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はじめに

ウイロイドは現在知られている最小の病原体で，様々な
植物に感染し，時に深刻な被害をもたらす 1）．その本体は，
タンパク質に翻訳される情報をコードしない約 250－ 400
ヌクレオチドの環状 1本鎖 RNAで，基本的にウイルスと
は異なるクラスのサブウイルス病原と位置づけられ，ICTV
によるウイルスの分類と同様の基準で 2科（family），7属
（genus），28種（species）に分類されている 2）．ポスピウ
イロイド科（Pospiviroidae）のウイロイドは，5つの構造
ドメイン 3）で構成される棒状の 2次構造を形成し，属に特
徴的な中央保存領域（Central Conserved Region； CCR）
を有し，感染細胞の核（nuclear）で非対称型ローリングサ
ークル 4）と呼ばれる様式で複製する（図 1）．アブサンウ
イロイド科（Avsunviroidae）のウイロイドの多くは，枝分
かれした棒状の 2次構造を形成し，中央保存領域は見られ
ないが，ハンマーヘッド型リボザイムの保存配列を有し，
感染細胞の葉緑体（chloroplast）で対称型ローリングサー
クルで複製する（図 1）．ウイロイドは，宿主細胞に侵入後，
宿主の転写系に完全に依存して複製・増殖し，プラズモデ

スマータを通じて隣接細胞へ侵入し，やがて師部輸送系を
通じて全身に拡がる 5），6），7），8）．病原体としての重要性に加
えて，小さくて特異な分子構造を持つウイロイドは，RNA
の複製能と病原性，植物体内の RNA輸送，RNAの分子進
化と宿主適応など，様々な宿主－病原体相互作用を研究す
るための魅力的な研究対象でもある．本稿では，ウイロイ
ド病流行の現状，ウイロイドゲノムの多様性と分子進化・
宿主適応，そして，ウイロイドの病原性と RNAサイレン
シングなど，最新の研究成果をもとにウイロイド研究の現
状を紹介したい．

Ⅰ．ウイロイド病流行の現状－ポスピウイロイドの拡散

ウイロイドは病原体として発見されたものであるが，全
てのウイロイドが常に病気を引き起こすわけではない．む
しろ，多くの場合，ウイロイドは病気を起こすことなく潜在
的に宿主に感染して自然界で存続している．例えば，Hop
latent viroid（ HLVd）－ホップ，Columnea latent viorid
（ CLVd）－コルムネア（ columnea），Hop stunt viroid
（HpSVd）－ブドウ・カンキツ・核果類，Peach latent mosaic
viroid（PLMVd）－モモと数種核果類，Chrysanthemum
chlorotic mottle viroid（CChMVd）－大多数のキク品種，
などは潜在感染の例として知られている．この場合，ウイ
ロイドは宿主に経済的損失を与えないため防除対象として
扱われてこなかった．実際，ブドウやカンキツでは世界中
で栽培されている品種のほとんどが潜在的に HpSVdを含
む複数のウイロイドに感染している 9）．しかし近年，新た
な状況が生まれ，生産現場に深刻な影響を及ぼし始めている．
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spindle tuber病の病原である．本病は北米，南米，欧州
の一部，アジアの一部など世界各地で発生が認められるが，
日本はフリーゾーンである．国内への侵入を未然に防ぐた
め，特定重要病害に指定され植物輸出入検疫の対象となっ
ている．本病は発見以来ジャガイモの病気と考えられてき
たが，1988年頃からオランダで自国産或いは外国産トマト
からウイロイドが検出されるようになり，診断の結果
Citrus exocortis viroid（CEVd），PSTVd，Tomato chlorotic
dwarf viroid（TCDVd），CLVdなど複数のウイロイドが検
出された 10）．感染株は様々な程度の黄化，葉巻，生育遅延
などの病状を示し，感染率も様々であった．2006年，これ
を契機にオランダで観葉植物のウイロイド調査が実施され，
さらにチュニジア産トマトから Tomato apical stunt viroid
（TASVd）11），ベルギー産トマトから PSTVd12），オランダ産
の様々な観葉植物，すなわち，バーベーナから CEVd，
Brugmansia suaveolensとSolanum jasminoidesからPSTVd，
Cestrum sp.から TASVd13），オランダ産 Streptosolen
jamesonii から PSTVd14），トルコとドイツ産 Physalis
peruvianaから PSTVd15）などが検出され，欧州各地の観葉
植物に複数のポスピウイロイドが感染して流通しているこ
とが明らかになった．これらのサンプルのほとんどはイワ
タバコ科（Gesneriaceae）とナス科（Solanaceae）に属し，
栄養体繁殖で増殖されたものであり，Brugumansiaなどの
観葉植物は感染しても病徴が現れなかった 16）．しかし，こ
れらのポスピウイロイド，特に PSTVdや TCDVdはトマト

やジャガイモに感染すると激しい病徴を示し，多大な経済
的損失の原因となるため 17），観葉植物だけの問題では片付
けられない．
新たなポスピウイロイドの流行は欧州に留まらず，イン

ド 18），北米 19），そして日本へも拡大し影響が出始めてい
る．日本では，2006年広島県の施設栽培トマトに突発した
退緑・黄化・えそ萎縮症状株から TCDVdが初めて検出さ
れた 20）．海外から輸入された汚染種子が伝染源と考えられ
ている．世界中の市場に広く流通している観葉植物が危険
なウイロイドの潜在的伝染源となり得ること，今までほと
んど重要視されてこなかった汚染種子によるウイロイド病
の突発的流行，いずれも今後，検疫の強化等を通じて対応
が必要な課題である．

Ⅱ．ウイロイドの伝染流行と分子進化－分子進化的解析

から明らかにされた「ホップ矮化病発生」の原因

ウイロイドは一般に比較的狭い宿主域を有し，それぞれ
の種は一つ或いは数種類の植物種に感染する程度である．
しかし，上述のように，一部のウイロイド種の自然宿主域
は拡大しているように思われる 10），16）．地球規模の農作物
のグローバリゼーションの加速，すなわち作物の栽培地域
の急速な拡大と流通量の急増によって，ウイロイドが未遭
遇の感受性宿主と出会うチャンスが格段に増大しているこ
とが原因である 21）．宿主域の拡大は，病原体が新しい宿主
環境に適応する新たな変異を生み出す原動力となり，それ

図 1 ウイロイドの感染模式図
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に伴う新たな性質により病原体がさらに適応・進化し続け
るという点で，生物学的に重要な意味を持つ．実際に，た
った 1塩基の置換によって PSTVdがタバコに効率よく感
染するようになった例が報告されている 22），23）．カンキツ
cachexia病を起こす HpSVd変異体も 1塩基の変異で病徴
が変化する 24）．Apple fruit crinkle viroid（AFCVd）はリ
ンゴにゆず果病，ホップに矮化病類似症状を引き起こす多
犯性のウイロイドであるが 25），26），両宿主から分離される
AFCVd変異体に本質的な違いは認められないことから，こ
の 2つの宿主に感染するようになってからの歴史は浅いも
のと推定されている．しかし，一部の特殊な変異体が栄養
体繁殖で限られた地域に持ち込まれて隔離され，特殊な変
異体集団を形成しているケースが報告されている 27）．

Gagoら（2009）28）は葉緑体で複製するアブサンウイロイ
ド科の CChMVdが全てのレプリコン，すなわちウイルス
を含めた全ての生物種の中で最速の変異率（Mutation
rate； 0.0025± 0.0006 / site / replication cycle）を持つ
ことを報告した．ゲノムサイズが小さくノンコーディング
なウイロイド RNAがこのような高速の変異に耐える性質
を有するとなると，宿主域の拡大により生じる変異の意味
は計り知れない重要性を有するものと推定される．
私達は，かつて日本のホップ栽培地に突如として大流行
したウイロイド病－ホップ矮化病の発生原因を探ることを
目的として，HpSVdの宿主適応過程に関する 15年間にわ
たる分子進化的な検証実験を行なった 29）．ホップ矮化病の
原因ウイロイド－HpSVdには様々な自然宿主が存在し，ホ
ップ以外に，ブドウ，カンキツ，核果類（モモ，スモモな
ど）に感染する．興味深いことに，各自然宿主から分離さ
れる HpSVd変異体には宿主に特徴的な変異が認められる
ことから，それぞれの宿主に感染している間に宿主適応の
結果として新たな変異を生じてそれが集団内に固定され，
各宿主に特徴的な変異体集団を形成して来たものと考えら
れた．ホップ矮化病は最近まで日本のホップにのみみられ
る病気だったのに対して，その他の宿主に感染している
HpSVdは世界中の栽培地域に広く分布している．すなわ
ち，ブドウ，カンキツ，スモモに感染している HpSVdの
どれかがホップ矮化病発生の祖先種（伝染源）となったも
のと考えられた．そこで，上記の 4種の自然宿主（ホップ，
ブドウ，カンキツ，スモモ）から分離した HpSVd変異体
をホップに感染させ，持続感染状態で栽培し，毎年，経時
的に HpSVdを抽出分離し，子孫 HpSVdの塩基変異を解析
した．その結果，15年の持続感染の間にそれぞれのHpSVd
変異体には様々な適応変異が生じた．特に，ブドウから分
離した変異体はゲノムの第 25，26，54，193，281の 5箇
所に適応変異を生じて，新たな変異体に変化した．興味深
いことに，この新たに生じた適応変異体はホップから分離
した変異体から生じた変異体と塩基配列が一致したばかり
でなく，日本の商業的ホップ栽培圃場で流行している矮化

病から分離された主要 HpSVd変異体とも完全に一致した．
すなわち，日本の栽培ホップに突如として発生した矮化病
の原因が，ブドウに潜在感染していたウイロイドに起因し
たことが実験的に再現されたわけである．
主に農業・商業活動に伴う人為的な作業を通じて新たな

感受性宿主に侵入し，高速進化に耐える性質を武器に，適
応進化による新しい変異を獲得しながらより効率の良い伝
染流行を繰り返していくという，ウイロイドの戦略が見え
てきた．ウイロイドゲノムの多様性を分析することは，新
規に発生した或は各地域で流行しているウイロイド病の由
来や伝染経路等を特定する上で極めて重要な情報となって
きた．

Ⅲ．ウイロイドの病原性・抵抗性戦略と

RNAサイレンシング

Ⅲ－ 1．病徴発現と RNAサイレンシング

ウイロイドはウイルス病研究の歴史の中で発見され，病
原体としての側面から研究されてきたため，ウイルスの仲
間或いはウイルスに近縁の病原というイメージが一般に定
着していた．しかし，ウイロイドは独自のタンパク質情報
をコードしない RNA分子であるという概念が定着し，自
己複製能－すなわち，感染能を備えた“ノンコーディング
RNA”とみる考え方が一般的になってきた．
ウイロイドの複製能と病原性は，発見以来，ユニークな

分子構造をベースに，病原性の異なる分離株或は人為的に
作出した変異体の分析を基に説明されてきた．1980年代半
ば，PSTVdに代表されるポスピウイロイド科のウイロイド
分子は 5つの構造ドメインで構成され（図 2A），いわゆる
“病原性ドメイン（Pathogenicity domain）”と名付けられ
た領域の変異によって劇的な病徴の変化が生じることが報
告された 30），31）．しかし 1990年代になって，様々なウイロ
イド種の分析から，他の構造ドメインに生じた塩基変異も
病徴発現に影響を及ぼすことが示され 32），33），34），35），36），ウ
イロイドの病原性には複数の領域が関与することが明らか
になった．
一方，ウイロイドが示す病原性の分子機構に関して，ウ

イロイドは宿主の正常な遺伝子発現に影響を及ぼす一種の
調節 RNA因子（Regulatory RNAs）として機能し，結果
として病原性をもたらすものとの考えから，ウイロイドが
持つユニークな分子構造や塩基配列（或いはその高次構造）
に基づく様々な病原性仮説が提出されてきた 37）．2本鎖
RNA様の分子構造と RNA－ RNA経路による複製様式か
ら当然予想されたことであるが，2001年，ウイロイドが強
力な RNAサイレンシング誘導能を有することが明らかに
されると，宿主の RNAサイレンシング機構との関連から
ウイロイドの病原性を分析しようとする試みが加速した．

Ⅲ－ 2．ウイロイド誘導 RNAサイレンシングとウイロイ
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ド特異的 small RNAs

Itayaら（2001）38）は PSTVd感染トマトから PSTVdに特
異的な約 25ヌクレオチド（nt）の small RNAを検出し，
PSTVdが RNAサイレンシングを誘導することを示した．
Papaefthimiouら（2001）39）も PSTVd感染トマトから PSTVd
配列と相同或は相補な 22－ 23 ntの small RNAを検出し，
PSTVd の複製で転写後ジーンサイレンシング（Post-
transcriptional Gene Silencing）が誘導されること，
PSTVd特異的 small RNAs（以下 PSTVd small RNA）は
ウイロイド分子の様々な領域のプラス鎖とマイナス鎖の両
鎖に由来することを明らかにした．さらに，PLMVd感染
モモと CChMVd感染キクからも約 21－ 23 ntの PLMVd
或は CChMVd small RNAが検出され 40），核局在型のポス
ピウイロイド科だけでなく，葉緑体局在型のアブサンウイ
ロイド科ウイロイドもウイロイド特異的 RNAサイレンシ
ングを誘導することが明らかになった．RNAサイレンシン
グは生物が外来の RNAレプリコンから身を守るための防
御システムである 41），42），43），44）．ウイロイドが感染植物に
効率よく RNAサイレンシングを誘導することが明らかに
なると，RNAサイレンシングとウイロイドの相互作用，特
にウイロイド誘導 RNAサイレンシングがウイロイドの病
原性発現に果たす役割に焦点を当てた分析が開始された．

まず，病原性が異なる PSTVd及び CChMVd系統間でウイ
ロイド small RNA蓄積量が定量的に解析されたが違いは
認められず 38），40），少なくともウイロイド感染で誘導され
るウイロイド small RNAの蓄積量はウイロイドの病原性
の強弱と関係しないと考えられた．しかし，RNAサイレン
シングが塩基配列特異的な遺伝子発現制御機構であること
を考慮すると，異なる塩基配列変異を有するウイロイド系
統は感染植物に質的（配列的）に異なるウイロイド small
RNAを生じ，異なる程度で宿主遺伝子発現に干渉し，結果
として異なる病原性発現に至る可能性がある．また，ウイ
ロイド誘導 RNAサイレンシングが病徴発現の強さに及ぼ
す影響はウイロイド－宿主の組合せで異なる可能性もでて
きた．例えば，病徴の異なる ASBVd感染アボカド組織に
はそれぞれ異なる ASBVd変異体が優占しており，感染組
織中の ASBVd濃度に依存した ASBVd small RNA濃度の
違いが認められた．一方，2つの CEVd変異体に感染した
ジヌラ（Gynura aurantiaca）に誘導される RNAサイレン
シングはウイロイドの濃度に影響しなかった 45）．さらに，
ASBVdが高濃度に蓄積したアボカド組織から ASBVd small
RNAが検出されず，逆に PLMVdと CChMVdが低濃度に
しか蓄積しないモモ或はキク組織から充分量のウイロイド
small RNAが検出された 40）．すなわち，感染組織中のウ

図 2 ウイロイドの 2 次構造モデル（A）とウイロイド感染トマト葉組織に蓄積するウイロイド small RNA のプロファイル．

（左）トマト品種 Rutgers（右）トマト品種Moneymaker
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イロイド濃度とウイロイド small RNA蓄積量の間の相反
する関係は，宿主の RNAサイレンシングを介したウイロ
イド防御反応に small RNAが関与する可能性を示唆して
いる．また，PSTVd感染トマトの実験系で，ウイロイド
small RNAの蓄積が病原性と関連していたこと 46），或は
感染後期に PSTVd感染トマトの上位葉でウイロイド濃度
の低下を伴う病徴“回復”現象が見られ，それに先立って
PSTVd small RNAの蓄積が観察されたこと 47）などが報告
され，ウイロイドの病原性と RNAサイレンシングの関係
は想像以上に複雑で，ウイロイドと宿主の組み合わせだけ
でなく，感染時期によっても異なる可能性が示唆されてき
た．私達は，PSTVd感染トマトに生成・蓄積する PSTVd
small RNAの経時的変化を RNAゲルブロット法で解析
し，感染初期の葉原基ではまず約 21 ntの PSTVd small
RNAが蓄積し，発病した展開葉では約 21 ntと 24 ntの少な
くとも 2種の small RNAが蓄積することを明らかにした
48）．

Ⅲ－ 3．ウイロイド特異的 small RNAsの大規模シークエ

ンス解析と生合成経路

現在，ウイロイドの病原性を RNAサイレンシングの観
点からとらえ，感染組織中に蓄積するウイロイド small
RNAの生合成機構を明らかにすることを目的として，ウイ
ロイド small RNAのシークエンス解析が活発に進められ
ている．まず，従来型のシークエンス技術によって PSTVd
感染トマト 48），49），50），CEVd感染トマト 51），PLMVd感染
モモ 52）組織中の各ウイロイド small RNAが分析された．
ウイロイド small RNAは 21－ 22 ntが優占し，ウイロイ
ド分子のいくつかの限られた領域－ホットスポット－のプ
ラス鎖及びマイナス鎖に由来することが明らかになった．
さらに，次世代シークエンサーにより，HpSVdと GYSVd-
1 に重複感染したブドウ 53），PLMVd 感染モモ 54），55），
HpSVd感染キュウリ 56），PSTVd感染 N. benthamiana57）

などのウイロイド－宿主の組合せでウイロイド small RNA
の大規模シークエンス解析が実施された．大規模シークエ
ンス解析でも，ウイロイド small RNAはいくつかのホッ
トスポット領域から大量に生じることが再確認され，プラ
ス鎖及びマイナス鎖に由来する 21－ 24 ntの多様なサイ
ズの分子種が検出された．しかし，いずれの場合でも，ウ
イロイド分子の高次構造を形成しやすい領域とホットスポ
ット領域には明確な関連性はみられず，複数の Dicer-like
酵素がウイロイド small RNA生合成に関与しているもの
と考えられた 57）．上記の研究の中で，Martinezら（2010）56）

は，HpSVdに感染したキュウリの葉組織と茎師部浸出液か
ら抽出した HpSVd small RNAの塩基配列と頻度を比較
し，small RNAが師部へ或いは師部から輸送される時に選
択的輸送が起こる可能性を示唆した．様々なウイロイド－
宿主の組合せを用いた大規模シークエンス解析で出てきた

一つの疑問点は，プラス鎖に由来するものとマイナス鎖に
由来するものの比率が一定しない点である．例えば，
GYSVd-1－ブドウではマイナス鎖が 75－ 70％，HpSVd－
ブドウではマイナス鎖由来が 67－ 60％，HpSVd－キュウ
リではマイナス鎖が 55.2%，とマイナス鎖が優占した．一
方，PSTVd － N.benthamiana ではプラス鎖が 65 ％，
PLMVd-モモでは 2報の報告があり，1報ではプラス鎖が
70－ 50％，もう 1報では約 50％，とプラス鎖が優占した．
私達は，PSTVdに感染した 2品種のトマト（Rutgers，

Moneymaker）を用いて，PSTVd small RNAの大規模シ
ークエンス解析を行なった（論文投稿中）．Rutgers は
P S T V d 感染で顕著な矮化・葉巻症状を示す品種，
Moneymakerは軽い症状しか示さない品種である．両方か
ら各々約 200万リードの PSTVd small RNAの配列が得ら
れ，それは全 small RNAリード数の約 10％に相当してい
た．PSTVd感染トマトでは莫大な量の PSTVd small RNA
が生成されていることが分かる．得られた PSTVd small
RNA配列は PSTVdゲノムのプラス鎖とマイナス鎖の全領
域をカバーしていたが，それぞれの品種に特徴的な数箇所
のホットスポット領域が見られた（図 2B）．興味深い点は，
Rutgersではプラス鎖が約 90％，Moneymakerではプラス
鎖が 57％と，品種によりプラス/マイナスの比率が大きく
異なった点である．また，品種によってホットスポットの
位置も異なり，図 2Bに示したようにマイナス鎖のホット
スポットはMoneymakerでより多様であった（図 2B，矢
印 bと d）．一方，プラス鎖のパターンは両品種ともほぼ同一
で，病原性（Pathogenicity）領域（塩基 40－ 60番付近），中央
保存（Central）領域上部（100－ 130番付近），中央保存領域
下部（260－ 280番付近）など，ウイロイドの複製と病原
性に重要な役割を果たす領域にホットスポットが存在した．
中央保存領域上部は P S T V d の複製の最終段階で
cleavage/ligationが起こる重要サイトで「ループ E」と呼
ばれる特殊な高次構造を形成する領域を含むことから 58），

59），60），61），ウイロイドの複製と RNAサイレンシング機構の
関連性も示唆されて今後の解析結果が興味深い．PSTVd
small RNAは 20 nt以下から 30 nt以上まで多様なサイズ
の分子種で構成されており，特に 21－ 22 ntが最も多く，
24 ntが 3番目に多かった．以上，ウイロイド感染植物組
織には夥しい数の多様なサイズのウイロイド small RNA
が蓄積し，その種類と頻度は植物の品種レベルで異なるこ
とが明らかになった．

Ⅲ－ 4．RNAサイレンシングを利用したウイロイド抵抗性

戦略

ウイロイド small RNA生合成経路の解析とは別のアプ
ローチで，ウイロイドの病徴発現に RNAサイレンシングが
関与する可能性が示唆されている．まず，Wangら（2004）62）

はゲノムの一部を欠失させ感染性を喪失させた PSTVdヘ
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アピン RNAを発現する形質転換トマトに PSTVd感染と類
似した矮化・葉巻症状が現れることを報告した．感染性の
ない PSTVd配列で形質転換することで PSTVd類似の病徴
が現れたのである．すなわち，形質転換したトマト組織中
で発現した PSTVd由来のヘアピン RNAが RNAサイレン
シングを誘導し，PSTVd配列を分解すると共に，植物側の
PSTVd類似配列を含有する遺伝子の発現を阻害したと解釈
できるのである．これはノンコーディング RNAであるウ
イロイドの病原性を説明できる非常に魅力的な説であるが，
PSTVd類似配列を含有し，PSTVd感染で発現量が低下す
る標的遺伝子が同定されていないこと，Wangら（2004）62）

が作出した形質転換トマト系統の T3世代は PSTVd類似の
病徴を示さなかったこと 63）などから，さらに解析と仮説
の検証が必要である．一方，この形質転換トマト系統は細
胞組織中に多量の PSTVd small RNAを生成蓄積し，
PSTVd感染に抵抗性を示すことから，RNAサイレンシングを
利用したウイロイド抵抗性植物作出の可能性でてきた 63）．
Carbonellら（2008）64）は，CEVd－ジヌラ，CEVd－トマ
ト， PSTVd－トマト，CChMVd－キクの組合せで，各ウ
イロイド RNAとそれと相同な配列を有する過剰量の 2本
鎖 RNAを混合接種すると，ウイロイドの感染が配列特異
的に阻害されることを報告した．植物 RNAウイルスの場
合 65）と同様，RNAサイレンシングを介したウイロイド抵
抗性戦略の可能性が示唆されている．また，Gomez ら
（2008，2009）66），67）は，HpSVdに感染した N.benthamiana
の病徴発現が RNA依存 RNAポリメラーゼ 6（RDR6）の
活性に依存することを報告した．RDR6は RNAサイレンシ
ングと small RNAの生合成に関与する酵素として知られ
ている．ここでもウイロイドの病徴発現と RNAサイレン
シングの関連性が示唆されており，今後の進展が興味深い．

まとめ－ウイロイド病の流行，防除戦略と今後の展望

ウイロイドは独自のタンパク質情報をコードしないノン
コーディングな RNAレプリコンである．主に人為的な農
業・商業活動を通じて宿主域と分布域を拡大しており，高
い変異率を武器に新しい宿主環境に適応進化しながら遺伝
的多様性を増大させている．近年，PSTVdや TCDVdに代
表されるポスピウイロイド科ウイロイドが，今まで宿主と
考えられていなかったナス科及びイワタバコ科観葉植物に
感染して市場に流通し，新たなウイロイド病流行の危険性
をもたらしている．これらの宿主は一般に無病徴で感染に
気付かれずに流通・蔓延し，感受性の高いジャガイモやト
マトなどの農作物に伝染して経済的被害を生じることが危
惧されている．
ウイロイドは感染した宿主植物に効率よく RNAサイレ

ンシングを誘導し，それ自身が RNAサイレンシングの標
的となり複数の Dicer-likeの攻撃を受け，21－ 24 ntを中
心に 20 nt以下～ 30 nt以上のマイナー種を含む多様なサ

イズの夥しい数のウイロイド small RNAを生成する．
PSTVd感染トマト葉組織中の PSTVd small RNAは全
small RNAの 10％にも達することから，最近の総説で論
議されているように 43），68），それが宿主のmiRNA機能にど
のような影響を及ぼすのか，今後の分析が必要である．し
かし，それにもかかわらず，興味深いことに，ウイロイド
は自己を標的とする強力な RNAサイレンシング誘導状態
下でも十分な複製・増殖を維持することができる．すなわ
ち，ウイロイドは RNAサイレンシングに耐性を示すので
ある 49），50），51）．PSTVd small RNAの生成ホットスポット
の一つがウイロイド環状化の際の cleavage/ligation部位周
辺に存在することは，RNAサイレンシングがウイロイドの
複製とも何らかの関わりを持つことが示唆されて興味深い．
ウイロイド感染で誘導される RNAサイレンシングの研究
から得られる新知見をもとに，ウイロイドの生物学的機能
の解明が進められ，新たなウイロイド病防除戦略が模索さ
れている．
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Current progress in viroid research

Teruo SANO

Faculty of Agriculture and Life Science, Hirosaki University

Viroids are autonomously replicating, small single-stranded circular RNA pathogens that cause
diseases in infected, susceptible plants. They are non-coding RNA replicon which replicate depending on
host transcriptional machinery and develop disease symptoms through interactions with cellular
components of the host. The small size and unique molecular structure of viroid RNA makes them an
attractive system to analyze molecular features responsible for pathogenesis, RNA transport, or
molecular evolution and adaptation to specific host species. Here we show the latest progress in viroid
research on new disease epidemics, molecular evolution and host adaptation, and pathogenesis in
relation to viroid-induced RNA silencing.
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