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概要 ＥＡ (600字～800字程度にまとめて下さい。)	
 

	
 
 ジャガイモ疫病菌（Phytophthora	
 infestans）は、世界 4 大作物の一つであるジャガイモの難防除病原菌の一つで
ある。本研究では、ジャガイモと同じナス科であり疫病菌に抵抗性を示すタバコ野生種であるベンサミアナ（Nicotiana	
 
benthamiana）を用いて、疫病菌に対するナス科植物の抵抗性機構の研究を進めた。ベンサミアナのランダムな遺伝
子の発現を抑制し、疫病菌抵抗性が低下する株の選抜により、特に病害抵抗性に重要な役割を担う因子として、ナス
科植物にのみ特異的に見出される分泌タンパク質 SAR8.2 が単離された。この遺伝子は、病原菌に感染された組織で
発現が強く誘導され、また SAR8.2 を植物に処理したところ、抗菌性物質の生合成遺伝子群の発現誘導が認められ
た。このことより分泌タンパク質 SAR8.2は病害抵抗性を誘導するペプチドホルモンであることが明らかとなった。そこで
SAR8.2mがベンサミアナ細胞に認識され、抵抗性関連遺伝子を発現誘導する機構について調査した。細胞外 LRR型レ
セプターの成熟化に必須な因子（CRT3,SERK3）、レセプター安定化に働く因子（SGT1）、MAP キナーゼ情報伝達因子
（SIPK,	
 WIPK）、エチレン応答に関与する因子の発現抑制株に SAR8.2ペプチドを処理し、抵抗性関連遺伝子（EAS,	
 PR1
など）の発現誘導活性に及ぼす影響を調査した。その結果、CRT3、SGT1、WIPK/SIPK および EIN2 が、SAR8.2 のエリ
シター活性による抵抗性誘導に機能していることが示された。この結果は、ベンサミアナ細胞は SAR8.2 を認識する
細胞外 LRR型受容体をもち、MAPキナーゼやエチレン情報伝達を介して抵抗性を誘導することを示唆した。	
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欧文概要 ＥＺ	
 

	
 
Phytophthora infestans is the causal agent of potato late blight, one of the most devastating and 
economically significant plant diseases. Nicotiana benthamiana has been widely used as a Solanaceae 
model plant, since there are established methods for functional analysis of genes by 
Agrobacterium-mediated transient gene expression or virus-induced gene silencing (VIGS). We 
developed a VIGS-based screening system to isolate new genes required for the non-host resistance of 
N. benthamiana against P. infestans. Among about 3000 plants screened, we have isolated a gene 
encoding a secretory protein, SAR8.2, as an essential gene for disease resistance of N. benthamiana to 
P. infestans. Treatment of purified SAR8.2 (expressed in E. coli) to N. benthamiana induced expression 
of defense-related genes including genes for pathogenesis-relate (PR) proteins and 5-epi-aristolochene 
synthase (EAS), indicated that SAR8.2 has elicitor activity to N. benthamiana. These results suggested 
that SAR8.2 could act as peptide hormone (or damage associated molecular pattern, DAMP) for 
induction of disease resistance. To investigate the signaling pathways involved in SAR8.2-induced 
defense responses, a series of gene-silenced plants, for CRT3 (maturation of extracellular LRR 
receptor), SGT1 (a chaperon for stabilizing NB-LRR receptor), WIPK/SIPK (MAP kinases), and EIN2 
(ethylene signaling), were treated with SAR8.2, and induction of defense genes was compared with 
control plants. These gene-silenced plants showed reduced expression of defense genes PR-1 and EAS 
after the treatment of SAR8.2, indicating that SAR8.2 may be recognized by extracellular LRR 
receptor, and MAP kinases-mediated production of ethylene is probably essential for the induction of 
disease resistance by SAR8.2.	
 

	
 


