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【研究の背景・目的】 
イネは、世界人口の 50%以上を支える主食である。

子嚢菌類いもち病菌によるイネいもち病は、イネの
最重要病害の一つである。いもち病防除の最も有効
な手法は、イネ抵抗性遺伝子の利用である。病原菌は、
感染時に様々なエフェクター分子を宿主に注入し、
宿主の防御反応を抑制する。一方、植物の抵抗性遺伝
子産物は、特定のエフェクターを認識して強い抵抗
性反応を誘導する。抵抗性遺伝子産物に認識される
病原菌エフェクターを非病原力(Avirulence)エフェク
ター（AVR）と呼ぶ。抵抗性遺伝子の大多数は、NLR
型受容体タンパク質をコードしている。私たちは、ゲ
ノム情報を駆使して、いもち病菌の 3 種類の AVR 遺
伝子、AVR-Pik 、AVR-Pia、AVR-Pii を単離し、これ
らの AVR の宿主標的因子、イネ抵抗性遺伝子 Pik、
Pia、Pii との相互作用について調べてきた。３種類の
イネ抵抗性遺伝子は、それぞれセンサーNLR とヘル
パーNLR と呼ばれる一対の NLR をコードしている
(Pik=Pik-1+Pik-2; Pia=RGA5+RGA4; Pii=Pii-2+Pii-1)。
３種類の組合せ全てにおいて、AVR と NLR の相互作
用は、センサーNLR タンパク質の Integrated Domain 
(ID)を介しておこる(図１)。ID は、AVR が宿主におい  

 
て標的としているタンパク質のドメインが、進化の
過程で NLR に取り込まれ、AVR センサーとして機能
するようになったと理解される。これら知見を踏ま
え、本提案では、(1) NLR の ID のエンジニアリング
による認識特異性の拡大、(2)ペアーNNLR の制御と
進化解明 (3)AVR の宿主標的因子の機能解明に取組
む。 
 

【研究の方法】 
(1) NLR の ID エンジニアリング: Pik-1 の HMA ド

メインの変異型は、AVR-Pik 変異型に異なる程度に
結合し、認識特異性をもつ。一方全ての AVR-Pik 変
異型は、宿主標的タンパク質 sHMA1 に強く結合す
る。そこで Pik-1 の HMA ドメインを sHMA1 タンパ
ク質の HMA ドメインと交換することにより、全て
の AVR-Pik 変異型を認識可能な NLR を作成して高
度いもち病抵抗性を実現する。さらに Pia/Pias 遺伝
子座の NLR の ID 配列はカセット構造を有し、多様
である。この ID 領域に人工配列を挿入して、任意の
病原菌 AVR を認識可能な NLR エンジニアが可能か
検討する。 

(2)ペアーNLR の制御と進化: Pia においては、ペア
ーNLR の一方(RGA5)が他方(RGA4)の細胞死誘導機
能を抑制することが判明している。一方 Pik、Pii で
はペアーNLR は協調的に機能する。イネのペアー
NLR の機能解明を、体系的な遺伝子ノックアウト実
験やタンパク質相互作用実験により実施する。 

(3)AVR の宿主標的因子:単離済の AVR およびエ
フェクターの宿主標的因子同定と機能解明を進める。 

 
【期待される成果と意義】 

本課題の成功により、複数の NLR 型抵抗性遺伝子
による植物抵抗性制御機構とその進化が明らかにな
り、作物病害抵抗性の改良に大きく寄与することが
期待される。 
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