内ジスルフィド結合を形成し不活性型となり，還元条件で活性型に可逆
的に変換する１７）．
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る．Mg２＋はMg-PPi複合体を形成するのみでなく，遊離の

Mg２＋が酵素に結合することを示す結果がある．すなわち，

H＋-PPaseのトリプシンに対する感受性は遊離Mg２＋を添加

することで顕著に軽減する２２）ので，このことを指標とし

て，変異導入した H＋-PPaseにMg２＋を添加してもトリプシ

ンで分解される，つまりMg２＋が結合しない変異酵素を検

索した．Mg２＋結合部位として Asp-２５３，Glu-２６３が同定さ

れた．実験結果はこの二つの残基の間にある Lys-２６１がト

リプシンによる切断サイトの一つであり分子表面にあるこ

とを推測させた．Lys-２６１を含めた３個の残基（図１のモ

チーフ２に含まれる）は，基質加水分解に必須であり生物

種を超えて保存性が高い．Mg-PPiの結合部位と遊離Mg２＋

の結合部位は空間的に近接していると推測される．

３． 膜トポロジーモデル

植物の H＋-PPaseは液胞膜に局在し，細胞質側で PPiを

加水分解し，反対側の液胞内部では輸送された H＋を放出

する．したがって細胞質側に触媒活性を支える構造と，そ

の反応を膜ドメインの H＋輸送経路に伝える構造が存在す

ると予想される．膜ドメインを決定し，膜外の多数の親水

性ループのうちいずれが細胞質側に向いているかを決定す

るために，筆者らは放線菌の H＋-PPaseを大腸菌で発現す

るシステムを確立し，システインスキャニング法により膜

トポロジーを決定した１５）．

発現量と機能測定の効率を考えると，植物由来の酵素で

はなく，細菌型酵素を大腸菌で発現するほうが都合がよ

い．しかし放線菌 H＋-PPaseの DNAは GC含量が約７０％

と高い上にリピート配列が多く，遺伝子操作の障壁となる

ことが予想された．そこで H＋-PPaseの一次構造を変えず

に GC含量を下げ，リピートを減らし大腸菌固有のコドン

使用頻度を考慮した人工 DNAを作製した．タンパク質と

しては野生型酵素そのものである．放線菌酵素は高温安定

であり，活性の至適温度も高いというメリットもある２３）．

システインスキャニング法では次の６ステップを経て膜

配向性を検定した．（１）H＋-PPase内在性の４個のシステイ

ンを，アラニンあるいはセリンに置換した酵素（Cys-less

酵素）は活性を保持していることを確認し，さらに酵素精

製を効率良く実施するために Hisタグを付加，（２）ハイド

ロパシー解析で推定される全ての親水性領域についてそれ

ぞれ複数の残基を，Cys-less酵素を基に個別にシステイン

に置換，（３）システイン置換酵素３９個のうち正常な発現と

活性を示す３５種を選択，（４）個々のシステイン置換酵素

を発現する大腸菌細胞を試料として，まず膜非透過性の

SH修飾試薬 AMS（４-acetamido-４′-maleimidylstilbene-２，２′-

disulfonic acid）で処理し，次に膜透過性 SH試薬 BM

（３-（N -maleimidylpropionyl）biocytin）で処理，（５）H＋-PPase

を膜から可溶化し，Niアガロースゲルを用いて精製し

SDS-PAGEにて分離，（６）BMと反応した H＋-PPase（細胞

質側に残基が露出していることを意味する）を，ストレプ

トアビジンを用いるアフィニティブロッティング法で検

出．完成した詳細な膜トポロジーモデル１５）を模式化したも

のが図１である．

この実験により，膜ドメインが１７個であること，多く

の研究グループが指摘した基質分解機能ドメインはいずれ

も細胞質側に存在すること，そして細胞質側（計約３００残

基）と細胞外（約１１０残基）の親水性領域のサイズなど，

分子構造の骨格が見えてきた．さらに機能発現に必須なア

ミノ酸残基を特定することにもつながった．なお放線菌

H＋-PPaseは植物等の酵素に比べて C端に TMが１個多く

付加している（図１）．したがって H＋-PPaseの基本型は１６

個の TMと考えるべきである．

４． 膜貫通領域と反応共役

H＋-PPaseの機能を理解するには，基質分解と連動して

H＋を輸送する機構も解き明かす必要がある．H＋輸送には

膜貫通領域が重要となる．どの残基が機能に必須であるか

を検討するには予見なしの実験が適切である．部位特異的

変異導入は必須と推測されるアミノ酸残基をターゲットに

して特定の残基と置換する方法であり，実験者の予見が入

るが，このことを回避するためにランダム（無作為）変異

導入法を採用した．放線菌 H＋-PPaseの cDNAを四分割し，

各 DNA断片に，アミノ酸変異の頻度を平均１残基となる

ようランダムに変異を生じさせた変異体ライブラリーを作

製した．まず基質分解に必須なループ eを含む第２領域の

ライブラリーを対象とし，約１，５００種の変異体をスクリー

ニングした．図２にランダム変異および部位特異的変異導

入酵素について，酵素活性を測定し機能への寄与を評価し

た結果を示す２４）．

基質分解活性は検出できるのに，H＋ポンプ活性が著し

く低下した変異酵素（ルーズカップリング）をみると，膜

ドメインの Glu-１９３や Arg-２０７などの荷電残基のみでな

く，Phe-１９５（Leuに変異）や Ile-２９３（Valに変異）などの

中性残基も大きな影響をもつことが明らかになった．最近

の研究から，膜タンパク質中のグリシンが GXXX Gと連続

した配列になっており，かつ異なる膜貫通領域に存在する

と，グリシンフォールドと呼ばれるヘリックス間の強固な

パッキングが成立する，つまり αヘリックス同士を強く
結合させると言われている２５）．H＋-PPaseでも複数の膜貫通

領域中に GXXX G配列がみられ，図２にあるようにグリシ

ンの変異が機能欠失となる例が多い２４）．これらの結果は，

中性残基であっても膜貫通へリックスによる緻密な高次構

造形成（ヘリックスのパッキング）あるいは H＋輸送経路

形成に大きく寄与していることを示している．フェニルア

ラニンは多くの膜貫通領域に含まれており，芳香族環がス

５３７２００７年 ６月〕



タッキングすることでヘリックス間の結合を維持している

ことも推測される．

部位特異的な変異導入の結果，TM１０以降の第３領域の

解析結果（広野ら，未発表）も含めて総合的に判断すると，

保存性の高いループ eを支える TM５において変異の影響

が最も大きく，TM５が反応共役機構と H＋輸送経路形成の

両方に寄与しているものと推定される．TM５は H＋-PPase

の大黒柱と位置づけられる．

興味深いのは，細胞質側の親水性ループ領域での変異

が，基質分解よりも H＋輸送に大きな影響をもたらしたこ

とである．Ile-２４２やMet-２５６などがその例である（図２）．

いずれも基質分解活性は１００％維持しているのに，H＋ポ

ンプ活性は３０％以下に低下した．これらの残基が基質分

解から H＋輸送への機能共役に関わっていることを強く示

唆している．

基質分解とは反対の膜表面にある Asp-２８１（ループ f）も

変異により完全失活となった．また，膜貫通ヘリックスと

親水性ループの境界部分に存在するプロリン（１８９，２８７，

３０７残基目）の変異も H＋ポンプ活性を大きく低下させた．

タンパク質高次構造に可動性を与えるプロリンが反応共役

に重要であると推定される．ループ gの Pro-３０７に近い

Ser-３１０，Ser-３１３のアミノ酸置換では活性への影響は全く

見られず，このプロリンの重要性がクローズアップされて

いる．

H＋輸送に関わるのは酸性アミノ酸と推測される．図２

での候補は Asp-２５９である．どの生物でも完全に保存され

ており，この残基をグリシンに置換すると完全に活性を失

う．他の膜ドメインを考慮してもこの Asp-２５９の重要性が

大きく，H＋の受入部位を形成していると推測される．今

回の解析を分子全体に広げることで，必須アミノ酸のリス

トを整備できる．そして構造―機能協関の理解のためには，

高次構造を原子配置レベルで決定することが不可欠であ

図２ 放線菌 H＋-PPaseの中心部分で酵素機能に関与するアミノ酸残基
H＋-PPaseの一次構造四分割の第２領域（１８３―３８３残基）を１アミノ酸ずつランダムにアミ
ノ酸置換し，基質分解，プロトンポンプ機能，ならびに両者の共役に関わるアミノ酸を検
定した２４）．一部部位特異的変異導入の結果も含めた．アミノ酸の１残基の置換でポンプ機
能を失った変異を○，ルーズカップリング変異を●，基質分解とポンプ活性の両方を失っ
た変異を□で示した．膜貫通領域（TM）と親水性ループ領域（d～h）を示す膜トポロジー
は文献１５）による．アミノ酸の位置を数字で示した．
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る．筆者らの一人，三村は東京大学豊島近教授との共同研

究として H＋-PPaseの結晶化に取組んでいる．

５． プロトン輸送の実測

H＋-PPaseによる H＋輸送は電位差形成的であるから，そ

の機能をパッチクランプ法で解析することが可能である．

植物 H＋-PPaseを酵母で発現する系とその酵母細胞の巨大

化，巨大液胞の調製，そしてパッチクランプ法を組合せた

手法を，東京大学矢部勇博士との共同研究により確立し，

PPi依存的な H＋輸送を測定した１４）．平均４２０万分子の H＋-

PPaseを保持する直径１６．８µmの巨大化酵母液胞は，PPi

依存的に９．８pAの電流を発生した．１．０pAの電流は毎秒

６００万個の H＋の移動を意味する．全ての酵素が活性をも

つと仮定すると，１分子が毎秒１４個の H＋を輸送する計算

となる．必ずしも高い値ではないが，イオン輸送性トラン

スポーターの分子活性全般からみれば妥当と判断される．

H＋輸送機能のない可溶性ピロホスファターゼの場合は，

より高い分子活性１０３／秒の値をもつ．H＋-PPaseでは基質

分解を H＋輸送へと連動させるために，反応サイクル毎の

構造変換が生じていると推測され，その変換速度が H＋輸

送速度を規定していると推定される．パッチクランプ法で

は基質濃度に応じて電流も増大するので，ミカエリス・メ

ンテン型酵素として基質Mg２PPiに対する Km値（４．６µM）

も求めることができた．酵母発現系とパッチクランプ法を

組合せたこの実験手法は，人為的に変異させた H＋-PPase

の機能測定も可能であり，精度と応用性が高く，他のイオ

ントランスポーターへの応用が期待されている．

６． 活性調節機構と細胞機能

放線菌 H＋-PPase内在性の４個のシステイン残基のうち

細胞質側に存在する Cys-２５３と Cys-６２１（図１参照）は，

酸化状態では分子内ジスルフィド結合を形成し，不活性型

となる１７）．還元すれば活性型に戻る可逆的な変化であり，

生理学的なレベルでも酸化還元調節機構が働いている可能

性が高い．すなわち，細胞代謝機能が低く細胞内還元レベ

ルが低い場合は不活性型として待機し，逆に，代謝機能が

上昇し ATPレベルが高い状態では，細胞は還元状態にあ

り高分子合成も活発化し PPiも多量に生成し，これを利用

する H＋-PPaseが活性化することになり，生理学的には合

理的である．しかし，放線菌の酸化還元調節物質の一つで

あるマイコチオール（東京大学作田庄平教授提供）の

H＋-PPaseの還元作用は確認できなかった．植物酵素にも

システイン残基は存在するので，生物を問わず生理的レベ

ルでの酸化還元調節の機構解明が待たれる．なお，

H＋-PPaseは生体膜中では二量体として存在している１６，２６，２７）

が，上述のシステインは分子内ジスルフィド結合にのみ関

与し，二量体形成に関与しないことも証明されている１７）．

７． 細胞での機能

生理学的な役割については多くの報告があるが，構造と

作動機構に関する本稿では詳述することはできないので，

他のレビュー８，９，２８）を参照して頂きたい．

ここでは生化学的な視点での機能の概略を述べる．植物

細胞における H＋-PPaseの機能は，液胞を酸性化すること，

そして細胞質 PPiを消去することの二つである．液胞の酸

性化は，生物界に普遍的な液胞型 H＋-ATPase（V-ATPase）

と協同的に行われる．V-ATPaseは F型 ATPase同様の回

転モーターであり，植物 V-ATPaseでは V１セクターに８

個，V０セクターに５個のサブユニットをもつ高度に精密

な複合体である２９）．V-ATPaseでは１ATP分子あたり２個

の H＋を輸送するが，H＋-PPaseでは１PPi分子あたり１個の

H＋輸送である．ATP加水分解の標準自由エネルギー変化

は－３０．５kJ／mol，PPiでは－１９．５kJ／molである．生理的条

件では，前者が約－５２kJ／mol，後者が約－４１kJ／molと計

算され，輸送する H＋の数を考慮すると理論的には，

H＋-PPaseは V-ATPaseを超える pH勾配を形成することが

できる．なお，植物細胞の細胞質には遊離 PPiが２００µM

程度，Mg２＋も数 mMのレベルで存在するので，先に述べ

た Km値などを考慮すると H＋-PPaseが最大活性を発揮でき

る条件にあるといえる．

この二つのプロトンポンプは同じ液胞膜に共局在し，液

胞を酸性化し，液胞膜内外に電位差をもたらす（図３）．

形成された pH勾配は，種々の二次能動輸送体，イオン

チャネル機能のエネルギー的な駆動力となっている．溶質

の液胞への集積と濃縮は，液胞拡大，ひいては膨圧の上昇

と細胞成長の駆動力ともなっている．

細胞経済的にいえば装置構築コストが高い V-ATPaseが

存在するのは，供給の安定しているエネルギー通貨 ATP

を利用できることのメリットが大きいためと推測される．

一方， H＋-PPaseが基質とする PPiは，核酸やタンパク質，

セルロースなどの高分子合成過程の副産物であり（図３参

照），基質供給コストはきわめて低い．したがって，

H＋-PPaseの特徴は低コスト化合物を基質にする点にあり，

植物を特徴づける大きな液胞の酸性 pHを低コストで維持

できる．さらに不要な PPiを消去することで高分子合成反

応を促進する意義も大きい．

事実，ヤエナリ（植物）の細胞の成長過程で液胞膜タン

パク質あたりの V-ATPase量を比較するとほぼ一定である

のに対して，H＋-PPaseの量は分裂後の若い細胞で多く，

成熟にともなって減少する１２）．成長途上の細胞では

mRNA，タンパク質，セルロース等の活発な合成により副

産物の PPiが多量に供給されており，これを利用できる

H＋-PPaseの量が多いことは生理学的に合理的である．し

かし，細胞内の PPiの供給量を反映した H＋-PPase量の調
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節の仕組みは不明である．

H＋-PPaseの生理機能を解明するために H＋-PPase遺伝子

欠失株（T-DNA挿入変異株）での表現型を解析した．シ

ロイヌナズナには H＋-PPaseの遺伝子が三つ存在するが，

液胞膜型（I型）は１遺伝子のみである．他は II型 H＋-PPase

と呼ばれ，PPi依存性プロトンポンプ機能は保持するが，

液胞ではなくゴルジ装置３０）およびその関連小胞に局在し，

そのタンパク質量は液胞型の０．５％以下と測定されている

（瀬上ら，未発表）．さて，たった一つしかない液胞型

H＋-PPase遺伝子を欠失した植物体は，野生株と同様に

育った．植物にとって不可欠な酵素と考えていた筆者らに

とっては驚く結果であった．そこで，育てる培地の成分を

変えて実験してみた．通常の培地にはショ糖が含まれてい

るが，ショ糖を除いた培地で育てると顕著に生育が遅れた

（中西洋一ら，未発表）．条件的表現型であるが，H＋-PPase

の重要性を示している．

米国グループは H＋-PPaseの過剰発現株の表現型を解析

し，耐塩性が上昇したことを報告している３１）．さらに，細

胞数の増加による葉の数や葉面積の増大，根の成長促進が

確認された３２）．詳細な解析は，H＋-PPaseは液胞酸性化のみ

でなく，細胞膜 H＋-ATPaseおよびオーキシン輸送体

（PIN１）の細胞膜への輸送を促進することにより，細胞壁

空間の酸性化をもたらし，成長促進ホルモンであるオーキ

シンの輸送を促進する役割を果たしていることを明らかに

した．細胞壁空間は野生株での pH５．５に対して過剰発現

株では pH５．１に低下しており，これが細胞壁成分の構造

を緩める作用をする．すなわち，H＋-PPaseの第三の機能

として，間接的ではあるが細胞壁空間の pH調節に働くこ

とを意味している．

８． お わ り に

どの細胞にとっても ATPがエネルギー代謝の主役であ

るけれど，その ATPが利用されたあとに残る PPiが，ま

だ高エネルギー化合物としてさらに利用されることは，細

胞のエネルギー経済にとっても理にかなった仕組みであ

る．PPiを利用するエネルギー転換装置としての H＋-PPase

を知ることは，たとえば分子進化的には大きな細胞空間を

維持せざるを得ない植物がどのように進化してきたのかを

知る手がかりを得ることであり，機能アミノ酸残基の同定

や高次構造の原子配列レベルでの解明は新規プロトンポン

プのからくりを見ることにつながる．この酵素が動物には

存在せず，マラリア病原虫などの寄生原生生物に存在する

図３ 植物細胞の液胞膜に局在する膜輸送システムと H＋-PPaseの機能
液胞膜に局在する二つのプロトンポンプ，H＋-PPaseと H＋-ATPaseに加えて，カルシ
ウムポンプ，ABCトランスポーター，二次能動輸送体，イオンチャネル，水チャネ
ルを示した．プロトンポンプは液胞膜に電気化学的ポテンシャル差を形成し，他の
トランスポーターとチャネルに物質輸送の駆動力を与えている．液胞内の酸性条件
を維持することもプロトンポンプの主要な機能である．
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ことは，H＋-PPase特異的阻害剤の検索と作用機構の解明３３）

が進めば，世界最悪と言われる伝染病の治療につなげられ

る．低コスト化合物を利用するこのエネルギー転換酵素

は，膜電池，PPi検出装置などへの応用利用も可能であ

る．H＋-PPaseの高次構造をもとにした作動機構の解明，

PPiワールドと連関した細胞機能の解明にさらに努力した

い．
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