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特集：ウイルスの遣伝子解析〔 2〕

オオムギ縞萎縮ウイルスのゲノム構造と病原性
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はじめに

オオムギ縞萎縮病は，わが国のムギ類に発生するウイ

ルス病のなかで最も被害が多く，各地で問題となってい

る。本病は秋まきのオオムギに発生し，春先から葉にか

すり状のモザイク，え死斑が現れ，株全体が黄化，萎縮

する。症状が激しいときは，株が枯死し，収穫皆無に至

る場合もある。病原ウイルスはオオムギの根に寄生する

Polymyxa graminis菌によって媒介され土壌伝染するた

め，一度発病した圃場から汚染源を除去することは難し

い。そのため，ウイルス抵抗性のオオムギ品種が育成さ

れ，各地で普及が図られている。

本病は 1940年にわが国で発見され，その病原はオオム

ギ縞萎縮ウイルス（BaYMV)と命名された (INouYEand 

SAITO, 1975)。長いあいだ外国での発生は知られなかった

が， 1970年代後半より，ドイツ，イギリス，フランスな

どヨーロッパ中央部，さらに韓国，中国において相次い

で発生が確認され，これらの国でも急速にまん延して深

刻な被害をもたらすようになった。ヨーロッパでは，

BaYMVのほかに，これと近縁なオオムギマイルドモザ

イクウイルス (BaMMV)が広く発生しており， 2種の

ウイルスの両方またはいずれかの感染によって病気が起

こることがわかった (Hurnand ADAMS, 1990)。わが国に

おいても， 1987年に香川県，山口県の各 l地点で

BaMMVの発生が確認された (NoMURAet al., 1996）。し

かし， BaYMVが北海道を除くほぽ全国に分布している

のに対し， BaMMVの発生は上記の 2地点に限られてい

る。

BaYMV, BaMMVは，①ウイルスの宿主がオオムギ

に限られる，②媒介菌は純寄生菌で取り扱いが難しい，

③汁液接種での感染率が低く，ウイルスの増殖が難しい，

④感染植物中のウイルス濃度が低く，ウイルス粒子の精

製が難しい，など，研究上の障害が多い。しかし，地道

な研究の積み重ねと，近年の分子生物学手法の急速な進

歩によって，ウイルス遺伝子の全塩基配列が決定され，

その機能が明らかになってきた。

Genome Structure and Function of Barley Yell ow Mosaic 
Virus. By Satoshi KASHIWAZAKI 

本稿では，ウイルス遺伝子の構造と機能について，筆

者らの研究成果を中心に，最新の知見を紹介する。

I 病原ウイルス

Ba YMV, BaMMVは，いずれも寄主範囲が非常に狭

く，オオムギ以外の自然宿主は知られていない。ウイル

スに感染したオオムギの細胞質内には，ウイルス粒子の

ほか，特徴的な風車状封入体と結晶状の膜構造が見られ

る (Hurnet al., 1984)。また，オオムギ根中の媒介菌の

遊走子薦と，遊離した遊走子の内部にウイルス粒子が観

察されている (JIANPINGet al., 1991)。両ウイルスは，ポ

ティウイルス科の Bymovirus属（タイプメンバーは

BaYMV)に分類されているが，互いに血清関係がないた

め，ェライザ法で容易に識別できる。

わが国に発生する BaYMVは，オオムギ品種に対する

病原性の違いから， 6系統 (I-1, -2, -3, II -I, -2, 

III型）に類別されている (KAsmwAZAKIet al., 1989 a)。

これらの系統は，各地域で栽培されてきたオオムギの種

類や品種と対応して分布している（柏崎， 1990)。近年，

中国産の在来品種木石港ー3に由来する Ym遺伝子を導

入した抵抗性品種（ミサトゴールデンなど）の普及に伴

い，これを特異的に侵すIII型系統の発生が拡大し，問題

となっている。ヨーロッパでも， ym4遺伝子を有する抵

抗性品種を侵す系統 (BaYMV-2)が発生している

(BENDIEK et al., 1993)。

また，香川，山口で発生した BaMMVは，オオムギ品

種に対する病原性が異なる別の系統であり，血清学的に

も差がある (NoMuRAet al., 1996)。

両ウイルスのゲノムは， 2種の（＋）鎖の 1本鎖 RNA

(RNA-I, RNA-2)からなり，各 RNAが外被タンパク

質 (I種類）で包まれ，ひも状粒子を形成する。各 RNA

の5'末端には結合タンパク質 (VPg)が， 3'末端にはポ

リA配列がある (KAsmwAzAKIet al., 1989 b)。オオムギ

への感染には， RNA-I,RNA-2の両方が必要である

(KOENIG and Hurn, 1988) 

11 ウイルスゲノムの構造と機能

1 ゲノム構造と発現様式

BaYMV (II-1型系統）の全塩基配列は，筆者らによっ
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表ー1BaYMVの遺伝子産物とその機能

遺伝子産物サイズ 特徴 機能

Pl 25K システインプロティナーゼ ポリプロテイン

領域 の切断

P2 73K 疎水性アミノ酸領域 菌伝搬

P3 38K 不明

7K 疎水性アミノ酸 ゲノム複製？

Cl 73K NTP結合領域・ヘリカー ゲノム複製，細

ゼ領域 胞間移行？

14K 疎水性アミノ酸 ゲノム複製？

Nia-VPg 22K チロシン残基（ゲノム 5'末ゲノム複製

端と結合）

Nia-Pro 25K セリンプロティナーゼ領域 ポリプロテイン

の切断

NIb 60K RNAポリメラーゼ領域 ゲノム複製

CP 32K 核酸結合（コア領域） ウイルス粒子構

築

RNA! 
2 7 OKポリプロテイン

5' 

:Pg?t『CI 0『「|『 Q/「ト
3' 

Nia-I Nia-
VPg I Pro Nib I CP I-An 

RNA2 
5' 

7K 

98Kポリプロテイン
G/S 

14K 

VPg?」〗］ P2 1-A!' 
図ー1BaYMVのゲノム構造

Q/ A, E/ A, E/G, G/Sはポリプロテインの切断部位

を示す． Anはポリ Aテールを示す．

てすでに決定されている (KAsHIWAZAKI et al., 1989 b, 

1990, 1991)。RNA-1は7,632塩基 RNA-2は3,585塩

基より構成され，いずれも単一の ORF（読み取り枠）を

持つ（図ー1)。RNA-1は， 270Kのポリプロテインとし

て翻訳された後，その中に含まれる NIaプロティナーゼ

(Nia-Pro)によって切断され，最終的に八つのタンパク

質が発現する。 RNA-2も， 98Kのポリプロテインとし

て翻訳された後，その中の Plプロティナーゼによって

切断され，二つのタンパク質が発現する。 2種の RNAで

共通する遺伝子はなく， RNA間で機能の分担が行われ

ていると考えられる。各遺伝子産物の特徴・機能を表ー1

に示す。

最近， BaMMV（山口系統）の全塩基配列も決定され

た (KAsmwAzAKIet al., 1992および論文投稿中）。 RNA-

1, RNA-2の塩基数は，おのおの 7,263,3,516であり，

遺伝子の構造や発現様式は BaYMVと基本的に同じで

ある。 BaMMVとBaYMVの外被タンパク質のアミノ

酸配列の相同性は 35％で，他のタンパク質では 25~58%

の範囲である。

2 RNA-1の遣伝子産物

BaYMVの外被タンパク質 (CP)は， 270Kポリプロ

テインの最後に位置している。このタンパク質の Nおよ

びC末端領域は，ウイルス粒子の表面に露出しているた

め，ウイルス粒子の抗原性を決定するとともに，ウイル

スとオオムギや媒介菌との接点として重要な生物学的機

能を持つと考えられる (KAsH1wAzAK1et al., 1989 b)。一

方，その中央部（コア領域）は，禅状ウイルスに共通す

るアミノ酸配列を有し (KAsH1wAzAK1et al., 1989 b)，核

酸との結合能力を持つことから (REICHELet al., 1996), 

ゲノム RNAを包んでウイルス粒子を構築する上で重要

な役割を持つと考えられる。

Nia-Proは，特定のアミノ酸配列を認識し，その配列

中のグルタミン (Q)またはグルタミン酸 (E)の後を切

断する。 BaYMVでは，推定された七つの切断部位にD-

X-I-X-L-Q (E)/A (Xは不特定のアミノ酸）の共通配

列があり，これが認識シグナルとして働くと考えられる

(KAsmwAzAKI et al., 1990)。
NIbはRNA複製酵素として， Nia-VPgはゲノム結

合タンパク質として，ともにウイルスゲノムの複製に関

与する。 CIは，感染細胞内の風車状封入体と関係し，ゲ

ノム複製やウイルスの細胞間移行に関与すると考えられ

ている。残りの 7K,14K, P 1タンパク質の機能につい

ては不明の点が多い。

3 RNA-2の遣伝子産物

98Kポリプロテインからは， Pl,P2の二つのタンパ

ク質が発現する。両タンパク質の抗体は，感染細胞内の

結晶状構造と特異的に反応するが，この構造物の機能は

わかっていない (ScHENKet al., 1993)。

P2は，菌によって媒介される別のウイルスグループ

である Furovirusの外被タンパク質とそのリードスルー

（読み過ごし）タンパク質とアミノ酸配列の相同性がある

(DEssENs et al., 1995)。Furovirusのリードスルータンパ

ク質は菌伝搬に必須とされ，汁液接種（菌は関係しない）

によってウイルスを継代すると，このタンパク質に欠失

が起こって菌で伝搬されなくなる。 BaMMVも，汁液接

種で継代すると菌で伝搬されなくなり， P2の後半部が

欠失することから， P2が菌伝搬に重要な役割を持つと

推定される (JACOBIet al., 1995)。BymovirusとFurovirus

はゲノム構造や発現様式が全く異なるが，菌によって伝

搬されるという共通の性質と関連した遺伝子が存在する

ことは，ウイルスの進化を考えるうえで興味深い。

m ポティウイルスのゲノム構造との比較

アブラムシによって媒介されるポティウイルス
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(Potyvirus属）のゲノムは， 1種類の RNAからなり，遺

伝子の構造や機能の研究が進んでいる (SHUKLAet al., 

1994)。ポティウイルスのゲノムの塩基数（約 10,000)は

BaYMVのRNA-1,RNA-2の塩基数の合計にほぼ匹

敵し， 3'末端から 4分の 3の遺伝子構造 (P3~CP)が

BaYMVのRNA-1の構造と全く同じである。

しかし，ポティウイルスの残りの遺伝子と BaYMVの

RNA-2の遺伝子には大きな違いがある。すなわち，ポテ

ィウイルスの HC-Pro遺伝子は，その前半部分がアブラ

ムシ伝搬に関与し，後半部分がプロティナーゼとして機

能するが， BaYMVは後半部分に対応する遺伝子 (P1) 

を持つだけで，前半部分に対応する遺伝子を持たない。

反対に， BaYMVのP2（菌伝搬に関与）に対応する遺伝

子が，ポティウイルスにはない。

さらに，ポティウイルスと BaYMVの外被タンパク質

では，アミノ酸配列の相同性が 20~26％と低く，ボティ

ウイルスのアブラムシ伝搬に必須とされる DAG配列が

BaYMVにはない。他の遺伝子産物のアミノ酸配列の相

同性も全般的に低い。

これらの遺伝子上の相違は， PotyvirusとBymovirus

とで媒介生物が異なることを反映しているとともに，両

者を別の属として分類する根拠となっている。

IV 病原性に関与する遣伝子

1 ウイルス系統間の塩基配列の比較

病原性が異なるウイルス系統間では，特定の遺伝子上

に変異が存在するはずである。しかし，一般に RNAゲノ

ムは変異に富むため，単に系統間の塩基配列の比較によ

って病原性に関与する遺伝子を探し出すのは難しい。実

際， BaMMVの山口系統と香川系統の RNA-Iの比較で

は，約 10％もの塩基が異なっていたが，その変異は各遺

伝子に散在していたため，病原性との関係はわからなか

った (KAsmwAzAKIet al., 1992)。BaYMVでも，イギリ

スの普通系統と抵抗性品種を侵す系統(BaYMV-2)につ

いて，それぞれ複数の分離株の RNA-I,RNA-2が比較

されたが，系統に特異的な変異は見つからなかった (SHI

et al., 1995)。
2 RNAの組換えと病原性

そこで，筆者らは，まず RNA-I,RNA-2のどちらが

病原性に関与するのかを明らかにするため，以下の実験

を行った (KAsmwAzAKret al., 1996)。

最初に， BaMMVの香川系統と山口系統の感染葉汁液

を混合後，オオムギ 5品種に接種し，感染したオオムギ

1個体ずつから RT-PCR法で RNAを検出した。その

表ー2BaMMVの香川系統および山口系統の混合接種により感染したオオムギ個体の RNAの組み合わせ

感染 おのおのの RNA組み合わせを持つ個体数
オオムギ品種

個体数 KNik2凡 kふ K2kk2凡 Nふ N2凡N1凡 k1凡 Nik2kk2 MN2 

イシュクシラズ 25 3 2 3 3 2 8 3 
ニューゴールデン 18 1 2 10 3 
ミサトゴールデン 7 3 3 
白麦6号 ， 4 3 
東山皮 73号 5 4 

RNAの組み合わせは，RT-PCR法を用いた香川系由来の RNA-l(K,）および RNA-2(Kふ山口系統由来

のRNA-l(N,)および RNA-2(N2)の検出結果による．

表ー3BaMMVの2系統および組換えウイルスの病原性の比較

親ウイルス 組換えウイルス
オオムギ品種

香川系統 山口系統 KIN2 Nふ

イシュクシラズ モザイク (S) モザイク（M) モザイク (S) モザイク (M)
ニューゴールデン モザイク (S) モザイク (L) モザイク (S) モザイク (L)

えそ，黄化 えそ，黄化

ミサトゴールデン モザイク (L) モザイク (L)

白麦6号 モザイク (M) モザイク (M)
東山皮 73号 モザイク (L) モザイク (L)

モザイクの程度は激しい(S)，普通(M)，軽い(L)の3段階で示す．ーは無感染． KI
N湛香川系統由来の RNA-1と山口系統由来の RNA-2の組み合わせ， N1氏は山口

系統由来の RNA-1と香川系統由来の RNA-2の組み合わせを示す．
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結果， 2系統の両方に感受性の品種（イシュクシラズ，

ニューゴールデン）では， 2系統の RNA-1, RNA-2の

両方または片方が重複したり，系統間で RNAが交換さ

れるなど，様々な組み合わせで感染が起こっていた（表＿

2）。しかし，香川系統のみに感受性の品種（白麦 6号，

東山皮 73号）では香川系統由来の RNA-1が，逆に山口

系統のみに感受性の品種（ミサトゴールデン）では山口

系統由来の RNA-1が優先的に検出された。

さらに，混合接種によって 2系統の RNAが交換され

た組換えウイルスを各オオムギ品種に接種したところ，

その感染の有無ならびに病徴はおのおのの RNA-1が由

来する親ウイルスと一致した（表ー3)。

以上の結果より， BaMMVでは， RNA-1が病原性に

関与することがわかった。 RNA-1は外被タンパク質や

RNA複製酵素などの遺伝子を持ち，ウイルスの感染・増

殖において主要な役割を担うと考えられる。筆者らは，

RNA-1内のどの遺伝子が病原性に関与するのかを調べ

るため， 2系統間で RNA-1の一部を組み換えたキメラ

ウイルスの構築を進めている。

V 形質転換による抵抗性育種素材の作出

これまでに多くの植物ウイルスで，ウイルス遺伝子（外

被タンパク質遺伝子など）を導入した植物が抵抗性を示

すことが知られている。オオムギでも，パーティクルガ

ンを用いた未熟胚への遺伝子導入，エレクトロポレーシ

ョンまたは PEG法を用いたプロトプラストヘの遺伝子

導入による形質転換系が確立されている。筆者らは，新

たな抵抗性育種素材を作出するため， BaYMV,

BaMMV遺伝子のオオムギヘの導入を共同研究で進め

ている。すでに両ウイルスの外被タンパク質を発現する

オオムギ再生体を得て，抵抗性検定用の種子を増殖中で

ある。

おわりに

これまでの研究によって， BaYMV,BaMMVのゲノ

ム構造が解明されたが，ウイルスのライフサイクルにお

いておのおのの遺伝子がどのように働くかという生物学
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的機能については，今後の研究を待つところが多い。

BaYMVは，病原性の変異に富み，各地で栽培されて

きた多様なオオムギ品種に適応して進化してきたと考え

られる。しかも，近年の抵抗性品種の普及は，これを侵

すウイルス系統の出現という新たな進化を生み出してい

る。一方，わが国において BaMMVの発生が少ないの

は，在来の六条オオムギ品種に抵抗性のものが多いこと

と関係していると考えられる。このようなウイルスの病

原性の決定には，どの遺伝子がかかわっているのか？

その遺伝子がどのように働いて，オオムギに感染するの

か？ どのような遺伝子の変異によって，抵抗性品種を

侵すようになるのか？ 宿主側から見れば，オオムギの

抵抗性遺伝子はウイルスに対してどのように働いている

のか？ これらの疑問を解明するためには，ウイルス，

植物の両方からの粘り強い研究が必要である。
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