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研究成果の概要（和文）：植物病原細菌由来のエフェクタータンパク質IPPTによるイネの免疫誘導と病徴発現の
特異的な制御機構を明らかにすることを目的として研究を行った。研究の結果、イネ病原性K1菌株のIPPTは宿主
であるイネの病徴発現に関与し、イネ非病原性のN1141菌株のIPPTはDNAの断片化を伴う過敏感細胞死などのイネ
の免疫反応誘導に関与することを明らかにした。特に、IPPTによるイネ過敏感細胞死誘導の有無はTypeIII分泌
装置を介した輸送の違いや酵素活性は関与せず、IPPT分子の違いによって左右されていることが明らかとなっ
た。

研究成果の概要（英文）：The rice-avirulent strain N1141 strain of the plant pathogenic bacteria 
Acidovorax avenae causes plant immunity including hypersensitive response cell death in rice, while 
K1 strain causes disease in rice. In this study, we revealed that T3SS effector IPPT of N1141 strain
 is involved in the induction of hypersensitive response accompanied by DNA fragmentation in rice 
and IPPT of K1 strain is involved in manifestation of disease symptoms in rice. IPPTs of N1141 or K1
 translocated to rice cells equally and the enzyme active site mutant of IPPT from N1141 induced 
hypersensitive response cell death in rice. These data showed that induction of rice hypersensitive 
response cell death by IPPT from N1141 unaffected by secretion and enzyme activity. Thus, Novel 
effector IPPTs identified from A. avenae function in establishment of infection in host plants and 
induction of immunity in non-host plants.

研究分野： 植物分子生理学、農芸化学、植物病理学、植物免疫学

キーワード： 植物病原細菌　エフェクター　イネ　免疫　病徴

  ２版

令和

研究成果の学術的意義や社会的意義
植物の免疫や病気に関する研究はシロイヌナズナを用いた研究などが中心で、イネの細菌病の研究はあまり進ん
でいない。本研究によって褐条病細菌A. avenaeのIPPTタンパク質はイネの過敏感細胞死などの免疫誘導と病徴
発現の両方に関与する宿主特異性キーエフェクターであることが明らかとなり、この分子機構の解明はイネの免
疫システムや病徴発現機構を明らかにするための足掛かりとなるだろう。今後、植物の免疫システムや病徴発現
機構の解明により、関連する因子をターゲットとした新しい農薬の開発や病害抵抗性品種の作出につながると考
えられる。

※科研費による研究は、研究者の自覚と責任において実施するものです。そのため、研究の実施や研究成果の公表等に
ついては、国の要請等に基づくものではなく、その研究成果に関する見解や責任は、研究者個人に帰属します。



 

 

様 式 Ｃ－１９、Ｆ－１９－１、Ｚ－１９（共通） 
 
 
１．研究開始当初の背景 
 植物病原細菌は感染を成立させるため、植物細胞内にエフェクターと呼ばれる様々なタンパ
ク質を TypeIII 分泌装置から分泌する。一方、植物がこのようなエフェクターを認識することが
できる場合、過敏感細胞死などの免疫反応を誘導するため、感染は成立しない。単子葉植物に褐
条病を引き起こす植物病原細菌 Acidovorax avenae は菌株ごとに宿主特異性が異なるという特
徴を持つ。例えば、イネを宿主とする K1 菌株はイネに感染することができるが、ヒエを宿主と
する N1141 菌株は非宿主であるイネには免疫反応が誘導されるため感染することができない。
これまでに研究代表者は、A. avenae の N1141 菌株を接種したイネで誘導される免疫反応や K1
菌株を接種したイネの病徴発現に、植物細胞内にエフェクターと呼ばれるタンパク質を分泌す
る TypeIII 分泌装置が関与することを明らかにした（Kondo M., 2012, 2016）。さらに、N1141
菌株のトランスポゾン変異株のスクリーニングにより、過敏感細胞死誘導に関与する IPPT（tRNA 
delta（2）-isopentenylpyrophosphate transferase）遺伝子を同定し、N1141 菌株の IPPT 欠損
株（NΔIPPT）を接種したイネでは過敏感細胞死が誘導されないことを見出した。興味深いこと
に、N1141 菌株の IPPT のアミノ酸配列と 13 ヶ所の違いがある K1 菌株の IPPT の欠損株（KΔ
IPPT）を接種したイネでは病徴が縮小した。このことから、A. avenae の IPPT はイネの過敏感
細胞死誘導と病徴発現の両方に関与する宿主特異性の関与するエフェクターである可能性が示
唆された。しかし、IPPT がどのようにイネの免疫反応や病徴発現に関与するかどうかは未解明
であり、植物病原細菌の植物におけるこれらの誘導機構を明らかにするには、IPPT 分子による
イネの免疫誘導と病徴発現の特異的制御機構を分子レベルで明らかにする必要があった。 
 
２．研究の目的 
 本研究では、IPPT 分子によるイネの免疫誘導と病徴発現の特異的制御機構を分子レベルで明
らかにするため、特に、両菌株の IPPT の何の違いがイネの免疫誘導と病徴発現を制御している
かについて調べることを目的とした。具体的には、IPPT 分子によるイネの免疫誘導と病徴発現
の制御機構に IPPT のイネ細胞内への輸送の違いが関与するかどうか、IPPT としての酵素活性の
違いが関与するかどうか、各 IPPT の結合タンパク質の違いが関与するかどうかについて明らか
にすることを目的として研究を行った。 
 
３．研究の方法 
(1)IPPT タンパク質のイネ細胞内への輸送と酵素活性のイネ過敏感細胞死への影響 
① IPPT タンパク質のイネ細胞内への輸送機構 
 真核生物に存在するカルモジュリン依存的に ATP を cAMP へと変換する CyaA（アデニル酸シク
ラーゼ）をそれぞれの菌株の IPPT と融合させたタンパク質を発現する CyaA-IPPT 発現菌株をそ
れぞれ作製してイネ細胞に接種し、細菌からイネ細胞に輸送された CyaA-IPPT 融合タンパク質
由来のアデニル酸シクラーゼの酵素活性をエンザイムイムノアッセイ(EIA)により調べ、それぞ
れの IPPT の輸送について解析した。 
 
② IPPT タンパク質の酵素活性の過敏感細胞死への影響 
 両菌株の IPPT の分子内に存在する NTPaseドメインの活性中心であると報告されていた保存
された 188 番目のアルギニンをアラニンに置換した NIPPTR188Aおよび KIPPTR188Aを作製し、イネプ
ロトプラストで発現させ、誘導される死細胞を調べた。 
 
 
(2)IPPT による過敏感細胞死誘導 
① IPPT 欠損株を接種したイネにおける過敏感細胞死誘導 
 野生株の N1141 菌株、N1141 菌株の TypeIII 分泌装置欠損株(NΔT3SS株)、N1141 菌株の IPPT
遺伝子欠損株(NΔIPPT)、NΔIPPT 株に NIPPT を再導入したコンプリメント株(NΔIPPTC株)をイ
ネ培養細胞に接種し、過敏感細胞死に付随する核 DNA の断片化について、DNA の断片化により生
じる 3’-OH 末端にフルオレセイン-dUTP を標識する TUNEL染色により検出した。さらに、これ
らの菌株を接種して 6 時間後のイネについて、免疫反応誘導時に発現量が増加することが明ら
かになっている OsNAC4 遺伝子の発現量をリアルタイム RT-PCR により解析した。 
 
② IPPT を発現させたイネ細胞における過敏感細胞死誘導 
 植物細胞内でエフェクターを発現させるための NIPPT/pBI221 または KIPPT/pBI221 を PEG 法
でイネプロトプラストに導入し、12 時間後の細胞をエバンスブルーで染色し、死細胞をカウン
トした。また、同様に IPPT を発現させた細胞における DNA の断片化についても TUNEL染色によ
り検出した。 
 



 

 

③ IPPT 欠損株を接種したイネにおける病徴発現 
 2週間生育させたイネに、野生株の K1 株、K1 菌株の TypeIII 分泌装置欠損株(KΔT3SS株)、
K1 菌株の IPPT 遺伝子欠損株(KΔIPPT 株)、NΔIPPT 株に NIPPT を再導入したコンプリメント株
(KΔIPPTC株)の懸濁液をイネおよびシコクビエの地上部 2 cmの部分に針接種し、接種後 4日目
まで１日ごとに病徴の長さを測定した。 
 
 
(3)IPPT タンパク質と相互作用するイネタンパク質の探索とその機能解析 
① N1141 菌株の IPPT タンパク質と相互作用するイネタンパク質の同定 
 N1141 菌株の IPPT を Bait、イネ cDNA ライブラリーを Prey とした酵母 Two-hybrid法による
NIPPT と相互作用するイネタンパク質の探索を行った。得られた候補のイネ細胞内での NIPPT と
の相互作用について BiFC 法により確認した。さらに、相互作用が認められた候補の CRISPR-Cas9
系を用いたゲノム編集欠損イネの作出を行い、葉鞘切片を用いた過敏感細胞死の検出を行った。 
 
② IPPT と OsCPK8との相互作用解析 
 NIPPT と GUS を共発現させたイネ培養細胞をカルシウムイオンイオンキレート剤である EGTA
を含む培地で培養し、その後、GUS染色を行い、イネの過敏感細胞死誘導に必要なカルシウムイ
オンの流入が NIPPT によって誘導される過敏感細胞死に必要であるかを調べた。さらに、イネ過
敏感細胞死に関与するカルシウムイオン依存性プロテインキナーゼ OsCPK8が N1141 菌株または
K1 菌株の IPPT と相互作用するかどうかについて酵母 Two-hybrid法により調べた。 
 
③ N1141 菌株接種時に過敏感細胞死を誘導しないイネの品種の探索 
 イネ在来品種約 2,000点から SSR多型解析により対立遺伝子の多様性を 95%カバーする 50品
種を選定した農業生物資源ジーンバンクの日本在来イネ・コアコレクション 50品種の葉鞘切片
へ N1141 菌株をそれぞれ接種して 6 時間後の死細胞をカウントし、過敏感細胞死を誘導しない
イネの品種の探索を行った。 
 
 
(4)IPPT のシコクビエにおける機能 
①  IPPT 欠損株を接種したシコクビエ植物体における過敏感細胞死 
 シコクビエの葉鞘切片に K1 菌株、KΔT3SS株、KΔIPPT 株、KΔIPPTC株、N1141 菌株、NΔT3SS
株、NΔIPPT 株、NΔIPPTC株を接種し、接種後 12時間における細胞死を観察した。 
 
②  IPPT を発現させたシコクビエプロトプラストにおける過敏感細胞死誘導 
 植物細胞内でエフェクターを発現させるための NIPPT/pBI221 または KIPPT/pBI221 を PEG 法
でシコクビエプロトプラストに導入し、12 時間後の細胞をエバンスブルーで染色し、死細胞を
カウントした。 
 
 
４．研究成果 
(1)IPPT タンパク質のイネ細胞内への輸送機構と酵素活性の過敏感細胞死への影響 
①  IPPT タンパク質のイネ細胞内への輸送機構 
 両菌株の IPPT のイネ細胞内への輸送の違いがイネにおける認識の違いに影響しているかを調
べるために、NIPPT-CyaA/N1141 および NIPPT-CyaA/NΔT3SS(TypeIII 分泌装置欠損株)、KIPPT-
CyaA/K1 および KIPPT-CyaA/KΔT3SSをイネ培養細胞に接種し、12時間後のイネ培養細胞の cAMP
の蓄積量をエンザイムイムノアッセイ(EIA)により測定した。その結果、それぞれの IPPT-CyaA
を発現する野生株を接種したイネ培養細胞では同程度の cAMP の蓄積が認められたが、各 IPPT-
CyaA を発現する TypeIII 分泌装置欠損株を接種した細胞では cAMP の蓄積は認められなかった。
このことから、それぞれの IPPT-CyaA がそれぞれの菌株の TypeIII 分泌装置を介してイネ細胞
内へ分泌されていることが明らかになった。 
 
②  IPPT タンパク質の酵素活性の過敏感細胞死への影響 
 両菌株の IPPT の分子内に存在する NTPaseドメインがイネに対する過敏感細胞死誘導に関与
するのかを調べるため、活性中心であると考えられたアルギニンをアラニンに置換した
NIPPTR188Aおよび KIPPTR188Aをイネプロトプラストで発現させ、誘導される死細胞を調べたところ、
NIPPT や NIPPTR188A を発現したイネプロトプラストでは過敏感細胞死の誘導が認められたが、
KIPPT や KIPPTR188Aを発現した場合はほとんど誘導されていなかった。これらのことから、NIPPT
によるイネの過敏感細胞死誘導に NTPase 活性は必要ないことが明らかになった。 
これらの結果から、IPPT 分子によるイネの過敏感細胞死誘導の制御機構に IPPT のイネ細胞内
への輸送の違いや酵素活性は関与しないことが明らかとなった。 
 
 



 

 

(2)IPPT による過敏感細胞死誘導 
① IPPT 欠損株を接種したイネにおける過敏感細胞死誘導 
 これまでに、N1141 菌株の IPPT 遺伝子欠損株(NΔ
IPPT)を接種したイネ培養細胞では過敏感細胞死が誘
導されないことが明らかとなっている。このような N
ΔIPPT 株を接種したイネにおける過敏感細胞死誘導
についてさらに詳細に解析を行うため、各菌株を接種
したイネ培養細胞での過敏感細胞死に付随する核 DNA
の断片化について TUNEL染色により検出した。その結
果、DAPI で染色された核のうち DNA の断片化を表す
FITC 蛍光を示す核の割合は、野生型 N1141 菌株やコン
プリメント株である NΔIPPTC 株を接種したイネ細胞
に比べ、NΔT3SS 株や NΔIPPT 株を接種したイネ培養
細胞では有意に減少していたことから、NΔIPPT 株はイネの過敏感細胞死誘導能を失っているこ
とが明らかになった(図 1)。 
 次に、これらの菌株を接種して 6時間後のイネ培養細胞について、免疫反応誘導時に発現量が
増加することが明らかになっている OsNAC4 遺伝子の発現量をリアルタイム RT-PCR により解析
したところ、N1141 菌株および NΔIPPTC株を接種したイネ培養細胞では、接種前と比べて OsNAC4
の発現量が大きく増加したのに対し、NΔT3SS株や NΔIPPT 株を接種したイネ培養細胞ではその
5分の 1程度であった。このことから、NΔIPPT は過敏感細胞死やそれに関連する遺伝子の発現
誘導を引き起こせなくなっており、これは NIPPT 遺伝子の再導入によって相補されることが明
らかとなった。 
 
② IPPT を発現させたイネ細胞における過敏感細胞死誘導 
 IPPT が輸送されたイネ細胞内で過敏感細胞死誘導を引
き起こすエフェクターとして機能しているのかを明らかに
するため、IPPT をイネ細胞内で発現させ、過敏感細胞死が
誘導されるか調べた。その結果、KIPPT を発現させたイネ
プロトプラストでは過敏感細胞死の誘導は認められなかっ
たが、NIPPT を発現させたイネプロトプラストでは過敏感
細胞死の誘導が認められた(図 2)。また、IPPT を発現させ
たイネ培養細胞での DNA の断片化も検出したところ、KIPPT
を発現させた細胞では DNA の断片化は検出されなかった
のに対し、NIPPT を発現させた細胞では DNA の断片化を表
す FITC 蛍光を検出された。 
 
③  IPPT 欠損株を接種したイネにおける病徴発現 
 K1 菌株の IPPT がイネの病徴発現に関与
するのかどうかを調べるため、宿主である
イネに KΔIPPT 株を接種したところ、接種
4日後に褐条病斑が認められたが、K1 株を
接種した場合に認められる褐条病斑より
縮小していた(図 3)。さらに、このときの
イネ植物体内の菌体数についても調べた
ところ、K1 株に比べ KΔIPPT 株の方が有意
に減少していた。このことから、KIPPT を
欠損することによって宿主のイネに対す
る褐条病斑の減少と菌体の増殖抑制が認
められることが明らかになった。 
 
 
(3)IPPT タンパク質と相互作用するイネタンパク質の探索とその機能解析 
① N1141 菌株の IPPT タンパク質と相互作用するイネタンパク質の同定 
 N1141 菌株の IPPT タンパク質と相互作用するイネタンパク質を同定するため、イネ cDNA ライ
ブラリーをプレイとした酵母 Two-hybrid 法による探索を行った。その結果、NIPPT と相互作用
するタンパク質として 40 種類のイネタンパク質を同定し、その中でも植物の免疫に関与するタ
ンパク質として報告されていた Cinnamyl alcohol dehydrogenase と Pyruvate decarboxylase 
isozyme をそれぞれ RIP1 と RIP3、また、イネの細胞死関連の mRNA として登録されていた
Esterase/lipase/thioesterase domain containing protein を RIP2名付け、これら 3つのタン
パク質に着目して以降の研究を行った。 
 まず、NIPPT と RIP1、RIP2、RIP3 の全長のイネプロトプラスト内での相互作用について BiFC
法により調べたところ、RIP2-Venus/pBI221 を導入した細胞では蛍光は認められなかったが、

Fig. 2 KΔRHIF株およびKΔRHIFC株を接種したイネ培養細胞における
核DNAの断⽚化

各菌株を接種して12時間後のイネ培養細胞をTUNEL染⾊し、FITC蛍光を⽰した
核の割合を⽰す。実験は3回⾏い、標準偏差をエラーバーで⽰した。 a、bの表記
はこれらの間に有意差が存在することを⽰す（Tukey-Kramer test, p < 0.05）。
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図 2. IPPT を発現させたイネプロトプラスト
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Fig. 4 KRHIF遺伝⼦およびNRHIF遺伝⼦を導⼊したイネ培養細胞における
過敏感細胞死

（A）各遺伝⼦をイネプロトプラストにPEG法で導⼊し、導⼊後12時間⽬のイネ
プロトプラストをエバンスブルーで染⾊した。全細胞数とエバンスブルーにより
染⾊された死細胞を合計1,000個以上カウントした。縦軸は、遺伝⼦が導⼊された
細胞のうち死細胞の割合を⽰す。実験は3回⾏い、標準偏差をエラーバーで⽰した。
a、bの表記はこれらの間に有意差が存在することを⽰す（Tukey-Kramer test, p <
0.05）。

（B）DsRed遺伝⼦と各遺伝⼦をイネ培養細胞へ同時に導⼊し、12時間後に
TUNEL染⾊を⾏った。 細胞は共焦点顕微鏡で観察した。⽮印はTUNELにより染
⾊された核を⽰す。
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Fig. 16 KΔRHIF株およびKΔRHIFC株のイネに対する病原性
（A）1.0×106 cfu/µlに調製した各菌の懸濁液1.0 µlをイネへ接種し、4⽇後に写真
を撮影した。⽮印は接種部位を表している。（B）各菌株を接種後4⽇⽬まで1⽇ご
とに病徴の⻑さを測定した。実験は3回⾏い、標準偏差をエラーバーで⽰した。
（C）各菌株を接種後4⽇⽬に植物体内に存在するA. avenaeの菌体数を測定した。
実験は3回⾏い、標準偏差をエラーバーで⽰した。 a、bの表記はこれらの間に有意
差が存在することを⽰す（Tukey-Kramer test, p < 0.05）。

KΔT3SSK1 KΔIPPT KΔIPPTC

図 1. N1141 菌株の IPPT 欠損株を接種したイネ

培養細胞での DNA の断片化 

図 3. K1 菌株の IPPT 欠損株を接種したイネ植物体の病徴 



 

 

RIP1-Venus/pBI221 を導入したイネプロトプラストでは細胞質、RIP3-Venus/pBI221 を導入した
イネプロトプラストでは核と細胞質で蛍光が観察され、NIPPT とこれらのタンパク質がイネプロ
トプラスト内で相互作用することが明らかとなった。 
 次に、RIP1 と RIP3 について、CRISPR-Cas9 系を用いたゲノム編集欠損イネ(rip1-2-4 および
rip3-1-11)を作出し、イネ葉鞘切片に菌接種を行い、過敏感細胞死の検出を行った。その結果、
野生型の Kinmaze 植物に N1141 菌株を接種した場合と比較して、rip1-2-4 および rip3-1-11 で
も同程度の細胞死が誘導されたことから、RIP1 および RIP3 遺伝子は N1141 菌株による過敏感細
胞死誘導には関与しないことが明らかになった。 
 
② IPPT と OsCPK8との相互作用解析 
 イネの過敏感細胞死誘導には細胞内へのカルシウムイオンの流入と、それによる OsCPK8の活
性化が必要であることが明らかになっている（Fujiwara et al, 2004; Kamimura et al., 2014）
ことから、NIPPT を発現させたイネ培養細胞での過敏感細胞死にカルシウムイオンが関与するか
どうか調べた。その結果、EGTA を含まない培地において、ネガティブコントロールとして Venus
遺伝子と GUS 遺伝子を導入したイネ培養細胞では GUS 活性が認められ、細胞が生存しているこ
とが示されたが、NIPPT 遺伝子と GUS 遺伝子を導入したイネ培養細胞では GUS 活性は認められ
ず、NIPPT により細胞死が誘導されていることが示された。一方、NIPPT と GUSを導入したイネ
培養細胞を EGTA含有培地で培養した場合では GUS活性が認められたことから、NIPPT によって
誘導される過敏感細胞死は EGTA により阻害されることが明らかになった。 
 NIPPT による過敏感細胞死誘導にカルシウムイオンが必要であったことから、NIPPT による過
敏感細胞死誘導にも OsCPK8 が関与する可能性が示唆された。そこで、OsCPK8 と NIPPT または
KIPPT との相互作用を Y2H 法で調べたところ、OsCPK8 は KIPPT とのみ相互作用することが明ら
かになった。今後は、イネ細胞内の OsCPK8が KIPPT と相互作用するかどうかについて、免疫沈
降法や質量分析計などを用いて解析を行う。細菌の同じエフェクタータンパク質がイネ細胞内
で別々のタンパク質と相互作用することにより、過敏感細胞死誘導の有無を左右しているので
あれば、これまでにない宿主特異性を作用する新たなエフェクターの発見となるだろう。 
 
③ N1141 菌株接種時に過敏感細胞死を誘導しないイネの品種の探索 
 N1141菌株のIPPTによって誘導される過敏感細胞死誘導に関わるイネ遺伝子を同定するため、 
日本在来イネ・コアコレクション 50品種の葉鞘切片へ N1141 菌株をそれぞれ接種し、過敏感細
胞死を誘導しないイネの品種を探索したところ、50 品種全ての品種でコントロールであるキン
マゼと同様に細胞死が認められ、過敏感細胞死誘導に関与するイネ遺伝子の染色体上の位置を
特定には至らなかった。 
 
 
(4) IPPT のシコクビエにおける機能 
① IPPT 欠損株を接種したシコクビエ植物体における過敏感細胞死 
 IPPT が N1141 菌株の宿主であるシコクビエに対してどのよ
うな機能を有しているのか明らかにするため、シコクビエの
葉片にそれぞれの野生株(K1, N1141)、TypeIII 分泌装置欠損
株(KΔT3SS, NΔT3SS)、IPPT 遺伝子欠損株(KΔIPPT, NΔ
IPPT)、IPPT コンプリメント株(KΔIPPTC, NΔIPPTC)を接種
し、接種後 12時間における細胞死を観察した。その結果、K1
菌株やKΔIPPTC株を接種したシコクビエ植物体では細胞のお
よそ半数で細胞死誘導が認められたに対し、KΔT3SS や KΔ
IPPT 株を接種したシコクビエ植物体ではほとんど細胞死が誘
導されなかった(図 4)。このことから、KΔIPPT 株はシコクビ
エ植物体に対する細胞死誘導能を失っており、これはKIPPT遺
伝子の導入によって相補されることが明らかになった。また、
N1141 菌株とその変異株では、いずれも死細胞割合は低く、こ
れらの菌株はシコクビエに対して細胞死を誘導しないことが
確認できた。 
 
② IPPT を発現させたシコクビエプロトプラストにおける過敏感細胞死誘導 
 IPPT を発現させたシコクビエプロトプラストで過敏感細胞死が誘導されるかどうかを調べた
ところ、N1141 菌株の IPPT は細胞死を誘導しなかったが、K1 菌株の IPPT は細胞死を誘導し、K1
菌株の IPPT も N1141 菌株の IPPT 同様に非宿主の植物細胞で過敏感細胞死を誘導できることが
明らかとなった。これまでの研究でイネの病徴発現に関与することが明らかとなっていた K1 菌
株の IPPT が非宿主であるシコクビエに対しては過敏感細胞死を誘導することは、どちらの菌株
でも、IPPT 分子は宿主では病徴因子として、非宿主では過敏感細胞死誘導因子として働く可能
性があることを示唆している。今後は、イネとシコクビエの両方で解析を進めることにより、こ
れらの機構がイネとシコクビエで共通しているのかどうかについて明らかになるだろう。 

K1菌株 KΔT3SS株

KΔRHIF株 KΔRHIFC株

Fig. 14 KΔRHIF株およびKΔRHIFC株を接種したシコクビエ葉鞘切⽚で認められ
る細胞死
（A）各菌株をシコクビエ葉鞘切⽚に接種し、12時間後の死細胞をエバンスブ
ルーで染⾊した。（Bar = 100 µm）（B）シコクビエ葉鞘切⽚の画像から⽣細胞数
と死細胞数をカウントし、その割合を算出した。実験は3回⾏い、標準偏差をエ
ラーバーで⽰した。 a、bの表記はこれらの間に有意差が存在することを⽰す
（Tukey-Kramer test, p < 0.05）。
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図 4. K1 菌株の IPPT 欠損株を接種した

シコクビエ葉鞘切片での細胞死 
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