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 減数第一分裂では、姉妹染色分体が紡錘体の両極に分配される体細胞分裂と異なり、相同染色体が

両極に分配される。このとき、姉妹染色分体は紡錘体の同一極と結合するが、相同染色体を物理的に結

合するキアズマが形成されないと、姉妹染色分体が高頻度で両極と結合する。このキアズマに依存し

た姉妹染色分体の同一極との結合形成機構の詳細は不明である。これまで我々は分裂酵母を用いてキ

アズマの染色体分配における機能を解析し、体細胞分裂では姉妹染色分体と紡錘体の同一極との結合

は結合修正機構によって解消されるが、減数分裂ではキアズマによって、姉妹染色分体と両極との結

合が解消されるように修正様式が変化し、さらに紡錘体の両極間における相同染色体の同調的な往復

運動が生み出されることを示唆する結果を見出している。さらに結合修正に欠損のある Arora kinase

の欠損によって往復運動に異常が生じ、キネトコア因子である Dam1 が往復運動に必要であるととも

に、染色体と紡錘体の結合修正に関与することを見出している。これらの結果からキアズマによる相

同染色体の同調的往復運動が結合修正の様式変化に関与する可能性が考えられた。そこで、この仮説

の証明を目指し、Dam1 以外のキネトコア因子が Dam1 欠損株と同様の表現型を示すかを検討した。

Dam1 と共同して染色体往復運動に関与すると考えられるキネシン 8 モーターである Klp5 の欠損株

を解析した。Klp5 欠損株では往復運動は起こり、キアズマによる染色体の結合修正様式の変化は見ら

れなかった。これらの結果から、キネシン 8 モーターは往復運動を介した結合修正に関与していない

と考えられた。 

 また、姉妹染色分体の同一極との結合には姉妹染色分体のキネトコアが結合し、染色体の同一側面

に形成されることが必要であると考えられているが、その制御機構の詳細は不明である。我々は減数

分裂型のコヒーシンによるセントロメアコアの結合がキネトコア融合に必要である。そこで体細胞分

裂細胞においてこのコヒーシンを発現させ、我々の開発中のキネトコア結合評価実験法によって、評

価したところ、減数分裂に見られたようなキネトコアの完全な結合は見られなかった。このことから

Rec8 だけでは減数分裂型のキネトコア結合形成には不十分であると考えられた。 

 

 


