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はじめに 

殺虫剤抵抗性の発達は、あらかじめ害虫個体群の中に存在する極めて少数の抵抗性個体

が、殺虫剤による感受性個体の除去を通じて子孫を増やしていくプロセスである。殺虫剤

抵抗性の最初の報告は、1914 年、米国カリフォルニアにおけるナシマルカイガラムシの石

灰硫黄合剤抵抗性とされるが、問題が顕在化したのは、化学合成薬剤が本格的に投入され

るようになった戦後のことである(Sparks and Nauen, 2015)。2014 年時点で、殺虫剤に対し

て何らかの抵抗性を発達させた害虫は、全世界で 586 種にも達している(Sparks and Nauen, 

2015)。殺虫剤抵抗性は、一般的には、1)皮膚透過性の低下、2)解毒分解酵素活性の増大、

3)標的部位の感受性の低下によってもたらされる。これらのうち、農業生産の現場で大き

な問題となっている殺虫剤抵抗性には、解毒分解酵素活性の増大と標的部位の感受性の低

下が関わっていると考えてよい。殺虫剤抵抗性に関わる解毒分解酵素としては、チトクロ

ーム P450、カルボキシルエステラーゼ、グルタチオン S-トランスフェラーゼなどが知られ

ている。殺虫剤に対する感受性の低下は、アミノ酸変異等によって作用点の立体構造が変

化し、殺虫剤が強力に作用することが出来なくなるために生じると考えられている。本講

演では、最近わが国において問題となっているいくつかの殺虫剤抵抗性を取り上げ、その

抵抗性メカニズムを解説する。  

 

トビイロウンカのイミダクロプリド抵抗性 

イミダクロプリドを含むネオニコチノイド剤の標的は、ニコチン性アセチルコリン受容

体(nAChR)である。実験室内においてイミダクロプリドによって選抜されたトビイロウン

カ系統では、nAChR を構成する α サブユニットの 151 番目のアミノ酸において、チロシン

からセリンへの変異(Y151S)が生じていた(Liu et al. 2005)。しかし、野外ではそのような変

異を持つ個体は見つかっていない。その後、野外におけるイミダクロプリド抵抗性には、

アミノ酸変異による nAChR の感受性の低下ではなく、特定のチトクローム P450 遺伝子の

高発現が関わっていることが示唆された(Bass et al. 2011)。  

 

アブラムシのネオニコチノイド剤抵抗性 

2012 年、ワタアブラムシのネオニコチノイド剤抵抗性が、大分県と宮崎県で確認された

(岡崎, 2012; 松浦・中村, 2012)。アブラムシのネオニコチノイド剤抵抗性のメカニズムと

しては、モモアカアブラムシにおいて、nAChR を構成する β1 サブユニットの 81 番目のア

ミノ酸における変異(アルギニンからスレオニンへの変異：R81T)が報告されていた(Bass et 

al. 2011)。最近、ワタアブラムシにおいても nAChR β1 サブユニットにおける R81T が抵抗

性の主要因であること、チトクローム P450 による解毒分解も部分的に関わっていること

が報告された(Hirata et al., 2015)。  

 



アザミウマのスピノサド抵抗性 

最近、ミカンキイロアザミウマにおいてスピノサドに対する感受性の低下が報告されて

いる(岡崎ら, 2015)。スピノサドの標的は nAChR であるが、ネオニコチノイド剤とは作用

点が異なる。ミカンキイロアザミウマのスピノサド抵抗性には nAChR を構成する α6 サブ

ユニットの 275 番目のアミノ酸における変異(グリシンからグルタミン酸への変異：G275E)

が関わっていることが報告されている(Puinean et al. 2013)。スピノサドに対する感受性が低

下した大分県のミカンキイロアザミウマ系統でも、nAChR α6 サブユニットにおいて G275E

が見つかった(岡崎, 未発表)。nAChR α6 サブユニットにおける G275E は、ミナミキイロア

ザミウマにおいてもスピノサド抵抗性の主要因であった(Bao et al., 2014)。ミナミキイロア

ザミウマのスピノサド抵抗性には、チトクローム P450 による解毒分解酵素活性の増大も

部分的に関わっていたが(Bao et al., 2014)、ミカンキイロアザミウマでは解毒分解酵素の関

与は報告されていない(Bielza et al., 2007; Zhang et al., 2008)。  

 

コナガのジアミド剤抵抗性 

 現在、コナガのジアミド剤抵抗性が急速に拡大しつつある。コナガのジアミド剤抵抗性

のメカニズムについては、標的であるリアノジン受容体 (カルシウムチャネルの一種 )の

4946 番目のアミノ酸における変異(グリシンからグルタミン酸への変異：G4946E)が報告さ

れた(Troczka et al., 2012)。最近では、その他のアミノ酸変異(E1338D、Q4594L、I4790M) (Guo 

et al., 2014)やリアノジン受容体遺伝子の発現レベルの低下(Lin et al., 2013; Gong et al., 

2014)あるいは増大(Sun et al., 2012)が関わっているという報告もあり、ジアミド剤抵抗性の

メカニズムについてはいまだ不明な点が多い。コナガのジアミド剤抵抗性には解毒分解酵

素の関与も報告されているが(Wang et al., 2012)、主要因ではなさそうである。  
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