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1．植物の NB-LRR型R 遺伝子によるウイルス抵抗性

　植物も動物と同様に多くの病原体と闘っている．ウイル
スのほかに，糸状菌（カビ）・卵菌・細菌・線虫といった
病原体が植物にとっての脅威である．個々の病原体に対し
て特異的な抵抗性を付与する優性遺伝子は総称してR 遺
伝子と呼ばれる．これまでに報告されたR 遺伝子がコー
ドするタンパク質の多くは，動物の NOD-likeレセプター
と相同性をもつ，NB-LRR型（nucleotide binding domain 
および leucine rich repeatをもつ）免疫レセプターである
（図 1A）．動物のNOD-likeレセプターはMAMPs（microbe- 

associated molecular patterns）を認識して基礎的な抵抗
性を誘導するとされるが，植物の NB-LRR型免疫レセプ
ターは病原体となる生物種あるいはその一部の系統の遺伝
子産物を特異的に認識し，強い抵抗性反応を誘導する．植
物は個々の病原体に特異的に対応すべく NB-LRR型のR
遺伝子をゲノム中に有していると考えられている．例えば

モデル植物であるシロイヌナズナの代表的エコタイプ
Col-0のゲノムには，およそ 150の NB-LRR型遺伝子があ
り 1），イネのゲノムではその数はおよそ 600に上ることが
報告されている 2）．これらのうち認識される病原体が判明
しているものはごく一部であるが，植物ではこのように多
数の NB-LRR型R 遺伝子が動物における獲得免疫を代替
しているとされる．
　植物ウイルスを認識するNB-LRR型R 遺伝子はこれまで
に 18遺伝子が報告されている 3）．タバコ野生種Nicotiana 
glutinosa から栽培タバコN. tabacum に導入された
NB-LRR型R 遺伝子であるN 遺伝子は，（+）鎖 RNAウイ
ルスであるタバコモザイクウイルス（TMV, tobacco 
mosaic virus）の複製タンパク質を認識する 4, 5）．その結果，
過敏感反応（HR, hypersensitive response）といわれる抵
抗性反応が起こり，ウイルスは数十～数百細胞に感染した
あたりで感染を拡大できなくなる．この際，感染開始点周
辺の迅速なプログラム細胞死が起こり，局部壊死病斑が形
成される（図 1B）．細胞死は多くの植物―病原体の組み合
わせで観察されている．細胞死がウイルスの感染拡大阻止
に直接寄与するか否かについては後で議論するが，いずれ
にせよN 遺伝子の存在により TMVは接種した葉から他の
葉へ移行できなくなる．このとき非接種葉でも抵抗性が誘
導されており，新たに TMVを接種しても感染性が低いこ
とが知られている．このような抵抗性は全身獲得抵抗性
（SAR, systemic acquired resistance）と呼ばれる 6）（図 1C）．
ジャガイモのNB-LRR型R遺伝子であるRx遺伝子は，（+）
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鎖 RNAウイルスであるジャガイモ Xウイルス（PVX, 
potato virus X）の外被タンパク質（CP, capsid protein）
を認識し，このウイルスの増殖を抑制する．このとき細胞
死は観察されず，一細胞レベルでウイルスの増殖が抑えら
れることから，このような抵抗性反応は HRとは区別して
ER（extreme resistance）と言われる 7）．しかし Rxタン
パク質と PVXの CPをN. benthamiana やN. tabacum で
発現した際に HRで起こるのと同様の細胞死が起きること
から，HRと ERの間に本質的な違いはない可能性が指摘
されている 7, 8）．
　R 遺伝子による病原体の認識に伴って，多数の遺伝子の
発現が変動する．例えば後述のシロイヌナズナRCY1 遺伝
子によりキュウリモザイクウイルス黄斑系統が認識された
場合，接種 48時間後の接種葉では約 700以上の遺伝子の
mRNA量が 3倍以上または 1/3以下になることを筆者ら
は明らかにしている 9）．R 遺伝子により発現される病原体
抵抗性の特異性は低く，例えば NB-LRR型R 遺伝子によっ
て turnip crinkle virus（TCV）が認識された場合に，植物
病原性細菌に対する SARが観察されている 10）．また，
NB-LRR型R 遺伝子による病原体の認識により植物ホル
モンであるサリチル酸の蓄積量が植物体内で増加すること
が知られており 11など），SARにサリチル酸が関与するこ
となどから 12-14），サリチル酸の合成やサリチル酸への応
答についてはよく研究されている（Vlotらによる総説 15）

に詳しい）．例えばサリチル酸は RNAi機構の構成要素で
あるRDR1（RNA-dependent RNA polymerase 1）遺伝子
の発現を誘導する 16, 17）．タバコRDR1 遺伝子のノックダ
ウンやシロイヌナズナRDR1 遺伝子のノックアウトによ
り TMVなどの RNAウイルスの蓄積量が接種葉・上位葉
で増加することなどから 16, 17），NB-LRR型R 遺伝子によ
る RNAウイルス抵抗性にはサリチル酸によるRDR1 誘導
が寄与する可能性がある．ただし後述の通り，ウイルス抵
抗性はサリチル酸の寄与だけでは説明できないことが筆者
らの研究により明らかになっており，NB-LRR型R 遺伝
子によって誘導されるウイルス抵抗性の全容はいまだに把
握し難い．
 

2．キュウリモザイクウイルス黄斑系統抵抗性遺伝子
RCY1 とR 遺伝子の進化

　キュウリモザイクウイルス（CMV, cucumber mosaic 
virus）は 3分節の（+）鎖 RNAをゲノムとするウイルス
である（図 2A）．宿主にはキュウリやメロンといったウ
リ科植物の他に，アブラナ科やナス科などの双子葉植物，
さらにはトウモロコシやバナナ，ユリなどの単子葉植物も
含まれ，系統による特異性はあるものの，一つのウイルス
種としては非常に広い範囲の宿主に感染して被害をもたら
している 18, 19）．これまでに筆者らは，モデル植物である
シロイヌナズナ（アブラナ科）のエコタイプ C24が CMV

図 1 NB-LRR型R 遺伝子による抵抗性
A) 典型的な NB-LRR型 Rタンパク質のドメイン構造．N-terminal domainは、Toll interleukin-1 receptor-like domainか
coiled-coil domainであるものが多い．
B) N遺伝子によるタバコモザイクウイルス (TMV) 認識で生じる局部壊死病斑
C) 過敏感反応 (HR)と全身獲得抵抗性 (SAR)の概念図
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黄斑系統 [CMV（Y）]に対するR 遺伝子（RCY1 と命名 , 
resistance to CMV（Y））をもっており，CMV（Y）の CP
を認識して HRを起こすこと，RCY1 遺伝子が NB-LRR型
のタンパク質をコードしていることを明らかにした 20-22）

（図 2B）．また，サリチル酸や別の植物ホルモンとして知
られるエチレンやジャスモン酸を介したシグナル伝達経路
に関わる遺伝子について，シロイヌナズナの変異系統を利
用した遺伝学的解析を行った．その結果，サリチル酸・エ
チレンを介したシグナル伝達経路がそれぞれRCY1 遺伝子
による CMV（Y）抵抗性に寄与することが明らかになっ
たほか，これら以外の経路も抵抗性に寄与している可能性
が明らかとなった 22）．
　シロイヌナズナのエコタイプ Ler-0と Di-17では，エコ
タイプ C24におけるRCY1 遺伝子座位にRCY1 と高い相
同性を有する NB-LRR型R 遺伝子（RPP8 およびHRT 遺
伝子）がそれぞれ座上しており，それぞれアブラナ科べと
病菌，turnip crinkle virus（TCV）に対する抵抗性を付与
している 23）（図 2C）．このことは，エコタイプが分化す
る過程でR 遺伝子も分化し，それぞれのエコタイプが生
育する環境で脅威となりうる病原体に対応してきた可能性

を示唆する（ただし逆に，R 遺伝子の分化が病原体の分布
と協調してエコタイプの分化を促した可能性も考えうる）．
上述の通り NB-LRR型R 遺伝子は植物ゲノム中に多数存
在するが，そのうち認識する病原体が明らかになったもの
はごく一部にとどまる．残りの大多数の遺伝子が何を認識
するかを探索することは，NB-LRR型R 遺伝子の進化の
歴史を知ることにつながるだけでなく，農業上有用な
NB-LRR型R 遺伝子を得るために有効かもしれない．なぜ
なら，アグロバクテリウムを用いた遺伝子導入によりシロイ
ヌナズナに由来する RCY1タンパク質とCMV（Y）の CPを
N. benthamiana で一過的に発現した場合や，ジャガイモに
由来するRxタンパク質とPVXのCPをN. benthamianaやN. 
tabacum で発現した場合に HRが起きた場合と同様の細胞
死が観察されることから，NB-LRR型R 遺伝子による病
原体認識以降の応答は植物種間で広く保存されていると考
えられ，有用な NB-LRR型R 遺伝子さえ単離して目的の
作物に導入すれば病原体抵抗性を付与できる可能性が期待
できるからである．実際に，そのようにして作出された病
害抵抗性遺伝子組換え作物がすでに複数報告されている
（Danglらによる 総説 24）に詳しい）．一方，NB-LRR型R

図 2 キュウリモザイクウイルス黄斑系統 [CMV(Y)]を認識するシロイヌナズナRCY1 遺伝子
A) CMV(Y)のゲノム構造．1aと 2aは複製タンパク質，2bはサイレンシングサプレッサータンパク質，3aは細胞間移行タン
パク質としての機能をもつ．CPが RCY1による認識に関与する．
B) RCY1 遺伝子をもつシロイヌナズナエコタイプ C24への CMV(Y)接種で生じる局部壊死病斑
C) RPP8/HRT1/RCY1 座位の概略図
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遺伝子配列に人為的に改変を加えることにより，認識され
る病原体の範囲を変える試みもなされている．Rx 遺伝子
は PVXの一部の系統の CPしか認識できないことが知ら
れているが，Rx 遺伝子の LRRドメインコード領域に
error-prone PCRによりランダムな変異を導入することで，
それまで認識できなかった PVX他系統の CPのみならず，
PVX（Tymovirales 目Alphaflexiviridae 科）とは同目異科
（Tymovirales 目Betaflexiviridae 科）に分類される poplar 
mosaic virus（つまり遠縁なウイルス）の CPを認識でき
るようになったとの報告がある 25）．このことは農業上有
用なR 遺伝子を自由に創出できる可能性を示唆すると同
時に，自然界における NB-LRR型R 遺伝子は何らかの理
由で病原体認識の特異性を高める方向に進化する傾向にあ
る可能性も示唆する．

3．NB-LRR型R 遺伝子の発現調節機構

　植物において NB-LRR型R 遺伝子を人為的に過剰発現
した場合，病原体非依存的な細胞死や植物体の矮化をもた
らす例が数多く報告されている．一方，発現量が不十分で
あれば病原体抵抗性を発揮できない．そのため NB-LRR
型R 遺伝子の発現量は，適切な量となるよう制御されて
いるものと考えられる．そのような制御には動的なものと
静的なものがあり，機構としては転写活性の調節やスプラ
イシング，RNAiによるものなどが知られている．
　ウイルス感染による NB-LRR型R 遺伝子の動的な発現
制御については，いくらかの知見がある．例えばN 遺伝
子では，TMVの感染に伴ってタバコ接種葉および非接種
上位葉で mRNAの蓄積量が大きく上昇することが知られ
ている 26）．非接種葉におけるN 遺伝子の発現上昇は，未
感染の細胞が TMVに対し予め備えるというメリットが考
えられる．また，TMV感染にともなってN 遺伝子のオルタ
ナティブスプライシングが起こることも報告されている 27）．
具体的には，非接種時に存在する mRNA（NS）は翻訳さ
れると全長の Nタンパク質が合成されるが，TMVを接種
するとスプライシングパターンが変化した mRNA（NL）
が作られるようになり，その翻訳によって合成されるのは
LRRドメインのほとんどを欠いたもの（Ntr）になる，と
いう結果である．この変化は TMV接種後 6時間で最も顕
著になり，NS はほとんど作られずNL ばかりが作られる．
cDNAを利用して Nタンパク質か Ntrタンパク質のいず
れかのみを発現する系では TMVの感染拡大を抑えられな
かったのに対し，イントロンを含むゲノム由来のN 遺伝
子配列を利用して Nと Ntrの両方が発現されうる系では
TMVの感染拡大が抑えられたことから，Nと Ntrの両方
が発現されることが TMV抵抗性に必要である可能性を論
文の著者らは指摘している．しかし後述のように，R 遺伝
子内のイントロンの存在が Rタンパク質の翻訳に影響す
ると考えられる例もあることから 28），この結果は慎重に

解釈する必要がある．R 遺伝子の機能におけるオルタナ
ティブスプライシングの役割は未だに明らかではないと考
えるのが妥当と思われる．
　近年，micro RNA（miRNA）を介したR 遺伝子の発現
制御について相次いで報告がなされた（図 3A）．Zhaiら 29）

はマメ科のモデル植物であるタルウマゴヤシの small RNA
（sRNA） ライブラリの解析を行い，miRNAを介した
mRNA切断後に RDR6・DCL4依存的に生じる siRNAの
末端が揃う現象に着目することで，miRNAによる制御を
受けうる遺伝子を多数発見した．そのような遺伝子には
NB-LRR型のR 遺伝子が 79遺伝子含まれており，そのう
ち 74遺伝子はたった 3グループの miRNAにより制御さ
れうることを明らかにした．Liら 30）は，ナス科植物であ
るN. tabacum（タバコ），トマト，ジャガイモの sRNAラ
イブラリからR 遺伝子と相同性をもつものを探索するこ
とで，R 遺伝子とその mRNAを標的としうる miRNAの
組み合わせを複数発見した．それらのR 遺伝子には上述
のN 遺伝子，Rx 遺伝子や，N 遺伝子とは別の TMV抵抗
性遺伝子であるTm-22 遺伝子，（-）鎖 RNAウイルスであ
るトマト黄化えそウイルス（TSWV, tomato spotted wilt 
virus）抵抗性遺伝子であるSw5 遺伝子のほか，糸状菌・
卵菌・線虫抵抗性遺伝子も複数含まれていた．また，N 遺
伝子を標的とする 2つの miRNAについては詳しい解析を
行い，これらのmiRNAの一過的過剰発現によりN 遺伝子
配列を含む mRNAが切断されることや，それに伴って
RDR6依存的に siRNAが生成すること，さらに TMV接種
時のN 遺伝子依存的な HRが抑制されることを報告してい
る．Shivaprasadら 31）はトマトの sRNAから相同性の高い
6種のmiRNA群を同定し，これらがトマトで知られる 186
の NB-LRR型R 遺伝子のうち約 3割に当たる 58遺伝子の
mRNAを標的とする可能性を明らかにした．6種のmiRNA
はそれぞれ複数のmRNAを標的としており，58遺伝子の
うち大半のmRNAは複数のmiRNAによって標的とされて
いる可能性が明らかになっている．植物ウイルスの多くは
RNAサイレンシングサップレッサー（VSR, viral suppressors 
of RNA silencing）をコードしており，それぞれの VSRは
RNAi経路のさまざまな段階を阻害することが知られている 32）．
また，植物病原細菌や植物病原卵菌にもRNAi経路を阻害す
る分泌タンパク質であるBSR（bacterial suppressors of RNA 
silencing）やPSR（Phytophthora-encoded suppressors of RNA 
silencing）をコードするものがあることが知られている 33, 34）．
Shivaprasadら 31）は異なるタイプのVSRをコードするTCV・
CMV・タバコ茎えそウイルスの感染や BSRをコードする
細菌Pseudomonas syringae の感染により上述の miRNA
群が標的とするR 遺伝子の mRNA蓄積量が上昇したこと
から，植物病原体のもつRNAサイレンシングサプレッサー
により miRNAを介したR 遺伝子 mRNAの発現抑制が解
除されたと結論付け，miRNAによるR 遺伝子の発現制御
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2つ目のイントロンを除いた場合にも RCY1タンパク質は
ゲノム DNA配列を用いた場合と同程度に蓄積した．これ
らの結果から，RCY1タンパク質の高蓄積にはイントロン
の配列は重要ではなく，イントロンの存在自体が重要であ
ることが示唆された．イントロンの切り出しに伴っていく
つかのタンパク質からなる EJC（exon junction complex）
が mRNA上に形成され，これがタンパク質の翻訳に寄与
することが動物で示されている 36）．植物にも EJCを構成
するタンパク質のホモログが存在することから 37-39），EJC
の形成がRCY1 の高蓄積に寄与している可能性がある．ま
た，シロイヌナズナのエコタイプ Col-0がもつ約 150の
NB-LRR型遺伝子のうち 100以上の遺伝子がイントロンを
もち，特にそのうち 16遺伝子はRCY1 遺伝子と共通のイ
ントロン挿入パターンを有している 1）．これらの遺伝子で
RCY1 遺伝子の場合と同様のイントロンを介したタンパク
質発現制御がなされているかどうかは興味深い．

4．細胞死はウイルスの感染拡大阻止に必要か

　R 遺伝子依存的な細胞死は，ウイルスの感染拡大阻止に
寄与するとされることも多い．しかし上述のように，細胞
死を伴わない ER型のウイルス封じ込めが起こる場合があ
ることから，ウイルスの封じ込めに細胞死は必要ではない
とも考えられている 7）．筆者らはシロイヌナズナエコタイ
プ C24から単離したRCY1 遺伝子を，RCY1 遺伝子をもた
ないエコタイプ Col-0に導入した形質転換体を複数作出
し，CMV（Y）に対する応答を調べた 40）．RCY1 遺伝子
の発現にはゲノム由来のプロモーターを用いたが，導入さ
れた遺伝子コピー数などの影響により形質転換体ごとに
RCY1タンパク質蓄積量は異なる．RCY1タンパク質蓄積

は病原体の検知とR 遺伝子発現上昇を直接的に結びつけ
る仕組みとして機能する可能性を指摘している．
　一方で病原体の感染によるR 遺伝子の誘導は，それほ
ど一般的ではないことも知られている．例えばシロイヌナ
ズナに細菌由来のMAMPを処理した場合に発現が誘導さ
れるのは，約 150の NB-LRR型遺伝子のうち 8遺伝子の
みである 35）．筆者らが研究対象としているRCY1 遺伝子
―CMV（Y）の組み合わせでも，CMV（Y）感染による発
現誘導は mRNA蓄積レベル，タンパク質蓄積レベルのい
ずれにおいても観察されていない 28, unpublished data）．
　最近筆者らは RCY1タンパク質をN. benthamiana で一
過的に発現する際に，RCY1 遺伝子の cDNA配列を用いる
場合よりもRCY1 遺伝子のゲノム DNA配列を用いる場合
のほうが RCY1タンパク質の蓄積が数倍程度に高くなるこ
とを見出した 28）（図 3B）．mRNAの蓄積量にそのような
差は見られず，ゲノム由来のプロモーターを用いた場合と
カリフラワーモザイクウイルス（CaMV, cauliflower 
mosaic virus）由来の 35Sプロモーターを用いた場合のい
ずれの場合にも同様の RCY1タンパク質蓄積量の差が観察
されたことから，ゲノム DNAの RCY1コード領域内部に
発現量を制御するエレメントが存在するものと考えられ
た．RCY1コード領域には 2つのイントロンが存在する．
そこで，これら 2つのイントロンのいずれか片方を除いた
コンストラクトを作製して，ゲノム DNA配列を用いた場
合や cDNA配列を用いた場合（すなわち両方のイントロ
ンを除くことに相当）と比較したところ，いずれか片方の
イントロンがある場合にはゲノム DNA配列を用いた場合
と同等の RCY1タンパク質の高蓄積が見られた．また，1
つ目のイントロンを他の遺伝子のイントロンに置き換え，

図 3 NB-LRR型R 遺伝子の発現制御
A) miRNAによる複数のR 遺伝子の発現制御
B) RCY1 遺伝子イントロンの遺伝子産物蓄積への寄与
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遺伝子―TMVの組み合わせ 42）などでも報告されている．
これらの結果は「R 遺伝子によるウイルスの感染拡大阻止
は細胞死以外の抵抗性反応により起こり，細胞死はウイル
スがある程度以上増殖した細胞で事後的に起こる」と考え
ると，ERで細胞死が起きないことも含めて合理的に説明
できる（図 4C）．このアイデアを検証するためには，ウイ
ルスの複製，細胞間移行およびタンパク質蓄積と植物細胞
間の抵抗性反応や細胞死の広がりの関係を解析する必要が
ある．筆者らはこれまでに，R遺伝子非存在下における（＋）
鎖 RNAウイルスの複製と細胞間移行による感染拡大の動
態を，ウイルスゲノム分子の挙動に基づいて記述する数理
モデルを構築している 43）（図 4D）．このモデルを改変し，
上述のような解析に適用可能なモデルに発展させたいと考
えている．

5．事後的な細胞死と植物の生存戦略

　細胞死は事後的に起こるもので，ウイルスの感染拡大阻
止に寄与しないとすると，植物の生存戦略上どのようなメ
リットがありうるだろうか？また，ウイルスと宿主植物の

量が比較的低い形質転換体では C24の場合と同様に CMV
（Y）接種により HRが観察されたのに対し，RCY1タンパ
ク質蓄積量が高い形質転換体では細胞死・ウイルス増殖の
いずれも検出されない ERが起こった（図 4A）．この結果
は，先述のRx 遺伝子に関する研究 7,8）で示唆された「HR
と ERの間に本質的な違いはない」という考えを支持する．
また，細胞死が観察された個体では細胞死が起こった領域
の外側に環状に CMV（Y）の CPの蓄積が検出された（図
4B）．つまり細胞死が起きた領域の外側にまでウイルスは
感染域を拡大しているが，それ以上には拡大していない状
態である．このことはRCY1 による CMV（Y）の感染拡
大阻止は細胞死に依存しておらず，その他の抵抗性反応に
より実現している可能性を示唆する．そこで，植物の細胞
死に少なくとも部分的に寄与するとされる遺伝子Dnd1 の
変異を上述の RCY1発現 HR型 Col-0形質転換体に導入し
て CMV（Y）を接種したところ，予想通り細胞死を起こ
すことなくウイルスの感染拡大阻止が起こることが確認さ
れた 41）．細胞死が起こった領域の外側でのウイルスの蓄
積は，RCY1 遺伝子―CMV（Y）の組み合わせ以外にもN
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図 4 抵抗性反応と細胞死の関係
A) RCY1タンパク質蓄積量による抵抗性反応の違い（文献 40より改変）．接種葉をハンマーブロット法で濾紙に転写し、抗原
抗体反応によりウイルス CPを検出した．
B) 細胞死領域外側の環状の領域におけるウイルス蓄積の概念図
C) 抵抗性反応，細胞死とウイルスの広がりのモデル
D) R遺伝子非存在下でのウイルス感染過程の数理モデル．E: 細胞に侵入するゲノム数 ; p : 単位時間当たり複製複合体形成確率 ; 

r : 単位時間当たりゲノム RNA合成数 ; d : 単位時間当たりゲノム分解確率 ; R: 複製複合体形成の場の数
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6．おわりに

　植物の NB-LRR型R 遺伝子によるウイルス抵抗性機構
について，R 遺伝子の発現調節機構から集団レベルでの生
存戦略まで，筆者らの研究成果や推論も交えて概観した．
また本稿ではほとんど紹介できなかったが，R 遺伝子によ
る病原体認識以降にどのような遺伝子や植物ホルモンが病
原体抵抗性の発現に関与しているかについては，多くの研
究者が世界中で精力的に研究しており，その成果について
は Vlotら 15）や Denancé ら 46）などの総説に詳しく紹介さ
れている．参考にされたい．

謝　辞

　本稿で紹介した研究の一部は，当時学生として研究室に
在籍した関根健太郎博士，石原岳明博士によるものである．
ここに感謝する．また，本稿執筆の機会を与えてくださっ
た松浦善治博士に深謝する．

参考文献

1 ) Meyers BC, Kozik A, Griego A, Kuang H, Michelmore 
RW.: Genome-wide analysis of NBS-LRR-encoding 
genes in Arabidopsis . Plant Cell 15:809-834, 2003.

2 ) Goff SA, Ricke D, Lan TH, Presting G, Wang R, Dunn 
M, Glazebrook J, Sessions A, Oeller P, Varma H, Had-
ley D, Hutchison D, Martin C, Katagiri F, Lange BM, 
Moughamer T, Xia Y, Budworth P, Zhong J, Miguel T, 
Paszkowski U, Zhang S, Colbert M, Sun WL, Chen L, 
Cooper B, Park S, Wood TC, Mao L, Quail P, Wing R, 
Dean R, Yu Y, Zharkikh A, Shen R, Sahasrabudhe S, 
Thomas A, Cannings R, Gutin A, Pruss D, Reid J, Tav-
tigian S, Mitchell J, Eldredge G, Scholl T, Miller RM, 
Bhatnagar S, Adey N, Rubano T, Tusneem N, Robin-
son R, Feldhaus J, Macalma T, Oliphant A, Briggs S.: 
A draft sequence of the rice genome (Oryza sativa L. 
ssp. japonica). Science 296:92-100, 2002.

組み合わせによっては植物体全体に細胞死が広がり，全身
が壊死することが知られている（図 5A）．この現象には
HRによる細胞死の場合と同じシグナル伝達経路が関与す
る可能性が明らかにされており 44），抵抗性反応の強度が
不十分な場合に起こると考えられている．このことから全
身壊死は植物にとって生存戦略上の失敗であると言われる
ことが多いが，本当に失敗と言えるだろうか？これらの疑
問は，自然界の植物やそれに感染する植物ウイルスとその
媒介生物の生態を考えることで解決できる可能性がある．
植物は動物と違って移動する能力をもたない．その結果と
して自然界では，種の発芽から受粉・結実と種の落下のサ
イクルが狭い範囲で繰り返され，血縁度の高い植物個体が
寄り集まって存在することになる．植物ウイルスの多くは，
アブラムシなどの小さい昆虫によって媒介されるが，これ
らの昆虫の移動距離も平均で 5~13メートルとそれほど長
くない 45）．そのため，感染植物で媒介昆虫がウイルスを
獲得して次の植物個体に移動する場合，その昆虫の行き先
は感染植物個体と血縁度の高い植物個体である可能性が非
常に高い（図 5B）．このような状況下では，ウイルスに感
染してしまった植物個体はたとえ全身壊死してでも周囲の
「一族郎党」の感染源となってしまう状況を避けるという
生存戦略が成り立ちうる．そう考えると，HRによる局所
的な細胞死と全身壊死は細胞死の起こる範囲こそ違うもの
の，自然界では基本的に同じ生存戦略として機能すると見
なすことができる．一方，農業の現場において植物個体が
全身壊死することは，商品自体やその生産手段が失われる
ことを意味するため，なるべく避けたいところである．そ
のためには，細胞死を伴わずに強い抵抗性反応が起きる作
物を作出することが必要である．細胞死がウイルス感染の
事後的に起こるものとすれば，そのような作物を人為的に
作出することはそれほど困難なことではないのかも知れな
い．

ウイルス感染個体

遺伝情報を共有する
血縁度の高い集団

保毒虫

細胞死が起こることで、周囲の植物体は感染を免れる

A B

図 5 細胞死と植物の生存戦略
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 Most of the reported dominant disease-resistance genes in plants, R genes, encode NB-LRR 
immune receptors. Plant genomes carry many NB-LRR type R  genes that recognize specific 
pathogens and induce resistance against them. Thus, this immune system in plants is thought to 
perform similar functions as the adaptive immune system in animals. In this review, we provide an 
overview of the resistance mechanisms, evolution, and agricultural applications of R genes against 
plant viruses. We also introduce recent advances in research into the regulatory mechanisms of R 
gene expression, focusing on regulation by microRNAs and introns. One of the most intriguing 
phenomena that occur following R gene-mediated recognition of viruses is programmed cell death 
around the initial infection site, although its significance in the survival strategies of plants remains 
to be elucidated. We discuss the possible benefits for plants of inducing such programmed cell death 
based on our empirical observations and some hypotheses from an ecological point of view.


