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研究成果の概要（和文）： 

生殖隔離は種分化において重要な役割を果たす。本研究では、日本型イネ品種コシヒカリとイ
ンド型イネ品種ハバタキの雑種後代を用いて、生殖隔離の一種である雑種崩壊について解析を
行った。遺伝学的解析から、この雑種崩壊は、ハバタキ由来の hbd2 とコシヒカリ由来の hbd3
との相互作用によって引き起こされることが明らかとなった。また、連鎖解析を行ったところ、
hbd2は第 2染色体の 100cM に、hbd3 は第 3 染色体の 60cMに座乗していた。さらに、ポジショ
ナル・クローニングによる遺伝子単離を進めた結果、hbd2は Casein Kinase I(CKI1)をコード
することが明らかとなった。形質転換体を用いた解析により、hbd2-CKI1 は 1 アミノ酸置換に
よる機能獲得型変異を引き起こしていることが明らかとなった。また hbd3については、植物に
おいて免疫反応に関わる NBS-LRR 遺伝子のクラスタ領域に座乗することが明らかとなった。そ
こで、免疫反応のマーカー遺伝子の発現解析を行ったところ、この雑種崩壊で見られる弱勢表
現型は自己免疫反応によって引き起こされていることが明らかとなった。本研究の結果は、植
物における生殖隔離の分子および進化的機構に新たな知見を加えることとなった。 
 
研究成果の概要（英文）： 
Reproductive barriers are important for the maintenance of species identity. We discovered 
a reproductive barrier via hybrid breakdown among the progeny of a cross between the 
japonica rice cultivar Koshihikari and the indica rice cultivar Habataki. Genetic analysis 
indicated that the hybrid breakdown is regulated by the interaction of two recessive genes: 
hbd2 in Habataki and hbd3 in Koshihikari. Linkage mapping showed that hbd2 is located 
near the 100 cM region of chromosome 2 in Habataki, whereas hbd3 is located near the 60 
cM region of chromosome 11 in Koshihikari. Fine mapping of hbd2 resulted in the 
identification of the causal gene as casein kinase I (CKI1). Further analysis revealed that 
hbd2-CKI1 allele gains its deleterious function that causes the weakness phenotype by a 
change of one amino acid. As for the other gene, hbd3 was mapped to the NBS-LRR gene 
cluster region. It is the most common class of R-gene that triggers the immune signal in 
response to pathogen attack. Expression analysis of pathogen response marker genes 
suggested that weakness phenotype in this hybrid breakdown can be attributed to an 
autoimmune response. This finding provides a new insight in understanding the molecular 
and evolutionary mechanisms establishing reproductive barriers in plants. 
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１．研究開始当初の背景 

種間で雑種が形成された以降に見られる生

殖隔離を接合後隔離といい、F1において致死

や発育不全が生じる「雑種弱勢」や F2 以降

に致死や発育不全が生じる「雑種崩壊」が代

表的な接合後隔離の例である。雑種弱勢や雑

種崩壊は動物、植物の両方において頻繁に見

られる現象であるが、どのような遺伝子がど

のような仕組みで関わっているのかなど、そ

のメカニズムに関する知見は乏しい。現在、

接合後隔離は２つ以上の遺伝子間での相互

作用によってもたらされると考えられてい

る（Orr et al. 2000. BioEssays）。その相

互作用については、重複した遺伝子の相補的

な欠失（Scannell et al. 2006. Nature）、

もしくは本来相互作用するタンパク質同士

の不適合（Kondrashov et al. 2002. PNAS）

の２つの仮説が存在する。しかし、実際に接

合後隔離の原因となる遺伝子が単離された

報告は当時、ショウジョウバエもしくはプラ

ティという熱帯魚における４例しかなく

（Wittbrodt et al. 1989. Nature, Ting et 

al. 1998. Science, Presgraves et al. 2003. 

Nature, Barbash et al. 2003. PNAS）、その

いずれもが相互作用する一方の遺伝子を単

離したのみで、相互作用する別の遺伝子も単

離されたという報告はなかった。よって接合

後隔離における上記のいずれの仮説も、実証

されておらず、また植物においては、接合後

隔離を引き起こす遺伝子の単離や機能解析

の報告は本課題申請時には未だなかった。 

 

２．研究の目的 

作物の育種を行う上で、多様な遺伝資源を

交配親に用いることは品種育成の可能性を

大きく広げるものである。例えば特殊な地

理的環境に適応した多様な遺伝資源を利用

できれば、耐ストレス性、耐乾性、耐塩性、

耐病性などの従来の品種が持ち得ない特性

を品種育成に利用できるかもしれない。し

かしながら、逆にこれらの特性を保持して

いることが期待される遠縁のものを交配親

に用いると、その後代で花粉不稔・雑種弱

勢・雑種崩壊などの種の隔離現象が現れ、

品種育成の可能性を小さくするといった矛

盾が生じる。現在では、分子生物学的な手

法を用いた形質転換作物の育成が可能にな

ってはいるが、食糧として直接経口摂取さ

れること、また環境問題を考えた場合、で

きる限り多様な遺伝資源を利用した従来の

交配・選抜育種が望ましい。種の隔離現象

が明らかになれば、多様な遺伝資源を育種

に利用する可能性をもたらす。そこで、本

申請課題では、イネにおいて種隔離のうち

特に雑種崩壊の分子レベルで解明すること

を研究目的としている。 

 

３．研究の方法 

（１）準同質遺伝子系統(NIL)の作出 

日本型イネ品種コシヒカリとインド型イネ

品種ハバタキを親系統として用い、BC4F2世代

からマーカー選抜法を用いて作出した。遺伝

子型決定には、AcycloPrime-FP SNP 

Detection System (PerkinElmer, Wellesley, 

MA, USA) を用いた。 

（２）候補領域の配列決定 

コシヒカリゲノムの配列決定には Illumina 

Genome Analyzer system (Illumina, San 



Diego, CA, USA)を用いた。ハバタキ候補領

域の配列決定には BAC クローン、

HAB027I16(hbd2)、HAB024P12、Haba40C09 お

よび HAB046J05(hbd3)を用いた。 

（３）過剰発現体の作成 

コシヒカリおよびハバタキ型 CKI1のコード

配列をイネ Actinプロモーターの下流につな

いだコンストラクトを Nishimura ら

（NIshimura et al. 2005. PNAS）の方法を

用いて、コシヒカリに導入した。 

 

４．研究成果 

日本型イネ品種コシヒカリとインド型イネ

品種ハバタキの雑種後代で、F2以降の世代に

おいて分げつ数が尐ない弱勢個体が出現す

ることにより、雑種崩壊が発生する。この雑

種崩壊について遺伝学的な解析を行ったと

ころ、第 2 染色体に座乗する hybrid 

breakdown2 (hbd2)という遺伝子がハバタキ

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個体が

弱勢表現型を示すことが明らかとなった。さ

らに hbd2および hbd3それぞれについて準同

質遺伝子系統（NIL）を作成することで、今

回発見された雑種崩壊がこの２遺伝子のみ

によって生じることを証明した（Yamamoto et 

al. 2007, Theor. Appl. Genet.）。さらに、

hbd2 について分離集団約 13,000 個体を用い

てポジショナルクローニングを行った結果、

hbd2候補領域を約 18kbpに絞り込むことに成

功した。この領域内には１つの遺伝子が座乗

しており、その遺伝子は Casein Kinase I を

コードしていた。さらに、この領域について

コシヒカリ-ハバタキ間のゲノム配列を比較

したところ、Variable domain と呼ばれる領

域に１アミノ酸置換が見られたため、この変

異が雑種崩壊の原因であると考えられた。ハ

バタキ型の Casein Kinase I が機能喪失型の

アリルである可能性を検討するため、コシヒ

カリの遺伝的背景における Casein Kinase I

のアンチセンス系統を作成した。これらの系

統は Casein Kinase I の転写量が減尐してい

たにも関わらず、弱勢のような異常な表現型

を示さなかった。このことから、今回の弱勢

表現型が Casein Kinase I の機能喪失によっ

て引き起こされている可能性は低いと考え

られた。次に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。以上の結果から、ハバタキ型

Casein Kinase でみられる１アミノ酸置換が

雑種崩壊の原因であると結論した。 

 同様にhbd3についても、分離集団約7,000

個体を用いてポジショナル・クローニングを

行った結果、候補領域は約170 kbとなった。

これ以上の組換え個体が得られなかったため

、この領域をカバーするハバタキのBACクロー

ン３つについてシーケンスを行った結果、ハ

バタキにおける候補領域は約130 kbであり、

日本晴配列との相同性はほとんど見られなか

った。両候補領域について遺伝子予測プログ

ラムによる解析を行ったところ、植物におい

て免疫反応の誘導に関わるNBS-LRR遺伝子が

クラスタを形成していることが明らかとなっ

た。そこで、いくつかの免疫反応マーカー遺

伝子について発現解析を行ったところ、弱勢

表現型を示すNILおよびhbd2-CKI1過剰発現体

では、これらの遺伝子の発現上昇が見られた

ことから、自己免疫反応が引き起こされてい

ることが明らかとなった（Yamamoto et al. 

2011, Mol. Genet. Genomics）。本研究成果に

より、植物の雑種弱勢が免疫反応に関わる遺

伝子の進化に由来する可能性を示すことがで

きた。 
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