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1. kinesin-3 の活性化メカニズムの解明 
 キネシンスーパーファミリーは微小管をレールとする分子モータータンパク質である。キネシンスーパ

ーファミリーの中でも kinesin-3 と呼ばれるグループは細胞内でカーゴ輸送を担っていることが知られて

いる。キネシンスーパーファミリーは２つのモータードメインを使い、微小管上を運動する。そのため、

キネシンスーパーファミリーは一般的には２量体を形成する必要があるが、奇妙なことに kinesin-3 は単

量体として単離されていた。これまでに「単量体のまま動く」「複数の単量体が小胞に結合して協調運動す

る」「小胞に結合して活性化すると２量体を形成する」といった様々な説が提唱されてきた。 
 私たちはヒト、線虫、ショウジョウバエの kinesin-3 ファミリータンパク質(KIF1A、UNC-104、KLP-
6)を蛋白研の Refeyn One を用いて分子量解析した。その結果、kinesin-3 のうち KIF1A や UNC-104 は

単量体と２量体の平衡状態である一方で、KLP-6 は単量体であることがわかった。kinesin-3 は自己阻害

と呼ばれるメカニズムで負に制御されて活性が抑えられていることがわかっている。この自己阻害変異を

導入した KIF1A や UNC-104 は単量体のピークが減少し、大部分が２量体を形成した。一方で、KLP-6 に

ついては自己阻害変異を導入しても単量体のままであることがわかった。１分子レベルの運動解析の結果

も加味し、私たちは UNC-104 や KIF1A は自己阻害が阻害されると直ちに２量体が形成される一方で、

KLP-6 については自己阻害の解除に加えて２量体を誘導する因子との結合が必須であるというモデルを

提唱した(Kita et al., elife, 2024)。 
2. Kid の運動メカニズムの解明 
 Kid(または KIF22)と呼ばれるキネシンは染色体を輸送する単量体のモーターであるとされてきた。こ

の単量体のキネシンがどのようにして微小管上を運動し、染色体を輸送するのかは不明であった。私たち

はヒト Kid の全長を精製し、蛋白研のRefeyn Oneによって分子量測定を行った。その結果、Kid も kinesin-
3 と同じように単量体と２量体の平衡状態にあることがわかった。１分子の運動解析を実施したところ、

全長の Kid は微小管上を運動することができた。以上の結果から、Kid は通常のキネシンと同様に２本足

を使って微小管上を歩行するモーターであると考えられた。 


