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はじめに

動物ウイルスの宿主域は，その細胞表面にウイルスが侵
略時に利用する受容体分子が存在するか否かで決まる．一
方，植物細胞の周辺に強固な細胞壁があり，ウイルスの侵
入を許すような宿主分子の存在はない．傷あるいは昆虫な
どの媒介生物を介して初めて植物細胞内へ侵入する．侵入
後の複製などの基本的な単細胞レベルでの増殖機構につい
ては植物ウイルスと動物ウイルスの間で共通な点が多い．
植物ウイルスの場合，動物ウイルス以上に宿主因子との
親和性および宿主による防御応答との兼ね合いで感染の成
否が決定される．そのため，ウイルス感染を考える際，そ
れを抑制しようとする宿主の静的，動的抵抗性を考える必
要がある．
植物は体制，生活環だけでなくゲノム構成も動物に比べ
るとユニークな点があり，重複遺伝子から派生した「冗長
な機能」を駆使した階層的な防御システムを備えている．
一方で，植物における病原体抵抗性機構の解析から動物の
自然免疫系との類似性も指摘され，植物免疫という概念も
提出されている 1）．動物，植物の研究者の接点が今後増え
ることを期待して，植物ウイルス感染に関連する宿主因子
の紹介を試みたい．本稿では植物のウイルス抑制機構とウ

イルス増殖に目をむけ，植物ウイルス感染における宿主因
子を概観する．こうした本稿全体のイメージを図 1に示す．

1. ウイルスの感染と植物の防御応答

まず，植物におけるウイルスの基本的な活動と病原体感
染に対する植物の分子機構をまとめておきたい．
1）植物ウイルスの感染過程

1980年代後半，逆遺伝学的手法を駆使した一連の研究に
よって，植物ウイルス遺伝子産物の基本的な機能が明らか
にされた．タバコモザイクウイルス（TMV）がコードする
遺伝子を欠損させるアプローチから，複製には複製タンパ
ク質，細胞間移行には移行タンパク質，組織間移行にはコ
ートタンパク質を必要とすることが明らかにされた 2）．最
近，キメラウイルスを用いた解析から TMVの複製タンパ
ク質のヘリカーゼドメインが細胞間移行にも関与すること
が明らかになった 3）．移行タンパク質は感染細胞内である
種の膜構造を形成し，時間とともにその virus replication
complex（VRC）と名づけられた構造を成長させること，その
VRCは小胞体膜上を動いていることが明らかとなった 4）．
感染後約 14時間でその動きのピークをむかえ，以後 4時間
ほどかけて動きが遅くなり，複製タンパク質が形成してい
る（おそらく複製機構を含む別の膜構造）構造をくわえ込
む様子が観察される．そして感染後約 20-24時間で，VRC
は隣の細胞との間をつなぐ原形質連絡を経由して，隣の細
胞へと移行していく．このように植物ウイルスは複製機構
をくわえ込んだ形で，周囲の細胞へと移行すると考えられ
るようになった 4）．
植物ウイルスが感染するということは，これらの複製，

細胞間移行の過程が宿主因子との相互作用を通じて進行す
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るということであり，そのウイルスの宿主域は宿主因子と
ウイルス因子の親和性によって決定されるというのは当然
であろう．

2）植物の防御応答メカニズム

植物のウイルス感染に関わる宿主因子は古くから，耐病
性という育種の観点から想定されてきた．ウイルス感染に
伴って感染部位局所的に細胞死を誘導し，ウイルス感染を
拡大させない遺伝子としてタバコから単離された N遺伝子
は Toll/interleukin-1 receptor（ TIR）-nucleotide binding
site（NB）-leucine-rich repeat（LRR）をもつ遺伝子であっ
た 5）．後に他のウイルスに対する抵抗性を決定する遺伝子
として単離された Rx 6），HRT 7），RCY 8）遺伝子は coiled-
coil（CC）-NB-LRRを持つ遺伝子であることがわかった．植物
ではこれらの Nucleotide binding oligomerization domain
（NOD）ファミリー様の構造をもつ遺伝子 9）は細菌，菌類，
あるいは昆虫に対する防御応答をコントロールする遺伝子
として知られており，resistance gene（R遺伝子）1）と呼ば
れている．多くの場合，これらの遺伝子が介在する防御応
答ではプログラム細胞死が起きる．NB-LRR型遺伝子はシ
ロイヌナズナゲノム中に約 150，イネゲノムには約 600存
在する 10,11）．R遺伝子産物の作用機作として病原体由来分
子と直接結合する場合（レセプター-リガンドモデル），病
原体によって影響を受ける他の宿主因子の状態変化を認識
する場合（ガードモデル）が知られており（図 2に 2つの
モデルを示す），前者に関連する病原体分子を MAMPs
（microbe-associated molecular patterns），後者の宿主因
子の変化をMIMPs（microbe-induced molecular patterns）
と呼ぶことが提唱されている 12）．特にMIMPsを介した認
識の場合，病原体由来の特定の分子構造を認識する必要が

ない．そのため，レセプター-リガンドモデルでは理解しに
くい，1つの R遺伝子が 2つの全く異なった病原体の感染
を認識する例 13）も説明できそうである．これらから植物
の病原体認識のレパートリーは R遺伝子の数のみで限定さ
れないことがわかってきた．加えて，R遺伝子が関与する
防御応答は応答初期に 2000以上の遺伝子発現変動が伴う大
規模なものである 14）．動物のように防御応答に特化した免
疫担当細胞などを持たない植物は病原体認識から防御応答
誘導までを個々の細胞で担うことになる．その限界を乗り
越えるために病原体認識の多様性と大規模な転写リプログ
ラミングを伴った防御応答を備えているのであろう．

ウイルス増殖に必要な宿主因子との親和性と共に，植物
による多様な防御応答をいかに回避するかはウイルスの効
率の良い増殖にとって極めて重要である．植物の病原体認
識・防御応答機構はバラエティーに富んでおり（多様であ
り），その監視網，防御応答から逃れることはウイルスが生
き延びる上で重要な要因となっている．以下，宿主の防御
応答に関与する因子からみてみよう．

2. 天然の抵抗性に関わる宿主因子

自然界でのウイルスと植物の相互作用の過程で選択され
た抵抗性はウイルスと植物の分子レベルの相互作用を研究
する天然の研究材料である．これら抵抗性の研究は作物へ
の応用だけでなく，ウイルス感染に対して植物遺伝子がど
のような方向性を持って進化しているかを知る上で重要と
なる．

図 1 植物の防御応答の階層性．ウイルスの生活環の様々なステップ，そこに関わるウイルス因子が防御応答のターゲットとなる．

抵抗性遺伝子を介した防御応答はウイルス因子あるいはウイルス感染により誘導される宿主因子の変化を認識するため，様々

な認識ターゲットを持つ広範な防御応答である．
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1）ウイルスの増殖過程を阻害する宿主因子

ジャガイモの Potato virus Xに対する R遺伝子 Rxは分
子レベルで研究が進んでいる R遺伝子の 1つである 6）．Rx
を持つジャガイモは 1細胞でのウイルス増殖を阻害する 15）．
Baulcombeのグループはマップベースドクローニングを用
いて，Rxが CC-NB-LRR遺伝子であることを突き止めた 6）．
当時知られていた R遺伝子のほぼ全てがプログラム細胞死
を伴う防御応答を誘導していたため，Rxがプログラム細胞
死を介さずに防御応答を行うことは驚きであった．しかし，
防御応答のエリシターであるウイルスのコートタンパク質
を過剰発現させた場合，Rx依存的な細胞死が観察された 6）．
実際のウイルス感染では Rx依存的にウイルス増殖が抑制
され，コートタンパク質が蓄積しない．過剰量のエリシタ
ーが継続して発現，蓄積したことからより激しい防御反応
として細胞死が起きたと考えられている．

TMV抵抗性を付与する遺伝子として Tm-2 2遺伝子が知
られている．Tm-2 2遺伝子をもったトマトでも増殖でき
る（抵抗性を打破する）TMVの解析から移行タンパク質
内に 2つのアミノ酸置換をもつことで抵抗性が打破される
ことが明らかとなり，ウイルスの細胞間移行が抑制されて

いることが示唆された 16）．この Tm-2 2遺伝子は Hilleら
によって単離され，Tm-2 2タンパク質は CC-NB-LRR構
造をもつ R遺伝子であることが明らかとなった 17）．現在，
我々は細胞間移行の抑制との関係について解析を進めてい
る．この遺伝子を TMV感染タバコで異所的に発現させる
と，壊死が起きることが観察されている（渡辺ら未発表）．

2）ウイルス感染と細胞死

Rxと Tm-2 2の例で示したように R遺伝子あるいはエ
リシターの異所的な発現を起こした場合，実際のウイルス
感染時と応答が異なる．おそらく，R遺伝子やエリシター
量の量的な変化で防御応答のレベルが変わり，細胞死にま
で至るか否かの制御も変化することが予想される．植物が
準備している防御応答の階層性がこのような段階的な防御
応答の基盤になっていると考えられる．

2-1）NB-LRRタンパク質とシグナリング

NODファミリー様の遺伝子である N遺伝子産物はエリ
シターの存在に依存して多量体を形成する 18）．この多量体
形成がシグナル伝達の初期メカニズムと考えられている．

図 2 抵抗性遺伝子を介した防御応答における病原体認識機構．リガンド-レセプターモデルに従う抵抗性遺伝子 aはウイルス遺伝子

産物と直接結合し，防御応答シグナリングを開始する．一方，ガードモデルに従う抵抗性遺伝子 bはウイルスのターゲットに

なっている，あるいはウイルスの細胞内活動により間接的に影響を受ける宿主因子 cの状態を監視し，変化が起きた場合に防

御応答シグナリングを実行する．
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その下流のシグナル伝達に関わることが想定される遺伝子
も単離され始め，SGT1（ユビキチンリガーゼ（E3）タンパ
ク質複合体因子），SKP1（ユビキチンリガーゼ（E3）タン
パク質複合体因子），COP9 signalosome，RAR1（cysteine
and histidine rich domainタンパク質），EDS1（リパーゼ
様タンパク質），NPR1/NIM1（IκBと一部相同性を持つア
ンキリンリピートタンパク質）といった遺伝子が同定され
ている 19-21）．これらの遺伝子は細菌や菌類に対する防御応
答にも必要であり，N遺伝子を介した防御応答も基本的な
植物の防御応答シグナリングネットワークを介しているこ
とが示唆される．

2-2）細胞死の制御機構

様々な病原体に対する応答の中でもウイルスに対する防
御応答では，プログラム細胞死による感染細胞の死滅が重
要な役割を果たす．自然界でウイルス感染に対してプログ
ラム細胞死を引き起こす抵抗性の例として，先に触れた N
遺伝子を持つタバコに TMVが感染し局所壊死病斑を示す
反応がよく取り上げられる．感染をうけた細胞の周囲の組
織がウイルスの細胞間移行が進行する前に植物はその増殖
を察知し，プログラム細胞死を引き起こしてウイルスの広
がりを抑える．この形成された病斑周辺以上にはウイルス
感染の拡大は起こらない．ウイルスの細胞間移行よりも速
く周囲に伝わるウイルス感染シグナルの実体やプログラム
細胞死を起こす細胞，起こさない細胞を規定するメカニズ
ムなど未知の部分は多いが，これらの周辺を明らかにする
新たな発見が続いている．

Dinesh-Kumarのグループは N遺伝子依存プログラム細
胞死の局所的な実行に必要な遺伝子として BECLIN1（タ
バコ ATG6/VPS2/beclin 1オルソログ）を同定した 22）．
この遺伝子の発現を抑制すると，組織全体に壊死反応が広
がる．この相同遺伝子産物が酵母で欠損するとオートファ
ジー（autophagy）が起こらなくなる 23）．動物でもオート
ファジーと病原体感染との関連が報告されており 24），植物
でのオートファジーと病原体抵抗性との関連についての研
究を待ちたい．初谷らは液胞に存在するシステインプロテ
アーゼである VPE（vacuolar processing enzyme）が感染に伴
うプログラム細胞死がおこる上で必須であることを報告し
た 25）．この酵素は病原菌由来の毒素によって誘導される細
胞死，TMVの感染に伴う壊死病斑形成時に起きる液胞の
崩壊に関与することが示されており，植物の病原体応答に
おける細胞死の実行因子と想像されている．

3）劣性抵抗性遺伝子

遺伝学的に優性のウイルス抵抗性が多く知られているが，
劣性のウイルス抵抗性も見つかっており，それらはウイルス増
殖に関する宿主因子の変異あるいは欠損と予想されていた
26）．この予見を裏付ける知見がピコルナウイルススーパー

ファミリーの Potyvirusに対する天然の劣性抵抗性研究か
ら明らかになっている．これらのウイルスに対する抵抗性
では劣性抵抗性の割合が他のウイルスに対するものよりも
格段に高い 27）．これらの劣性抵抗性は多くの科の植物で見
つかっていたがゲノム情報が整備されておらず，遺伝子同
定には至っていなかった．この状況を打開したのはモデル
植物であるシロイヌナズナ（後述）を用いたウイルス増殖
をサポートしない変異体の単離であった．Carringtonのグ
ループは Turnip mosaic virus（TuMV）感染による病徴を
示さない変異体を約 16万の変異原処理した植物からスクリ
ーニングしたところ，劣性 1遺伝子による抵抗性を示す独
立な 3ラインを同定した 28）．このラインの TuMV抵抗性
はすべて翻訳開始因子である eIF（iso）4Eの変異によるも
のであった．eIF4E遺伝子ファミリーのメンバーは酵母 2
ハイブリッドシステムによって種々の Potyvirusメンバー
の VPgタンパクとの結合が確認されていた宿主因子であ
り，ウイルス感染との関連が疑われていた 29-31）．この報告
の後，既知の劣性抵抗性への eIF4E遺伝子ファミリーの関
与がいくつかの作物種で検討され，実際に eIF4Eファミリ
ーメンバーの変異によって劣性ウイルス抵抗性が獲得され
たことが示されている 32-34）．植物ウイルスの中で Potyvirus
は最大のグループであり，かつ，このウイルスグループに
属するウイルスは異なる植物を宿主とし, 多様に分化して
いる．佐藤らは TuMVと Clover yellow vein virusという
2つのウイルスをもちいて，この 2つの翻訳開始因子それ
ぞれの変異体シロイヌナズナに感染させた 35）．すると，
Clover yellow vein virusの場合には eIF（iso）4Eを欠損し
たシロイヌナズナで増殖したが，eIF4E欠損シロイヌナズ
ナでは増殖しなかった．一方 TuMVは逆に eIF4E欠損シ
ロイヌナズナでは増殖したが，eIF（iso）4E欠損シロイヌナ
ズナでは増殖が認められずまったく逆のパターンとなった．
また，Pepper veinal mottle virusに対する抵抗性には
eIF4Eと eIF（iso）4Eの両方が同時にウイルスとの親和性
を喪失していなければならない 36）．このように複数の相同
遺伝子がある場合にウイルスはその中の種分化の過程でど
の因子を用いるかを選んでいる．逆に植物は抵抗性のため
にいずれかの宿主因子の変異を維持することも可能なので
ある．植物とウイルスの防御，感染戦略の一端はこのよう
な重複遺伝子を巡る分子機構としてとらえられる．

3. ウイルス増殖に必要な宿主因子の探求

前章で触れたようにウイルス感染に関わる宿主因子研究
において，植物を用いる 1つの利点としてモデル植物での
分子遺伝学が挙げられる．世代期間が短く，1個体から数
千の種子が得られるシロイヌナズナは順遺伝学に適した材
料として研究が始まった．今や，ゲノム解析はすでに終了
され 37），予測されている約 31,000の遺伝子のほぼ 90％に
ついて外来遺伝子挿入による遺伝子破壊株の整備が進めら
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れている 38, 39）．このように分子遺伝学，ゲノミクスの両
面で強力な材料であるシロイヌナズナを用い，ウイルス生
活環の様々な段階に影響を与える変異体が得られている．

1）ウイルスの複製にかかわる宿主因子

ウイルスは感染宿主細胞の中で，ある種の膜を利用して
複製を始める．ただし，ウイルスがコードする複製タンパ
ク質にはアミノ酸配列上，膜貫通ドメインなどは予測され
なかったため，膜上の宿主タンパク質との相互作用が想定
された．石川らは TMV増殖に必要な宿主因子の突然変異
体を単離することを目指し，シロイヌナズナを宿主に用い
て約 6,000個体の変異原処理植物から 2つのラインを単離
した 40）．両者は同じ遺伝子に変異を持っており，tom1
（Tobacco mosaic virus multiplication 1）と名付けられた．
その tom1-1あるいは tom1-2の変異体では TMVの複製が
野生型と比較して約 1/10に抑えられる．後に TOM1は小
胞体，液胞膜上に局在し，ウイルス複製タンパク質と相互
作用する膜貫通タンパク質であることが明らかにされた 41）．
さらに，彼らは tom1から完全に TMVが増殖できなく

なるような新たな変異体をスクリーニングした 42）．実は
TOM1のホモログ遺伝子 TOM3がゲノム上に存在したので
ある．tom3単独変異で TMVの複製がある程度，抑えられ
ること，tom1tom3の二重変異体にすると TMVが全く増殖
できないことが明らかとなり，TMVはおそらく膜上に存
在する TOM1, TOM3タンパク質のいずれかあるいは両方
を利用し，膜上に複製機構を形成することが示唆されている．

2）ウイルスタンパク質の翻訳に関わる宿主因子

石川らは別の植物ウイルス cucumber mosaic virus
（CMV）を用いて，ウイルスが増殖できないシロイヌナズ
ナ変異体 cum1-1, cum2-1を選抜した 43, 44）．プロトプラス
トでの CMVの複製は正常なことから，ウイルスの移行が
抑制されている可能性が示唆された．しかし，その原因遺
伝子として単離されたのはウイルス移行タンパク質が相互
作用する宿主因子ではなく，翻訳開始因子である eIF4E，
eIF4Gであった 45）．これら遺伝子のホモログは宿主ゲノム
上に複数存在する．そのため，そのうちの 1つに変異や欠
失が入っても，ホモログが存在するおかげで宿主の翻訳そ
のものには影響を与えない．一方，ウイルス移行タンパク
質の翻訳は特定の翻訳開始因子に依存しており，その因子
が変異するとウイルスの移行タンパク質が効率よく翻訳さ
れない．結果としてウイルスの移行が滞り，このような形
で変異体が単離されたと考えられる．別科に属す Turnip
crinkle virusもこれらのシロイヌナズナ変異体では翻訳が
抑制された 45）．

4. 現象からの宿主因子に対するアプローチ

シロイヌナズナの逆遺伝学的アプローチは興味深い現象

があり，それに関連する遺伝子がある程度，特定できる際
にも分子レベルでの知見を素早く得る強力な手段である．
近年，注目を集めている 2つの現象とウイルス感染，宿主
因子に関しての知見を紹介する．

1）RNAレベルでの相互作用に関わる宿主因子

最近の 10年，RNAサイレンシングという現象が注目を
集めている．これは植物が，ウイルス遺伝子のように平素
存在しない RNA，あるいはある mRNAが過剰に発現する
と，その配列を特異的に認識し，分解反応が進む RNAサ
イレンシングという現象である 46）．現在では動物で見つか
った同様の現象との類似性から，植物でのこの現象も RNAi
とよぶ研究者が増えている．
既知の植物ウイルスでは RNAをゲノムに持つものが全

体の大多数を占める．侵略するウイルスごとにゲノム構造
は異なるが，植物は RNAという共通分子をもとに対応で
きる．ウイルス RNAに相補的な配列の短い RNAを RNA
依存 RNAポリメラーゼが合成し，これが一種のシグナル
分子として作用する 47）．次に RNaseIII様のタンパク質の
1つ，Dicer-like protein 2が短い RNAの配列と相補的な
配列をもったウイルス RNAを分解する 47）．こうした機構
は獲得免疫をもたない植物が，タンパク質レベルではなく，
一段階前の RNAレベルで，外敵を抑制できるシステムを
獲得したとも見ることができる．植物ウイルスは他の病原
体に比べてゲノムサイズが小さく，コードしているタンパ
ク質が少ない．そのような状況ではタンパク質レベルでは
なく，ウイルスのゲノム RNAを認識して防御応答を行う
のは宿主にとって有効な手段である．

2）ウイルスタンパク質の翻訳後に関わる宿主因子

ユビキチン・プロテアソーム系は細胞内のタンパク質分
解において種々の因子の制御などで重要な役割を果たして
おり，様々な高次機能の制御や環境ストレスに応答した恒
常性の維持に必要である．動物において免疫現象や宿主の
ユビキチン・プロテアソーム系がウイルス自身の増殖に関
与することが知られている 48）．植物でも同様に種々の生物
現象へのユビキチン・プロテアソーム系の関与に関心が持
たれている．
病原体に対する防御応答におけるユビキチンリガーゼ（E3）
タンパク質複合体の因子の 1つ SGT1の必要性 19, 49, 50），
TMVの移行タンパク質の分解へのユビキチン-プロテアソ
ーム系の関与について報告がある 51）．渡辺らはこれらを受
けて，ウイルス感染とユビキチン-プロテアソーム系の因子
の発現との関連について解析している．タバコやシロイヌ
ナズナにおいて TMV感染によってユビキチン活性化酵素
（E1）の蓄積が増加すること 52），さらに TMV 感染時に
mRNAの蓄積が変化する E2のスクリーニングから UBC1，
UBC8，UBC14を特定した．そして UBC1,UBC14遺伝子の
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破壊株では TMV増殖が増加することを明らかにした（渡
辺ら未発表）．これらの E2分子がウイルスに対する防御反
応に関わることを示唆している．ユビキチン・プロテアソ
ーム系因子がどのようにウイルス抵抗性反応に関わるかの
解明が急がれる．

おわりに

最後にまとめとして 2点，強調しておきたい．1つめは
ウイルスに対する植物の防御機構の階層性である．宿主因
子の欠損や変異を介してウイルス遺伝子産物との親和性を
失うのが第一層の防御機構であり，その後にも R遺伝子特
異的な防御応答や 2 本鎖 RNA に対して非特異的に働く
RNAサイレンシング（RNAi）がウイルスを待ち受けてい
る．ゲノムサイズが大きく，コードする遺伝子が多いウイ
ルスの場合，ゲノムサイズが小さいウイルスよりもそれだ
け植物に認識され，防御応答が実行される可能性は高い．
既知の植物ウイルスの多くが比較的ゲノムサイズの小さい

一本鎖 RNAウイルスである事実と植物の防御応答システ
ムがどのように関連しているかは興味深い．

2つ目は植物のゲノムには重複遺伝子が多く，特定の機
能をもった遺伝子が冗長に存在し，それらが抵抗性を与え
る手段になりえることである．植物ゲノムは他の生物と比
べると倍数性に寛容なことが特徴である．シロイヌナズナ
も染色体の重複が見られ，4倍体であったものが進化の過
程での染色体のシャッフリングの末，現在 2倍体になった
と考えられている 53）．そのため，ゲノムが小さく冗長性も
低いシロイヌナズナですら，重複した遺伝子が多くの場合
見つかる 37）．しかし，ここから植物は戦略を生みだしたと
筆者らは想像している．病原体感染などの生物ストレス関
連で関与する遺伝子を見ると，重複遺伝子，類似遺伝子が
多いのは，感染を受けた宿主が生き抜くための「保険」-ゲ
ノム構成から発達した生命システムのロバストネス-に見え
てくる．どんなに生物・非生物的なストレスがかかろうと
も芽生えた場所で一生を過ごさなくてはならない状況下では，

図 3 ウイルス感染における宿主因子重複の役割のモデル．ウイルスは宿主因子を利用し，細胞内で増殖を行うため，宿主の遺伝子

発現や代謝に影響を与える．A. 宿主因子重複が無い場合には，ウイルスによる宿主因子の利用により，宿主のためのその遺

伝子産物が減少あるいは枯渇する．宿主が進化の過程でウイルスに利用される宿主因子を重複させると，ウイルス感染に対し

て柔軟に対応できる．B. 遺伝子重複により，遺伝子機能が重複すると片方の遺伝子を変異・欠失させても宿主には大きな影

響はないが，それがウイルスにとって必須宿主因子の場合，ウイルス抵抗性になる．ウイルス感染による自然淘汰で，このよ

うな遺伝子型の宿主は選択される．C. 機能が重複した宿主因子を持つことにより，ウイルス感染が感染してもなお，植物に

とっては致命的にならない．
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いかにストレス源に対応するかが鍵となる．病原体認識の
バリエーションは抵抗遺伝子の豊富さに比例し，劣性抵抗
性で見られた宿主遺伝子の変異あるいは欠如についても遺
伝子機能の重複がなければ選択されない形質であったであ
ろう．宿主にとって必須な役割をする遺伝子を重複，ある
いは分散させておき，ウイルス感染による自然選択がかか
った場合にウイルス増殖に必要な宿主因子の変異体が生き
残れるようになったと考えたい（図 3）．感受性の場合にも
遺伝子重複は重要な役割を果たすだろう．宿主はウイルス
に感染され，宿主遺伝子産物を利用されても，必須遺伝子
を重複させておくことにより生き抜くことができる．病原
体は重複遺伝子のうち 1つの遺伝子を利用しているに過ぎ
ない．感染そのものを防ぐ防御機構と感染されてもなお生
きのびるためのゲノムレベルの生存戦略である．多くの生
物でゲノム配列が解読され，その生物の持つ遺伝子が有限
のものになった．宿主のゲノム構造，生活環をふまえて，1
つの生命システムとそれに感染するウイルスという視点で
ウイルス感染と宿主因子の関係を今後改めて，見直してみ
ようと思う．
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Host factors and its relevance to virus infection in plants
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Virus infection is established when viral proteins can interact with host factors to execute replica-
tion and/or cell-to-cell movement. Even after the virus infection has started, host resistance reac-
tions, if trigged, would suppress further virus propagation.  We would like to introduce what we
understand about host factors as determinants of infection establishment and as key resistance mole-
cules. Genome-wide information of Arabidopsis is providing us much information about such host fac-
tors involved in virus infection.
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