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研究分野：農学 
科研費の分科・細目：農学 ・ 育種学 
キーワード：生殖的隔離、雑種崩壊 
 
１．研究計画の概要 
イネにおける雑種弱勢遺伝子を同定しその
機能解析を行う。 
 
２．研究の進捗状況 
本研究では、コシヒカリの遺伝的背景にハバ
タキの染色体断片を導入した系統で、分げつ
数、草丈、着粒数などを劇的に減少させる雑
種崩壊遺伝子の同定と機能解析を行ってい
る。 
今回の雑種崩壊は第 2染色体長腕に座乗する
hbd2 遺伝子がハバタキ型ホモ、第 11 染色体
に座乗する hbd3 という遺伝子がコシヒカリ
型ホモとなった場合に発生することを明ら
かにした。また hbd2 の同定を行う為に、分
離集団約 13,000 個体を用いたポジショナ
ル・クローニングを行い、候補領域を約 17 kb
にまで特定し、そこにコードされている遺伝
子が Casein Kinase I のみであることを明ら
かとした。コシヒカリの遺伝的背景にコシヒ
カリ型 Casein Kinase I およびハバタキ型
Casein Kinase I の過剰発現体を作成したと
ころ、コシヒカリ型 Casein Kinase Iの過剰
発現体では表現型の異常は見られなかった
ものの、ハバタキ型 Casein Kinase Iの過剰
発現体は NIL-hbd2 で見られたような弱勢表
現型を示した。また、これらの過剰発現体に
おける耐病性シグナルのマーカー遺伝子の
発現解析を行ったところ、NIL-hbd2の場合と
同様に発現上昇が見られた。これらのことか
ら、ハバタキ型 Casein Kinase I はコシヒカ
リの遺伝的背景において、病原体の感染が無
いにも関わらず、恒常的に耐病性シグナルを
活性化することで弱勢表現型を引き起こす
ことが示唆された。 
 
３．現在までの達成度 
②おおむね順調に進展している。 
（理由） 
研究開始にあたり研究材料の準備が十分

整っていたため。 
 
４．今後の研究の推進方策 
分子生物学的手法を用いて遺伝子の機能解
析を行う。 
 
５. 代表的な研究成果 
（研究代表者、研究分担者及び連携研究者に
は下線） 
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