
30610　植調　Vol.58, No.9　(2024）

京都大学農学研究科

山根　久代・向　子帆

はじめに

温帯や亜寒帯に分布する木本植物の
多くは，四季の環境変化にあわせ夏か
ら冬にかけて成長期から休眠期へと成
長サイクルを転換させ，越冬芽を残し
て落葉して越冬し（落葉樹の場合），
翌春に一斉に発芽・開花する。秋冬季
の越冬芽は，不時的な萌芽が抑制され
ている。越冬芽の自発的な萌芽抑制度
合（好適条件下における萌芽活性の抑
制程度）は季節変動を示す（図 -1）。
ウメやモモ，リンゴをはじめ多くのバ
ラ科果樹では秋から冬にかけて萌芽活
性は低く，春の萌芽に向けて段階的に
萌芽抑制が解除される。萌芽抑制解除
には低温遭遇とその後の高温遭遇が
影 響 す る（Arora ら 2003; Faust ら 
1997）。低温遭遇による萌芽抑制解除

（休眠覚醒）後は，暖かければ暖かい
ほど萌芽は前進するとされる。

一方，バラ科果樹の花芽は開花前
年の夏期に花芽分化後，秋冬期の低
温に応答して花芽内部の器官分化や
発達・成熟が進む（低温発達 ; cold 
development）（Canton ら 2022）。
秋から冬にかけては低温であるほど芽
の発達が進むが（注意：発達は進むが
いわゆる開芽は抑制されている），冬
から春にかけては高温であるほど発達
が進む。近年の温暖化により，特にバ
ラ科果樹では発芽・開花時期の前進や
不揃い，不完全花や異型花の発生が頻
発し，それによる果実収量減が国内外
問わず，多くの果樹産地で毎年報告さ

れている（Tominaga ら 2022）。そ
の発生メカニズムを理解するために
は，越冬芽の萌芽制御や花芽の低温発
達における温度応答性のしくみの理解
が必須である。

本稿では，花芽・栄養芽問わず，バ
ラ科果樹の越冬芽が自発的に萌芽を抑
制している時期（自発休眠期）に越冬
芽で高発現する転写因子をコードする
DORMANCY-ASSOCIATED MADS-box

（DAM）遺伝子について，その役割に
関して著者が進めてきた研究結果を紹
介する。最近我々は，DAM 遺伝子が
越冬芽の萌芽抑制だけでなく，秋季の
落葉促進にも関与することを示す結果
を得た（Hsiang ら 2024b）。DAM 遺
伝子は両形質に対して異なる代謝経路
を制御しており，関与様式が異なって
い る（Hsiang ら 2024a；Hsiang ら 
2024b）。本研究結果は，DAM 遺伝子
が，秋冬季の落葉樹における季節応答
形質である落葉と休眠導入を司るハブ
遺伝子として機能する可能性を示すも
のである。

１．越冬芽の萌芽制御にお
けるDAM転写因子の役割

我々は，萌芽が抑制されている秋か
ら冬にかけて，越冬芽で発現するバラ
科果樹の休眠制御因子 DORMANCY-
ASSCOIATED MADS-box（DAM）
を 発 見 し（Sasaki ら 2011），DAM

遺伝子が越冬芽の春の萌芽を抑制す
ることを明らかにした（Yamane ら 
2019）。DAM 遺 伝 子 の 休 眠 期 に お

ける分子的役割を解明するため，ウ
メ（Prunus mume） に 存 在 す る 6 つ
の DAM 遺伝子のうち最も発現が多
い DAM6 遺伝子（PmDAM6）を過剰
発現する形質転換リンゴ（Malus × 
domestica）（過剰発現体）系統を 2 系
統作出した（Yamane ら 2019）。過
剰発現体では，夏季から秋季にかけて
発生する頂芽着生の前進化が観察され
た。切り枝や鉢植え個体を強制条件
下（23℃，18 時間日長）におき，一
定期間内での越冬芽の萌芽の有無や活
性を調査したところ，過剰発現体では
萌芽活性の抑制レベルの上昇が観察さ
れた。強制条件下での越冬芽の萌芽活
性実験結果から 11 月前後が萌芽が最
も抑制されており，1 月頃は野生型で
は萌芽の抑制解除が進んでいるが，過
剰発現体では萌芽抑制が維持されてい
た。以上の結果は，PmDAM6 遺伝子
が秋から冬にかけての越冬芽の萌芽を
抑制する働きをもつことを示唆してい
る。

PmDAM6 遺 伝 子 の 分 子 的 役 割 を
探索するため，過剰発現体と野生型
の 11 月と 1 月の越冬芽を用い，両
芽で発現する遺伝子のうち，有意に
発現量が異なる遺伝子（発現変動
遺伝子 , DEG）を同定し，その後，
DEG を用いた Gene Ontology（GO）
enrichment 解析を行った。その結果，
過剰発現体の越冬芽では，野生型の
越冬芽と比較して，11 月または 1 月
のいずれかにおいて，合計 3,146 遺
伝子が有意に低発現していた。また，
11 月と 1 月の両時期で一貫して発現

落葉果樹の落葉や越冬芽の萌芽抑制
はどのように制御されているのか
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図 -1　A . ウメ 4 品種の越冬芽の外
観。圃場での開花は ʻ 白加
賀 が 最 も 遅 く，ʻ 南 高 ʼ，ʼ
二青梅 ʻ，ʼSCʻ の順に遅い。
ウメは 1 節に複数芽を着生
し，多くの場合，中央部に
葉芽（栄養芽）を，葉芽の
側面に花芽を着生する（花
芽のみ着生する節もあるた
め例外はある）。　

　  B . ウメ 4 品種について，一
年生枝の切り枝を強制条件
下（23 ℃，16 時 間 日 長 ）
において一ヶ月経過したと
きの萌芽率の季節変動。（左
側）葉芽，（右側）花芽

   早咲き系統である ʻ 二青梅 ʼ
や ʻSCʼ は越冬芽の萌芽活性
の抑制程度は弱い。

  C . ウメ 4 品種における越冬
芽のアブシシン酸（ABA）
ならびに ABA 異化物内生
量 の 季 節 変 動。ABA-GE: 
ABA グルコシルエステル，
PA: フ ァ ゼ イ ン 酸，DPA: 
ジヒドロファゼイン酸。（上
図）葉芽，（下図）花芽

   早咲きで越冬芽の萌芽抑制
程度が弱い品種の葉芽では
ABA や ABA 異化物内生量
が少ない一方，遅咲き品種
で萌芽抑制程度が強い品種
は内生量が多い。

  NK: ʻ 南高 ʼ
  SH: ʻ 白加賀 ʼ
  SC: ʻSCʼ
  Ell: ʻ 二青梅 ʼ
  Lb: 葉芽
  Fb: 花芽
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が低下した遺伝子は 457 個であった。
これら DEG には，脂質異化過程，リ
グニン生合成過程，リグニン異化過
程などの GO 用語が有意に濃縮され
ており，PmDAM6 遺伝子はこれらの
代謝経路を制御する可能性が示され
た。また，野生型と比較して過剰発
現体の越冬芽で 11 月あるいは 1 月で
発現が上昇した遺伝子は合計 685 個
であった。また，11 月と 1 月の両時
期で一貫して発現が上昇した遺伝子
は 26 個であった。その中には，GA
異化関連酵素 GA2-OXIDASE をコー
ドする GA2OX や，オーキシン異化関
連酵素 DIOXYGENASE FOR AUXIN 
OXIDATION をコードする DAO が含
まれていた。すなわち，PmDAM6 遺
伝子は脂質代謝やリグニン代謝様々な
代謝経路に加えて，成長促進に関与す
る植物ホルモンを積極的に異化させ
ることで，越冬芽の萌芽を抑制して
いる可能性が示された（Hsiang et al. 
2024a）。

透過型電子顕微鏡（TEM）で過剰
発現体の越冬芽の成長点付近を観察し
た結果，野生型と比較して過剰発現
体の芽では，成長点付近の細胞密度
が著しく低く，細胞壁がより厚かっ
た。したがって，PmDAM6 遺伝子が
細胞分裂を抑制しているのではない
かと推測された。実際，過剰発現体
の越冬芽では，細胞周期関連遺伝子
で あ る G1S-SPECIFIC CYCLIN D6-1

遺 伝 子（CYCD6-1 遺 伝 子 ） お よ び
G2 MITOTIC-SPECIFIC CYCLIN S13-6

（CYCS13-6 遺伝子）などの CYCLIN 遺

伝子が 11 月と 1 月において，野生型
と比較し過剰発現体で低下していた。
以上より，PmDAM6 遺伝子は CYCLIN

遺伝子の発現を抑制することで細胞分
裂を抑制する役割をもつことが示唆さ
れた。このことは，ウメ ‘ 南高 ’ 越冬
芽を用いた遺伝子発現解析からも支持
された。すなわち，ウメの CYCD6-1

オルソログと 3 つの CYCS13-6 オルソ
ログの発現量は，PmDAM6 遺伝子の
発現変動と負の相関を示した。 

我々は以前，越冬芽における植物ホ
ルモン内生量の季節変動を調査した結
果，PmDAM6 遺伝子過剰発現体の越
冬芽では野生型と比較してアブシシン
酸（ABA）とサイトカイニン（CTK）
の蓄積がそれぞれ増加および減少した
ことを報告した（Yamane ら 2019）。
実際，越冬芽の萌芽抑制程度が強い
品種と弱い品種およびその交雑第一
世代（F1）分離集団におけるウメ越冬
芽の植物ホルモン内生量を調査した結
果，萌芽抑制程度が強い品種や F1 個
体群において，ABA および ABA 関
連異化物［ABA- グルコシルエステル

（ABA-GE），ファゼイン酸（PA），ジ
ヒドロファゼイン酸（DPA）］が多かっ
た（Hsiang ら 2024a, 図 -1）。さらに，
PmDAM6 遺伝子の発現プロファイル
は，休眠サイクル全体を通して ABA
および ABA-GE の含量と高い相関が
あった。さらに，活性型 CTK 前駆体

［トランスゼアチンリボシド（tZR）
およびイソペンテニルアデニンリボシ
ド（iPR）］の含量は，越冬芽の萌芽
抑制程度が強い品種・F1 個体群と比

較して弱い品種・F1 個体群で多かっ
た。以上の結果は，PmDAM6 遺伝子
が ABA や CTK 内生量を制御するこ
とで，萌芽を抑制していることを示唆
した。 

次に，PmDAM6 遺伝子がどのように
植物ホルモン内生量を制御しているの
かその制御様式解明を試みた。RNA-
seq 解析結果より，ABA 生合成関連遺
伝子のうち ARABIDOPSIS ALDEHYDE 

OXIDASE 3 遺伝子（AAO3 遺伝子）の
発現レベルが，過剰発現体の 11 月の
越冬芽において，野生型より有意に
多かった。ニホンナシ（Pyrus pyrifolia 
Nakai）とリンゴに存在する DAM 遺
伝子オルソログに関する報告では，
DAM 遺伝子は ABA 生合成の律速酵
素である 9-cis-EPOXYCAROTENOID 
DIOXYGENASE（NCED） を コ ー ド
する NCED 遺伝子の発現レベルを制
御するとされている（Tuan ら 2017; 
Falavigna ら 2021）。 一 方 我 々 が
NCED 遺伝子の発現を調査したところ
では，多くの NCED 遺伝子発現は野
生型と比較し過剰発現体で低かった。
さらに，ABA 異化の律速酵素である
CYTOCHROME P707A（CYP707A）
をコードする CYP707A 遺伝子のうち，
最も高発現していた遺伝子は，過剰発
現体において野生型よりも発現量が低
かった。さらに，ウメの AAO3 オルソ
ログの発現量は，PmDAM6 遺伝子の発
現変動と正の相関を示した。以上より，
PmDAM6 遺伝子は AAO3 遺伝子の発現
上昇ならびに CYP707A 遺伝子の発現低
下を制御することにより，越冬芽での
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伝子は脂質代謝やリグニン代謝様々な
代謝経路に加えて，成長促進に関与す
る植物ホルモンを積極的に異化させ
ることで，越冬芽の萌芽を抑制して
いる可能性が示された（Hsiang et al. 
2024a）。

透過型電子顕微鏡（TEM）で過剰
発現体の越冬芽の成長点付近を観察し
た結果，野生型と比較して過剰発現
体の芽では，成長点付近の細胞密度
が著しく低く，細胞壁がより厚かっ
た。したがって，PmDAM6 遺伝子が
細胞分裂を抑制しているのではない
かと推測された。実際，過剰発現体
の越冬芽では，細胞周期関連遺伝子
で あ る G1S-SPECIFIC CYCLIN D6-1

遺 伝 子（CYCD6-1 遺 伝 子 ） お よ び
G2 MITOTIC-SPECIFIC CYCLIN S13-6

（CYCS13-6 遺伝子）などの CYCLIN 遺

伝子が 11 月と 1 月において，野生型
と比較し過剰発現体で低下していた。
以上より，PmDAM6 遺伝子は CYCLIN

遺伝子の発現を抑制することで細胞分
裂を抑制する役割をもつことが示唆さ
れた。このことは，ウメ ‘ 南高 ’ 越冬
芽を用いた遺伝子発現解析からも支持
された。すなわち，ウメの CYCD6-1

オルソログと 3 つの CYCS13-6 オルソ
ログの発現量は，PmDAM6 遺伝子の
発現変動と負の相関を示した。 

我々は以前，越冬芽における植物ホ
ルモン内生量の季節変動を調査した結
果，PmDAM6 遺伝子過剰発現体の越
冬芽では野生型と比較してアブシシン
酸（ABA）とサイトカイニン（CTK）
の蓄積がそれぞれ増加および減少した
ことを報告した（Yamane ら 2019）。
実際，越冬芽の萌芽抑制程度が強い
品種と弱い品種およびその交雑第一
世代（F1）分離集団におけるウメ越冬
芽の植物ホルモン内生量を調査した結
果，萌芽抑制程度が強い品種や F1 個
体群において，ABA および ABA 関
連異化物［ABA- グルコシルエステル

（ABA-GE），ファゼイン酸（PA），ジ
ヒドロファゼイン酸（DPA）］が多かっ
た（Hsiang ら 2024a, 図 -1）。さらに，
PmDAM6 遺伝子の発現プロファイル
は，休眠サイクル全体を通して ABA
および ABA-GE の含量と高い相関が
あった。さらに，活性型 CTK 前駆体

［トランスゼアチンリボシド（tZR）
およびイソペンテニルアデニンリボシ
ド（iPR）］の含量は，越冬芽の萌芽
抑制程度が強い品種・F1 個体群と比

較して弱い品種・F1 個体群で多かっ
た。以上の結果は，PmDAM6 遺伝子
が ABA や CTK 内生量を制御するこ
とで，萌芽を抑制していることを示唆
した。 

次に，PmDAM6 遺伝子がどのように
植物ホルモン内生量を制御しているの
かその制御様式解明を試みた。RNA-
seq 解析結果より，ABA 生合成関連遺
伝子のうち ARABIDOPSIS ALDEHYDE 

OXIDASE 3 遺伝子（AAO3 遺伝子）の
発現レベルが，過剰発現体の 11 月の
越冬芽において，野生型より有意に
多かった。ニホンナシ（Pyrus pyrifolia 
Nakai）とリンゴに存在する DAM 遺
伝子オルソログに関する報告では，
DAM 遺伝子は ABA 生合成の律速酵
素である 9-cis-EPOXYCAROTENOID 
DIOXYGENASE（NCED） を コ ー ド
する NCED 遺伝子の発現レベルを制
御するとされている（Tuan ら 2017; 
Falavigna ら 2021）。 一 方 我 々 が
NCED 遺伝子の発現を調査したところ
では，多くの NCED 遺伝子発現は野
生型と比較し過剰発現体で低かった。
さらに，ABA 異化の律速酵素である
CYTOCHROME P707A（CYP707A）
をコードする CYP707A 遺伝子のうち，
最も高発現していた遺伝子は，過剰発
現体において野生型よりも発現量が低
かった。さらに，ウメの AAO3 オルソ
ログの発現量は，PmDAM6 遺伝子の発
現変動と正の相関を示した。以上より，
PmDAM6 遺伝子は AAO3 遺伝子の発現
上昇ならびに CYP707A 遺伝子の発現低
下を制御することにより，越冬芽での

山根・向：落葉果樹の落葉や越冬芽の萌芽抑制はどのように制御されているのか　13

ABA の蓄積を促す可能性がある。
ところで，ABA が越冬芽の萌芽制

御に関連するとの報告は多数ある。ポ
プラ ABA 非感受性変異体（abi）では
休眠導入が阻害されることが明らか
と な っ て お り（Tylewicz ら 2018），
ブドウ（Vitis vinifera）ABA 異化酵素

（VvA8H-CYP707A4）遺伝子過剰発
現体では，越冬芽における ABA 内生
量の減少とともに萌芽の早期化が観察
されたことが報告されている（Zheng
ら 2018）。バラ科果樹においても，萌
芽活性が抑制されている時期に ABA
内生量が多く，萌芽活性抑制解除にと
もなって ABA 内生量の減少がみられ
ることが報告されている（Kitamura
ら 2018b; Sapkota ら 2021; Vimont
ら 2021）。さらに，ABA 合成阻害剤
を外生的に処理することで越冬芽の萌
芽が促進されることも報告されている

（Vimont ら 2021）。すなわち，ABA
は越冬芽の萌芽を阻害する役割をもつ
と考えられる。ただし，ABA 内生量
の季節変動と越冬芽の萌芽活性との関
連性がはっきりしない樹種も存在する
ため（Li ら 2018），ABA の萌芽制御
への役割に関してはさらなる研究によ
る検証が必要である。

CTK 生 合 成 経 路 に お い て，
ISOPENTENYL TRANSFERASE

（IPT）と CYP735A は，活性型 CTK
であるイソペンテニルアデニン（iP）
と ト ラ ン ス ゼ ア チ ン（tZ） の 生 合
成を触媒する酵素である（Takei ら 
2004）。PmDAM6 遺伝子過剰発現体
では，11 月と 1 月の越冬芽におい

て，野生型と比較して IPT や CYP735A 

遺伝子の発現量が少なかった。逆に，
CTK の分解に関与する CYTOKININ 
DEHYDROGENASE (CKX) を コ ー
ドする CKX 遺伝子の発現量は多かっ
た。一方，ウメ越冬芽においては，
PmDAM6 の発現レベルが低下すると，
IPT オルソログおよび CYP735A オルソ
ログの発現レベルが有意に上昇した。
すなわち，PmDAM6 遺伝子は CTK 生
合成遺伝子の発現低下ならびに異化遺
伝子の発現上昇により，越冬芽での
CTK 内生量低下を誘導する可能性が
示された。

モデル木本類のポプラ（Populus spp.）
では，ジベレリン（GA）代謝を制御
する経路が越冬芽の休眠誘導と解除に
重要とされる（Rinne ら 2001; Rinne
ら 2011）。そこで我々は，過剰発現体
において，GA 代謝関連遺伝子の発
現を調査した。活性型ジベレリンの
異 化 酵 素 GA2OXIDASE（GA2OX）
をコードする GA2OX 遺伝子の発現
量は，野生型と比較し過剰発現体で
多かった。GA 生合成遺伝子である
GA20OXIDASE（GA20OX）遺伝子の発
現量は，野生型と比較し過剰発現体
で少なかった。さらに，GA3OXIDASE

（GA3OX）遺伝子の発現量は，11 月と
1 月のいずれにおいても野生型と比較
し過剰発現体で少なかった。一方，ウ
メ越冬芽においては，PmDAM6 遺伝
子発現の季節変動において，GA3OX

オルソログの遺伝子発現とは負の相関
がみられ，GA2OX オルソログの遺伝
子発現とは正の相関がみられた。ウ

メでは越冬芽の萌芽活性上昇に伴い，
GA4 内生量が増加し，外生 GA4 処理
により萌芽が促進されることが報告さ
れている（Zhuang ら 2013）。すな
わち，PmDAM6 遺伝子は GA 生合成
遺伝子の発現低下ならびに異化遺伝
子の発現上昇により，越冬芽での GA
内生量低下を誘導する可能性が示され
た。それにより，越冬芽の萌芽が抑制
されている可能性がある。

以 上 よ り，PmDAM6 は ABA 生 合
成経路の最終段階を触媒する酵素を
コードする AAO3 遺伝子の発現の上
方制御により，ABA の蓄積を誘導し，
GA や CTK の生合成遺伝子発現の下
方制御ならびに異化遺伝子発現の上
方制御により，GA および CTK の蓄
積を制限する働きをもつことが示さ
れた（図 -2）。一方，モデル植物など
では，植物ホルモンが細胞分裂に影
響することが報告されている。ABA，
GA，CTK が細胞分裂に影響を与え，
GA および CTK は CYCLIN 遺伝子の
発現を誘導することで細胞分裂を促
進する一方（Fabian ら 2000），ABA
は CYCD3 と相互作用するサイクリ
ン依存性タンパクキナーゼ阻害剤を
コードする ICK1 の発現を誘導するこ
とで，細胞分裂を抑制する（Wang ら 
2008）。さらに CYCLIN 遺伝子の発現
は，休眠状態のジャガイモ塊茎の成長
点の再活性化に関連することが報告さ
れている（Hartmann ら 2011）。す
なわち，PmDAM6 遺伝子は，芽の成
長に重要な G1 から S 期への移行に関
連する CYCD 遺伝子および G2/ 有糸
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図 -2　左 . ウメ越冬芽の萌芽抑制における DAM の分子的役割
　　　  右 . ウメ葉の老化・落葉促進における DAM の分子的役割

分裂特異的サイクリンをコードする
CYCS13-7 遺伝子の発現を直接抑制す
ること，ならびに GA および CTK の
内生量を低下させることにより間接的
に CYCLIN 遺伝子の発現を抑制するこ
とで，萌芽を抑制している可能性が考
えられる（図 -2）。

2. DAM は落葉を促進し，
樹の季節的成長制御に関与
する

前章で述べたとおり，PmDAM6 遺
伝子は，ABA, GA, ならびに CTK の
代謝を制御することで越冬芽の萌芽を
抑制する可能性が示された（Hsiang
ら 2024a）。一方，バラ科果樹におい
て，DAM 遺伝子は越冬芽だけでなく
葉でも発現しており，葉の落葉に向
けて発現上昇がみられることがわかっ
ている（Sasaki ら 2011）。DAM は葉
において何らかの役割を果たしてい
る可能性がある。葉の老化および落
葉は，主にエチレンおよびジャスモ
ン酸（JA）の影響を受けるとされる

（He ら 2002；Koyama 2014）。 特

に，葉の落葉はオーキシンとエチレン
の両方によって調節され，エチレンは
老化を引き起こし，特にエチレンに敏
感な種において顕著である（Iqbal ら 
2017）。我々は，葉の落葉におよぼす
DAM 遺伝子の影響を明らかにするた
め研究を進めた（Hsiang ら 2024b）。

PmDAM6 過剰発現体では葉の老化
と落葉の前進化がみられた。さらに葉
を用いた RNA-seq 解析により，「エ
チレン生合成およびシグナル伝達」，

「JA 生合成およびシグナル伝達」，「葉
の老化および落葉」に関連する GO 用
語が，PmDAM6 遺伝子の過剰発現に
よって上方制御される遺伝子群に有意
に蓄積されることを明らかにした。エ
チレンはモデル植物において葉の老化
と落葉を促進する（Iqbal ら 2017）。
そこで，PmDAM6 遺伝子はエチレン
代謝を調節することで葉の老化と落葉
を促進する可能性があると仮定し，そ
の可能性を検証した。PmDAM6 遺伝
子を一時的に過剰発現させたところ，
エチレン生合成経路ならびにシグナル
伝達経路に関与するほとんどの遺伝子

の発現レベルは，一時的誘導 8 時間
後から有意に上昇した。さらにエチレ
ンの前駆体であるアミノシクロプロパ
ン -1- カルボキシレート（ACC）内生
量ならびにエチレン放出量が有意に増
加した。ウメにおいて，PmDAM6 遺
伝子の発現量が多く越冬芽の萌芽抑制
程度が強い品種と，PmDAM6 遺伝子
の発現量が少なく越冬芽の萌芽抑制程
度が弱い品種で比較すると，強い品種
のほうが落葉時期が早く，エチレン生
合成遺伝子の発現量も高く推移し，か
つエチレン放出量も多かった。また，
外生的にエセフォン（植物体内に取り
込まれるとエチレンに変換される）を
処理すると，リンゴやウメにおいて
葉の老化と落葉が誘導された。なお，
PmDAM6 遺伝子の一時的過剰発現に
より JA 内生量も有意に増大し，JA
生合成関連遺伝子の発現レベルも上昇
したが，外生的な JA 処理による葉の
老化や落葉の促進はエチレンほど顕著
には見られなかった。

以上より，PmDAM6 は葉において，
エチレン代謝を調節することで，秋の
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図 -2　左 . ウメ越冬芽の萌芽抑制における DAM の分子的役割
　　　  右 . ウメ葉の老化・落葉促進における DAM の分子的役割

分裂特異的サイクリンをコードする
CYCS13-7 遺伝子の発現を直接抑制す
ること，ならびに GA および CTK の
内生量を低下させることにより間接的
に CYCLIN 遺伝子の発現を抑制するこ
とで，萌芽を抑制している可能性が考
えられる（図 -2）。

2. DAM は落葉を促進し，
樹の季節的成長制御に関与
する

前章で述べたとおり，PmDAM6 遺
伝子は，ABA, GA, ならびに CTK の
代謝を制御することで越冬芽の萌芽を
抑制する可能性が示された（Hsiang
ら 2024a）。一方，バラ科果樹におい
て，DAM 遺伝子は越冬芽だけでなく
葉でも発現しており，葉の落葉に向
けて発現上昇がみられることがわかっ
ている（Sasaki ら 2011）。DAM は葉
において何らかの役割を果たしてい
る可能性がある。葉の老化および落
葉は，主にエチレンおよびジャスモ
ン酸（JA）の影響を受けるとされる

（He ら 2002；Koyama 2014）。 特

に，葉の落葉はオーキシンとエチレン
の両方によって調節され，エチレンは
老化を引き起こし，特にエチレンに敏
感な種において顕著である（Iqbal ら 
2017）。我々は，葉の落葉におよぼす
DAM 遺伝子の影響を明らかにするた
め研究を進めた（Hsiang ら 2024b）。

PmDAM6 過剰発現体では葉の老化
と落葉の前進化がみられた。さらに葉
を用いた RNA-seq 解析により，「エ
チレン生合成およびシグナル伝達」，

「JA 生合成およびシグナル伝達」，「葉
の老化および落葉」に関連する GO 用
語が，PmDAM6 遺伝子の過剰発現に
よって上方制御される遺伝子群に有意
に蓄積されることを明らかにした。エ
チレンはモデル植物において葉の老化
と落葉を促進する（Iqbal ら 2017）。
そこで，PmDAM6 遺伝子はエチレン
代謝を調節することで葉の老化と落葉
を促進する可能性があると仮定し，そ
の可能性を検証した。PmDAM6 遺伝
子を一時的に過剰発現させたところ，
エチレン生合成経路ならびにシグナル
伝達経路に関与するほとんどの遺伝子

の発現レベルは，一時的誘導 8 時間
後から有意に上昇した。さらにエチレ
ンの前駆体であるアミノシクロプロパ
ン -1- カルボキシレート（ACC）内生
量ならびにエチレン放出量が有意に増
加した。ウメにおいて，PmDAM6 遺
伝子の発現量が多く越冬芽の萌芽抑制
程度が強い品種と，PmDAM6 遺伝子
の発現量が少なく越冬芽の萌芽抑制程
度が弱い品種で比較すると，強い品種
のほうが落葉時期が早く，エチレン生
合成遺伝子の発現量も高く推移し，か
つエチレン放出量も多かった。また，
外生的にエセフォン（植物体内に取り
込まれるとエチレンに変換される）を
処理すると，リンゴやウメにおいて
葉の老化と落葉が誘導された。なお，
PmDAM6 遺伝子の一時的過剰発現に
より JA 内生量も有意に増大し，JA
生合成関連遺伝子の発現レベルも上昇
したが，外生的な JA 処理による葉の
老化や落葉の促進はエチレンほど顕著
には見られなかった。

以上より，PmDAM6 は葉において，
エチレン代謝を調節することで，秋の
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葉の老化と落葉を促進する可能性が示
された（図 -2）。これまでに，バラ科
果樹の越冬芽における DAM の分子的
役割を明らかにするための研究が多
くおこなわれている。前章で紹介し
たように，植物ホルモン（ABA/GA/
CTK/JA）の代謝調節（Falavigna ら 
2021; Lloret ら 2021; Wu ら 2021; 
Hsiang ら 2024a），細胞分裂の調節

（Gao ら 2021; Wu ら 2021; Hsiang
ら 2024a）だけではなく，脂質代謝

（Hsiang ら 2024a）を制御すること
も明らかとなっている。これらの代謝
経路を制御することで，越冬芽の萌芽
を抑制している。一方，樹木の休眠期
間は，休眠誘導（葉の落葉，頂芽の形成，
芽の発達，芽の萌芽抑制），休眠の確
立（完全な発達停止），および休眠解
除（発達の再開，芽の萌芽抑制解除）
など，いくつかの異なる生理現象が
オーバーラップしながら進行する。我々
は，DAM がエチレン代謝を調節するこ
とで，芽の休眠開始に先立つ秋に，葉
の老化と落葉を促進することを明らか
にした（図 -2）。このことは，バラ科
植物において DAM 遺伝子が樹体の季
節的成長制御において複数の代謝経路
に関与している可能性を示唆している。
すなわち DAM 遺伝子は，樹木の成長 /
休眠サイクルの調節において，葉の落
葉と芽の休眠開始を連動させるハブ遺
伝子としての役割をもつ可能性がある。

おわりに

本 稿 で は 触 れ な か っ た が，DAM

遺伝子による越冬芽の季節的発芽制
御にはエピジェネティック制御機構
の関与が示唆されており（Chen ら 
2022; Vimont ら 2020; Yamane・
Sato 2024），現在その可能性につい
て検証を進めている。バラ科果樹で
は，ABA 処理により処理時期によっ
ては越冬芽の萌芽が抑制されるととも
に DAM 遺伝子の発現が誘導されるこ
とがわかっている（山根・向 2023）。
ABA 処理による越冬芽の萌芽抑制効
果あるいは ABA 拮抗剤による越冬芽
の萌芽促進効果についてさらに検証
し，その制御メカニズムを解明してい
くことで新たな知見が得られるであろ
う。さらに応用研究を進めていけば，
温暖化による発芽不良や開花不良に対
する新たな軽減技術開発につながる可
能性もある。今後は基礎研究だけでな
く実用化を目指した研究も推進してい
きたい。
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