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研究成果の概要（和文）：イネにおいて、病害抵抗性の誘導にサリチル酸(SA)経路が関与していることは強く示唆され
ているが、その機能に関する知見は乏しい。我々はこれまでの変異体の解析から、イネにおける一連の防御応答(壊死
斑の形成や防御遺伝子群の発現)が、SAの蓄積に依存している可能性を見出した。そこで、これまでに特定した過剰にS
Aの蓄積を誘導するイネ変異体ならびにフェニルプロパノイドの生合成関連遺伝子を制御する転写因子に着目し、イネ
におけるSA合成に関わる酵素候補遺伝子の特定を試みた。また、シロイヌナズナで防御応答時のSA合成に必須なイソコ
リスミ酸シンターゼ１遺伝子のイネ相同遺伝子について機能解析を進めた。

研究成果の概要（英文）：Salicylic acid (SA) is an important inducer of defense responses in plants. In 
rice, however, it is unknown whether SA has a direct role to trigger defense responses. Furthermore, the 
synthesis pathway of SA is not clear in rice.
Previously, we reported the possibility that the activation of defense responses, including expression of 
defense related genes and HR-like lesion formation, depends on the accumulation of SA in rice. Here, we 
examined the molecular mechanism of SA synthesis in defense responses using the rice mutant which 
over-accumulates SA compared with the wild type siblings. We also focused on isochorismate synthase (ICS) 
gene which is a key enzyme for SA synthesis in Arabidopsis. We identified the rice ICS homologous gene 
and analyzed the contribution of it on the activation of defense responses in rice.

研究分野： 植物分子遺伝学

キーワード： イネ　サリチル酸　ICS
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合した OsICS（AOO）は、AtICS1 と同様にタ
ンパク質の蓄積が観察された。そこで、これ
らの形質転換体について、病原細菌感染試験
ならびに PR 遺伝子の発現解析を行ったとこ
ろ、いずれの試験でも OsICS(AOO)は sid2 変
異体を相補しないことが明らかとなった。す
なわち、ICS は ICS1 活性を有していない可能
性が高い。このことは、イネにおける感染応
答時に OsICS遺伝子の発現が誘導されないだ
けでなく、ICS1 活性も有さない(あるいは非
常に小さい)ことから、定常時の SA の高蓄積
にもイソコリスミ酸を経由する SA 合成経路
は利用されていない可能性を示唆している。 
イネにおける ICS1 経路が病害抵抗性に関

与しているか明らかとするため、イネにおい
てもこれらのキメラタンパク質を発現させ
た形質転換体を作成し、タンパク質の発現量
を調べたところ、OsICS、AtICS1 とともに
OsICS （AOO）、AtICS1(OAA）も安定して発現
していた。このことから、イネにおいては葉
緑体への移行とタンパク質の安定性の制御
には、シロイヌナズナとは異なる機構がある
と考えられる。これらの形質転換体について、
いもち病菌の接種を行い抵抗性応答への影
響を解析したが、全ての系統で有意な差は得
られなかった。この結果は、抵抗性における
SA 合成にイソコリスミ酸経路が関与してい
ない事を裏付けている。さらに、イネ変異体
系統群から OsICS遺伝子について、変異が生
じている変異体をTilling法によりスクリー
ニングを行った。その結果、OsICS 遺伝子に
変異を生じた系統を 33 系統選抜し、そのう
ち、12 系統において、アミノ酸置換が起こっ
た変異を見出した。現在、これらの変異系統
について圃場で展開し、ホモ個体の選抜なら
びに戻し交配により試験材料の準備を進め
ている。 
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