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ubr1基因缺失对粟酒裂殖酵母有丝分裂动力学的影响*

张 丁1,段江波1,潘 凤1,阮渝涵2,丁 祥2,侯怡铃1**

(1.西华师范大学生命科学学院,西南野生动植物资源保护教育部重点实验室,四川南充 637009;2.西华师范大学环境科学与

工程学院,四川南充 637009)

摘要:为探究粟酒裂殖酵母(Schizosaccharomyces
 

pombe)中ubr1 基因缺失后有丝分裂动力学的变化情况,采
用荧光蛋白标记和活细胞成像技术分析ubr1 基因缺失型(ubr1Δ)菌株和野生型(WT)菌株细胞形态和有丝分

裂期的细胞动力学差异。结果显示,ubr1 基因缺失后细胞长宽比变小,微管束数目增多,细胞形态出现短棒状

和梨形。有丝分裂过程中18.5%的ubr1Δ 菌株会错误形成双动粒,且有丝分裂后期纺锤体伸长长度较野生型

菌株增加(1.58±0.76)
 

μm,有丝分裂后期持续时间较野生型菌株延长(3.00±1.36)
 

min。有丝分裂末期纺

锤体出现鱼钩型和S型断裂,且纺锤体断裂延迟。同时,ubr1Δ 菌株与野生型菌株相比肌动蛋白环初始直径增

加(1.12±0.19)
 

μm,形成时间延长(3.60±2.85)
 

min,收缩时间延长(4.90±0.21)
 

min,但收缩速度并无明

显差异。研究结果可为明确ubr1 基因在有丝分裂中的功能及分子机制提供科学依据。
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  泛素是真核生物中由76个氨基酸构成的高度保

守蛋白质[1]。泛素化是一种蛋白质共价修饰过程,通
过该过程可以识别特定蛋白质,实现蛋白质功能的激

活或抑制[1,2]。泛素化过程要经过三级级联反应,首
先由E1泛素激活酶激活泛素,其次E2泛素结合酶

与泛素结合,最后与E3泛素蛋白连接酶共同作用,
使底物与泛素相结合,实现泛素化[3]。泛素化在蛋白

质调控[4,5]、病毒入侵[2,6]、免疫调节[7]、细胞凋亡[8]

和肿瘤侵袭[9]等过程中起着重要作用。

  ubr1 基因编码E3泛素蛋白连接酶N端识别蛋

白1(Ubr1),该蛋白含有一个典型的UBR型锌指结

构。在球孢白僵菌(Beauveria
 

bassiana)中,ubr1 基

因缺失会抑制精氨酸代谢,影响孢子萌发[10]。白色

念珠 菌(Candida
 

albicans)中 Ubr1 蛋 白 可 通 过
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Cup9蛋白调控菌丝生长[11]。同样地,粟酒裂殖酵母

(Schizosaccharomyces
 

pombe)中ubr1 基因亦广泛

影响其生命活动。ubr1 基因缺失会抑制粟酒裂殖酵

母在以葡萄糖、麦芽糖、蔗糖、木糖或乙醇为碳源条件

下的 生 长[12,13],使 菌 株 对 多 菌 灵 和 雷 帕 霉 素 耐

药[13,14],并对伊曲康唑[13]、5'-氟尿嘧啶[15]、米卡芬净

和衣霉素[16]敏感。Hayles等[17]的研究发现ubr1 基

因缺失后,粟酒裂殖酵母细胞形态会变短变粗。人类

E3泛素蛋白连接酶包括 Ubr1、E3泛素蛋白连接酶

N端识别蛋白2(Ubr2)在内的多个连接酶[18]。人类

Ubr1蛋白参与N端规则,清除体内受损、错误折叠

等异常蛋白质[19],该基因突变会导致Johanson-Bliz-
zard综合征,造成患儿发育迟缓、营养不良及鼻翼发

育不全、牙齿畸形的特殊面容[20]。
  

  粟酒裂殖酵母是一种与人类细胞有着相似细胞

周期且易于基因编辑的单细胞生物,常被用作研究细

胞有丝分裂的模式生物[21]。目前,ubr1 基因缺失后

粟酒裂殖酵母有丝分裂动力学变化未见报道,因此,
本研究以粟酒裂殖酵母细胞为模型,通过在微管蛋

白、动粒蛋白和肌动蛋白上构建荧光标记,结合活细

胞成像技术分析细胞有丝分裂动力学变化,为进一步

明确ubr1 基因在细胞有丝分裂中的功能和分子机制

提供科学依据。

1 材料与方法

1.1 菌株

  粟酒裂殖酵母菌株保存于西华师范大学西南野

生动植物资源保护教育部重点实验室,菌株信息如

表1所示。

表1 粟酒裂殖酵母菌株信息
 

Table
 

1 Strain
 

information
 

of
 

Schizosaccharomyces
 

pombe

菌株编号
Strain

 

number
基因型
Genotype

来源
Source

PT.286 WT
 

ade6-210
 

leu1-32
 

ura4-D18
 

h- Laboratory
 

preservation

PT.287 WT
 

ade6-210
 

leu1-32
 

ura4-D18
 

h+ Laboratory
 

preservation

YL15 WT
 

GFP-Atb2::HygR
 

Pact1-LifeAct-mC::leu1+
 

ade6-210
 

ura4-D18
 

h+ Laboratory
 

preservation

PT2514 WT
 

Mis12-GFP::leu1+
 

mC-Atb2::HygR
 

ade6-210
 

ura4-D18
 

h- Laboratory
 

preservation

HY
 

2338-1 ubr1Δ::KanR
 

ade6.-210
 

leu1-32
 

ura4-D18
 

h+ Laboratory
 

preservation

HY
 

2338-2 ubr1Δ::KanR
 

ade6-210
 

leu1-32
 

ura4-D18
 

h- Laboratory
 

preservation

HY
 

2338-3 ubr1Δ::KanR
 

GFP-Atb2::HygR
 

Pact1-LifeAct-mC::leu1+
 

ade6-210
 

ura4-D18
 

h? This
 

study
 

produce

HY
 

2338-4 ubr1Δ::KanR
 

Mis12-GFP::leu1+
 

mC-Atb2::HygR
 

ade6-210
 

ura4-D18
 

h? This
 

study
 

produce

Note:WT
 

means
 

wild-type
 

strain,and
 

ubr1Δ
 

means
 

ubr1-deleted
 

strain.

1.2 培养基

  YE5S培养基:葡萄糖15
 

g,酵母提取物2.5
 

g,
腺嘌呤0.112

 

5
 

g,亮氨酸0.112
 

5
 

g,尿嘧啶0.112
 

5
 

g,组氨酸0.112
 

5
 

g,赖氨酸0.112
 

5
 

g,无菌水500
 

mL,若为固体培养基则加入琼脂粉8.5
 

g。

  EMM-N培养基:EMM-N粉末3.66
 

g,葡萄糖

10
 

g,腺嘌呤0.112
 

5
 

g,亮氨酸0.112
 

5
 

g,尿嘧啶

0.112
 

5
 

g,组氨酸0.112
 

5
 

g,赖氨酸0.112
 

5
 

g,无菌

水500
 

mL,若为固体培养基则加入琼脂粉30
 

g。

  EMM2-Leu培养基:EMM2粉末16.165
 

g,腺嘌

呤0.112
 

5
 

g,尿嘧啶0.112
 

5
 

g,组氨酸0.112
 

5
 

g,赖
氨酸0.112

 

5
 

g,无菌水500
 

mL,琼脂粉8.5
 

g。

  YE5S-Hyg培养基:YE5S固体培养基灭菌后加

入潮霉素B,使其浓度达到0.3
 

mg/mL。

1.3 生长曲线测定

  挑取少量活化后的野生型和ubr1Δ 菌株,接种

于YE5S液体培养基,于摇床中25
 

℃过夜培养,测定

菌液在595
 

nm波长条件下的吸光度值(OD595)。将

所得菌液稀释至OD595=0.1,置于25
 

℃培养,每2
 

h
检测1次OD595,共测量12

 

h,绘制生长曲线。

1.4 菌株构建

  ubr1 缺失菌株构建:在 PomBase数据库(ht-
tps://www.pombase.org/)上查找基因序列,取外

显子区域两端80
 

bp设计同源臂,以pFA6a-Kan-
MX6为模 板 质 粒,质 粒 引 物 序 列 为 F1:5'-CG-
GATCCCCCGGGTTAATTAA-3'、R1:5'-GAATT-
CGAGCTCGTTTAAAC-3',以同源重组的方式获得

缺失菌株。
 

  单荧光标记菌株构建:以 Mis12-GFP为例,在
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PomBase数据库上查找 Mis12 终止密码子TAA前

后80
 

bp序列来设计同源臂,以pFA6a-GFP:LEU1
为模板质粒,质粒引物序列为F5:5'-GGTGACGGT-
GCTGGTTTA-3'、R3:5'-TCGATGAATTCGAGC-
TCG-3',扩增得到带同源臂的荧光蛋白序列,同源重

组后在EMM2-Leu培养基上筛选获得表达 Mis12-
GFP融合蛋白菌株。

  双荧光标记菌株构建:将构建的两个单标记菌株

在EMM-N培养基上诱导产孢,添加0.01
 

g/mL蜗

牛酶于金属浴37
 

℃处理2
 

h,将孢子涂布在EMM2-
Leu和YE5S-Hyg培养基上进行筛选,结合奥林巴

斯DP72显微镜观察得到带有两种荧光标记的子代

菌株[22]。

  带荧光标记的缺失菌株:将敲除菌株与荧光标记

菌株在EMM-N培养基上诱导产孢后,添加0.01
 

g/

mL蜗牛酶于金属浴37
 

℃处理2
 

h,将孢子涂布在筛

选培养基上进行筛选,结合奥林巴斯DP72显微镜观

察得到带有相应荧光标记的子代缺失菌株[22]。

1.5 活细胞延时成像

  在25
 

℃下,使用徕卡激光共聚焦显微系统(leica
 

TCS-SP8)对已构建荧光标记的菌株进行活细胞成

像。设置参数为曝光时间500
 

ms,2
 

min/帧,1帧扫

描7层,合计90
 

min,共45帧[23]。

1.6 数据统计与分析

  使用绿色荧光蛋白(GFP)标记纺锤体,观察纺锤

体的动力学变化,并根据纺锤体的行为划分有丝分裂

时期。使用GFP标记动粒、mCherry标记纺锤体,观
察动粒蛋白动力学变化。使用 mCherry标记肌动蛋

白环,以此检测肌动蛋白环动力学差异。使用Image
 

J图像处理软件对荧光标记进行处理分析和数据统

计。所有图片采用GraphPad
 

Prism
 

8作图,用SPSS
 

26.0软件进行单因素方差分析和t检验,P<0.05
表示差异显著,P<0.01表示差异极显著。

2 结果与分析

2.1 ubr1基因缺失对粟酒裂殖酵母细胞增殖、细胞

形态和微管束的影响

  粟酒裂殖酵母细胞生长曲线结果显示,ubr1Δ 菌

株在前4
 

h内与野生型菌株相比无显著性差异(P>
0.05),但 培 养12

 

h时 ubr1Δ 菌 株 的OD595 值 为

0.239±0.005,野生型菌株的 OD595 值为0.760±
0.006[图1(a)],表明ubr1 基因缺失后酵母细胞增

殖受抑制。

  细胞形态分析结果显示,野生型菌株细胞呈棒状

形态,细 胞 长 度 为 (13.09±0.94)
 

μm,宽 度 为

(3.44±0.37)
 

μm,长宽比为3.84±0.41;ubr1Δ 菌

株细 胞 形 态 从 棒 状、短 棒 状 到 梨 形,细 胞 长 度 为

(12.41±2.01)
 

μm,宽度为(4.89±0.67)
 

μm,长宽

比为2.60±0.58,与野生型菌株相比具有显著性差

异(P<0.05,P<0.01)[图1:(b)-(e)]。
 

  有丝分裂间期细胞微管束的长度统计结果表明,
野生 型 菌 株 和ubr1Δ 菌 株 的 微 管 束 长 度 分 别 为

(9.20±1.67)、(8.69±1.93)
 

μm,两者间无显著差

异[P>0.05,图1(f)]。有丝分裂间期细胞微管束数

目的统计结果表明,野生型菌株能产生3、4和5根微

管束,其 中 4 根 微 管 束 的 占 比 最 大,为 78.5%
[图1(g)];ubr1Δ 菌株能产生3、4、5、6和7根微管

束,其比例分别为4.6%,43.1%,30.8%,16.9%和

4.6%[图1(h)],提示ubr1 基因缺失会导致粟酒裂

殖酵母细胞的微管束增加。图1(i)和(j)分别为野生

型和ubr1Δ 菌株的微管模式图。

2.2 ubr1基因缺失对纺锤体动力学的影响

  ubr1Δ 菌株存在两种纺锤体形成形式,ubr1Δ(i)
表示正常形成纺锤体,ubr1Δ(ii)表示异常形成两条

纺锤体[图2(a)]。ubr1Δ 菌株中错误形成两条纺锤

体的个体占比为18.5%,各自延伸进入两个子细胞

中并完成断裂。以有丝分裂间期微管束完全解聚的

时刻作为有丝分裂开始的“0”时刻,对纺锤体的伸长

长度进行统计分析,结果显示野生型菌株和ubr1Δ
菌株分别在5.8、5.9

 

min进入有丝分裂中期,在

13.8、13.1
 

min进入有丝分裂后期,两种菌株间无显

著性差异[图2(b)]。对细胞有丝分裂各个时期的时

长和纺锤体伸长长度进行统计分析发现,ubr1Δ 菌株

有丝分裂后期的持续时间为(14.8±3.25)
 

min,较野

生型菌株显著延长(3.00±1.36)
 

min,且两者间具有

显著性差异[P<0.05,图2(c)]。在有丝分裂中期野

生型菌 株 纺 锤 体 伸 长 长 度 为(1.52±0.48)
 

μm,

ubr1Δ 菌株为(1.02±0.38)
 

μm,ubr1Δ 菌株较野生

型菌株显著缩短(0.50±0.10)
 

μm
 

(P<0.05);而在

有丝分裂后期野生型菌株纺锤体伸长长度为(9.05±
1.08)

 

μm,ubr1Δ 菌株为(10.63±1.84)
 

μm,ubr1Δ
菌株较野生型菌株显著增加(1.58±0.76)

 

μm
 

[P<
0.05,图2(d)]。ubr1 基因缺失对有丝分裂各时期纺

锤体伸长速度并无显著影响[图2(e)]。野生型菌株

纺锤体断裂方式主要为直线型断裂(63.3%),而

ubr1Δ 菌株主要为拱型断裂(70.4%),而且还出现了
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鱼钩型和S型断裂[图2:(f)-(h)]。以上结果表明

ubr1 基因缺失会显著缩短有丝分裂中期纺锤体伸长

长度,显著增加有丝分裂后期时长和纺锤体伸长长

度,细胞纺锤体的主要断裂类型由直线型转为拱型。

*indicates
 

significant
 

difference(P<0.05),**indicates
 

extremely
 

significant
 

difference
 

(P<0.01).
图1 ubr1 基因缺失对细胞增殖、细胞形态和微管束的影响

Fig.1 Effects
 

of
 

ubr1
  

deletion
 

on
 

cell
 

proliferation,cell
 

morphology,and
 

microtubule
 

bundles

2.3 ubr1基因缺失对动粒动力学的影响

  ubr1Δ 菌株存在两种动粒形成形式,ubr1Δ(i)表
示正常的动粒分裂过程,ubr1Δ(ii)表示动粒错误加

倍,占比18.5%[图3(a)]。有丝分裂开始前,两个动

粒聚集在细胞中央;有丝分裂开始后,各自附着一条

纺锤体并分裂成两个动粒,最终每个子细胞分得两个

动粒[图3(a)]。以有丝分裂间期微管束完全解聚的

时刻为有丝分裂开始的“0”时刻,对有丝分裂过程中

动粒间的距离进行分析,结果显示野生型菌株和

ubr1Δ 菌株的动粒分别在9.4、10.2
 

min定位到纺锤

体的两端,两者间并无显著性差异[图3(b)]。对动

粒定位在纺锤体两端的时间和距离进行统计分析,发
现野生型菌株和ubr1Δ 菌株亦无显著性差异[图3:
(c)、(d)]。以上结果表明ubr1 基因缺失会导致动粒

数量出现异常,但对动粒蛋白动力学并无影响。
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*indicates
 

significant
 

difference
 

(P<0.05).
图2 ubr1 基因缺失对纺锤体动力学的影响

Fig.2 Effects
 

of
 

ubr1
  

deletion
 

on
 

spindle
 

dynamics
 

图3 ubr1 基因缺失对动粒动力学的影响

Fig.3 Effects
 

of
 

ubr1
  

deletion
 

on
 

kinetosomal
 

dynamics

2.4 ubr1缺失对肌动蛋白环动力学的影响

  肌动蛋白环在细胞分裂过程中的变化如图4(a)
所示,肌动蛋白环直径随时间变化的统计分析结果如

图4(b)所示。野生型菌株肌动蛋白环的初始直径为

(3.69±0.25)
 

μm,而ubr1Δ 菌株为(4.81±0.44)
 

μm,两者具有极显著差异[P<0.01,图4(c)]。野生

型菌株肌动蛋白环的形成时间为(9.80±1.54)
 

min,

ubr1Δ 菌株为(13.40±4.39)
 

min,ubr1 基因缺失后

肌动蛋白环的形成时间显著延长(3.60±2.85)
 

min
[P<0.05,图4(d)]。野生型菌株和ubr1Δ 菌株肌

动蛋 白 环 的 收 缩 时 间 分 别 为 (19.60±3.07)、
(24.50±3.28)

 

min
 

[图4(e)];野生型菌株和ubr1Δ
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菌株肌动蛋白环的收缩速度分别为(0.20±0.03)、
(0.20±0.02)

 

μm/min[图4(f)],表明ubr1 基因缺

失会导致肌动蛋白环的收缩时间延长,但对肌动蛋白

环的收缩速度并无明显影响。

*
 

and
 

**
 

indicate
 

significant
 

differences
 

at
 

the
 

P<0.05
 

and
 

P<0.01
 

levels,respectively.
图4 ubr1 基因缺失对肌动蛋白环动力学的影响

Fig.4 Effects
 

of
 

ubr1
 

deletion
 

on
 

actin
 

ring
 

dynamics

3 讨论

  微管蛋白作为细胞骨架,由多种蛋白因子调控,
并参与维持细胞形态[24]。for3 基因缺失会导致裂

殖酵母细胞微管束数目增加[25],同时细胞变短[26]。

Rho型GTP酶激活蛋白4(Rga4)的碳端GAP结构

域介 导 For3蛋 白 定 位 到 细 胞 尖 端,维 持 细 胞 直

径[27]。本研究发现ubr1 基因缺失后细胞内微管束

数目增加,细胞形态异常,呈短棒状和梨形,与 Hay-

les等[17]的初筛结果一致,表明Ubr1蛋白与For3蛋

白都有维持有丝分裂间期微管束数目正常的功能,

ubr1 基因可通过调控有丝分裂间期微管束的数目来

维持细胞形态正常。

  动粒与纺锤体、动粒与染色质的物理连接,决定

了遗传物质的分配情况[28]。动粒蛋白不足或过度会

导致微管与染色质的结合过少或者过多[29]。许多肿

瘤细胞都存在动粒蛋白失调的现象[30],动粒正成为

癌症基因组不稳定的参与者[31]。在裂殖酵母细胞
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中,动粒蛋白附着在由微管构成的纺锤体上,随着纺

锤体的延伸分向两极[32]。Rabitsch等[33]发现裂殖酵

母细胞的染色体分离Pcs1蛋白在减数第二次分裂期

将动粒的微管结合位点整合到一起,以确保姐妹染色

单体的正确分离。Gregan等[34]发现与Pcs1蛋白有

互作的 Mde4蛋白缺失后,裂殖酵母细胞的动粒会分

裂成多个,导致染色体分离滞后,部分细胞染色体错

误分离。本研究中ubr1Δ 菌株也出现多个动粒,表
明Ubr1蛋白亦参与动粒分裂的调控。

  根据纺锤体的伸长状态,可区分细胞有丝分裂所

处的具体时期[35]。纺锤体的持续时间亦决定了子细

胞核的空间位置[36]。纺锤体正确且适度的延伸,是
染色体分离的物质基础。在调控纺锤体延伸过程中,

cid12 基因缺失的裂殖酵母细胞的有丝分裂后期时

间变长,纺锤体过度延伸[37],染色体错误分离[17]。

spo5 基因被敲除后,裂殖酵母细胞减数第二次分裂

期纺锤体过度延长,原本位于同一侧的两个孢子被推

到另一侧[36]。裂殖酵母细胞中的 E3泛素连接酶

Dma1主要是确保染色体正确附着在纺锤体上,如果

附着错误,Dma1则会推迟细胞 质 分 裂 以 修 正 错

误[38],Dma1 基因缺失会导致纺锤体组装检查点功

能受损[39]。本研究中ubr1Δ 菌株相比于野生型菌株

在有丝分裂后期持续时间延长(3.00±1.36)
 

min、纺
锤体伸长长度增加(1.58±0.76)

 

μm,甚至出现鱼钩

型和S型断裂,提示Ubr1蛋白主要参与后期纺锤体

的伸长调控,但并未参与纺锤体组装检查点的调控,
因此ubr1 基因缺失菌株可以正常形成纺锤体并行使

功能。

  肌动蛋白在细胞分裂中参与收缩环形成,经过收

缩环的收缩缢裂,母细胞最终分裂成两个子细胞,完
成有丝分裂[40]。在肌动蛋白形成收缩环的过程中,
肌动蛋白互作蛋白1(Aip1)与肌动蛋白解聚因子1
(Adf1)共同作用,可加强Adf1切割肌动蛋白丝的能

力,aip1 基因缺失导致裂殖酵母的收缩环更早开始

收缩[41]。在调控收缩环收缩的蛋白中,myo52 基因

编码V型肌球蛋白,该基因缺失导致收缩环的收缩

时间显著延长[42];myp2 基因编码肌球蛋白Ⅱ型重

链,该基因缺失虽然可形成形态正常的收缩环,但是

收缩环的收缩时间延长[43]。本研究发现ubr1Δ 菌株

肌动蛋白环直径增加,形成时间和收缩时间延长,但
是收缩速度与野生型菌株并无差异,提示Ubr1蛋白

参与调控肌动蛋白环直径的大小,并由于肌动蛋白环

直径增加导致形成时间和收缩时间延长,与肌动蛋白

环收缩速度无关。

4 结论

  本研究采用荧光蛋白标记和活细胞成像技术分

析ubr1Δ 菌株和野生型菌株在细胞形态和有丝分裂

期的细胞动力学差异,结果表明ubr1 基因缺失会导

致粟酒裂殖酵母细胞增殖缓慢,细胞内微管束数目增

多,细胞形态由棒状向短棒状、梨形变化。ubr1Δ 菌

株在有丝分裂期出现多个动粒,中期纺锤体伸长长度

缩短,后期纺锤体伸长长度和持续时间增加。同时,
纺锤体出现鱼钩型和S型的断裂方式。ubr1Δ 菌株

肌动蛋白环较野生型更宽,且形成时间和收缩时间均

延长,但收缩速度与野生型并无差异。本研究揭示了

ubr1 基因缺失对粟酒裂殖酵母细胞有丝分裂动力学

的影响,为明确ubr1 基因在有丝分裂中的功能及分

子机制提供了科学依据,但导致细胞动力学变化的上

下游蛋白还有待进一步研究。
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Abstract:To
 

explore
 

the
 

changes
 

in
 

mitotic
 

dynamics
 

after
 

the
 

deletion
 

of
 

ubr1
 

in
 

Schizosaccharomyces
 

pombe,this
 

study
 

employed
 

fluorescent
 

protein
 

labeling
 

and
 

live
 

cell
 

imaging
 

to
 

compare
 

the
 

cell
 

morphology
 

and
 

dynamics
 

during
 

mitosis
 

between
 

ubr1-deleted
 

strain
 

(ubr1Δ)
 

and
 

the
 

Wild-Type
 

(WT).The
 

results
 

showed
 

that
 

compared
 

with
 

WT,ubr1Δ
 

showcased
 

decreased
 

cell
 

aspect
 

ratio,increased
 

microtubule
 

bundles,

and
 

appearance
 

of
 

short
 

rod
 

and
 

pear-shaped
 

cells.During
 

mitosis,18.5%
 

of
 

ubr1Δ
  

cells
 

mistakenly
 

formed
 

double
 

kinetochores,with
 

the
 

spindle
 

elongation
 

length
 

increased
 

by
 

(1.58±0.76)
 

μm
 

and
 

the
 

spindle
 

elon-
gation

 

duration
 

prolonged
 

by
 

(3.00±1.36)
 

min
 

in
 

anaphase
 

compared
 

with
 

the
 

WT.Meanwhile,the
 

spindle
 

exhibited
 

fishhook
 

and
 

S-shaped
 

breaks
 

with
 

delayed
 

spindle
 

breaks
 

in
 

telophase.In
 

addition,compared
 

with
 

WT,ubr1Δ
 

showed
 

the
 

increases
 

of
 

(1.12±0.19)
 

μm
 

in
 

the
 

initial
 

diameter
 

of
 

the
 

actin
 

ring,(3.60±2.85)
 

min
 

in
 

the
 

actin
 

ring
 

formation
 

time,and
 

(4.90±0.21)
 

min
 

in
 

the
 

actin
 

ring
 

contraction
 

time,and
 

no
 

signifi-
cant

 

difference
 

in
 

the
 

contraction
 

speed.The
 

findings
 

provide
 

a
 

scientific
 

basis
 

for
 

further
 

research
 

on
 

the
 

function
 

and
 

molecular
 

mechanism
 

of
 

ubr1
 

in
 

mitosis.
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deletion;mitosis;Schizosaccharomyces
 

pombe;cell
 

dynamics
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