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2023 年 10 月 16 日 
理化学研究所、東京薬科大学、横浜市立大学 

 
エピゲノム修飾の位置を端から数える仕組み 

－がん制御に向けた創薬標的ポケットの発見－ 

概要                                   
 
理化学研究所（理研）生命機能科学研究センターエピジェネティクス制御研究

チーム（研究当時）の梅原崇史チームリーダー（研究当時、現創薬タンパク質解

析基盤ユニット上級研究員）、菊地正樹研究員（研究当時、現生命医科学研究セ

ンター免疫器官形成研究チーム研究員）、環境資源科学研究センターケミカルゲ

ノミクス研究グループの伊藤昭博客員主管研究員（東京薬科大学生命科学部教

授）、横浜市立大学大学院生命医科学研究科構造エピゲノム科学研究室の小沼剛

助教らの共同研究グループは、多くのタイプのがん細胞で高発現しているタン

パク質 GAS41[1]が、後成遺伝情報[2]（エピジェネティック情報）を担うヒストン

H3 タンパク質のアセチル化修飾[3]を認識し、特定の遺伝子の発現を活性化する

仕組みを発見しました。 
本研究成果により、GAS41 が高発現している多種類のがん細胞の増殖を抑え

る制御分子の合理的な開発が期待されます。 
ヒトをはじめとする真核細胞[4]のゲノム DNA はヌクレオソーム[5]という構造

を形成して凝縮しており、エピゲノム[2]はどの遺伝子のヌクレオソームをその転

写[6]に先立って解きほぐすかを制御しています。 
今回、共同研究グループは構造生物学・生化学・細胞生物学の手法で GAS41

の構造と機能を解析しました。その結果、GAS41 タンパク質が、ヒストン H3 の

「N 末端[7]」と「N 末端から数えて 14 番目または 27 番目のリシン残基[8]のアセ

チル化修飾」をそれぞれ異なるポケットを用いて認識し、ヌクレオソームに

H2A.Z というヒストンの変種タンパク質の導入を促進することで、特定の遺伝

子を転写しやすくする仕組みが明らかになりました。 
本研究は、科学雑誌『Proceedings of the National Academy of Sciences

（PNAS）』オンライン版（10 月 16 日の週）に掲載されました。 
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背景                                   
                       

後成遺伝情報はエピゲノムから転写する遺伝子の質と量の制御に関わること

が知られています。数多く知られている後成遺伝情報の中でもヒストンのアセ

チル化修飾は、多細胞生物のそれぞれの細胞種に特異的に発現している遺伝子

の転写を活性化する上で重要と考えられています。近年、ヌクレオソーム内部の

ヒストンにおけるリシン残基のアセチル化がどのような順序で伝播して遺伝子

の転写を活性化するかの仕組みや、ヒストンの特定のリシン残基のアセチル化

がエピゲノムからの遺伝子転写のどの反応素過程を活性化するかの仕組みなど

が示唆されています注 1、2）。 
ヒストンのアセチル化修飾が遺伝子転写の活性化を引き起こす仕組みには複

数の経路があります。重要な制御経路として、アセチル化されたヒストンの種類

やリシン残基の位置を見分けて認識する「読み手」タンパク質が関わる経路が知

られています。ヒストンのアセチル化修飾に対しては、ブロモドメイン[9]や

YEATS ドメイン[1]を持つタンパク質が主要な「読み手」タンパク質であり、細

胞内でこれらのタンパク質の発現が亢進するとがんや炎症などの疾患につなが

ることが知られてきています。 
ブロモドメインがヒストンのアセチル化修飾を認識する仕組みについては解

析が進んでおり、特定のブロモドメインを持つタンパク質の機能を選択的に阻

害する化合物の開発やそれを利用したがん制御機構の研究が進められてきてい

ます注 3、4）。その一方、YEATS ドメインがヒストンのアセチル化修飾を認識する

仕組みについては不明な点が多く、YEATS ドメインに対する阻害剤の開発も遅

れている状況でした。 
そこで共同研究グループは、ヒトに 4 種類存在する YEATS ドメイン含有タン

パク質のうち、難治性がんの一種である膠芽腫（こうがしゅ）細胞[10]で遺伝子増

幅が見られる GAS41 に着目しました。GAS41 は、真核生物の種間で保存され

たクロマチン[5]の構造を制御するタンパク質複合体の構成成分の一つであり、ク

ロマチンの構造を変化させることで遺伝子の転写を活性化します。GAS41 の遺

伝子は膠芽腫細胞だけでなく、胃がんや肝がん、直腸がん、すい臓がん、乳がん

や肺がんの細胞で過剰発現が見られ、細胞内で GAS41 遺伝子の発現を弱めると

このような発がんを軽減できることが近年知られています。GAS41 による発が

ん活性は、GAS41 の YEATS ドメインがヒストンのアセチル化修飾を認識する

ことと関連していますが、その認識がどのような仕組みによって担われている

のかについては不明な点がありました。そこで本研究では、GAS41 が YEATS ド

メインを介してどのようにヒストンの特定のアセチル化状態を認識して細胞内

で機能するのかの仕組みの解明を目指しました。 
 

注 1）2023 年 7 月 17 日プレスリリース「遺伝子発現を制御するエピゲノムの複製と転写」 
https://www.riken.jp/press/2023/20230717_1/ 

注 2）2020 年 11 月 26 日プレスリリース「エピゲノムの制御を受けた転写の方程式」 
https://www.riken.jp/press/2020/20201126_1/ 

注 3）2018 年 8 月 8 日プレスリリース「『がんエピゲノム』を検出する新手法」 
https://www.riken.jp/press/2018/20180808_2/ 

注 4）2023 年 10 月 3 日プレスリリース「遺伝子発現を活性化するスーパーエンハンサーの再定義」 
https://www.riken.jp/press/2023/20231003_1/ 

https://www.riken.jp/press/2023/20230717_1/
https://www.riken.jp/press/2020/20201126_1/
https://www.riken.jp/press/2018/20180808_2/
https://www.riken.jp/press/2023/20231003_1/
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研究手法と成果                              
 

共同研究グループは初めに、GAS41 の YEATS ドメインがヒストンのどのよ

うなアセチル化状態を認識するのかについて、ヒストンの種類、N 末端テイルに

おけるアセチル化修飾の位置、N 末端テイルの長さを変えて生化学的に比較検

討しました。その結果、GAS41 の YEATS ドメインはヒストン H3 の N 末端か

ら数えて 14 番目のリシン残基のアセチル化（K14ac）と最も強く結合すること、

さらにその結合にはヒストン H3 の N 末端 1〜6 番目までのアミノ酸残基が不可

欠なことが分かりました。通常、「読み手」タンパク質は、特定の化学修飾を含

むアミノ酸残基とその前後の数カ所の残基のアミノ酸配列を認識します。今回

のデータは、GAS41 の YEATS ドメインがヒストン H3 の「N 末端」と「K14ac」

という離れた 2 カ所を何らかの方法で認識する仕組みを備えていることを示唆

しました。 
そこで次に、K14ac を含むヒストン H3 の N 末端テイル領域と GAS41 の

YEATS ドメインとの複合体の結晶を X 線で構造解析しました。その結果、リシ

ンアセチル化を「読む」機能を持つ GAS41 の YEATS ドメインは確かにアセチ

ル化したヒストン H3 テイルの K14ac とその周辺のアミノ酸配列に結合してい

ました（図 1、左端のパネル）。この結合は、YEATS ドメインが形成する芳香族

ケージと呼ばれるポケットによって担われています。 
 

 
 

図 1 GAS41 がヒストン H3 の N 末端テイルを認識する 2 種類の仕組み 

左側のパネル：左側 3 枚のパネルのうちの中央のパネルが GAS41 の YEATS ドメインとヒストン H3 ペプ

チドとの複合体の結晶構造の全体を示し、その左右のパネルに 2 箇所の結合場所の拡大図を

示している。ヒストン H3 のペプチドを紫色のスティックで、GAS41 の YEATS ドメインを

ベージュでそれぞれ示す。各残基の位置は、アミノ酸の種類（1 文字表記）と残基の位置（数

字）のラベルで示す。 
右端のパネル：GAS41 の YEATS ドメインの分子表面モデル。分子表面の疎水性の度合いを緑色から白色

のグラデーションで示す。より白色の分子表面がより疎水的である。ヒストン H3 の N 末端

テイルの 1 番目のアラニン（A1）から 3 番目のスレオニン（T3）までのアミノ酸残基が

GAS41 の YEATS ドメインのくぼみ（H3NT ポケット）によって認識されている。 
 

さらに GAS41 の YEATS ドメインは、この芳香族ケージによる結合部位から

離れた場所で、上記とは別のヒストン H3 テイルの N 末端領域と結合すること

が分かりました（図 1、左から 2 番目と 3 番目のパネル）。この第 2 の結合場所

では、YEATS ドメインの疎水的な分子表面のくぼみ（H3NT ポケットと命名）
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が H3 テイルの N 末端 1〜3 番目までの 3 残基を認識していることが分かりまし

た（図 1、右端のパネル）。 
X 線結晶構造解析では、タンパク質を結晶化（固体化）して解析するため、得

られた構造が生理的な状況を反映していない可能性があります。今回の解析で

も、一つの GAS41 タンパク質に二つのヒストン H3 タンパク質が結合している

構造が得られており、これが実際に水溶液中や細胞内の姿であるかを検証する

必要がありました。そこで次に、NMR 法[11]により GAS41 の YEATS ドメイン

が水溶液中でどのようにヒストン H3 テイルと相互作用するのかを調べました。

その結果、ヒストン H3 テイルの 14 番目のリシン（K14ac）や 27 番目のリシン

（K27ac）がアセチル化されていると、GAS41 の YEATS ドメインは芳香族ケ

ージと H3NT ポケットの間に位置するアミノ酸（115 番目のチロシン残基：Y115）

を介して H3 ペプチドと相互作用することが分かりました（図 2）。 
この結果から、GAS41 の YEATS ドメインは、水溶液中では 1 本の H3 テイ

ルの 2 カ所の異なる部位を 2 カ所のポケットを介して同時に認識する 2 価認識

モデルが示唆されました。また、H3NT ポケットを変異させたタンパク質を培養

細胞で発現させる実験を行った結果からも、結晶構造で観察された GAS41 の

H3NT ポケットとヒストン H3 の N 末端との相互作用が細胞内でも起きている

ことが示唆されました（図 3A）。 
 

 

 
図 2 水溶液中で GAS41 がヒストン H3 の N 末端テイルと相互作用する部位 

（A） 溶液 NMR による GAS41 の YEATS ドメインの残基の化学シフトの比較。無修飾 H3 ペプチド

（上）、K14 アセチル化 H3 ペプチド（中）、K27 アセチル化 H3 ペプチド（下）の滴定前後でのシ

グナルの変化を示す。Y 軸の CSD は化学シフトの差分を示す。CSD が大きく変化しているアミ

ノ酸残基は、滴定したそれぞれの H3 ペプチドとの相互作用が強いことを示している。X 軸に平行

な 2 種類の破線は相互作用の有意差を検定する基準であり、上が平均値に 2 標準偏差、下が平均

値に 1 標準偏差を加えた値を示す。各データの右側にそれぞれのペプチドと有意に相互作用した

残基を GAS41 の YEATS ドメインの表面に色でマッピングし、残基番号をラベルで示した。芳香

族ケージの位置は紫色の丸印で、H3NT ポケットの位置は白色の丸印で示す。 
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（B） GAS41 の YEATS ドメイン表面の構造における 115 番目のチロシン残基の位置（黄色）。2 本の

K14 アセチル化 H3 ペプチドの実際の構造（紫色の実線）は模式的に点線で結ばれている。芳香族

ケージに結合する H3 ペプチドの 12 番目のグリシン残基（H3G12）と、H3NT ポケットに結合す

る H3 ペプチドの 3 番目のスレオニン残基（H3T3）の位置をラベルで示す。A の解析において、

H3 ペプチドがアセチル化されていると、両方の残基の間に位置する 115 番目のチロシン残基

（Y115）に有意な化学シフト変化が検出されたことから、水溶液中では GAS41 の YEATS ドメイ

ンは 1 本の H3 テイルを 2 カ所の異なるポケットで（=2 価で）認識することが示唆された。 
 
 

 
 

図 3 GAS41 によるヒストン H3 の N 末端認識は細胞内機能に重要 

(A） GAS41 とヒストン H3 との細胞内での結合評価。細胞内で GAS41 の野生型（WT）または 2 種類の

機能変異体（W93A または E109A）と、全長のヒストン H3 または N 末端認識の意義を調べるため

に 1 番目のアラニン残基（A1）を欠損したヒストン H3 を発現させ、細胞内で 2 種類のタンパク質

間の相互作用を検出する測定方法である NanoBiT アッセイで蛍光強度（Y 軸のルシフェラーゼ活

性）を測定した。W93A は YEATS ドメインの芳香族ケージの機能変異体、E109A は YEATS ドメイ

ンの H3NT ポケットの機能変異体の GAS41 をそれぞれ示す。データは 3 回の独立実験の平均±標

準誤差。Holm 検定による統計的有意性を*または***で示す。 
(B） 野生型または変異体の GAS41 を導入した GAS41 発現抑制細胞における GAS41 と H2A.Z タンパ

ク質の免疫ブロット解析。shCntl は対照実験、shGAS41 は GAS41 を発現抑制した実験（+は処理、

-は未処理）を示す。機能変異体においては GAS41 のプロットの濃さに対する H2A.Z のプロットの

濃さの比が低くなっており、H2A.Z タンパク質の量が減少していることが分かる。 
(C） 野生型または変異型の GAS41 を導入した GAS41 発現抑制細胞における GAS41 標的遺伝子プロモ

ーターでのクロマチン免疫沈降-定量リアルタイム PCR（ChIP-qPCR）の解析結果。クロマチン免

疫沈降（ChIP）は、細胞のクロマチンを断片化し、特定の抗体が認識するタンパク質やその化学修

飾の状態を含むクロマチン断片を取得する方法。定量リアルタイム PCR（qPCR）は、測定する試

料に含まれる DNA の量の推定が可能な DNA の増幅法。この 2 種類の手法を組み合わせることで、

クロマチンの特定の領域に含まれているタンパク質やその修飾状態の量（クロマチンにおける占有

率）を測定できる。この ChIP-qPCR 解析では、ヒストン H2A.Z タンパク質の占有率を抗体で検出

した。各 GAS41 標的遺伝子を下部に示した。データは 3 回の独立実験の平均±標準偏差。Welch の

両側 t 検定による統計的有意性を*または**で示す。 
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 GAS41 の機能として、ヌクレオソームにヒストンの変種タンパク質である

H2A.Z タンパク質の導入を促進することで、特定の遺伝子を転写しやすくする

ことが知られています。そこで次に、GAS41 とヒストン H3 との相互作用が

GAS41 の細胞機能に必要かどうかを確認するために、GAS41 による H2A.Z タ

ンパク質の量的な制御に対する影響を調べました。GAS41 の遺伝子発現抑制に

よって H2A.Z の量が減少している細胞を用いて、野生型 GAS41、H3NT ポケッ

トあるいは芳香族ケージを変異させた GAS41 を発現させた結果、変異体を発現

した細胞では H2A.Z タンパク質の量が減少することが分かりました（図 3B）。

従って、GAS41 の H3NT ポケットと芳香族ケージは、細胞内で H2A.Z タンパク

質の量を維持するために重要なことが分かりました。 
GAS41 はクロマチンの構造を制御するタンパク質複合体の構成成分の一つで

あり、特定の遺伝子プロモーター[12]領域のヌクレオソームに H2A.Z の導入を促

進することでクロマチンの構造を変化させ、その遺伝子の転写を活性化します。

そこで最後に、GAS41 が標的としている遺伝子プロモーター上の H2A.Z のクロ

マチンにおける占有率を調べました（図 3C）。これまで知られている 6 種類の

遺伝子プロモーターを GAS41 の標的として選択し、GAS41 の野生型、または

H3NT ポケットあるいは芳香族ケージの変異体を細胞に発現してこれらの遺伝

子プロモーターに結合するヒストン H2A.Z の量を検討しました。その結果、こ

れら 6 種類の遺伝子プロモーターのすべてにおいて、それぞれの変異体を発現

する細胞では H2A.Z のクロマチンにおける占有率が有意に低下しました。これ

らの結果から、GAS41 は芳香族ケージを介してヒストン H3 のアセチル化状態

を認識するだけでなく、H3NT ポケットを介してヒストン H3 の N 末端を認識

することにより、標的とする遺伝子のプロモーターを精密に認識し、その遺伝子

の転写の活性化に寄与する仕組みが示唆されました（図 4）。 
 

  
図 4 GAS41 によるエピゲノム制御の仕組みと創薬への応用 

左図は、GAS41 によるエピゲノム制御の仕組みを模式的に示す。GAS41 は SRCAP または Tip60/p400 と

呼ばれるタンパク質複合体を構成するタンパク質であり、ヌクレオソームを構成するヒストン H3 の N 末

端テイルの N 末端（NT で示す）と K14ac または K27ac（Kac で示す）を同時に認識する。これにより、

GAS41 の 2 量体を含む SRCAP 複合体または Tip60/p400 複合体は特定の遺伝子プロモーターのヌクレオ

ソームのアセチル化状態を正しく認識し、そのヌクレオソームにヒストン H2A.Z を促進的に導入すること

で特定の遺伝子の転写開始反応を活性化すると考えられる。右図は、今回見いだした GAS41 の H3NT ポ

ケットの構造情報が抗がん制御分子の合理的な開発に資するイメージを示す。 
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今後の期待                                
 

多くのがん細胞や炎症細胞などでヒストンのアセチル化状態の異常が見られ

ることから、ヒストン脱アセチル化酵素に対する阻害剤は難治性のがんに対す

る治療薬として実用化されています。ヒストンのアセチル化認識を阻害する化

合物についても、ブロモドメインに対する阻害剤は親和性や選択性に優れた化

合物が多数開発され、数多くのがん種に対する臨床試験が進行中です。その一方、

YEATS ドメインに対する阻害剤はブロモドメイン阻害剤ほど開発が進んでおら

ず、特に GAS41 に対する阻害剤の開発は遅れている状況です。 
今回の研究により、GAS41 の YEATS ドメインには、他のタンパク質の YEATS

ドメインには見られない機能的なポケットが存在することが分かりました。

GAS41 の発現は膠芽腫細胞だけでなく、胃がん細胞や肺がん細胞などにおいて

も異常があることが知られています。今後、今回明らかになった構造情報を活用

することで、がん制御に向けて GAS41 を選択的に阻害する化合物を合理的に開

発することが期待されます。 
 
論文情報                                 
                       
＜タイトル＞ 
GAS41 promotes H2A.Z deposition through recognition of the N terminus of 
histone H3 by the YEATS domain 
＜著者名＞ 
Masaki Kikuchi, Shohei Takase, Tsuyoshi Konuma, Kota Noritsugu, Saaya 
Sekine, Takahisa Ikegami, Akihiro Ito, and Takashi Umehara* 
＜雑誌＞ 
Proceedings of the National Academy of Sciences of the United States of America
（PNAS） 
＜DOI＞ 
10.1073/pnas.2304103120 
 
補足説明                                 
 
[1] GAS41、YEATS ドメイン 

GAS41（膠芽腫（こうがしゅ）増幅配列 41）は、ヒストン H3 の N 末端テイルの化

学修飾を認識するタンパク質であり、ヒトでは全長が 227 アミノ酸から成る。分子内

に YEATS ドメインとコイルド・コイルドメインと呼ばれる 2 種類のドメインを持つ。

YEATS ドメインは 120～140 アミノ酸で構成される構造を持つドメインであり、ヒ

ストンのリシン残基のアセチル化修飾やアシル化修飾を認識する役割を持つ。コイル

ド・コイルドメインはコイルド・コイルドメイン同士での相互作用を介してタンパク

質の 2 量体を形成する役割を持つ。 
 
[2] 後成遺伝情報、エピゲノム 

細胞内の DNA には遺伝情報が塩基配列として記録されている。細胞には、DNA の塩

基配列以外にも細胞の個性を記憶する個々の情報が存在しており、それらは DNA や
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ヒストンなどに対する化学修飾として記録されている。この DNA の周辺に記録され

る DNA の塩基配列以外の生命情報を後成遺伝情報（エピジェネティック情報）と呼

ぶ。「ゲノム」が細胞内の全ての DNA の塩基配列として記録された遺伝情報の総体を

指すのに対し、「エピゲノム」は DNA やヒストンなどの化学修飾によって細胞の個性

を記憶する情報を含めた総体を指す。 
 
[3] ヒストン H3 タンパク質のアセチル化修飾 

ヒストンと呼ばれるタンパク質は DNA を巻き付けることで長大な DNA を核内に納

める役割を持つ。ヒストンは DNA を巻き付けるために、ヒストン H3 と H4 が 2 個

ずつ集まった H3-H4 四量体一つとヒストン H2A と H2B が 1 個ずつ集まった H2A-
H2B 二量体二つから成るヒストン八量体を形成している。ヒストンは生物種間を超

えて高く保存されており、特定のアミノ酸残基が化学修飾されている例が数多く知ら

れている。代表的な化学修飾であるアセチル化修飾の場合、タンパク質のリシン残基

の側鎖アミンにアセチル基（CH3CO−）が結合する。ヒストン H3 の場合、N 末端側

の 1 残基目から数えて 4 番目、9 番目、14 番目、18 番目、23 番目、27 番目、36 番

目などのリシン残基がアセチル化酵素によってアセチル化され、そのうちの多くは遺

伝子転写の活性化状態と相関している。 
 
[4] 真核細胞 

真核細胞は核膜で包まれた核やその他の小器官を持つ細胞のこと。真核細胞のゲノム

DNA は、ヌクレオソームを基本単位とする凝縮した構造を形成して、細胞周期の大

部分を占める間期においては細胞核の中に収納された状態で存在する。真核細胞で構

成される真核生物の代表的な生物としては単細胞で構成される酵母や、多細胞で構成

される昆虫やマウス、ヒトなどが挙げられる。 
 

[5] ヌクレオソーム、クロマチン 
真核細胞核内で DNA とヒストン八量体（H2A、H2B、H3、H4 のタンパク質を 2 個

ずつ含む複合体）が周期的に巻き付いて形成された複合体をヌクレオソームと呼ぶ。

ヌクレオソームの中心部分は 145～147 塩基対の DNA がヒストン八量体に巻き付い

たコア粒子から成る。長鎖の DNA と複数のヌクレオソームで構成される数珠状の構

造体はクロマチンと呼ばれる。 
 
[6] 転写 

遺伝子 DNA の塩基配列を RNA ポリメラーゼが読み取り、2 本鎖 DNA の片方の塩基

配列に対応する RNA を合成する反応を「転写」と呼ぶ。RNA ポリメラーゼは、DNA
を鋳型として RNA を構成する基本単位のリボヌクレオチドを重合する酵素であり、

原核生物では 1 種類の RNA ポリメラーゼ、真核生物では RNA ポリメラーゼⅠ、Ⅱ、

Ⅲの 3 種類が存在する。多くの遺伝子はその本体部分だけでは転写が起こらずに、遺

伝子の上流または下流に転写反応を質的・量的に変化させる DNA 配列が必要である。

これらはその位置や機能に応じてプロモーターやエンハンサーと呼ばれる。 
 

[7] N 末端 
タンパク質はアミノ酸残基が直鎖状に連結したポリペプチドで構成されることから、

その始まりと終わりがある。タンパク質の始まりとなる 1 番目の残基（またはその主

鎖アミノ基）が N 末端、終わりとなる最後の残基（またはその主鎖カルボキシル基）

が C 末端と呼ばれる。タンパク質によっては N 末端残基のアミノ基は細胞内でアセ
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チル化修飾を受けているが、ヒストン H3 の N 末端残基のアミノ基は化学修飾を受け

ていない。また、ヒストンの N 末端残基に続く数十残基の領域は特定の構造を持たな

いテイル（尾部）として水溶液中で揺らいでいる。ヒストン N 末端テイルのリシン残

基側鎖のアミノ基は、アセチル化やメチル化などの化学修飾を受けやすく、その特定

の修飾状態は遺伝子発現の活性化や抑制化の状態と相関している。 
 
[8] リシン残基 

タンパク質を構成するアミノ酸の一つ。1 文字略称は K。側鎖にアミノ基を持つため、

タンパク質中の残基としてアミノ基へのアセチル化やメチル化修飾の標的となる。 
 
[9] ブロモドメイン 

110～120 アミノ酸から成るタンパク質の折り畳み構造。この折り畳み構造の中心部

分にくぼみを持ち、このくぼみを介してヒストンの N 末端テイルなどに存在するリ

シン残基のアセチル化状態を特異的に認識できる。 
 
[10] 膠芽腫（こうがしゅ）細胞 

脳内に生じる悪性度が高い腫瘍の一種。 
 
[11] NMR 法 

分子（タンパク質など）に対して高磁場の環境下で電磁波を照射し、分子を構成する

原子のそれぞれ原子核が周辺の化学的環境に応じて特定の電磁波を吸収する共鳴現

象を観測することで分子の立体構造やその変化を推定する手法。原子核の種類が同じ

でも原子核の周辺環境の違いによって共鳴周波数は変化し、化学シフトと呼ばれる分

子の立体構造に関する情報が得られる。 
 
[12] 遺伝子プロモーター 

DNA 上で遺伝子（RNA）の転写が開始される位置の近くにあり、遺伝子を発現させ

る機能を持つ塩基配列。遺伝子プロモーターに数多くの基本転写因子と RNA ポリメ

ラーゼが結合することで、特定の遺伝子が転写される位置や転写される量が決まる

と考えられている。 
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