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研究成果の概要（和文）：ナス台木「ヒラナス」及び「トルバム・ビガー」は青枯病の防除に広く利用されてきたが、
近年、これらの台木を発病させる青枯病菌が出現した。宿主域変異の分子機構を解明するため、ヒラナスを発病させる
青枯病菌（III群菌）とヒラナスおよびトルバム・ビガーを発病させる青枯病菌（IV群菌）のエフェクターレパートリ
ーを両台木に感染できないII群菌と比較した。その結果、ヒラナスとトルバム・ビガーはともに青枯病菌のRip36エフ
ェクターを認識して強い抵抗反応を起動していることが明らかとなった。ヒラナスの青枯病抵抗性はRip36認識に起因
していたが、トルバム・ビガーはさらに別の非病原力（Avr）因子も認識していた。

研究成果の概要（英文）：Solanum integrifolium and Solanum torvum are useful rootstocks to avoid bacterial 
wilt of eggplants. In order to know the mechanism of host range expansion in R. solanacearum, we compared 
type III effector repertoires among R. solanacearum strains with different host ranges. Three effector 
genes, namely, rip10, rip36 and popP1, were not detected in the group III or group IV strains, which are 
virulent on S. integrifolium. Mutation analysis revealed that Rip36 is specifically recognized as an 
avirulence factor by both S. integrifolium and S. torvum. The rip36 mutant of the group II strain, which 
is avirulent on S. torvum, effectively cause disease in S. integrifolium. However, the rip36 mutant could 
not cause disease in S. torvum despite the increased multiplication, indicating that another avirulence 
factor for S. torvum exists in this strain. These findings suggest that the group IV strains are 
generated from the group III strains by as yet unidentified mutations.

研究分野：植物病理学
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１．研究開始当初の背景
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青枯病の防除には強度抵抗性を持つナス近
縁野生種を台木として用いた接木栽培が効
果的であるが、本菌は宿主域が変化しやすく、
圃場で
異株が出現する
される）
 
 植物と病原菌の相互作用において、植物は
病原菌由来の
知して抵抗反応を誘導し、病原菌は
フェクターをはじめとする病原因子で
側の抵抗反応を抑制する。
変異株では、
PAMP
の抵抗反応を抑え込む強力な病原性因子の
獲得、
新規能力の獲得、などの変化がゲノムレベル
で生じていると予想される
その分子的な実体は
 
２．研究の目的
 青枯病菌による抵抗性打破の分子機構を
知ることは病原菌の宿主域変異機構を明ら
かにするのみならず、台木の青枯病抵抗性を
理解することにもつながる。本研究は我が国
の栽培現場において実際に生じた青枯病菌
の宿主域拡大（台木抵抗性打破）現象につい
て、その
として行われた。
 
３．研究の方法
 我が国の青枯病菌の分類法の一つとして、
４つのナス属植物に対する病原性の違いか
ら５つの菌群（
いる。筆者らが解析に用いている青枯病菌国
内分離株
属しており、ナス食用品種の千両二号には病
原性を示すが、台木品種ヒラナス及びトルバ
ム・ビガーには病原性を示さない。ヒラナス
とトルバム・ビガーの抵抗性がどのようにし
て青枯病菌に打破されたかを明らかにする
目的で、ヒラナスを発病させることができな
い II群菌（
ことができる
いて、まず最初に、
という観点から遺伝学的な比較解析を行っ
た。研究代表者は、
に 72
入していることを世界で初めて明らかにし
ている。
レパートリーが宿主域の拡大に伴い変化し
ているかどうかを
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て、その分子機構を明らかにすることを目的
として行われた。

３．研究の方法 
我が国の青枯病菌の分類法の一つとして、
４つのナス属植物に対する病原性の違いか
ら５つの菌群（I～
いる。筆者らが解析に用いている青枯病菌国
内分離株 RS1000
属しており、ナス食用品種の千両二号には病
原性を示すが、台木品種ヒラナス及びトルバ
ム・ビガーには病原性を示さない。ヒラナス
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て青枯病菌に打破されたかを明らかにする
目的で、ヒラナスを発病させることができな
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４．研究成果 
日本国内で分離された青枯病菌の中から
群菌 2株、II群菌
群菌 2株及び
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1. 青枯病菌変異株のトルバム・ビガーに対する
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種し、病原性を確認した。その結果、
変異株においてのみ顕著なヒラナスの発
病・枯死が観察された。このことから、ヒラ
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rip36変異株のトルバム・ビガーに対する病原
性は不安定であり、接種条件に左右されたが、
IV群菌は安定してトルバム・ビガーを短期間
で枯死させた。これらの結果から、トルバ
ム・ビガーの青枯病抵抗性は複数因子で構成
されること、Rip36 エフェクターの Avr 認識
はその中でも寄与が大きいことが明らかと
なった。IV 群菌は、rip36 変異に加え、さら
に別の未知の変異が生じることでトルバ
ム・ビガーに対する強い病原性を獲得してい
ると考えられる。このことは、IV 群菌は III
群菌が変化して生まれたことを強く示唆す
る。 
 本研究では、青枯病菌のエフェクターレパ
ートリーの解明を契機に、これまで謎であっ
た青枯病菌の台木抵抗性打破（宿主域拡大）
メカニズムの解明を目指した。ヒラナスの抵
抗性打破においては、青枯病菌の Rip36エフ
ェクターの消失が原因となっており、ヒラナ
スの青枯病抵抗性が Avr認識によるものであ
ることが明らかとなった。非親和性青枯病菌
の増殖をある程度許すヒラナスにおいて、そ
の抵抗性が優性の抵抗性（R）遺伝子に起因
するらしいことは興味深い。一方、非親和性
の青枯病菌に対して顕著な HRを誘導するト
ルバム・ビガーにおいても、その抵抗性の主
要因は Rip36の Avr認識であった。トルバム・
ビガーが持つ抵抗性は複数の抵抗性遺伝子
によるものと推察され、短期間では打破され
にくいと考えられるが、ヒラナスを侵す III
群菌が出現したことで、ヒラナスと共通する
抵抗性の一部が早くから打破されていたこ
とが抵抗性の早期打破につながったと推察
される。 
 二つの異なるナス属植物（ヒラナス及びト
ルバム・ビガー）の青枯病抵抗性に Rip36の
Avr認識が寄与していたことは、Rip36を認識
する抵抗性（R）遺伝子がナス属植物に広く
分布することを示唆する。青枯病菌の Avrエ
フェクターはこれまでに 3つ、ペチュニア及
びタバコに認識される PopP1、シロイヌナズ
ナに認識される PopP2、タバコに認識される
AvrAが知られているが、Rip36はナス属植物
で見いだされた初めての Avrエフェクターで
ある。栽培ナス品種が有する青枯病抵抗性の
QTL解析から、抵抗性の主要因となる優性遺
伝子領域が見出されているが、この抵抗性遺
伝子が Rip36 認識を担う抵抗性（R）遺伝子
と一致するかどうかは興味深い。また、タル
ウマゴヤシにおいても、青枯病抵抗性の QTL
解析から抵抗性に寄与する優性遺伝子領域
が見出されているが、この領域内には少なく
とも７つの抵抗性（R）遺伝子がコードされ
ている。栽培ナス品種やナス近縁種が有する
青枯病抵抗性は複数遺伝子支配であること
が報告されているが、その抵抗性のいくつか
は Avrエフェクター認識によるものかもしれ
ない。そのような場合、今回のエフェクター
やエフェクター欠損株を検出ツールとして
用いるエフェクター補助育種の手法は、抵抗

性（R）遺伝子の検出や特性評価に有効と考
えられる。 
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