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はじめに

アブラナ科植物には，モデル植物であるシロイヌナズ
ナ（Arabidopsis thaliana）や，我が国の主要な野菜である
ハクサイ，コマツナ，カブ等の Brassica rapa種，キャベ
ツ，ブロッコリー，カリフラワー等の Brassica oleracea
種，さらには，ダイコンなどの Raphanus sativus種，そし
て，世界的に主要な作物で，植物油の原料となるナタネ
などの Brassica napus種が含まれる．そして，‘禹の三角
形’で知られるように，2倍体種の B. rapa（Aゲノム），
Brassica nigra（Bゲノム），B. oleracea（Cゲノム）と異
質倍数体種である Brassica juncea（ABゲノム），Brassica
carinata（BCゲノム），B. napus（ACゲノム）のゲノムの
関係性が知られている（U 1935）．
アブラナ科野菜の重要農業形質としては，色・形等の
外観形質に加え，耐病性，一代雑種品種の育成に重要な
雑種強勢や，一代雑種品種の F1種子の採種に利用される
自家不和合性や細胞質雄性不稔性等が挙げられ，葉物野
菜では，晩抽性が重要な形質となる．これらの形質に関
わる遺伝子の幾つかは明らかにされており（Shimizu et al.
2014, 2015），DNAマーカー選抜も行えるような状況に
なっているが（Kawamura et al. 2015, 2017），依然として，
DNAマーカー選抜が可能な形質は限られている．
また，植物の形質は，遺伝的な要素に加え，遺伝子の
塩基配列の変化を伴わない遺伝子の修飾状態（エピジェ
ネティクス）によっても制御されている（Fujimoto et al.
2012a）．現在，ゲノム全体のエピジェネティックな修飾
状態（DNAメチル化やヒストン化学修飾）を調べるエピ
ゲノム解析が様々な植物種で行われている．中でも，34
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の多様な被子植物種において，全ゲノムレベルでの DNA
メチル化状態を比較した研究では，アブラナ科に属する
Eutrema salsugineum や Conringia planisiliqua において，
gene body methylation（gbM）（エキソン領域に CGサイト
のメチル化が見られる）を有する遺伝子の数が極端に少
ないことが示された（Niederhuth et al. 2016）．そして，B.
rapaや B. oleraceaも他の種に比べると gbMを有する遺
伝子が少ないため（Niederhuth et al. 2016），DNAメチル
化の研究においてアブラナ科植物は興味深い研究材料で
ある．
本稿では，アブラナ科植物の自家不和合性，エピジェ
ネティクス，雑種強勢の研究について，ゲノムの多様性
に着目して紹介する．

1．アブラナ科自家不和合性研究

アブラナ科植物の多くは柱頭に受粉した花粉が遺伝的
に同一の個体由来か，遺伝的に異なる個体由来かを識別
し，遺伝的に同一な個体との受精を回避する自家不和合
性と呼ばれる機構を有している．アブラナ科植物の自家
不和合性は 1つの複合座（S複合座）によって説明され，
花粉と柱頭の S対立遺伝子が一致したときに，花粉の発
芽や柱頭内への花粉管の挿入が阻害される．この自他認
識反応は，柱頭側の認識決定分子である SRK（S receptor
kinase）と，花粉側の認識決定分子である SP11/SCR（S
locus protein 11/S locus cysteine rich）（以下 SP11 を用い
る）間の S特異的なタンパク質間相互作用により決定さ
れている（Watanabe et al. 2003, 藤本・西尾 2008, Kitashiba
and Nasrallah 2014）．SRKと SP11の 2つの遺伝子は遺伝
的に強く連鎖しており，1つのユニットとして遺伝する
ため，Sハプロタイプと呼ばれる．Sハプロタイプは S複
合座と連鎖する SLG（S locus glycoprotein）の相同性に基
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づいて 2つのグループ（class I, class II）に分類されてい
る（藤本・西尾 2008）．

1.1　種間における S遺伝子座のゲノム構造比較

B. rapa，B. oleraceaおよび R. sativusでは多くの Sハプ
ロタイプの SRK と SP11 の塩基配列が決定されている
（Fujimoto and Nishio 2007, 藤本・西尾 2008）．それらの配
列について種間あるいは属間で比較したところ，SRK，
SP11の相同性が非常に高い組合せ（種間ペア，属間ペ
ア）が複数見出された（Sato et al. 2002, Okamoto et al.
2004）．さらに，これらの組合せでは，認識特異性が同じ
であったことから，種・属分化前は同一の Sハプロタイ
プであることが示された（Kimura et al. 2002, Sato et al.
2003, 2004, 2006）．このような種間ペアの S複合座のゲノ
ム構造を比較することで，種分化後にそれぞれの種で生
じた S複合座のゲノム構造の変化を調べることができる．
種間ペア 3組合せについて，S複合座のゲノム構造を比
較したところ，認識決定分子である SRKと SP11の遺伝
子構造は比較的保存されていたが，それらの遺伝子が座
乗する S 複合座のゲノム構造は大きく異なり，B.
oleraceaの S複合座の方が B. rapaの S複合座よりも広範
囲に及んでいた（Fujimoto et al. 2006a）．そして，B.
oleraceaの S複合座にはレトロトランスポゾンが複数挿
入されていた（Fujimoto et al. 2006a）．2種間の S複合座
の大きさの違いは，B. oleraceaの S複合座特異的にレト
ロトランスポゾンが挿入された可能性と，B. oleraceaで
は種分化後に，ゲノム全体でレトロトランスポゾンの活
性化が生じ，他の領域同様 S複合座にレトロトランスポ
ゾンが挿入された可能性が考えられた（Fujimoto et al.
2006a, Fujimoto and Nishio 2007）．近年の両種のゲノム解
析から，B. rapa（530 Mb）と B. oleracea（630 Mb）ゲノ
ムに占めるトランスポゾンの割合は，それぞれ 21.5%と
38.8%であり，B. oleraceaの方が染色体全体に渡ってレト
ロトランスポゾンの占める割合が高いことが示された
（Liu et al. 2014）．さらに，2種間のユークロマチン領域
に存在する 157のシンテニー領域についてゲノム構造を
比較したところ，B. oleraceaの領域の方がおよそ 1.7倍
長かった（Liu et al. 2014）．このことから，B. oleraceaの
S複合座に複数のレトロトランスポゾンが挿入されてい
るのは，S複合座に特異的な現象というよりは，他の領
域同様に B. oleraceaに多数のレトロトランスポゾンが挿
入された結果である可能性が高いと考えられる．

1.2　自家不和合性の優劣性の分子機構

アブラナ科植物の自家不和合性は胞子体型であること
から，S複合座のヘテロ接合体では，一般的には，柱頭
側と花粉側の両方で，それぞれ 2つの異なる対立遺伝子
の転写・翻訳産物が発現する（共優性）．一方，Sハプロ
タイプ間には，柱頭，花粉の両者において優劣性が存在
することが知られており，Sハプロタイプ間の優劣関係

は，柱頭側と花粉側で独立であり，優劣性の機構も両者
で異なる（藤本・西尾 2008）．柱頭側の優劣性は SRK分
子そのものが原因である可能性が示されているが
（Hatakeyama et al. 2001），その分子機構は未だ明らかと
なっていない．
花粉側の優劣性では，class IIの Sハプロタイプは class

Iの Sハプロタイプに対して劣性を示すという特徴があ
り，class Iと class IIの Sハプロタイプのヘテロ個体で
は，劣性の class II Sハプロタイプの SP11の発現が抑制
される（Shiba et al. 2002）．自家和合性品種「イエローサ
ルソン」の Sハプロタイプは class Iに分類され，SP11は
完全に欠失している（Fujimoto et al. 2006b）．「イエロー
サルソン」と class II Sハプロタイプ個体とのヘテロ接合
体では，class II Sハプロタイプの SP11の発現が抑制され
ることから，優性側の SP11の転写やその近傍領域が必ず
しも優劣性に重要ではないことが示された（Fujimoto et
al. 2006b）．その後，優性側の class I Sハプロタイプの S
複合座の SMI（SP11-Methylation Inducing region）領域か
ら，劣性側の class II Sハプロタイプの SP11のプロモー
ター領域の一部と相同性を示す 24ヌクレオチド（nt）の
small RNAである Smi（SP11 methylation inducer）が生成
され，この Smiが劣性側の SP11のプロモーター領域に時
期・組織特異的な de novoの DNAメチル化を生じさせる
ことによって，劣性側の SP11の転写抑制が引き起こされ
る可能性が示された（Tarutani et al. 2010）．先述した SP11
が欠失した自家和合性品種「イエローサルソン」におい
ても SMI領域は存在していたことから，優劣性は正常に
機能したと考えられる．また，花粉側の優劣性は異なる
種の Sハプロタイプ間でも見られることから（Okamoto
et al. 2007），Smiは異なる種の劣性 Sハプロタイプにおい
ても作用できると考えられる．さらに，花粉側の優劣性
は，異なる class II Sハプロタイプ間のヘテロ個体でも見
られ，この class II Sハプロタイプ間の優劣性において
も，24 ntの Smi2（SP11 methylation inducer 2）によって，
劣性側の SP11のプロモーター領域に DNAメチル化が生
じ，劣性側の SP11の転写抑制が引き起こされる可能性が
示された（Yasuda et al. 2016）．small RNAを網羅的に解
析した結果，劣性側の SP11のプロモーター領域と相同性
を示す small RNAとして検出されたのは，Smiあるいは
Smi2のみであった．これらの small RNAは，プロモー
ター領域の 18 bpに対応した 1箇所にしか相同領域が見
られない．しかし，DNAメチル化は，およそ 300 bpに
渡って見られる．どのような分子機構で DNAメチル化
領域が広がるのかは明らかとなっていないが，Finnegan
et al.（2011）によって仮説が提唱されている．シロイヌ
ナズナで知られているような RdDM（RNA directed DNA
methylation）経路あるいは tasiRNA（trans-acting siRNAs）
経路によって，劣性側の SP11のプロモーター領域に de
novoのメチル化が生じているのかは興味深く，今後の更
なる研究が期待される．
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1.3　Sハプロタイプ判定の育種への利用

一代雑種品種の F1採種に，自家不和合性の特性が利用
されている．F1採種では，両親系統間で異なる Sハプロ
タイプを用いる必要があることから，育成系統の Sハプ
ロタイプの判定が必要である．交配試験による Sハプロ
タイプの判定は，多大な時間と労力を要するので，簡便
な Sハプロタイプ判定法が必要となる．SRK，SP11，SLG
遺伝子の塩基配列の多型を利用した DNAレベルでの S
ハプロタイプ判定法が考案されている．一つは，SLGや
SRKの多型を用いた PCR-RFLP法による Sハプロタイプ
の判定法である（Nishio et al. 1994, 1997）．これは，交配
試験による判定に比べ，非常に簡便である．もう一つの
方法は，Sハプロタイプ間で塩基配列の多様性が大きい
SP11をプローブに用いた dot-blot分析による Sハプロタ
イプ判定法である（Fujimoto and Nishio 2003, Oikawa et al.
2011）．この方法は，電気泳動を行わずに多検体の解析が
可能であるという特徴を有する．しかし，用いる Sハプ
ロタイプの SP11の塩基配列情報が全て得られていること
が前提となる．また，SP11では特定の Sハプロタイプの
み PCR産物を増幅させる Sハプロタイプ特異的なプライ
マーを作製できることから，系統間の組合せ次第では，
Sハプロタイプ特異的なプライマーセットを用意するこ
とで簡便に Sハプロタイプを判定できる．しかし，SP11
はその多様性により，新たな Sハプロタイプの SP11の塩
基配列を決定するのは容易ではないという問題点がある．
そこで，育種現場では SLGを用いた PCR-RFLP法が広く
用いられている．最初に開発された class I Sハプロタイ
プ用の PS5/PS15や class II Sハプロタイプ用の PS3/PS21
のプライマーを用いた PCR-RFLP法は，ハクサイやコマ
ツナなどの B. rapaではほとんどの Sハプロタイプを判定
できるが（Kawamura et al. 2015, Kawanabe unpublished
data），キャベツ等の B. oleraceaでは，PS5/PS15のプライ
マーでは PCR産物の増幅が見られない Sハプロタイプが
多数存在した（Kawamura et al. 2017）．著者は，PS5/PS15
で増幅できない class I Sハプロタイプに対して，増幅可
能なプライマーを新たに開発し，これにより B. oleracea
の多く種類の S ハプロタイプの判定が可能となった
（Fujimoto unpublished data）．
また，B. rapaにおいては，同一種内で異なる Sハプロ
タイプであっても，不和合反応を示す場合がある．この
不和合反応は，雌雄を入れ替えた組合せでは，通常の交
雑が可能であることから，一側性不和合性と呼ばれる
（Takada et al. 2005）．最近，この一側性不和合性の雌しべ
側と花粉側の制御因子が同定されたことから（Takada et
al. 2017），これらの組合せも両親系統を選抜する際には
考慮する必要があるだろう．

 
 
 

2．アブラナ科植物を用いたエピジェネティクス

研究

DNAメチル化やヒストン修飾などのエピジェネティッ
クな修飾は，DNA配列の変化を伴わない遺伝子発現制御
機構である（藤本・石川 2010）．DNAメチル化はシトシ
ン残基に見られる修飾で，トランスポゾンや反復配列な
ど，ヘテロクロマチン領域に多く見られ，一般的に遺伝
子の転写抑制に働いていると考えられている．

2.1　DNAメチル化に関わる遺伝子

シロイヌナズナでは，DNAメチル化酵素として 5つの
遺伝子が同定されており，それらは機能的に「維持型
DNAメチル化酵素」と「de novo型 DNAメチル化酵素」
の 2つに分類される．維持型 DNAメチル化酵素として
は，MET1（Methyltransferase 1）と植物に特異的な CMT3
（Chromomethylase 3），CMT2があり，それぞれ CGサイ
ト，CHGサイト，CHHサイト（Hは，A，T，Gのいず
れか）のメチル化の維持に関わっている（Osabe et al.
2012, Fujimoto et al. 2012a, Zemach et al. 2013）．これらの
遺伝子は，同じアブラナ科植物の B. rapaでもオーソログ
が同定されている（Fujimoto et al. 2006c）．de novo 型 DNA
メチル化は DRM2（domains rearranged methylase 2）と
DRM1により誘導され，全てのシトシンのメチル化に関
わる．植物では，この de novo型 DNAメチル化機構に
small RNAが関わっていることが示されている．この機
構は RNA依存的 DNAメチル化（RdDM）と呼ばれ，関
連因子がこれまでに数多く同定されている（Matzke and
Mosher 2014）．small RNAの生成と標的領域への誘導に
は，ともに植物に特異的な RNAポリメラーゼである Pol
IVと Pol Vが関与している（Matzke and Mosher 2014）．
Pol IVの転写産物は，RNA依存 RNAポリメラーゼ，Dicer
タンパク質など，真核生物で広く保存された RNAi（RNA
interference）因子によるプロセシングを経て，最終的に
24nt-siRNAs（short-interfering RNAs）となる．そして，
24nt-siRNAsは，Argonauteタンパク質に取り込まれたあ
と，ゲノム領域との相同性により標的領域に誘導される．
最終的に DRM2が標的領域に誘導され，DNAメチル化
反応が起こる（Matzke and Mosher 2014）．上述した DNA
メチル化酵素の他にも，DNAメチル化に必要な因子がた
くさん明らかとなっており，その中には，クロマチンリ
モデリング因子である DDM1（ Decrease in DNA
methylation 1）が含まれる（Osabe et al. 2012）．シロイヌ
ナズナの ddm1変異体ではゲノムワイドな DNAメチル化
の低下が観察され，B. rapaにおいても，DDM1遺伝子の
発現抑制形質転換体では DNAメチル化レベルが低下す
ることが明らかとなっており，DNAの維持メチル化に関
わっていることが示されている（Fujimoto et al. 2008a,
Sasaki et al. 2011）．
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2.2　インプリント遺伝子 FWAの制御領域

ddm1変異体の後代では，植物の形質に変化が見られ，
そのうちの幾つかの形質は安定的に後代に遺伝し，DDM1
の機能が復帰してもその形質は元に戻らないことから，
エピジェネティック変異体（エピミュータント）と呼ば
れる．エピジェネティック変異体の原因遺伝子は複数同
定されており，その中には，開花遅延の原因遺伝子であ
る FWA（FLOWERING WAGENINGEN）も含まれる（Soppe
et al. 2000）．シロイヌナズナの FWA遺伝子は野生型では
転写開始点付近の DNAメチル化によって，転写が抑制
されている．しかし，ddm1変異体では，FWA遺伝子の
転写開始点付近においても DNAの低メチル化が引き起
こされ，FWAの発現が誘導される．このように，DNA
メチル化の低下により FWAの異所的な発現が誘導された
エピジェネティック変異体の fwaでは，FWA遺伝子座の
DNAの低メチル化状態が安定的に後代に遺伝し，開花遅
延が引き起こされる（Soppe et al. 2000）．この fwaの開花
遅延は，発現が誘導された FWAが開花促進因子である
FT（FLOWERING LOCUS T）とタンパク質間相互作用す
ることで，FTの機能を阻害することが原因であると考え
られている（Ikeda et al. 2007）．
野生型を用いた FWAの詳細な発現解析から，FWAは

中央細胞と胚乳で発現しており，かつ受精前の中央細胞
において母親の対立遺伝子のみが特異的に発現するイン
プリント遺伝子であることが示された（Kinoshita et al.
2004）．中央細胞では，母親由来の FWAは DNAの脱メ
チル化酵素の DME（DEMETER）により脱メチル化され
るが，父親由来の FWAは DMEによる脱メチル化が生じ

ないことから，受精後の胚乳において母親由来の FWAの
みが発現している（Kinoshita et al. 2004）．
シロイヌナズナの FWA 遺伝子の転写開始点付近の

DNAメチル化領域には 2つの特徴的な構造が見られ，一
つは，SINE（short interspersed nuclear element）配列が存
在すること，もう一つはこの SINE領域が 2つの重複構
造をとっていることである（図 1）．このどちらか片方，
あるいは両方が DNAメチル化の標的となっている可能
性が示唆されていた（Lippman et al. 2004, Chan et al.
2006）．シロイヌナズナの Columbia-0（Col）系統では，
46 bpの重複構造と 172 bpの重複構造が存在する．シロ
イヌナズナの 96系統について，FWAの構造を調べたと
ころ，172 bpの重複構造は 96系統全てに存在していた
が，46 bpの重複構造は 3系統で見られなかった（図 1）．
FWA遺伝子座の DNAメチル化は，96系統全てで見られ
た（Fujimoto et al. 2008b）．シロイヌナズナで見られた重
複構造は，シロイヌナズナの近縁種間で多様性が見られ，
Arabidopsis lyrataでは，シロイヌナズナとは異なる場所
に 39 bpのリピートが 3つあるいは 4つタンデムに並ん
でおり，Arabidopsis halleriでは重複構造が見られなかっ
た（図 1）．SINE配列はこれらの近縁種で確認されたこ
とから，SINEの挿入は種分化前に起こったと考えられ
る．一方，重複構造は種間で多様性が見られたことから，
種分化後に生じたと考えられる（Fujimoto et al. 2008b）．
A. halleriでは栄養組織において SINE配列に DNAメチル
化が見られ，かつインプリンティング（母親性発現遺伝
子）が確認されたことから，重複構造ではなく SINE配
列が DNAメチル化の標的となっていることが示された

シロイヌナズナとその近縁種における FWAの転写開始点付近の構造．SINE配列を
灰色で，重複構造を矢印で示した．SINE領域内の重複位置を両矢印で示した．黒丸
は転写開始点を示した．A. halleriには重複構造が見られない．A. thaliana（シロイヌ
ナズナ）では，2つの重複構造により，DNAメチル化領域が広がっている．

図 1.
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（Fujimoto et al. 2008b）．どの植物種においても，トラン
スポゾンは DNAメチル化の最大の標的であることから，
FWAのインプリンティングは，トランスポゾン配列の
DNAメチル化機構を起源としている可能性が考えられ
た（Fujimoto et al. 2008b）．トランスポゾンの DNAメチ
ル化は胚乳組織で脱メチル化され，かつ他のインプリン
ト遺伝子の近傍にはトランスポゾン等の反復配列が存在
することから，シロイヌナズナでは FWAだけでなく他の
インプリント遺伝子も FWA同様にトランスポゾン配列の
DNAメチル化機構を起源としている可能性が示唆され
た（Gehring et al. 2009, Hsieh et al. 2009）．
シロイヌナズナの FWAは，ほとんどの系統で栄養組織

での発現が見られないのに対して，近縁種では同一種内
においても，栄養組織で FWAの発現が見られる系統や見
られない系統が存在していた．この FWAの発現と SINE
領域の DNAメチル化レベルには負の相関関係が見られ
た（Fujimoto et al. 2011）．重複構造を持たない A. halleri
のある系統では，SINE領域の配列は完全に同一であって
も，発現が見られる個体や見られない個体が存在した
（Fujimoto et al. 2011）．このことから，A. halleriの FWA
のサイレンシングはメタステイブルである可能性が考え
られた．また，A. lyrataとシロイヌナズナや A. halleriと
シロイヌナズナの種間雑種を作成したところ，A. halleri
や A. lyrata由来の FWAでは DNAメチル化レベルの低下
が見られ，発現レベルが増加するのに対して，シロイヌ
ナズナ由来の FWAの発現は見られなかった（Fujimoto et
al. 2008b, 2012a）．このことからも，近縁種の FWAのサ
イレンシングはシロイヌナズナの FWAに比べて不安定で
あり，サイレンシングの安定性には重複構造が関わる可
能性が示された（Fujimoto et al. 2012a）．
シロイヌナズナは他の近縁種と比べて，2種類の重複

構造を有することで栄養組織での DNAメチル化領域が
広範囲におよび，FWAのサイレンシングが安定している
と考えられる（図 1）．また，シロイヌナズナでは，FWA
の DNAメチル化領域の C/Gサイトの突然変異には負の
選択が見出されている（Fujimoto et al. 2008b）．そして，
シロイヌナズナの FWAの発現誘導は開花遅延を誘導する
のに対して，近縁種の FWAを過剰発現させても開花遅延
が見られない（Fujimoto et al. 2011）．以上の結果から，
シロイヌナズナの FWAは，異所的な発現によって開花遅
延が誘導されることから，進化の過程でサイレンシング
が安定している 2つの重複構造を持つ系統が選択されて
きた可能性が考えられた（Fujimoto et al. 2011, 2012a）．

3．アブラナ科植物の雑種強勢研究

植物では，同一種内のある組合せの両親間の交雑によ
り得られた雑種第一代（F1）個体が両親の特性よりも優
れた形質を示す雑種強勢（ヘテローシス）という現象が
知られている．雑種強勢を示す F1種子を大量に採種し，

品種とする一代雑種育種がアブラナ科野菜をはじめ，種々
の作物や野菜で行われており，日本国内においても，特
に野菜において，数多くの優れた一代雑種品種が育成さ
れている．しかし，雑種強勢の分子機構は，未だ明らか
になっていない．雑種強勢の分子機構を解明し，制御す
ることは，高収量作物の品種育成において重要である．

3.1　シロイヌナズナの雑種強勢研究

シロイヌナズナにおいて，63組合せの F1を作成して，
幾つかの形質に着目して，両親系統と F1を比較したとこ
ろ，特定の組合せにおいて，植物体の大きさ（葉面積，
バイオマス）に，雑種強勢が見られることが明らかとなっ
た（Meyer et al. 2004）．

Col系統と C24系統の組合せでは，生育初期（播種後
4日以降）から植物サイズにおいて雑種強勢が顕著に見
られる．一方，生育速度（葉の展開スピード）や根の生
育においては，播種後 14日までの間では雑種強勢が見ら
れない（Fujimoto et al. 2012b, Meyer et al. 2012）．両親系
統と F1について，トランスクリプトーム解析を行った結
果，両親系統の発現量の平均値（MPV; Mid parent value）
と F1との間で発現量が異なる遺伝子（非相加的発現遺伝
子）が見出された．非相加的な発現を示す遺伝子は，生
育ステージ特異的であった（Fujimoto et al. 2012b, Meyer
et al. 2012）．播種後 4日の子葉では，葉緑体に移行する
タンパク質をコードする遺伝子（葉緑体ターゲット遺伝
子）が F1で特異的に発現レベルが増加していた．同様の
結果は C24系統と Ler系統の F1においても確認されてい
る（Zhu et al. 2016）．しかし，C24系統と Col系統の F1

では，単位面積あたりの光合成量や単位重量当たりの葉
緑素含量は，両親系統と F1で差が見られなかったことか
ら，葉緑体ターゲット遺伝子の発現量の増加は光合成の
活性化には直接結びついていなかった．生育初期に葉緑
素の合成を化学薬剤で阻害した場合，処理後の F1では雑
種強勢が消失することから，生育後期の顕著な雑種強勢
には，生育初期の葉面積の増加に伴った「個体当たりの
光合成量の増加」が生育に従い増幅されることが重要で
ある可能性が示された（Fujimoto et al. 2012b）．
シロイヌナズナでは，F1の雑種強勢の程度と両親系統

間の遺伝距離には関連性がないことが示されており
（Meyer et al. 2004），両親系統の遺伝的な多様性よりエピ
ジェネティックな修飾状態の多様性が雑種強勢には重要
である可能性が議論されている（Greaves et al. 2015）．両
親系統と F1の間で，small RNAの発現量をゲノムワイド
に比較したところ，F1では，非相加的な 24nt-siRNAの発
現が見出されたことから，雑種強勢との関連性が議論さ
れた（Groszmann et al. 2011, Shen et al. 2012, Li et al.
2012）．同様に DNAメチル化レベルについても，両親系
統と F1で比較したところ，片親の対立遺伝子では DNA
メチル化を有していないのに F1では DNAメチル化が見
られる TCM（Trans chromosomal methylation）や，親では
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DNAメチル化を有しているのに，F1ではその親由来の対
立遺伝子において DNAメチル化が見られなくなる TCdM
（Trans chromosomal demethylation）が見出され，TCMあ
るいは TCdMを介した DNAメチル化状態の変化が雑種
強勢と関連する可能性が議論された（Greaves et al. 2012,
2014, Shen et al. 2012）．

DNAメチル化に関わる遺伝子の機能を喪失した変異体
が両親系統で存在すれば，DNAメチル化と雑種強勢の関
連性を調べることができる．DNAメチル化に関わる遺伝
子の機能喪失変異体を Col系統と C24系統で用意し，掛
け合わせた F1の雑種強勢の程度を調べたところ，多くの
遺伝子は，単独で機能喪失しても雑種強勢の程度に影響
が見られなかった（Kawanabe et al. 2016, Zhang et al.
2016）．特に，24nt-siRNAの生合成に関わる Pol IVの変
異体同士の F1でも雑種強勢が見られたことから，24nt-
siRNAの発現量の変化と雑種強勢が関連する可能性は低
いと考えられる（Kawanabe et al. 2016, Zhang et al. 2016）．
同様の研究は，トウモロコシでも報告されており，24nt-
siRNAの生合成に関わる RNA依存 RNAポリメラーゼで
ある MOP1（Modifier of paramutation 1）が機能喪失した
F1で雑種強勢が見られたことから，トウモロコシの雑種
強勢においても，RdDMとの関連性は低いことが示され
た（Barber et al. 2012）．一方，クロマチンリモデリング
因子で DNAメチル化の維持に関わる DDM1の機能が喪
失した Col系統と C24系統の F1では，雑種強勢の発現レ
ベルが低下することが明らかとなった（Kawanabe et al.
2016, Zhang et al. 2016）．このことから，雑種強勢を 100 %
発揮させる為には DDM1が必要であることが明らかと
なった．今後は，DDM1によって制御され，かつ雑種強
勢に関わる遺伝子の特定を進めることで，雑種強勢の分
子機構の解明を目指す．

3.2　ハクサイの雑種強勢研究

ハクサイの近交系 18系統を種子親に，6系統を花粉親
にして，合計 32種類の F1を作成し，播種後 6日の子葉
面積，播種後 21日の本葉の大きさ，および収量について
調べたところ，いずれのステージにおいても雑種強勢が
見られる F1が見出された. 両親系統の遺伝距離を RAD-
seq（Restriction-site associated DNA sequencing）により算
出し，雑種強勢の程度との相関関係を調べた結果，全て
の形質において，有意な相関が見られなかった．このこ
とから，ハクサイにおいても遺伝距離と雑種強勢には関
連性がないことが明らかとなった（Kawamura et al. 2016）．
ハクサイ市販品種「W39」（渡辺採種場）とその両親系

統を用いて，雑種強勢の形質について調べたところ，播
種後 4日から，F1の子葉面積が両親系統よりも大きく，
播種後 14日の本葉も F1の方が大きく，収量においても，
雑種強勢が確認された．一方，根の生育においては，F1

で顕著な雑種強勢は見られなかった．ハクサイの雑種強
勢は，播種後 4日以降の植物体に顕著に見られ，これは

シロイヌナズナの雑種強勢の発現と似ていた（Saeki et al.
2016）．

F1と両親系統について，播種後 2日の子葉と播種後 10
日の本葉を用いて，植物ホルモンを網羅的に調べるホル
モノーム解析を行った結果，F1では解析した 43種類の
植物ホルモン含量は，両親系統のどちらかと同程度，あ
るいは両親の中間値を示し，F1で特異的に増加あるいは
減少する植物ホルモンはほとんど見出されなかった．こ
のことから植物ホルモン含量の変化によって雑種強勢が
引き起こされる可能性は低いと考えられた（Saeki et al.
2016）．
シロイヌナズナの研究では，播種後 4日の子葉では，

葉緑体ターゲット遺伝子の発現レベルが F1で高かったこ
とから（Fujimoto et al. 2012b），シロイヌナズナの F1で発
現レベルが増加した 8つのオーソログ遺伝子について，
播種後 2，3，4，5，6日のハクサイの F1と両親系統を用
いて RT-qPCRを行った結果，播種後 2日では，全ての遺
伝子において，F1の方が両親系統よりも発現レベルが高
かった．さらに，播種後 2 日の子葉を用いて，RNA-
sequencingにより網羅的に遺伝子の発現レベルを比較し
た結果，葉緑体ターゲット遺伝子の発現量が F1において
両親系統よりも高くなる傾向が見られた（Saeki et al.
2016）．そこで，シロイヌナズナの研究と同様に，化学薬
剤を用いて初期生育時に葉緑素の合成を阻害し，雑種強
勢に及ぼす影響を調べた．播種後 1週間通常のムラシゲ・
スクーグ培地（MS培地）で栽培した後に，化学薬剤を
添加した MS培地に移して葉緑素の合成を阻害すると，
葉は白くなるものの雑種強勢は発現した．一方，播種後
すぐに化学薬剤を添加したMS培地で育てた後，通常の
MS培地で生育させると，葉では葉緑素の合成が見られ
るが，雑種強勢が現れなかった．以上の結果から，播種
後数日の子葉における葉緑素の発達がその後の雑種強勢
に重要である可能性が示唆され，葉緑体ターゲット遺伝
子の発現上昇との関連性が示唆された（Saeki et al. 2016）．

おわりに

シロイヌナズナ，ハクサイともに，雑種強勢は，播種
後数日の子葉から見られ，その後は展開する全ての葉で
観察される．さらに，播種後まもない時期に，葉緑素の
合成を阻害すると，その後通常の栽培条件で育てても雑
種強勢が見られなくなることから，播種後数日間が雑種
強勢の分子機構を解明する上で重要となってくると考え
られる．この他にも，DDM1によって制御される DNA
メチル化等が雑種強勢に関与する可能性も示唆された．
これら二つの現象の関わりは明らかにされていないが，
今後も継続して研究を行い，雑種強勢の分子機構の解明
を目指したい．
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