
るための領域が存在し，細胞内には防御応答シグナル経

路の活性化に必要なプロテインキナーゼ（PK）領域が

存在する。MAMPsの種類は，オリゴ糖，オリゴペプチ

ド，酵素タンパク質あるいはリポ多糖の脂質領域と多様

で，化学的な共通性はないが，ある微生物群に高度に保

存された分子であるため，その微生物の生存や病原性に

とって重要な因子である場合が多い。したがって，微生

物が突然変異によってMAMPsを変性，あるいは欠損

させ，植物側の監視網を回避することは困難であると考

えられる。本章では，特に研究の進んでいるいくつかの

PRRsとMAMPsの組合せについて紹介する。

シロイヌナズナの Flagellin ― Sensing 2（FLS2）は，

flg22を認識する PRRである（CHINCHILLA et al., 2006）。

flg22は，細菌のフラジェリンタンパク質の N ―末端付

近に保存されている 22アミノ酸残基からなるオリゴペ

プチドである。FLS2は受容体型キナーゼ（RLK）で，

主に細胞外ロイシンリッチリピート（LRR）領域と細胞

内 PK領域で構成されている（図― 1）。シロイヌナズナ

では，flg22が FLS2に認識されると一過的な活性酸素

（ROS）生産，Mitogen ― Activated Protein Kinases

（MAPKs）の活性化，防御遺伝子の発現（GÓMEZ-GÓMEZ

et al., 1999），および孔辺細胞の閉鎖（MELOTTO et al.,

2006）が誘導される。孔辺細胞の閉鎖は，細菌の葉組織

内への侵入を防ぐことから，FLS2依存的な病害抵抗性

の主要因と考えられている。FLS2を欠損したシロイヌ

ナズナでは， f l g 2 2 誘導的な防御応答が消失し，

Pseudomonas syringaeの感染が増大する（ZIPFEL et al.,

2004）。また，FLS2のホモログを欠損し，flg22認識能

を失ったタバコ植物では，非病原性細菌に対する感受性

が増加する（HANN and RATHJEN, 2007）。したがって，

flg22によって誘起される防御応答は，病原細菌の増殖

や非病原細菌の感染を抑制することで，植物の自然免疫

に寄与していると考えられる。FLS2ホモログは，双子

葉植物の枠をこえて存在することから，フラジェリンの

認識機構は高等植物に広く存在すると推定される。

シロイヌナズナの Elongation Factor ― Tu Receptor

（EFR）も，FLS2と類似のドメイン構成をもつ RLKで

（図― 1），elf18 を認識する PRR である（ZIPFEL et al.,

は　じ　め　に

植物は，多様な微生物にさらされた状態にあっても，

限られた微生物にしか感染を許さない。例えば，日本植

物病名データベース（農業生物資源ジーンバンク，2011）

によれば，既報の病原微生物は 10,000種類以上に及ぶ

が，イネに感染可能な微生物は 100種類ほどで，農業上

の被害が大きく防除対象とされている種類は 10前後に

過ぎない。これは植物が非常に優れた先天性の免疫力，

すなわち自然免疫をもつことを意味している。

植物には，微生物由来の分子を認識して防御応答を活

性化する機構が知られている。植物に防御応答を促すこ

れらの分子群を総称してMicrobe/Pathogen Associated

Molecular Patterns（MAMPs/PAMPs）と呼ぶ。また，

微生物の攻撃を受ける過程で，植物自身の細胞壁から

Damage ― Associated Molecular Patterns（DAMPs）と

呼ばれる分子群が放出され，植物に防御反応を誘導す

る。近年，MAMPsや DAMPsを認識する植物側の受容

体が明らかにされ，パターン認識受容体（Pattern ―

Recognition Receptors : PRRs）と呼ばれている。PRRを

欠損した変異体等を用いた研究から，PRR を介した

MAMPs誘導的な防御応答が自然免疫として機能してい

ることが明らかになっている。このように PRRを介し

て MAMPs/PAMPsが誘導する病害抵抗性を PAMP ―

triggered immunity（PTI）と呼ぶ。

PRR遺伝子の同定に伴い，これを改変して植物に再

導入し，PTIの向上を図る研究が始まっている。本稿で

は PTIの概要と，PRRsを用いた植物の病害抵抗性向上

の試みについて紹介する。

I PAMP ― triggered immunity

典型的な PRRタンパク質は，細胞膜を貫通する形で

局在している。通常，細胞外には標的MAMPと結合す
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する（図― 1）（SONG et al., 1995）。Xa21は，イネ白葉枯

病菌（Xanthomonas oryzae pv. oryzae）が分泌する硫酸

化ペプチド Ax21を認識する PRRとされるが（LEE et

al., 2009），広範囲の細菌に存在するフラジェリンや

EF ―
　

Tuとは異なり，Ax21のホモログは Xanthomonas

属と一部の細菌にしか知られていないため，Xa21を介

した Ax21の認識・応答は，進化の過程で比較的新しく

成立した PTIであると推定される。Xa21をもつイネは，

イネ白葉枯病菌に対して過敏感反応（HR）様の強い防

御応答を誘導するため，発病が顕著に抑制される（HE

et al., 2000）。これは他の PRRsと異なり，Xa21の際だ

った特徴である。

イネの Chitin Elicitor ― Binding Protein（CEBiP）は，

真菌の主要な細胞壁構成成分であるキチン由来のオリゴ

糖を認識する PRRである（KAKU et al., 2006）。CEBiPは

細胞外にキチンオリゴ糖を結合すると予想される二つの

LysM 領域をもつが，他の PRRs とは異なり，細胞内

PK領域をもたない（図― 1）。CEBiPの発現を RNA干渉

によって抑制すると，キチンオリゴ糖誘導的な ROS生

産や遺伝子発現変動が著しく減少し（KAKU et al., 2006），

葉鞘におけるイネいもち病菌（Magnaporthe oryzae）に

対する抵抗性が低下する（KISHIMOTO et al., 2010）。キチ

ンオリゴ糖の PRRとして，シロイヌナズからは Chitin

Elicitor Receptor Kinase 1（CERK1）が同定されている

（MIYA et al., 2007）。CERK1は細胞外に三つの LysM領

域，細胞内に PK 領域をもつ RLK である（図― 1）。

CERK1はシロイヌナズナのキチンオリゴ糖誘導的な防

御応答に不可欠で，菌類に対する自然免疫に寄与するこ

とが確認されている（MIYA et al., 2007 ; WAN et al., 2008）。

イネの CERK1ホモログである OsCERK1は，CEBiPと

キチンオリゴ糖依存的にヘテロ 2量体を形成し，防御応

答を誘導することが示唆されている（SHIMIZU et al.,

2010）。

シロイヌナズナのWall ―Associated Kinase 1（WAK1）

は，植物細胞壁由来の DAMPであるオリゴガラクチュ

ロン酸を認識し，防御応答を誘導する PRR である

（BRUTUS et al., 2010）（図― 1）。WAK1 は，細胞外に

Epidermal Growth Factor（EGF）様リピート領域，細

胞内に PK領域をもつ RLKである（図― 1）。

上述以外にも MAMPsや DAMPsとそれに対応する

PRRsおよびその候補タンパク質が続々と報告されてい

る。これらについては，BOLLERと FELIX（2009）の総説

を参照されたい。

植物には，PTI以外に，微生物由来の病原性因子（エ

フェクター）を認識し，防御応答する機構が知られてい

2006）。elf18は，細菌の翻訳伸長因子である Elongation

Factor ―Tu（EF ―Tu）の N ―末端領域に保存されている

オリゴペプチドである。EFRによる elf18の認識もまた

ROS生産，MAPKの活性化および防御遺伝子の発現を

誘導する（ZIPFEL et al., 2006）。また，EFRの変異体では，

elf18に対する応答が消失し，Agrobacterium tumefaciens

に対する感受性が増加することから（ZIPFEL et al., 2006），

EFRはシロイヌナズナの自然免疫に寄与すると考えら

れる。今のところ，EF ― Tu認識機構はアブラナ科でし

か発見されていない。

Xa21は野生イネ Oryza longistaminataから栽培イネ

に交配によって導入された白葉枯病抵抗性遺伝子で，細

胞外 LRR領域と細胞内 PK領域を有する RLKをコード
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図－1 植物のパターン認識受容体（PRRs）
MAMPs, Microbe Associated Molecular Patterns ;
DAMPs, Damage ― Associated Molecular Patterns ;
Xoo, Xanthomonas oryzae pv. oryzae ; LRR，ロイシン
リッチリピート領域；TM，膜貫通領域；PK，プロ
テインキナーゼ領域；LM，LysM 領域；EGFLR，
Epidermal Growth Factor様リピート領域



（Botrytis cinerea）に対する抵抗性が向上することが報

告されている（BRUTUS et al., 2010）。一方，FLS2のホモ

ログである OsFLS2や CEBiPを過剰発現させたイネで

は，MAMP誘導的な ROS生産は増加したものの，今の

ところ顕著な病害抵抗性の向上は見いだされていない

（TAKAI et al., 2008 ; KISHIMOTO et al., 2010）。これらの結果

は，既存のMAMPs認識能を高めるだけでは抵抗性の

向上が不十分であることを示唆している。

一般に，PTIによる抵抗性は ETIほど強いものではな

い。これは，PTIの多くが，ETIで認められる HRのよ

うな強力な防御応答を誘導しないことが一因と考えられ

る。HRの特徴の一つに HR細胞死と呼ばれる宿主細胞

の迅速な細胞死が知られている。キチンオリゴ糖をイネ

の培養細胞に処理しても細胞死は誘導されるが，HR細

胞死と比較すると低レベルである。

筆者らは，イネにレース非特異的ないもち病抵抗性を

付与するために，イネの PRRsである CEBiPと Xa21に

着目した。CEBiPは，菌類病菌に普遍的なMAMPsで

あるキチンオリゴ糖を認識する。一方，Xa21は，HR様

の防御応答を伴う強い抵抗性を誘導することが示されて

いるが，Ax21を分泌するイネ白葉枯病菌にしか応答し

ない。筆者らは，キチンオリゴ糖で Xa21下流の強力な

防御応答を誘導するために，CEBiPと Xa21を組合せた

防御応答システム（CRXA）をデザインした（図― 2）。

CRXAは CEBiPの細胞外領域と，Xa21の細胞内領域を

膜貫通領域を介して連結したキメラ受容体である。

CRXAを発現するイネの培養細胞では，キチンオリゴ

糖処理による ROS生成や細胞死誘導が CRXA非導入細

胞よりも亢進したことから，キチンオリゴ糖が CRXA

を介して HR様の防御応答を誘導したことが強く示唆さ

れた。次に，CRXAを発現するイネ葉にイネいもち病菌

を接種したところ，菌の増殖や病斑形成が抑制された

（図― 3）。一方，キチンを持たないイネ白葉枯病菌に対

する抵抗性は変化しなかった（KISHIMOTO et al., 2010）。

これらの結果から，CRXAは感染時にキチンオリゴ糖を

放出する病原菌類に対して有効なシステムであると期待

している。

DE LORENZOらのグループは，FLS2の細胞外 LRR領域

と E F R の細胞内 P K 領域を連結したキメラ受容体

（TMC）（図― 2）や，WAK1の細胞外 EGF様リピート

領域と EFRの細胞内 PK領域を連結したキメラ受容体

（WEG）（図― 2）が，シロイヌナズナにおいて PRRとし

て機能することを示した（BRUTUS et al., 2010）。シロイ

ヌナズナでは，TMCやWEGの過剰発現によって，そ

れぞれ P. syringae抵抗性と灰色かび病抵抗性が向上す

る。それは，Effector ― triggered immunity（ETI）と呼

ばれ，多くの場合 HRを伴い，病原体の感染を完全に抑

制する強力な免疫応答である。ETIは，病原性因子と植

物側の真性抵抗性タンパク質（R）の相互作用によって

活性化されると考えられ，植物が R遺伝子をもち，病

原菌がそれに対応する病原性遺伝子をもつ特異的な状況

下で成立する。

微生物の病原性因子の標的となる植物側のタンパク質

には，PTIに寄与するもの（あるいは，寄与すると予想

されるもの）が多い（ZHANG and ZHOU, 2010）。これは，

一部の微生物が宿主植物の PTIを回避する機構を獲得

したことで，その植物の病原菌となったことを示唆して

おり，ETIは，PTIを回避できるようになった病原菌に

対して確立された，より新しい免疫機構であると考えら

れている（JONES and DANGLE, 2006）。

II PRRsを用いた病害抵抗性向上の試み

ETIは，これまで真性抵抗性遺伝子の導入という形で

植物の耐病性育種で利用されてきた。ETIの導入によっ

て植物には強い抵抗性が付与されるが，病原性因子の有

無が病原菌のレース間で異なる場合が多いため，その適

用範囲はレース特異的である。また，真性抵抗性は病原

性因子の変異などによって崩壊することが知られている。

一方，PTIは，幅広い微生物に対して持続的な抵抗性

を発揮すると考えられるが，これまでの遺伝子工学的手

法による病害抵抗性向上戦略では，MAMPsが誘導する

複合的な防御応答の一部を活用するにとどまっていた。

例えば，1980年代から 90年代にかけて，MAMPs応答

性の溶菌酵素遺伝子を強発現する組換え植物が開発され

た。しかしながら，一般にこれらの植物の耐病性は十分

でなかった（西澤，2004）。2010年になって，PRRsを

改変することによって植物の PTIを強化する研究が相

次いで発表された。本章では，その新しい試みについて

紹介する。

ZIPFEL らのグループは，アブラナ科植物に特異的な

EF ― Tuの認識機構に着目した。彼らはシロイヌナズナ

の EFR遺伝子をそのプロモーターごとトマトなどのナ

ス科植物に導入した。その結果，これらの植物では

EF ―
　

Tuをもつ複数の病原細菌に対する抵抗性が向上し

た（LACOMBE et al., 2010）。この結果は，植物種間に共通

するシグナル伝達経路を介して PTIが発動されること

を示唆しており，興味深い。

PRRs遺伝子を過剰に発現させた植物の耐病性も検討

されている。シロイヌナズナでは，FLS2やWAK1の過

剰発現によって，それぞれ P. syringaeと灰色かび病菌
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る（BRUTUS et al., 2010）。

以上の結果は，起源や構造の異なる PRRs同士を融合

させても PRRとして機能することを示している。今後，

これらのキメラ受容体をイネやシロイヌナズナ以外の植

物に導入した場合の効果を解析し，その汎用性を検証す

る必要があるが，PRRsのキメラ受容体システムは，有

望な耐病性付与戦略の一つであると考えている。なぜな

らば，対象とする複数の病原菌に共通して存在する

MAMPsを認識する PRRを利用することで，作物に複

合病害抵抗性を付与できると期待されるからである。

お　わ　り　に

PRR遺伝子を操作して耐病性を高める研究は始まっ

たばかりであり，紹介してきた戦略も実用化に耐えうる

かどうかは未知数である。今後，さらなる PRRの同定

と作用機構の解明が進むにつれ，より防除効果の高い

PRR改変法が見いだされると期待される。
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地球温暖化と南方性害虫
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子供の頃の夏に比べ最近の夏は確かに暑く，夏バテし
て夜更かしできなくなった。しかし，約 50 年前の
1960年

　

の大阪市の最高気温は 36.6℃あり，今年の最高
気温 36.2℃より高い。ということは，年齢のせいか，と
短絡的に考え落胆する。しかし，記憶や限定的な気温の
変化から，単純に温暖化の影響を推し量れない。一方，
温暖化の影響と片付けてしまっていることが，実は温暖
化とは無縁な現象であることも多い。例えば本書では，
日本列島での分布域を北上させているムラサキツバメ
は，温暖化の影響ではなく，鎭となる街路樹への人為的
作用が主因とのことである。また，南方性の昆虫が日本
へ侵入しても，必ずしも日本列島を南の温かい地域から
冷涼な地域へと北上しておらず，グンバイムシ類やトガ
リアメンボのように関西で最初に見つかったこともあ
る。キボシカミキリでは，中部地方以南の系統より東

北・関東に分布する東日本型が亜熱帯の系統であるにも
係わらず，気温の低い環境に適応できる生活史を持つ話
など興味は尽きない。
編者の積木先生は昆虫生理学がご専門であるが，フィ

ールドワークを伴う実用的な害虫防除の研究にも積極的
に取り組まれ，生理学者としての視点から，私には予期
できない貴重なアドバイスを頂くことが多かった。約
25年前，ミナミキイロアザミウマの低温耐性の研究で
お世話になった当時，地球温暖化は今ほど問題視されて
おらず，この研究の実用的価値をそれほど意識していな
かった。しかし，本書を読むとミナミキイロアザミウマ
の露地越冬の可能性がうかがえる話が出てきて驚いた。
本書では，国内に侵入してきた南方性の害虫を中心に，

生息状況，生物環境や農作物等に及ぼす被害，温暖化に
ともなう分布拡大の可能性，より冷涼な気候に適応する
ための発育や休眠など生活史の変化などが，22名の研
究者の方々により執筆されている。本書の「I．温暖化
と分布拡大」ではフタテンチビヨコバイ，ミカンキジラ
ミ，グンバイムシ類，アメンボ類，ミバエ類，ムラサキ
ツバメが，イチジクヒトリモドキが，「II．休眠と越冬」
ではミナミキイロアザミウマ，タバココナジラミ，ケブ
カアカチャコガネ，キボシカミキリ，アリモドキゾウム
シ，オオタバコガが，「III．生活史と耐寒性の地理的変
異」ではトビイロウンカなど水稲の長距離移動性害虫，
キムネクロナガハムシ，ハモグリバエ類，ニカメイガ，
アワノメイガおよび近縁のメイガ類，オオタバコガを取
り上げている。この中には絶滅危惧種のような害虫と自
嘲気味に記されたニカメイガのように，現在，農業害虫
としての重要度が低い害虫も含まれているが，長年の研
究の蓄積から南方性害虫の生活史の特徴を理解するのに
適した昆虫が選ばれている。本書では多くの図表を用い
て，現在までに解明されたことが分かりやすく解説され
ていて，読み物としても面白く，研究を開始する必要に
迫られた時には，掲載された豊富な引用文献は非常に役
に立つ。
私のように害虫防除に直接関与する仕事をしている

と，えてして害虫の生態や農薬に知識は偏りがちにな
る。しかし，昆虫生理に踏み込んだ知識が少しあると，
温暖化に対する適応戦略が理解しやすくなり，今まで見
過ごしてきたことに気付き，興味も増してくると思う。
是非一読をお勧めする。 （永井一哉）

書　評
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