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は　じ　め　に

植物病理研究者にとって，新しい病害に遭遇したと
き，その病原体の伝搬経路や発病要件等を調べ，最善の
防除対策をたてることが使命であるが，特にその病原
が，いつ，どこから，どのような経路でやってきたかに
ついて疑問を抱くものである。筆者（玉田）がテンサイ
（甜菜：sugar beet，Beta vulgaris ssp. vulgaris）のそう
根病に出会ったのは，1970年の夏である。当時北海道
の数箇所で突発的にテンサイの病害が発生し（表―1），
診断の依頼を受けた。神沢・宇井（1972）は，イタリア
で発生の土壌生息菌 Polymyxa betaeが関与するとされる
「rhizomania病」（CANOVA, 1959）の症状と酷似している
ことから「テンサイのそう根病」と名付けた。病名の
「rhizomania」は，「rhizo」が root（radical），「mania」
がabnormal trend（madness）のラテン語から由来する。
筆者（玉田）は，本病害が P. betaeで媒介されるウイル
ス病であることをはじめて明らかにし，その病原ウイル
スを「ビートえそ性葉脈黄化ウイルス（Beet necrotic yel-

low vein virus ; BNYVV）」と命名した（TAMADA and BABA, 

1973）。それ以来，そう根病は世界各国で発生が確認さ
れ，テンサイの最重要病害の一つとして注目された
（ASHER, 1993）。そう根病の国別の初発生の記録を表―1

に示す。テンサイは世界 55か国に栽培され，2009年度
の総作付面積は 427万 haである（北海道てん菜協会，
2011）。
本稿では，テンサイそう根病の病原ウイルスである

BNYVVの進化，地理的起源，伝搬経過，抵抗性品種お
よび抵抗性品種の罹病化について，主として筆者（玉田）
の研究室（北海道立中央農業試験場と旧岡山大学資源生
物科学研究所）で得られた成果を中心に概説する。

I　テンサイそう根病とその病原ウイルス（BNYVV）

 1 テンサイそう根病
本病は 1950年代にイタリアの北部ポー川流域に発生

したのが最初とされている（表―1；CANOVA, 1959）。北海
道では，1965年に発生が確認された（神沢・宇井，
1972）。その病原ウイルスは実験的に寄主植物に汁液接
種できるが，野外ではネコブカビ類に属する Polymyxa 

betaeでのみ伝搬される。ウイルスを保有した P. betaeは
土壌中で長期間生存できる（阿部，1987）。ウイルスと
媒介生物は，いずれも寄主範囲は狭く，主としてアカザ
科（Chenopodiaceae，現在の被子植物系統グループ
（Angiosperm Phytogeny Group, APG体系）によるとア
カザ科はヒユ科に含められている）の植物に感染する。
テンサイ以外には圃場レベルでホウレンソウへの感染が
みとめられている。
ウイルスに感染したテンサイの根では，細根が異常に
増加し，そう生（叢生）する。激しい場合には根は肥大
せず，奇形となり，主根の内部にえ死を起こす。地上部
の葉は退緑，黄化するが，ウイルスは地上部からは検出
されず，根に局在する。極めてまれに地上部にウイルス
が移行することがあるが，その場合，葉の脈が鮮明に黄
化し，次第にえ死を伴う。この地上部の症状がウイルス
名の由来である。本病によりテンサイの収量は著しく減
少し，また外観が健全のようでもウイルス感染で根中糖
分の低下を招く。
ウイルスを保有した P. betaeの休眠胞子は土壌中で長

期間生存できるため，耕種的，化学的手段で撲滅または
防除することは困難である（玉田，1976；阿部，1987）。
病原を持ち込まない予防対策が重要となるが，土壌が汚
染された地域における防除は，抵抗性品種に依存してい
る。そのため，後述するように欧米では抵抗性のテンサ
イ品種の開発が精力的に行われ，欧米の発病地域では抵
抗性品種が導入されている。
このように，テンサイそう根病は典型的な土壌伝染性
病害であるため，個々の畑の診断は，防除対策上極めて
大切である。この作業によって，汚染圃場を早期に発見
することで，当該汚染圃場および未発生圃場での対策，
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抵抗性品種作付けの指導が可能となる。
 2 BNYVV遺伝子の特徴
筆者らが BNYVVを同定したほぼ同じ時期に，フラン

スのアルザスでも rhizomaniaの発生が確認され，病原
が BNYVVであると同定された。フランス・ストラスブ
ールの Richards博士の研究グループ（植物分子生物学
研究所，IBMP）は，1980年代に BNYVVの全塩基配列
（RNA5を除く）を決定し（BOUZOUBAA et al., 1987），ゲノ
ムの構造と遺伝子機能を明らかにしている（玉田，
1991 ; RICHARDS and TAMADA, 1992）。そのゲノム構造を図―
1に示す。

BNYVVはベニウイルス（Benyvirus）属のタイプ種で
ある（TAMADA, 1999）。ウイルス粒子は，棒状で 21 kDa

の外被タンパク質（CP）とプラス鎖 RNAからなる。粒
子の幅は 20 nm，長さは 60～ 390 nmで，粒子の長さは
包含される RNAサイズに対応する。ウイルス RNAは 4

～ 5種の分節ゲノム（1.3～ 6.7千塩基）からなり，サ
イズの大きい順に RNA1から RNA5と名付けられてい
る（図―1）。各 RNAは真核細胞のmRNAと同じように，
5’末端にキャップ構造，3’端にポリ A鎖を保有する。

BNYVVの RNA1には 1個の長い ORF（読み枠）が存
在し，237 kDaのタンパク質がコードされている。ウイ
ルス自身のもつプロテアーゼによって 2種のタンパク質
に加工される。RNA1には，ウイルス複製のためのすべ
ての情報が含まれている。RNA2には，6個の ORFが
存在する。CP（21 kDa）とその読み過ごしタンパク質

表－1　テンサイそう根病が初めて発見された年とその後の発生状況 a）

年代：発生年，国名（地域）

1950年代：1952，イタリア（Venice, Padova, Rovigo, Udine, Ferrara ; 1964，中央イタリア；1979，南イタリア）

1960年代：1965，日本（北海道，帯広；1970，南富良野，真狩，伊達，本別，幕別，津別，美幌）

1970年代：1971，セルビア（Srem ; 1978, Banato, Backa, Pomoravlje, Slavonija, Baranja）；1972，ギリシャ（Thessaly, Yannouli ; 1976, 
Zante）；1973，フランス（Erstein, Alsace ; 1977, Paris basin, Seine-et Maarne, Loiret ; 1979, Cote-dOr）；1974，ドイツ（Hessen
の南部；1978, RhineからLudwigschafen-Mannheim）；1978，クロアチア（Slavonija, Baranja），チェコ，スロバキア，中国（内
蒙古，パオトウ），1979；オーストリア（Danube Valley），ルーマニア，ロシア，ウクライナ，カザクスタン

1980年代：1982，ハンガリー；1983，米国（Carifornia ; 1987, Texas ; 1992, Michigan ; 1992～ 1994, Colorado, Idaho, Nebraska, Wyoming），
ブルガリア，オランダ，スイス（Seeland, Chietres, Anet）；1984，ベルギー；1987，英国（East Anglia），トルコ；1988，スペ
イン

1990年代：1996，イラン（Fars）；1997，スエーデン（Scania, Oland）；1998，シリア

2000年代：2000，デンマーク；2002，ポーランド；2003，エジプト；2005，モロッコ
a）ASHER（1993），TAMADA（1999），MCGRANN et al.（2009）に基づいて作成．
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図－1　BNYVVのゲノム構造（TAMADA（1999）より改変）



テンサイそう根病の病原ウイルス（BNYVV）の進化と品種抵抗性

― 11 ―

170

（RT，75 kDa）は粒子の形成と媒介生物 P. betaeによる
伝搬性，トリプルジーンブロックタンパク質（TGB）は
細胞間移行，システインリッチタンパク質（14 kDa）は
宿主の抗ウイルス機構である RNAサイレンシングに対
するカウンター防御（病原性の強化）に関与している。

BNYVVの RNA3，RNA4および RNA5には，それぞ
れ 25 kDa（p25），31 kDa（p31）および 26 kDa（p26）
のタンパク質がコードされている。RNA3はテンサイの
そう根病の発現に必須であり，RNA4は伝搬性の効率と
根特異的 RNAサイレンシングの抑制に補助的にかかわ
っている。RNA5は RNA3と同様，病原性に関与してい
る。これら小さなサイズの RNA種はいずれもウイルス
の感染に必要でなく，RNAの複製，増殖，粒子形成は，
RNA1と RNA2に依存する。

II　ベニウイルスとその起源

 1 ベニウイルスの分類学的位置
BNYVVが所属するベニウイルス属メンバーの粒子形

態（棒状）は，タバコモザイクウイルス（TMV，トバ
モウイルス属，Tobamovirus）と類似する。トバモウイ
ルスはビルガウイルス科（Virgaviridae）に所属するが，
この科にはその他フロウイルス属（Furovirus），ホルデ
イウイルス属（Hordeivirus），ペクルウイルス属（Peclu-

virus），ポモウイルス属（Pomovirus），トブラウイルス
属（Tobravirus）等の棒状ウイルスが含まれる（玉田，
2007；ADAMS et al., 2009）。とりわけ，フロウイルス，ペ
クルウイルス，ポモウイルスは，ネコブカビ類による伝
搬性，分節ゲノムをもつことからベニウイルスと類似性
が高い（TAMADA and KONDO, 2013）。しかし，ベニウイル
スの複製酵素は，動物ウイルスのヘペウイルス科（Hepe-

viridae）のウイルスに近いこと，ウイルスのもつプロテ
アーゼによって 2種のタンパク質に加工されること，ゲ
ノムの 3’末端がポリ A鎖であることなど，ビルガウイ
ルス科のウイルス種とは明らかに異なる（玉田，2007）。
そのため，ベニウイルス属を包含する新たなベニウイル
ス科（Benyviridae）の創設が国際ウイルス分類委員会
（ICTV）に申請されている（GILMER et al., 2013）。ベニウ
イルスの CPはフロウイルスやポモウイルスに近く，移
行タンパク質はホルデイウイルス，ペクルウイルス，ポ
モウイルスと近縁な TGBである（KONDO et al., 2013）。

 2 ベニウイルス属のウイルス種
ベニウイルスにはタイプ種の Beet necrotic yellow vein 

virus 以外に，Beet soil-borne mosaic virus（BSBMV），
Rice stripe necrosis virus（RSNV），さらに新規メンバー
として Burdock mottle virus（BdMoV；ゴボウ斑紋ウイ

ルス）が ICTV に提案されているが（GILMER et al., 

2013），いずれのウイルスも寄主範囲は狭い。米国でテ
ンサイから分離された BSBMVは，Polymyxa betaeによ
る伝搬性や寄生性から，BNYVVと最も近縁であるが，
米国以外での発生は認められていない。RSNVは，アフ
リカ（コートジボアール）および南アメリカ（コロンビ
ア）のイネに発生が確認されている。RSNVは Polymyxa 

graminisで媒介される。BdMoVは 1970年に岡山県で
初めて発見されたゴボウのウイルスであるが，媒介者は
不明であり，日本以外での発生の記載はない。BdMoV

の複製酵素には，AlkB様領域（ベータフレキシウイル
スに検出される場合が多い）が存在するが，他のベニウ
イルスには存在しない（KONDO et al., 2013）。BNYVVと
BSBMVには，RNA3，RNA4のような小さなサイズの
RNA種を含むが，RSNVと BdMoVからはそのような
RNA種は検出されていない。

 3 ベニウイルスの起源
ベニウイルスの複製酵素は，既に述べたように動物ウ

イルスのヘペウイルスに近く，CPや移行タンパク質は，
棒状ウイルスであるビルガウイルス科の一部のウイルス
属に近い。一般に棒状ウイルスの寄主は植物のみと考え
られている。しかしオーストラリアで淡水藻類の一種，
オーストラリアシャジクモ（Chara australis）から検出
された Chara australis virus（CAV）は，粒子が BNYVV

と類似の棒状（530 nm）である。興味深いことに，CAV

の複製関連酵素はベニウイルスに，CPはトバモウイル
スに類似性を示した（GIBBS et al., 2011）。なお，藻類は
植物が出現する以前に地球上に存在していた生物であ
り，ウイルス媒介者であるネコブカビ類の寄主の一つで
もあることが知られている（NEUHAUSER et al., 2011）。
筆者らは，BNYVV遺伝子配列をクエリーとしてデー

タベース検索（tBLASTn）を行い，ベニウイルス複製酵
素の類似配列が植物（ヒヨコマメ，Cicer arietinum）と
昆虫（サシガメ：吸血性の衛生害虫，Rhodnius prolixus）
の核ゲノム上に存在することを発見している（KONDO et 

al., 2013）。これらの配列を用いた分子系統関係を図―2

に示す。このような複製酵素の類似配列は祖先型ベニウ
イルスが「ゲノム上に残した感染履歴（ウイルス化石）」
であると考えられている。さらにいくつかの植物（キク
科のヒマワリヒヨドリ，エンドウ，ヨーロッパモミ等）
や昆虫（キクイムシ）の転写物アッセンブリ配列データ
にも類似配列の存在を見いだした。これらの結果は，藻
類，植物，昆虫等を含む広範囲の宿主にベニウイルスや
関連ウイルスが感染している（あるいは過去に感染して
いた）可能性を示唆しており，ベニウイルスの起源や進
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化を理解するうえで極めて興味深い。

III　BNYVVの系統と地理的分布

 1 BNYVVの系統とその起源
BNYVV は A 型と B 型に大別される（KR USE et al., 

1994）。当初，A型ウイルスは，大部分のヨーロッパ，
米国，中国，日本を含む広範囲に分布し，B型ウイルス
は，ドイツとフランスの限られた地域に分布していると
報告された。さらに，フランスの一部から検出され，
RNA5を含むBNYVV分離株は P型ウイルスとしてA型，
B型から区別された（KOENIG and LENNEFORS, 2000）。しか
し，P型の他の配列は A型に近く，RNA5を含むウイル
スは，日本や中国からの分離株に含まれていることか
ら，筆者らは，P型ウイルスは A型に属するウイルスと
して報告した（MIYANISHI et al., 1999）。A型と B型ウイ
ルスの塩基配列の違いは 4種の RNAセグメントでやや
異なり，RNA1＝ 1.7％，RNA2＝ 4.1％，RNA3＝ 2.9％，
RNA4＝ 3.6％である（SAITO et al., 1996）。CPの塩基配
列を比較すると，両型間で 3.5％の違いが見られ，3個
のアミノ酸配列の置換をともなっている。このアミノ酸
配列の違いにより A型と B型の識別が可能である
（MIYANISHI et al., 1999）。
筆者らは，世界各地から集めたBNYVV分離株（73株）
の CP（RNA2），p25（RNA3），p31（RNA4）および p26

（RNA5）遺伝子配列を決定し（図―1），既往のデータを
含めその分子系統解析を行った（CHIBA et al., 2011）。そ
の結果，CPは二つのグループ（A型とB型），p25（RNA3）
は三つのグループ（I，II，III型；図―3 A），p31（RNA4）
は四つのグループ（I，II，III，IV型）にそれぞれ分け

られた。このうち p25（RNA3）の三つのグループは，
さらに八つのサブグループ（クラスター）に分けられた
（図―3 A）。これらクラスター内のウイルス株の地理的分
布はよく一致していたため，それぞれのクラスターを類
似系統とみなし，最初に発生が確認された地名を系統名
に当て，区別することとした（図―3）。
さらに，BNYVVの CP，p25，p31遺伝子の連結デー

タ（concatenate）をもとにした分子系統樹から（図―3 B），
現在の BNYVV系統は少なくとも四つの先祖型ウイルス
集団（A―I，A―II，A―IIおよび B）とそれらの混合感染
によるリアソータント（遺伝子再集合）集団から由来す
ると推定した（CHIBA et al., 2011）。図―4に示すように，
祖先型の BNYVVは 5種の RNAを含み，まず A型と B

型ウイルスに分岐し，A型はさらに三つのサブタイプ
（A―I，A―IIおよび A―III）に分岐したと推測される。
RNA5は A型由来のウイルス集団に存在し（Italy系統
を除く），B型ウイルスでは，祖先型 BNYVVから分岐
する時点で RNA5フリーになったと推定される。

 2 BNYVV系統の地理的分布と伝搬経過
BNYVVの祖先型とそれに由来したウイルス系統の類

縁関係から，それぞれのウイルス系統の地理的起源と発
生分布を図―5に示し，表―2に要約した。
（ 1） Italy系統
Italy系統は，RNA5フリーの A―III群に属し，1950年
代にイタリア北部で発生したのが最初である。その後，
約 30年の間にヨーロッパ各地，東欧，中東のトルコ，
イラン，米国に拡大した（KRUSE et al., 1994 ; SCHIRMER et 

al., 2005 ; LIU and LEWELLEN, 2007 ; KOENIG et al., 2008）。し
かし，中国，日本での発生は確認されていない（図―5）。
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（ 2） Germany系統
Germany系統は，RNA5フリーで B群（祖先型）に

由来し，1970年代当初，ドイツのヘッセン（Hessen）
とフランスのアルザス（Alsace）の限られた地域に発生
した。その後，ドイツ全土とフランス北部に広がり，最
近では，ベルギー，オーストリア，チェコ，スイス等の

近隣国にも発生が拡大している（図―5；Koenig et al., 

2008）。
（ 3） A―II群の BNYVV系統
A―II群には，四つの BNYVV系統［Japan―D（伊達），

France―P（Pithiviers），China―B（Bautou），Japan―O（帯
広）］が含まれる（図―5）。いずれも大部分の分離株は

0.01
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China―H

China―X

China―B

France―P

Japan―O

Japan―D

Italy

B

A―I

A―II

A―III

groupsubgroup
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（CP＋p25＋p31）

B

0.01

Germany
China―X

China―X
China―B

Japan―O
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France―P

China―H

Italy

III

II

I

groupsubgroup
p25

A

図－3　 BNYVYの分子系統樹（CHIBA et al.（2011）より改変）
（A）　p25（RNA3）の塩基配列（73分離株）に基づいて作成．
（B）　CP，p25，p31遺伝子の塩基配列（43分離株）の連結データ（concatenate）に基づいて作成．

HYF

HY

VLVCQL

CHYF

TYCY

SF

SY

Y

F

Germany
China―X

Italy

China―H
（Japan―T）

Japan―O
Japan―D
France―P
China―B

A―III

B

A―I

A―II

B型

A型

RNA5（p26）
RNA4（p31）
RNA3（p25）
RNA2（CP）
RNA1

BNYVV系統　　（p25変異型）
祖先型 BNYVV集団

BNYVV祖先種
のゲノム組成

図－4　 祖先型 BNYVV集団とその混合感染から由来したウイルス系統と p25変異型（CHIBA et 
al.（2011）より改変）
祖先型集団 A―I，A―II，A―III，Bは，図―3 Bのグループに対応する．
灰色枠で示した p25変異型は Rz1抵抗性品種に病原性を示す．
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RNA5を含むが，一部RNA5フリーのものも検出される。
日本産分離株は，1960年代に発生が確認されており，
Japan―D系統は道南地方，Japan―O系統は全道に分布し
ている。斜里町から分離された Japan―Oには，一部 B

型の CP をもつウイルスが含まれていた（図―5）。
China―Bは，中国の内モンゴル自治区のパオトウ
（Baotou）と黒竜江省のハルビン（Harbin）から分離さ
れた（LI et al., 2008）が，最近分離されたドイツ産OW1

株（KOENIG et al., 2008）は，この China―B系統に含まれ
る（図―5）。France―Pは，1977年フランスのパリ近郊
のピティヴィエ（Pithiviers）地方で確認されたのが最
初で（KOENIG and LENNEFORS, 2000），その後発生域はフラ
ンス国内で拡大している。1979年にカザフスタン，最
近では英国から検出されている（WARD et al., 2007）。ま
た，France―Pタイプの分離株はイランからも検出され
たが，RNA5フリーである（MEHR VAR et al., 2009）。
（ 4） China―H系統
A―I群に属する China―H（Hohhot）は，中国に広く

B型（Germany）
A―III型（Italy）

B型ゲノムを含む

RNA5を含む

A―II型（Japan―O, Japan―D, 
                France―P, China―B）

B型ゲノムを含む
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A―I型（China―H, China―X）
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十勝十勝十勝

上川上川上川

網走網走網走
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テキサステキサステキサス
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ネブラスカネブラスカネブラスカ

コロラドコロラドコロラド

ワイオミングワイオミングワイオミング
アイダホアイダホアイダホ

カリフォルニアカリフォルニアカリフォルニア

オレゴンオレゴンオレゴン

米国

China―BChina―BChina―B
China―HChina―HChina―H

黒竜江黒竜江黒竜江

甘粛甘粛甘粛

寧夏寧夏寧夏

内モンゴル内モンゴル内モンゴル
新疆ウイグル新疆ウイグル新疆ウイグル

China―XChina―XChina―X

中国

ItalyItalyItaly

GermanyGermanyGermany
France―PFrance―PFrance―P

トルコトルコトルコギリシャギリシャギリシャ

ブルガリアブルガリアブルガリア

イタリアイタリアイタリア

ハンガリーハンガリーハンガリー

スロバキアスロバキアスロバキアオーストリアオーストリアオーストリア
チェコチェコチェコ
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フランスフランスフランス

ドイツ

ベルギーベルギーベルギー

オランダ

英国

ヨーロッパ

図－5　 ヨーロッパ，米国，中国，日本における BNYVV系統の分布
（LIU and LEWELLEN,（2007） ; KOENIG et al.（2008） ; LI et al.（2008） ; CHIBA et al.（2011）に基づいて作成）．
ウイルス系統名は初めて確認された地名に由来し，白枠で示した．

表－2　 p25遺伝子（RNA3）を基に分類された BNYVV系統とそ
の地理的分布 a）

祖先型 BNYVV系統 CP型 RNA5 地理的分布

A―II Japan―D A ＋ 北海道（道南）

A―II France―P A ＋ フランス，カザフスタ
ン，英国，イラン

A―II China―B A ＋ 中国，ドイツ

A―II Japan―O A or B ＋ 北海道（全道）

A―I China―H
（Japan―T）b）

A or B
A

＋
－

中国，英国
北海道（網走）

A―III Italy A － ヨーロッパ，中東，米国

B China―X A ＋ 中国

B Germany B － ドイツ，フランス，ベル
ギー，スイス，チェコ，
オーストリア

a）CHIBA et al.（2011）の図―3 Aに基づいて作成．
b）Japan―T系統は China―H系統に含まれる．
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分布しているようである。興味深いことに，フフホトか
ら分離された多くの China―Hタイプのウイルスの CP

は B型である。日本産分離株 Japan―T（津別）は，この
系統に含まれるが，RNA5フリーである（図―5）。最近
英国から分離された UK―FF株（WARD et al., 2007）は，
この系統に属する（図―5）。
（ 5） China―X系統

B群（祖先型）に由来する China―X（Xingjiang）系統
は，中国の新彊自治区，甘粛（Gansu）省，寧夏（Ningxia）
自治区等の北西部から分離されている（図―5）。この系
統は，p25遺伝子がB型に近いため，B群由来としたが，
CPは A型である。

 3 BNYVVの地理的起源と原寄主
テンサイは，アカザ科の 2年生植物である。1747年
にドイツで飼料用ビートに糖分成分が含まれていること
が発見されて以来，19世紀初頭から品種改良が行われ，
20世紀にヨーロッパを中心に北半球の冷涼地帯の主要
作物として発展した，いわゆる新作物である。しかし，
テンサイと祖先が同じであるフダンソウ（swiss chard, 

leaf beet），テーブルビート（garden beet, red beet），飼
料用ビート（fodder beet）等は（いずれも分類学的には
B. vulgaris spp. vulgarisとされている），古くからヨーロ
ッパ，アジアで栽培されていた。フダンソウは，すでに
紀元前 600～ 400年にギリシャ，ローマで栽培され，葉
を食用にされていたとの記録がある。その後，紀元前後
に根が肥大したものを食用ビートとして利用され，ヨー
ロッパに広く栽培されるようになった。飼料用ビートは
15～ 16世紀ころから栽培されるようになったという。

B. vulgaris spp. vulgarisの起源は，野生ビート（ハマ
フダンソウ，sea beet ; Beta vulgaris ssp. maritima）と
されている。この種は，ヨーロッパ地中海や中東（カス
ピ海，コーカサス地方）を原産とし，「Sea beet」とい
われるように，耐塩性が強く，沿岸部に広く自生してい
る。また，遺伝的，生態的にも極めて多様であり，病虫
害抵抗性やストレス耐性等に関与する多くの遺伝子は，
この野生種から由来している。事実，B. vulgaris ssp. 

maritimaに対する BNYVVの接種反応も極めて多様で
ある（LEWELLEN et al., 1987 ; TAMADA, 2007）。さらに，テ
ンサイそう根病は，1970年代にヨーロッパ各地に発生
が確認されるまでは，イタリア地域特有の風土病とみな
されていた。このような背景から，筆者らは，BNYVV

の起源はヨーロッパで，BNYVVは地中海原産の野生ビ
ートと共進化してきたと強く信じていた。
しかしながら，BNYVVの分子系統解析の結果，日本

産・中国産ウイルスは遺伝的に多様であるのに対して，

ヨーロッパ産ウイルスは（Italy，Germany，France―P

系統），それぞれの系統内で遺伝的に均一であることが
わかった。また予想に反して，Italyタイプの BNYVVは
東アジアから検出されていない。ヨーロッパ産 BNYVV

が日本・中国に個別に持ち込まれ，前記のような多様な
ウイルスに変異し，また混合感染によるリアソータント
集団ができたとは考えにくく，むしろ，多様性のある東
アジアの BNYVVが，ヨーロッパに持ち込まれたと考え
たほうが自然である。以上のことから，BNYVVの起源
は，地中海や中東ではなく，東アジアであるとの結論に
至った（CHIBA et al., 2011）。
上記の推論から，BNYVVには B. vulgaris以外の原寄

主が存在すると考えられるが，まだ不明である。
BNYVVと媒介生物 Polymyxa betaeの寄主範囲は狭く，
ウイルスは主としてアカザ科植物に，一部アカザ科以外
の植物に感染が認められている（TAMADA, 2002）。少なく
とも図―3で示した四つの祖先型ウイルス集団とそれか
ら派生した八つのウイルス系統群（集団）は，テンサイ
が栽培されるかなり以前に，東アジアに自生する原寄主
上で進化し，分岐してきたと考えられる。これら祖先型
BNYVV集団が P. betaeによってテンサイへと伝搬され
る時点で，ボトルネック効果により，遺伝的に均一なウ
イルス系統群が成立したと考えられる。BNYVVに感染
したテンサイの細根はそう生（異常に増殖）し，これが
P. betaeの増殖・存続にも好都合であることから，ウイ
ルス媒介のチャンスを相乗的に増大させる。それを裏付
けるように，一作のテンサイ栽培で，畑の感染源が 10

万倍に増加したという実験例も示されている。また，ウ
イルス保有休眠胞子は，活性を維持した状態で，土とと
もに容易に移動，伝搬，拡散できる（TAMADA, 2002）。テ
ンサイにおけるこのような BNYVVの発病・伝搬戦略
は，ウイルス系統群の成立と拡散に密接にかかわってい
ると推測される。

 4 BNYVV集団の遺伝的多様性
ウイルスがどのように進化しているかを研究するため

の方法の一つとして，どの遺伝子領域にどのような選抜
圧が働いたかを推測するものがある。それは，同義置換
（ds：アミノ酸配列に変化を生じないもの）と非同義置
換（dns：アミノ酸配列に変化を生じるもの）を比較す
る方法である。アミノ酸変異を伴わない同義置換は，自
然選抜の影響をあまり受けないので中立であると仮定す
ると，同義置換の速度は，多くの遺伝子間でほぼ一定で
ある。しかし，もし正の淘汰が働き，ある表現型の変化
がもとの形質よりも生存に有利であって，それが積極的
に集団内に固定されたとすると，非同義置換は同義置換
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より多く集団内に固定される。逆に，負の淘汰がはたら
く場合もある。
筆者らは，このような仮説をもとに BNYVV分離株の
異なった遺伝子をグループ別に比較した（CHIBA et al., 

2011）。その結果，CP遺伝子領域を見みると，全体では
CPの dns/ds値は，0.089であり，この値は他の植物
RNAウイルスの CPの値とほぼ同程度であった（CHARE 

and HOLMES, 2004）。このことは，BNYVV CP遺伝子は
負の淘汰圧を受け，高度に保存されていることを意味し
ている。それに対して，病原性関与遺伝子 p25の dns/

ds値は，CPの値より高く，1.167～ 0.433とグループに
よって異なる値を示した。すなわち，各グループ（集団）
には，異なった選抜圧が加わったことを示唆している。
特にグループ Iに属する Italy系統では（図―3 A），p25

の dns/ds値は 1.500であり，p25遺伝子に正の淘汰圧
が働いていることが明白である。このように病原性遺伝
子が強い選抜圧をうけていることは極めて注目すべきこ
とで，後述するように抵抗性テンサイ品種の栽培と深く
かかわっていると考えている。
なお，BNYVV分離株全体の塩基配列レベルでの多様
性（nucleotide diversity）は低く（0.016～ 0.025），さら
にグループ内ではより小さい値を示した（0.002～
0.018）。このような低い値は，BNYVV集団が遺伝的に
かなり安定しているか，または比較的最近分岐したウイ
ルスであることを示唆している（CHIBA et al., 2011）。

IV　日本と中国におけるテンサイの栽培歴と
　　　　そう根病の発生

 1 日本におけるテンサイの栽培とそう根病
日本（北海道）におけるテンサイの栽培歴について要
約すると（北海道てん菜協会，2011），テンサイは，
1871年に札幌官園で初めて試作され，1880年から一般
に栽培されるようになった。1890年には，胆振，石狩
での栽培面積は 800 haを超えたが，低収益性のため農
家での栽培は中断された。1920年代に十勝地方でテン
サイ栽培が再興され，1920年代後半には栽培面積が 1

万 haに達した。その後栽培は伸び悩んでいたが，
1950年代中期にテンサイ栽培振興の措置が強力に推進
されるようになり，多数の製糖工場が新設され，栽培面
積が飛躍的に増大した。栽培面積は，1960年から 5年
間に 4万 haから 5万 haに上昇，その後ほぼ 7万 haを
維持している。
そう根病の発生について，神沢・宇井（1972）は，

1965年に大型ポットに繰り返し栽培したテンサイに見
られたのが最初の発生と記載している。1970年には道

内 43町村，595 haに発生が認められたが（表―1），大
部分は紙筒移植栽培の畑であった。そのため，汚染土に
よる育苗時感染が指摘され，移植栽培の普及にともな
い，育苗土処理，病土拡散防止等の緊急な防除対策が講
じ ら れ た（玉 田，1976；阿 部，1987）。筆 者 ら は，
1982年に ELISA法によるウイルス診断法を確立し，圃
場検定のマニュアルを作成した。この方法を用いて，
1985年から 4年間に道内の約 2万点の圃場検定を行っ
た結果，約 20％の圃場からウイルスが検出された（日
本甜菜製糖，北海道糖業，ホクレンの調査による）。な
お，一般畑での発病は土壌 pHに著しく依存し，発病程
度と被害は，pHの高い畑ほど激しい（阿部，1987）。

 2 中国におけるテンサイの栽培とそう根病
中国では，1909年ころ黒竜江省のハルビン近郊で試
作されたのが最初である（董，1989）。1930年代に黒竜
江省と吉林省の鉄道沿線で栽培されたが，テンサイの発
展は微々たるものであったという。1950年代の初めに，
北西部の内蒙古や新彊自治区でテンサイの試作に成功
し，1956年以降パオトウ，フフホト（Hohhot），タート
ン（Turton）に製糖工場が完工するに従って，テンサ
イの栽培は東北部から西部に広がった。1960年代に寧
夏，甘粛，新彊等北西部に拡大，1970年前後にはテン
サイ栽培は南にも広がり，栽培面積は一気に黄河流域と
准河流域に拡大した。この時期には，揚子江流域とその
高冷山地および南中国にもテンサイが試作されたという
（董，1989）。
中国での最初の発見は，1978年でパオトウである

（表―1；GAO et al., 1983）。1980年代には黄河流域のテン
サイ栽培畑に発生が急激に拡大し，遠く離れた新彊自治
区，黒竜江省でも発生が確認された（図―5）。黄河流域
は灌漑農業であり，春先の強風により土壌が広く拡散す
る。さらに土壌 pHが高く，好適な発病条件である。筆
者（玉田）が 1992年寧夏自治区銀川市を訪問した際の
経験では，新作物として導入されたテンサイ畑では，2

作目から発病が見られ，3作目には被害が甚大となり，
同畑ではテンサイの栽培は中止せざるを得ないとのこと
であった。このように，中国では 1970年代またはそれ
以前に，BNYVV保有 Polymyxa betaeは，原寄主から栽
培テンサイに感染し，そこで急速な勢いで増加，拡大し
たと思われる。

V　抵抗性品種の育種

 1 抵抗性品種の育成経過と栽培状況
1958年にイタリア北部（ベニスの近く）で褐斑病

（Cercospora leaf spot disease）抵抗性の ‘Alba系統（多
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胚性のテンサイ品種）’がそう根病に抵抗性をもつことが
見いだされ，1966年に本格的に抵抗性育種が始まった
とされている（BIANCARDI et al., 2002 ; DE BIAGGI et al., 

2011）。その後，欧州の各育種会社は，Alba系統を育種
毋材として単胚種子 ‘Monodoro’，‘Ritomo’，‘Dora’等の
抵抗性品種を育成した。これらの抵抗性品種は，抽台や
他の病害に弱い欠点をもっていたため，さらに改良が加
えられ，1985年に ‘Rizor’が育成された（DE BIAGGI et al., 

2011）。この品種は，そう根病の発生していない畑では
感受性優良品種と比べて 10％程度の減収を示したが，
安定した抵抗性を示すため，1980年代後半からヨーロ
ッパ各地の発生地域に広く栽培された（ASHER, 1993）。
一方，米国では，1984年からUSDA研究所（サリナス）

が抵抗性育種に着手し，‘Holly Sugar’の育成系統の中に
そう根病抵抗性を示す遺伝資源があることを見つけた
（LEWELLEN et al., 1987）。Holly源の抵抗性は，‘Rizor’よ
り高く，単純優性遺伝し，その遺伝子は Rz1と命名さ
れた（LEWELLEN et al., 1987 ; SCHOLTEN et al., 1996）。Rz1

遺伝子は，高い遺伝特性（交配で遺伝子座を含む領域の
導入が可能）をもつため，現在そう根病抵抗性品種の育
成プログラムの中で広く利用されている（SCHOLTEN and 

LANGE, 2000 ; RUSH et al., 2006）。しかし，汚染程度の高い
圃場では十分な経済的な効果が期待できない場合がある
ことも指摘されている。さらに，USDAサリナスの研究
グループは，B. vulgaris ssp. maritima遺伝資源の中に
様々な抵抗性を示す系統が存在していることを見つけて
いる（LEWELLEN et al., 1987）。現在では，下記に示すよう
な複数の抵抗性遺伝子をもつテンサイ品種が育成されて
いる。

 2 抵抗性の遺伝的特性
‘Rizor‘と ‘Holly’の抵抗性が，いずれも B. vulgaris ssp. 

maritimaに由来し，同じ遺伝子座にあることが分子マ
ーカー（SCAR）によって示されている（BIANCARDI et al., 

2002）。デンマーク起源の ‘WB42’アクセッション系統
種は，‘Holly’より高いレベルの抵抗性を有し，その抵
抗性の機構は ‘Holly’の機構とは異なるとされ，遺伝子
は Rz2と命名された（SCHOLTEN et al., 1999）。‘WB42’と
同じ起源である ‘WB41’アクセッションから抵抗性遺伝
子 Rz3が同定され，Rz1と Rz3は第 3染色体に座位し，
その距離は 5センチモルガン以内であると算出されてい
る（GIDNER et al., 2005）。さらに，各種分子マーカー
（AFLP，SNP，RAPD）を組合せて，量的形質座位（QTL）
解析が行われ，‘R36’および ‘WB258’アクセッションか
ら，それぞれ新規抵抗性遺伝子 Rz4および Rz5が同定
されている（LEWELLEN and WHITNEY, 1993 ; GRIMMER et al., 

2007）。LEIN et al.,（2007）は，第 3染色体に集積してい
る 4個の抵抗性遺伝子群（RGAs : resistance gene ana-

logues）をマーカーとして解析を行い，BNYVV抵抗性
遺伝子（Rz1，Rz2，Rz3，Rz4および Rz5）は，第 3染
色体上の二つの異なる遺伝子座に存在することを示し
た。一つはRz1，Rz4，Rz5で，ほかはRz2とRz3である。
RGAs群とは，様々な病害に対する抵抗性関与遺伝子が，
ある特定の染色体の一部に集積して存在している遺伝子
群のことで，抵抗性遺伝子の特徴は基本的にNBS―LRRs

の共通構造をもつ。このように，これまでマップされた
5種のテンサイそう根病の抵抗性遺伝子がすべて，
RGAs領域に含まれていることは極めて興味深い。

VI　宿主の抵抗性に関与する BNYVV遺伝子

一般に，抵抗性テンサイ品種・系統では根における
BNYVVの蓄積レベルが感受性品種のそれよりも低く，
結果としてウイルスに対するダメージが少ない。このこ
とから，通常は根の症状を指標として抵抗性が評価され
ているが，根におけるウイルス抵抗性機構についてはほ
とんどわかっていない。
筆者らは，抵抗性に関与するウイルス側の遺伝子を特

定するため，BNYVV野性株および p25（RNA3）欠失変
異株を抵抗性レベルの異なるテンサイ品種へ接種した。
その結果，野生株接種の抵抗性品種では，病徴が現れず，
感受性品種と比べて根のウイルス量が低いことが判明
し，特に RNA3の増殖が著しく抑制されていた。それ
に対して，p25欠失変異株は，感受性，抵抗性いずれの
品種に対しても病徴を示さず，根においても同程度のウ
イルス増殖が認められた。すなわち，BNYVVの p25

（RNA3）はテンサイのそう根症状を誘導するだけでな
く，抵抗性品種の根におけるウイルスの増殖抑制にも関
与している（TAMADA et al., 1999）。
同様の現象は，汁液接種によって葉に現れた表現型か
らも確認することができた。BNYVV野生株をテンサイ
の葉に汁液接種すると，感受性品種 ‘モノミドリ’では，
黄色斑を生じ，抵抗性品種 ‘Rizor’では壊死斑点を生ず
る（TAMADA, 2007）。さらに，判別宿主 B. vulgaris ssp. 

maritimaよりMR1，MR2の 2ラインを選抜し，詳細に
解析したところ，感受性反応と抵抗性反応は BNYVVに
存在する p25遺伝子によって決定され，しかも p25の
特定のアミノ酸残基が抵抗性反応を規定する鍵因子とな
っていることがわかった（CHIBA et al., 2008）。具体的な
実験例を示すと，p25タンパク質の 68番目がフェニル
アラニン（F）である BNYVV分離株をベースに Fをチ
ロシン（Y），ヒスチジン（H），システイン（C）およ
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びアラニン（A）に置換した変異株を作製して，抵抗性
レベルの異なる植物に汁液接種した。その結果，MR1

植物では 68番目が Fであるウイルスが抵抗性反応を示
し，他の変異株はすべて感受性反応を示した。それに対
して，MR2植物では，68番目が F，Yおよび Hのウイ
ルスが抵抗性反応を示し，Cおよび Aは感受性反応を
示した。抵抗性反応を示した接種葉では，ウイルスとウ
イルス RNAの蓄積は著しく抑制された。この結果から，
筆者らは，p25の 68番目のアミノ酸残基が BNYVVに
対するテンサイ品種間の抵抗性/感受性の特異性を決定
していると結論した（CHIBA et al., 2008）。つまり，
BNYVV p25（RNA3）は，感受性の植物では黄色斑形成
を誘導し，抵抗性の植物では抵抗性誘導因子（エリシタ
ー）として機能することが明らかにされた。

VII　抵抗性品種の罹病化

 1 抵抗性を打破するウイルス変異株の出現
2002年に米国カリフォルニア州インペリアル・バレ

ー地区で，Rz1抵抗性品種が罹病化する現象が見られた
（LIU et al., 2005 ; RUSH et al., 2006）。米国で初めてそう根
病の発生が確認されたのは，1983年カリフォルニア州
である。その後 1987年にテキサス州，1992年にミシガ
ン州，さらにその後 3年の間にコロラド，アイダホ，ネ
ブラスカ，ワイオミングの各州で本病の発生が認められ
た（表―1；RUSH, 2003）。ウイルスが持ち込まれた経緯や
正確な時期・場所は明らかでないが，おそらくヨーロッ
パ経由で侵入したと考えられている。BNYVVの 4種の
米国産分離株を調べた結果，すべてがイタリア系統に属
し，p25タンパク質の 68番目のアミノ酸残基はカリフ
ォルニア産分離株では L，テキサスとミネソタ産分離株
では Cであった（CHIBA et al., 2011）。米国産の BNYVV

には，さらに 67番目の Aがバリン（V）に変化した
p25をもつ分離株も多く検出されており（LIU and 

LEWELLEN, 2007），これらのアミノ酸置換が抵抗性テンサ
イ品種の罹病化に関与している可能性が示唆された
（ACOSTA-LEAL et al., 2008）。

 2 抵抗性打破の機構
筆者らは，抵抗性を打破するウイルスの出現機構を調

べるため，世界各地の BNYVV分離株から p25のアミノ
酸残基の異なる代表株を選び，媒介菌 Polymyxa betaeを
用いて感受性品種 ‘モノミドリ’と Rz1をもつ抵抗性品
種 ‘シュベルト’に接種を行った（CHIBA et al., 2011）。接
種された植物は人工気象室（恒温：23℃）内で 1か月育
成し，その後移植し，温室内で 2～ 3か月間病徴を観察
した。地上部に現れた病徴（黄化，萎縮）と，根のそう

根症状の程度を指標として抵抗性の強弱を判定した。そ
の結果の一部を表―3に示す。抵抗性品種 ‘シュベルト’
のウイルス症状は BNYVVの分離株で異なり，O11など
6分離株は無病徴，SLN1，IP7およびUSTHは軽い症状，
SPCはそれらより明らかに強い，中程度の症状を示し
た。これらの結果に加え，その他の逆遺伝学的手法を用
いたウイルス解析のデータから，筆者らは p25の 67番
目の Aから Vへの変化が Rz1抵抗性の打破に強く関与
していることを証明した。また，68番目の，H，C，リ
ジン（L），グルタミン（Q）への変化も Rz1抵抗性の打
破に関与していることを示した（表―3）。以上から
BNYVVの病原性を左右する変異株を区別するため，
図―4と表―3に示すように 68番目（または 67番目と 68

番目）のアミノ酸残基の略称をp25変異型名として記した。
興味深いことに，テンサイ品種の抵抗性を打破する

BNYVV系統がどのように出現してきたかは，図―6に示
した p25遺伝子の塩基置換の出現パターンから推測可能
である。まず，中国，日本のウイルス株であるが，p25

の 68番目が Y（UAU）また F（UUU）であることから，
前述の BNYVV東アジア起源説よりこれらを祖先型とみ
なすことができる（図―4）。68番目の F（UUU）から Y

（UAU）への変化は，転換型（トランスバージョン）塩
基置換による。最初のステップでは，転換型変異により
F（UUU）からC（UGU）に，転位型（トランジション）
変異により F（UUU）から L（CUU）に変化する。第 2

表－3　 各種 BNYVV分離株の病原性検定：P. betaeを用いたテン
サイへの接種試験 a）

テンサイ品種 c）

BNYVV系統 分離株（原産国）
p25

変異株 b）
モノミ
ドリ

シュベ
ルト

Japan―O
Japan―D
China―H 
（Japan―T）
Germany 
Italy
Italy
Italy
Italy
Italy
Italy
Italy

O11（日本）
S113（日本）
T41（日本）
 
GW（ドイツ）
SLP2（スロバキア）
HUA5（ハンガリー）
SLN1（スロバキア）
IP7（イタリア）
IV1（イタリア）
USTH（USA）
SPC（スペイン）

F
Y
Y
 
Y
F
Y
H
L
Q
C

VC

3
3
3
 
3
3
3
3
3
3
3
3

0
0
0
 
0
0
0
1
1

1～ 2
1
2

a）CHIBA et al.（2011）の表―3より一部抜粋して作成．
b）p25の 68番目（SPC株は 67番目と 68番目）のアミノ酸殘

基の変異を示す．
c）病徴の程度：0，無病徴；1，軽い症状；2，中程度の症状；3，
強い症状．
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ステップでは，転位型変異によりY（UAU）からC（UGU）
に，Y（UAU）から H（CAU）に変化，転換型置換によ
り L（CUU）から H（CAU）に変化する。第 3ステッ
プでは，転換型置換により H（CAU）が Q（CAG）に，
このステップでは，さらに 67番目の A（GCU）から V

（GUU）への変化が転位型置換により生じる（転位型塩
基置換とは，ピリミジンあるいはプリン同士の変化，転
換型置換とは，ピリミジンからプリン，またはその逆の
場合の変化のことをいう）。
なお，RNA5をもつウイルス分離株は，RNA5フリー
の株より感受性テンサイ品種により激しい症状を示した
が，そのメカニズムは不明である（CHIBA et al., 2011）。

お　わ　り　に

近年の地球環境の変動と高度の集約農業は，土壌生態
系のバランスを崩し，土壌病害を多発させる原因となっ
ている。特に土壌中で生息するネコブカビ類（Polymyxa

属）やツボカビ類（Olpidium属）で媒介される植物ウ
イルス病は，ウイルスを保持した媒介菌が土壌中で長期
間生存する。そのため，圃場内へウイルスの侵入を一旦
許してしまうと，それらを排除することは非常に難し
い。加えて，土壌伝染性ウイルスの的確な防除法がいま
だに確立されていないことから，世界的にウイルス病の
発生が拡大し，農業上重要な問題となっている（TAMADA 

and KONDO, 2013）。テンサイそう根病は，その代表的な
ウイルス病であるが，ムギ類の土壌伝染性ウイルス病，
メロンえそ斑点病等日本で初めて発見されたウイルス病

も多い。
病原体がいつ，どこから由来し，どのように変異し，

適応していくかについての研究は，植物のみならずヒト
やその他の生き物にとっても極めて重要であり，興味深
い。筆者（玉田）は，テンサイそう根病の発生当初より
ほぼ半世紀にわたって，世界的発生拡大の現状に接し，
ウイルス学的な研究にも携わることができた。BNYVV

発見当時の 40年前には，上記のような詳細なウイルス
の起源や進化，寄主への適応について知ることができる
とは予想もできなかったことである。このように一つの
病害について，分子から圃場レベルまでの全体像が明ら
かにされたケースはそう多くはない。この研究がケース
スタディとして，他の病害研究の参考になれば幸いである。
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