
31・3 DNA はウイルスの遺伝物質である

1・2 DNA は細菌の遺伝物質である

遺伝物質が核酸であるという考えは，1928年の形質転換の発見に端を発している．

肺炎双球菌（Streptococcus pneumoniae）はネズミに肺炎を起こして殺すが，その病原性

は細菌を宿主による攻撃から守る外膜の成分である莢膜多糖で決められている．肺炎双

球菌のいくつかの型（Ⅰ，Ⅱ，Ⅲ）では，それぞれ異なった莢膜多糖をもっている．表面

に莢膜多糖がある S型の菌のコロニーは外見上滑らか（S； smooth）である．

S型の肺炎双球菌からは莢膜多糖をもたない R型の変異株が生じる．これらの菌はラ

フ（R； rough）なコロニー（莢膜多糖の下にある物質による）をつくり，非病原性で

ある．これらの菌には莢膜多糖がないので，動物体内で破壊されやすく，マウスを殺す

に至らない．

S型菌を熱処理で殺すと，動物に対する病原性はなくなる．熱で殺した S型菌と病原

性のない R型菌を一緒にすると，それぞれ単独のときとはまったく違った効果が現れ

る．図 1・3に示すように，混合した菌をマウスに接種すると，マウスは肺炎双球菌の

感染により死んでしまう．そして，そのマウスからは病原性の S型菌が回収できる．

この結果は，死んだ S型菌の何らかの物質が生きている R型菌を形質転換し，R型菌

が病原性をもったことを示している．この物質は，結果的に菌体中で遺伝情報を変えて

しまい，そのため菌は致死的な感染を起こすのに必要な莢膜多糖を遺伝的につくれるよ

うになったのである．つまり，形質転換を起こした死んだ菌の成分は遺伝物質である．

こういう活性をもつ成分は，形質転換因子とよばれ，図 1・4にその活性成分を同定

する方法を示す．死んだ S型菌の抽出物を生きている R型菌に加えてマウスに注射す

るとマウスは死んでしまう．死んだマウスから生きている S型菌を回収し，形質転換

因子の精製が行われ，1944年に，デオキシリボ核酸（DNA）こそ形質転換因子である

ということが示された．

■ 細菌の形質転換により，DNAが遺伝物質であることが初めて証明された．最初の菌
株から DNAを抽出して第二の菌株に加えることで，遺伝的性質が一つの菌株からも
う一方の菌株に受け渡される．

DNAが細菌の遺伝物質であることが明らかにされ，続いてまったく別の系でも DNA

が遺伝物質であることが示された．T2ファージは大腸菌（Escherichia coli）に感染する

ウイルスである．そのファージ粒子を細菌に加えると外側に吸着して，何らかの物質を

菌体内に注入する．そして約 20分後に細菌は破裂して（溶菌して），たくさんの子

ファージが放出される．

図 1・5は，1952年に DNA成分を 32Pで，タンパク質成分を 35Sでラジオアイソトー

プラベルした T2ファージをそれぞれ細菌に感染させる実験を行った結果を説明してい

る．感染した細菌をミキサーで処理し，遠心で二つの画分に分けた．一方には菌の表面

から遊離したファージの空の外殻が含まれており，もう一方の画分は感染菌であった．
32Pラベルの大半は感染菌に見いだされた．生まれた子ファージの粒子を調べると，

もとのファージがもっていた 32Pラベルの約 30％を含んでいた．子ファージには始め

にファージがもっていたタンパク質のごくわずか（1％以下）しか入ってこなかった．

この実験は，親ファージ DNAのみが細菌に入り，子ファージの一部になるということ

を明快に示しており，これはまさに遺伝物質に期待される伝達の様式である．

1・3 DNA はウイルスの遺伝物質である

■ ファージ（バクテリオファージ）の感染でDNAがウイルスの遺伝物質であることが証
明された．ファージの DNAとタンパク質成分をそれぞれ異なったラジオアイソトー
プでラベルしたとき，DNAのみが感染後生産された子ファージに伝達された．

形質転換 transformation 細菌が外来のDNAを取込んで新しい遺伝情報を獲得するこ
と．
形質転換因子 transforming principle 細菌に取込まれて発現すると，それを取込んだ
細胞の性質が変化するようなDNA．
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図 1・3 熱処理した S型菌でも生きているR型菌で
もマウスは死なないが，両方を同時に接種すると
生きているS型菌の場合と同様にマウスは死ぬ．

図 1・4 S 型菌の DNA は R型菌を S型菌に形質転
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図 1・5 T2 ファージの遺伝物質はDNAである．



34 3．分断された遺伝子

mRNAと DNAの配列を比較するもう一つの方法は，制限酵素地図を使うことである．

この方法ではどの DNA分子でも正確に決まった位置で切断して物理地図を作成するこ

とができる．二本鎖 DNAの特定の標的配列を制限酵素が認識して切断するので，切断

部位を決めることができる．その技術は RNAから（二本鎖）DNAコピーをつくること

により，（一本鎖）の RNAに適用することができる．制限酵素の切断により，生成し

た断片の長さと順序が決まり，切断部位を 1列に並べて表した制限酵素地図をつくるこ

とができる．

遺伝子が分断されていないとすると，その DNAの制限酵素地図は mRNAの地図と

完全に一致するはずである．

遺伝子の中にイントロンが存在する場合でも，遺伝子のそれぞれの末端の制限酵素地

図は mRNAの末端の地図と一致する．しかし，遺伝子の内部の地図は異なり，遺伝子

の中には mRNAには存在しない余分な部分が加わっている．そのような領域はイント

ロンに相当する．βグロビンの遺伝子とその mRNAの制限酵素地図を比較した例を図

3・5に示した．（mRNAの地図をつくる方法は，実際には cDNA（相補的な DNA）と

よばれるmRNAのコピーをつくり，それを制限酵素で処理する．）二つのイントロンが

あり，おのおののイントロンには cDNAにない制限部位がある．エキソンの制限部位

のパターンは cDNAや遺伝子のものと一致している．

最終的には，ゲノム DNAと mRNAの塩基配列を比較することでイントロンを正確

に決定できる．図 3・6に示すように，イントロンは通常オープンリーディングフレー

ム（ORF，翻訳可能な読み枠）をもたず，スプライスされていない RNAの翻訳をブ

ロックするだろう．完全な読み枠はイントロンの除去によって mRNA配列中につくり

出される．
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図 3・4 アデノウイルスの mRNA とその DNA との
間のハイブリダイゼーションにより遺伝子の先頭に
あるイントロンが三つのループをつくることがわか
る．写真はPhilip Sharp 氏（Massachusetts Institute
of Technology）のご好意による．

図 3・5 マウスβグロビンの cDNA とゲノム DNAの制限酵素地図を比較すると，遺伝子は
cDNAにはない二つの領域を余分にもっていることがわかる．他の領域は cDNAと遺伝子の
間で完全に一致している．
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図 3・6 イントロンは遺伝子にはあるがmRNA（ここでは cDNA配列で示してある）にはない配列である．
イントロン中ではどの 3通りの読み枠でも終止コドンによりブロックされている．



1137・15 mRNA は特異的な局在化をすることがある

細胞内における mRNAの局在化のうち，最もよくその機構が明ら

かにされているのは酵母の Ash1の場合である．Ash1の mRNAは母

細胞中でつくられるが，そのすべてが母細胞から出芽中の娘細胞の中

に運び込まれてしまうため，機能するのは出芽中の娘細胞の中のみで

ある．SHE1～5とよばれる 5個の遺伝子のいずれかが変異を起こす

と Ash1のmRNAの分布は特異性を失い，母細胞と娘細胞の両方に一

様に分布するようになる．She1，She2，She3の各タンパク質は Ash1

の mRNAに結合してリボ核タンパク質粒子となり，mRNAを娘細胞

に運ぶ．図 7・27に各タンパク質の機能を示す．She1タンパク質は

ミオシン（かつては Myo4と名づけられていた）であり，She2と

She3はミオシンと mRNAとを結合させるタンパク質である．ミオシ

ンはモータータンパク質であり，Ash1の mRNAをアクチンフィラメ

ントに沿って動かす．

図 7・28は Ash1の mRNAが局在化する過程の全体をまとめたも

のである．Ash1の mRNAはリボ核タンパク質の形で核から運び出さ

れる．細胞質では，まず She2が Ash1の mRNAの二次構造にあるス

テム－ループ構造を認識して結合する．つぎに She3が She2に結合し，その後でミオシ

ンである She1が結合する．するとこの粒子はアクチンフィラメントにくっつき，芽の

中へと移動する．Ash1のmRNAは芽の中に到着すると，おそらく Ash1のmRNAに特

異的に結合するタンパク質によって，そこに固定される．

他の mRNAが特定の場所に運ばれる場合も，同様の原理に従っている．mRNAは，

普通，3′ 末端の非翻訳領域にあり特定の二次構造をとるシスに働く配列によって認識さ

れる．そのmRNAはリボ核タンパク質粒子（RNP）の中に包み込まれ，mRNPとなる．

場合によっては，輸送されたmRNAがmRNA顆粒とよばれる非常に大きな粒子として

顕微鏡で観察できることもある．この粒子はたいへん大きく（リボソームの数倍はある），

数多くのタンパク質と RNA成分を含んでいる．

ショウジョウバエの初期胚発生では，特定の mRNAが卵の一方の端に局在化するこ

とが必要である．これらの mRNAはどのようにして適切な場所に到達し，何によって

そこに維持されるのだろうか．卵母細胞は周囲の哺育細胞と細胞質架橋によってつな

がっている．図 7・29に示すように，数種類の遺伝子が哺育細胞中で転写され，それ

からその mRNAが細胞質架橋を通って卵母細胞中に運び込まれる．運び込まれた

mRNAはそれぞれ卵母細胞中の異なる場所に向かう．bicoid mRNAは前端に残り，

oskar mRNAは卵の全長を移動して後端に運ばれる．

mRNAが特定の部位に運ばれる典型的な方法は，原則的にアクチンフィラメントま

たは微小管から成る“トラック（道筋）”に沿った移動である．ATP分解によって移動

をひき起こすモータータンパク質により mRNAがトラックに結合する．ショウジョウ

バエの卵母細胞の例では，微小管がこれらのmRNAを輸送するトラックである．実際，

微小管は，細胞質架橋を通じて卵母細胞と哺育細胞を結ぶ連続的なネットワークを形成

している．モータータンパク質であるダイニンが，これらの mRNA顆粒を微小管に

沿って移動させるのに使われている．

これらの mRNAの輸送に必要な遺伝子は，mRNAが正しく局在化しない変異体によ

り同定された．最も典型的なパターンの異常は mRNAが単に卵全体に散在しているも

ので，これらの輸送遺伝子の中でいちばん詳しく調べられているのが，exuperantia

（exu）と swallow（swa）である．Exuタンパク質は大きなリボ核タンパク質複合体の

一成分である．この複合体は哺育細胞内で会合し，微小管トラックにより細胞質架橋に

移動する．そして，微小管に依存しないで細胞質架橋を越えて卵母細胞に入る．卵母細

胞の中では，複合体は微小管に結合してその正しい位置に移動する．

exuと swa変異体の性質から，mRNAが異なってもその輸送と局在化には共通する成

分が存在することがわかった．異なる mRNAを輸送する複合体間にどのような違いが

あるのかはまだわかっていない．しかし，それぞれの複合体に，対応する mRNAを正

しい位置に移動させる成分があるに違いない．輸送される mRNAが何であれ，対応す

る複合体はまず卵母細胞の前端に運ばれ，そこに集合するようである．それから，さら

に局在化する部位が決定され，複合体は正しい位置へと運ばれる．
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図 7・28 Ash1 の mRNA は核から細胞質へと搬出されると，そこで
She タンパク質群と複合体を形成する．この複合体が Ash1 をアクチ
ンフィラメントに沿って芽の中へと輸送する．
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図 7・29 ある種の mRNA はリボ核タンパク質粒子
としてショウジョウバエの卵母細胞に輸送される．
それらは微小管と相互作用することで，最終目的部
位に到達する．



1358・14 リボソームのどちらのサブユニットでも rRNAはサブユニット全体に広がっている

てできている）の二つの特徴が目に付く．図 8・31は小さなサブユニットの平坦部が

大きなサブユニットの切れ込み部分にはまることを示している．二つのサブユニットの

間には空洞があり，ここにいくつかの重要な部位がある．

30Sサブユニットの構造は 16S RNAに準拠しており，構造的に特徴のあるそれぞれ

の部分が rRNAのそれぞれのドメインに対応している．30Sサブユニットの胴体は 5′末

端ドメインに，平坦部は中央ドメインに，頭部は 3′末端ドメインにそれぞれ対応する．

図 8・32は 30Sサブユニットの中で RNAとタンパク質の分布が非対称であることを示

す．特に目を引くのは，50Sサブユニットとの接合部となる 30Sサブユニットの平坦部

がほとんど RNAだけで構成されていることである．わずかに 2個のタンパク質（S7タ

ンパク質のごく一部と，確実ではないが S12タンパク質の一部）だけが接合部の近く

に位置している．したがって，リボソームの両サブユニットの会合や解離は 16S RNA

との相互作用に依存して起こっているはずである．このように RNAの関与が大きいの

で，リボソームの起源はタンパク質ではなく，RNAでできた粒子から進化してきたの

ではないかと考えられている．

50Sサブユニットの構成成分の分布は 30Sサブユニットより均一で，長い棒状の二本

鎖 RNAが組合わさるようにして構造をつくっている．RNAはらせんがぎっしり詰まっ

た固まり状になっている．外側の表面はペプチジルトランスフェラーゼの活性中心を除

けば，大部分タンパク質でできている．23S RNAの個々の配列部分のほとんどすべて

がタンパク質と結び付いているが，タンパク質の多くは特に構造をとっていない．

70Sリボソームにおいて，サブユニット同士の会合では 16S RNA（その多くは平坦部

で）と 23S RNAとが接触している．また，それぞれのサブユニットの rRNAともう一

方のサブユニットのタンパク質との間にもいくらか結び付きがある．また，タンパク質

同士の関係もある．図 8・33は rRNAの構造中でサブユニット同士の接触にかかわって

いる部位を示している．図 8・34ではリボソームを開いた状態にして（図中に示した

軸の周りを 50Sサブユニットは反時計回りに，30Sサブユニットは時計回りに回転させ

て）それぞれのサブユニットの表面に露出した接触点の位置を示している．

図 8・31 30S サブユニットの平坦部が 50S サブユ
ニットの切れ込みにはまり込んで 70S リボソーム
を形成する．

30S＋50S＝70S

図 8・32 リボソームの 30Sサブユニットはリボ核タ
ンパク質粒子である．図の黄色の部分がタンパク質
である．写真は Venkitaraman Ramakrishnan 氏の
ご好意による．

rRNA は 30S サブユニットの表面に露出している 

23S RNA 16S RNA

rRNA 同士の相互作用は非常に局所的に起こる 

図 8・33 rRNA 間の接触点は 16S RNA では二つの
ドメインに，23S RNA では一つのドメインに集中
している．写真はHarry Noller 氏のご好意による．

図 8・34 リボソームのサブユニット同士の接触はほ
とんどその RNA同士の接触である（紫で示されて
いる）．タンパク質が関与する接触は黄色で示され
ている．2 個のサブユニットはお互いから離れるよ
うに回転させて接触していた面が見えるように並べ
てある．すなわち，紙面に垂直な接触面から 50S
サブユニットは反時計回りに，30S サブユニットは
時計回りに 90 度回転させてある（これにより 30S
サブユニットは普通の図と反対向きになっている）．
写真はHarry Noller 氏のご好意による．
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224 13．調　節　RNA

図 13・20 RNA 干渉を仲介する siRNA は，ds RNA
がより短く切断されてできる．切断は 3′末端から
21～23 塩基で起こり，生じた siRNAは 3′末端が突
出している．

21～23 塩基 

21～23 塩基 

3′末端が突出した 21～23 塩基の siRNA

3′ 5′

3′ 5′ 5′
3′

3′5′

dsRNAは 3′末端から約 22塩基の長さで切断され siRNA ができる 

マイクロ RNAがつくられる機構も広く保存されている．lin4を例にとると，この遺

伝子は二本鎖領域をもつ産物として転写され，ダイサー（Dicer）とよばれるヌクレ

アーゼの標的となる．ダイサーは N末端側に二本鎖領域を巻き戻すヘリカーゼ活性を

もち，それに加えて細菌のリボヌクレアーゼⅢと関連した二つのヌクレアーゼドメイン

をもつ．関連した酵素は，ハエ，線虫，植物に見つかる．前駆体の転写産物が分解され

て活性のあるマイクロ RNAができる．この酵素活性を阻害するとマイクロ RNAがで

きなくなる．

13・10 RNA干渉は遺伝子サイレンシングと関連がある

RNA干渉（RNAi） RNA interference 二本鎖 RNAを細胞に導入し，標的遺伝子の活
性を消失または低下させる手法．標的遺伝子に相同な配列をもつ二本鎖 RNAがある
と，それに相補的な配列が標的遺伝子のmRNAの分解をひき起こす作用をもつため
に起こる．

RNAサイレンシング RNA silencing 植物において，二本鎖RNA（dsRNA）が対応す
る遺伝子の発現を体系的に抑制する性質．
共抑制（コサプレッション） cosuppression （おもに植物で）遺伝子の導入によって，
対応する内在性遺伝子の発現も抑制される現象．

■ 短い dsRNA（二本鎖RNA）によるRNA干渉では，dsRNAのどちらかの鎖と相補的
な標的mRNAの分解がひき起こされる．

■ dsRNAは宿主細胞の遺伝子にサイレンシング効果をもたらすかもしれない．

RNA干渉（RNAi）とよばれる現象を利用して，マイクロ RNAによるmRNAの調節

機構を人工的に模倣することができる．この現象の発見の発端は，アンチセンス RNA

でもセンス RNAでも同等に遺伝子発現を阻害できることが観察されたことである．こ

の現象が見つかったのは，一本鎖 RNA（と思っていた）試料中に実際には少量の二本

鎖 RNA（dsRNA）が混ざっていたことによる．

dsRNAは ATP依存的に分解されて 21～23塩基のオリゴヌクレオチドになる．こう

してできた短い RNAは siRNA（short interfering RNA）とよばれる．図 13・20にはそ

の切断様式を示すが，長い dsRNAの両末端において短い（2塩基の）3′末端突出型の

切込みが入るように切断される．この反応にはマイクロ RNAをつくるのと同じ酵素

（ダイサー）がかかわっている．

RNA干渉は転写後の段階で起こり，siRNAが働いてそれと相補的な mRNAが分解さ

れる．図 13・21からうかがえるように，siRNA断片はそれと片方あるいは両方が相補

的な mRNAと塩基対を形成することでヌクレアーゼによる分解に導く鋳型を形成する

のだろう．おそらく，塩基対の形成を手助けするためのヘリカーゼも必要だろう．

siRNAの働きは，塩基対を形成した領域の中央で mRNAの切断が起こるようにしむけ

ることである．これらの反応は RISC（RNA-induced silencing complex）とよばれるリ

ボ核タンパク質複合体中で起こる．

RNA干渉は線虫やショウジョウバエといった無脊椎動物における特異的遺伝子の発

現阻害のための強力な手段となっている．しかし，哺乳類の細胞ではこの方法の利用に

限界がある．というのは，哺乳類細胞では dsRNAがタンパク質合成を阻害したり RNA
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■ vir 遺伝子の発現は植物に傷が付くと放出されるフェノール化合物により誘導される．
■ 膜タンパク質 VirA にインデューサーが結合するとヒスチジン残基が自己リン酸化さ
れ，ついでVirA から VirG がリン酸基を受取り活性化される．

■ T－DNA 合成は，その右側の端にニックが入り新しい DNA 鎖合成のためのプライ
マーができて起こる．

■ すでにある一本鎖 DNAが新しく合成された鎖に押しのけられるようにして植物細胞
の核に移る．

■ DNA合成が T－DNAの左端にあるニックに到達すると移行が終わる．
■ T－DNAは一本鎖結合タンパク質 VirE2 と複合体を形成した一本鎖状態で送り込まれ
る．

■ T－DNAは二本鎖に変換された後に植物ゲノムに組込まれる．
■ この組込み機構は不明である．T－DNA は植物の核に異種 DNAを組込むのに利用さ
れる．

図 16・13 ノパリン型の Ti プラスミドをもつアグロ
バクテリウムが誘発した奇形腫．分化した構造体が
現れてくる．写真は Jeff Schell 氏のご好意による．

Ti プラスミドは植物に奇形腫をつくる 

16・9 T－DNA の伝達過程は細菌の接合に似ている

アグロバクテリウムから植物細胞に T－DNAを伝達するのに必要な機能は六つの vir

遺伝子（virulence，毒性），virA～Gにコードされており，これらは T－DNAの外側の 40

kb領域にある．図 16・15にそれらの構成をまとめた．それぞれの遺伝子は別々に転写

bacterium tumefaciens）により，ほとんどの双子葉植物にひき起こされる病気である．

この細菌は植物に寄生して真核生物である宿主に遺伝的な変化を起こし，細菌と宿主の

両方に影響をもたらす．つまりそれは寄生体である細菌の生存に有利な条件をつくり出

す一方，植物細胞には腫瘍化，つまりクラウンゴールをつくらせるのである．

アグロバクテリウムはクラウンゴールの誘発には必要だが，その状態の維持には細菌

がずっと居続ける必要はない．動物の腫瘍と同様に，植物細胞はトランスフォームされ

て，増殖や分化が今までと異なる機構で制御される状態になる．トランスフォーメー

ションは細菌に由来する遺伝情報が植物の細胞で発現した結果ひき起こされる．

腫瘍誘発（tumor-inducing）を担っているのはアグロバクテリウムの Tiプラスミドで

あり，独立したレプリコンとして細菌中に存在する．このプラスミド上には，細菌およ

び植物のさまざまな働きに関係する遺伝子群があり，植物をトランスフォームするのに

必要な遺伝子や，オパイン（アルギニンの誘導体でオピンともいう）の合成と利用にか

かわる遺伝子群などがある．Tiプラスミド（およびそれをもっているアグロバクテリ

ウム）は合成するオパインの種類により四つのグループに分けられる．

アグロバクテリウムと植物細胞の相互作用を図 16・14に模式的に示す．細菌は植物

細胞内へ入っていくことはないが，Tiプラスミドの一部分を植物の核内へ送り込む．

Tiゲノムの中でも，送り込まれる部分は T－DNAとよばれる．これは植物ゲノムに組

込まれ，オパイン合成や植物細胞をトランスフォームするのに必要な機能を発現する．

植物細胞をトランスフォームするには，アグロバクテリウムがもつ 3種類の機能を必

要とする：

●アグロバクテリウム染色体上の三つの遺伝子，chvA，chvB，pscAは細菌が植物細胞

に結合する最初の段階で必要とされる．これらは細菌の表層にある多糖の合成にかか

わっている．

● Tiプラスミドの T－DNAの外にある vir領域（§ 16・9参照）が，プラスミド DNA

から T－DNAの分離と，その植物細胞への移行の開始に必要とされる．
● T－DNAは植物細胞をトランスフォームするのに必要とされる．

Tiゲノム約 200 kbのうちの約 23 kbを占める T－DNA領域は，植物細胞をトランス

フォームされた状態に維持しておくのに必要なタンパク質をコードしている．しかし，

腫瘍形成にかかわる遺伝子（がん遺伝子）は T－DNA領域以外にもある．これら T－

DNA領域以外にある遺伝子は腫瘍をつくり出すのには関与するが，それを維持するの

には必要でない．それらは T－DNAを植物の核に運ぶのに関係しているかもしれないし，

ひょっとしたら，感染した組織の植物ホルモンのバランスを保つといった補助的な働き

をしているのかもしれない．

図 16・14 Ti プラスミドをもったアグロバクテリウ
ムから T－DNA が植物細胞へ伝達される．T－DNA
は核のゲノムに組込まれて宿主を腫瘍化する．

アグロバクテリウム 植物細胞 

植物細胞は腫瘍化する 

T－DNAが植物細胞のゲノムに 
組込まれる 

T－DNAの植物への移行 

腫瘍はオパインを合成し細菌が増殖に利用する 

ゲノム 
Ti プラスミド 

T－DNA

T－DNA

T－DNAは植物ゲノムに挿入される 
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17・4 細胞分裂と染色体分配に関する変異は細胞の形に影響する

ミニセル minicell 大腸菌の無核細胞で，核様体をもたない細胞質を生じるような細胞
分裂異常によってできる．

細胞分裂にかかわる変異体の単離が難しいのは，生物にとってきわめて重要な機能に

おける変異は致死的であったり，あるいは多くの機能に変化をもたらすためである．た

とえば，環構造の形成が起こる場所が膜そのものの成長にとって必須な部位であるとす

ると，環構造の形成を特異的に妨害する変異と通常の膜の成長を阻害する変異とを区別

することは困難であろう．分裂装置の変異体のほとんどは条件致死変異株として同定さ

れてきた（これら変異株の分裂は非許容条件下では影響を受け分裂できなくなる．典型

的な例は温度感受性である）．細胞分裂と染色体分配に関する変異は，どちらかといえ

ば意外な表現型を示す．図 17・4と図 17・5に，細胞分裂の失敗と染色体分配の失敗

が対照的な表現型となった例を示す：

●長い繊維状細胞は，隔壁形成が阻害され，DNA複製は何の影響も受けていない場合

に生じる．細菌は増殖を続け，その娘染色体の分配も正常に続いたとしても，隔壁

が形成されないので細胞はきわめて長い繊維状の構造となり，それぞれの核様体は長

い細胞内に等間隔に分布している．この表現型は fts変異体（temperature-sensitive fil-

amentationから名づけられた）に特徴的で，細胞の分裂自体に欠損があることを表し

ている．

●ミニセルは隔壁の形状の頻度があまりに高かったり，不適当な場所で起こったりして，

新しい娘細胞が染色体を欠いた場合にできる．ミニセルはやや小さくて，DNAがな

いことを除けば形態的には正常である．無核細胞は染色体分配が異常な場合に形成さ

れ，ミニセルと同様に染色体をもっていないが，隔壁形成は正常なので娘細胞の大き

さは正常である．par（partition，分配）変異体（この名前は染色体分配の欠損に由

来している）はこの表現型を示す．

■ fts 変異株は長い繊維状になるが，これは隔壁が形成されずに分裂して娘細胞ができ
ないからである．

■ あまりに多くの隔壁ができてしまう変異株はミニセルを生じる．それらは小さく，
DNAがなくなっている．

■ 染色体の分配が異常な変異株は，細胞の大きさは正常な無核細胞を生じる．

17・5 FtsZ タンパク質は隔壁形成に必要である

セプタル環 septal ring 大腸菌の fts 遺伝子群にコードされた数種類のタンパク質から
成る複合体で，細胞の中央に形成される最終的な構造．細胞分裂の際には，ここから
隔壁が形成される．この環に最初に取込まれるのは FtsZ タンパク質であり，そこか
ら最初にできてくる構造には Z環の名前がつけられた．

ftsZ遺伝子は細胞分裂の中心的役割を果たしている．ftsZの変異株では隔壁が形成さ

れず，細胞は繊維状になる．一方過剰に発現させると単位細胞体積当たりの隔壁形成が

増加しミニセルができる．ftsZ変異体はペリセプタル環が移動する時期や隔壁の形態形

成などさまざまな段階で影響を与える．それゆえ，FtsZタンパク質は，すでに存在し

ている隔壁形成の場所が利用できる場合に必要となり，ペリセプタル環の形成やその場

所そのものには影響しない．

FtsZタンパク質は隔壁形成の初期の段階で作用している．分裂周期の初期には FtsZ

タンパク質は細胞質全体に分布している．細胞が長くなり中央がくびれ始めると，FtsZ

タンパク質は円周に沿ってリング状に局在するようになる．この構造は時に Z環とよ

図 17・4 細胞分裂が失敗すると多核の繊維状細胞を
生じる．写真は平賀壮太氏のご好意による．

図 17・5 大腸菌では染色体分配に失敗すると無核細
胞が生じる．染色体のある細胞は青く染まり，染色
体を欠いた娘細胞は青く染まらない．この写真は
mukB変異株で，正常な分裂と異常な分裂が見える．
写真は平賀壮太氏のご好意による．

fts株は長い繊維状となる 

無　核 

par変異株は無核細胞を生じる 

■ ftsZ 遺伝子は前もって決められた場所に隔壁を形成するために必要である．
■ GTP アーゼ活性をもつ FtsZ タンパク質は細胞膜の内側に環構造を形成し，細胞骨格
の成分に結合する．
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