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研究成果の概要（和文）： 
植物寄生性ネコブセンチュウ感染に対する宿主植物の応答機構を探るため、本研究ではトマト

矮性モデル系統マイクロトムのエチレン非感受性変異系統と共生関連遺伝子発現抑制系統を用

いてネコブセンチュウ感染試験を行い、感染に与える影響を調べた。その結果、植物のエチレ

ン感受性がより低いほど、ネコブセンチュウの卵塊形成に対する抑制効果が高いことが分かっ

た。また、共生関連遺伝子発現抑制系統では、ネコブセンチュウ感染が減少することが示され

た。 
 
研究成果の概要（英文）： 
To analyze the host plant response mechanism related to the parasitic root-knot nematode 
infection, we performed the infection assay using ethylene-insensitive mutant lines and 
knockdown lines of symbiosis genes, of a dwarf model tomato cv. Micro-Tom. The result 
indicated that the egg mass formation was suppressed in the ethylene-insensitive lines 
with the suppression level positively linked to the degree of insensitivity. It was also shown 
that the root-knot nematode infection was suppressed in the knockdown lines of symbiosis 
genes. 
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１．研究開始当初の背景 

あらゆる植物の根に寄生するネコブセ
ンチュウは、世界的に農作物に甚大な被
害を与えているにも関わらず、感染成立
に至るプロセスの中で、とくに宿主植物
との相互作用については不明な点が多
い。トマト栽培種では、野生種から導入

された極めて限られた抵抗性遺伝子 
(Mi) が知られているが、国内で既に打
破センチュウ系統が出現するなど、問題
となっている。本研究では、将来的に新
たな抵抗性因子を獲得することを目標
として、トマトをモデルとして感染に至
る相互作用機構を理解するための解析
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を行った。 
 

２．研究の目的 
(1) 植物のエチレン感受性の違いがネ
コブセンチュウ感染率に与える影響に
ついて調べる。 
(2) 植物の共生シグナル伝達経路とネ
コブセンチュウ感染の関連について調
べる。 
 

３．研究の方法 
(1) エチレンとの関連について 
①材料 
トマト矮性モデル系統マイクロトムの
大規模 EMS 変異誘発系統の中から単離
した、エチレン受容体 ETR1 の変異系統
および、キタネコブセンチュウ 
(Meloidogyne hapla strain VW9)。 
②方法 
エチレン非感受性レベルに差がある二
種類の ETR1 変異アレルを解析対象と
した。ポット栽培した ETR1 変異系統と
野生型マイクロトムに対して、キタネコ
ブセンチュウを感染させ、60 日後に根を
染色して卵塊形成数をカウントした。 
 
(2) 共生シグナル伝達経路との関連に
ついて 
①材料 
マイクロトム共生関連遺伝子 RNAi 発
現抑制系統および、キタネコブセンチュ
ウ。 
②方法 
共生関連遺伝子 SYMRK, CASTOR, POLLUX, 
CCaMK を解析対象とし、ステイブルある
いは毛状根 RNAi 系統を作出した。培地
上に無菌的に生育させた根に対して、滅
菌処理したキタネコブセンチュウを感
染させ、4週間後に根を染色して瘤（ゴ
ール）形成数をカウントした。 
 

４．研究成果 
(1) マイクロトムエチレン受容体変異
系統の単離と、ネコブセンチュウ感染試
験 
① マイクロトム EMS 変異誘発系統集団
から、エチレン受容体 (ETR1) の膜貫通
ドメインの異なる部位に点変異をもつ
系統 (Sletr1-1 と Slter1-2) が単離さ
れた。これらの変異系統は、異なるレベ
ルのエチレン感受性を示し、Sletr1-1 
はより強い非感受性を呈した。 
② 野生型マイクロトム、Sletr1-1 およ
び Sletr1-2 をポットで 3 週間育成後、
植物体あたり約 200頭のキタネコブセン
チュウ J2 幼虫を感染させた。60日後に
感染状態の評価を行った。評価は、植物

体の根における瘤（ゴール）の数、卵塊
数および染色によるネコブセンチュウ
の発達段階の確認により行った。その結
果、ゴール数は野生型で 6.5 個 (n=4, 
SE=1.3)、エチレン受容体変異体では、
Sletr1-1 で 3.3 個 (n=4, SE=0.63)、
Sletr1-2 で 3.5 個 (n=6, SE=0.62) で
あった (図 1)。卵塊数は、野生型で 9
個 (SE=1.1)、エチレン受容体変異体で
は、Sletr1-1 で 0.75 個 (SE=0.5)、
Sletr1-2 で 4.2 個 (SE=0.8) であった 
(図 2)。実体顕微鏡を用いて感染根にお
けるネコブセンチュウの形態を観察し
た結果、野生型では脱皮した雌成虫が確
認できたが、変異体では雌成虫は確認で
きないか、極めて少数であった。 
③以上の結果から、エチレン感受性の減
少は、ネコブセンチュウ卵塊形成に対し
て強い抑制効果をもつことが示された。
更に、ネコブセンチュウの卵塊形成が野
生 型 よ り も  Sletr1-2 が 少 な く 、
Sletr1-2 よりも Sletr1-1 が更に少な
いことが示されたが、これはエチレン感
受性のレベルと一致している。すなわち、
エチレン感受性がより低いほど、ネコブ
センチュウの卵塊形成に対する抑制効
果が高いことが分かった。 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

図 1．植物体あたりのゴール形成数 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

図 2．植物体あたりの卵塊形成数 
 

 
(2)共生関連遺伝子発現抑制トマト系統
を用いたネコブセンチュウ感染性試験 
①トマト共生関連遺伝子  SlSYMRK, 



SlCASTOR, SlPOLLUX, SlCCaMK をトマト
ゲノムデータベース  Sol Genomics 
Network (SGN) を用いて同定した。それ
ぞれの遺伝子はシングルコピーでトマ
トゲノム中に存在したことから、RNAi 
法による発現抑制が有効であると考え、
植物形質転換用ベクターを構築した。
SlSYMRK についてはステイブル形質転
換を行い、複数のマイクロトム発現抑制
系統を作出した。これ以外の 3種類の遺
伝子につていは、毛状根形質転換系を用
いて RNAi 根を作出した。 
② 発 現 抑 制 の 度 合 い が 高 か っ た 
SlSYMRK-RNAi 系統を用いて、感染 4 週
間後のゴール形成数を野生型と比較し
た。感染実験は独立して 3回以上行った。
根あたりのゴール形成数は野生型で 
3.4±0.7 個であったのに対して、RNAi 
系統では 1.3±0.5 個と有意に減少し
ていた。ゴール内でのネコブセンチュウ
の発達段階を観察したところ、野生型ゴ
ール内では雌成虫が確認できたが、RNAi 
系統ゴール内では雌成虫は存在せず、発
達が途中で止まっている様子が見られ
た。更に、共生シグナル伝達経路の他の
遺伝子の関連について、毛状根形質転換
法を用いて調べた。マイクロトム 
CASTOR-, POLLUX-RNAi 毛状根では、ベ
クターコントロールと比較して感染 4週
間後のゴール形成数がそれぞれ 72%、43% 
減少していた。 
③以上の結果から、共生関連遺伝子発現
抑制系統では、ネコブセンチュウ感染が
減少することが示された。また、雌成虫
が RNAi 系統では見られなかったこと
から、ネコブセンチュウの正常な発達が
抑制される可能性が示唆された。 
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