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植物は自身の生存を脅かす病原体から身を守るための免疫系を備えている。植物免疫の活性化

は病原体に対する抵抗性を付与する一方で、生長阻害を伴うという負の側面もある。また、固着

生活を営む植物は、病原体の感染に応答すると同時に、刻一刻と変化する環境にも対応しなけれ

ばならない。本稿では、植物免疫に関与する様々なシグナル伝達経路が複雑な相互作用を介した

シグナリングネットワークを形成し、過剰な免疫応答による生長阻害を回避したり、温度変化に

合わせて免疫応答を調節したりする特性を発揮することを紹介する。加えて、病原細菌が植物免

疫シグナリングネットワークの特性を利用して免疫応答を抑制する仕組みについても紹介する。 

 

はじめに 

生命を構成する要素であるタンパク質や代謝産物などは単独で働くだけではなく、複雑な相互

作用を介してネットワークを形成し、互いに影響を及ぼし合っている。したがって、生命現象を

理解するためには、その背景で機能する分子が織りなすネットワークの構造と機能を解き明かす

ことが肝要になる。 

植物免疫は、その活性化を担う受容体のタイプによって大別される 1)。パターン認識受容体は

細胞表面に局在し、MAMP と呼ばれる、微生物に広く存在する分子を認識して免疫を活性化す

る。パターン認識受容体が活性化する免疫は、パターン誘導免疫 (PTI)と呼ばれる。他方、

nucleotide-binding domain leucine-rich repeat (NLR)受容体は、免疫応答に干渉するために病原体が送

り込むエフェクターを認識することで免疫を活性化する。NLR受容体が活性化する免疫は、エフ

ェクター誘導免疫（ETI）と呼ばれる。PTIと ETIのいずれにおいても、MAPキナーゼ (MAPK)

の活性化や細胞質 Ca2+濃度の上昇、活性酸素種や植物ホルモンの産生が起こり、それらに関連す

る様々なシグナル伝達経路が活性化される。これらのシグナル伝達経路は互いに影響を及ぼし合

うシグナリングネットワークを形成することが明らかになってきている 1, 2, 3)。 

 

PTI に必要な特性を生み出す植物免疫シグナリングネットワーク 

PTIを活性化するMAMPは、病原体、非病原体の区別なく存在する。例えば、細菌由来のMAMP

の一種である鞭毛構成タンパク質フラジェリンは、植物に対する病原性に関係なく、細菌に広く

存在することは明らかである。すなわち、PTI は病原体だけでなく非病原体に対しても誘導され

る。免疫活性化は生長阻害を伴うことから 4)、PTI は非病原体に対する不必要な免疫活性化を回

避する「調節能」を持たなければならない。同時に、病原体のエフェクターや温度などの環境変

化による免疫応答への干渉を乗り越える「頑健性」を備えていなければ、刻一刻と変化する環境

の中で病原体の感染を阻止することはできない。 

演者は、免疫に関与する植物ホルモンに着目し、そのシグナリングネットワークから生み出さ

れる機能特性の解明を目指して研究を進めてきた。ジャスモン酸 (JA)とサリチル酸 (SA)は免疫

応答を制御する主要な植物ホルモンである。JA は殺傷した宿主細胞から栄養を摂取する病原菌
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に対する免疫応答の誘導に関わり、SA は生きた宿主細胞から栄養を摂取する病原体に対する免

疫応答に必要である。JAと SAは相互拮抗的に作用することが知られており、これは病原菌のタ

イプに応じていずれかの免疫応答を優先的に活性化する必要があるためではないかと考えられ

ている 5)。演者は、フラジェリンが誘導する PTIにおいて、JAは SA応答を抑制するだけでなく

時には活性化することを発見した 6)。JA は MYC 転写因子を介して PAD4 の発現を抑制する。

PAD4 は SA の生合成に関わる EDS5 の発現に必要な遺伝子である。さらに、JA によって活性化

されたMYC転写因子はEDS5のプロモーターに結合し転写を活性化する (図1)。この JA、PAD4、

EDS5から成る制御ネットワークは incoherent type-4 feed-forward loopと呼ばれ、生物応答の制御

に関わるという報告はほとんどなく、その機能に対する理解は進んでいなかった 7)。分子遺伝学

的解析から、JAによる PAD4の発現抑制は、フラジェリンによって誘導される SA蓄積を減少さ

せる働きがあることが分かった (図 1A)。SA の過剰な蓄積は生育阻害を引き起こすことから 8)、

JA による SA 蓄積の抑制は、PAD4 が機能できる状況、例えば、非病原体の感染時において SA

による生育阻害を軽減する調節能をもた

らすと考えられる。一方で、JA による

EDS5の発現誘導は、病原体のエフェクタ

ーや高温によって PAD4 の働きが阻害さ

れた場合の SA 蓄積に必要であることが

示された (図 1B)。すなわち、病原体のエ

フェクターや高温などの環境要因によっ

て PAD4が機能できない場合には、JAの

作用は一転して SA 蓄積を促進する方向

へと働き、頑健な抵抗性を可能にする。

このように、JA-SA 相互作用はステレオ

タイプな拮抗作用だけでなく、植物が直

面する状況に応じて柔軟に変化し、調節

能と頑健性を PTI に付与することが明ら

かになった。 

 

病原細菌による植物免疫シグナリングネットワークの転用 

PTI は植物ホルモンシグナリングネットワークから生み出される頑健性を備えている。それに

もかかわらず、エフェクターの働きによって PTIは抑制され、病原体の感染を許してしまう。例

えば、病原細菌 Pseudomonas syringae が産生する植物毒素コロナチンは、活性型 JAである JAイ

ソロイシンの構造類似体であり、その受容体に結合して JAシグナリングを活性化することで SA

蓄積を抑制する 9)。コロナチンとは異なるメカニズムで JA シグナリングを活性化するエフェク

ターも多く見つかっている 10)。したがって、JAシグナリングの活性化を通じた SA応答の阻害は

病原細菌にとって有利に働くと考えられる。しかし、前述したように、JAは SA蓄積を促進する

働きもある。JAシグナリングを活性化するエフェクターの作用は SA蓄積を阻害するだけなのだ

ろうか？ 

MAPK は免疫に関与するタンパク質リン酸化酵素であり、リン酸化を介して活性化される 11)。

MAPKのリン酸化は、細菌由来のMAMPであるフラジェリンによって誘導されるPTIで起こり、



細菌抵抗性の発揮に必要である。演者は、コロナチンが MAPK のリン酸化を阻害することを見

出した 12)。分子遺伝学的な解析から、コロナチンはタンパク質脱リン酸化酵素をコードするHAI1

を介してMAPKの不活性化と免疫抑制を行うことを示した (図 2)。 

コロナチンと同様に、JAもHAI1の発現を誘導した。つまり、フラジェリンによって誘導され

る PTIにおいて JAは、SAの過剰な蓄積を防ぐだけでなく、MAPKの過剰な活性化を避けるため

の役割も担うと考えられた。コロナチンは、植物が本

来恩恵を受けるべき JA-SA-MAPK ネットワークのこ

の特性を転用することで、SA だけでなくMAPK の働

きも阻害し、PTIを効率よく抑制するのだろう。興味深

いことに、ETI が活性化されると、コロナチンによる

JA シグナリングの転用が無効化されることを発見し

た。このことから、ETI が病原体に対して有効な抵抗

性を発揮できる背景には、エフェクターの作用を無効

化する仕組みがあると考えられた。 

 

おわりに 

地に根を張り動くことのない植物は、病原体や環境変化などの複合的な外部刺激に適切に対処

しなくてはならない。したがって、植物の免疫応答と環境応答を統合的に理解することは、科学

的知見に基づく植物病害制御法の開発に資するだけでなく、深刻化する気候変動への対応を見据

えた研究・技術開発に欠かせない。本稿では、JA、PAD4、EDS5から成る制御ネットワークが過

剰な SA 蓄積を避ける調節能と、エフェクターや高温による免疫応答への干渉を乗り越えて SA

蓄積を可能にする頑健性を同時に付与することを紹介した。興味深いことに、JA による頑健な

SA 蓄積の仕組みはアブラナ科植物に限定されているようであった 6)。この制御ネットワークを

組み込むことができれば、他科の植物に頑健な SA 応答を付与することできるかもしれない。他

方、P. syringae のエフェクターの一種であるコロナチンは、植物免疫シグナリングネットワーク

の特性を利用し、免疫を抑制することも紹介した。これに対して、植物は ETIを誘導し、コロナ

チンの作用を無効化することで抵抗性を再発揮することも分かってきた。ETI によるエフェクタ

ー作用の無効化の仕組みや、この現象がどの程度普遍的なのかについては今後の更なる研究が必

要である。本稿で扱ってきた植物と病原体の攻防の背景にあるシグナリングネットワークの構造

と機能に対する理解がより一層深まれば、栽培環境や病原体の種類に合わせて植物の病害抵抗性

をデザインすることが可能になると期待される。 
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