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自然環境中での微生物の生き様を理解するには，他の
微生物との異種間・同種間相互作用はもちろんのこと，
微生物とは異なる階層の生物である動物や植物との相互
作用をも理解する必要がある．特に，一部の微生物は動
植物の病原体として振る舞ったり，あるいは動植物の生
存に有用な共生微生物として振る舞ったりするものもあ
る．これらを適切に制御してやることで，動植物の病気
を抑制し，成長を促進することが可能となる．このよう
な観点でJST ERATO野村集団微生物制御プロジェクト
では微生物同士の相互作用に留まらず，微生物とこれら
動植物との相互作用に関しても研究を進めている．本稿
ではそれらのうち，特に植物と病原細菌および共生細菌
との相互作用に関する成果に関して紹介する．

植物病原細菌に対する植物免疫

植物免疫誘導シグナルとその空間的制御機構　　植物
は，細菌や糸状菌などの微生物の感染に対して防御応答
を発動する．植物病害の防除は農業において非常に重要
な課題であり，農作物を用いて数多くの研究が行われて
きた．その結果，ある特定の病原体単離株を認識して，
強い防御応答を誘導する抵抗性遺伝子のような遺伝資源
が数多く見いだされてきた．近年，モデル植物であるシ
ロイヌナズナなどを用いた遺伝学や生化学を駆使した植
物免疫研究が急加速し，それら抵抗性遺伝子の多くがあ
る特定のファミリーに属するタンパク質をコードし，そ
れらが病原体由来因子（「エフェクター」と総称される）
を直接・間接的に認識する役割を持つこと，その認識の
下流では植物ホルモンであるサリチル酸（SA）などを 
介して防御応答誘導シグナル系が活性化されていること
などが明らかとされてきた 1)．これら抵抗性遺伝子産物
を介した防御応答誘導シグナル経路は広く植物種を越え
て存在し，病原体エフェクターを認識することで開始さ
れることからエフェクター誘導型免疫（effector-triggered 
immunity：ETI）と総称されている 1)．

ETIが発動すると，多くの場合，感染部位に局所的な
植物細胞の自殺を伴い，その細胞死領域周辺には抗菌タ
ンパク質や抗菌化合物生合成系酵素の遺伝子群が活性化
していることが報告されており，局所的な病原微生物の

封じ込めに寄与していると想定されている．ETIで誘導
される応答は，細胞死なども伴うことから過敏感反応
（hypersensitive response：HR）と呼ばれている 1,2)．
このようにETIは，病原体感染により誘導され，感染
部位（HR細胞死）とその周辺（防御応答遺伝子活性化）
で異なる応答をすることから，時空間的に制御されてい
ると考えられる．感染後の経時的な応答に関しては各種
防御関連遺伝子発現の経時変化などが詳細に解析されて
きたが，その空間的な制御機構はほとんどわかっておら
ず，感染部位周辺にSAの濃度勾配が見られることから，
SAが感染部位で合成されたのち拡散して濃度勾配を形
成することで，植物細胞はその濃度に沿って細胞死や防
御応答といった異なる応答を示すのだろうと漠然と理解
されていたのみであった 2,3)．
また近年の，より詳細な遺伝学的研究によって，ETI
発動にはSAシグナル経路の活性化のみならず，SAと
その作用が強く拮抗する植物ホルモンであるジャスモン
酸（JA）経路の活性化も必要であることが示されるよう
になった 4,5)．一般的には，SAは活物寄生性病原体に対
する防御応答に必要で，JAは腐生性病原体に対する防
御応答や虫による食害などの傷害に対する防御応答に必
要とされ 6)，SA-JA間の強い拮抗作用から両者は同時に
活性化しないと考えられていた．そのため，これら新た
な発見により，強い拮抗関係にあるSAとJAがどのよ
うにして同一感染組織中でそれぞれの機能を果たしてい
るのかという新たな疑問が生じていた．
蛍光レポーター植物とライブイメージング　　Betsuyaku
らは，植物免疫の時空間的制御機構を解析することを目
的に，シロイヌナズナを用いて植物免疫応答の時空間 
的動態を免疫応答マーカー遺伝子プロモーター活性のラ
イブイメージングにより捉える実験系を構築した 7,8)．
まず，SA応答性マーカー遺伝子としてよく知られて 
いるPathogenesis-Related Gene 1（PR1）遺伝子とJA応
答性マーカー遺伝子であるVegetative Storage Protein 1
（VSP1）遺伝子のプロモーター（pPR1およびpVSP1）
に着目し，それらの活性を核局在型の蛍光タンパク質
yellow fluorescent protein（YFP）によって可視化できる
形質転換植物を構築した．SA依存性防御応答のマーカー
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であるpPR1に関しては，これまでにもβ-グルクロニダー
ゼ遺伝子やルシフェラーゼ遺伝子を用いたレポーター植
物などを作ることで，さまざまな解析が行われてきた．
しかし，前者はサンプルの固定が必要でプロモーター活
性の時間的変動を同じサンプルで捉えることが困難であ
ること，後者は高価な基質が必要なことや，その基質が
SAシグナル系を活性化させるなどの報告もあり，細胞
レベルでの植物免疫の時空間的動態解析には一長一短で
あった 9–11)．一方，核局在型YFPの利用は，特に高価な
試薬も必要とせず，通常の蛍光顕微鏡システムを用いる
ことで細胞レベルでの植物免疫動態を簡便に追うことが
できるという利点がある．また，植物免疫応答時に蓄積
される二次代謝化合物由来自家蛍光も，細胞全体で生じ
る自家蛍光シグナルに対して核特異的なYFP蛍光とい
う形で容易に区別できる．Betsuyakuらはこのレポー
ター植物を電動制御可能な実体顕微鏡と組み合わせるこ
とで，土の上に生えたまま（生きたまま）の植物体の葉で，
免疫応答の動態を経時的に計測できる系を構築した 7,8)．
シロイヌナズナに感染することができるモデル植物 
病原細菌，トマト斑葉細菌病菌Pseudomonas syringae 
pv. tomato DC3000（Pst）のうち，エフェクターである
AvrRpt2を保有する株（Pst_a2）をシロイヌナズナ葉に局
所的に高濃度で注入接種すると，接種後12時間程度で
接種部位に目視可能なHR細胞死斑を誘導する．
Betsuyakuらはこの接種系を用いて接種葉でのSAおよ
びJA活性の経時観察を行った．その結果，pPR1はHR
細胞死領域のすぐ外側で接種後13時間あたりをピーク
として一過的に強い活性を示し，pVSP1はさらにその
外側の領域で一過的に強い活性を示すことが見いだされ
た．このように，マーカー遺伝子プロモーター活性のライ
ブイメージングによって，接種部位（≒HR細胞死領域）
を中心に，まずSA領域，そしてその外側がJA領域と
いうように，それぞれ異なる領域を中心に強く活性化し
ていること，すなわち，ETI誘導時には感染部位の周辺
組織中に同心円的なSA/JA活性化領域からなる二層構
造が形成されるということが明らかとなった（図1）7,8)．

ETIにおけるSA/JA二層構造形成の意義　　この
SA/JA活性化領域からなる同心円構造の発見により，
ETIに必要なSAおよびJAシグナル系が，両者の強い拮
抗関係にも関わらず，同じ感染葉で同時に活性化できる
メカニズムは理解できるようになった．しかし，この二
層構造形成が植物免疫ETIにどのような利点をもたらす
のであろうか．まず，SAシグナル系は防御応答の活性
化のみならずHR細胞死誘導にも必要で，その異常な活
性化をもたらす変異体は細胞死変異体として知られてお

り，多くの場合，植物個体の矮化を伴うなど正常な成育
に有害となる 12,13)．SA活性化領域のすぐ外側でJAが活
性化することでSA-JA拮抗作用が空間的に作用して，
植物自身にも有害に作用しうるSA活性化領域が必要最
小限に抑制されていることがまず想定される 7)．また，
SA活性化領域の中心にはHRによる細胞死領域が顕れ
るが，このような領域は死細胞を好む腐生菌や昆虫食害
の格好のターゲットとなりうる 7,14)．また，これら生態
学的な利点のみならず，ETI時にはJA経路がPst_a2株
の成育抑制そのものに寄与していることやSA経路と複
雑な相互作用を行っている可能性も報告されている 4,5)．
これらのことはSA/JA二層構造形成がETIという免疫
システムそのものに関与している可能性を示唆してい
る．植物は，感染部位を中心に同心円的に異なる防御応
答シグナル系を活性化させることで，感染部位からの距
離に応じた適切な免疫応答を誘導して「免疫応答の場」
のようなものを形成しているのかもしれない 7)．動物の
ように免疫に特化した細胞を持たずに，各細胞がそれぞ
れ自然免疫を発動すると考えられている植物にとって，
何らかの細胞間シグナルを用いて感染部位周辺に適切な
「免疫応答の場」を形成することはその生存戦略上，意
義のあることなのかもしれない．
感染の現場における植物と病原細菌の相互作用を理解
するには，植物免疫の時空間的制御機構に加えて，病原
細菌の局在や病原性因子の発現様式を理解する必要があ
る．BetsuyakuらはPstがバイオフィルム様コロニーを植
物細胞間隙に形成することも見いだしている（未発表）．
以上のように，イメージングを用いた植物免疫の時空
間的な解析系が確立されたことで，SA-JA二層構造形
成という新たな現象が見いだされ，実際の感染の現場に
おける植物免疫への理解が深まった．イメージングとい
う切り口を用いた今後のさらなる研究の進展，植物免疫
や細菌病原性への理解の深まり，それら知見を用いての
農業現場への応用展開が期待される．

図1．ETI時に現れる同心円的SA/JA二層構造パターン
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植物と共生微生物との相互作用

植物微生物共生　　動くことのできない植物は，土壌
中のさまざまな微生物と共生関係を築くことで，栄養に
乏しい環境の中でも生き抜いている．植物と微生物の共
生と聞くと，多くの人がまず思い浮かべるのがマメ科植
物と根粒菌の共生（根粒共生）ではないだろうか．根粒
共生では，植物は根に根粒と呼ばれるこぶ状の器官を形
成し，その中に，大気中の窒素を植物が利用できるかた
ちに変換してくれる根粒菌（窒素固定細菌）を共生させ
ることで，窒素栄養を得ることができる．また，多くの
陸上植物は，真菌類の一種であるアーバスキュラー菌根
菌（以下，菌根菌）と共生することで，リン栄養や水を
得ている．これまでの研究から，植物の祖先が海から陸
上に進出した約4億5千万年前には，すでに植物と菌根
菌は共生（菌根共生）関係にあったと推測されている．
その一方で，根粒共生は約6千万年前に始まったと考えら
れている．また，これまでの分子遺伝学研究の進展によ
り，植物は共通共生経路（common symbiosis pathway：
CSP）と呼ばれる根粒共生と菌根共生の共通制御に関わ
るシグナル伝達経路を持っていることが明らかにされて
いる．これらの知見に基づき，植物の進化の過程で菌根
共生がまず誕生し，その約4億年後に菌根共生に関わる
因子を一部流用することによって根粒共生が誕生したと
考えられている 15)．その一方で，根粒共生，菌根共生そ
れぞれがどのような仕組みによって成立しているのか，
また，その共通した制御にはどのような仕組みが関わっ
ているのかについては，未解明な点が多い．

Suzakiらは，マメ科のモデル植物であるミヤコグサを
用いて，根粒共生を正常に行うことのできない突然変異
体のスクリーニングを行い，新規変異体 lack of symbiont 
accommodation（lan）を単離した16)．野生型の植物では，
根粒菌を根の中に取り込む際に，感染糸と呼ばれるトン
ネル状の構造が形成され，それが根粒菌の通り道となる
（図2）．lan変異体では，感染糸の形成数が著しく減少
していた．その一方で，lan変異体では，細胞と細胞の
間を通る方法で根粒菌が根の内部へと侵入することがわ
かった．また，根粒菌を植物に感染させてから窒素固定
を行う根粒が形成されるまでの日数を調べたところ，
lan変異体は野生型よりも多くの日数がかかることがわ
かった．したがって，lan変異体で見られる細胞と細胞
の間を通る根粒菌の侵入様式は，野生型の植物で見られ
る感染糸を介した侵入様式と比べて，根粒菌を受け入れ
て共生を成立させる方法としては効率の悪いものである
ことが示唆された．このことから，変異の原因である

LAN遺伝子は，感染糸の形成を介して効率的に根粒菌
へ受け入れて機能的な根粒を作るために必要な因子であ
ると推察される．また，lan変異体に菌根菌を感染させ
たところ，菌根菌との共生器官である樹枝状体の形成が
ほとんど観察されなかった．この結果は，LAN遺伝子は，
根粒菌との共生だけでなく，菌根菌との共生にも必要な
因子であることを示唆している 16)．

lan変異体の原因遺伝子を特定したところ，メディエー
ターと呼ばれる基本的な遺伝子発現制御に関わるタンパ
ク質複合体のサブユニットの一つをコードしていること
がわかった．実際に，lan変異体では，根粒共生や菌根
共生過程において発現が誘導される遺伝子の発現が抑制
されていた．さらに，CSPに関わる遺伝子の変異体と
lan変異体の2重変異体の解析から，LANはCSPとは一
部独立に働くことがわかった 16)．

LANの発見により，これまで知られていた共通共生
経路とは異なる，根粒・菌根共生の新たな共通制御シス
テムが見いだされた．今後はLANがどのようなタンパ
ク質と相互作用することで共生遺伝子の発現を制御する
のかを明らかにし，植物微生物共生制御機構の全容解明
に迫っていきたい．植物微生物共生の仕組みを理解する
ことは，微生物との共生能力を向上させる植物の開発に
つながる．また，根粒共生に必要な遺伝子セットを特定
できれば，非マメ科植物のような根粒菌と共生すること
ができない植物にも将来的には根粒形成能を付与できる
ようになるかもしれない．このような研究により作られ
た作物を利用して，微生物との共生をうまく活用して窒
素やリン栄養を得ることができれば，貧栄養な土地にお
ける作物の栽培や，化学肥料に頼らないクリーンな農業
の実現に貢献する可能性が期待できる．
窒素栄養に応答した根粒共生の制御機構　　先述の通
り，マメ科植物は根粒共生を介して大気中の窒素を栄養
として得ることができることから，根粒共生は植物に
とっては良いことばかりのように思われる．しかし，実
際のところは，根粒共生を成立させるためには，植物は

図2．野生型と lan変異体における根粒菌の侵入パターン



312

特　集

生物工学　第98巻　第6号（2020）

自ら生産した光合成生産物を窒素固定反応などのエネル
ギー源として根粒菌へ供給する必要がある．そのため，
植物は光合成産物を根粒共生のために消費しすぎること
で成長に悪影響を及ぼさないように，自身の根に作る根
粒を適切な数に保つ仕組みを有している 17,18)．また，土
壌中に窒素栄養が豊富に存在する場合には，根粒を介さ
ずに窒素栄養を根に直接取り入れる方がエネルギーのロ
スが少なくて済む．土壌中に窒素栄養が豊富に存在する
ときに根粒共生が抑制される現象は古くから知られてい
るものの，その制御機構についての理解はあまり進んで
いなかった．

Nishidaらは，硝酸態の窒素栄養が豊富に存在する土壌
でも根粒を形成するミヤコグサ突然変異体のスクリーニ
ングを行い，新規変異体nitrate unresponsive symbiosis 1
（nrsym1）を単離した 19)．nrsym1変異体は，硝酸を含ま
ない土壌では野生型と同様の根粒共生を示した．高濃度
の硝酸を添加した場合，野生型の植物は根粒を作らなく
なるのに対し，nrsym1変異体は硝酸を含まない条件と
ほとんど変わらない成熟根粒を形成した．したがって，
NRSYM1は高濃度の硝酸に応答して根粒共生を抑制す
る際に働く因子であることがわかった．nrsym1変異体
の原因遺伝子を特定したところ，NIN-LIKE PROTEIN
（NLP）と呼ばれるタイプの転写因子をコードしていた19)．
これまでの研究から，宿主植物が備えている根粒の数
を適切に保つ仕組みは，根と地上部を介した全身的なシ
グナル伝達（autoregulation of nodulation：AON）によっ
て制御されていることがわかっている 17)．野生型植物で
は，AONにおいて根粒菌の感染を根から地上部へ伝え
るためのシグナルとして働くCLEペプチドをコードす
るCLE-RS2遺伝子の発現が，根粒菌の感染だけでなく
硝酸によっても強く誘導されることが知られていた 20)．
一方，nrsym1変異体では，硝酸を添加してもCLE-RS2
遺伝子の発現は誘導されないため，硝酸に応答した
CLE-RS2遺伝子の発現をNRSYM1転写因子が制御して
いる可能性が考えられた．そこで，CLE-RS2遺伝子が
NRSYM1の直接の標的遺伝子であるかを検証した結果，
NRSYM1転写因子は硝酸に応答してCLE-RS2遺伝子の
発現を直接誘導し，AONと同様の機構を用いて全身的に
根粒の数を制御していることが明らかとなった（図3）19)．
本研究によって，NRSYM1転写因子が硝酸に応答し
た根粒共生制御の中心的な働きを担うことが明らかと
なった．NRSYM1は，さまざまな下流因子を使い分け

ることで根粒共生を多面的に制御していると考えられ
る．今後はCLE-RS2遺伝子以外のNRSYM1標的遺伝
子を同定することで，硝酸に応答した根粒共生の制御機
構の全容解明に迫っていきたい．窒素栄養に応答した根
粒共生の抑制の仕組みを理解することは，窒素肥料と根
粒共生による窒素源の獲得の両立のために重要であり，
NRSYM1の研究から得られた知見は，マメ科作物の効
率的な肥料管理など，持続可能な農業の実現に貢献する
可能性が期待される．

まとめ

本稿では野村ERATOの微生物－動植物相互作用グルー
プにおける植物免疫と根粒共生に関わる研究の進展を紹
介した．どちらも基礎研究ながら，農業現場での応用展
開が期待される研究である．さらに同グループでは，本
稿では紹介しきれなかった植物病原細菌の病原性や，動
物生殖細胞に関する研究も精力的に行っている．ぜひ他
の媒体でそれら研究成果発表に注目していただきたい．
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図3．硝酸に応答した根粒形成抑制モデル
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