
1 問 題 の 解 答

1　章
　1．正電荷：アミノ基，イミノ基．　負電荷：カルボキシ基，リン
酸エステル，二リン酸エステル，ホスホジエステル．
　2．A．メルカプト基（チオール基，スルフヒドリル基）

B． カルボニル基
C． アミド結合
D．無水リン酸結合（ピロリン酸結合）
E． リン酸基（Pi）
F． ヒドロキシ基（水酸基）

　3．より秩序だったポリマーが構成単位に分解して自由度が増
すから，加水分解反応の方がエントロピーが増す傾向にある．
　4．一般的な原核生物は差しわたしが 1～10 μm で，T. 
namibiensis は長さでおよそ 10～300 倍大きい（体積では 1000～
2700 万倍大きい）．一般的な真核細胞は差しわたしが 10～100 μm
で，T. namibiensisはほぼ同じか，30倍程度大きい（体積でも同程
度～27,000倍大きい）．
　5．データからするとアーキア（古細菌）の方が真正細菌より真
核生物に近い．
　6．（a）液体の水．（b）低温の氷の方がエントロピーが小．
　7．（a）減少する．（b）増大する．（c）増大する．（d）ほとんど
変化なし．
　8．起こらない．エンタルピー変化（ΔH）が正でエントロピー変
化（ΔS）が負であれば，この過程のギブズエネルギー変化（ΔG ＝ 
ΔH－ TΔS，Tは必ず正）は正であり，自発的には起こらない．
　9．（a）誤．自発的反応は一方向にだけ進む．
　（b）誤．熱力学は反応の速度について何ら記述しない．
　（c）正．（d）正．ΔS＞ΔH/Tである限りは，反応は自発的．
　10．（a）T ＝ 273＋ 10 ＝ 283 K

ΔG ＝ ΔH－ TΔS
ΔG ＝ 15 kJ－（283 K）（0.05 kJ･K－1）

＝ 15 kJ－ 14.15 kJ ＝ 0.85 kJ
　ΔGは 0より大，したがって反応は非自発的．
　（b）T ＝ 273＋ 80 ＝ 353 K

ΔG ＝ ΔH－ TΔS
ΔG ＝ 15 kJ－（353 K）（0.05 kJ･K－1）

＝ 15 kJ－ 17.65 kJ ＝ －2.65 kJ
　ΔGは 0より小，したがって反応は自発的．
　11．ΔG ＝ΔH－ TΔS

＝  －7000 J・mol－1－（298 K）（－25 J・K－1・mol－1）
＝  －7000 J・mol－1＋ 7450 J・mol－1＝ 450 J・mol－1

　ΔGは正だから自発的には進まない．TΔSの値が減少するために，
温度は下げる必要がある．

　12．ΔG°′＝ －RT ln 
［C］
［A］［B］

＝ －（8.3145 J・K－1・mol－1）（298K）ln 
0.009

0.002×0.003
＝ －18,120 J・mol－1 ＝ －18 kJ・mol－1

，
　13．ΔG°′＝ － RT ln Keq ＝ －RT ln（

［C］［D］
［A］［B］

）

＝ －（8.3145 J・K－1・mol－1）（298 K）ln  
 

＝ 5705 J・mol－1 ＝ 5.7 kJ・mol－1

　ΔG°′が正なので標準状態では吸エルゴン的．

　14．Keq＝ 
［G6P］
［G1P］ 

＝ e－（－20900 J・mol－1）/［（8.3145 J・K－1・mol－1）（298 K）］

 ＝ 4.6× 103

　15．（1・17）式より，Keq＝［G6P］/［G1P］＝ e－ΔG°′/RTだから，
　　　［G6P］/［G1P］＝ e－（－7100 J・mol－1）/［（8.3145 J・K－1・mol－1）（298 K）］

［G6P］/［G1P］ ＝ 17.6　　　［G1P］/［G6P］＝ 0.057
　［G1P］の［G6P］に対する比は 0.057．
　16．細胞は外界と，選択的に物質をやり取りしなくてはならな
いから，細胞膜は半透性でなくてはならない．
　17．生体膜で囲まれたオルガネラ（細胞小器官）は真核生物では
一般的だが，原核生物ではそうではないから．
　18．濃度 ＝ 物質量（いわゆるモル数）/体積

 体積 ＝（4/3）πr3 ＝（4/3）π（5× 10－7 m）3

 ＝ 5.24× 10－19 m3 ＝ 5.24× 10－16 L
 タンパクの物質量　＝ 2分子/（6.022× 1023分子 ･mol－1）

　＝ 3.32× 10－24 mol
 濃度 ＝（3.32× 10－24 mol）/（5.24× 10－16 L）

　＝ 6.3× 10－9 M ＝ 6.3 nM
　19．分子数 ＝ グルコース濃度×体積×アボガドロ定数

 ＝  （1.0 × 10－3 mol・L－1）（5.24× 10－16 L） 
 （6.022× 1023 mol－1）

 ＝ 3.2× 105分子
　20．ΔG値を負（自発的）にするには TΔSがΔHより大でなけれ
ばならない．

TΔS＞  ΔH，T＞  ΔH/ΔS
 T＞ 7000 J･mol－1/20 J･K－1･mol－1

T＞ 350 K　すなわち　77°C
　21．（a）Keq＝［R］/［Q］＝25 なので，平衡に達したときの R
の濃度は Qの濃度の 25倍となる．同じ濃度の Qと Rを混合する
と，分子 Qは分子 Rに変換する．
　（b）R に変換した Q の量（濃度で表示）を x とすると，［R］ は
50μM＋x，［Q］は 50μM－x．Keq＝［R］/［Q］＝25なので，

50＋ x ＝ 25（50－ x）＝ 1250－ 25x
26x ＝ 1200
x ＝ 46.15

［R］＝ 50μM＋ 46.15μM ＝ 96.15μM
［Q］＝ 50μM－ 46.15μM ＝ 3.85μM

　22．題意から，この反応は温度が 10°C から 30°C に上昇する
と，生成物の減る方向（逆反応方向）に平衡が傾く．ル・シャトリエ
の原理より，外部からの熱の流入を相殺するように系の平衡が変
化したと考えると，正反応は発熱反応．すなわち，エンタルピー
は減少する．
【より定量的な解答】
10°C＝ 283 K（1/T＝0.00353）では Keq＝ 100だから ln Keq ＝ 4.61．
30°C＝ 303 K（1/T＝0.00330）ではKeq＝ 10だから ln Keq ＝ 2.30．
　この温度範囲でΔH°やΔS°が一定だと仮定して，この 2 点を 
ファントホッフのプロット（ln Keq 対 1/T）にとると，直線の傾き
（－ΔH°/R）は正となる．したがってΔH°は負で，反応が進むと系
のエンタルピーは減少する（発熱する）．
　23．正しくない．反応 1のエンタルピー変化は負で熱の発生を
伴うから温度を下げた方がいい．反応 2はエンタルピー変化が正
なので温度を下げれば進まない．温度を下げれば反応 1 が進み，

問 題 の 解 答

（3× 10－6 M）（5× 10－6 M）
（10× 10－6 M）（15× 10－6 M）
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2問 題 の 解 答（1～2章）

反応 2は進まない．反応 2を進めるには温度は上げるべきである．
　上げるべき温度は（1・18）式より

ln Keq ＝
－ΔH°

R

1

T
＋
ΔS°
R

ln 
K1

T1

K1
T2
＝
－ΔH°1

R

1

T1
－

1

T2

ln 
K2

T1

K2
T2
＝
－ΔH°2

R

1

T1
－

1

T2

この 2式の差をとり K2
T1/K1

T1＝1とすると

 ln 
K1

T1K2
T2

K1
T2K2

T1
＝ ln 

K2
T2

K1
T2
＝
ΔH°2－ΔH°1

R

1

T1
－

1

T2

K2
T2/K1

T2 ＝ 10にするには

 ln 
K2

T2

K1
T2
＝ ln 10 ＝ 2.3 ＝

28,000＋ 28,000

8.31

1

298
－

1

T2

 T2 ＝
1

1

298
－

2.3× 8.31

56,000

＝ 332 K

K2/K1の値を 1から 10にするには温度を 298 Kから 332 Kに上げ
る．

2　章

　1．（a）供与基：N1の H，C2の NH2，N9の H
受容基：N3，C6の O，N7

　（b）供与基：N1の H，C4の NH2

受容基：C2の O，N3
　（c）供与基：NH3

＋基，OH基
受容基：COO－基，OH基

　2．極性の大きいものほど小さいものより水に溶けやすい．
c，b，e，a，d

　3．水の密度を 1.00 g・mL－1とすると 18 mLの水の質量は 18 g．
アボガドロ定数 6.0× 1023分子・mol－1，水の分子質量 18 g・mol－1

を用いて，
水の分子数 ＝

（18 g）（6.0× 1023分子・mol－1）
18 g・mol－1 ＝ 6.0× 1023分子

　スプーン 1杯に約 6× 1023分子の水が存在する．
　4．（a）1細胞の大腸菌が含むイオンの重さ mイオンは，アボガド
ロ定数を 6.0× 1023 mol－1とすると，

mイオン ＝
（2.6× 108イオン）（40 g・mol－1）

6.0× 1023イオン・mol－1 ＝ 1.7× 10－14 g

　イオンの重さが細胞の重さの約 1% に当たるので，細胞の重さ
はイオンの 100倍．よって求める値は約 1.7× 10－12 g．
　（b）同じく，1細胞当たりの炭水化物の重量 m炭水化物は，

m炭水化物 ＝
（2× 108分子）（150 g・mol－1）

6.0× 1023分子・mol－1 ＝ 5× 10－14 g

したがって炭水化物の全細胞重量に占める割合は，
（5× 10－14 g）/（1.7× 10－12 g）＝ 0.03

より，およそ 3%．
　（c）DNA分子数 ＝  

（0.006）（1.7× 10－12 g）（6.0× 1023分子・mol－1）
5.6× 109 g・mol－1 ＝ 1分子

　5．（a）水　　（b）水
　6．（a）カルボキシ基をミセル表面に露出するように（炭化水素
部分のみをミセル内部に埋めるように）ミセルに分布．
　（b）全体がミセル内部に埋もれるように分布．
　7．バルクで見ると水分子は透析バッグの内側から外側の海水
に向かって浸透圧に従って動く．透析外液である海水中のイオン
は透析バッグの内側へと移動する．平衡に達すると，透析バッグ

内外の溶液の成分は同じになる．他方，透析膜が溶質を通さなけ
れば，透析バッグ内部の水は，基本的にすべて外液に移動する．
　8．（a）浸透圧に従って水の濃度がより高い（溶質の濃度がより
低い）領域から水の濃度がより低い（溶質の濃度がより高い）領域
へと水が移動するため，赤血球中の水が失われる．
　（b）塩のイオンは正味で細胞の外部（高塩濃度）から内部（低塩
濃度）に入る．
　9．

H H

（a） （b）
CH

HC

COO－

COO－

COO－

C

NH＋3

　10．

　11．pH4，NH4
＋；pH8，NH4

＋；pH11，NH3

　12．図 2・18より pH 4：H2PO4
－，pH 8：HPO4

2－，pH 11：HPO4
2－

　13．水 200 mLに 1 mM　HClを 50 mL加えれば元々の［H＋］は
問題にならず［H＋］＝（50 mL）（1 mM）/（250 mL）＝0.2 mM＝ 2×
10－4 Mとなる．溶液の pHは－log（2×10－4）＝3.7．
　14．（a）［NaOH］ ＝ （5 M）（10 mL）/1 L ＝ 0.05 M
NaOHは完全に解離するので，［OH－］ ＝ 0.05 M．
［H＋］＝ KW/［OH－］＝ 10－14 M2/0.05 M ＝ 2× 10－13 M

pK ＝ －log［H＋］＝ －log（2× 10－13）= 12.7
　（b）［グリシン］＝（100 mM）（10 mL）/1 L ＝ 0.001 M

［HCl］＝（5 M）（20 mL）/1 L ＝ 0.1 M
HClは完全に解離し，［HCl］>>［グリシン］であるから，

pH ＝ －log 0.1 ＝ 1.0
　（c）ヘンダーソン・ハッセルバルヒ式（2・10式）より

pH ＝ pK＋ log（［酢酸イオン］/［酢酸］）
酢酸ナトリウムは完全に解離するので［酢酸イオン］＝［酢酸ナ
トリウム］だから，

［酢酸］＝（2 M）（10 mL）/1 L ＝ 0.02 M
［酢酸イオン］＝ 5 g/［（82 g・mol－1）（1 L）］＝ 0.061 M

これらと表 2・4の酢酸の pKより，
pH ＝ 4.76＋ log（0.061/0.02）= 5.24

　15．H2PO4
－（HA）とHPO4

2－（A－）の間の平衡の pK値は 6.82（表
2･4），A－の濃度は 0.5 M，HAの濃度は 0.25 M．これらの値をヘ
ンダーソン・ハッセルバルヒ式（2･10）に入れる．

 pH ＝ pK＋ log
［A－］
［HA］

＝ 6.82＋ log
0.5

0.25
＝ 6.82＋ log2

pH ＝ 6.82＋ 0.30 ＝ 7.12
　16．ヘンダーソン・ハッセルバルヒ式（2・10 式）を pK について
解くと，

pH ＝ pK＋ log（［A－］/［HA］）
pK ＝ pH－ log（［A－］/［HA］）＝ 6.5－ log（0.2/0.1）

 ＝ 6.5－ 0.3 ＝ 6.2
　17．（a）pH 7.0では［H＋］＝ 1× 10－7 Mであり，1 L中では 1
× 10－7 molの水分子がイオン化している．アボガドロ定数を 6.0
× 1023 mol－1とすると，解離した水分子数は，
（10－7 mol・L－1）（6.0× 1023分子・mol－1）（1 L）＝ 6.0× 1016分子
　（b）1 Lの水の質量はその密度を 1.00 g・mL－1とすると 1000 g
で，水の分子質量は 18 g・mol－1 だから水の濃度は 55.5 mol・L－1

と見なせ，
（55.5 mol・L－1）（6.0× 1023分子・mol－1）＝ 3.3× 1025分子
が 1 Lの水中にある．したがって，pH 7.0で解離している水分子
の割合は，

（6.0× 1016分子）/（3.3× 1025分子）= 1.8× 10－9

したがって 1.8× 10－7%
　18．表 2・4より各緩衝成分の pKを比較する．

（a） （b）

Voet (第5版)演習解答_CS3.indd   2 19.7.5   9:00:30 PM



3 問 題 の 解 答（2～3章）

　（a）コハク酸，（b）アンモニア，（c）HEPES
　19．二つの荷電粒子の結合の内部エネルギー Uは Kq1q2/Drで
表される．ここで比誘電率 Dはベンゼンのような炭化水素中では
1.5～ 3であるのに対して水では 78.5だから，ベンゼン中の Uは
最低でも 26倍（78.5÷ 3）水中より大きくなるから．
　20．HEPESが解離するときの標準ギブズエネルギー変化は（1･
16）式より，また K値は表 2･4から．
ΔG°′＝ －RT lnK

＝ －（8.314 J･K－1･mol－1）（298 K）ln（3.39× 10－8）
＝ 42,600 J･mol－1 ＝ 42.6 kJ･mol－1

　21．プロトン化して正に荷電した N 原子は隣接した C 原子の 
C－H結合の分極をひき起こすことができるが，このとき Cはい
くぶん負に，Hはいくぶん正に分極する．この結果，Hは水素結
合の受容基に対して供与基となりうる．
　22．ワックスをかけた自動車の表面は疎水的．疎水分子（ワック
ス）との接触を最小限に抑えるため，水滴はその表面が最小である
球（表面積︲体積比が最小である幾何学的形態）に近くなる．フロ
ントガラスの表面にはケイ酸に由来する親水基（OH 基）があるの
で水分子と相互作用でき，水はガラス表面に広がる．
　23．蜂蜜の溶質濃度は高いので，浸透圧によって微生物から水
分が吸い出され，増殖が阻害される．
　24．（2）の方が効果的に NaCl濃度を減らせる．（1）では透析バッ
グ内の NaCl終濃度は

初期のNaCl物質量
全体積

＝
（0.005 L）（0.5 M）

4.005 L
＝ 0.00062 M

＝ 0.62 mM

他方（2）では通常，透析は 6時間程度でかなり平衡に近づくので，
第 1回目の透析後の NaCl濃度は，

（0.005 L）（0.5 M）/1.005 L ＝ 0.0025 M
第 2回目のあと，
（0.005 L）（0.0025 M）/1.005 L ＝ 0.000012 M ＝ 0.012 mM
　なお，透析の際には透析バッグ内の液の体積は変化しないとし
て計算した．
　25．透析外液中の炭酸水素ナトリウム濃度が高いため，炭酸水
素イオンが透析外液から透析膜を透過して患者の血中に移動，そ
こで過剰のプロトンを中和する．
　26．本文および表 2・4より血液の pHは 7.4± 0.05，アンモニ
アの pKは 9.25．よって，主にアンモニウムイオン（NH4

＋）の状態
で存在．電荷を帯びたアンモニウムイオンは疎水性の生体膜を透
過しにくい．
　27．トマトジュースはやや酸性で，pHは 4.4程度（表 2・3）．こ
れに対して CO2が水に溶けて HCO3

－となる反応の pKは 6.35（表
2・4）．したがって，トマトジュース中のプロトンは炭酸カルシウ
ムと反応し，最終的には H2Oとガスとして蒸散する CO2を生じ，
大理石表面に腐食跡を残す．
2H＋＋ CaCO3 H2CO3＋ Ca2＋ H2O＋ CO2（gas）＋ Ca2＋

　28．アンモニア（NH3）は塩基であり，蓄積すると pH が上昇す
る．シュウ酸（表 2・4）はプロトンを遊離して pH を中性域に下げ
る．変異細胞は酸を産生してアンモニアを中和することができな
いので pHが高くなりすぎて死ぬ．
　29．HA ＝ コハク酸水素ナトリウム（NaOOCCH2CH2COOH）

A－ ＝ コハク酸二ナトリウム（NaOOCCH2CH2COONa）
［A－］＋［HA］＝ 0.05 M，［A－］＝ 0.05 M－［HA］
（2･10）式と表 2･4から
log（［A－］/［HA］）＝ pH－ pK ＝ 6.0－ 5.64 ＝ 0.36
［A－］/［HA］＝ antilog 0.36 ＝ 2.29
（0.05 M－［HA］）/［HA］＝ 2.29
［HA］＝ 0.015 M
［A－］＝ 0.05 M－ 0.015 M ＝ 0.035 M

コハク酸水素ナトリウムのグラム数 ＝
　（0.015 mol･L－1）（140 g･mol－1）×（1 L）＝ 2.1 g
コハク酸二ナトリウムのグラム数 ＝
　（0.035 mol･L－1）（162 g･mol－1）×（1 L）＝ 5.7 g

　30．図 2・18 より，pH 4 と pH 9 はそれぞれリン酸の第 1 およ
び第 2の当量点近傍で，H2PO4

－と HPO4
2－がそれぞれ主なイオン

成分．したがって，リン酸と等物質量の NaOHを加えればよいの
で，必要量は，

（100 mM）（100 mL）/5 M ＝ 2 mL
　31．トリス H＋（アンモニウム型トリス）が塩基型トリスと H＋

に解離するときエンタルピーは大きく正に変わるので反応物はそ
れだけ熱を吸収する．温度を下げると解離に使える熱量が減るの
で平衡は非解離に傾く（この平衡に対する温度の影響は 1・18式）．
緩衝液は使用するときの温度でつくること．
　32．（a）カルボキシ基はプロトン化したアミノ基より強い酸
で，より低い pHでもプロトンを遊離する．表 2・4より，酢酸の
pK は 4.76，グリシンのアンモニウム型イオンの pK は 9.78 なの
で，カルボキシ基は低 pH領域でも解離すると思われる．
　（b）第 1解離　　H3N＋CH2COOH H3N＋CH2COO－＋H＋

第 2解離　　H3N＋CH2COO－ H2NCH2COO－＋ H＋

　（c）二つのイオン化できる官能基の pK は十分異なっているの
で，ヘンダーソン・ハッセルバルヒ式（2・10 式）を二塩基酸とその
一プロトン解離種との平衡に適応することが可能．

pH ＝ pK1＋ log（［H3N＋CH2COO－］/［H3N＋CH2COOH］）
2.65 ＝ pK1＋ log（0.02 M/0.01 M）＝ pK1 ＋ 0.30
pK1 ＝ 2.65－ 0.30 ＝ 2.35

　（d） 

1 分子当たり解離した H ＋

9.78

2.35

pH

3　章
　1．グアノシン 5′─二リン酸
　2．アデノシン 3′,5′─環状一リン酸（cAMP）
　3． NH2

N
H

N
CH3

O

5―メチルシトシン

　4． O

N
H

HN

ウラシル

O
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4問 題 の 解 答（3章）

　5．（a）
　6．（b）
　7．一倍体に 21％ Gがあるなら Cも 21％（G＝C）で，A＋Tは
58％，A＝T なので A と T はそれぞれ 29％．各二倍体細胞は
90,000 kbすなわち 9×107塩基対＝ 1.8×108塩基を含む．ゆえに

 A ＝ T ＝（0.29）（1.8× 108）＝ 5.22× 107塩基
 C ＝ G ＝（0.21）（1.8× 108）＝ 3.78× 107塩基

　8．この DNA中の全部で 40の塩基を含むので，シャルガフの
法則を用いれば計算できる．ウラシルは RNAの成分なので DNA
には含まれない．よって，アデニン残基は 13 個，ウラシル残基
は 0個．
　9．pH が高いと塩基対の水素結合に関わる H＋が失われるので
二本鎖が分かれやすい．
　10．高 NaCl濃度下では，Na+が DNAのリン酸の負電荷をシー
ルドして静電的斥力を低減し，相補鎖の分離に，より多くのエネ
ルギーを必要とするから．
　11．セントラルドグマでは，DNA は RNA 合成の鋳型となる．
一方 HIV の逆転写酵素は，RNA を鋳型として DNA を合成する
ので，情報の流れが逆．
　12．（a）4種類．（b）16種類．（c）64種類．（d）256種類［終
止コドンは無視して計算した．］
　13．各アミノ酸残基は 3 nt からなるコドンで規定されるから，
最低でも 90 ntが必要．転写や翻訳を可能にするためにはコード領
域の前後に余分な配列を必要とするので，対応する遺伝子はおそ
らくもっと長い．
　14．ヒトの 2個体間では平均して 1000 bp当たり 1 箇所の違い
があるので，一倍体当たり 3.0× 109 bpのゲノムサイズをもつヒ
トでは，二倍体当たり 6.0× 106箇所の違いがあると予想される．
　15． 5′─ACGT─3′　　　5′─CGAATC─3′＋

3′─TGCAGC─5′　　　3′─TTAG─5′
　16．（a）AluI，EcoRV，HaeIII，PvuII．（b）HpaII と MspI．
（c）BamHIと BglII，HpaIIとMspIと TaqI，SalIと XhoI．
　17．O. tauri の遺伝子の密度は 8000 遺伝子/13,000 kb＝0.62．
この値は原核生物の大腸菌（4289 遺伝子/4639 kb＝0.92）よりも
やや小さく，植物のシロイヌナズナ（26,000 遺伝子/119,200 kb＝
0.22）よりも大きい（表 28・1より）．
　18．形質転換処理を施した大腸菌を，アンピシリンと X─galを
含む寒天培地にぬり広げ，アンピシリン耐性でかつ白いコロニー
を選択する．形質転換しなかった大腸菌は ampR 遺伝子を載せた
プラスミドをもたないのでアンピシリン入りの培地では生えな
い．pUC18 そのものが導入された大腸菌のコロニーは lacZ 遺伝
子をもつためβ─ガラクトシダーゼを産生し，X─galを加水分解す
るため青くなる．外来 DNA が挿入されたプラスミドを取込んだ
クローンでは，lacZ遺伝子が分断されるため白色のコロニーとな
る．
　19．ポリリンカー部分の制限酵素サイトに加え，lacZ遺伝子中
にある NarI，BglI，MstI，PvuIおよび PvuIIの各サイトに遺伝子
を挿入すると，β─ガラクトシダーゼ機能が失われると考えられ
る．
　20．AflIII，HgiEII，SspI，AatII，EcoO109および NdeIを用い
たときは，アンピシリン耐性もβ─ガラクトシダーゼ産生も失わ 
れないと考えられる（ただし，複製に必要な配列が失われる結果，
いずれの機能も発揮できない可能性は残る）．
　21．ゲノムライブラリはその生物の非転写領域も含め全 DNA
配列を含む．cDNA ライブラリは mRNA に転写される DNA し
か含まない．
　22．細胞の種類によって転写されている遺伝子のセットは異な
る．そのため，cDNA ライブラリを構築する際の mRNA 分子の
母集団も異なる．

　23．

N6―メチルアデノシン

　24．可能．N6がメチル化されたアデニンでも，アミノ基のもう
一つの Hは水素結合に利用できるから，修飾ヌクレオチドでも T
や Uと標準的な塩基対を形成できる．
　25．

N

N

N

N

NH2

N

N

N

N

NH2

H

HN

N

N

N

NH

NH

N

N

N

H

NH

H

H

　26．

N

N

NH2

H

HN

N

NH

O

N

N

NH2

H
O

H
O

N

N

NH2

HO

HN

N

NH

HO

　27．プリン環の N1は非荷電性 3価の状態が最もエネルギーが
低い．したがって，プロトン化されて第四級アンモニウムカチオ
ンとなったアデニンの N1 はすぐにプロトンを水に渡し（すなわ
ち pKが低い），中性の 3価の状態に戻る．これに対して，3価で
ある中性グアニンの N1 はそのプロトンを水に渡しにくく（pK が
高い），プロトンを放出して 2価すなわちアニオンになりにくい．
　28．プロトン化していないシトシンの N3 もプロトン化したウ
ラシルの N3はいずれも 3価．したがって，ウラシルよりシトシ
ンの方が pKが低い．
　29．

ヒポキサンチン アデニン

　30．
HN

N

N

N N

N

H

N

H

O

H

ヒポキサンチン シトシンHO
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5 問 題 の 解 答（3～4章）

　31．（a）新たにつくられる鎖は終結され方が不十分なので，配
列決定ゲルのバンドが薄くなる．
　（b）鎖終結が頻繁になり，長い断片が少なくなる．
　32．（a）生じる複製終結産物の量が減る結果，シグナルが低く
なる．
　（b）ほとんど影響しない．
　33．表 3・3より C. elegansのゲノムは 97,000 kbなので
 f ＝  5/97,000 ＝  5.15 ×10－5．
　（3･2）式より N ＝ log（1－ P）/log（1－ f）
 N ＝ log（1－ 0.99）/log（1－ 5.15× 10－5）
 N ＝ －2/（－2.24× 10－5）＝ 8.91× 104

　34．マウスのゲノムサイズは表 3・3 より 2.5 × 106 kb だから，
（3・1）式より，目的のクローンが含まれている確からしさ Pは，

P = 1－ 1－
250 kb

2.5× 106 kb

5000

＝ 0.39

目的のクローンが得られる可能性は 40%未満．
　35．（a）入れた方のプライマーからできる長さ不定の単鎖
DNA ができる．生じる鎖数はサイクル回数に比例し，指数関数
的には増えない．
　（b）プライマーがつくいろいろな場所から，もう一つのプラ
イマーがつく場所までの異なる長さの DNA混合物ができる．
　36．（a）正常に標的 DNAが増幅される．PCRの第 1サイクル
では，切断された鋳型の全長に対する相補鎖は合成できないので，
無傷の DNA鎖に相補的な鎖のみ合成される．ただし，第 2サイ
クルでは前回合成されたものが元の DNA の切れた鎖と同じ配列
なので，以降のサイクルでは正常に増幅が進む．
　（b）標的 DNAは全く増幅されない．DNA合成はいずれの鎖も
切断点で止まる．
　37．ATAGGCATAGGCと CTGACCAGCGCC．
　38．（a）その個人がある遺伝子座に対してホモ接合（同じアリ
ルを 2コピーもつ）なら，電気泳動図には単一のピークが見られる
（たとえば，容疑者 2の D3S1358遺伝子座）．
　（b）血痕のパターンと完全に一致するので，容疑者 3に由来す
る可能性が最も高い．
　（c）三つの STR遺伝子座いずれの分析でも，遺留物と容疑者 3
のデータのみが一致し，他の容疑者とは一致しなかった．実際に
は，偶然の一致の可能性を極力減らすため，複数の遺伝子座が調
べられる．
　（d）容疑者 1のピーク高は容疑者 4より高かった．したがって，
容疑者 1 からのサンプルの方が PCR にもちこまれた DNA は多
かったと考えられる．

4　章
　1．Glyと Ala，Serと Thr，Valと Leu，Valと Ile，Asnと Gln，
Aspと Glu
　2．アルギニン，グルタミン，プロリン．
　3．＋H3N─CH2─CH2─COO－

　4．（a）タウリンはアミノ基がついた炭素原子にカルボキシ基が
ない．
　（b）タウリンはシステインの誘導体．Cys 側鎖のメルカプト基
（SH基）が酸化されてスルホン酸基になり，α─カルボキシ基が除
去されてできる．
　5．

H3N

CH2CH2

HN

H

H

H

CNC

O

C COO－

COO－

N

＋

　6．最初の残基は 5 種のうちのいずれか，二つ目の残基は残り

の 4種のいずれか，など．したがって，N＝ 5× 4× 3× 2× 1
＝ 120
　7．水素結合供与基：α─アミノ基，アミド窒素

水素結合受容基：α─カルボキシ基，アミドカルボニル基
　8．負に荷電したアスパラギン酸の COO－基が，セリン側鎖の
ヒドロキシ基から水素イオンを引抜くのを助ける．
　9．（a）＋1　　（b）0　　（c）－1　　（d）－2
　10．（a）＋2　　（b）＋1　　（c）0　　（d）－1
　11．（a）キラル，（b）キラルでない，（c）キラル，
（d）キラル，（e）キラルでない，（f）キラル，（g）キラル
　12．

対称面

　13．（a）グルタミン酸　　（b）アスパラギン酸
　14．L─DOPAの脱炭酸でドパミンができる（図 4・15参照）．
　15．グルタミン酸
　16．

　17．イソペプチド結合は Lysの側鎖アミノ基とAspおよびGlu
の側鎖カルボキシ基からつくることができる．
　18．

　19．

　20．

　21．Tyr だけからなるポリペプチドは Tyr よりさらに溶けにく
い．Tyr をわずかだが溶けやすくするアミノ基とカルボキシ基が
ほとんど塞がれているから．
　22．（a）正味の電荷はゼロ（N端は正に荷電し，C端は負に荷電
している）．（b）トリペプチドでは正電荷が一つ，負電荷が一つだ
が，加水分解されると，三つのアラニンが各々正電荷一つのアン
モニウム基と負電荷一つのカルボキシ基をもつので，全電荷は六
つに増える．
　23．（a）pI ＝（2.35＋ 9.87）/2 ＝ 6.11
　（b）pI ＝（6.04＋ 9.33）/2 ＝ 7.68
　（c）pI ＝（2.10＋ 4.07）/2 ＝ 3.08
　24．等電型の分子種は Hisの側鎖（pKR＝ 6.04）と Serのアミノ
基（pK2＝ 9.21）の解離を考えればよいので，

pI ＝ （6.04＋ 9.21）/2 ＝ 7.62
ここで用いた pK値はアミノ酸中の値であり，ペプチド中の pK値
とは異なりうるので，推定値にすぎない．
　25．
H3N
＋

CH NHC

H OHC

O

CH NHC

O

CH3

CH3

CH NHC

O

CH

CH3 （CH2）4
NH＋3

CH NHC

H C

O

CH NHC

O

CH2

CH3

CH3 COO－

COO－

CH2

　（a）解離性側鎖の pK値（表 4･1）は 3.90 （Asp），10.54 （Lys），C
端 Lysのカルボキシ基の pKは 3.5，N端 Alaのアミノ基の pKは
8.0 （§4･1D）なのでペプチドの pIは Aspの pKと N端 pKのほぼ
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6問 題 の 解 答（4～5章）

中間と考えられる．

 pI ＝（3.90＋ 8.0）/2 ＝ 5.95

　（b）上式のとおり pH7.0での差引き電荷は 0．
　26．A8 はアヒルのインスリンでは Glu 残基だが，ヒトのイン
スリンでは Thr残基．生理的 pHでは Gluは負に荷電，Thrは中
性なので，ヒトのインスリンの方がアヒルのインスリンより pI 
が高い（他のアミノ酸は荷電していないので，pI に影響を与えな
い）．
　27．

H3N

C

CH3

H

H

H

OH

C

COO－

＋
NH＋3

C

CH3

HO H

C

COO－

H3N

C

CH3

H

HO

H

H

C

COO－

＋
NH＋3

C

CH3

H OH

C

COO－

　28．

CH3 に変えれば
D―Ala

　29．

N
H

R HN C

HHH

HHH

C N
H

C C N
H

C C N
H

C C

O

R′C C

CH3 CH3

CH2

H3C

CH H3C CH3

CH

O O O O

CH3

　30．（2S,3S）─イソロイシン
　31．（a）セリン（N─アセチルセリン）
　（b）リシン（5─ヒドロキシリシン）
　（c）メチオニン（N─ホルミルメチオニン）
　32．Serのリン酸化，Gluのカルボキシ化，Lysのアセチル化は
pIを下げる．Proのヒドロキシ化と Hisのメチル化は pIに大きな
影響を与えない．
　33．

　34．N端アミノ基の pKは Alaのアミノ基の pKに近い約 10.0，
C端カルボキシ基の pKはHisのカルボキシ基の pKに近い約 2.0，
イミダゾール環の pKは Hisと同じ約 6.0と仮定し（表 4・1），これ
より（a） +1.1，（b） +0.9，（c） +0.1，（d） －0.1．［訳注：カルノシ
ンの pK実測値は 2.6，6.8，9.5.ペプチド結合の生成で pK値が変
わることに注意］

5　章
　1．810すなわち約 10億通りの可能性がある．
　2．A 鎖には四つ，B 鎖には二つの Cys 残基があるので，二つ
のポリペプチド鎖間でCys─Cys結合を一つつくる方法は 4× 2＝
8通り．その結果，Cys─Cys結合をつくっていない Cysは A鎖に
は三つ，B 鎖には一つとなるので，二つ目のポリペプチド鎖間
Cys─Cys結合をつくる方法は 3× 1＝ 3通り，二つのポリペプチ
ド鎖間に二つのジスルフィド結合をかける方法は 8 × 3 ＝ 24 通
り．したがって，A鎖と B鎖の間にジスルフィド結合を一つまた
は二つ架ける方法は 8＋ 24＝ 32通り．
　3．ペプチド B．B の方が Trp など芳香族アミノ酸が多く吸収
が大．

　4．A＝εclなので，
A＝ （0.4 mL･mg－1･cm－1）（2.0 mg/mL）（1 cm） ＝ 0.8

　5．pHを 7.0から 5.0に下げればタンパク Qの沈殿は促進され
る．タンパクは差引き電荷がゼロのとき（pHが pIのとき）溶解度
が最低になる．
　6．ヒトの体内を循環する血液が感じる温度は，体表では身体の
内部よりも低い．したがって低温で溶解度が低いタンパクは皮膚
の血管で沈殿しやすい．不溶化したタンパクの凝集体は血管内の
血流を妨げるので酸素の供給が滞り，近傍の細胞は死ぬ．
　7．（a）Leu，His，Arg．（b）Lys，Val，Glu．
　8．中性 pHでは血清アルブミン（pI＝ 4.9）は負に荷電，リボヌ
クレアーゼ A（pI ＝ 9.4）は正に荷電している．血清アルブミンは
陽イオン交換カラムを素通りして回収されるが，リボヌクレアー
ゼ A はカラムの負に荷電したカルボキシメチル基と相互作用し，
塩濃度または pHを上げることで後から回収できる．
　9．タンパク分子の形が長いとゲル沪過で大きな分子質量を与
える．SDSで囲まれた変性タンパクの移動度は分子の大きさだけ
によるので SDS─PAGEの値が正しい．
　10．このタンパクは 60 kDaのポリペプチド鎖 2本，40 kDaの
ポリペプチド鎖 2 本からなる．40 kDa の各ポリペプチド鎖は
60 kDaの鎖とジスルフィド結合し 100 kDaとなる．100 kDa鎖は
非共有結合で会合し，分子質量 200 kDaタンパクとして振舞う．
　11．タンパクは高塩濃度で凝集する．
　12．このタンパクは 200 kDaのサブユニットからなる四量体で，
各サブユニットは SDS─PAGE の変性条件下では分離する（見か
けの分子質量は 200 kDa）．ゲル沪過も超遠心も非変性条件下で行
うのでタンパクは 800 kDaの粒子として振舞う．
　13．ダンシルクロリドは Lys のε─アミノ基を含め，第一級ア
ミノ基と反応するから．
　14．（a）Gly　（b）Thr　（c）なし（N 端アミノ基はアセチル化
されているのでエドマン試薬と反応しない）
　15．アスパラギン（N）残基の質量は 114 g･mol－1，リシン（K）残
基の質量は 128 g･mol－1（表 4・1）．ペプチドはさらに C端に O原
子 1個，N端に 2個のH原子をもつから，ペンタペプチドの質量は

［（4× 114）＋ 128＋ 16＋ 2］g･mol－1＝ 602 g･mol－1

　16．一つのペプチド結合の切断により生じるペプチド断片は，
N端と C端の電荷は打ち消しあうので，正に荷電した K残基をも
つものだけが質量分析計で検出される．条件を満たす断片は
NNKNN（断片化していないが正に荷電したペンタペプチド），
NNKN，NNK，NKNN，KNNで，各々の質量は 602，488，374，
488，374．
　17．Glyは側鎖がHと小さいので他のアミノ酸が入れない位置
にくることが多い．したがって Glyは他のアミノ酸で代われない
ことが多い．反対に Glyは Valなど他のより大きなものに代われ
る．
　18．（a）6番目（Gly）と 9番目（Val）が不変残基．
　（b）保存的置換は 1番目（Aspと Lys，どちらも荷電），10番目
（Ileと Leu，どちらも非荷電でかさ高い側鎖）．5番目と 8番目は
若干の置換は許容．
　（c）3，4，7番目は様々なアミノ酸が表れるので超可変残基．
　19． A C B

　20．枝分かれの位置ではなく，枝の長さが問題となるので，い
くつかの可能性がある．たとえば
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7 問 題 の 解 答（5～6章）

　21．低濃度のタンパク溶液に硫酸アンモニウムのような塩を加
えて，最終塩濃度が塩析点よりいくらか高くなるようにする．溶
液を遠心してタンパクの沈殿を集め，沈殿を少量の緩衝液に溶か
す．
　22．（a）上清には 2 Mの硫酸アンモニウムが含まれるが，細胞
が生存するには塩濃度が高すぎる．（b）タンパク溶液を透析
チューブに入れ，大量の低塩濃度溶液に対して透析することで硫
酸アンモニウムの濃度を下げる（図 2・14 参照）．目的タンパク溶
液の塩濃度が低ければ，細胞を使った活性測定系に使える．
　23．タンパク 1 は他の二つのタンパクより疎水アミノ酸（Ala，
Ile，Pro，Val）が多いので疎水相互作用クロマトグラフィーによっ
て分離するのがよい．
　24．（a）

溶出体積

RNA ポリメラーゼ
シトクロムc

28
0

nm
の

吸
光

度

（b）

移動の方向

RNA ポリメラーゼ

シトクロムc

　25．（a）

精製段階 精製倍数タンパク量
〔mg〕

1550
550

5.0

Mb
〔µmol〕

0.75
0.35

0.28

1
1.3

117倍＊

1．粗抽出液
2．DEAE─セルロース
クロマトグラフィー

3．アフィニティ
クロマトグラフィー

4.8×10－4

6.4×10－4

5.6×10－2

比活性〔µmol Mb/ 
mgタンパク〕 ％収率

100
47

37＊

　＊  アフィニティクロマトグラフィーのステップで収率 80%，精製 88倍

　（b）DEAE─セルロースクロマトグラフィーでは回収は 47％，
アフィニティクロマトグラフィーでは 80％回収された．DEAE─
セルロースクロマトグラフィーでのロスは最大であった．
　（c）DEAE─セルロースクロマトグラフィーでは精製度は 1.3
倍．アフィニティクロマトグラフィーでは精製度は 88 倍，この
ステップは精製度が最大．
　（d）この例では 1段階で精製するにはアフィニティクロマトグ
ラフィーが最適である．
　26．（a）抽出液は 32 mg･mL－1×50 mL＝1600 mg のタンパク
を含み，比活性は（0.14 μmol･min－1）×［50 mL ×（1000 μL/mL）/ 
10 μL］/1600 mg ＝ 0.44 μmol･min－1･mg－1．精製画分は 50 mg･ 
mL－1 × 10 mL ＝ 500 mg のタンパクを含み，比活性は（0.65 
μmol－1･min－1）×［10 mL ×（1000 μL/mL）/10 μL］/500 mg ＝
1.30 μmol－1･min－1･mg－1． し た が っ て，（1.30 μmol･min－1･ 
mg－1）/（0.44 μmol･min－1･mg－1）＝ 3.0 倍に精製されたことにな
る．
　（b）粗抽出液の全酵素活性は（0.14 μmol·min－1/0.010 mL－1） 

× 50 mL＝ 700 μmol·min－1,精製画分の全酵素活性は（0.65 μmol· 
min－1/0.010 mL－1）× 10mL＝ 650 μmol·min－1,したがって収率は
（650 μmol·min－1）/（700 μmol·min－1）× 100＝ 93%.
　27．サーモライシンが最多の断片（9）を与え，エンドペプチ
ダーゼ V8が最少の断片（2）を与える．
　28．（a）ペプチド中に Metは 1個，したがって Metが C端に
なければCNBrはMet残基の後で切断するので二つのペプチドが
生成，C端にあるときは得られるペプチドは一つ．
　（b）キモトリプシンがペプチドを加水分解しうる位置は
Phe, Tyr（2箇所），Trpの 4箇所．これらの残基が C端にあれば四
つ，なければ五つのペプチドを生じる．
　（c）遊離の─SH基はないので，四つの Cysは二つのジスルフィ
ド結合をつくる．
　（d）任意の Cys を選ぶとそれが残りの三つの Cys のどれかと
ジスルフィド結合をつくる方法は 3通り．ここで相手の Cysを選
んでしまうと，残る二つの Cysがもう一つのジスルフィド結合を
つくれる．したがって 3× 1＝ 3通りのジスルフィド結合が考え
られる．
　29．（a）正電荷は塩基性側鎖（H，K，R）と N端のアミノ基がプ
ロトン化することによる．
　（b）このタンパクは 1H残基，6K残基，11R残基および N端 1
個があるので最大 19の正電荷をもちうる．
　30．計算例（5・1）から

M ＝（ p2－ 1）（ p1－ 1）/（ p2－ p1）
したがって

M ＝（1789.2－ 1）（1590.6－ 1）/（1789.2－ 1590.6）
　 ＝（1788.2）（1589.6）/198.6 ＝ 14312.8

　（b）計算からピーク 5が p1．計算例（5・1）から ,
p1 ＝（M＋ z）/z
1590.6 ＝（14312.8＋ z）/z
1590.6z－ z ＝ 14312.8
z（1590.6－ 1）＝ 14312.8
z ＝ 14312.8/1589.6 ＝ 9.00

質量スペクトルのピーク 5の電荷は 9.00．
　31．Gln─Ala─Phe─Val─Lys─Gly─Tyr─Asn─Arg─Leu─Glu
　32．Asp―Met–Leu–Phe–Met–Arg–Ala–Tyr–Gly–Asn
　33．

Cys LeuAsn Phe

His Ser

ValAla

Tyr

CysArg GlyThr Lys

CysLys Phe Arg Thr Lys Cys

　34．Arg―Ile–Pro–Lys–Cys–Arg–Lys–Phe–Gln–Gln–Ala–Gln–
His–Leu–Arg–Ala―Cys–Gln–Gln–Trp–Leu–His–Lys–Gln–Ala–
Asn–Gln–Ser–Gly–Gly–Gly–Pro–Ser

6　章
　1．

C N

HO

CaCa

R R
HH

　2．10個のペプチド結合がある．
　3．大きな側鎖はすべてヘリックスの外に突き出すが，それでも
互いに立体障害が起こりうる．
　4．（100 残基）×（αヘリックス 1 巻き/3.6 残基）×（5.1 Å/ケラ
チン 1巻き）＝142 Å
　5．還元的条件では，αケラチン分子間のジスルフィド結合架
橋が切断され，幼虫が食べる衣類のウールの消化が促進される．
　6．5─ヒドロキシリシン（左）とメチオニン（右）．
　7．コラーゲンの一次構造は，主に Gly─Pro─Hyp の三連残基の
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8問 題 の 解 答（6章）

繰返し配列．二次構造はこの繰返し配列に特徴的な左巻きヘリッ
クス構造．コラーゲンはほとんど単一の二次構造でできているの
で，三次構造も左巻きヘリックス．四次構造は 3本のポリペプチ
ド鎖が絡んでつくる右巻き三本らせん．
　8．コラーゲンのアミノ酸組成は特殊なので（約半分が Gly， 
Pro，Proの誘導体からなる），他のアミノ酸は相対的に少ない．し
たがって多様なアミノ酸からなるタンパクに比べると，よいアミ
ノ酸源とはならない．
　9．αケラチンのような繊維状タンパクは，はっきりした球状
コアをもたない．コイルドコイル構造では，コイル間の接触面に
並ぶ無極性側鎖を除けば，ほとんどの残基は溶媒に露出している．
　10．可能．ただし不規則だからといってランダムなわけではな
い．
　11．結晶中ではポリペプチド鎖の末端残基は分子内相互作用
が少なく，構造が乱れる（結晶中で動きやすい）．構造の乱れで回
折像が弱まれば，電子密度も決まらない．
　12．（a）Gln　（b）Ser　（c）Ile　（d）Cys　（表 6・1参照）
　13．（a）α　（b）α/β
　14．（a）α/β　（b）β
　15．（a）Phe．Ala と Phe はともに疎水性だが Phe の方が大き
いので Valのあった場所に入らない可能性がある．
　（b）Asp．正に荷電した Lysを負に荷電した Aspに変えると構
造が壊れる可能性が高い．
　（c）Glu．Gln と同様にアミド基をもつ Asn で置換する方が酸
性の Gluよりも構造を壊しにくい．
　（d）His．Proによって制限された構造を保つには，大きな側鎖
をもつ Hisではなく，側鎖のない Glyの方が適している．
　16．生細胞内で合成されるポリペプチドは，自然選択により，
適切に折れたたまれる（疎水性残基が内側，極性残基が外側にく
る）ように最適化されたアミノ酸配列をもつ．ランダムな配列の合
成ペプチドはうまくフォールディングできないので，分子間で疎
水性側鎖が凝集して沈殿してしまう．
　17．アルツハイマー病になりやすいマウスの脳はすでに蓄積
した Aβの処理で手一杯のため，PrPSc の凝集体による脳へのダ
メージが増大している．このため Aβの蓄積によるダメージを受
けていないマウスの脳よりも症状が現れるのが早くなる．（Aβオ
リゴマーが PrPと直接相互作用することを示す証拠もある．）
　18．タンパク内とタンパク間で水素結合によりβ鎖が形成され
ると，個々のタンパク分子は水に溶けにくくなる．さらに形成さ
れた安定であるが非天然の構造は，ネイティブな機能構造に簡単
には戻れなくなる．
　19．　　　　

ピログルタミン酸残基

　20．ラクタムを形成すると，N端アミノ基の正電荷とグルタミ
ン酸側鎖の負電荷が失われる．その結果タンパクは溶解度が低下
し，凝集しやすくなる．
　21．（a）3.613　　（b）きつい
　22．（a）コイルドコイルの 2本のヘリックスの最初と 4番目の
残基の側鎖は埋もれて疎水相互作用をする界面をつくるが，残り
の残基の側鎖は溶媒に露出するので極性か電荷をもつことが多
い．
　（b）二つの配列はいずれも 1 番目と 4 番目の側鎖が疎水性だ
が，Trpと Tyrは Ileや Valよりもかさ高いので，コイルドコイル
中の 2本のヘリックス間界面にうまく収まらない．
　23．αヘリックスをとりやすいのは c で，Lys，Glu，Arg の 3
残基の荷電側鎖が同方向を向く．aでは正電荷の Argと Lysが隣

接しヘリックスを不安定化する．bはヘリックスを壊す ProとGly
を含む（表 6・1）．
　24．ペプチド b にはβ鎖形成を阻害する Gly と Pro があるの
で，最もβ鎖をつくりにくい．
　25．αヘリックスの主鎖の NH基は，通常は（N端に向かって，
図 6・7）4 残基前のカルボニル酸素原子と水素結合をつくる．Pro
は主鎖 NH基がないのでこの水素結合をつくれず，αヘリックス
の内部の Pro はカルボニル基との水素結合受容体となれずにヘ
リックスを不安定化する．しかしαヘリックスの N 端 4 残基は，
どの残基でもαヘリックス内で水素結合供与体となれない．さら
に Proのピロリジン環はαヘリックスのN端側 1ターン前の残基
と立体的にぶつかるが，αヘリックスの N端側 1ターンにあれば
ぶつからない．したがって Proはαヘリックスの N端 1ターンに
なら存在しうる．
　26．（a）C4と D2　　（b）C6と D3

　27．D6

　28．タンパク溶液を泡立てると空気と水の界面の面積が大きく
増加する．タンパク分子はこの界面の片側では水と接触できず，
疎水相互作用の安定化がなくなる．このためタンパク分子は不安
定化し，変性しやすくなる．
　29．できない．
　30．変性時に疎水効果，ファンデルワールス相互作用，水素結
合は失われるが，共有結合は保たれる．
　31．生理的 pH では Lys 側鎖の正電荷が互いに反発する．pH
を側鎖アミノ基の pK （10.5）以上に上げれば側鎖の電荷が消えα
ヘリックスになる．
　32．天然変性タンパク部分は構造が伸びて水溶液に接するよう
になるので，親水残基が相対的に多い．疎水基があると，それら
は互いに，あるいは細胞内の他の物質と凝集しやすいだろう．
　33．O2の分子質量は 32 Daなので，ヘモグロビン/O2の体積比
は 65,000/（4×32）＝508．オフィス容積は 4×4×3＝48 m3，70 kg
のサラリーマンは 70 L＝0.070 m3，比率は 48/0.070＝686．両比
率は意外に近い．
　34．（a）各コドンがアミノ酸に対応する．一番目の残基が正し
い確率は 1－ 5× 10－4＝ 0.9995．したがって 500残基のポリペ
プチド全体が正しく合成される確率は（0.9995）500＝ 0.78であり，
少なくとも 1 アミノ酸が間違って合成されるタンパクは全体の 1
－ 0.78＝ 0.22となる．
　（b）2000残基のポリペプチドの場合，正しく合成されるタンパ
クは全体の（0.9995）2000 ＝ 0.37．したがって少なくとも 1 アミノ
酸が間違って合成されるタンパクは全体の 1－ 0.37＝ 0.63とな
る．
　35．（a）一つのサブユニットは 386残基で，各アミノ酸が正し
く合成される確率は 1－ 1/3000，したがってサブユニット全体が
正しく合成される確率は（1－ 1/3000）386＝ 0.879．コート全体は
サブユニット 180 個からなるので，完璧なコートをつくるには
180/0.879＝ 205個のサブユニットを合成する必要がある．
　（b）もしコートがポリペプチド鎖 1 本からできていたとする
と，全体で 180 × 386 ＝ 69，480 残基となり，コートが完璧に合
成される確率は（1－ 1/3000）69480＝ 8.71× 10－11．したがって一
つの完璧なコートをつくるには，平均 1/（8.71× 10－11）＝ 1.15×
1010個のコートを合成する必要がある．
　36．温度が高くなるとタンパクの変性が起こりやすくなり，そ
うした機能できないタンパクを除去できるよう分解速度を上げる
ことは細胞に有利となる．
　37．酸化によりタンパクはアンフォールドしうるので，細胞は
熱ショックタンパクを産生して損傷タンパクを巻き戻そうとす
る．このとき，酸化されたタンパクが還元型に戻るにつれて， 
還元型グルタチオン（GSH）の量が減り，酸化型グルタチオン
（GSSG）の量が増えることになる．
　38．αヘリックスは水素結合供与基（主鎖の NH基）と水素結合
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9 問 題 の 解 答（6～7章）

受容基（4残基 N端側の主鎖のカルボニル炭素）が近接しているの
で，ポリペプチドがフォールディングするときの局所的な凝縮で
容易に形成できる．一方βシートは共有結合的に離れた 2本以上
の鎖からつくられる．そうした鎖間の集合がフォールディングの
初期にランダムに起こる確率は，αヘリックスの水素結合基のペ
アがランダムに出会う確率よりもずっと小さい．
　39．GroEL/ES のシステムは，一方向にしか回らない爪車（ラ
チェット）がついた車輪に似ている．図 6・45 のステップ 1 で，
GroES が GroEL─（ATP）7 複合体に結合して cis リングができる
と，GroELにコンホメーション変化が起こって，transリングへの
ATPの結合を防ぎつつ，cisリングの ATPの加水分解を確実に進
める．ステップ 2で cisリングの ATPから ADP＋ Piへの加水分
解と Piの遊離を確実に進めることで，GroELと GroESの相互作
用が弱まり，ステップ 3 で trans リングに 7ATP が結合できるよ
うになる．その結果 GroEL にコンホメーション変化が起こると
cis リングと GroES の相互作用がさらに弱まり，ステップ 4 で
7 ADP ＋ GroES の解離が起こる．この時点で GroEL の cis リン
グと trans リングの役割が入れ替わり，反応サイクルが繰返され
る．以上の過程で逆戻りを防ぐラチェットの働きをするのは，ス
テップ 1 の GroES の GroEL の cis リングへの結合ギブズエネル
ギー，ステップ 2の ATPの不可逆的加水分解，ステップ 3の ATP
の GroELの transリングへの結合ギブズエネルギー，ステップ 4
の GroELの cisリングと GroESおよび ADPとの親和性の低下で
ある．こうして，これらの四つのステップはすべて不可逆的（発エ
ルゴン的）に進むが，そのギブズエネルギーは最終的には ATPの
不可逆的加水分解から供給されることになる．

7　章
　1．

10 2 3 4

K＝0.6 mM

5 6 7

0.2

0

0.4

0.6

1.0

0.8

［リガンド］〔mM〕

Y

　2．b のデータはオリゴマータンパクへのシグモイド型結合を
示すので，協同的結合を表している．

     

（a）モノマータンパク：
双曲線的な飽和曲線

（b）協同的オリゴマータンパク：
シグモイド型飽和曲線

［リガンド］〔mM〕

Y

　3．（a）ヘモグロビンは p50＝26 torr．ヒル係数 n＝3とすると

 YO2 ＝
（ pO2）n

（ p50）n＋（ pO2）n

 ＝
203

263＋ 203 ＝
8000

17,576＋ 8000
＝ 0.31

　（b）YO2 ＝
403

263＋ 403 ＝
64,000

17,576＋ 64,000
＝ 0.78

　（c）YO2 ＝
603

263＋ 603 ＝
216,000

17,576＋ 216,000
＝ 0.92

　4．ヒル定数 nを 3とし，（7・8）式を使って p50を求めると

YO2 ＝
（ pO2）n

（ p50）n＋（ pO2）n

（ p50）n＋（ pO2）n ＝
（ pO2）n

YO2

（ p50）n ＝
（ pO2）n

YO2

－（ pO2）n

（ p50）3 ＝
253

0.82
－ 253 ＝

15,625

0.82
－ 15,625 ＝ 3429.9

p50 ＝ 15 torr

　5．（a）身体の酸素吸収能は酸素量ではなく Hb が O2 に結合
し，輸送する能力によって決まるので，ビタミン Oの摂取は無意
味である．しかも酸素は通常肺から体内に入るので，消化管から
酸素を得る仕組みはありそうにない．
　（b）脊椎動物の酸素運搬には専用の酸素結合タンパク（Hb）が
必要であり，水溶液に溶けている酸素だけでは必要な濃度に到達
できない．さらにビタミン Oを数滴加えても，はるかに大きな体
積の血液中に存在する酸素量に影響を与える見込みもない．
　6．高所適応では赤血球数が増え，高所でも低所でも酸素輸送能
が増加する．赤血球の産生には数週間かかるので，1～2日高所に
いるだけでは長距離走者にとってメリットはない．
　7．（a）低い．（b）高い．
　（a）Hb Yakima では Asp99β→His の変異で T 状態における 
α1─β2界面の水素結合がなくなり（図 7･9a），T R平衡が R状態
に向いて p50を低くする．
　（b）Hb Kansas では Asn102β→Thr の変異で R 状態における
α1─β2界面の水素結合がなくなり（図 7･9b），T R平衡が T状態
に向いて p50を高くする．
　8．（a）Hb Rainier では変異が T 状態のコンホメーションを不
安定化するので，R状態の（オキシ型）コンホメーションがより安
定になる．したがって Hb Rainierの酸素親和性は正常ヘモグロビ
ンより高くなる．
　（b）正常なデオキシヘモグロビン中で形成されるイオン対は
プロトンを吸収する．Hb Rainier ではこのイオン対がないので
ボーア効果が減少する（実際 Hb Rainier のボーア効果は正常ヘモ
グロビンの約半分である）．
　（c）Hb Rainierでは，R状態のコンホメーションは T状態のコ
ンホメーションよりも安定なので，分子に酸素が付加しなくても
O2結合の協同性は減少する．したがって Hb Rainierのヒル定数は
正常ヘモグロビンよりも小さくなる．
　9．BPG が増加すると残りの赤血球の O2 輸送能を上げるが，
BPGはHbの T状態を安定化するから鎌状化を促進し病状が悪化
する．
　10．（a）Lysは正に荷電しているので，Hb Sの Val 6の側鎖が
結合する疎水ポケットに結合できない（正常ヘモグロビン中の負
に荷電した Glu 6 も同様）．したがって Hb C は Hb S のように高
分子化しない．（b）Hb C をもつ赤血球は寿命が短くなるので，
Plasmodium が細胞内にいられる時間が短くなり，感染を防ぐの
に役立つ．
　11．ミオシンは繊維タンパクであり球状タンパクでもある．二
つの頭部は二次構造が層状に並んだ球状ドメインだが，尾部は長
く繊維状のコイルドコイルからなる．
　12．横紋筋の細胞では多数のサルコメアをもつ筋繊維が端どう
しをつきあわせて並ぶ．もし細胞質分裂がもっと頻繁に起これば
各筋細胞は短くなり，分裂した小さな細胞中のサルコメアはうま
く整列できなくなり，筋肉全体があまり収縮できなくなってしま
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10問 題 の 解 答（7章）

うだろう．
　13．太いフィラメントと細いフィラメントとの重層部分では
多数のミオシン頭部が結合し，各ミオシン分子はばらばらにパ
ワーストロークを起こす．そこで，あるミオシン分子のパワース
トロークから次のパワーストロークの間にも太いフィラメントは
相対的に動き続け，100 Å以上の収縮ができる．
　14．ATPがないと，各ミオシン頭部は結合したアクチン分子か
ら解離できるコンホメーションをとれない．その結果，太いフィ
ラメントと細いフィラメントが次々に堅く架橋されてしまう．
　15．細胞の体積は一定なので，細胞が縮めばサルコメアは幅が
広がらねばならない．その結果各ミオシン頭部とアクチンフィラ
メント上の結合部位の間の距離が広がり，ミオシン頭部が細い
フィラメントを引っ張る能力が減少する．
　16．正常なアクチンは細胞内にのみ存在する．細胞への感染に
より宿主細胞が死ぬとアクチンが細胞外に放出され，これが感染
発生の警報として免疫系に伝わる．
　17．（a）150～200 kDa［軽鎖約 23 kDa, 重鎖 53～75 kDa（§7·
3A），IgG は軽鎖，重鎖各 2 本からなることから計算］
　（b）150～200 kDa
　（c）約 23 kDa，53～75 kDa
　18．魚の IgM分子の構造は（H2L2）4J．全体の分子質量は

4［（2× 70 kDa）＋（2× 25 kDa）］＋ 15 kDa ＝ 775 kDa

　19．超可変ループは可変ドメインの表面にあり，アミノ酸が置
き換わっても全体構造が維持できる．もしβシート内でアミノ酸
が置き換わればドメイン構造が不安定化する可能性が高い．
　20．（a）12　（b）60
　21．（7･6）式から

 YO2 ＝
pO2

K＋ pO2

　pO2＝10 torrのときは

 YO2 ＝
10

2.8＋ 10
＝ 0.78

　pO2＝1 torrのときは

 YO2 ＝
1

2.8＋ 1
＝ 0.26

YO2 の差は 0.78－0.26＝0.52．したがって活動中の筋細胞のミオ
グロビンは，大量の O2 を細胞表面からミトコンドリアへと拡散
で輸送できる．
　22．（7・8）式と p50＝ 26から飽和度を計算すると pO2＝ 10 torr
のときは

YO2 ＝
10

26＋ 10
＝ 0.27

　pO2＝ 1 torrのときは

YO2 ＝
1

26＋ 1
＝ 0.03

二つの値の差 0.27 － 0.03 ＝ 0.24 は比較的小さく〔同条件の正常
ミオグロビン（p50 ＝ 2.8 torr）の値の約半分．問 21参照〕，この仮
想的ミオグロビンが O2拡散を助ける効率は低い．
　23．

0

0.5

1.0

pO2

Y

　24．ヒル定数は 1（協同性ゼロ）から 2（二つのサブユニット間
の協同性が無限大）の値をとる．
　25．（a）ハイパーベンチレーションをすると CO2 は除去でき
るが，動脈血のヘモグロビンはすでに酸素で飽和されているので，
O2濃度は大きく変化しない．
　（b）CO2がなくなると，次の反応によりプロトンも減る．
 H＋＋ HCO3

－ H2O＋ CO2

その結果血中 pHが上昇し，ボーア効果によりヘモグロビンの O2

親和性が上がる．結局，CO2の均衡が回復するまで組織に輸送さ
れる酸素は減少してしまう．したがってハイパーベンチレーショ
ンは期待と逆の結果をもたらす（ハイパーベンチレーションによ
り呼吸衝動が抑えられてしまうため，ダイバーは意識を失って溺
れる危険がある）．
　26．ワニは息をしないで水中に潜っているので，代謝で生じる
CO2 により血中 HCO3

－が増加する．HCO3
－はワニのデオキシヘ

モグロビンに優先的に結合，アロステリック効果でヘモグロビン
の他のサブユニットもデオキシ型コンホメーションに変わり，O2

が放出される．こうしてワニは獲物を溺れさせるのに十分長時間，
水中に潜っていられる．
　27．貧血患者でも，Hb は（少なくとも軽作業時には）必要量の
O2を輸送するのに十分な機能をもち，十分な量が存在すると考え
られる．一方 CO中毒患者では Hbの O2結合部位の半分が COに
ほとんど不可逆的に結合，Hbの大部分が R状態になって，O2親
和性が正常 Hbよりも著しく高くなる．その結果，組織では Hbが
運ぶ O2のほとんどが Hbから放出されず，患者は実質的に窒息に
至る．
　28．緊張する筋肉は長さを一定に維持しているので，ミオシン
頭部は筋収縮時と同様にアクチンフィラメント上を協同して “歩
く” ことはできない．むしろミオシン頭部は “うろうろする”，す
なわち細いフィラメント上を短距離歩いて張力を発生しては，弛
緩して細いフィラメントを放す．短距離 “歩く” ミオシン頭部も
正常な収縮時と同じく ATPを消費するが，エネルギーは熱力学的
な仕事ができないので，筋肉を温めることで失われる．
　29．ミクロフィラメントはすべてのアクチンサブユニットが
同方向を向いて重合するので，アクチン単量体の極性は完全に重
合した繊維でも保たれている．しかしケラチン繊維ではヘテロ二
量体は逆方向を向いて並んでいくので，完全に重合した中間径
フィラメントでは半分のサブユニットが一方向を向き，残り半分
が逆方向を向いていることになる（図 6・16）．
　30．新規に合成されたミクロフィラメントは加水分解前の ATP
が結合したアクチンサブユニットの割合が多く，古くなったミク
ロフィラメントのアクチンサブユニットのヌクレオチド結合部位
には相対的に ADPの方が多く結合している．
　31．ネイティブなタンパクの抗原結合部位が，一次構造上の連
続していないペプチド部分（セグメント）からなる場合，変性する
と抗原結合部位が壊れる．
　32．（a）Fab フラグメントは結合部位が一つなので抗原を架橋
して凝集させることができない．（b）小さな抗原は抗原部位を一
つしかもたず，したがって複数の抗体と結合して凝集することが
できない．（c）抗体が大過剰に存在すると，抗原に結合した抗体
のほとんどは免疫グロブリン 1 分子当たり 1 分子の抗原と結合，
抗原が過剰の場合はほとんどの免疫グロブリンは二つの別々の抗
原に結合する．
　33．IgA分子を切断して別々の Fabフラグメントにすると，抗
原を架橋する能力を失う．Fab フラグメントは細菌に結合できる
が，細菌は架橋ネットワークに捉えられないので感染開始が可能
である．
　34．（a） 正常時の DNA は細胞内にあるため B 細胞には出会え
ず，したがって抗 DNA 抗体はつくられない．リン脂質のように
細胞表面にある物質は，身体の自己寛容機構によって抗体はやは
りつくられない．（b） SLE のような自己免疫疾患では，抗原が際
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11 問 題 の 解 答（7～8章）

限なく供給されるため，抗原抗体複合体がそれを除去する仕組み
に打ち勝ってしまう．

8　章
　1．（a）4　（b）8　（c）16
　2．（a）〔bでは C1─C2─C3と C6─C5─C4が重なり対称〕
　3．（a）
　4．（b）
　5．

H
H

H

H HH
HO

OH

OH

HOH O

H

H

OH

OH OH

HOH2C

OH

　6．
O

C

C

H

HO H

HOH C

HOH C

HOH C

CH3

L―フコース

L─フコースは L─ガラクトースの
6─デオキシ型．

　7．　　　　　　　

　8．　　　　　　 
CH2OH

CH2OH

OH

　9．ガラクトースをケトースに変えればよい．
　10．ラムノースは 6─デオキシ─L─マンノース．
　11．

HO OH

H

O

H

H

HOCH2

HO

HH

O

HOCH2

H
O

OH

HH

HO

H

OHO

H

CH2

H
O

O

HH

HO
HO

H

H

　12．ガラクトースはβ（1→6）結合でβ─フルクトースと結合．
　13．1個．
　14．アミロース．［理由］デンプンもグリコーゲンと同様非還元
末端から動員される．アミロースには非還元末端が 1個しかない．
　15．グルコサミンはある種のプロテオグリカンのグリコサミ
ノグリカン成分である（図 8・12）．身体のグルコサミン供給が増
せば，関節の軟骨のプロテオグリカンの分解によるといわれる骨
関節炎の進行を抑えるかもしれない．

　16．　　　　　　

　17．－200
　18．増殖因子には Argと Lysが多いと予想．これらの正電荷側
鎖がグリコサミノグリカンの負電荷基と相互作用する．
　19．　

　20．Serまたは Thrが O ─マンノシル化される．

R ＝ H または CH3

　21．

GlcNAc

HO H

HO

H

H

O

O

H

H

H

H

O

O

NH

Gal

H

CH2OH CH2OH

OH
H

H
HO

O

O

H

H

H

H

H OH

CH3

CH3

OH

HO

C

Fuc

　22．糖タンパクは，結合するオリゴ糖のサイズや電荷などが少
し違うためいろいろな糖鎖型（グリコフォーム）の混合物である．
これに対し糖鎖のないタンパクはすべて同一分子である．
　23．19種．第 1のグルコピラノース（Glc）はα─とβ─ のグリコ
シド結合でα─またはβ─Glcの C1, C2, C3, C4, C6と結合（これで
20種）．しかし Glc（1α→1β）Glcは Glc（1β→1α）Glcと同じだから
19 種類（還元末端のα─アノマーとβ─アノマーは別化合物と数え
る）．
　24．ラクトース以外に 34種．グルコース（Glc）はα─とβ─のグ
リコシド結合でα─またはβ─ガラクトース（Gal）の C1, C2, C3, 
C4, C6と結合（20種）．Galもα─とβ─  のグリコシド結合でα─ま
たはβ─Glc の C1, C2, C3, C4, C6 とグリコシド結合をつくる（20
種）．これから Glc（1α→1α）Gal＝ Gal（1α→1α）Glc などの同一 
化合物を消して 36種．ラクトース Gal（1β→4）Glc（1αと 1β）を除
いて 34種．
　25．（a）α─D─グルコース─（1→1）─α─D─グルコース．［α─D─グ
ルコース─（1→1）─β─D─グルコースの可能性もある．］（b）トレハ
ロース分子の多数の OH基が水素結合基として水を代替する．ま
たトレハロースは非還元糖なので高濃度に存在しても他の生体分
子との酸化還元反応を起こさず，他の分子の代謝に影響しない．
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12問 題 の 解 答（8～9章）

　26．　　

　27．　　

　28．　　

　29．（a）1個．
（b）　　　　 H3

H3

CH3

C

C

　30．（a） 4種のメチル化グルコースができる．（1） グリコーゲン
の還元末端からのもの，（2）非還元末端からのもの，（3）α─1,6─  
分岐点からのもの，（4）α─1,4結合でつながった残基からのもの．
（b）一番多いのは（4）である．

　31．陽イオン Ca2＋はプロテオグリカンのグリコサミノグリカ
ンの負電荷を遮蔽して細胞内の比較的小容積中に収納できるよう
にする．Ca2＋が汲み出されるとグリコサミノグリカン鎖どうし
の反発で膨張し細胞外にあふれ出す．
　32．栄養素はペプチドグリカンの孔と細胞壁を通って細胞膜に
達し，膜の輸送系で細胞内に入る．
　33．下図で黒丸はβ─アミラーゼで遊離するグルコース残基，残
りが限界デキストリン．

　　

還元末端

　34．デンプン食と同時に効果的なアミラーゼ阻害剤を摂取すれ
ばデンプンは消化されずに大腸に到達する．大腸には各種の多糖
やオリゴ糖の加水分解酵素をもつ多種多様な微生物が棲み，デン
プンを消化するので，ラクトース不耐症のヒトがミルクを飲んだ
ときと同じか，それ以上の消化管異常を起こす．しかし宣伝され
ているアミラーゼ阻害剤はタンパクなので，おそらく強酸性の胃
液で変性して消化酵素で加水分解され，小腸には届かないだろう．

9　章
　1．オレイン酸の trans 異性体の方が融点が高い．固体のとき
transの方が cisより密充塡になるから．
　2．ステアリン酸をもつトリアシルグリセロールは完全に還元
されているので，より多くのエネルギーを出せる．
　3．

H3C（CH2）7CH CH（CH2）7 CH

CH2 （CH2）14CH3

O－

CH2CH2NH＋3

O

O

O

P

C

CH2 O O

O

O

C

　4．1 ─ミリストイル─2 ─パルミトレオイル─3 ─ホスファチジルセ
リン
　5．C1 と C3 には 4×4＝16 通りの脂肪酸のつき方があるが， 
C1と C3につく脂肪酸が異なる場合は，C1と C3の脂肪酸を入れ
替えた構造と同じになる（ただし鏡像異性体は区別しない）ので，
4＋12/2＝10通りになる．このそれぞれの構造について C2には
4種の脂肪酸がつきうるので，全体では 4×10＝40通りになる．
　6．（a）パルミチン酸と 2─オレオイル─3─ホスファチジルセリン
　（b）オレイン酸と 1─パルミトイル─3─ホスファチジルセリン
　（c）ホスホセリンと 1 ─パルミトイル─2 ─オレオイル―グリセ
ロール
　（d）セリンと 1─パルミトイル─2─オレオイル─ホスファチジン酸
　7．コリン以外はすべて水素結合をつくれる．
　8．突き出さない．“頭部” の 2本のアシル鎖は脂質二分子膜内
部に埋もれ，ビスホスホグリセロールの部分のみが突き出す．
　9．この脂質はスフィンゴミエリン誘導体のセラミドのリン酸
化で生じるセラミド 1─リン酸
　10．　

　11．アラキドン酸から合成されるエイコサノイドは細胞間コ
ミュニケーションに必要である．培養細胞にはこのようなコミュ
ニケーションは不要なのでリノール酸は要らない．
　12．枝分かれした脂肪酸や環構造をもつ脂肪酸は直鎖脂肪酸ほ
ど効率的に他の脂質と膜に詰め込まれないので，膜の流動性が上
がる．
　13．トリアシルグリセロールには極性の頭部がないのでグリ
セロール部分を表面に残して二分子膜の中に入ることはない．
　14．ガングリオシドの大きなオリゴ糖頭部は，脂質二分子膜に
必要な分子の緊密な詰め込みを妨げる．
　15．（a）飽和脂肪酸．（b）長鎖脂肪酸．飽和脂肪酸と長鎖脂肪
酸の方が融点が高いので，これらの割合が増すと高温で低温のと
きと同じ流動性を保つ．
　16．アイスフィッシュは生息する低温でも膜の流動性を維持す
るために，熱帯の魚に比べて，より短く，より不飽和度の高い脂
肪酸をもつ．
　17．（a）1巻き 5.4 Åだから 30/5.4＝5.6巻き．
　（b）1巻き 3.6残基だから 3.6×5.6＝20残基．
　（c）膜脂質頭部が膜貫通ヘリックス末端部と水素結合をつくれ
ない場合は，膜貫通ヘリックスの両側の残基もヘリックスをつく
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13 問 題 の 解 答（9～10章）

り水素結合を形成する．
　18．なれない．β鎖は二分子膜を貫ける長さだが，一本鎖だと
主鎖が水中で水分子とつくるような水素結合ができないので，不
安定である．
　19．（a）内面．（b）外面　（図 9･32参照）．
　20．ホスファチジルセリン（PS）は正常細胞では細胞膜の内側面
にのみ存在する（図 9・32参照）．細胞が，もはやATPのエネルギー
を使って膜の脂質分布の非対称性を維持できなくなるような損傷
を受けると，PS が細胞膜の外側面に露出し，その結果マクロ
ファージに食べられる．
　21．（a）  

O－ ＋

O CH2
－O CH CH C C

H

H
NH3

P

O OH

CH3（CH2）12

　（b）スフィンゴミエリンをスフィンゴシン 1─リン酸に変える
には，頭部（コリンやエタノールアミンが多い）を加水分解してリ
ン酸基をつくり，脂肪酸アシル基とのアミド結合を加水分解しな
ければならない．
　22．このスルファチドはガラクトセレブロシド．ガラクトース
の C3 位に硫酸基が共有結合しているところが他のセレブロシド
と異なる．
　23．DNA もリン脂質も，抗体に認識されうる露出したリン酸
基をもつ．
　24．ステロイドホルモンは疎水性なので，細胞膜を拡散して受
容体に到達できる．
　25．単糖部分はグルコサミン 4 ─リン酸（左）とグルコサミン 1 ─
リン酸（右）．四つの 3─ヒドロキシテトラデカノイル（β─ヒドロキ
シミリストイル）基がエステル結合またはアミド結合を介してグ
ルコサミンのアミノ基に結合，そのうち 2本のアルキル鎖はヒド
ロキシ基にテトラデカノイル（ミリストイル）基がエステル結合で
つながっている．
　26．アーキアの脂質はイソプレノイドの尾部をもつが，ホス
ファチジルグリセロールは脂肪酸の尾部をもつ．グリセロール骨
格にアルキル鎖は，アーキアの脂質ではエーテル結合で，ホスファ
チジルグリセロールではエステル結合でつながる．
　27．N─ミリストイル化で膜につなぎとめられたタンパクは，脂
肪族アシル基が結合した N 端グリシンを酵素が切断することで
遊離してしまう（これは宿主細胞の機能を妨げる約 20種のタンパ
クを産生する Shigellaの感染で起こることである）．
　28．正に荷電した Argの側鎖はカルジオリピンの二つの負に荷
電したリン酸基と相互作用する．
　29．（a）細胞の内側および外側の部分がラベルされる．（b）細
胞の外側の部分だけがラベルされる．（c）細胞の内側の部分だけ
がラベルされる．
　30．膜貫通ヘリックス部分の残基を下線で示す．　　　　  

　31．エンドサイトーシス経路が亢進すると，細胞内で多数の小
胞を形成するために大量の膜成分が必要となる．細胞はこの要求
についていくことができず，細胞の膜が減少して壊れ，死んでし
まう．
　32．ホスホリパーゼ A2はグリセロリン脂質の C2位のアシル基
の加水分解を触媒する．生じるリゾリン脂質は元の分子よりも円
錐形なので，この時点で二分子膜の脂質面はより凸面になる．二
分子膜のどちらの面が影響を受けるかによるが，膜は多少曲がる
ことができ，これがエンドサイトーシスやエキソサイトーシスの
際に起こる二分子膜の融合や分離に必要となる．
　33．シグナルペプチダーゼはプレタンパクのシグナルペプチ
ド部分が ER 内腔に入った後で働き，多くのシグナルペプチドに

は Leu─Leu 配列があるから大きな影響はない．ただしシグナル
配列に Leu─Leu のないタンパクは N 端側にシグナルペプチドが
残り，フォールディングに異常があれば正しく機能しないおそれ
もある．
　34．ニューロンが繰返し神経伝達物質を放出するには，エキソ
サイトーシスの装置の構成因子がリサイクル（再利用）される必要
がある．シナプス小胞が細胞膜に融合した後，SNARE 複合体の
四つのヘリックスがばらばらになると，その結果 Q─SNAREは細
胞膜に留まるが，R─SNAREを含む膜部分は再度シナプス小胞を
つくるために使える．R─SNAREと Q─SNAREが会合したままだ
と，このリサイクル過程は起こらず，ニューロンは神経伝達物質
を放出できなくなるだろう．
　35．すべてのサブユニットは膜に対して同じ方向を向かねばな
らないので，可能な回転対称軸は膜面に垂直にならねばならない．
その結果唯一残るのは回転対称性，C2，C3，C4などとなる．
　36． （a）O型の人は赤血球がA抗原もB抗原ももっていないの
で，万能供血者となれる．したがって B型と O型の人の血漿中の
抗 A抗体や A型と O型の人の血清中の抗 B抗体は，O型の赤血
球を凝集（架橋）させない．AB型の人は，血漿中に抗 A抗体も抗
B抗体ももたないので，どの血液型の供血者の赤血球でも凝集さ
せることがない万能受血者である．
　（b）A型の人の血漿にはB型やAB型の人の赤血球を凝集させ
る抗 B抗体が含まれる．O型の人の血漿には A型，B型，AB型
の人の赤血球を凝集させる抗 A抗体と抗 B抗体が含まれる．しか
し AB型の人の血漿には抗 A抗体も抗 B抗体も含まれないので，
どの血液型（A型，B型，AB型，O型） の人の赤血球でも凝集さ
せない．
　（c）受血者に輸血される血中の抗 A抗体でも抗 B抗体でも，不
適合な受血者の血中で，受血者の赤血球を凝集させない程度にま
で急速に希釈される．

10　章

　1．ΔG ＝ RT ln
［グルコース］in

［グルコース］out

＝（8.3145 J･K－1･mol－1）（298 K）ln
0.003

0.005
＝ －1270 J･mol－1 ＝ －1.27 kJ･mol－1

　2．（a）ΔG ＝ RT ln（［Na＋］in/［Na＋］out）
＝（8.3145 J・K－1・mol－1）（310 K）ln（0.01/0.15）
＝（8.3145）（310）（－ 2.71）J・mol－1

＝ －6980 J・mol－1 ＝ －7.0 kJ・mol－1

　（b）ΔG ＝ RTln（［Na＋］in/［Na＋］out）＋ Z FΔΨ
＝ －6980＋（1）（96,485 J・V－1mol－1）（－0.06 V）
＝ －6980 J・mol－1－ 5790J・mol－1

＝ －12,770 J・mol－1 ＝ －12.8 kJ・mol－1

　3．（10･3）式で Z＝2，T＝310 Kとすると

　（a）ΔG ＝ RT ln
［Ca2＋］in

［Ca2＋］out
＋ Z FΔΨ

＝（8.3145 J･K－1･mol－1）（310 K）ln（10－7/10－3）
　 ＋（2）（96,485 J･V－1･mol－1）（－0.050 V）
＝ －23,700 J･mol－1－ 9600 J･mol－1

＝ －33,300 J･mol－1 ＝ －33.3 kJ･mol－1

　ΔGが負なので熱力学的には進む方向．

　（b）ΔG ＝ RT ln
［Ca2＋］in

［Ca2＋］out
＋ Z FΔΨ

＝（8.3145 J･K－1･mol－1）（310 K）ln（10－7/10－3）
　 ＋（2）（96,485 J･V－1･mol－1）（＋0.150 V）
＝ －23,700 J･mol－1＋ 28,900 J･mol－1

＝ ＋5200 J･mol－1 ＝ ＋5.2 kJ･mol－1

　ΔGが正なので熱力学的には進まない方向．
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14問 題 の 解 答（10章）

　4．ΔG ＝ RT ln（［K＋］in/［K＋］out）＋ Z FΔΨ
　　　　 ＝（8.3145 J・K－1・mol－1）（310 K）ln（0.14/0.004）
　　　　　  ＋（1）（96,485 J・V－1・mol－1）（－0.070 V）
　　　　 ＝ 9163 J・mol－1－ 6754 J・mol－1

　　　　 ＝ 2409 J・mol－1 ＝ 2.4 kJ・mol－1

　5．（a）非仲介輸送　　（b）仲介輸送　　（c）非仲介輸送
　（d）仲介輸送
　6．基質の極性が低いほど，脂質二分子膜を急速に拡散できる．
速度の大きい方から順に b，a，c．
　7．8 本のβストランドからなるβバレルではコアが詰まって
いる．16本または 18本のストランドからなるβバレルは，溶質
輸送用の孔をつくるのに十分な直径がある．
　8．負に荷電した溶質を引きつけ，陽イオンには反発するため
に，正に荷電した Lysや Argが穴の入口に比較的多いと考えられ
る．
　9．チャネル内の一連の K＋イオンが，水分子どうしが水素結合
をつくるのを妨げる．
　10．（a）アセチルコリンが結合するとチャネルが開く．リガン
ド制御型の輸送タンパクの例である．
　（b）Na＋イオンは Na＋イオン濃度が低い筋細胞内に流入する．
　（c）正の電荷が流入して膜電位は正の側に上がる．
　11．チャネルは膜を貫く孔をつくるが，ポンプは ATP に依存
してコンホメーションを変えることで働く．ATPの加水分解とタ
ンパクのコンホメーション変化に時間が必要なので，チャネルに
よるイオン輸送よりもポンプによるイオン輸送は遅くなる．
　12．MDR トランスポータの過剰発現はがん細胞の抗がん剤排
出能力を増大させうる．そうすると薬剤耐性細胞を殺すために，
さらに高濃度の薬剤や異なる薬剤を使う必要が出てくる．
　13．ATP がなければ Na＋/K＋─ATPアーゼが働かない．Na＋を
細胞外に汲み出せないから Na＋─グルコース共輸送によるグル
コースの細胞への取込みも止まる．細胞内グルコースは受動的グ
ルコース輸送体により細胞外に出るから細胞内グルコース濃度は
外部濃度と等しくなるまで低下する（そうなる前に浸透圧で細胞
が破裂するだろうが…）．
　14．タンパクがアンチポータとして働くためには，H＋は濃度勾
配に従って細胞内に移動しなければならない（Na＋排出を駆動す
るギブズエネルギーを提供）．したがって細胞外空間は細胞内より
pHが低い（H＋濃度が高い）．
　15．（a）リン酸トランスポータは，リン酸イオンを受入れるの
に十分な大きさのチャネルは Cl－のような小さなイオンの膜透過
を防ぐことが困難なので，GLUT1 のようなトランスポータとし
て働くのだろう．（b）リン酸トランスポータはシンポート．
（c）H＋イオンは細胞外よりも細胞内に多いので，リン酸輸送が，
細胞外に高い［H＋］を必要とする pH 勾配で駆動されることはな
い．
　16．（a）キシロースは濃度勾配に逆らって移動する，すなわち
プロトンは濃度勾配に従って細胞内に移動し，キシロースも細胞
内に移動する．
　（b）　　　　　　 細胞外スペース

サイトゾル

キシロース

 

　17．相転移温度以下で脂質二分子膜はゲル状態になり，イオノ
ホア・K＋複合体は拡散できず，K＋の膜透過は止まる．
　18．輸送されるイオンの数は
（10 mM）（100 μm3）（N）

＝（0.010 mol・L－1）（10－13 L）（6.02× 1023イオン・mol－1）
＝ 6.02× 108イオン

　100個のイオノホアがあるので，各イオノホアは 6.02× 106個
のイオンを輸送しなければならない．これに要する時間は
（6.02× 106イオン）（1 s/104イオン）＝ 602 s ＝ 10 min

　19．（a）グリセロール骨格がないので，グリセロリン脂質では
ない．
　（b）ミルテフォシンは両親媒性なので拡散で寄生虫の細胞膜
を通過することはできない．また，細胞成分でもないので専用の
能動輸送タンパクがあるとも考えられない．おそらく受動輸送タ
ンパクを介して細胞内に入るのであろう．
　（c）両親媒性分子なので膜に集まる可能性が高い．疎水性尾部
は脂質二分子膜に入り，極性頭部は溶媒側に出る形になるだろ
う．
　（d）ミルテフォシンと一部のスフィンゴ脂質やグリセロリン
脂質にも含まれるホスホコリン頭部を認識する．リン脂質やトリ
アシルグリセロールをすべて認識するわけではないので，炭化水
素尾部を認識するのではない．
　20．（a）大きなβバレルでも巨大なリボソームを受入れるには
小さすぎるので，ポリンのようなトランスポータは不適．同様に
コンホメーションを交互に変換する輸送タンパクもリボソームの
サイズに比べてコンホメーション変化の大きさが小さすぎるので
機能を果たせない．さらにどちらのタイプのタンパクも，二つの
膜を横切って粒子を輸送するのには適さない．（実際，リボソーム
やその他の大きな粒子は，核膜孔を介して核と細胞質間を移動す
る．核膜孔は，多くの種類のタンパクから構成され，リボソーム
より大きく二つの核膜を貫く構造をつくる．）
　（b）リボソームの細胞質への輸送はリボソーム構築の場であ
る核内濃度が高いので，熱力学的には見かけ上自発的過程である．
しかしリボソームが核膜を通過するための（二つの膜の距離を貫
く）孔をつくるためには，結局ギブズエネルギーが必要となる．（実
際，きわめて小さい基質を除くすべての物質の核輸送には，粒子
と一緒に核膜孔を通過し，一方向の輸送を保証する GTPアーゼの
活性が必要である．）
　21．（a）［X］が増加しても流量（輸送速度）が一定の最大値に近
づかないので，輸送タンパクが関与しているとはいえない．
　（b）輸送タンパクが関与していれば，［X］をさらに増加させて
［X］が大きいと飽和が見られる（流量が一定値に近づく）．あるい
は X の構造類似物質を加えると輸送タンパクへの結合の競争が
起こり，Xの流量が減少するはずである．
　22．周皮細胞へのグルコース輸送が双曲線を示すので，こ 
の輸送はタンパクが関わるナトリウムイオン依存の過程である．
［Na＋］が低いときは，グルコース輸送は［Na＋］に直接比例する．し
かし［Na＋］が高いときは，輸送タンパクのすべての Na＋結合部位
は Na＋に占有され，グルコースの輸送速度は最大になる．グル
コースの内皮細胞への輸送はナトリウムイオンに依存せず，Na＋

の有無にかかわらず速い速度で起こる．内皮細胞へのグルコース
輸送がタンパクによって行われるかを判断するだけの十分な情報
は，この図にはない．
　23．（a）pH ＝ －log［H＋］＝ －log0.15 ＝ 0.82
［H＋］で約 4×10－8 M にあたるサイトゾルの pH 7.4 よりも，分泌
される HClの pHは 6以上低い．

　（b）CO2＋ H2O HCO3
－＋ H＋

　（c）　　　

K＋

K＋ K＋

H＋

H＋

Cl－

CI－
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15 問 題 の 解 答（10～11章）

　24．（a）アンモニア分子は小さく荷電していないので，膜を単
純拡散で通過できると考えられた．（b）アンモニアの濃度勾配が
アンモニアの輸送を駆動する（受動仲介輸送）．（c）プロトンポン
プは ATPを必要とする能動輸送系．細胞外の H＋と NH3が NH4

＋

をつくると，これはイオン性なので，アンモニアチャネルを通っ
て細胞内に入ることはできない．
　25．CO2は炭酸に変換され，それが炭酸水素イオンとプロトン
に解離する．プロトンは高い［CO2］による痛みシグナルの発生を
阻害する．その結果，動物は巣穴の中の混み合った状況でも耐え
られるようになる．
　26．Na＋チャネルの不活化を遅らせることで活動電位が長くな
り，それが痛みシグナルをひき起こす．その結果捕食者はサソリ
に刺されると，サソリを食べるより逃がしてしまう可能性が高く
なる．

11　章
　1．b
　2．表 11・1にあるように，触媒反応と非触媒反応の関係は，触
媒反応の方が非触媒反応より速いということだけである．非触媒
反応の絶対速度は，酵素によって加速される程度とは相関しない．
　3．（a）イソメラーゼ（アラニンラセマーゼ）
　（b）リアーゼ（ピルビン酸デカルボキシラーゼ）
　4．（a）オキシドレダクターゼ（乳酸デヒドロゲナーゼ）
　（b）リガーゼ（グルタミンシンテターゼ）
　5．遷移状態（X‡）は三つ，中間体（I）は二つある．生成物のギブ
ズエネルギーの方が高いから，反応は熱力学的に進行する方向で
はない．

　6．Sが酵素に強く結合するとΔGE
‡ の値は大きくなる．反応 cの 

ΔGE
‡ 値がΔGN

‡ に近づくと，酵素触媒反応の反応速度は非酵素反
応の速度に近づく．

　　　　 反応座標

　7．25°C ではΔG‡ が 5.7 kJ･mol－1 減るごとに反応速度は 10 倍
になる．ヌクレアーゼの反応速度促進は表 11・1より 5.6× 1014 ＝
1014.75なので 14.75× 5.7 kJ･mol－1，すなわち 84 kJ･mol－1．
　反応促進度を kとして

k ＝ eΔΔG ‡
cat/RT

lnk ＝ ln1014.75 ＝ΔΔG ‡
cat/［8.3145×（273＋ 25）］

これからもΔΔG ‡
cat＝84 kJ･mol－1と計算できる．

　8．低障壁水素結合のギブズエネルギーが－40 kJ・mol－1とする
と速度促進度は

速度促進度 ＝ eΔΔG ‡
cat/RT

＝ e（40,000 J・mol－1）/［（8.3145 J・K－1・mol－1）（298 K）］

＝ e16.14 ＝ 107

　9．温度が高くなると，熱エネルギーによって単位時間当たり
に遷移状態となれる反応種の割合が増え，反応速度が増大する．
最適温度を超えると，酵素は変性し，速やかに酵素活性を失う（典
型的なタンパクでは天然状態はほんのわずか安定なだけであるこ
とを思いだそう，§6・4）．
　10．活性型の酵素はチオラートイオン（─S－）をもつ．pK値が高
くなるとチオラートの求核性が高くなり，活性型酵素が触媒する
反応速度は増大する．しかし生理的 pH では活性型酵素の割合が
より少なくなるため，全体の反応速度は減少する．
　11．Gluの pKは 4ぐらいで解離型は塩基触媒となりうる．Lys
の pKは 10ぐらいでプロトン化型は酸触媒となりうる．
　12．DNA には 2′,3′─環状中間体をつくるのに必要な 2′─OH 基
がない．
　13．様々な金属イオンで阻害されることから，ウレアーゼの触
媒活性には金属イオンが必要であり，その金属イオンを Hg，Co，
Cd 等に置換すると不活化すると考えることができる．しかし阻
害活性を示す金属イオンが，実は酵素の活性部位以外のどこかに
結合して酵素の構造を壊してしまうということもありうる．した
がって阻害効果だけからウレアーゼが金属イオン触媒として働く
ことは証明できない（実際は，ウレアーゼの活性には二つの触媒
Niイオンが必要）．
　14．酵素が遷移状態に結合することは酵素反応に重要である
（最も重要なことが多い）．そこで結合部位こそ触媒部位である．
　15．リゾチームはオリゴ糖を第 4 と第 5 の糖の間で切断する．
リゾチームの活性部位は 6個の糖単位を結合するようにできてい
る．（NAG）6の方が（NAG）4より強く結合するし，その結合による
ギブズエネルギーで D環を半いす形に歪ませ，反応を起こりやす
くする．
　16．セルロースの高分子鎖はβ（1→4）結合でグルコース残基が
つながったもので，リゾチームの主要基質であるペプチドグリカ
ンの NAG―NAM の二糖繰返し構造と全体の分子構造は同じであ
る．しかしセルロースの高分子鎖では通常水素結合ネットワーク
が形成され，酵素表面の溝に結合できなくなっている．さらに糖
残基に N ─アセチル基とラクチル基がないので，酵素の触媒部位
にぴったりと入り込むこと（効率よい触媒に必要）もできない．
　17．　　

C CH2Cl

O

SCH3

O

NH

O

CH

CH3

トシル―L―アラニンクロロメチルケトン

または

C CH2Cl

O

SCH3

O

NH

O

CH

CH

CH3H3C

トシル―L―バリンクロロメチルケトン

　18．（a）ほとんど影響がない．（b）変異は触媒基トリオの機能
を壊すので触媒反応は遅くなる．
　19．　　　　

CH2
Lys

H

Ser

N

N

H

CH2

CH2

N

H

CH2

CH2

CH2

His

H

O

反応座標

Voet (第5版)演習解答_CS3.indd   15 19.7.5   9:01:17 PM



16問 題 の 解 答（11～12章）

　20．スブチリシンとキモトリプシンが遺伝子レベルで関連がな
いことは，それらの活性部位の構造が収束進化で生じたことを示
している．進化によりこれらの酵素の触媒効率が最適化し，また
触媒基の最適配置が一通りだけだと仮定すると，スブチリシンと
キモトリプシンの活性部位の間で似ているところはすべて触媒機
能上重要でなければならない．逆に違っているところは触媒機能
に重要とは思われない．
　21．

R

H

H

N

B

OC

R″

R′

R N C O－

R″

R′H

B

B H
+

R″

R′

N C
＋

R

H

＋ OH－

22．

　23．RNA分子が複雑な三次構造をつくれると，基質に結合し，
多様な官能基は欠くものの遷移状態を安定化するだけでなく近接
効果や配向効果により反応を触媒することができるようになる．
加えて，RNAが通常結合するMg2＋イオンも触媒機能をもちうる．
二重らせん構造をとる DNA はコンホメーション的に固く，要求
される複雑な三次構造はとれない．
　24．類似物質（アナログ）としては

フラン―2―カルボン酸 チオフェン―2―カルボン酸

これらの分子は，いずれも特にカルボキシ基が結合した C原子部
分で，プロリンのラセミ化反応の真の遷移状態のような平面構造
をとる．
　25．Asp101と Arg114は基質分子と水素結合する（図 11･19）．
Alaではこの結合ができないので活性が下がる．
　26．変異でメチレン基を付加したり除去したりすると Glu や
Aspのカルボキシ基を触媒に最も適した位置から動かしてしまう
ので，リゾチームの活性は下がると考えられる．
　27．触媒する．酵素は前向き，逆向き，どちらの活性化エネル
ギーも下げるから．
　28．消化酵素としてのキモトリプシンの機能は，摂取した多様
なタンパクについて，構成アミノ酸を回収できるよう区別なく分
解することである．広い基質特異性は，標的タンパク以外のタン
パクも分解してしまいうるので，消化系以外で機能するプロテ
アーゼにとって危険である．
　29．豆腐のトリプシンインヒビターを除いておかないと腸内
でトリプシンを阻害してしまい，食品中のタンパクの分解を止
め，腸の障害を起こす．
　30．リソソームの酵素はリソソーム内の pH 5付近に最適 pHを
もつと考えられる．リソソームの外では pH が中性に近く，これ

らの酵素の触媒活性ははるかに低くなり，したがってリソソーム
以外の場所で加水分解反応を行うことはありえない．
　31．活性化した IXaはいくつかの段階で凝固の最終プロテアー
ゼであるトロンビンを活性化する．そのため IX 因子がないとト
ロンビン生成が遅れ，凝血生成が遅れて血友病の出血を起こす．
活性化された XIa 因子もトロンビンを生成するが，XI 因子はト
ロンビン自身で活性化されないと働かない．そのときには凝固は
すでに進行しているので，XI が不足しても凝固を遅らせること
はない．
　32．IX因子は血液凝固を開始し，継続させる内因性経路に関わ
るので，IX因子に欠陥があると凝固がうまくいかない．外部から
もたらされる VII因子は，IX因子依存のステップを回避して X因
子を直接活性化し，トロンビンの活性化とフィブリン形成をひき
起こすので，IX因子の欠損を抑えることができる．

12　章
　1．（a）v ＝ k［A］

k ＝ v/［A］＝（5μM･min－1）/（20 mM）
＝（0.005 mM･min－1）/（20 mM）＝ 2.5× 10－4 min－1

　（b）この反応の分子度は 1．
　2．v ＝ k［A］2

＝（10－6 M－1・s－1）（0.010 M）（0.010 M）
＝ 10－10 M・s－1

　3．（12・7）式より，
［A］＝［A］0 e－kt．t1/2＝ 0.693/k，k＝ 0.693/14 d＝ 0.05 d－1

（a）7μmol　（b）5μmol　（c）3.5μmol　（d）0.3μmol
　4．二次反応については
　　t1/2 ＝ 1/k［A］0

　　　 ＝ 1/［（3.6× 10－3 M－1・s－1）（6× 10－6 M）］
　　　 ＝ 4.63× 107 s
　　　 ＝ 4.63× 107 s（1 h/3600 s）（1 d/24 h）（1 yr/365 d）
　　　 ＝ 1.47 yr
　5．1/［反応物］ 対 t のプロットが直線となるので反応は二次，
その傾き kは 0.15 mM－1・s－1．

時間〔s〕 1/［反応物］〔mM－1〕 時間〔s〕 1/［反応物］〔mM－1〕

0
1
2

0.16
0.32
0.48

3
4
5

0.62
0.77
0.91

1 2 3 4

0.2

0.4

0.6

1.0

0.8

1/ ［
反
応
物
］〔

m
M
－

1 〕

t 〔s〕
5

　6．ln［反応物］対 tのプロットが直線となるので反応は一次，傾
き－0.17 s－1より k＝ 0.17 s－1

時間〔s〕 ln［反応物］ 時間〔s〕 ln［反応物］

0
1
2

1.69
1.53
1.36

3
4
5

1.16
0.99
0.83
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17 問 題 の 解 答（12章）

     t〔s〕

In
［

反
応

物
］

　7．

　8．酵素活性は，基質がさほど減らず生成物の少ない時期，つま
り初速度で測る．0 から生じる少量の生成物を測定する方が，高
濃度の基質のわずかな減少を測定するより簡便で正確である．
　9．v0 ＝ Vmax［S］/（KM＋［S］）

v0/Vmax ＝［S］/（KM＋［S］）
0.95 ＝［S］/（KM＋［S］）
［S］＝ 0.95 KM＋ 0.95［S］
0.05［S］＝ 0.95 KM

［S］＝（0.95/0.05）KM＝19 KM

　10．アセチルコリンエステラーゼ，カルボニックアンヒドラー
ゼ，カタラーゼ，フマラーゼ
　11．ラインウィーバー・バークプロットを描く．

　KM ＝ －1/x軸切片 ＝ －1/（－4 μM－1）＝ 0.25 μM
　Vmax ＝ 1/y軸切片 ＝ 1/（0.8 mM－1・s）＝ 1.25 mM・s－1

　12．セット A ではすべて［S］＜ KM，セット B では［S］＞ KM，
データをとるとき，［S］は KM値の大小両方の値を含むべき．

セット A セット B

［S］〔mM〕 v0〔μM・s－1〕 ［S］〔mM〕 v0〔μM・s－1〕

2
1

0.67
0.50

0.42
0.38
0.34
0.32

0.12
0.10
0.08
0.07

0.17
0.15
0.13
0.11

セット A

セット B

［S］〔mM〕

v 0
〔
μ
M・

s−
1 〕

　13．（a）KM値の小さい N─アセチルチロシンエチルエステルの
方がキモトリプシンに対する見かけの親和性が高い．
　（b）Vmaxは KM値には関係ないので結論は導けない．
　14．Pの方がたくさんできる．Aは Bに比べ KM値が圧倒的に
小さく Vmaxはさほど違わない．そこで酵素の相対活性はほとんど
KMに依存する（ミカエリス・メンテン式で計算しても同じ結論）．
　15．反応がピンポン機構なら A＊が現れる．複置換反応では B
がなくても Pが Aに戻るとき同位体を交換する．
　16．反応が逐次機構のとき，Qがないと Pは Aに戻れないから
同位体ラベルされない．
　17．DIPF はキモトリプシンの活性部位に不可逆に作用し ［E］T

を下げる．Vmax＝kcat［E］Tであるから見かけの Vmaxは減る．阻害
されない酵素は基質と正常に結合するから KMは不変．
　18．分子 B の方が酵素の基質 A に似ているから競合阻害剤に
なりそうだ．
　19．ラインウィーバー・バークプロットをとると 1/v0 は左側の
1/［S］ 軸上で交わるから混合阻害でα＝α′である．

［S］ 1/［S］ 1/v0 1/v0（阻害剤あり）

 1
 2
 4
 8
12

1.00
0.50
0.25
0.125
0.083

0.7692
0.5000
0.3571
0.2778
0.2500

1.2500
0.8333
0.5882
0.4545
0.4167

1/
v

o 〔
m

M
－

1 ・
m

in
〕

0
0
－0.4 －0.2 0.8

0.8

0.6

0.6

0.4

0.4

0.2

0.2

1

1

1.2

1.2

1.4

1/［S］ 〔mM－1〕

阻害剤なし

阻害剤あり

　20．（12・32）式でα＝ 3，したがって
α ＝ 3 ＝ 1＋［I］/KI ＝ 1＋ 5 mM/KI

KI ＝ 2.5 mM
　21．反応速度の測定は単位時間の変化量で表す．変化量は測定
しやすい量であれば何でもよい（たとえば吸光度変化でもよい）．
KM値は定義によれば v0＝Vmax/2のときの基質濃度であるから速
度の表し方はどうでもよい．

v0［P］ ［ES］

［E］T時  間時  間
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18問 題 の 解 答（12～13章）

　22．（a,b）［E］T の値は不要．ラインウィーバー・バークプロッ
トで KMと Vmaxを求めるには［S］と v0だけ分かればよい．（c）kcat

を求めるときは kcat＝ Vmax/［E］Tだから［E］T値が必要．
　23．二つのデータを比べると基質濃度が 100倍になっても速度
は 10倍にしかならないので，［S］ が 100μMのとき速度は Vmaxに
近いと思われる．そこで Vmaxを約 50μM・s－1と仮定し他の測定点
の値からミカエリス・メンテン式で KMを求める．

v0 ＝
Vmax［S］

KM＋［S］

KM＋［S］＝ Vmax［S］
v0

 

KM ＝
Vmax［S］

v0

－［S］

KM ＝
（50μM･s－1）（1μM）

5μM･s－1 － 1μM ＝ 9μM

本当の Vmaxはもっと大きいと思われるので推定KM値は真の値よ
り小さいであろう〔訳注：与えられた 2組の ［S］ と v0をそのまま
ミカエリス・メンテン式に代入して計算すれば，KM＝10μM，Vmax

＝55μM・s－1が得られる〕．
　24．実験で求めた KM 値は真の KM 値より大きい．計算に用い
た［S］値は真の［S］値より小さいからである．
　25．酵素濃度は最低基質濃度に近いので ［E］＜＜［S］ の条件に
合わない．酵素濃度を下げて測定し直すのがよい．
　26．酵素 Yは低 S濃度で，酵素 Xは高 S濃度で，より働く．
　27．不可逆阻害剤があるなら酵素液の活性は 100倍に薄めれば
100分の 1になり，阻害剤による阻害の程度は同じである．
　28．可逆阻害剤では KI ＝［E］［I］/［EI］，そこで［E］/［EI］＝ KI/
［I］．希釈すれば酵素濃度も阻害剤濃度も減るから EIの E＋ Iへ
の解離度は増す．そこで阻害剤と結合しない酵素の割合が多くな
り，酵素溶液の活性は 1/100より高くなる．
　29．（a）Vmaxだけが影響されたので，阻害の型はおそらく混合
（非競合），α＝α′である．
　（b）V max

app ＝0.8Vmaxなので酵素の 80％は阻害されていない．し
たがって酵素の 20％が阻害剤と結合している．
　（c）表 12・2に示すように混合阻害では V max

app ＝Vmax/α′なので

 α′＝ Vmax

V max
app ＝

1

0.8
＝ 1.25

α′の定義（表 12・2）より

1.25 ＝ 1＋
［I］

KI′
　　　KI′＝

5 nM

1.25－ 1
＝ 20 nM

　30．

threo︲スフィンゴシン

阻害剤なし

〔μM−1〕［S］
1

v 01 〔
m

g−
1 ・

m
in

〕

（a）KM は直線と x 軸の交点（＝－1/KM）から計算，阻害剤なしの
とき KM

app ＝ 1/（0.14μM－1）＝ 7μM，阻害剤があれば KM ＝ 
1/（0.04μM－1）＝ 25μM．Vmax は直線と y軸の交点（＝ 1/Vmax）か
ら計算，阻害剤なしのとき Vmax ＝ 1/（0.008 mg－1・min）＝ 125 
mg・min－1，阻害剤のあるときVmax

app＝ 1/（0.01 mg－1・min）＝ 100 
mg・min－1．
　（b）両逆数プロットの 2本の直線は y軸のすぐ近くで交差する
から threo─スフィンゴシンは競合阻害に近い．基質と阻害剤の構
造が似ていることからも活性部位への結合で基質と競合して阻害
していると思われる．
　31．メタノール（MeOH）の分子質量は 32 Da，40 L中の 100 mL
だと

［MeOH］ ＝
100 mL× 0.79 g・mL－1

32 g・mol－1× 40 L
＝ 0.062 M

エタノール（EtOH）は LADHに対しMeOHの競合阻害剤だから

v0（阻害なし）＝
Vmax［S］

KM＋［S］

v0（阻害あり）＝
Vmax［S］
αKM＋［S］ここで

α＝ 1＋
［I］

KI
,［MeOH］＝［S］, KM＝ 0.01 M

そこで
v0（阻害あり）
v0（阻害なし）

＝ 0.05 ＝
KM＋［MeOH］
αKM＋［MeOH］

＝
0.01＋ 0.062

0.01α＋ 0.062

0.0005α＋ 0.0031＝ 0.072

α ＝ 138 ＝ 1＋
［I］

KI

［I］＝（138－ 1）KI ＝ 137KI ＝ 137× 1.0× 10－3

＝ 0.137 M ＝［EtOH］
EtOHの物質量（モル数）＝ 0.137 M× 40 L＝ 5.48 mol

EtOHの分子質量は 46 Daだから
EtOHの質量 ＝ 46 g・mol－1× 5.48 mol ＝ 252 g

EtOHの体積 ＝
252 g

0.79 g・mL－1 ＝ 319 mL

100 プルーフウイスキーは 50%（体積）だから 2 × 319 mL ＝
638 mL必要．これは 1/5ガロン瓶（約 750 mL）の約 5/6に相当す
る．
　32．競合阻害剤の効果は基質で希釈されるが，反競合阻害，非
競合阻害では基質が存在しても阻害効果は減らない．

13　章
　1．ソマトスタチンは 14残基のペプチドホルモン，脂溶性では
ないから受容体は細胞表面にある．
　2．否．レチノイン酸は脂溶性なので，細胞膜を通って拡散し，
細胞内の受容体に結合できる．
　3．（a）ノルアドレナリンはチロシンのフェニル基 3 位のヒド
ロキシ化と脱炭酸，2─アミノエチル基 1位のヒドロキシ化で合成
される．（b）アドレナリンはノルアドレナリンの N─メチル化で
つくられる．
　4．（a）メトアンドロステノロンはテストステロンに比べて，
C17にメチル基が加わり，C1と C2の間に二重結合がある．
　（b）アナボリックステノロイドはタンパクの合成を高めて細胞
の成長を促進するので，やけどなどの皮膚損傷時の回復を早める．
　5．リガンド濃度 ［L］ に対し受容体の結合部位に対するリガン
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19 問 題 の 解 答（13章）

ド占有率 Y をプロットし，得られる双曲線の 0.5Y に対応するリ
ガンド濃度，約 3.5μMが KLである．

［L］〔µM〕
0 2 4 6 8

0.2

0.4

0.6

0.8

1.0

0

Y

　6．表のデータを元に，［結合リガンド（B）］を横軸に［結合リガ
ンド（B）］/［遊離リガンド（F）］を縦軸にとったスキャッチャード
プロットを描いて一次の近似式を得ると，

［B］
［F］

＝ －0.333［B］＋ 4

この傾きの絶対値の逆数がリガンドの解離定数 KLだから，

KL ＝
1

0.33 mM－1 ＝ 3 mM

解離定数は 3 mM．

B〔mM〕

F
B

　7． N

N
CH2

PO3
2－

　8．ADP はキナーゼ反応の生成物で，これに似た化合物は活性
中心に結合すると期待でき，競合阻害剤になりうる．
　9．標的タンパクには数個のホスホTyr残基がある．プロテイン
チロシンホスファターゼは標的タンパクの 1 個のホスホTyr 残基
を認識して結合し，他のホスホTyr残基を脱リン酸する．
　10．リン酸化されたタンパクの脱リン酸がこのウイルスタンパ
クで抑えられ，増殖因子に応答した増殖シグナルが減衰せず，活
発に細胞分裂を繰返して宿主の増殖が促進されることはウイルス
にとっても都合良い．
　11．細胞の遺伝子が数個も変化すれば細胞は悪性トランスフォ
メーションを起こすが，正常細胞に 1個のがん遺伝子を導入した
だけでは悪性トランスフォメーションは起きない．しかし不死化
した細胞は悪性トランスフォメーションに必要な遺伝子変異をす
でに受けている（悪性腫瘍細胞も不死）．ここでもう 1個のがん遺
伝子が入れば悪性トランスフォメーションを起こす可能性がある．
　12．トラスツズマブが HER2 の細胞外ドメインを塞ぐことで
HER2 本来のリガンドが結合できなくなる，あるいはトラスツズ
マブの結合による立体障害でHER2の二量化が阻害されシグナル
伝達ができなくなると予想される．いずれの場合も，HER2 が過
剰に発現しているがん細胞でのHER2依存の細胞増殖シグナル伝

達が妨げられ，がん細胞の無制限な増殖が抑えられると予想され
る．
　13．GTP類似体（GTPアナログ）は加水分解されず Gαは活性を
保つ．この類似体が Gsに結合すれば cAMP生産が増加し，Giに
結合すれば cAMP生産が低下する．
　14．細胞内で生存するため，M. tuberculosis はシグナル伝達系
など宿主細胞の正常な活動に干渉して自分に都合の良い状態をつ
くり出す必要がある．ここでは，多量の cAMPを合成して継続的
に第二メッセンジャーを供給することで，宿主細胞の cAMP/
PKA シグナル伝達経路の正常な働きに干渉していると考えられ
る．
　15．コレラトキシンと同様，炭疽菌 EFも cAMPを過剰生産さ
せ細胞から多量の液体を滲出させる．これが浮腫（むくみ）である．
　16．白血球において，LFによるMAPKキナーゼの切断はMAPK
の活性化を阻害する．この結果，LFは白血球の活性化による感染
応答に必要なシグナル伝達系を阻害する．
　17．ジアシルグリセロールキナーゼは DAG をホスファチジン
酸に変える（§9・1C）．
　18．ホスホイノシチド経路の第二メッセンジャーの一つジアシ
ルグリセロールがホスファチジン酸にリン酸化されるとプロテイ
ンキナーゼ C を活性化できない．したがって，ジアシルグリセ
ロールキナーゼはこの経路の第二メッセンジャーの一つを抑える
ことでシグナル伝達を抑制する．
　19．Li＋はリン酸化した各種イノシトールからのイノシトール
生成を抑える．つまり IP3 とその分解産物の代謝回転によるイノ
シトール生成を妨害し，第二メッセンジャー IP3 の前駆体である
ホスファチジルイノシトールと PIP2の合成を阻害する．
　20．インスリンはその受容体に結合し，受容体のチロシンキ
ナーゼ活性を出発点とするシグナル伝達カスケードを発動する．
しかし，活性化されたシグナル伝達系は，最終的にはオフにされ
る．MAPK経路の活性化を介してインスリンシグナル伝達に関わ
る SHP―2といったホスファターゼは，リン酸化チロシン残基の脱
リン酸によって活性化したインスリン受容体などを不活性化し，
シグナル応答の抑制も司る．
　21．（13・8）式に ［L］＝1μM，［B］＝2.5μMを代入して

KI ＝
［I50］

1＋
［L］

KL

＝
2.5× 10－6

1＋
1× 10－6

5× 10－6

＝
2.5× 10－6

1.2
＝ 2.1μM

　22．（13・8）式を変形して KI ＝ 8.9× 10－9 M，KL ＝ 4.8× 10－8 

M，［L］＝ 10× 10－9 Mを代入すると，

［I50］＝（8.9× 10－9 M）1 ＋
10× 10－9 M

4.8× 10－8 M
＝ 1.1× 10－8 M

　23．インスリン受容体基質（IRS）は PH ドメインで細胞膜内面
のインスリン受容体付近に集められシグナル伝達に備える．PTB
ドメインは SH2ドメインのようにホスホTyr残基，ここでは IRS
の自己リン酸化した残基を認識する．その結果インスリンがイン
スリン受容体に結合すると IRSが活性化される．IRSのホスホTyr
残基は SH2 をもつタンパクの認識部位なので SH2 をもつタンパ
クが活性化する．
　24．Rasのグアニンヌクレオチド交換因子である Sosは不活性
型の Ras・GDPを活性型の Ras・GTPに変換するので，Sosの Ras
に対する親和性が下がると Rasが活性化しにくくなり，細胞の増
殖能が低下すると期待される．
　25．（a）がん遺伝子になる：Src が自己阻害状態を保つには
Srcの SH3ドメインが SH2ドメインと PTKドメインの N端ロー
ブ（突出部）をつなぐリンカーに結合する必要がある．SH3ドメイ
ンが欠損または不活化すれば Srcは活性化されたままになり，細
胞は制御の効かない増殖を始める．
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20問 題 の 解 答（13～14章）

　（b）ならない：Src の活性化には Tyr 416 のリン酸化が必要だ
から，Y416F変異では細胞が増殖しない．
　26．（a）がん遺伝子になる：リン酸化された Tyr 527残基は Src
の SH2ドメインとの結合を介して PTKドメインの不活性化に必
要．Tyr 527 残基を Phe 残基に置換すると Src は活性化されたま
まになると考えられる．
　（b）ならない：Src の 249─253 残基には Pro 残基は一つしかな
いがこれを二つ Pro 残基がある配列に置き換えると自身の SH3
ドメインに結合しやすくなり，Srcの自己阻害状態を安定化する．
　27．Gsαが結合 GTP を GDP＋Pi に加水分解するとき，コレラ
トキシンで ADP─リボシル化される Arg側鎖は遷移状態の負電荷
を安定化する．そこでこの Arg 側鎖が ADP─リボシル化すると
Gsαによる結合 GTPの加水分解は非常に遅くなり，正常 Gsαより
長時間活性状態を保つ．この Argが変異すれば Gsαは同様に長期
間活性化状態を保つ．Gsα・GTPが細胞増殖を促す細胞では，この
変異で細胞増殖の制御が効かなくなるので，この Gsαサブユニッ
トをコードする遺伝子はがん原遺伝子（プロトオンコジーン）であ
り，その Arg残基が変異すればがん遺伝子になる．
　28．コレラ毒素の効果はコレラ菌が感染している間に限られ，
毒素が到達した細胞の増殖が亢進したとしても毒素が代謝されれ
ば効果は失われる．これは，突然変異がそれを起こした細胞やそ
の子孫に対し，将来にわたって影響する（がん細胞として増殖し続
ける）のと異なる．この他，コレラ毒素が ADP ─リボシル化できる
Gsαは腸上皮では消化液分泌のみに関わり細胞増殖に関与しない
こと，コレラ毒素が腸上皮を通り抜けて他の組織に達することは
なく他の細胞に作用できないことなどからも，コレラ毒素は細胞
のがん化をひき起こせない．
　29．同じではない．両者は同じジアシルグリセロールを生産す
るが，ホスファチジルエタノールアミンから IP3 は生じないから
Ca2＋は放出されず，プロテインキナーゼ Cは活性化されない．
　30．（ヒント：Gβγでも PLCは活性化される．）
　百日咳毒素が Giαを ADP ─リボシル化すると GDPと GTPの交
換反応を阻害し，そのため対応する GPCR群に結合したヘテロ三
量体 Gタンパクからの Gβγの遊離を妨げる．結果，普通なら遊離
Gβγによって活性化される PLCの活性化を阻害する．
　31．（a）正に荷電した Ca2+イオンは負に荷電した膜表面の脂質
頭部に結合する．これによって CD3と膜表面との静電的相互作用
が失われ，このタンパクを膜から解離させるとともに，隠れてい
た Tyr側鎖を NRTKがリン酸化できるように露出させる．
　（b）増す．これはフィード・フォワード活性化制御の一例で，抗
原の結合でCa2+の流入を促すシグナル伝達が起動し，さらにCD3
のリン酸化を含む追加のイベントを促進する．この 2ステップ機
構は，抗原に対するより強力な細胞の反応をひき起こす．
　32． PMA はプロテインキナーゼ C（PKC）を活性化する第二
メッセンジャーであるジアシルグリセロールのアナログ． 活性化
した PKC は細胞の成長や分裂を含む細胞活動を刺激するのでそ
れまで休止状態にある細胞が増殖し，細胞遺伝学的検査に必要な
分裂期にある細胞が増える．

14　章
　1．従属栄養生物は食物として自分では合成できない物質（た
とえばビタミンなど）を他の生きものに依存するが，独立栄養生
物は必要なものをすべて合成する．
　2．（a）無機物からメタンをつくるメタン菌は独立栄養生物であ
る．メタンを使う細菌（メタン酸化菌）はメタン菌の生産物に依存
するから従属栄養生物である．
　（b）メタン菌がつくるメタンをメタン酸化菌が消費するとい
う共生関係が成り立つ．
　3．ヒ酸はリン酸に似ているが，ヒ酸エステルはリン酸エステ
ルと異なり，速度論的にも熱力学的にも不安定で直ちに加水分解
する（問題 15・23参照）．無毒ないし低毒性ヒ素化合物としてはト

リメチルアンモニウムに似たトリメチルアルソニウム化合物が藻
類のリン脂質から単離されている（この項，訳者による解答）．
　4．Cdと Hgは周期表で Znと同じ 10族に属し 2＋イオンにな
るので，多くの酵素の Zn2＋補因子と競合，または置換するから．
　5．C，D，A，E，B
　6．（a）還元，（b）酸化でも還元でもない脱水反応
　7．（a）K ＝ e－ΔG°′/RT

K ＝ e－（－31,500 J･mol－1）/［（8.3145 J･K－1･mol－1）（310 K）］

K ＝ 2.0× 105

　（b）クエン酸シンターゼ反応はギブズエネルギー変化が大き
く不可逆なので，この反応はクエン酸サイクルの制御反応になり
うる（実際，制御反応である．§17・4B）．
　8．b
　9．ATPの 3個のリン酸基のイオン化はリン酸（pK1＝ 2.15，pK2

＝ 6.82，pK3＝ 12.38）のイオン化に似ている．pH 7.4では 3個の
リン酸基の第 1イオン化（pK1＝ 2.15）は完全．γリン酸基だけが
第 2の OH（pK2＝ 6.82）をもち，イオン化は 50%以上．したがっ
て，pH 7.4で ATPの荷電は－3.5と－4.0の間である．
　10．＋記号がついているが，すべて負荷電である．酸化型ニコ
チンアミド基は＋1価，還元型は 0価．ヌクレオチド側は NAD＋

とNADHが－2価，NADP＋とNADPHが－3価，したがってNAD＋

は－1価，NADHは－2価，NADP＋は－2価，NADPHが－3価．
　11．最大 ATP収量の理論値は（基質酸化のΔG°′）/（ATP合成の
ΔG°′）＝（－2850 kJ・mol－1）/（－30.5 kJ・mol－1）≒93 分子．
　12．最大 ATP収量の理論値は

基質酸化のΔG°′
ATP合成のΔG°′

＝
－9781 kJ・mol－1

－30.5 kJ・mol－1 ≒ 320 ATP分子

　13．生じる PPiがピロホスファターゼで発エルゴン的に分解す
る（ΔG°′＝－19.2 kJ・mol－1）ので脂肪酸活性化が進む．
　14．（a）この反応はΔG°＞ 0なので標準状態では進まない［細
胞内の反応物濃度と生成物濃度によっては進行しうる］．
　（b）リンゴ酸デヒドロゲナーゼとクエン酸シンターゼはオキ
サロ酢酸という共通中間体により共役する．
リンゴ酸＋ NAD＋ オキサロ酢酸＋ NADH＋ H＋

オキサロ酢酸＋アセチル CoA クエン酸＋ HS ─CoA
この 2反応を通したΔG°は両反応のΔG°の和で 29.7 kJ・mol－1－
31.5 kJ・mol－1＝－1.8 kJ・mol－1となる
　15．表 14・4より還元電位が正で大きいほど酸化力は強い．

化合物 E°′〔V〕

SO4
2－

アセト酢酸
NAD＋

ピルビン酸
シトクロム b （Fe3＋）

－0.515
－0.346
－0.315
－0.185

0.077

　16．シトクロム a（ΔE˚ ＝ 0.29 V）はシトクロム c（ΔE˚ ＝ 
0.235 V）より標準還元電位が高いので電子はシトクロム cからシ
トクロム a に流れる．
　17．表 14・4のデータより
ΔE°′＝ E°′（電子受容体）－ E°′（電子供与体）＝ E°′（フマル酸）－ E°′（NAD＋）

＝ 0.031 V－（－0.315 V）＝ 0.346 V
　ΔE°′＞0なのでΔG°′＜0，したがって反応は書いた方向に自発
的に進む．
　18．進行しない．
ΔE˚′＝ E˚′（電子受容体）－ E˚′（電子供与体）＝ E˚′（cyto b（Fe3＋））－ E ˚′（cyto a（Fe2＋））

＝ 0.077 V－ 0.29 V ＝ －0.213 V
ΔE˚′＜ 0なのでΔG˚′＞ 0，したがって反応は逆向きに進む．
　19．おそらく使えない．どの細胞も類似の基本的代謝反応を行
うが，これを触媒する酵素のアミノ酸配列も，その遺伝子の塩基
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21 問 題 の 解 答（14～15章）

配列も違う．したがって哺乳類 mRNAからつくる cDNAが細菌
DNAの断片とハイブリダイズするとは思えない．
　20．ヒト遺伝子のわずか約 1.2% がタンパクをコードする配列
である．転写される遺伝子に対応する配列だけで DNA チップを
つくる方が研究対象の細胞の mRNA から得られる相補配列をつ
かまえる可能性が高くなる．
　21．核酸と違い代謝物は増幅できないし，代謝物の構造は遺伝
子によって直接コードされてはいない．また代謝物に大きな発蛍
光基を付ければ生物活性が変わるかもしれない．
　22．研究者はスタチンに応答する遺伝子発現を見るべき．遺伝
子配列が同じでも，mRNAのレベルや発現されるタンパク量は患
者によって違う可能性がある．
　23．（a） ΔG°′＝ －RT ln Kなので，

K ＝ e－ΔG°′/RT ＝ e－（7500 J・mol－1）/［（8.3145 J・K－1・mol－1）（298 K）］

＝ 0.048

（b） ΔG ＝ ΔG°′＋ RT ln
［B］
［A］

＝ 7500 J・mol－1＋（8.3145 J・K－1・mol－1）（310 K）ln
0.0001

0.0005
＝ 7500 J・mol－1－ 4150 J・mol－1

＝ 3350 J・mol－1 ＝ 3.35 kJ・mol－1

ΔG＞ 0なので反応は進まない．
　（c）細胞内で，生成物 Bが 2番目の反応の基質であれば Bは絶
えず取り除かれるので反応は進む．
　24．（a）近平衡酵素を触媒する酵素の場合ΔG≒ 0で，反応の
向きは基質と生成物の相対濃度比で決まるから，同化反応も異化
反応も触媒しうる．
　（b）代謝過程で反応が進むためにはΔG ＜ 0，したがって同じ
反応の逆行はΔG ＞ 0．しかし逆過程に異なる酵素による別反応
があれば，両方向ともΔG＜ 0の反応となって進行できる場合が
ある．
　25．pH 5のときより pH 6の方が多数のリン酸基がイオン化す
るから静電反発も大きく，ΔG値も負の値が大きくなる．
　26．ATPの 1個のリン酸基を遊離する反応では反応物と生成物
の共鳴安定化に大差があり，ギブズエネルギー変化が大きい．
AMPの 1個のリン酸基を遊離する反応では AMPと生成物 Pi の
共鳴安定化に大差なく，ギブズエネルギー変化が小さい．
　27．（14・1）式から

クレアチン＋ATP  ホスホクレアチン＋ADP
反応のΔGを計算する．

ΔG ＝ ΔG°′＋ RT ln
［ホスホクレアチン］［ADP］
［クレアチン］［ATP］

＝ 12.6 kJ･mol－1＋（8.3145 J･K－1･mol－1）（298 K）×

ln
（2.5 mM）（0.15 mM）
（1 mM）（4 mM）

＝ 12.6 kJ･mol－1－ 5.9 kJ･mol－1 ＝ 6.7 kJ･mol－1

　ΔG値は正となり，逆向きの ATP合成方向に進む．
　28．表 14･3のデータよりアデニル酸キナーゼのΔG°′を計算:

ΔG°′
ATP＋ H2O AMP＋ PPi　　　　　　－45.6 kJ・mol－1

2 ADP＋ 2 Pi 2 ATP＋ 2 H2O　2× 30.5 kJ・mol－1

＝ 61.0 kJ・mol－1

PPi＋ H2O 2 Pi　　　　　　　  　－19.2 kJ・mol－1

2 ADP ATP＋ AMP　　　　　   　－3.8 kJ・mol－1

平衡ではΔG′＝ 0だから反応（14・1）はΔG°′＝－RT ln Keq，したがっ
て
Keq ＝

［ATP］［AMP］
［ADP］2

＝ e－ΔG°′/RT

＝ e－（－3800 J・mol－1）/［（8.3145 J・K－1・mol－1）（298 K）］＝ 4.6

［AMP］＝
（5× 10－4 M）2

5× 10－3 M  
× 4.6 ＝ 2.3× 10－4 M ＝ 0.23 mM

　29． ̶Cys̶・・・・̶Gln̶

CH2

CH2CS

CH2

̶ ̶

̶
̶

̶ ̶

＝

O

　30．

　31．ユビキノン/ユビキノール半反応の還元電位（0.045 V）は
NAD＋/NADH 半反応の還元電位（－0.315 V）より高いので，
NADH が NAD＋に酸化されユビキノンがユビキノールに還元さ
れる．
　32．O2 H2Oの半反応の標準還元電位は 0.815 V，硝酸イオン
亜硝酸イオンの標準還元電位は 0.42 V．酸化還元反応のギブズ

エネルギー変化は標準還元電位の差に比例しΔG°′＝－n FΔE°′だ
から燃料分子の電子を硝酸イオンに渡すより O2 に渡す方がギブ
ズエネルギー変化が大きい．
　33．反応式は

2シトクロム c（Fe3＋）＋ユビキノール
2シトクロム c（Fe2＋）＋ユビキノン＋ 2 H+

表 14・4のデータを用い，
ΔE°′＝ E°′（電子受容体）－ E°′（電子供与体）＝ 0.235 V－ 0.045 V

＝ 0.190 V
ΔG°′＝ －n FΔE°′＝ －（2）（96.485 kJ･V－1･mol－1）（0.190 V）

＝ －36.7 kJ･mol－1

　34．表 14・4のデータより，FADH2（ΔE°′＝－0.219 V）をユビキ
ノン（ΔE°′＝ 0.045 V）で酸化する反応では
ΔE ＝ E°′（ユビキノン）－ E°′（FADH2） ＝ 0.045 V－（－0.219 V）
＝ 0.264 V

ΔG°′＝ －n FΔE°′＝ －（2）（96.485 kJ・V－1・mol－1）（0.264 V）
＝ －50.9 kJ・mol－1

この値（絶対値）はADP＋ PiからATPを合成する反応のギブズエ
ネルギー変化（表 14・3 よりΔG°′＝＋30.5 kJ・mol－1）より十分に大
きい．

　35．Z → → → 
B

W
C

Y
A

X

　36．（a）酵素 Yが触媒する反応はΔG′変化が大きく不可逆なの
で主な制御点と思う．（b）酵素 Zを阻害すると生成物 Dの濃度は
減少，反応物 Cが蓄積する．酵素 Yは不可逆なので蓄積した Cは
Bに戻れず，酵素 Xと Yの反応は影響されないので，Aと Bの
濃度は影響されない．

15　章
　1．（a）反応 1，3，7，10　（b）反応 2，5，8　（c）反応 6
（d）反応 9　（e）反応 4
　2．酵素アルドラーゼとエノラーゼが加水分解して失活すると
解糖系が止まり，細胞はグルコースから ATPをつくれず死ぬ．こ
うして感染細胞が失われれば Salmonella の増殖と感染拡大を制
限できる．
　3．この反応は解糖の第 4 反応，アルドラーゼ反応に似て，ア
ルデヒド（エリトロース 4 ─リン酸）にジヒドロキシアセトンリン
酸をつける．
　4．この反応は解糖の第 2 反応に似てケトースを可逆的にアル
ドースに変換する反応を触媒するイソメラーゼである．
　5．DHAP の C1 と GAP の C1 はアキラルである（キラルでな
い）が，FBPではキラルな C3と C4となり，C3と C4の立体配置
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22問 題 の 解 答（15章）

の違う次の 4種ができる（図 8・2参照）：D─フルクトース 1,6─ビス
リン酸，D─プシコース 1,6─ビスリン酸，D─タガトース 1,6─ビスリ
ン酸，D─ソルボース 1,6─ビスリン酸．
　6．Zn2＋は基質のカルボニル酸素を分極し，反応のエノレート
中間体を安定化する．

酵素酵素

　7．反応中間体はグルコース 1,6─ビスリン酸（G1,6P）である．
　8．（a）G1,6Pはヘキソキナーゼを阻害する．G1,6Pができたこ
とはグリコーゲンまたは他の糖から G1Pが生じた証拠であり，細
胞はグルコースの解糖を始める必要がない．（b）G1,6Pは PFKを
活性化してリン酸化代謝物を増やし解糖系の流量を上げる．
　9．アルコール発酵は解糖と異なりピルビン酸デカルボキシ
ラーゼによる脱炭酸のステップがあり，生じる CO2が拡散するの
で逆行しない．
　10．反応 ピルビン酸＋ NADH＋ H＋→乳酸＋ NAD＋ で

ΔE°′＝ －0.185 V－（－0.315 V）＝ 0.130 V
（14・8）式より

ΔE ＝ΔE°′－
RT

n F
ln

［乳酸］［NAD＋］
［ピルビン酸］［NADH］

ΔG ＝ －n FΔE（14・7式）．この反応は 2電子反応だから n＝ 2．

　（a）ΔE ＝ 0.130 V－
RT

n F
ln（1）＝ 0.130 V

ΔG ＝ －（2）（96.485 kJ・V－1・mol－1）（0.130 V）＝ －25.1 kJ・mol－1

　（b）　
RT

n F
＝
（8.3145 J・K－1・mol－1）（298 K）
（2）（96,485 J・V－1・mol－1）

＝ 0.01284 V

ΔE ＝ 0.130 V－ 0.01284 V ln（160× 160）
＝ 0.130 V－ 0.130 V ＝ 0

ΔG ＝ 0
　（c） ΔE ＝ 0.130 V－ 0.01284 V ln（1000× 1000）

＝ 0.130 V－ 0.177 V ＝ －0.047 V
ΔG ＝ －（2）（96.485 kJ・V－1・mol－1）（－0.047 V）

＝ 9.1 kJ・mol－1

　（d）a の濃度比ではΔG ＜ 0 なので反応が進む．［乳酸］/［ピル
ビン酸］比と［NAD＋］/［NADH］比が両方とも増加して b では 
ΔG＝ 0となって平衡，cではΔG＞ 0となり逆反応が進む．
　11．ΔG＝ΔG°′＋RT ln（［生成物］/［反応物］）で，細胞内の生成
物，反応物は標準状態ではないからΔG°′値はΔG値と異なる．
　12．できる．ΔG°′に対してΔGを減らす細胞内条件で ATP合成
のΔGも減らすことができるから．
　13．ピルビン酸キナーゼの調節は，肝臓でのフルクトースなど
PFK 段階の後から解糖系に入る代謝物の流量調節に重要であ 
る．
　14．FBPは解糖の第 3反応の生成物で，第 10反応を触媒する
酵素のフィードフォワード活性化剤である．この調節機構により，
代謝物が解糖の PFK のステップを通り過ぎれば経路の最後まで
続けることができる．
　15．解糖流量が大きいと細胞の成長と分裂に必要な ATP を速
やかに生産できる．
　16．ピルビン酸キナーゼは解糖の最終反応を触媒するから，こ
れが低活性だと解糖中間体が蓄積する．解糖は ATP生産のほか，
腫瘍細胞の増殖に必要な代謝物を供給する．
　17．解糖系ではグルコース 3分子から 6ATPを生じ，ペントー

スリン酸経路では 5ATPを生じる．
　18．F6Pの C1と C3がラベルされる（図 15・30参照）．
　19．

CH2OPO3
2－

OHCH

H OHC

O–C

C

H OH

1,2―エンジオレート中間体

　20．

2,3―エンジオレート中間体

　21．トランスケトラーゼはケトースの炭素 2個をアルドースに
移す．したがってトリオース（三炭糖）とヘプトース（七炭糖）を生
じる．
　22．生成物は C4糖（テトロース）と C7糖（ヘプトース）．結合順
序は決まっていて，ケトースが先に結合して C2単位を TPPに移
し，次に結合するアルドースが TPPから C2単位を受取る．
　23．（a）グルコース＋ 2NAD＋＋ 2ADP＋ 2Pi

2ピルビン酸＋ 2NADH＋ 2ATP＋ 2H2O
（b）グルコース＋ 2NAD＋＋ 2ADP＋ 2AsO4

3－

2ピルビン酸＋ 2NADH＋ 2ADP─AsO3
2－＋ 2H2O

2ADP─AsO3
2－＋ 2H2O 2ADP＋ 2AsO4

3－

合計：グルコース＋ 2NAD＋

2ピルビン酸＋ 2NADH
　（c）ヒ酸は解糖と ATP 生成の共役を壊し，解糖でエネルギー
が得られなくなるので毒となる．
　24．ホスホグリセリン酸ムターゼと同様，ホスホグルコムター
ゼにおけるリン酸基転移では，酵素は活性部位のリン酸基を基質
に与え，基質から第 2のリン酸基を受取る．活性部位の Serは可
逆的にリン酸化，脱リン酸される．
　25．（a）酵母によるスクロースの発酵で CO2が発生して風船が
膨らむ．（b）ヨード酢酸塩が GAPDHを阻害するので風船は膨ら
まない．（c）酵母は通常ラクトースを代謝しないので，スクロー
スのときに比べ膨らむ速度は非常に遅い．
　26．GAPDH はグリセルアルデヒド 3─リン酸をリン酸化して
1,3─ビスホスホグリセリン酸をつくり，これが ADPをリン酸化し
て ATPをつくる．こうしてつくった ATPがミトコンドリアの少
ない軸索で小胞輸送を駆動する．
　27．［GAP］＝10－4 M，［DHAP］＝5.5×10－4 Mなら，（1・17）式
により，

K ＝ e－ΔG°′/RT

［GAP］［DHAP］
［FBP］

＝ e－（22,800 J･mol－1）/［（8.3145 J･K－1･mol－1）（310 K）］

（10－4）（5.5× 10－4）
［FBP］

＝ 1.4× 10－4

［FBP］＝ 3.8× 10－4 M
［FBP］/［GAP］＝（3.8× 10－4 M）/（10－4 M）＝ 3.8

　28．脳酵素に比べ肝酵素はこの 3種の活性化エフェクターに対
しはるかに敏感である．肝 PFK─1は脳 PFK─1よりエフェクター
による調節の感度が高い．グルコースは脳に連続的に供給される
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23 問 題 の 解 答（15～16章）

必要があり，解糖系はいつも活性でなければならないが，肝臓の
生理機能は多様できめ細かく調節されねばならない．
　29．大きい発エルゴン反応を触媒するガラクトキナーゼが制
御反応の候補である．またガラクトースはグルコース 6─リン酸を
経て解糖系に入るから PFK反応も重要な制御点であろう．
　30．ガラクトース代謝経路の第 4反応を触媒するホスホグルコ
ムターゼが阻害されればガラクトースからの G6P生成が遅く，こ
れに続く代謝も遅くなる．グルコースはホスホグルコムターゼの
反応を経ずに解糖系に入るから代謝流量が大きい．
　31．（a）グリセロールはグリセロールキナーゼとグリセロー
ルリン酸デヒドロゲナーゼにより解糖中間体 DHAP になる（図
15・27）．（b）グリセロールキナーゼ反応で ATP を 1 分子投資す
るが PGKと PKで 1分子ずつ稼ぐから，グリセロール 1分子から
1 分子の ATP を稼ぐ（グリセロールリン酸デヒドロゲナーゼ反応
で生じる NADHの酸化的リン酸化による稼ぎを数えなければ）．
　32．発酵経路では GAPDH 反応に必要な NAD＋を 1 分子つく
る．グリセロールの異化経路も GAPDHを通るが，この経路のグ
リセロールリン酸デヒドロゲナーゼでもNADHができるから，ホ
モ乳酸発酵またはアルコール発酵ではグリセロール異化経路に必
要な NAD＋の 1/2しかつくれない．
　33．解糖によるグルコースの分解が止まり，続くクエン酸サイ
クルが止まっても，グルコースはペントースリン酸経路で酸化さ
れ CO2ができる．
　34．（a）　　　 

ピルビン酸 GAP

　（b）ピルビン酸はこれ以上変化しない．GAPは解糖系のグリセ
ルアルデヒド─3─リン酸デヒドロゲナーゼ，ホスホグリセリン酸
キナーゼ，ホスホグリセリン酸ムターゼ，エノラーゼ，ピルビン
酸キナーゼによりピルビン酸を生じる．
　（c）グルコースからグルコース 6 ─リン酸をつくるとき 1 ATP
を投資，ホスホグリセリン酸キナーゼ反応とピルビン酸キナーゼ
反応で各 1 ATP を稼ぐ（解糖と違い，グルコース 1 分子からこの
経路に 1 分子が流れるだけ）．したがってグルコース 1 分子から
ATP 1分子を稼ぐ．2分子稼ぐ解糖に比べ生産する ATPの分子数
は少ない．
　35．（a）反応 8，（b）反応 5，（c）反応 1，（d）反応 2，（e）反
応 3．
　36．（a）グルコース─6─リン酸デヒドロゲナーゼ（ペントースリ
ン酸経路，図 15・30の反応 1）
　（b）UDP─ガラクトース─4─エピメラーゼ（ガラクトース代謝，
図 15・28の反応 3）
　（c）グルコース─6─リン酸イソメラーゼ（解糖，図 15・1の反応 2）
　（d）マンノース─6─リン酸イソメラーゼ（マンノース代謝，
§15・5C）
　（e）ホスホグルコムターゼ（ガラクトース代謝，図 15・28 の反
応 4）

16　章
　1．グリコーゲンは，細胞がグルコースを代謝して ATPをつく
る必要があるときに分解される．グリコーゲンホスホリラーゼ反
応で生じる G1P は速やかに G6P に異性化されて解糖系に入る．
G1Pは連続的に除去されるので，この反応は熱力学的に可能にな
る．
　2．このメカニズムによりグリコーゲンホスホリラーゼはグル
コース濃度により調節される．グルコースが豊富ならグリコーゲ
ンは分解されない．

　3．ホスホグルコムターゼの反応中に酵素から G1,6P 中間体が
失われると酵素は脱リン酸される．この脱リン酸型酵素が反応を
開始するには G1,6Pが必要で，これをホスホグルコキナーゼがつ
くる．
　4．G6P輸送体の欠損はグルコース─6─ホスファターゼ欠損と同
じ症状で，グリコーゲンが蓄積し，低血糖になる．
　5．筋肉で循環血からのグルコースを乳酸に変換すると 2ATP
できる．もし筋グリコーゲンが動員されればグルコース単位当た
り 3ATP できる．解糖の出発点で ATP を消費するヘキソキナー
ゼの反応をバイパスするからである．
　6．1,4─α─グルカン分枝酵素欠損症（IV 型糖原病）．G1P/グル
コース比が異常に高いのは長いα（1→ 4）鎖に対しα（1→6）分枝
が少ないことを示す．正常な G1P/グルコース比は約 10である．
　7．28 層のグリコーゲンはグルコース貯蔵には最適で，最外層
のグルコース残基は 12 層のときよりはるかに多い．しかし密に
詰まりすぎたグルコース残基にはホスホリラーゼが近寄れない．
またこのように密なグリコーゲンは，グリコーゲンシンターゼや
分枝酵素が働けないのでつくれない（グリコーゲン構造の議論は
Box 16・3を見よ）．
　8．アミロースは分枝のないデンプンで，消化中グルコースは 1
分子ずつ遊離する．アミロペクチンは分枝があり，グルコースは
各枝から遊離する．そこでアミロースからのグルコース遊離はア
ミロペクチンからより遅く，血中に少しずつしか現れない．
　9．（a）循環グルコースの濃度が高くなる．細胞がインスリンに
よるグルコースを取込めとのシグナルに応えないからである．
　（b）インスリン受容体が働かないと筋ホスホプロテインホス
ファターゼ 1を活性化できないのでグリコーゲン合成は速くなら
ない．また細胞内にグルコースが少ないのでグリコーゲン合成速
度は減る．
　10．肝臓と筋肉の生理機能は異なり，同じホルモンに対する応
答も異なる．あるホルモンの刺激で肝臓はグリコーゲン分解と糖
新生を促進してグルコースをつくり他の組織に供給するが，筋肉
ではグリコーゲン分解で生じるグルコースの解糖で筋肉収縮に必
要な ATPを生産する．
　11．肉食獣オオカミは家畜化の過程でヒトから穀類（デンプン）
食を提供されたのだろう．新しいアミラーゼ遺伝子が加わること
でデンプン消化の効率が上がれば生き残りに有利である．
　12．この酵素の活性は糖新生の連続 2 反応（アルドール縮合に
続く脱リン酸）を触媒する．この両活性が同一タンパクにあれば，
中間体（フルクトース 1,6─ビスリン酸）の損失なしに反応が効果的
に進む．
　13．解糖：グルコース＋ 2NAD＋＋ 2ADP＋ 2Pi

2ピルビン酸＋ 2NADH＋ 2H＋＋ 2ATP＋ 2H2O
糖新生：2ピルビン酸＋ 2NADH＋ 4ATP＋ 2GTP＋ 6H2O

グルコース＋ 2NAD＋＋ 4ADP＋ 2GDP＋ 6Pi＋ 2H＋

両方の反応が続いて起こると，
2ATP＋ 2GTP＋ 4H2O 2ADP＋ 2GDP＋ 4Pi＋ 4H＋

　14．G6Pのペントースリン酸経路による反応式は
6G6P＋12NADP＋＋6H2O→ 6Ru5P＋12NADPH＋12H＋＋6CO2

Ru5P はトランスアルドラーゼ，トランスケトラーゼ，糖新生で
G6Pを生じる :　6 Ru5P＋ H2O→ 5 G6P＋ Pi

　したがって正味の反応は
G6P ＋ 12 NADP＋＋ 7 H2O→ 12 NADPH ＋ 12 H＋＋ 6 CO2＋ Pi

　15．（a）＋9ATP，（b）＋6ATP，（c）－18ATP
　16．（a）乳酸デヒドロゲナーゼ，ピルビン酸カルボキシラーゼ，
PEPCK，エノラーゼ，ホスホグリセリン酸ムターゼ，ホスホグリ
セリン酸キナーゼ，GAPDH，トリオースリン酸イソメラーゼ， 
アルドラーゼ，フルクトース─1,6─ビスホスファターゼ，グルコー
ス─6─リン酸イソメラーゼ，グルコース─6─ホスファターゼ． 
　（b）グルコースの解糖で 2 ATP を生産，糖新生では 6 ATP を
消費，差引き 4 ATPの消費．
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24問 題 の 解 答（16～17章）

　17．（a）絶食を始める前は摂取した栄養素または貯蔵グリ
コーゲンがグルコースを供給するから血糖値は正常．（b）絶食が
長引くと貯蔵グリコーゲンが底をつき，フルクトース─1,6─ビスホ
スファターゼ欠損のため糖新生ができないから血糖値は非常に低
い．
　18．フルクトース─1,6─ビスホスファターゼがないので糖新生の
基質ピルビン酸はグルコースになれず，蓄積する．
　19．PFK─2 はフルクトース 6─リン酸をフルクトース 2,6─ビス
リン酸（PFK─1 のアロステリック活性化剤）に変えるので解糖流
量が増して ATPが生産され，血管新生時の細胞分裂を駆動する．
　20．血管新生を行う細胞が増殖するのは，組織への O2 供給を
改善するための血管をつくるためである．すなわち酸化的リン酸
化に必要な O2が不足しているから細胞は嫌気的に解糖する．
　21．（a）フコシダーゼが糖タンパクのフコース残基を切って微
生物のエネルギー源にする．（b）病原菌はフコシダーゼをつくれ
ないので，他に栄養源がなければ生き残るのが困難．
　22．（a）無菌マウスは正常な量のフコシルトランスフェラーゼ
をつくれないので合成中のオリゴ糖にフコース残基を結合できな
い．（b）オリゴ糖鎖の末端にはガラクトースとシアル酸がくる．
　23．グルコース異化のとき，グリコーゲンの生成と分解を経る
回り道では G6P から出発して G6P ができる．この回り道のコス
トは UDP─グルコースピロホスホリラーゼの段階で消費される
1ATP に相当する．全体としてのエネルギー損失は 1/32，約 3%
となる．
　24．脱分枝におけるギブズエネルギー変化は

α（1→4）結合の切断 ΔG°′＝－15.5 kJ・mol－1

α（1→4）結合の生成 ＋15.5 kJ・mol－1

α（1→6）結合の加水分解 －7.1 kJ・mol－1

合　計 ΔG°′＝－7.1 kJ・mol－1

分枝におけるギブズエネルギー変化は
α（1→4）結合の切断 ΔG°′＝－15.5 kJ・mol－1

α（1→6）結合の生成 ＋7.1 kJ・mol－1

合　計 ΔG°′＝－8.4 kJ・mol－1

ΔG°′とΔG がほぼ等しいとして，分枝における 2 反応の和はΔG
＜ 0 だが脱分枝でα（1→6）結合の加水分解がなければΔG ＝ 0 
となり，反応は完結しない．
　25．（a）アスパラギン酸はアミノ転移反応で糖新生材料のオ
キサロ酢酸をつくる．（b）2 分子のオキサロ酢酸をグルコースに
変えるには PEPCK 反応で 2GTP，ホスホグリセリン酸キナーゼ
反応で 2ATP，合計 4ATP相当が必要．
　26．（a）アルコール発酵（§15・3B）では，ピルビン酸デカルボ
キシラーゼがピルビン酸をアセトアルデヒドと CO2 に分解する．
糖新生（§16・4A）ではピルビン酸カルボキシラーゼがピルビン酸
に炭酸水素イオンを付加してオキサロ酢酸にする．（b）ピルビン
酸デカルボキシラーゼはチアミン二リン酸を補因子とし，ピルビ
ン酸カルボキシラーゼはビオチンを補因子とする．
　27．ホスホエノールピルビン酸カルボキシキナーゼが触媒する
反応はリン酸基転移反応である．ピルビン酸カルボキシラーゼで
は ATP が加水分解する．つまりリン酸基が水に転移するリン酸 
基転移が起こる．
　28．UDP─グルコースピロホスホリラーゼ．この反応では UTP
が開裂するが，転移するのは UMPでリン酸基ではない．
　29．細胞のATP消費が速いとAMP濃度が高くなるから，AMP
は解糖など ATPをつくる経路の流量を増すはずで，糖新生経路の
フルクトース─1,6─ビスホスファターゼを阻害すると予想する．
　30．脂肪酸のβ酸化やピルビン酸，アミノ酸の分解で生じるア
セチル CoA が多量にあることは細胞の代謝燃料が豊富なことを
示す．アセチル CoAは糖新生の出発酵素ピルビン酸カルボキシキ
ナーゼを促進して余分な栄養素をグルコース合成に回し，後で使
える貯蔵燃料にすることができる．

　31． UDP―グルコース＋フルクトース 6―リン酸

スクロース 6―リン酸

スクロース

Pi

UDP

H2O

　32．デンプン合成ではα（1→4）結合のグルコースを 1個ずつ付
け加えればよいが，セルロースでは図 8・9に示すようにグルコー
ス残基はβ（1→4）結合をつくるため交互に裏返してつながる．酵
素の活性部位に 2分子の ADP―グルコースが，グルコース残基が
互いに裏返しになるようにつけば，酵素は一度に 2分子ずつグル
コシル残基を延長できる．
　33．第 1層は枝 21－ 1＝ 1本，第 2層は枝 22－1＝ 2本だから
合計 2＋ 1＝ 3＝ 22－ 1本，第 3層では 23－1＝ 4本だから合計
4＋ 3＝ 7＝ 23－ 1本．n層では全部で 2n－ 1本の枝がある．そ
こでグリコーゲン粒子は 212 － 1 本の枝に 13 残基ずつ付くから
（212－ 1）× 13＝ 53,235個のグルコース残基をもつ．
　34．筋肉は速やかに代謝エネルギーを稼ぐためグリコーゲンを
分解する．筋肉が貯蔵する ATPと ATP緩衝剤となるクレアチン
（§14・2C）の量はほんの数秒なので，ATP が必要になれば急いで
グリコーゲンを動員する必要がある．これに対し肝臓は血糖値を
安定に保つのが役目だから，急速なグリコーゲン分解は必要ない．
そこで筋肉のグリコーゲンホスホリラーゼは外部刺激に急速に対
応できるように Vmaxが大きい．

17　章
　1．ラベルした炭素（14C）はスクシニル CoAの C4に入り，次ス
テップで生じるコハク酸は対称な分子なのでコハク酸のC1とC4
に現れる．生じるオキサロ酢酸から第 2サイクルのイソクエン酸
デヒドロゲナーゼ反応と 2─オキソグルタル酸デヒドロゲナーゼ
複合体の反応で 14CO2が 1分子ずつ放出される（図 17・2）．
　2．ラベル炭素（14C）はスクシニル CoA のコハク酸 C3 に入り，
コハク酸，フマル酸，リンゴ酸，オキサロ酢酸の C2，C3にくる．
C2 も C3 もサイクルの第 2 ラウンドで CO2 としては放出されな
いが 14Cはオキサロ酢酸の C1，C2になり，第 2ラウンドではス
クシニル CoAの C1，C2にくる．次のコハク酸で 14Cは全炭素に
分散し，第 3ラウンドで初めて 14CO2が放出される．
　3．哺乳類でピルビン酸は，乳酸に還元されるか，アミノ転移で
アラニンになるか，酸化的脱炭酸でアセチル CoAを生じるか，カ
ルボキシ化でオキサロ酢酸を生じる．酵母では脱炭酸でアセトア
ルデヒドを生じる道もある．
　4．クエン酸サイクルの中間体はすべて酸だから H＋を生じる．
これが血液の pH低下（代謝性アシドーシス）の原因であろう．
　5．脱炭酸のステップでは CO2 が水和して炭酸水素イオンにな
るので生理条件で逆行しにくい．逆行でカルボキシ化するにはギ
ブズエネルギーをつぎ込む必要がある（§16・4A）．他の 4 反応は
転移反応か酸化還元反応（電子の転移反応）で，多少とも逆行でき
る．
　6．PDP はピルビン酸デヒドロゲナーゼ複合体を不活化してい
るリン酸基をはずして活性化する．PDPが欠けると筋細胞の不活
化したピルビン酸デヒドロゲナーゼは回復せず，クエン酸サイク
ルの流量を増やせないから運動に必要な ATPを供給できない．
　7．ピルビン酸デヒドロゲナーゼ複合体の反応で遊離する CO2

と違い，ギ酸は負電荷をもつから細胞外に失われず，他の生合成
反応に使える．
　8．ピルビン酸─ギ酸リアーゼでもクエン酸サイクルのためのア
セチル CoAをつくるが，酸化還元反応ではないので NADHは生
じない．ピルビン酸デヒドロゲナーゼでは NADH が生成し酸化
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25 問 題 の 解 答（17章）

的リン酸化で ATPを合成できる．
　9．

－OOC COO－CH

OH

CH2CH2

　10．グルタミン酸を 2─オキソグルタル酸に変えるトランスアミ
ナーゼが阻害されるのでクエン酸サイクル中間体をつくれず，ア
セチル基の酸化的代謝流量を増やせない．
　11．競合阻害は高濃度の基質（本問ではコハク酸）で解除でき
る．オキサロ酢酸はクエン酸サイクルの反応でコハク酸になるの
でマロン酸の阻害を解除する．
　12．マロン酸はコハク酸デヒドロゲナーゼを阻害するので，そ
の基質のコハク酸が蓄積する．スクシニル CoAシンターゼ反応は
近平衡反応なので，その基質スクシニル CoAも蓄積する．
　13．リンゴ酸デヒドロゲナーゼ反応（ΔG°′ ＝29.7 kJ・mol－1）と
クエン酸シンターゼ反応（ΔG°′ ＝－31.5kJ・mol－1）の和，ΔG°′＝
－1.8 kJ・mol－1である．
　14．イソクエン酸＋NAD＋ 2─オキソグルタル酸＋NADH
＋CO2（H＋は関与せず）の反応で［CO2］＝ 1（標準状態の定義），

ΔG ＝ ΔG°′＋ RT ln
［NADH］［2―オキソグルタル酸］
［NAD＋］［イソクエン酸］

＝ －21 kJ・mol－1＋（8.3145 J・K・mol－1）（298 K）ln （1）（0.1）
（8）（0.02）

＝ －21 kJ・mol－1－ 1.16 kJ・mol－1 ＝ －22.16 kJ・mol－1

生理条件でこのような大きなギブズエネルギー変化があるので，
イソクエン酸デヒドロゲナーゼは代謝制御点と思われる．
　15．表 17・2よりコハク酸デヒドロゲナーゼ反応のΔG°′＝6 kJ・
mol－1，ΔG≒0 kJ・mol－1．この計算に必要な FADと FADH2の濃
度が与えられていないので，仮に［FAD］=［FADH2］とすれば

ΔG ＝ ΔG°′＋ RT ln
［フマル酸］
［コハク酸］

ΔG°′＝ －RT ln
［フマル酸］
［コハク酸］

［フマル酸］
［コハク酸］

＝ e－ΔG°′/RT

＝ e－（6000 J･mol－1）/［（8.3145 J･K－1･mol－1）（310 K）］

＝ e－2.33 ＝ 0.10

　16．表 17･2よりアコニターゼ反応のΔG°′＝ 5 kJ・mol－1，ΔG＝
0 kJ・mol－1．

ΔG ＝ ΔG°′＋ RT ln
［イソクエン酸］
［クエン酸］

ΔG°′＝ －RT ln
［イソクエン酸］
［クエン酸］

［イソクエン酸］
［クエン酸］

＝ e－ΔG°′/RT

＝ e－（5000 J・mol－1）/［（8.3145 J・K－1・mol－1）（310 K）］

＝ e－1.9 ＝ 0.14
　17．ピルビン酸濃度上昇はクエン酸サイクルの流量を増すシグ
ナルだからピルビン酸の一部をカルボキシ化してオキサロ酢酸を
つくりサイクルの容量を増したいが，ピルビン酸カルボキシラー
ゼが欠損しカルボキシ化できないので，乳酸に還元される．
　18．ピルビン酸デヒドロゲナーゼの欠損でピルビン酸からアセ
チル CoAができないので，ピルビン酸が蓄積し，同時に乳酸も蓄
積して pHが下がる．
　19．（a）クエン酸，スクシニル CoA，オキサロ酢酸などのクエ
ン酸サイクル中間体は他の化合物合成の前駆体だから，嫌気生物
にも必要である．
　（b）還元型補酵素ができても再酸化できないから完全なクエ
ン酸サイクルは回せない．

　20．クエン酸がアセチル基とオキサロ酢酸に開裂し，オキサロ
酢酸がコハク酸に還元されればサイクルが完成する．
　21．オキサロ酢酸＋ FADH2＋ NADH＋ H＋

コハク酸＋ FAD＋ NAD＋＋ H2O
　22．（a）2―オキソグルタル酸＋ NAD＋＋ GDP＋ Pi

コハク酸＋ CO2＋ NADH＋ GTP
　（b）2―オキソグルタル酸＋CO2＋2NADH＋2H＋＋CoA─SH＋

FADH2 コハク酸＋アセチル CoA＋2NAD＋＋2H2O＋FAD
　23．

H3C

H3C

CH C

O

S CoA

　24．チアミン二リン酸はピルビン酸デヒドロゲナーゼ複合体と
2―オキソグルタル酸デヒドロゲナーゼ複合体の補因子だから，脚
気で両酵素の基質，ピルビン酸と 2─オキソグルタル酸の蓄積が予
想されるが，ピルビン酸の分解が抑えられてクエン酸サイクル 
の基質アセチル CoA の供給が減り，主にピルビン酸が蓄積す 
る．
　25．NAD＋の還元電位（E°′＝－0.315 V）はコハク酸をフマル酸
に酸化する電位（フマル酸の還元電位，E°′＝  ＋0.031 V）より低い
のでコハク酸デヒドロゲナーゼは NAD＋を還元できない．酵素
結合 FAD （E°′＝－0.040 V）ならば生じる FADH2 を再酸化する
ことでコハク酸の酸化が進む．
　26．別経路では，GDPのリン酸化を伴うはずのスクシニル CoA
シンテターゼをバイパスするので，1分子の GTP（ATPと同格）を
つくれない．還元型補酵素の収量は変わらない．
　27．ホスホフルクトキナーゼ反応は解糖の主な流量制御反応
である．この酵素を阻害すれば解糖全体が遅くなり，クエン酸サ
イクルがフル回転してクエン酸濃度が高いときは解糖に続くピル
ビン酸デヒドロゲナーゼ複合体によるアセチル CoA の補給が遅
くなる．クエン酸サイクル中間体が合成反応に使われてクエン酸
濃度が低下すればホスホフルクトキナーゼの阻害が解除され，ク
エン酸サイクル中間体を補充するため解糖が進む．
　28．グルコースが豊富なら細胞は解糖とクエン酸サイクルと酸
化的リン酸化で ATPをつくる．インスリンの分泌でピルビン酸デ
ヒドロゲナーゼ複合体の活性が上がっても，細胞のエネルギー需
要は満たされているのでクエン酸サイクルに入るアセチル CoA
の量は増えず，アセチル CoAは脂肪酸合成に回され，代謝燃料の
貯蔵庫であるトリアシルグリセロール合成に使われる．
　29．

　30．（a）クエン酸サイクルは多段階触媒だから，アミノ酸の分
解でサイクル中間体ができればサイクルの触媒活性は増すがサイ
クルの正味の反応（アセチル CoA→ CO2）は変わらない．サイクル
中間体を酸化するには，一旦サイクルから取出してアセチル CoA
に変えてサイクルの基質として放り込まねばならない．
　（b）アミノ酸の分解で生じるピルビン酸はピルビン酸デヒド
ロゲナーゼ複合体でアセチル CoAに変わり，サイクルの基質とし
て完全酸化される．
　31．クエン酸を合成するには，まずピルビン酸をピルビン酸カ
ルボキシラーゼでオキサロ酢酸に変える．
ピルビン酸＋ CO2＋ ATP＋ H2O

オキサロ酢酸＋ ADP＋ Pi＋ 2 H＋

もう 1分子のピルビン酸からピルビン酸デヒドロゲナーゼ複合体
によりアセチル CoAを生産する．
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26問 題 の 解 答（17～18章）

ピルビン酸＋ CoASH＋ NAD＋

アセチル CoA＋ CO2＋ NADH
アセチル CoAはオキサロ酢酸と縮合してクエン酸をつくる．
オキサロ酢酸＋アセチル CoA＋ H2O

クエン酸＋ CoASH＋ H＋

全体で：2ピルビン酸＋ ATP＋ NAD＋＋ 2H2O
クエン酸＋ ADP＋ Pi＋ NADH＋ 3 H＋

　32．動物は，アセチル CoAからグルコースを合成できないが，
［14C］アセチル CoA がクエン酸サイクルでオキサロ酢酸になれば
細胞内のオキサロ酢酸プールと交換する．［14C］酢酸から生じる
［14C］アセチルCoAは，こうして［14C］オキサロ酢酸を生じ,糖新生
で［14C］グルコースになって筋肉に取込まれ，［14C］グリコーゲン
に合成される．
　33．リンゴ酸酵素の反応で生じる NADPHは多くの生合成過程
に必要な還元剤である（§15・6）．
　34．（a） リンゴ酸デヒドロゲナーゼを加えて下記のサイクルを
つくる．

ピルビン酸

オキサロ酢酸

i

リンゴ酸

リンゴ酸
デヒドロゲナーゼ

ピルビン酸
カルボキシラーゼ

リンゴ酸酵素

　（b）ATP＋ NADH＋ NADP＋＋ H2O
ADP＋ Pi＋ NAD＋＋ NADH＋ H＋

正味の反応は，1 ATP を使って NADH の還元当量を NADPH の
還元当量に変換することである．
　35．2―オキソグルタル酸をグルタミン酸デヒドロゲナーゼによ
り還元的にアミノ化してグルタミン酸とし，その異性化でメチル
アスパラギン酸をつくる．
　36．

リシン側鎖の正電荷がアセチル化により失われれば負電荷をもつ
DNAとの相互作用は弱くなるか失われる（遺伝子発現におけるヒ
ストンのアセチル化の役割は 28章で扱う）．

18　章
　1．クリステの多いミトコンドリアは内膜の表面積が大きく，
電子伝達や酸化的リン酸化に関与するタンパクの量も多い．心臓
のように ATP 需要の多い組織は，ATP 需要の少ない肝臓より多
数のクリステが必要になる．
　2．母性遺伝するミトコンドリア病は，核 DNAではなく，ミト
コンドリア DNA の変異による．母親は卵子によって子供にミト
コンドリアを伝えるが，父親のミトコンドリアは子供には伝わら
ない．
　3．サイトゾルNADHがグリセロリン酸シャトルで輸送される
とNADHの電子は複合体 Iを経ず FADを経てCoQに流れるので
1NADHは約 1.5分子の ATP合成と共役する．
　4．NADH の還元当量がリンゴ酸－アスパラギン酸シャトルで
輸送されると，NADH 1個当たり 2.5個の ATPがつくられる．
　5．もしミトコンドリアの電子伝達系が正常に機能しなければ，
細胞は必要な ATP 産生を酸化的リン酸化に頼れなくなる．そこ
で，代わりに解糖系が高速で働いて必要な ATPを産生するが，同
時に最終産物としての乳酸もできる．
　6．電子伝達系に入り，最終的に ATP産生を駆動する電子の大

部分は，数多くの酵素反応（解糖系，クエン酸サイクル，脂肪酸酸
化）によって生じる NADHから供給される．したがってこの経路
（複合体 I→複合体 III→複合体 IV）にどんな欠陥が生じても，ミ
トコンドリアの ATP産生能力は深刻な影響を受ける．一方，複合
体 II から電子伝達系に入る電子（クエン酸サイクルのコハク酸デ
ヒドロゲナーゼの反応による）の場合は，細胞のエネルギー産生へ
の寄与は相対的に小さく，したがって複合体 IIに欠陥が生じても
その影響は小さい．
　7．表 14・4より，関係する半反応は次の 2式である．

FAD＋ 2H＋＋ 2e－ FADH2 E°′＝ －0.219 V
1

2
O2＋ 2H＋＋ 2e－ H2O E°′＝ 0.815 V

O2/H2O 半反応は FAD/FADH2 半反応より正の E°′をもつから，
全体の反応は，

1

2
O2＋ FADH2 H2O＋ FAD

ΔE°′＝ 0.815 V－（－0.219 V）＝ 1.034 V
ΔG°′＝－n FΔE°′より，
ΔG°′＝－（2）（96.485 kJ･V－1･mol－1）（1.034 V）＝－200 kJ･mol－1

したがって，1分子の FADを O2で酸化するとき生産される ATP
の最大量は　（－200 kJ・mol－1）/（－30.5 kJ・mol－1）＝6.6分子．
　8．複合体 IIの反応は　コハク酸＋ CoQ→フマル酸＋ CoQH2．
これに関わる半反応と標準還元電位は表 14・4に出ている．
フマル酸＋ 2 H＋＋ 2 e－ コハク酸　　E°′＝ 0.031 V
CoQ＋ 2 H＋＋ 2 e－ CoQH2　　　　 E°′＝ 0.045 V
ΔE°′＝ E°′（e－受容体）－E°′（e－供与体）

＝ 0.045 V－ 0.031 V ＝ 0.014 V
ΔG ＝ －n FΔE

＝ －（2）（96,485 J・V－1・mol－1）（0.014 V）
＝ 2700 J・mol－1 ＝ 2.7 kJ・mol－1

この反応はATP合成に必要な量のギブズエネルギー（約 30.5 kJ・
mol－1）を生じない．
　9．ビタミン Kはユビキノンに似ており，ユビキノンと同様，電
子を複合体 Iと IIから複合体 IIIに渡す脂溶性キャリアとして働
くのだろう．
　10．ピオシアニンは補因子である FMN（複合体 Iに含まれる）や
FAD（複合体 II に含まれる）のフラビン（イソアロキサジン）部分
と似ている．
　11．シトクロム cは表面に複数の正に荷電した Lys残基をもち
（図 18・16），それらが正味の電荷－2 のカルジオリピン（表 9・2）
と静電的に相互作用できるようにしている．
　12．（a）正常時は，シトクロム cは膜間部に閉じ込められ，サ
イトゾルからは隔離されている．（b）シトクロム cがアポトーシ
スをひき起こすためには，ミトコンドリアの外膜の透過性があ
がってシトクロム cがサイトゾルに出て行かねばならない．
　13．NO3

－が電子受容体，NADH が電子供与体．表 14・4 の標
準還元電位より
ΔE°′＝ E°′（NO3－）－ E°′（NADH）

＝ 0.42 V－（－0.315 V）＝ 0.735 V
ΔG ＝ －n FΔE ＝ －（2）（96,485 J・V－1・mol－1）（0.735 V）

＝ －142,000 J・mol－1 ＝ －142 kJ・mol－1

　ATP 合成の標準ギブズエネルギー変化は 30.5 kJ・mol－1 なの
で，約 142/30.5＝4.6分子の ATPが合成されうる．
　14．［訳注］ Sが電子受容体，酢酸が電子供与体とすれば反応は：

CH3CO2
－＋ H＋＋ 2 H2O＋ 4 S → 2 CO2＋ 4 H2S

表 14・4には酢酸がアセトアルデヒドに還元される反応の標準還
元電位が出ているが，酢酸が CO2に酸化される反応は記載されて
いないので ,この反応のギブズエネルギー変化は計算できない．
　15．Eは酸化還元中心のミクロ環境や，酸化型と還元型の濃度
により E°′とは異なる．さらに複合体内の次の反応で電子が引抜

Voet (第5版)演習解答_CS3.indd   26 19.7.5   9:01:43 PM



27 問 題 の 解 答（18章）

かれ全体の反応が引っ張られる．
　16．Cuイオンの還元電位の範囲から，Cuイオンに直接配位し
なくても，まわりのタンパク部分が Cu の電子への親和性を決め
るのに重要であることが示唆される．
　17．

e ATP シンターゼ

電子伝達系
複合体

i

　18．外部の pH 上昇（［H＋］の減少）はミトコンドリア内膜の電
気化学ポテンシャルを増加させ，その結果 ATP 合成が促進され
る．
　19．ATP/ADP トランスロケータは ADP3－を内部に，ATP4－

を外部に輸送するのでミトコンドリア内部の負電荷が失われる．
電子伝達によるプロトン輸送で膜の外部は正荷電しているので，
ADP3－/ATP4－交換輸送により膜内外の電位差が減り，電気化学
勾配も減る．Pi─H＋共輸送タンパクは膜間部からマトリックスに
プロトンを再流入させてプロトン濃度勾配を減少させる．
　20．ADP と Pi の輸送は，ともにプロトン濃度勾配を解消する
ので，電気化学的プロトン濃度勾配のギブズエネルギーにより駆
動される．
　21．F1Fo─ATPアーゼ cサブユニットのAsp61がプロトン化し，
し，続いて脱プロトンすると cリングの回転を誘発，この回転の
機械運動で ATP合成が駆動される．DCCDは Asp61と結合して
プロトンとの結合を妨害，その結果 ATP合成が止まる．
　22．ATPシンターゼのプロトン輸送を阻害すると，酸化的リン
酸化による ATP産生が阻害される．その結果プロトン濃度勾配が
増大し，電子伝達は減速する．そのためクエン酸サイクルなどで
産生される還元型補因子の再酸化も遅くなる．こうした状況では
持続的な ATP産生は嫌気的解糖に依存することになる．ピルビン
酸由来のアセチル CoAはクエン酸サイクルで処理されず，解糖系
に必要な NAD＋は電子伝達系で再生されないので，ピルビン酸は
ホモ乳酸発酵で乳酸に変換され，その結果乳酸が蓄積する．
　23．DNPなどの物質は ATP合成に必要なプロトン濃度勾配を
解消して ATP合成を阻害し ATP質量作用比を低下させる．これ
により電子伝達系の阻害が解除されて代謝速度が増す．
　24．ホルモンにより，貯蔵トリアシルグリセロールからの脂肪
酸の遊離が促進されると，UCP1 を活性化するだけでなく，脂肪
酸燃料の酸化で産生される電子が電子伝達系で熱を発生させる．
この連鎖反応がホルモンの効果を増幅する．
　25．好気代謝に切換わると ATP は酸化的リン酸化で合成され
る．ADPのリン酸化で ［ATP］/［ADP］比が上がり，ATP質量作用
比も増加して電子伝達速度が下がる．そこで ［NADH］/［NAD＋］ 
比も増える．［ATP］ と ［NADH］ が増加するので解糖とクエン酸
サイクルの標的酵素が阻害され（図 18・30），代謝速度が低くなる．
　26．（a）もし Ca2＋以外のイオンがチャネルを通過できるなら，
ミトコンドリア内膜のプロトン濃度勾配が解消され，ATP産生が
阻害されてしまう．（b）Ca2＋イオンはクエン酸サイクルのいくつ
かの酵素を活性化するので（図 18・30），還元型補因子の産生が増
加し，電子伝達系と酸化的リン酸化が亢進する．
　27．O2 をスーパーオキシドに還元するのに必要な NADPH を
供給するためグルコースは G6P からペントースリン酸経路に回
る．
　28．SOD は細胞を酸化損傷から守るように見えるので，SOD
に欠陥がある細胞ではそうした損傷への感受性が高くなると考え
られる．（実際は，変異 SOD は酵素活性は維持しているものの

フォールディングの誤りや凝集によって，細胞の正常な活動を阻
害する．）
　29．（a） （b）

　（a）アミタールは複合体 I の電子伝達を止めるから O2 消費は
t＝1で止まる．
　（b）コハク酸からの電子はアミタールの阻害点を通らず複合
体 IIに電子を供給し，複合体 III，IVを経て O2消費が再開する．
　30．（a） （b）

t t

［O2］ ［O2］

　（a）CN－はコハク酸から電子が入った後，複合体 IV における
電子伝達を阻害する．
　（b）オリゴマイシンは酸化的リン酸化と O2 消費を阻害する．
DNP は電子伝達系と酸化的リン酸化を脱共役させるので，O2 消
費が再開する．
　31．外部から内部にプロトンを輸送すると

ΔG ＝ 2.3RT［pH（out）－ pH（in）］＋ Z FΔΨ （18・1）
pH差は－1.4，イオンは膜の正の側から負の側に輸送されるので 
 ΔΨ＜0．したがって
ΔG ＝（2.3）（8.3145 J･K－1･mol－1）（298 K）（－1.4）＋

（1）（96.485 kJ･V－1･mol－1）（－0.06 V）
＝ －7.98 kJ･mol－1－ 5.79 kJ･mol－1 ＝ －13.8 kJ･mol－1

　32．プロトン輸送のギブズエネルギー変化は－13.8 kJ･mol－1

（問題 31）．ATP合成のΔG°′は 30.5 kJ･mol－1なので 30.5/13.8＝
2.2 となり，標準的な生化学的条件下では，1 mol の ATP を合成
するのに必要なギブズエネルギーを供給するためには，2～3 mol
のプロトンが輸送されねばならない．
　33．（a）NAD＋と NADP＋はほぼ同じ標準還元電位をもつ（E°′ 
値は各々－0.315 Vと－0.320 V：表 14・4）ので，ΔE°′の値が細胞内
で大きなΔGを生み出すとは思われない．（b）NNTの反応は，電
子伝達系に電子を渡すはずの NADH を消費し，ATP シンターゼ
の回転の駆動を助けるはずのプロトンを内膜の外側から内側に移
動させてしまうので，酸化的リン酸化の効率が下がる．
　34．グリセロール─3─リン酸デヒドロゲナーゼはグリセロリン
酸シャトル系の一部である．この酵素を阻害すると，NADHに相
当する還元当量（FADH2）が電子伝達系の複合体 II に入るのを阻
害するので，酸化的リン酸化による ATP産生が減少する．
　35．cサブユニットの多い ATPシンターゼでは，cリングを 1
回転するのに多数のプロトンが必要なので，3分子の ATPをつく
るのにより多数の基質分子を酸化し，したがって多数の O2 分子
が必要になる．そこで P/O比は低い．
　36．（a）cリングが 1/3回転するごとに 1個の ATPが合成され
るので，10/3すなわち 3.3個のプロトンが 1個のATP合成に必要．
　（b）15/3＝ 5個のプロトンが 1個の ATP合成に必要．
　37．ATPシンターゼの活性は複合体 IVが酸素を消費する電子
伝達系の活性と共役しているので，2─オキソグルタル酸の量が増
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28問 題 の 解 答（18～19章）

加すると酸素消費は減少する．
　38．矛盾しない．食餌制限は 2─オキソグルタル酸の産生を増加
させ，これが老化とともに起こる損傷の一因であると信じられて
いる活性酸素種の発生を減少させる．
　39．死んだ藻類は深海で好気微生物の餌食になる．好気微生物
が増殖すると呼吸活性が増加して O2 消費速度も上がり，大型好
気生物の生存に必要な O2濃度を維持できなくなる．
　40．糖蜜や油は微生物の食料となる．食料が消費されると，呼
吸と酸素消費の速度が増加する．酸素の減少は最終的に，より還
元的な環境を生み出し，Cr（VI）化合物のCr（III）化合物への還元が
起こりやすくなる．
　41．（a）アンチマイシン A はシトクロム bc1 の Qi 部位に結合
する．このため，CoQの Qi部位への結合が阻害され，ヘム bHに
よる還元が阻害される．しかし Qサイクル（図 18・15）を単純に解
釈すれば，Qo部位に結合した CoQH2による鉄硫黄タンパク（ISP）
を介したシトクロム c1還元，および 2個のプロトンの膜間部への
放出は妨げられず，阻害剤がないときの 4 個のプロトンのうち
50％が膜間部側に汲み出されることになる．
　（b）上記のシナリオは以下を仮定している．（1）Qサイクルの
サイクル 1 をひき続き行うために，CoQ・－が Qo 部位から遊離す
る．CoQ・－は複合体 Iまたは複合体 II，あるいは両者によって，膜
間部からのプロトンを結合することなく CoQH2 に戻される．あ
るいは，（2）CoQ・－は ISPを還元することができ（ISPは今度はシ
トクロム c1 を還元する），その後 CoQ として遊離する．しかし
CoQ・－の結合部位と CoQH2 の結合部位は Qo 部位上で異なるの
で，CoQ・－が Qoによって簡単に遊離したり，ISPが CoQ・－によっ
て還元されるべき場所にあるということもなさそうである．した
がって上記のシナリオはいずれも正しくないと思われる．
　42．死とは本質的に秩序の不可逆的な喪失である．死に際して
細胞は，イオン濃度勾配の消失，酵素による高分子成分の分解，
膜の断片化などを通じて秩序を失う．細胞やそれがつくる個体は
死に際して大きく変わらないように見えるが，ミクロのレベルで
起こる変化は重大であり，死の原因を単に取り除いても回復でき
ない．

19　章
　1．2H2O＋ 2NADP＋ 2NADPH＋ 2H＋＋ O2

　2．一般式
光

CO2 + 2 H2S  （CH2O）+ 2 S + H2O
グルコースを生成物とした場合，

光
6 CO2 + 12 H2S  C6H12O6 + 12 S + 6 H2O

　3．海水の色から考え，藻類の光合成色素は赤色光以外の可視
光（波長約 600 nm以下）を吸収する．
　4．集光複合体は様々な波長の光を吸収し，光エネルギーを特別
ペアに渡す．集光複合体から特別ペアへ励起エネルギー移動が一
方向的に起きるには，集光複合体成分の励起状態が特別ペアの励
起状態より高エネルギー状態でなくてはならない．したがって，
集光複合体は特別ペアより高いエネルギーをもつ光，つまり短い
波長の光を吸収する必要がある．
　5．光子 1個のエネルギーは E＝hc/λ，したがってλ＝700 nm
の光子 1 molのエネルギーは

E ＝ Nhc/λ
＝（6.022× 1023 mol－1）（6.626× 10－34 J･s）×
（2.998× 108 m･s－1）/（7× 10－7 m）
＝ 1.71× 105 J･mol－1 ＝ 171 kJ･mol－1

　6．吸収されたエネルギーがすべて ADPのリン酸化による ATP
合成に使えるとすると，この反応の生物学的標準反応ギブズエネ
ルギーは表 14・3より－30.5 kJ・mol－1だから

（171 kJ・mol－1）/（－30.5 kJ・mol－1）＝ 5.60

すなわち 5分子の ATPを産生できる．
　7．働く順序と常用名（かっこ内）は：水─プラストキノンオキ
シドレダクターゼ（光化学系 II，または PSII），プラストキノン─
プラストシアニンオキシドレダクターゼ（シトクロム b6 f），プラ
ストシアニン─フェレドキシンオキシドレダクターゼ（光化学系
I，または PSI）．
　8．18O2

光
2 H2

18O + CO2  （CH2O）+ 18O2 + H2O
　9．両方とも光電子伝達の循環経路を触媒する．細菌の光反応
中心が光を吸収して P960が P960＋に酸化されるとき励起される
電子は一連の電子伝達体を経て反応中心 P960＋を P960に還元し
元の状態に戻る．PSIの光電子伝達の循環経路では P700が P700＋

に光酸化されるとき励起される電子はシトクロム b6 f，プラスト
キノン，プラストシアニンを経て P700＋を P700に還元し元の状
態に戻る．両方とも，光合成反応中心の正味の酸化還元はないが，
光で駆動される電子の流れにより膜を隔ててプロトンが輸送され
る．
　10．キノン（Q,この場合 ,プラストキノン）の標準還元電位 E°′は
表 14・4 で与えられていないので似た構造のユビキノンの値で代
替し，シトクロム c2の値はシトクロム cの値で代替すると，

Q + 2 H+ + 2 e－ QH2 E°′= 0.045 V
2 cytc2（ox） + 2 H+ + 2 e－ 2 cytc2（red） E°′= 0.235 V

2電子の移動に伴うギブズエネルギー変化はファラデー定数 F= 
9.6485× 104 J・V－1・mol－1を用い，

QH2 + 2 cyt c2（ox） Q + 2 cyt c2（red）
ΔE°′＝ 0.235 V － 0.045 V ＝ 0.190 V
ΔG°′＝ －n FΔE°′

＝ －（2）（9.6485× 104 J・V－1・mol－1）（0.190 V）
＝ －37 kJ・mol－1

生物学的標準ギブズエネルギー変化は －37 kJ・mol－1．
　11．還元電位の変化は約－1.5 V （図 19・10）．ΔG°′＝－n FΔE°′
だから

ΔG ＝ －（1）（96,485 J･V－1･mol－1）（－1.5 V）
＝ 140,000 J･mol－1 ＝ 140 kJ･mol－1

　12．全反応，
2 H2O + 2 NADP+ O2 + 2 H+ + 2 NADPH

の二つの半反応は，
O2 + 4 H+ + 4 e－  2H2O ΔE°′＝0.815 V
NADP+ + H+ + 2 e－  NADPH ΔE°′＝－0.320 V

と書けるので，
ΔE°′＝ －0.320 V－0.815 V ＝ －1.135 V
ΔG°′＝ －n FΔE°′

＝ －（4）（9.6485× 104 J・V－1・mol－1）（－1.135 V）
＝ 438 kJ・mol－1

標準還元電位は－1.135 V，生物学的標準ギブズエネルギー変化は
438 kJ・mol－1．
　13．光依存反応（PSII による O2 発生）と光非依存反応（カルビ
ンサイクルで固定される CO2）は ATP と NADPH 生産を通して
間接的に関連付けられるだけである．電子が循環経路を通れば
NADPH 生産とは関係なく ATP 生産が増えるので，CO2 固定の
増加なしに O2発生が増える．
　14．循環経路に沿って電子が流れると，PSI 複合体が駆動する
電子の流れは水分子からの経路と切り離される．よって，PSI が
消費する電子の数は PSIIが酸化する水分子数と無関係となる．
　15．葉緑体のシトクロム b6 f は機能も構造もミトコンドリアの
複合体 III に似ているからミキソチアゾールは葉緑体の電子伝達
を止めると予想する．その結果 Qサイクルは働かず，プロトン濃
度勾配ができないから ATPは生産されず，NADP＋も還元されな
い．
　16．40 °Cでは，プロトンが膜から漏れ出るほど膜の流動性が上
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がるので，カルビンサイクルに必要な ATPの合成が妨げられる．
脂肪酸不飽和化酵素がなくなると葉緑体は不飽和度の高い脂肪酸
を合成できない（§9・2）．結果として膜の流動性は下がり，高温で
の膜からのプロトンの漏れが抑えられると考えられる．
　17．（18・1）式を用いる．

ΔG ＝ 2.3RT ［pH（1側）－ pH（2側）］
ΔG ＝ 2.3（8.3145 J・K－1・mol－1）（298 K）（－3.4）

＝ －19,400 J・mol－1 ＝ －19.4 kJ・mol－1

　18．F1Fo─ATPアーゼと同じく CF1CFo─ATPアーゼも cリング 1
回転で 3分子の ATPが生じ，この間各 cサブユニットがプロトン
を一つずつ受取るので，

14/3 ＝ 4.7
ATP 1分子当たり 4.7個のプロトンが膜を通過しなくてはならな
い．
　19．脱共役剤（アンカプラー）は ATP を合成せずに膜を隔てた
プロトン濃度勾配を解消するので，葉緑体の ATP合成が減る．
　20．光駆動性の PSI の電子伝達はΔpH に依存せずに進行する
ため，脱共役剤は NADP+の還元に影響しないと考えられる．
　21．K+ がチラコイド膜を内腔からストロマへと透過すること
でΔpH を変えずにチラコイド膜の膜電位（ΔΨ）を減少させると考
えられる．これによって膜の電気的な中性度が保たれ，ATP合成
に必要なプロトン駆動力が微調整される．
　22．プロトン駆動力はチラコイド内腔の pH が下がる（［H+］が
上がる）ことで形成される．内腔 pHの上昇はチラコイド膜を介し
たΔpHの減少を意味する．合目的的に調節されるならば，膜電位
調整の必要性が下がることから K+ チャネル活性は減ると考えら
れる．
　23．光照射を止めると，カルビンサイクルで ATP と NADPH
が使われても明反応で供給できないから濃度が下がる．RuBP が
RuBP カルボキシラーゼにより CO2 と反応しても，ATP 不足で
ホスホリブロキナーゼにより補充されないので，RuBP 濃度は低
下する．
　24．3PG の供給反応は ATP にも NADPH にも依存しないが，
3PGを BPGにする反応は ATPを要求するので，光照射がなくな
ると 3PGは蓄積すると考えられる．
　25．RuBPカルボキシラーゼの基質 CO2を炭酸水素イオンから
つくるのにカルボニックアンヒドラーゼが必要．
　26．O2 と CO2 は RuBP カルボキシラーゼの活性中心への結合
で競合する．カルボキシソームは，空気中の O2 を遮断すること
で光呼吸を抑えて炭素の固定を促進できる．
　27．シアノバクテリアの RuBP カルボキシラーゼはオキシゲ
ナーゼ活性が低く高効率の炭素の固定能をもつが，それでも CO2

の量が律速である．したがって，ストロマへの CO2供給を高める
炭酸水素イオントランスポータの共発現なしには， CO2 不足によ
る炭素同化の停滞は解消されず，生育が改善されなかったと考え
られる（カルボニックアンヒドラーゼを用いると CO2 を炭酸水素
イオンに変換できる）．
　28．O2 分圧が上がると RuBP カルボキシラーゼのオキシゲ
ナーゼ活性が上昇し，CO2固定効率を下げる．
　29．これが CAM植物ならば，夜間に気孔を開いて吸収した CO2

と PEPからリンゴ酸をつくり，昼間のカルビンサイクルで必要と
なる CO2を蓄積する．このリンゴ酸のため朝方この植物は酸味が
強いと考えられる．日中はリンゴ酸が消費されてデンプンが蓄積
されるので酸味が低下し，夕方にはついに塩基性になるため苦み
が増すと考えられる．
　30．光合成の基質 CO2 の濃度が上がれば光合成速度は上昇す
る．カルビンサイクルに CO2 を供給するため，C3 植物と違い C4

植物は余分の ATP 分子を消費するから，CO2 濃度の高い環境で
は C3植物の方が C4植物より有利である．
　31．CO2濃度が高まれば，カルビンサイクルに必要な CO2を取

込むために気孔を介したガス交換を積極的に行わなくてもよいと
期待できる．この結果，気孔からの水の損失が抑えられるので植
物の水消費は低下すると考えられる．
　32．C4植物では葉肉細胞で CO2と PEPからオキサロ酢酸を経
てリンゴ酸をつくり，これを RuBPカルボキシラーゼの多い維管
束鞘細胞に運ぶことで，強光下では CO2濃度の高い条件で RuBP
カルボキシラーゼを働かせ，光呼吸を抑えている．この機構は，
乾燥のためあまり気孔を開けていられない場合に維管束鞘細胞内
の RuBP カルボキシラーゼ周囲の CO2 濃度をある程度に保つの
にも有効であり，このような仕組みをもたない C3 植物に比べて
C4植物の方が乾燥に耐性をもつと考えられる．
　33．地球環境で薄暗い状況とは水深 10 m 以上の水中や光合成
植物で被覆された林床など，通常のクロロフィルの吸収する光
（400～500 nm と 600～700 nm）が届きにくい環境である．こうし
た環境でも光合成の光反応に利用できるネルギーをもつ光が
700 nm前後の波長の光であり，シアノバクテリアはクロロフィル
fを用いてこうした長波長の光を光合成に利用できるから．
　34．O. sancta は自身の色（吸収されない光）が光合成に利用さ
れる光の色の補色となるように生産する色素を変えることで環境
光の変化に順応する．中程度のエネルギーをもつ緑色光下では比
較的エネルギーの高い（青に近い）光を吸収し，エネルギーの低い
（赤い）光は吸収しない色素群を産生するため赤茶色を示す．エネ
ルギーの低い赤色光下では，この細菌は長い波長の光を吸収する
色素群を合成するために青い光は吸収せず，青緑色に見える．
　35．赤色光（λ＝700 nm）の光子 1 molは 171 kJのエネルギーを
もつから，NADP＋で H2Oを酸化して 1 molの O2を発生するには
計算上 438/171＝2.6 molの光子が必要である．
　36．NADPH+による H2Oの 4電子還元に必要な生物学的標準
ギブズエネルギー 438 kJ・mol－1 に対して，220 nm の光子のもつ
エネルギーは，
E ＝ Nhc/λ

 ＝
（6.022×1023mol－1）（6.626×10－34J・s）（2.998×108m・s－1）

2.20× 10－7m
 ＝ 544 kJ・mol－1

したがって，
（438 kJ・mol－1）/（544 kJ・mol－1）＝ 0.8

1 molの H2Oの 4電子還元には 220 nmの光子が 0.8 mol必要．
　37．プロトン濃度勾配が過剰に形成されるのは光化学系の活
性が高いことを示す．この濃度勾配が引き金で光防御タンパクが
活性化し，プロトン輸送装置がフル活動しているときにこれ以上
の光酸化が起きないようにする．
　38．内部転換によって過剰なエネルギーを熱に変換すれば，光
化学系は熱エネルギーを化学反応に利用できないので最も安全．
これに対し，光酸化はチラコイド膜の電子キャリアのバランスを
崩す可能性があり，励起エネルギー移動や蛍光（吸収光より波長の
長い光の放射）は過剰に活性化した光化学系にエネルギーを渡す
結果となるので，いずれも望ましくない．
　39．カルビンサイクルの生産段階で 6CO2から 2GAPをつくる
のに 18ATPと 12NADPHを消費する（図 19・26）．2GAPを糖新
生でグルコース 6─リン酸（G6P）に変えるにも，G1P に異性化す
るにもエネルギーは不要（§16・4B）．G1P をヌクレオシド二リン
酸糖（植物では ADP─グルコース）に変えるのに 2ATP相当のエネ
ルギーを使うが，グルコース残基がデンプンに取込まれるとき
AMPでなく ADPを遊離するから（§16・5），実質 1ATPの消費に
相当．全体で消費する ATP相当量は 18＋2.5×12＋1＝49分子．
　デンプンの加リン酸分解では G1P を生じ，解糖で 3ATP と
2NADH を生産し 2 分子のピルビン酸を生じる．2 分子のピルビ
ン酸をピルビン酸デヒドロゲナーゼ複合体とクエン酸サイクルで
6CO2に完全酸化すると（§17・1）　8NADH，2FADH2，2GTPを生
産，全部で ATP相当量に換算して 3＋2.5×（2＋8）＋1.5×2＋2＝
33．回収した ATPに対し消費した ATPの割合は 49/33＝1.5．

問 題 の 解 答（19章）
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　40．（a）解糖系で得られるピルビン酸がアセチル CoA になる
際に失われる 1分子のCO2がRuBPカルボキシラーゼの働きで糖
の形で回収されればより多くのアセチル CoAが生産でき，脂肪酸
合成の炭素収支が高まる．
　（b）PSIIに吸収された光子はシトクロム b6 fのプロトン輸送能
を介して ATP 合成を駆動でき，この ATP が RuBP カルボキシ
ラーゼによる炭素固定に使われる．完全なカルビンサイクルが備
わっていないので，RuBPは他の機構で再生される必要がある（こ
の場合，ペントースリン酸経路の中間体からつくられる）．
　41．もし夜間の温暖化が昼間の温暖化より勝ると，昼夜を問わ
ず行われる呼吸の上昇は，昼間のみで進行する光合成のレベルを
上回ることが見込まれる．したがって，植物の成長は遅くなると
予想される．
　42．温暖で乾燥した地域では水の損失を防ぐ必要があり，気孔
を開けたままにできない．それで CO2が不足して RuBPカルボキ
シラーゼがオキシゲナーゼとして働く光呼吸が温度上昇で亢進
し，光合成より優位となって生育の阻害効果がより強く現れると
予想される．他方，寒冷で湿潤な地域では，CO2吸収のために気
孔を十分開いて光合成を行えるので，温度上昇に伴う光合成の反
応促進効果が期待される．
　43． C4植物が光合成を行えるCO2分圧はC3植物が光合成を行
える CO2分圧よりかなり低い．加えて，低 CO2分圧下では C3植
物は光呼吸のために光合成の効果が逆転する．この密閉された容
器中で，C4 植物は，C3 植物が常に光呼吸によって CO2 を失う程
度に低く CO2 分圧を保つことができる．結果として，C4 植物は
C3植物を駆逐する．

20　章
　1．
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　2．パルミチン酸，オレイン酸，2─オレオイルグリセロール
　3．（a）胆汁酸にはカルボン酸かスルホン酸があり中性 pHでイ
オン化するから，すべて －1価である．（b）胆汁酸は両親媒性で
界面活性剤として働くから，細菌の細胞膜を溶かして殺す．
　4．（a）　

　（b）アミダーゼが C24 からグリシンを除去し，C3，C7，C12
から OH基を除去すると疎水性が増して溶解度が減る．
　（c）溶解度の低下した胆汁酸は沈殿または凝集しやすく，細菌
細胞膜を溶かす能力，つまり毒性が減る．
　5．タンパク含量の多いリポタンパク Bの方が密度が高い．
　6．（a）ペリリピンは脂質液滴のリン脂質と相互作用できるか

ら，おそらく水溶性のアポリポタンパクに似ていて，両親媒性α
ヘリックスをもつと予想．
　（b）リン酸化したペリリピンの負電荷のリン酸基とリン脂質
頭部の間に斥力が働いて脂質液滴との親和力が減り，リパーゼと
の相互作用が容易になるためであろう．
　7．カルニチンパルミトイルトランスフェラーゼ II が不足すれ
ば活性化された脂肪酸（アシル CoA）をβ酸化のためミトコンド
リアに取込むのが困難で，筋肉など脂肪酸を代謝燃料とする組織
は ATPの必要量を生産できない．
　8．絶食時にはグルコースなど他の燃料分子が利用できず脂質
に依存するので症状が重くなる．
　9．β酸化の最初の 3 反応はクエン酸サイクルでコハク酸をオ
キサロ酢酸に変える 3反応に似ている（§17・3F，3G，3H）．
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　10．パルミチン酸の酸化では 106 ATP，グルコースの酸化では
32 ATP （§17・4）生じる．ADP＋ Pi→ ATP＋ H2Oのギブズエネ
ルギー変化（ΔG°′＝－30.5 kJ・mol－1）から，パルミチン酸酸化の
ATP 収率は 106 × 30.5/9781 ＝ 33%，グルコースでは 32 ×
30.5/2850＝ 34%．両経路の ATP生産効率はほぼ等しい．
　11．鎖長延長中の脂肪酸アシル基は ACP に乗って細菌の脂肪
酸合成経路の諸酵素間を訪問する．したがってACPは疎水ポケッ
トにより疎水的なアシル基を収容する．
　12．Glu側鎖の束は ACPに負電荷の小区画をつくる．だから大
腸菌デヒドラターゼが ACPと相互作用するための，Lys，Arg側
鎖の集合した正電荷の小区画が分子表面にあると推定する．
　13．C16のパルミチン酸を C4の酪酸にするにはβ酸化を 6回繰
返す必要がある．
　14．酪酸をブチリル CoAにするため 2 ATP相当を費やす．ブ
チリル CoAはβ酸化 1回で 1 NADH＋ 1 FADH2をつくり，その
酸化的リン酸化で 4 ATPができ，ブチリル CoAから生じる 2ア
セチル CoA はクエン酸サイクルと酸化的リン酸化で 20 ATP を
つくる．したがって（－2 ＋ 4 ＋ 20 ＝）22 分子の ATP を生産す 
る．
　15．不飽和脂肪酸の酸化では還元型補酵素の生産が少ないか
ら，その再酸化による ATP合成も少ない．そこで飽和脂肪酸より
グラム当たり栄養学的カロリーが低い．奇数番の炭素に二重結合
をもつ脂肪酸はエノイル CoAイソメラーゼ反応がアシル CoAデ
ヒドロゲナーゼ反応をバイパスし，1.5ATPに相当する FADH2が
生産されない．偶数番の炭素に二重結合のある脂肪酸は NADPH
で還元する必要があり，2.5ATPを損失する．
　16．飽和 C18脂肪酸のβ酸化では 120 ATPを生じる（脂肪酸と
CoAの結合に 2 ATPを使い，β酸化 8サイクルで 32 ATP，9ア
セチルCoAのクエン酸サイクルと酸化的リン酸化で 90 ATPを生
産し 32 ＋ 90 － 2 ＝ 120）．オレイン酸には二重結合があり，β
酸化で FADH2（1.5 ATP 相当）を生じるアシル CoA デヒドロゲ
ナーゼのステップを飛ばすから 120－ 1.5＝ 118.5 ATPを生産す
る．
　17．奇数炭素脂肪酸の酸化で生じるスクシニル CoA はクエン

問 題 の 解 答（19～20章）
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酸サイクル中間体である．クエン酸サイクルはアセチル基を CO2

に酸化する多段階触媒として働くから，サイクル中間体の濃度が
上がるとサイクルの触媒活性も上がる．
　18．プロピオニル CoAをスクシニル CoAに変えるのに 1 ATP
使う．スクシニル CoAをクエン酸サイクルでリンゴ酸にするとき
1 GTP （ATPと同格）と FADH2 （1.5 ATP相当）を生産．リンゴ酸
をピルビン酸に酸化するとき 1 NADPHをつくり，これがエネル
ギー的に NADH と同じとして 2.5 ATP を生産．ピルビン酸をア
セチル CoA に酸化するとき 1 NADH （2.5 ATP 相当）を生産．ア
セチル CoA がクエン酸サイクルと酸化的リン酸化で 10 ATP つ
くる．合計して，プロピオニル CoAの酸化では 16.5 ATPを生産，
これはアセチル CoAの酸化より 6.5 ATP多い．
　19．もし肝臓に 3─オキソ酸 CoA トランスフェラーゼがあれば
ケトン体をアセチル CoAに変えて利用し，他の組織にケトン体を
供給できない．
　20．図 20・21参照．

アセト酢酸

　21．14C はパルミチン酸に現れない．脂肪酸合成経路（図 20・
26）の反応 2bで 14CO2は放出されるから．
　22．エノイル CoA レダクターゼは脂肪酸合成の反応 5 を触媒
する．これを阻害すれば細菌は必須の脂質を合成できず死ぬ．
　23．解糖でグルコースから生じるジヒドロキシアセトンリン
酸はトリアシルグリセロールのグリセロール部分になる（図 20・
29）．
　24．グリセロールキナーゼはグリセロールを L─グリセロール 3─
リン酸にする．これを脂肪酸アシル化してトリアシルグリセロー
ルをつくるから，血清の遊離脂肪酸濃度を減らせる．
　25．アセチル CoA カルボキシラーゼ（ACC）は脂肪酸合成の方
向決定段階を触媒するので，これを阻害すれば脂肪（トリアシル
グリセロール）として貯蔵される脂肪酸を減らせる．ACC 反応で
つくられるマロニル CoAは脂肪酸アシル CoAのミトコンドリア
への搬入を妨害するから，マロニル CoA 濃度が下がれば脂肪酸
酸化が促進され，脂肪酸の蓄積を減らせることが期待される．
　26．肥満のヒトは食事の脂肪酸が多いから脂肪酸合成速度は遅
い．そこで ACCを阻害しても脂肪酸代謝への影響が小さい．
　27．（a）卵のホスファチジルコリンからコリンが遊離し TMAO
を生じるから．（b）矛盾する．過剰のホスファチジルコリンを摂
取して TMAO 濃度が上がればアテローム性動脈硬化が誘発され
る．この進行性疾患は老化を促進するので，ホスファチジルコリ
ン摂取は，老化を促進することがあっても遅らせることはない．
　28．図 20・35参照．

（CH2）14CH

H2N HC

CH2OH

CH3

OH

14

スフィンガニン

　29．この化合物は 12─ヒドロキシステアリン酸にパルミチン酸
がエステル結合したもの．
　30．上から：リノール酸，ミリスチン酸，パルミチン酸
　31．ステアロイル ACP からはヘプタデカン C17H36，パルミト
イル ACPからはペンタデカン C15H32を生じる．
　32．生成物は 1 分子のパルミチン酸メチルエステル，2 分子の
オレイン酸メチルエステル，1分子のグリセロール．

　33．（a）フィタン酸は CoAとチオエステルをつくっても，β─
メチル基がβ酸化の第 3 反応，L─3─ヒドロキシアシル CoA デヒ
ドロゲナーゼにより脱水素されない．

Oプリスタナール

SCoA

O

OH2―ヒドロキシフィタノイル CoA

（b）

（c）

　34．プリスタン酸のメチル基はα位にあり，β酸化を妨害しな
い．

プリスタン酸

プリスタン酸のβ酸化では 3分子のアセチル CoA，3分子のプロ
ピオニル CoA，1分子のメチルプロピオニル CoAを生じる．
　35．パルミチン酸合成に 14NADPH必要．トリカルボン酸輸送
系で 8アセチルCoAをサイトゾルに輸送すると 8NADPHを供給
（図 20・23），これは必要量の（8/14）× 100%＝ 57%である．
　36．メチル末端から 5炭素以内に二重結合があるから，動物は
この化合物（リノレン酸）をつくれない．
　37．ミトコンドリアのアセチル CoA からステアリン酸（18：0）
を合成するため，9 アセチル CoA をサイトゾルに運び出すのに
9ATP，7 回の脂肪酸合成サイクルでアセチル CoA カルボキシ
ラーゼ反応を 7 回行うのに 7ATP と，炭素鎖の延長を 7 回行う
のに 14NADPH，パルミチン酸からステアリン酸への延長反応に
1NADH と 1NADPH 必要．1NAD（P）H は 2.5ATP に相当する
から，必要なエネルギーコストは 9＋7＋14×2.5＋2.5＋2.5＝
56ATP．
　ステアリン酸を 9アセチル CoAに分解するには，アシル CoA
シンテターゼ反応で 2ATP を消費した後，β酸化 8 サイクルで
8FADH2，8NADHを生産する．1FADH2は 1.5ATPに相当する
から，8×1.5＋8×2.5－2＝30ATP を生産．これはステアリン酸
合成に消費した 56ATPの約半分である．
　38．アセチル CoAからのステアリン酸合成は 56 ATPを要し，
そのβ酸化では 30 ATP を生じる（問題 37）．9 分子のアセチル
CoA はクエン酸サイクルと酸化的リン酸化で 9 GTP （ATP と同
格）＋ 27 NADH （67.5 ATP相当）＋ 9 FADH2 （13.5 ATP相当），つ
まり 30＋ 9＋ 67.5＋ 13.5＝ 120 ATP生じる．したがって投資
した 56 ATPの 2倍以上の 120 ATPを回収する．
　39．パルミチン酸の合成に 7ATPと 14NADPH （35ATP相当）
を使う．これにミトコンドリアで C2単位を 4回付加する（図 20・
28）のに 4NADHと 4NADPH （合わせて 20ATP相当）が必要，合
計 62ATP使う．
　40．パルミチン酸合成には 7 ATPと 14 NADPH（35 ATP相当）
を要する．これに小胞体で 4分子のアセチルCoAをマロニルCoA
に変えて鎖延長するのに 4 ATP が必要．還元過程で 8 NADPH 
（20 ATP相当）を使うので，全部で 66 ATPが必要．
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　41．コレステロール合成の前駆体，メバロン酸をつくる酵素
HMG─CoAレダクターゼをスタチンが阻害する．コレステロール
濃度が下がれば HMG─CoA レダクターゼの低下した活性を補う
ためこの酵素の合成が誘導されるが，活性は完全には回復しない．
メバロン酸はユビキノン（CoQ）の前駆体でもあるから，CoQのサ
プリメントが要ることもありうる．
　42．胃の内部は強酸性なのでアトルバスタチンのカルボキシ基
はイオン化せず疎水的である．小腸内は中性なのでアトルバスタ
チンのカルボキシ基がイオン化するため水溶性が増す．
　43．この患者はキロミクロンと VLDLに含まれるトリアシルグ
リセロールを加水分解するリポタンパクリパーゼを欠損する遺伝
病患者である．キロミクロンは食べた脂質からつくるトリアシル
グリセロールを小腸で詰め込んでつくる粒子だから，この症状は
低脂肪食で改善する．

21　章
　1．プロテアソーム依存のタンパク分解では，最初にユビキチ
ンを標的タンパクに結合させるのと（図 21・2），プロテアソーム
に入れるときタンパク分子をほどく（アンフォールドする）のに
ATPが要る．
　2．阻害剤の構造から，アーキアのプロテアソームは Leu のよ
うな疎水側鎖をもつペプチド基質を加水分解すると思われる．
　3．プロテアソームは細胞内で傷つき，または熱や酸化で変性
して無用ないし有害になったタンパクの分解を促進する．こうし
て新たに合成した新タンパクで置き換えることができる．
　4．プロテアソームによる正常な細胞内タンパクの代謝回転が
リトナビルで妨害されると，損傷タンパクや老廃タンパクが蓄積
し，細胞，特にニューロンなどの長寿細胞に悪影響を及ぼす．
　5．グルタミン酸受容体はタンパク食の認識に役立ったと思わ
れる．タンパクのグルタミン酸含量は比較的に高いからタンパク
リッチな食品には遊離グルタミン酸も多いと推定される．
　6．アミノ酸＋ H2O＋ O2→
 α─ケト酸（2─オキソ酸）＋ NH4

+＋ H2O2

　7．（a）Ala，Arg，Asn，Asp，Cys，Gln，Glu，Gly，His，Met，Pro，
Ser，Val，（b）Leu，Lys，（c）Ile，Phe，Thr，Trp，Tyr
　8．トリプトファンの分解経路でアラニンが生じるので，その脱
アミノでピルビン酸を生じる．
　9．チグリル CoAをアセチル CoAとプロピオニル CoAに変え
る 3反応は脂肪酸のβ酸化（図 20・12）に似ている．

　10．　 切断される結合

　11．チロシンは必須アミノ酸フェニルアラニンに由来し，シス
テインは必須アミノ酸メチオニンに由来する．不適切なダイエッ
トでこの両必須アミノ酸が不足すれば，チロシンとシステインが
不足する．
　12．穀類タンパク質には Lys が不足し，豆類タンパク質には
Metが足りない．両者を組合わせれば必須アミノ酸をバランスよ
く摂れる．
　13．グルタミン酸デヒドロゲナーゼ，グルタミンシンテター
ゼ，カルバモイルリン酸シンテターゼの 3 酵素が考えられるが．
グルタミン酸デヒドロゲナーゼについては§21・2Aも見よ．
　14．グルタミン酸のγ─カルボキシ基を還元しグルタミン酸 5─
セミアルデヒドとし，5位カルボニル基の（グルタミン酸または他
のアミノ酸からの）アミノ転移でオルニチンを生じる．
　15．脱ウリジリル酵素が欠損してウリジリル基を除去できな
いから，アデニリルトランスフェラーゼ・PII は完全ウリジリル化
され，グルタミンシンテターゼを脱アデニリルして活性化する（図
21・29）．そこで欠損菌のグルタミンシンテターゼ活性は異常に高
く，高濃度のグルタミンを生じ，これを基質とする反応が促進さ
れてグルタミンを消費，これを補充するため，グルタミン酸，つ
いでクエン酸サイクルの 2─オキソグルタル酸濃度が低下する．そ
こで，アミノ転移反応や他の生合成反応，エネルギー代謝に支障
をきたす．
　16．芳香族アミノ酸を合成するのは植物と微生物だけだから，
この経路を阻害する除草剤は動物のアミノ酸代謝を妨害しない．
　17．グリシン．
　18．キヌレニンのアミノ転移でα─アミノ基をオキソ基（＝O）に
したのちベンゼン環のアミノ基と脱水縮合し，残るオキソ基のエ
ノール化でキヌレン酸を生じる．

互変異性化
キヌレン酸

CO2
－

OHO

N N

H2O

CO2
－非酵素脱水

アミノ転移 CO2
－

NH2NH2

CO2
－

NH3
+O O O

キヌレニン
＋ 2-オキソグルタル酸

アントラニロイルピルビン酸
＋グルタミン酸

　19．フェニルアラニンのアミノ転移で生じるフェニルピルビン
酸を脱炭酸，生じる 2─フェニルアセトアルデヒドの還元で 2─フェ
ニルエタノールができる．
　20．チラミンはチロシンの脱炭酸で生じる．
　21．アグマチンはアルギニンの脱炭酸で生じる．
　22．尿素サイクルの中間体，オルニチンに似ている（オルニチン
のα─炭素に ─CHF2が付いたもの）．
　23．ベンゼン環の 3位ヒドロキシ基をメチル化し，β位を酸化
的に脱メチルアミノしてカルボン酸にする．
　24．MAO を阻害すれば，脳の神経伝達に働くアドレナリンの
アミノ基の酸化分解が防げるから．
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　25．皮膚や毛髪を着色する色素メラニンはチロシンから合成
される．食餌タンパクが不足してチロシン供給が少ないと正常量
のメラニンを合成できないから．
　26．メラトニンはトリプトファンの脱炭酸，N─アセチル化，イ
ンドール環 5 位のヒドロキシ化，O─メチル化で生じる（反応の順
序は本問の記述だけでは決められないが，実験により下記の経路
が確かめられた）．

メラトニンN-アセチルセロトニン

N-アセチル化

アセチル CoA

O-メチル化

SAM H3CO
CH3CH3

HO
OO

HNHN

N
H

N
H

セロトニン

脱炭酸

5- ヒドロキシトリプトファン

ヒドロキシ化

トリプトファン

NH3
+NH3

+NH3
+ HOHO CO2

CO2
－CO2

－

N
H

N
H

N
H

　27．標準的ニトロゲナーゼはN2→NH3のほかH2発生も触媒す
る．この H2が COの C2H6や C3H8への還元に用いられる．
　28．アンモニアを O2 で亜硝酸イオンに酸化する反応は発エル
ゴン反応で，カルビンサイクルに必要な ATP と NADPH の生産
と共役するから．
　29．尿素サイクルはタンパク分解で生じる過剰の窒素を排泄
可能な尿素に変える．尿素サイクルのどの酵素の活性が低下して
も，その基質が有毒レベルに蓄積する．低タンパク食は尿素サイ
クルに入る窒素の量を減らし，有毒な中間体の濃度を低くする．
　30．高タンパク食を摂るヒトはアミノ酸を代謝燃料とするから
アミノ酸の炭素骨格の異化で ATPを生産し，アミノ基を尿素にす
る尿素サイクルの活性を高くする．飢餓では主として筋タンパク
の分解で生じるアミノ酸を ATP生産と糖新生の材料とするため，
アミノ基を尿素に変える尿素サイクルの活性を高くする．
　31．（a）3ATP が 2（ADP＋Pi）＋1（AMP＋PPi）に分解するから
全部で 4 ATP相当を使う．
　（b）尿素サイクルで生産されるフマル酸の水和で生じるリン
ゴ酸はリンゴ酸酵素でピルビン酸と NADPH （2.5ATP 相当）を生
じる．ピルビン酸がアセチル CoA になるとき NADH を生産
（2.5ATP相当），アセチル CoAのクエン酸サイクルによる酸化で
10ATPをつくるから 15ATPを生産する．
　32．（a）

　（b）尿素の加水分解で生じるNH3が胃液のH＋と反応してNH4
＋

にするので，H＋が減り，pHが上がって中性に近づく．
　33．リシンのε─アミノ基は 2─オキソグルタル酸と結合した後
グルタミン酸のα─アミノ基になる（図 21・22，反応 1，2）．α─アミ
ノ基はα─アミノアジピン酸と 2─オキソグルタル酸のアミノ転移
反応でグルタミン酸のα─アミノ基になる（図 21・22，反応 4）．
　34．グルタミン酸がグルタミン酸デヒドロゲナーゼで酸化され
2─オキソグルタル酸になるとき 1 NAD（P）H （2.5 ATP 相当）を生
成，2─オキソグルタル酸がクエン酸サイクルでリンゴ酸になると
き 1 NADH，1 GTP，1 FADH2 （全部で 5 ATP相当）を生成，リン
ゴ酸がリンゴ酸酵素でピルビン酸になるとき 1 NADPH （2.5 ATP
相当），ピルビン酸がアセチル CoAになるとき 1 NADH （2.5 ATP
相当），アセチル CoAのクエン酸サイクルと酸化的リン酸化によ
る完全酸化で 10 ATPを生成，合計 22.5 ATPを生じる．
　メチオニンをホモシステインにするとき 3 ATPを消費，ホモシ
ステインをプロピオニルCoAにするとき 1 NADH （2.5 ATPに相
当）を生成，プロピオニル CoA をスクシニル CoA に変えるのに 
1 ATP消費，スクシニル CoAをクエン酸サイクルでリンゴ酸にす

るとき 1 GTP＋ 1 FADH2 （合わせて 2.5 ATP相当）を生成，リン
ゴ酸から先はグルタミン酸で計算したように 15 ATP を生成，合
計 16 ATP 生成する．グルタミン鎖のときよりかなり少ない．し
かし最初に外れるメチル基が NAD＋により CO2 まで酸化される
経路があれば ＋ 7.5 ATP＝ 23.5 ATP，Sの酸化は無視．
　35．a 結合開裂：トランスアミナーゼ（図 21・8），またはセリン─
トレオニンデヒドラターゼ（図 21・15）．b 結合開裂 : 各種アミノ 
酸デカルボキシラーゼ（§21・6B）．c結合開裂 :セリンヒドロキシ
メチルトランスフェラーゼ（図 21・14）．
　36．ビオチン：ピルビン酸カルボキシラーゼでピルビン酸をカ
ルボキシ化しオキサロ酢酸を生成（図 16・18）．コバラミン（補酵素
B12）：メチルマロニル CoA ムターゼで（R）─メチルマロニル CoA
の CoA─カルボニル基を隣接炭素に移しスクシニル CoA を生成
（図 20・19）．S─アデノシルメチオニン（SAM）：ノルアドレナリン
をフェニルエタノールアミン N─メチルトランスフェラーゼでア
ドレナリンに変換（図 21・39）．テトラヒドロ葉酸：グリシンをセ
リンヒドロキシメチルトランスフェラーゼでセリンに変換（図
21・14）．チアミン二リン酸（TPP）：ピルビン酸のピルビン酸デカ
ルボキシラーゼによる脱炭酸でアセトアルデヒドを生成（図 17・
6）．
　37．理由になる．グリシン開裂系でグリシンから生じる 5,10─
メチレンTHFは dUMPを dTMPにメチル化するときC1単位を供
給するから．
　38．5,10─メチレンTHF の酸化でも NADPH を生じる（図 21・
20）．この NADPHが生合成反応に使われる．
　39．トレオニン 3─デヒドロゲナーゼはトレオニンを 2─アミノ―
3─オキソ酪酸に酸化し，これがアセチル CoAとグリシンに分解，
グリシン開裂系が C1単位を THFに移して 5,10─メチレンTHFを
生じる（図 21・14）．5,10─メチレンTHF の還元で生じる 5─メチル
THFがホモシステインとの反応で生じるメチオニン（図 21・18）は
S─アデノシルメチオニン（SAM）の前駆体である．
　40．窒素肥料が供給する窒素を，植物はアンモニアまたは硝酸
塩の形で取込んで同化する．この実験結果を見ると，植物による
肥料の窒素分の取込みよりも，植物内での窒素分の変換と配分の
方が律速過程であると思われる．アラニントランスアミナーゼ活
性が高ければ，取込んだ窒素分はアミノ転移により各種アミノ酸
の間に速やかに分布する．
　41．フェロケラターゼはホモ二量体である．欠陥フェロケラ
ターゼのヘテロ接合体のヒトでフェロケラターゼが正常に発現さ
れれば，二量体の 25%は両方とも欠陥モノマー，50%は正常モノ
マーと欠陥モノマーからなる二量体，25%は両方とも正常な二量
体である．両方とも正常な二量体だけが酵素活性をもつとすれば，
観察されるヘテロ接合体のヒトの酵素活性を説明できる．

22　章
　1．高所では酸素分圧が低いので好気代謝のための酸素が不足
し，活動している筋肉にとっては解糖のような嫌気代謝がより重
要になる．GLUT1が増加すれば細胞内グルコース濃度が上がり，
PFK活性が上がれば解糖経路の流量が増す．
　2．乳酸をピルビン酸に酸化するとき 1 NADH（2.5 ATP 相当）
生成，ピルビン酸の酸化的脱炭酸でアセチル CoA をつくるとき
1 NADH（2.5 ATP相当）生成，アセチル CoAのクエン酸サイクル
と酸化的リン酸化による完全酸化で 10 ATP 相当を生成，合計し
て 1分子の乳酸の完全酸化で 15 ATPを生成する．
　3．心筋の収縮に必要な ATPは脂肪酸の酸化でつくる．脂肪酸
のβ酸化が阻害されると心筋は正常に機能できず，血中グルコー
スを取込んで解糖で ATPをつくるので血糖値が低下する．
　4．ペントースリン酸経路はヌクレオチドなどの生合成に必要
なリボース 5─リン酸と NADPHをつくり，細胞の成長と分裂を推
進する．
　5．GLUT2 は GLUT1 より KM が高く，グルコースの肝臓への
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取込み速度は血中グルコース濃度にほぼ比例すると予想．KM の
高い輸送体はリガンドで飽和されにくいのでグルコース濃度が増
しても輸送速度は飽和しない．
　6．I 型糖原病ではグルコース─6─ホスファターゼが欠損するた
め糖新生でつくるグルコース 6─リン酸はグルコースに加水分解
されず，細胞外に出ない．グルコース輸送体 GLUT2 の欠損でも
グルコースは細胞外に出ないから細胞内に蓄積し，リン酸化でグ
ルコース 6─リン酸を生じてグリコーゲン分解を阻害し，グリコー
ゲンを蓄積，糖原病と同じ症状になる．
　7．門脈は小腸からくる NH4

＋濃度の高い血液を肝臓に直接通
す．肝臓は NH4

＋を尿素に変える（尿素サイクルは肝臓だけ，
§21・3）．残った NH4

＋が循環して他の器官に取込まれれば，グル
タミンシンテターゼによるグルタミン酸のアミド化でグルタミン
を生じる（§21・5A）．
　8．（a）グルタミン酸デヒドロゲナーゼがグルタミン酸を 2─オ
キソグルタル酸＋ NH4

＋にする（§21・2B）．グルタミナーゼがグ
ルタミンをグルタミン酸と NH3にする（§21・4C）．
　（b）2─オキソグルタル酸→スクシニル CoA →コハク酸→フ
マル酸→リンゴ酸→オキサロ酢酸→ PEP → 2PG → 3PG → 
1,3BPG→ DHAP/GAP→ FBP→ F6P→ G6P→グルコース
　9．大腸内の栄養素は限られているので，絶対嫌気的な発酵に頼
る微生物より，硝酸呼吸（硝酸イオンを電子受容体とする異化代
謝）にたよる微生物は多くのギブズエネルギーを獲得できる．
　10．個人のマイクロバイオームは数百種の微生物からなり，そ
の種類は安定している．取入れたプロバイオティクス（生きた微生
物）が既存マイクロバイオームに良い棲み家（ニッチ）を見つける
のは困難で，既存マイクロバイオームの改変は期待できない．
　11．トリアシルグリセロールをつくるのに必要なジヒドロキ
シアセトンリン酸またはグリセロール 3─リン酸（§20・4E）はグル
コースから供給される．インスリンは脂肪組織の細胞膜表面に
GLUT4を集めてグルコース取込みを増すから．
　12．インスリン過剰で血糖値が低下する．脳細胞はグルコース
に依存するので脳機能が損なわれ，昏睡から死に至る．
　13．インスリンは ATP─クエン酸リアーゼを活性化すると予
想．理由：サイトゾルでの脂肪酸合成にはアセチル CoA が必要
だが，これはミトコンドリアでピルビン酸からつくられ，オキサ
ロ酢酸との縮合でクエン酸になってからサイトゾルに搬出され
る．このクエン酸を分解してオキサロ酢酸とアセチル CoAを生じ
るのがサイトゾルの ATP─クエン酸リアーゼだから（§20・4A）．
　14．（a）活性低下，（b）活性低下，（c）活性増，（d）活性増
　15．脂肪組織はペプチドホルモンのアディポネクチン，レプチ
ン，レジスチンを合成して分泌するから．
　16．正常マウスがつくるレプチンが循環系で ob/obマウスに入
り，ob/obマウスの食欲が減退して体重が減る．
　17．PYY3─36 はペプチドホルモンなので経口投与すれば消化さ
れる．静脈注射すれば分解されない．
　18．矛盾しない．PYY3-36が視床下部からの神経ペプチド Y（食
欲促進ホルモン）の放出を抑える．吐き気も食欲を減退させる．
　19．アディポネクチンは 247残基のペプチドホルモンで，体内
では数種の多量体として存在し，個々の形の存在形式や濃度を正
確にはモニタしにくい．薬剤候補としては小分子アゴニストが使
いやすく評価しやすい．経口投与の場合，アディポネクチンは消
化されてしまうが，小分子なら消化管を無傷で通れる．
　20．UCP1 欠損マウスは過剰の脂質を燃やして発熱することが
できないから脂質を蓄積して肥満になる．低温では UCP1に依存
せず脂質を燃焼して発熱する．
　21．1 型糖尿病ではインスリンをつくる膵臓β細胞がないか不
活性だから，インスリンを与えれば効く．2 型糖尿病では細胞が
インスリンにうまく応答しない．インスリン投与でこれに対する
応答が活性化する患者もいるが，ほとんどの 2型糖尿病患者の血
中インスリン濃度は高いので，これ以上投与しても効果ない．

　22．この検査で測定する循環系のグルコース濃度は糖尿病で異
常に高い．糖尿病でないヒトは，グルコース摂取直後でもインス
リンのシグナルで組織がグルコースを取込むので，血中グルコー
ス濃度は低く保たれる．
　23．PFK─2 がフルクトース 2,6─ビスリン酸（F2,6P）の生産を促
し，F2,6P濃度が増すと解糖を経るグルコース代謝の流量が増す．
そこで血中グルコース濃度の低下をもたらす．
　24．低すぎる BMI では栄養不良で死亡率が高い．高すぎる
BMIでは糖尿病，アテローム性動脈硬化など肥満関連死の確率が
高くなる．どちらも標準 BMIのヒトより死亡率が高い．
　25．3─ホスホグリセリン酸（3PG）は解糖中間体で，解糖流量が
増すと高濃度になる．3PGが 6─ホスホグルコン酸デヒドロゲナー
ゼを阻害するとペントースリン酸経路の活性が低下し，がん細胞
の増殖も抑えられる．
　26．これらの遺伝子は糖新生の酵素をコードし，がん細胞の増
殖に必要な解糖系の代謝物を減らすから，その発現を止めるのは
がん細胞にとって有利である．
　27．解糖や脂肪酸酸化などの ATP生産経路では，まず ATPの
投資が必要である（解糖ではヘキソキナーゼとホスホフルクトキ
ナーゼの 2反応，β酸化ではアシル CoAシンテターゼ）．ATPが
消耗し尽くしてはこの開始反応を起こせない．
　28．（a）MCADがないと脂肪酸はアセチル CoAに完全酸化さ
れず（§20・2C），これを原料とするケトン体もつくれない（§20・
3）．
　（b）健康体ならアセチル CoA がピルビン酸カルボキシラーゼ
を活性化し（§17・5B），ピルビン酸からオキサロ酢酸をつくり，ク
エン酸サイクルによるアセチル CoA代謝の容量を増す．グルコー
ス濃度が低いときオキサロ酢酸は糖新生に使われる（§16・4）．
MCAD欠損で脂肪酸由来のアセチル CoAが欠乏してピルビン酸
カルボキシラーゼ活性も低下すると糖新生が減り，低血糖になる．
　29．脂肪酸もグルコース同様に代謝燃料なので，燃料分子が豊
富であることを示すインスリン放出を促すことは意味がある．
　30．長期の絶食で食事のグルコースも貯蔵グリコーゲンからの
グルコースもなくなると循環系の脂肪酸が増える．ここでインス
リンが分泌されては困る．脂肪酸もグルコースも豊富だと食べた
状態と判断され，インスリン分泌のよいタイミングである．
　31．ロイシンは必須アミノ酸でヒト体内では合成できない．循
環系のロイシンは十分に食事を摂ったというシグナルになる．
　32．未消化多糖が小腸微生物群による発酵で短鎖脂肪酸をつく
るので，短鎖脂肪酸は食事を摂ったことのシグナルになる．そこ
でレプチンを分泌して食欲を抑える．
　33．休止時にグルコースを摂取すると膵臓はインスリンを分
泌する．これが，肝臓，筋肉，脂肪組織における栄養素からのグ
リコーゲン，脂肪，タンパク質の合成を促し，代謝燃料の酸化を
阻害する．そこで競技前にグルコースを摂取すると，代謝は競技
準備よりも休憩用に切換わる．
　34．絶食すると肝臓では糖新生のためオキサロ酢酸が使われて
クエン酸サイクル中間体が減少する．そこで肝臓におけるアセチ
ル CoAのクエン酸サイクルによる酸化速度も減る．
　35．ジアシルグリセロール（DAG）はトリアシルグリセロール合
成の中間体で（§20・4E），PKC を活性化する第二メッセンジャー
である（§13・4C）．
　36．（a）アミリンは食物の胃から小腸への移動も消化も遅らせ
て，食物由来のグルコースが血液に入るのを遅らせる．こうして
インスリンが血糖値を一定に保つ作用を助ける．（b）低血糖のヒ
トの脳はアミリンに応答せず，食物は速やかに消化吸収されて正
常血糖値を回復する．
　37．運動不足だと筋肉の ATP 要求が低下し，AMP/ATP 比が
下がるので AMPK 活性も低下する．AMPK は GLUT4 輸送体の
活性を上げて細胞によるグルコース取込み速度を上げる．インス
リンも GLUT4を活性化する．AMPK活性が下がると GLUT4活
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35 問 題 の 解 答（22～23章）

性も減るので，インスリンは効果を発揮できない．
　38．アスパラギンシンテターゼのない細胞はアスパラギン酸か
らアスパラギンを合成できず，循環系に依存する．アスパラギナー
ゼはアスパラギンをアスパラギン酸に加水分解するから，アスパ
ラギン濃度が下がって，がん化白血球は生存できなくなる．
　39．肝臓だけが尿素を合成できる．肝機能が損なわれると血中
アンモニア濃度が有毒レベルに上がる．肝臓は食間の血中グル
コース濃度を糖新生で維持する器官なので，その機能不全で重症
の低血糖に陥る．肝臓は異物の解毒作用もあるので，機能しなけ
れば多種多様な有毒物質が血流に乗って循環する．
　40．炭水化物を食べないとクエン酸サイクル中間体はすべて食
事由来，または身体タンパクの分解で生じる糖原性アミノ酸に由
来する．口臭はケトン体のアセトン臭で，脂質やケト原性アミノ
酸の分解で生じるアセチル CoA を全部クエン酸サイクルと酸化
的リン酸化で ATPにすれば身体が必要とする量以上の ATPを生
じるので，一部はクエン酸サイクルに回さずアセトンとして呼気
に出ているケトーシスであることを示す（糖尿病ほどはひどくな
い，§22・4B）．ケトン体が尿または呼気として失われれば，炭水
化物が適度に供給されるときより脂質やアミノ酸の代謝は効率が
低くなる．さらに，多量の脂質を摂取するので血中脂肪酸濃度が
上がってグルコース─脂肪酸サイクル（ランドルサイクル，§18・
4A）によりグルコースの酸化が阻害される．アミノ酸はグルカゴ
ンの分泌を促進し（高濃度になるとインスリンの分泌も促進す
る），肝臓による糖新生を促進して血糖値を保つ．高脂肪食により
脂肪酸酸化が進み，タンパク由来のアミノ酸からの糖新生で血糖
値を維持するので，このダイエットは脂肪分解による減量の効果
があるが，長期間にわたる健康への影響については問題がありそ
うだ．

23　章
　1．IMP にアスパラギン酸が付加しアデニロコハク酸リアーゼ
がフマル酸を脱離してアミノ基を残す反応が，尿素サイクルでシ
トルリンにアスパラギン酸が付加しアルギニノコハク酸リアーゼ
がフマル酸を脱離してアミノ基を残す反応に似ている．
　2．カフェインはキサンチンのメチル化誘導体．
　3．グアニンではプリン環 2 位にアミノ基が結合しているが， 
2─アザヒポキサンチンではこの Nが環の一部になっている．
　4．

ppGpp

　5．アミドホスホリボシルトランスフェラーゼ（IMP合成の第 2
反応），FGAMシンテターゼ（IMP合成の第 5反応），GMPシンテ
ターゼ（GMP 合成経路），カルバモイルリン酸シンテターゼ II 
（UMP合成の第 1反応），CTPシンテターゼ（CMP合成経路）．
　6．プリンヌクレオチド合成：IMP生合成経路の第 2反応の基質
PRPP（5─ ホスホリボシル 1α─ 二リン酸）と第 5 反応の基質 
FGAR（ホルミルグリシンアミドリボチド）が蓄積しうる（図 23・
1）．GMPシンテターゼも阻害されるのでXMPも蓄積する（図 23・
3）． 

　ピリミジンヌクレオチド合成：グルタミンはカルバモイルリン
酸シンテターゼ II（UMP合成経路の最初の酵素，図 23・5）の基質
だが，初発段階でしか使われないため特に中間体は蓄積しない．
なお，CTP 合成の基質 UTP が蓄積するが，これはヌクレオチド
生合成の生成物であり中間体とは言い難い．
　7．（a）7ATP，（b）8ATP，（c）7ATP
　8．（a）この化合物のケト形が 5′─三リン酸化されたものが生じ
ると，UTPのピリミジン環のN3がCとなった化合物となり，UTP
の構造類似体として CTP シンターゼを競合阻害すると考えられ
る．
　（b）CTP はリン脂質の生合成に必要な CDP─コリンや CDP─エ
タノールアミンの生成反応の基質であるため（図 20・33），CTPの
低下でホスファチジルコリンやホスファチジルエタノールアミン
といったリン脂質の合成が抑えられる．
　9．ヒドロキシ尿素はリボヌクレオチドレダクターゼ活性に必
須なチロシルラジカルを破壊する．増殖の速い腫瘍細胞はこの酵
素による dNTP供給なしで生存できないが，正常細胞の増殖はふ
つう遅いので DNA合成にあまり依存しない．
　10．リボヌクレオチドレダクターゼは各 dNTPの濃度比がDNA
合成にとって適切な範囲にあるように制御されており，dATP は
すべての NDP の還元を阻害する．結果として過剰の dATP は
DNA 合成に必要な dNTP の供給を絶つので，動物細胞の増殖を
止める．
　11．チミジル酸シンターゼによる dUMPから dUTPへの変換反
応に必要な補因子を再生するため，セリンは THFに対してヒドロ
キシメチル基の供与体として働く（図 23・16）．
　12．DNA 合成を阻害する FdUMP とメトトレキセートはがん
細胞や毛囊細胞など増殖の速い細胞を殺す．その結果毛髪が抜け
る．
　13．ヒスチジンとメチオニンの合成には THF が必要．細胞の
THFはチミジル酸シンターゼ反応で DHFになるが，メトトレキ
セートのため THFが再生されない．
　14．dUMPの dTMPへの変換は還元的メチル化．図 23・15に示
すチミジル酸シンターゼの反応で THF は DHF に酸化されるの
で，DHFを THFに還元する必要がある．しかし，DHFRを欠い
た細菌では，チミジル酸シンターゼが葉酸誘導体の代わりに FAD
を介して他から還元力を得て dUMP を dTMP に変換していると
考えられる．
　15．トリメトプリムは細菌ジヒドロ葉酸レダクターゼと結合す
るが不活化はしないから反応機構型阻害剤（自殺基質）ではない．
　16．p─アミノサリチル酸は M. tuberculosis の THF 合成の基質
の一つ p─アミノ安息香酸の構造類似体である．ヒドロキシ基が加
わった葉酸誘導体はチミジル酸合成経路を阻害し，この細菌の生
育を妨げる可能性がある（実際，この薬剤で生じる葉酸誘導体は
DHFRの阻害剤）．
　17．アロプリノールはキサンチンオキシダーゼによってアロキ
サンチンへと酸化されるが，これは酵素自身と強く結合して離れ
ない．したがって，アロプリノールはこの酵素の反応機構型阻害
剤である．
　18．フマル酸はフマラーゼでリンゴ酸になり，これをリンゴ酸
酵素が酸化的脱炭酸でピルビン酸にする．ピルビン酸はピルビン
酸デヒドロゲナーゼ複合体によりアセチル CoA＋CO2に酸化，ア
セチル CoAがクエン酸サイクルで 2CO2に酸化される．
　19．尿にウラシルとチミンが蓄積する．この両者はジヒドロウ
ラシルデヒドロゲナーゼ（図 23・25）がないと代謝されない．
　20．5─フルオロウラシルは体内で FdUMP に変換されてチミ 
ジル酸シンターゼの阻害剤となるので抗がん剤として働く．ピリ
ミジン塩基分解の初発段階を担うジヒドロウラシルデヒドロゲ
ナーゼ活性が低下していると 5─フルオロウラシルが分解されず
に蓄積するので，がん細胞より増殖の遅い他の細胞にも影響が出
る．

Voet (第5版)演習解答_CS3.indd   35 19.7.5   9:01:57 PM



36問 題 の 解 答（23～24章）

　21．

ニコチンアミドアデニンジヌクレオチド（NAD＋）

ニコチンアミドモノヌクレオチド（NMN）
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H H
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HO HO
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アデニン

NH2

C

O
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ニコチンアミド

　22．

　23．キナーゼによるリボフラビンのリン酸化で 1 個高エネル
ギーリン酸結合が開裂する．次の反応で ATPの AMPユニットが
FMNに転移して PPiが生じる際，第 2の高エネルギーリン酸結合
が開裂する．生じた PPi はリン酸へ加水分解されるのでさらに 1
個開裂する．合計 3個．
　24．チミンの C は CO2 として放出される一つを除いてメチル
マロニル CoA に変換される．この間に NADPH が消費され
NADH が生成するが，ATP の消費はない．メチルマロニル CoA
はエネルギーを使わずにスクシニル CoAとなり，クエン酸サイク
ルでリンゴ酸に変わり，この間に 1 分子の ATP と 1 分子の
FADH2（ATP 1.5分子相当）を生じる．リンゴ酸はリンゴ酸酵素で
ピルビン酸となり，1 分子の NADPH（ATP 2.5 分子相当）を生じ
る．ピルビン酸デヒドロゲナーゼの反応でピルビン酸は 1分子の
NADH（ATP 2.5 分子相当）とアセチル CoA を生成する．アセチ
ル CoA が再びクエン酸サイクルで酸化されると ATP 1 分子，
NADH 3分子（ATP 7.5分子相当）と FADH2 1分子（ATP 1.5分子
相当）を生じるので，合計 17.5分子の ATPが生成する．
　25．UTP は自身の合成経路を阻害するフィードバック阻害剤
で，細胞がピリミジンヌクレオチドをつくりすぎないようにす
る．ATP が高濃度になるとピリミジンヌクレオチド合成を促進
し，ATP濃度に釣り合うようにする．
　26．リボースリン酸ピロホスホキナーゼはリボース 5─リン酸の
活性化を触媒し，プリンヌクレオチド合成の第 2段階とピリミジ
ンヌクレオチド合成の第 5 段階の基質である PRPP を生じる．
ADP や GDP の濃度が高いことはエネルギー代謝の要求が高く，
ヌクレオシド三リン酸濃度が低い状態の表れで，細胞が DNA や
RNA 合成のためのヌクレオチドの生産ではなくエネルギー生産

に物質資源を投入すべき状況を示す．したがって，ADP や GDP
の濃度上昇時，リボースリン酸ピロホスホキナーゼを介して多数
の ATPを消費する IMP生成経路を抑えることは合目的的．
　27．トレオニンはセリンヒドロキシメチルトランスフェラー
ゼ（図 21・14の反応 5）で直接，またはトレオニンデヒドロゲナー
ゼ（図 21・14の反応 6）で 2─アミノ─3─オキソ酪酸に変化した後 2─
アミノ─3─オキソ酪酸リアーゼ（図 21・14 の反応 7）によりアセチ
ル CoAとグリシンに分解する．アセチル CoAはクエン酸サイク
ルで多量の ATPを生産，グリシンはグリシン開裂系（図 21・14の
反応 3）で 5,10─メチレンTHFを生産，これはチミジル酸シンター
ゼのメチル供与体で dTMP合成に使われる．
　28．変異細胞はチミジンを合成できないので，これを含む培地
で生育できる．他方，正常細胞は自身でチミジンを合成するが，
そこでは供給が限られている THF を DHF に変換することが必
要．メトトレキセートが DHFRを阻害すると THFは再生されず，
THFに依存するヌクレオチドやアミノ酸が合成できないため，細
胞は死ぬ．
　29．グルタミン酸デヒドロゲナーゼ（GDH）はグルタミン酸の
酸化的脱アミノに働く酵素だが，平衡定数でみると逆行の可能性
も心配される（§21・2B）．筋肉ではプリンヌクレオチドサイクル
でアスパラギン酸をフマル酸に変えてクエン酸サイクルの流量を
増すが，高活性の GDH がプリンヌクレオチドサイクルで生じる
NH4

＋と 2─オキソグルタル酸を結合してグルタミン酸をつくれば
クエン酸サイクルの中間体を減らすおそれがある．
　30．フォンギールケ病（グルコース─6─ホスファターゼ欠損）で
はグルコース 6─リン酸（G6P）が肝臓に蓄積してペントースリン
酸経路へ流入することでこの経路の代謝量が増え，リボース 5─リ
ン酸の生産が上昇する．その結果 PRPP濃度が上昇し，プリンヌ
クレオチドの生合成が亢進する．結果的に過剰なプリンの分解で
尿酸が蓄積し痛風を併発する（なお，フォンギールケ病では G6P
の蓄積により解糖・乳酸発酵を介して血中の乳酸も上昇する．これ
が腎臓における尿酸の排出を抑えることも知られている）．
　31．肉は比較的多くの核酸を含み，これが分解すると他の代謝
産物とともに尿酸を生じる．本来痛風でないヒトでも，この余分
な尿酸が組織中の尿酸濃度を溶解度以上に上げ，結果として痛風
の発作をひき起こす．
　32．グリシンはプリンの de novo 合成の際，環に取込まれる．
もしこの痛風がプリン過剰生産による場合，環が［15N］プリンの
割合が高まり，排出される［15N］尿酸の割合も高いと考えられる．
もしこの痛風が尿酸の排出障害による場合，すでに生成された
15N 標識されていないプリン塩基の分解産物として尿酸が蓄積し
ているので，［15N］尿酸の割合は低いと予想される．
　33．（a）回収されたデオキシシチジル酸の塩基とリボースは，
ともに均等に標識されている（元のシチジンと同じ標識パター
ン）．
　（b）回収されたデオキシシチジル酸の塩基とリボースは，不均
一に標識されている．これは，［14C］シトシンと［14C］リボースは
独立に，異なった非標識の細胞内シトシンプールとリボースプー
ルとそれぞれ混合し，その後 DNA に取込まれるデオキシシチジ
ル酸として再結合するため．［この実験により，デオキシヌクレオ
チドが実際には対応するリボヌクレオチドから合成されることが
証明された（可能性 aが現実）．］
　34．6─メルカプトプリンはヒポキサンチンの酸素―硫黄置換体
と考えられるから（チオケト型の互変異性体に書き換えてみよ），
キサンチンオキシダーゼで 2─オキソ─6─メルカプトプリンに酸化
される．本酵素はこの化学療法剤の効果をひどく損なう．アロプ
リノールでこの酵素は阻害されるから，その投与で体内の 6─メル
カプトプリンの実効濃度を高く保てると考えられる．

24　章
　1．ヒポキサンチンはグアニンの 2─アミノ基を欠くだけで，グ
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37 問 題 の 解 答（24章）

アニンと同じようにシトシンと塩基対合する．
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　2．

　3．アミノ酸残基の平均分子質量は約 110 Daなので，50 kDaタ
ンパクは 50,000/110＝約 455 残基．これをコードする DNA は
455×3＝1365 bp，各塩基対は B─DNA 分子の 3.4 Å を占めるか
ら，1365 bpの全長は 1365×3.4 Å＝4641 Å＝0.46μm．
　4．問題 3の解より DNAの塩基対数は 1365 bp，A―DNAの塩
基対間距離は表 24・1より 2.9 Å/bpだから，2.9 Å/bp× 1365 bp
＝ 3958.5 Å＝0.40 μm．
　5．

　6．表 11・1の Staphylococcusヌクレアーゼの触媒するポリヌク
レオチド鎖の加水分解反応の自発的反応速度定数 kは 1.7× 10－13 

s－1だから DNAの切断も同じと仮定し，半減期 t1/2は（12・9）式よ
り，
t1/2 ＝ 0.693/k ＝ 0.693/（1.7×10－13 s－1）＝ 4.1× 1012 s
＝（4.1× 1012 s）（1 min/60 s）（1 h/60 min）（1 d/24 h）（1 y/365 d）
＝ 130,000 y
半減期は，130,000年．
　7．
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　8．

　9．図 24・8の DNAがすべて同数の塩基対をもつなら最もスー
パーコイル度の高い右端の構造が電気泳動で最も速く動く．最も
コンパクトな構造がアガロースゲル中で最も速いからである．
　10．デオキシリボースの C2′─C3′結合の切断は DNAの糖─リン
酸鎖の切断に至らないので，この酵素反応は DNA のスーパーコ
イルに影響しない．
　11．低イオン強度では DNA のリン酸基の負電荷が遮蔽されず
互いに反発し，二重らせんが不安定化して Tmが下がる．
　12．無極性溶媒は二本鎖 DNA を安定化する疎水相互作用を低
下させるので，Tmが下がる．
　13．A 含量 20% とは A・T 塩基対が 40%，つまり GC 含量は
60%，A含量 30% なら GC含量は 40%．したがって A含量 20% 
DNAの方が Tmは高い．
　14．（a）一本鎖のポリ（A）でも隣接塩基間で部分的にスタッキ
ングしているので，これが失われる高温では UVの吸光度が上昇
する（濃色効果）．
　（b）融解曲線がなだらかなのは，一本鎖 RNA では個々のス
タッキングの解消は協同性をもたないため．二本鎖 DNA の融解
曲線がシャープなのは協同的に二本鎖が分離するため．
　15．
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　17．

上

下
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方向
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38問 題 の 解 答（24章）

　18．実験 1：制限酵素処理では，マウスゲノム DNAがほとんど
切断されず，あまりに長かったのでゲルに侵入できなかった．
　実験 2：（a）制限酵素処理では，マウスゲノム DNAの切断が不
完全であったか，処理の際，非特異的 DNアーゼが混入した．
（b）制限酵素処理によるマウスゲノム DNA の切断は適切だった
が，ハイブリダイゼーションの条件があまりにゆるいため，プロー
ブが非特異的にあらゆる DNA断片にハイブリダイズした．
　実験 3：（a）制限酵素処理でマウスゲノム DNA は適切に切断
されたが，マウスにはヒト rxr─1 遺伝子と類似した配列をもつ遺
伝子領域が三つあり，いずれもこのプローブとハイブリダイズす
る領域はこの制限酵素で切断された複数断片にまたがることなく
断片の一つにのみ含まれ，三つの遺伝子領域由来の断片の長さが
異なったため三つのバンドが検出された．さらに，三つの領域間
ではヒト rxr─1 遺伝子との配列相同性に違いがあり，三つのバン
ドの間でシグナル強度が異なった．（b）制限酵素処理でマウスゲ
ノム DNA は適切に切断され，ヒト rxr─1 遺伝子に対するプロー
ブはマウスの一つの遺伝子座に由来する DNA 断片のみとハイブ
リダイズした．しかし，このプローブがカバーする遺伝子座の範
囲にはこの制限酵素で切断できるサイトが 2 箇所あり，それに
よって生じる DNA 断片の長さは異なっていたため三つのバンド
が検出された．さらに，プローブが各断片とハイブリダイズする
領域の長さが異なっていた結果，バンドが異なるシグナル強度を
示した．（c）ヒト rxr─1 遺伝子に対するプローブがマウスの一つ
の遺伝子座に由来する DNA断片のみとハイブリダイズし，かつ，
プローブとハイブリダイズする領域はこの制限酵素で切断された
一つの断片のみに含まれた場合でも，制限酵素処理がある程度不
十分であると，完全に切断された断片およびその両側のいずれか
の制限酵素サイトが切れ残った断片が残る結果，3 本のバンドが
検出され，かつ，切断効率の差でそれらのシグナル強度が異なる
ことが予想される．
　19．標的DNA配列の前半部 6 bpに対応する後半部 6 bp （§24・
4B）の各塩基対には，それぞれ 4通りの可能性がある（A・T，T・A，
G・C，C・G）．ランダムに配列した 6 bp配列が前半の 6 bp配列と
回文対称になる確率は （1/4）6＝2.4×10－4［この DNAの GC含量
が与えられていないので，GC含量 50％と仮定して計算した］．
　20．（a）塩基配列がランダムだと仮定すると，6 ntの配列は 46

＝ 4096 nt に 1 回出現する．しかし，二本鎖の場合は相補鎖を考
慮する必要があるので頻度は 2倍で，46/2＝ 2048 bpに 1回出現
する．したがって．6 bpの配列が大腸菌ゲノム上に出現する回数
は 4,639,000 bp/2048 bp ＝ 2265．2265 箇所存在すると期待され
る［大腸菌 DNAの GC含量は 50％に近いので上の計算がおおむ
ね成り立つ］．
　（b）二量化によって配列の認識能力は 12 bpになるので，12 bp
の配列が出現する頻度は 412/2＝ 8,388,608 bpに 1回．これは大
腸菌のゲノム DNAの 2倍近い長さ当たり 1回で，大腸菌染色体
DNAの trpオペロン以外に trpリプレッサーが結合するとは考え
難い．
　21．プロタミンは DNA と強く相互作用するため塩基性アミノ
酸残基（Argと Lys）が豊富であろう（事実，Argに富む）．
　22．尿素サイクル（図 21・9）の中間産物オルニチンの脱炭酸は
1,4─ブタンジアミン（プトレシン）を生じる．

多価の正電荷をもつプトレシンは，負電荷をもつ DNA のリン酸
基と静電的に結合する．
　23．（a）イオン濃度の上昇はM1とヒストンとの静電的相互作
用を抑え，結果として両者の結合を弱める．
　（b）pHの低下でタンパク質中のカルボキシ基のプロトン化，す
なわち電荷の中和が進むが，カルボキシ基の負電荷はヒストンの
正電荷をもった官能基との相互作用に必要．その結果，電気的に
中性なM1とヒストンとの相互作用は弱くなると予想される．

　24．（a）NS1 の ARTA と H3 の ARTK，NS1 の RTAR と H3
の QTAR，NS1の TARSと H3の TARK，および NS1の ARSK
と H3 の ARTK は 4 アミノ酸残基中 3 残基が同一．このうち
ARSK と ARTK は同じヒドロキシ基をもつアミノ酸残基の置換
なので最も似ている．（b）NS1はヒストン H3の N端部分に似て
いるので，ヒストン H3のこの領域を認識する宿主因子（ヒストン
H3 の修飾酵素など）の結合と競合する．ヒストン H3 の修飾やこ
の領域への宿主因子の結合はヌクレオソーム中でこのヒストン
H3 と結合している DNA の転写に影響する．このため NS1 は遺
伝子発現に影響を与える．
　25．（a）分子全長は 5×107 bp×3.4 Å/bp＝1.7×108 Å＝17  
mm．（b）ヌクレオソームは約 200 bpと結合して 80 Åのスーパー
コイルに圧縮するから，（80 Å/200 bp）×（5×107 bp）＝2.0×107 Å
＝2 mm．
　26．30 nm繊維では DNAは約 1/36の長さに巻き取られる．B
型DNAの塩基対間距離を 3.4 Åとすれば 50,000 kbの 30 nm繊維
の軸方向の長さ Lは，

L（Å）＝
50,000,000 bp× 3.4 Å・bp－1

36
＝ 4,700,000 Å

よって，長さ Lは 0.47 mm．
　27．細胞分裂前に DNA を複製する比較的短時間内に多量のヒ
ストンが要る．多数のヒストン遺伝子があれば多量のヒストンを
効果的に合成できる．
　28．ヒストンと DNAの核酸塩基とはほとんど接触しないうえ，
小さく無極性のメチル基がヒストンと DNA のイオン間相互作用
を阻害するとは考え難く，塩基のメチル化はヌクレオソーム構造
にほとんど影響を与えないと予想される．
　29．
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この塩基対（フーグスティーン塩基対）では二重らせんは直径が短
い．
　30．

　31．

＋H3N O－CH2 CH2 CH2 CH2 CH2 CCH2 NH C NH NH

O O

　32．DNA，PNA いずれも，主鎖の隣接した二つのユニット間
は 6本の単結合で，主鎖から塩基までは 3本の単結合で結ばれて
いる（DNAではデオキシリボース残基が五員環なので C3′─C4′の
二面角が，PNA はペプチド結合の C─N 結合の二面角が制限され
る点も似る．図 24・5）．よって，各ポリマーに含まれる塩基の間
は塩基対が形成できる間隔となる．
　33．リボース環の C2′と C3′の反対側にある結合はいずれも O1′
とのものである．O1′は環外へ向かう置換基をもたないので，C2′ と
C3′いずれが環を形成する他の原子の位置する平面から外れて
も，両者の置換基と他の置換基は重ならない．したがって，環の
置換基の立体障害が最小化される．
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39 問 題 の 解 答（24～25章）

　34．Na+濃度が異常に高いとき，多くの水分子が Na+の水和に
割かれるため疎水相互作用に関われる水分子はわずかとなる．そ
の結果，疎水相互作用で安定化される二本鎖 DNA構造は Na+濃
度の上昇で不安定化し，Tmが低下する．
　35．L＝T＋W．平面に押さえつけた環状 DNA では W＝0，L
＝T＝207．押さえを解いた環状 DNA では L＝207 だが（L は不
変），T＝2310 bp/10.5 bp＝220，W＝L－T＝－13．平面に押さ
えつけた環状 DNAではスーパーコイル密度σ＝W/T＝0，押さ
えを解いた環状 DNAではσ＝W/T＝－13/220＝－0.059（この
σの値は生体内の環状 DNAで最もふつうの値である）．
　36．B─DNAから Z─DNAへの変換では，1巻き当たり 10.5 bp
の右巻きらせんから 1巻き当たり 12 bpの左巻きらせんに変化す
る．右巻きらせんを正とするので，ツイスト数変化ΔTは，

ΔT ＝
100 bp

－12 bp・turn－1 －
100 bp

10.5 bp・turn－1 ＝ －17.9 turn

　このとき DNA は切断されないのでまつわり数変化（ΔL）は 0．
また，よじれ数Wは L＝ T＋Wを用いて，

ΔW ＝ ΔL－ΔT ＝ 0－（－17.9）＝ 17.9
　まつわり数変化は 0，ツイスト数変化は－17.9，よじれ数変化
は 17.9．
　37．I型 DNAはニックの入っていない環状二本鎖 DNA，II型
はニックの入った環状二本鎖 DNA，III型は直鎖状二本鎖 DNA．
I 型は，共有結合を切断しない限りその両ポリヌクレオチド鎖は
離れないので，緩やかな融解曲線と高い Tm をもつ（融解に伴う 
ΔSは普通小さい）．したがって，対応する直鎖状 DNAより高い
温度まで塩基対が形成されたままとなる傾向を示す．
　I 型は II 型よりわずかに大きな沈降係数を示すが，これは I 型
がスーパーコイルを形成し，II 型よりコンパクトなためである．
II 型の弛緩した環状構造は直鎖状二本鎖である III 型よりはコン
パクトなため，II型の方が III型より速く沈降する．
　二本鎖DNAが変性する pH 13では III型DNAはポリヌクレオ
チド鎖が分離し，16Sの直鎖状一本鎖 DNAとなる．II型 DNAも
鎖の分離を起こし，16S の直鎖状一本鎖とわずかにコンパクトな
18Sの環状一本鎖を生じる．I型 DNAは変性するがその鎖は互い
にほぐれることができない（L は一定のまま）．しかし，固い二重
らせん構造が壊れる結果，変性した I 型 DNA は非常にコンパク
トな状態になり，35Sという沈降係数となる．
　38．裸の二本鎖 DNA にニックを入れると，ニックの入った糖─
リン酸鎖が自由に反対の鎖の周りを回転できるようになるため
スーパーコイルが解消される．この細菌の染色体 DNA 分子は軽
くニックを入れてもスーパーコイルが解消されないから，タンパ
クの結合が糖─リン酸鎖の自由回転を抑えるか，その影響を DNA
分子全体に伝えないようにしているかだと考えられる．たとえば，
染色体 DNA が並んだループからなりタンパクが根元を固定する
ならば，一つのループにニックを入れても隣のループのスーパー
コイル状態は変わらない（下図）．

タンパク

25　章
　1．岡崎フラグメントは 1000～2000 nt，大腸菌染色体は 4.6×
106 bp．そこで大腸菌染色体の複製では 2300～4600 本の岡崎フ
ラグメントが合成される．
　2．ヒトの岡崎フラグメントは 100～200 bp，ヒトゲノムは表 3・
3より一倍体当たり 3.0× 109 bpだから複製される二倍体DNAの
全長は 6.0 × 109 bp．したがって，6.0× 109 bp/200 bp～ 6.0×

109 bp/100 bp ＝ 3.0～6.0 × 107．ヒト染色体の複製には，3.0～
6.0× 107個の岡崎フラグメントが必要．
　3．DNAポリメラーゼ反応では PPiの遊離とその加水分解が伴
うから，この阻害剤は DNA合成を阻害すると考えられる．PPiの
加水分解ができないとポリメラーゼ反応の熱力学的駆動力が失わ
れるので，反応が可逆になってしまう．
　4．5′→3′エキソヌクレアーゼはRNAプライマーを除去する活
性である．この活性がなければ RNAプライマーを DNAに置換で
きず，DNAを複製できない．このような変異は致死的である．
　5．DNA ポリメラーゼは新娘鎖の合成を始めるとき RNA プラ
イマーが塩基対合した鋳型鎖に結合する．このプライマーを延長
するため，DNAポリメラーゼの活性部位は DNA─RNA混成らせ
んを受け入れねばならず，この混成らせんは A─DNA 様構造（図
24・4）をもつから．
　6．PPiは DNAポリメラーゼ反応の生成物．この反応は鋳型鎖
DNAと 3′─OHをもつプライマーが必要．ただし，多くの DNAポ
リメラーゼは 3′→5′エキソヌクレアーゼ活性（校正活性）ももつ．
　（a）プライマーがなく，PPiは生じない．
　（b）プライマーがなく，PPiは生じない．
　（c）PPiが生じる．
　（d）この DNAポリメラーゼが 3′→5′エキソヌクレアーゼ活性
をもつときは PPi が生じる．しかし，同活性を欠く場合は，延長
できる 3′末端がないので PPiは生じない．
　（e）PPiが生じる．
　（f）PPiが生じる．
　7．多 AT 領域は多 GC 領域より安定性が低いので，複製開始
のとき二本鎖をほどきやすい．
　8．DNAジャイレースは負のスーパーコイルを導入して，ヘリ
カーゼによる DNA のより戻しでその先に形成された正のスー
パーコイルを解消する．
　9．DNAポリメラーゼは活性部位に入ってきたプライマーから
鎖延長できるが，βクランプが装着されないと連続移動性（プロ
セッシビティ）が低い．もしプライマーがβクランプを装着して
から DNA ポリメラーゼの働きを受ければ，プライマーは高い連
続移動性で鎖延長され，はるかに効率がよい．
　10．生体内では，DNA ポリメラーゼの校正活性で直し損ねた
エラーを，ミスマッチ修復などの修復機構を利用して直すことが
できるから．
　11．大腸菌複製系は環状DNAを複製するだけで，線状DNA鋳
型の 3′末端を複製する仕掛け（テロメラーゼによりテロメアを延
長するなど）をもたない．
　12．二本鎖切断で生じる末端は，決まった繰返し配列やテロメ
ア結合タンパクの集積などのテロメアに見られる特徴をもたな
い．
　13．6 ヌクレオチドのテロメア配列を加えたあとテロメラーゼ
は新 3′末端まで移動してまた新しいテロメア配列を付加する．テ
ロメラーゼの RNA 鋳型には約 3 ヌクレオチドの重複配列がある
ので新しいテロメア配列を付加する場所を正しく選べる（図 25・
27）．
　14．（a）DNAポリメラーゼ，（b）逆転写酵素，テロメラーゼ，
（c）RNAポリメラーゼ，プライマーゼ
　15．（a）

N

N

N

N
N

N

NO O

O

H

H...

...

H

H

...

Br

5BU
（エノール形） グアニン

　（b）5BUが DNAに取込まれて Gと塩基対合すると，その後 2
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40問 題 の 解 答（25章）

回の複製で A・T→G・Cのトランジションを起こす．

A・T → A・5BU → G・5BU → G・C

　16．シトシン誘導体はアデニンと塩基対合し，C・G→T・Aトラ
ンジションをひき起こす．

アデニン

　17．（a）A・T塩基対は I・T塩基対になる．この DNAを複製す
ると鋳型 Tは Aと対合するが，鋳型 Iは Cと対合する．そこで一
方の娘鎖は元と同じ A・T 塩基対をもつが，もう一方の娘鎖は同
じ場所に G・C塩基対がくる．（b）2度目の細胞分裂後，2個の細
胞は正常な A・T塩基対をもつが，1個は異常な I・C塩基対，他の
1個は変異した G・C塩基対をもつ．
　18．［1回目の細胞分裂では間違えて，2回目は間違えなかった
とすれば］（a）1回の細胞分裂後，一方の娘細胞は通常の A・T塩
基対を，もう一方の娘細胞は C・Aミスマッチ塩基対をもつ．
　（b）2回の細胞分裂後，三つの細胞は A・T塩基対を，残り一つ
の細胞は C・G（トランジション変異）をもつ．
　19．この修飾塩基を含むヌクレオシド三リン酸（オキソ dGTP）
が複製で DNAに取込まれないように加水分解する．
　20．この酵素は DNA ポリメラーゼの基質となりうる 2─OH─
dATP の濃度をできるだけ下げる．この酵素が阻害されるとより
多くの 2─OH─dATPが DNA合成に使われ，通常の転写や複製に
障害を与える．がん細胞は RNAも DNAも盛んに合成するので，
損傷 DNAが蓄積して死に至ると予想される．
　21．（a）Cys側鎖をもつアルキルトランスフェラーゼは，DNA
の塩基上のアルキル基を自身の活性部位の Cys 側鎖に転移させ
る．したがって，この Cys側鎖が活性中心にないとアルキル転移
反応は起きない．
　（b）このタンパクはグアニンに共有結合したアルキル基を除
去する直接修復能はないが，修飾残基には結合でき，NER酵素に
よる修復のために修復箇所をマーキングできる．
　22．真核生物では，岡崎フラグメント合成は校正活性をもたな
い DNA ポリメラーゼαによる RNA プライマーの延長でスター
トし，より正確な DNA ポリメラーゼδが引き継ぐ．ラギング鎖
合成では多数の岡崎フラグメントをつくって複製が進むので，
DNA ポリメラーゼαによって合成された DNA 部分が完全に置
き換わらなければ，連続して合成が進むリーディング鎖より多く
の変異を含むと考えられる．
　23．5─メチルシトシンは脱アミノでチミンを生成，これは
DNAの正常な塩基なので，修復系は T・Gのどちらが変異で導入
されたか判定できない．したがって脱アミノした 5─メチルシトシ
ンの半分しか正しく修復されない．
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　24．哺乳類の DNAには 5─メチルシチジン残基がグアノシン残
基と塩基対合している箇所が多数ある．5─メチルシチジンが酸化
的に脱アミノされるとチミジンに変わり，T・Gペアが生じる．チ
ミン─DNA グリコシラーゼはこの T・G ペアの T を除去し，C に

置き換えて正しい C・Gペアを回復する過程に関わる．
　25．塩基除去修復（BER）．アデニンの脱アミノで生じるヒポキ
サンチンは DNAの正常塩基でないから BERで認識される．
　26．損傷を受けた DNAが除かれ，DNAポリメラーゼの反応で
埋められた後，オリジナル DNAの 5′末端と最後に縮合したヌク
レオチドの 3′末端の間をつなぐ最後のホスホジエステル結合形
成は，DNAリガーゼを必要とする．
　27．まずリボヌクレオチドを結合している二つのホスホジエス
テル結合のいずれかがエンドリボヌクレアーゼで切断され，次に
第 2のエンドヌクレアーゼで反対側の結合が切断されてリボヌク
レオチドが完全に切り離される．次に，生じたギャップを DNA
ポリメラーゼが埋め，残ったニックが DNA リガーゼによって閉
じられる．
　28．鎖内架橋の場合は，架橋された部分を含めた DNA 鎖部分
を除去できれば，ヌクレオチド除去修復や組換え修復で DNA 鎖
が失われることなく修復できる．しかし，鎖間架橋の場合は両鎖
でヌクレオチドの除去や修復が必要で，組換え修復でも完全に元
の配列に戻せない場合があるうえ，不正確な複製を行う損傷乗越
え型 DNA ポリメラーゼを用いて修復される可能性もある．両方
の理由で，鎖間架橋の方が変異が生じやすい．
　29．一群のトポイソメラーゼは DNA 複製などの間，DNA の
スーパーコイル状態を適切に保つ．これらの酵素は DNA の片方
または両方の鎖を切断し，DNAの 3′または 5′末端リン酸基を酵
素の Tyr 側鎖に一時的に共有結合させる（§24・1D）．もし触媒サ
イクルが完了しないと，切れた DNA に酵素が結合したままにな
り，複製や転写を妨げる．チロシル―DNAホスホジエステラーゼ
は基質を共有結合したままのトポイソメラーゼから DNA を遊離
し，DNAが他の酵素で修復できるようにする．
　30．polηはチミン二量体をもつ DNA 鋳型鎖の相補鎖を合 
成できるがチミン二量体は残る．これは後に NER 系で修復され
る．
　31．Pol Vは Pol IIIより連続移動性が低い．Pol IIIの進行がチ
ミン二量体で停止すると Pol Vがこれを引き継ぎ，速い複製が可
能となるが，塩基の誤取り込み頻度が上昇する．しかし，Pol Vは
速やかに DNAより解離してより正確な Pol IIIによって DNA複
製が再開するため，障害は最小限に抑えられる．
　32．（a）dnaB がコードする DnaB ヘリカーゼは複製のとき
DNAをほどく酵素だから，欠損は致死的．
　（b）polA がコードする Pol I がないと RNA プライマーを除去
できず致死的．
　（c）ssbがコードする一本鎖結合タンパク SSBは一本鎖の再ア
ニーリングを防ぐのに必要で，欠損すれば致死的．
　（d）recA がコードする RecA タンパクは相同組換えと SOS 修
復を仲介する．RecAがなければ危険は増すが致死的ではない．
　33．接合において，ssDNAは相同組換えによって受容菌 DNA
に取込まれる．RecBCDはヌクレアーゼやヘリカーゼ活性をもつ
が，これは移動してくる ssDNA が受入れられるように受容菌二
本鎖 DNA にニックを入れたり，巻き戻したりするのに必要であ
る．
　34．§3・5D で取り上げた遺伝子治療では，元々患者がもって
いる異常な遺伝子にプラスする形で正常な遺伝子を導入する．こ
れに対して CRISPR─Cas9 システムは患者の染色体上にある異常
な遺伝子を除き，代わりに正常な遺伝子を導入できる．
　35．3′→5′ポリメラーゼでは，図 a に示すように次に縮合する
ヌクレオチドの 3′─OHが延長中の鎖の 5′─三リン酸基を攻撃して
PPi を遊離することで，ポリヌクレオチドに次のヌクレオチドが
加えられる．図 bに示した 5′→3′エキソヌクレアーゼによるミス
マッチヌクレオチドの加水分解除去の結果，5′末端には次の合成
に必要な 5′―三リン酸基ではなく，OH基かリン酸基かしか残らな
い．したがって，この反応様式では DNA 鎖の延長を再開するた
めには追加の活性化ステップが必要となる．
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41 問 題 の 解 答（25章）

（a）3′→ 5′ポリメラーゼ

（b）5′→ 3′エキソヌクレアーゼ

　36．DNA 合成では塩基対が形成される．逆反応は正反応を完
全に逆にしたものだから，DNA合成反応の逆反応である加ピロリ
ン酸分解は塩基対合している 3′末端ヌクレオチドでしか起こら
ない．よって，Pol Iには 2種類の DNA─酵素複合体が必要で，一
方では末端が塩基対合して合成もしくは加ピロリン酸分解に適
し，他方は末端が塩基対合せず，加水分解に適している．このよ
うにしてこの酵素は少なくとも多少離れたところにこれら二つの
活性部位をもつ必要があった．
　37．現実と拡大系との間の換算率は，1 m/20 Å ＝ 0.05 m・Å－1

（＝ 5×108）．
　（a）B型 DNAの長さは 3.4 Å・bp－1．レプリソームは DNAを約
1000 bp・s－1の速度で複製するから，拡大レプリソームの移動速度
v（km・h－1）は，
　v ＝（3.4 Å・bp－1）×（1000 bp・s－1）×

（0.05 m・Å－1）×（3600 s・h－1）×（0.001 km・m－1）
＝ 610 km・h－1

拡大系での移動速度は 610 km・h－1．
　（b）大腸菌ゲノムの DNA長は約 4.6× 106 bp（表 3・3）．大腸菌
において双方向に進む複製フォークの各レプリソームは，この
DNAの半分を複製する．したがって，各レプリソームが移動すべ
き距離 LR（km）は ,
　LR ＝（1/2）×（4.6×106 bp）×（3.4 Å・bp－1）×

（0.05 m・Å－1）×（0.001 km・m－1）
＝ 390 km

移動距離は 390 km．
　（c）大腸菌の岡崎フラグメントの長さは，およそ 1000～
2000 nt．したがって，拡大系での長さは LO（km）は，
LO ＝（1000～2000 nt）×（3.4 Å・nt－1）×（0.05 m・Å－1）×（0.001 km・m－1）
＝（0.17～0.34）km

岡崎フラグメント長は，0.17～0.34 km．
　（d）大腸菌のレプリソームはおよそ 1× 107 nt当たり 1回の複
製エラーをひき起こす．よって，この拡大系においてエラーが起
きる間にレプリソームが移動すると予想される距離は LE（km），
LE ＝（1×107 nt）×（3.4 Å・nt－1）×（0.05 m・Å－1）×（0.001 km・m－1）
＝ 1700 km

エラー間距離は，1700 km．
　38．DNAポリメラーゼηと HIV逆転写酵素は正しいヌクレオ
チドを似た効率（420 μM・min－1×103対 800 μM・min－1×103）で取
込む．しかし，DNAポリメラーゼηで Aの代わりに誤った Gが
取込まれる頻度は kcat/Kmの比から 22：420 ＝ 1：19，HIV逆転
写酵素では 0.07：800 ＝ 1：11,000 であるから，DNA ポリメ
ラーゼηの方が HIV 逆転写酵素より誤対合ヌクレオチドの取込
み率が高い．こうした結果から，DNA ポリメラーゼηのエラー
率がより高いのは正しいヌクレオチドの取込み効率が低いという
より，誤対合ヌクレオチドの取込み効率が高いためである．
　39．5′→3′エキソヌクレアーゼ活性を欠く（すなわちニックトラ 
ンスレーションができない）クレノウフラグメントを使うと，複製
された全 DNA鎖は確実に同じ 5′末端をもつ．ジデオキシ法によ

る DNA配列決定では，配列は断片の長さを元に決められるので，
5′末端がそろっていることが必要．一方，パイロシーケンシング
やイルミナシーケンシングでは，シーケンシングウェルやスライ
ドの特定の位置にある DNA 断片はすべて同一でなければならな
い．そうでないと配列上の各ヌクレオチドの同定が曖昧になる．
　40．大腸菌は低濃度の dUTPを含み，これは dTTPの代わりに
DNA に取込まれる．DNA に取込まれたウラシルはウラシル－
DNA グリコシラーゼで除去された後 AP エンドヌクレアーゼを
初めとする DNアーゼが働く塩基除去修復（BER）で修復される
が，この間一時的に DNA の一方の鎖が切断されている．この切
断が DNA ポリメラーゼと DNA リガーゼで完全に修復される前
の DNA は，リーディング鎖でも断片化している．しかし，もし
ウラシル－DNAグリコシラーゼが働かなければ，不適切なウラシ
ル残基は DNA 上に残ったままだがリーディング鎖に切断点は生
じない．ラギング鎖は不連続に合成されるので，少なくはなるも
ののあいかわらず断片化している．
　41．（12・6）式（ln［A］＝ ln［A］0－ kt）を用いる．ただし，［A］0

は初期の DNAの塩基対数 6.0× 109 bp，kは加水分解の速度定数
（d－1），tは時間（d）．よって，t＝ 1 dでの値を導入すると，

［A］＝ 6.0×109 bp－k（1 d）＝ 6.0×109 bp－20,000 bp
＝ 5.99998× 109 bp

これを kについて解くと，

k ＝
ln（［A］0/［A］）

t
＝

ln［（6.0×109 bp）/（5.99998×109 bp）］
1 d

＝（ln 1.00000333）/（1 d）＝ 0.00000333 d－1

（12・9）式を用いると，
t1/2＝ ln 2/k＝ ln 2/（0.00000333 d－1）＝ 2.08× 105 d

したがって，年単位に換算すると（2.08 × 105 d）/（365 d・y－1）＝
570 y．半減期は 570年．
　42．大腸菌ゲノムは 4.6× 106 bpだから 2×4.6×106 nt＝ 9.2×
106 nt の配列をもつ．RecBCD の挙動に影響を与えるカイ配列
GCTGGTGGは 8 bpからなる．ランダムな配列を想定した際の出
現頻度は大腸菌DNAのGC含量を 50％と近似すれば 4－8だから，
予想されるカイ配列の出現数 Nは，

N ＝（9.2× 106 bp）（4－8）＝ 140
したがって，カイ配列はランダムに出現する場合に比べ，
1009/143＝ 7.2倍も大腸菌ゲノム上に配置されている．
　43．D. radiodurans は，同じ配列がそろうように DNA を並べ
ることで，これらの配列間で迅速に組換え修復ができるようにし
ている．こうした組換え修復は，DNAに対して電離放射線が最も
頻繁にひき起こす二本鎖切断を回復する方法のうち，唯一，変異
が誘起されない方法である．
　44．複合トランスポゾンは中央領域の両側に二つの IS 様モ
ジュールをもつが，それぞれのモジュールは逆方向反復配列に挟
まれている．したがって，プラスミド部分は IS様モジュールに対
して中央領域と同じ関係にあり，その両側には逆方向反復配列に
挟まれた IS 様モジュールがある．IS 様モジュールに挟まれたプ
ラスミド部分は，複合トランスポゾンの代わりに転位することが
可能である．実施，IS様モジュールに挟まれたプラスミドはトラ
ンスポゾンとして働く．

複合
トランスポゾン

IS 様
モジュール

IS 様モジュール
中央領域

プラスミド

i
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42問 題 の 解 答（26章）

26　章
　1．（a）アデノシンの 3′─デオキシ誘導体（3′─デオキシアデノシ
ン）．
　（b）3′─OH をもたないコルジセピンが成長中の RNA 鎖に取込
まれると，これ以上 5′→3′方向に延長できない．
　2．（a）mRNA（n残基）─3′─OH + Pi→ NDP +mRNA（n－1残基）─3′─OH
　（b）RNAの加リン酸分解の逆反応は RNA合成反応．PNPアー
ゼは NDP を基質として RNA を 1 残基ずつ延長し，Pi を生成す
る．この反応は鋳型非依存．これに対し，RNA ポリメラーゼは
NTPを基質として PPiを生成し，鋳型 DNAを要求する．
　（c）高い連続反応性でmRNAは迅速に分解される．特にその転
写産物が不要になった場合は重要．mRNAの分解が遅いと，翻訳
されてしまうものがでてくる．
　3．プローブはプリブナウボックス（－10 領域）のコンセンサス
配列 6 ntに相補的な配列，5′―ATTATA―3′．
　4．G･C塩基対は A･T塩基対より安定なので，プロモーターに
G･C 塩基対が増えると転写開始に必要なオープン複合体をつく
りにくくなる．
　5．（a）オペロンによって細胞は一群の関連遺伝子をまとめて
オン，オフでき，その結果，すべての必要な遺伝子が同時に同じ
量だけ発現されるので，効率を最大にできる．
　（b）真核生物では，異なる場所にある遺伝子であっても，同じ
転写因子と相互作用するコアプロモーターエレメントやエンハン
サーなど，転写制御配列が同じなら，同時に発現をオン，オフで
きる．
　6．rRNA遺伝子の 1回の転写で生まれる 1分子の rRNAは 1個
のリボソームに取込まれるだけである．他方，リボソームタンパ
クの 1 分子の mRNA は多数回翻訳され，多数のタンパクができ
る．リボソームタンパクに比べ rRNA の遺伝子が多いことで，
rRNAとリボソームタンパクの合成量のバランスをとっている．
　7．転写のエラー頻度が増大すると，ウイルスが宿主細胞内で
生活環を完結できなくなるような変異が入る可能性が増す．
　8．遅い RNA ポリメラーゼに後ろからレプリソームが衝突す
ると（次図上側），DNAポリメラーゼも RNAポリメラーゼも鋳型
DNAから離れる．ただし，RNAポリメラーゼで転写されていた
RNA が部分的にほどかれたリーディング鎖の鋳型鎖とハイブリ
ダイズすれば，そこが RNAプライマー・鋳型 DNA混成鎖だと認
識され，リーディング鎖の複製が再開する（次図下側）．

RNA
ポリメラーゼ

DNA
ポリメラーゼ

DNA
ポリメラーゼ

　9．ビシクロマイシンが存在するとρ因子依存の転写終結が働
かず，隣のコード領域まで読み進む（リードスルー）．その結果，
隣接遺伝子が転写され，しばしば不適切なタンパク発現をひき起
こす．
　10．（a）ファージ遺伝子の発現には宿主 RNAP が必要だから，
ファージ遺伝子の転写開始を亢進し宿主遺伝子の転写終結速度を
下げると，ファージ特異的 mRNAを増やせる．
　（b）Q はファージ遺伝子を転写する RNAP にだけ結合できる
よう，ファージプロモーターを認識できねばならない．さもない
と Qは宿主を含めた全遺伝子の転写を高めてしまう．
　11．ポリ（dT）を固定化したクロマトグラフィー担体に抽出液
を通す．成熟 mRNA のポリ（A）尾部がポリ（dT）に吸着，他の細
胞成分は吸着せず洗い出される．A･T塩基対の安定性を下げるよ
う塩濃度の低い溶液を流して mRNAを溶出する．

　12．（a）RNA ポリメラーゼの基質として［α─32P］ATP を使え
ば A の 5′側ホスホジエステル結合のすべてのリン酸基にラベル
が入る．
　（b）mRNAの最初の残基がAだとATPのαリン酸基とβリン
酸基が保持されるので，32Pは 5′末端にのみ入る．5′末端が A以
外の場合は，［β─32P］ATP を RNA 合成の基質として使っても，
βリン酸基とγリン酸基は PPiとして放出されるためラベルは入
らない（図 26･7参照）．
　（c）32Pは mRNA鎖には入らない．mRNA合成時にはβリン酸
基とγリン酸基は PPiとして放出される．RNAの 5′末端が Aの
ときも，末端（γ）リン酸基はキャップ付加のとき除去される．
　13．DNA ポリメラーゼ：RNA または DNA プライマーが必要
で，結合したプライマーの 3′末端側に一本鎖領域を露出すること
ができる DNA鋳型を必要とし，4種類の dNTPを基質とする．
　RNAポリメラーゼ：プライマーは不要だが，プロモーターの下
流に転写領域の続く二本鎖 DNAを鋳型とし，4種類の NTPを基
質とする．
　ポリ（A）ポリメラーゼ：mRNA 前駆体をプライマーとして必要
とするが，鋳型は不要で，ATPのみを基質とする．
　CCA 付加ポリメラーゼ：3′末端が適切にトリムされた tRNA
前駆体をプライマーとして必要とするが，鋳型は不要で，CTPお
よび ATPを基質とする．
　14．ポリ（A）ポリメラーゼは鋳型鎖を必要としないから，活性
部位は狭い．
　15．RNアーゼの加水分解反応機構（図 11・10）は，2′,3─環状ヌク
レオチド中間体を形成するために遊離の 2′─OH 基を必要とする
（活性部位の His残基がこの 2′─OH基よりプロトンを引抜き活性
化する）．したがって 2′─OH基を欠くヌクレオチドでは，RNアー
ゼが触媒する分解が起こらないと考えられる．
　16．この細菌における RNAの 5′末端の NAD+修飾は，真核生
物の mRNAの 5′─キャップ修飾と同じく，修飾された RNAを不
適切な分解から守ると推測される．この構造に結合するタンパク
がNAD+とNADHを識別できれば，結合は競合関係にあるNAD+

と NADHの相対濃度で左右される．その結果この mRNAの量を
細胞の代謝状態に応じて制御できると予想される．
　17．mRNA のスプライシングではギブズエネルギーをつぎ込
まず，ホスホジエステル結合も増減しないから，in vitro系では可
逆．しかし細胞内では切出したイントロンが分解されるので不可
逆．
　18．スプライシングには複数のスプライソソームという巨大な
RNPが関わる．スプライシング反応に必要な 5′スプライス部位，3′
スプライス部位，枝分かれ点はすべてイントロンに存在し，それぞ
れスプライソソーム内の異なる複合体で同時に認識される．した
がって，必要なシス配列のすべての長さに加えてこれら複合体に
よる各配列が認識できるだけの空間的ゆとりが必要で，イントロン
には長さの約 65 ntという下限が存在すると考えられる．
　19．ヒストンの遺伝子にはイントロンがなく，スプライシング
を受けない．さらに，ヒストン mRNAはポリ（A）尾部もない．
　20．（a）

　（b）U との塩基対合にはアデニンの N1 が水素結合受容基とし
て 6位のアミノ基が水素結合供与基として働く．メチル化はアミ
ノ基の水素結合供与基としての働きを失わせはしないので，ステ
ムループは形成されると考えられる．
　21．snRNA のプロセシングを阻害するとスプライソソームが
形成されず，mRNA のスプライシングが妨害されて宿主 mRNA
は翻訳されない．そこで宿主リボソームはウイルスタンパクだけ
を合成する．
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43 問 題 の 解 答（26章）

　22．

mRNA

mRNA

mRNA

mRNA

mRNA

mRNA

mRNA

mRNA

mRNA

DNA

DNA

DNA

DNA

DNA

ATG ATG
転写開始部位

2
転写開始部位

1

（a）選択的転写開始
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　様々なパターンが考えられる．
　（a）転写開始部位が異なる結果，より上流から転写される場合
は影付きボックスで示した膜貫通領域のコード領域を含む
mRNAが得られるが，下流側の転写開始部位からの mRNAの場
合は可溶性タンパクをコードする．
　（b）選択的スプライシングによって，片方では膜貫通領域の
コード領域を含むが，他方ではこれが含まれない mRNA を生じ
る．①はエキソンスキッピングによって，②では選択的 3′スプ
ライス部位によって（選択的 5′スプライス部位でもよい），③で
は相互排他的エキソンによって 2種類の mRNAができる．
　（c）ポリ（A）付加部位の選択で mRNAの長さが変わって，3′ ス
プライス部位の有無が変わる．その結果，膜貫通領域のコード領
域を含む最終エキソンの有無が異なる 2種類のmRNAが生じる．
　23．上側の鎖がセンス鎖．この中の TATGAT はプロモーター
－10 領域のコンセンサス配列 TATAAT と 1 塩基しか異ならな
い．また，TTTACA という配列もプロモーター－35 領域のコン
センサス配列 TTGACAと 1塩基しか異ならないうえ，先に予想

した－10領域のおよそ 25 bp上流に位置する．転写開始部位とし
た Gは，－10領域から約 10 bp下流にある唯一のプリン塩基であ
る．

−35
領域

−10
領域

転写
開始部位

　24．以下の二つの構造が予想される．なおワトソン・クリック塩
基対は棒で，RNA特有の Gと Uの非ワトソン・クリック塩基対は
点で示す．
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　25．RNAP IIのプロモーターエレメントには，－27位近傍にあ
る配列（TATAボックス）と，－50～－100位にある配列（CCAAT
ボックスなど）などがある．10 bpの挿入はこうしたプロモーター
エレメント間の距離を DNA の 1 巻き分だけ離すので，転写開始
に必要なタンパクの結合を低下させると考えられる．しかし，タ
ンパクの結合部位は両方とも DNA らせんの同じ側にある．これ
に対して，5 bp（らせんの 1/2巻き）の挿入は二つのタンパク結合部
位をらせんの反対側に追いやる結果，転写開始がより難しくなる．
　26．組換え DNAを T7プロモーター制御下に置いて T7 RNAP
を作用させると，実験系に含まれる他の RNAPやプロモーター配
列に影響されることなく対象となる遺伝子の発現を制御できる．
また T7 RNAPは原核生物や真核生物の RNAPと異なり，1本の
ポリペプチドでプロモーター特異的かつ効率的な転写が可能なの
で，試験管内反応で組換え DNAから RNAを調製するのに適して
いる．
　27．TFIIBは遺伝子のプロモーターと直接的に，遺伝子の 3′末
端部分と間接的に結合するので，挟まれた DNA をループ状に曲
げることができる．その結果，転写を終結した RNA ポリメラー
ゼ IIが再びプロモーターの近くにきて，速やかに次の転写を開始
できる．
　28．ある種ウイルスの RNA ゲノムはプロセシングを受けず， 
必ず転写産物の第 1残基を含むので 5′─三リン酸基をもつ（トリミ
ングすると遺伝情報が失われる）．したがって，細胞は 5′─三リン

G
G

G

G
G

G G

G G
G G

U

UU

U
UUU

U

U U
U

U

U U

U

U

C

C
C

C
C

C

C C
C C

C
C

C

A

A
A

A

A

A

1

40

10

10

20

20

30

30

•

•

•

G

G
G

G

G

G
G

G
G

G
G

G
UU

U

U
U
U
U

U
U U U

U

U
U

U

U

C

C
C

C

C

C

C
C

C

C

C
C
C
A

A

A

A

A

1

40•

G

構造 1

構造 2

A

Voet (第5版)演習解答_CS3.indd   43 19.7.5   9:02:18 PM



44問 題 の 解 答（27章）

酸基をもつ RNA が外因性すなわち感染したウイルス由来だと判
断できる．一方，宿主細胞の RNA は，5′―キャップ構造をもつ
mRNAも他の RNAもすべて長い転写産物から切出されるという
プロセシングを受けるので，5′─三リン酸基をもたない．
　29．エンハンサーは特異的な転写因子に認識され，RNAP IIを
対応するプロモーターに結合させる．エンハンサーは通常，同じ
DNA上だがプロモーターから離れたところにあり，エンハンサー
に結合する転写因子とプロモーターに結合する RNAP II が相互
作用するためには，DNAはループをつくる必要がある．もし，エ
ンハンサーとプロモーターが連環した別のプラスミドに乗ってい
た場合は，エンハンサーに結合した転写因子とプロモーターに結
合した RNAP II はどうにかして接触することができ，そのプロ
モーターからの転写開始が活性化される．しかし，二つのプラス
ミドの連環がなくなると，転写因子と RNAP IIがお互いを認識で
きなくなり，転写開始は起こらない．
　30．野生型の大腸菌では，RNAのプロセシングは転写が完了す
る前から進行する．したがって，完全長の rRNA一次転写産物は
このような生物中に存在しない．

27　章
　1．4 nt 挿入で遺伝子に 1 コドン（3 nt）加わったうえ読み枠が
1 nt ずれるから，1 nt 欠失で正しい読み枠が回復する．しかし， 
次の場合は遺伝子機能が回復しない．
　（a）4 nt 挿入でタンパク機能に必須なアミノ酸コドンが失われ
る．
　（b）4 nt挿入でタンパク構造を損なうアミノ酸が入る．
　（c）4 nt 挿入部位と 1 nt 欠失部位の間に終止コドンが導入され
る．
　（d）4 nt 挿入部位と 1 nt 欠失部位が離れすぎ，長いフレームシ
フト区間が残る．
　2．入力した DNA配列に対応する DNA鎖は，入力した配列と
それに相補的な配列の二つ．各 DNA 鎖には三つの可能な読み枠
があるので，DNAの翻訳のされ方は 6通りになる．
　3．可能なコドンは UUU，UUG，UGU，GUU，UGG，GUG，
GGU，GGG．コードされるアミノ酸は表 27･1 より Phe，Leu，
Cys，Val，Trp，Gly．
　4．UAG終止コドンは，XAG, UXG, UAXから UAGへの点変
異で生じる．XAG コドンは Gln, Lys, Glu を，UXG コドンは
Leu, Ser, Trpを指定し，UAXコドンのうち終止コドンでないもの
は Tyrを指定する．したがってこれらのアミノ酸を指定するコド
ンのなかには，点変異で UAGになるものがある．
　5．まだ二つの終止コドン UAAと UAGがあるので，翻訳を終
結できる．
　6．AUU, AUC, AUA（いずれも標準遺伝暗号では Ile を指定）
は，いずれも AUGと 3番目のコドンのみが異なるので，Metを
指定するようになる可能性が最も高い．
　7．（a）aaRS のように，Xpot もアクセプターステムや TΨC
ループ等すべての tRNA にある構造的特徴を認識するはずであ
る．（b）成熟 tRNAは 5′末端がプロセシングされてリン酸基が一
つしかなく，3′末端は CCA 配列をもっていなければならないの
で（図 27・3），Xpotは成熟 tRNAと前駆体 tRNAを区別できる．
　8．

リボース
2―チオウリジン

　9．Glyと Ala，Valと Leu，Serと Thr，Asnと Gln，Aspと Glu

　10．量が少ない tRNAを使うような使用頻度の低いコドンを生
じる変異は，翻訳速度を遅くしうるので，つくられるタンパクの
構造は正常であっても合成量は減少する．
　11．
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　12．この rRNA遺伝子の配置により，rRNAは機能リボソーム
に必要な等量の合成が保証される．
　13．新しく合成された細菌ポリペプチドだけが N端に fMetを
もつから，哺乳類に fMet─ペプチドがあれば細菌感染のシグナル
である．fMet残基を認識する白血球は食作用で細菌と闘う．
　14．原核リボソームは，シャイン・ダルガーノ配列のすぐ下流に
ある限り，mRNA 分子のどこにあっても開始コドンを選択でき
る．対照的に真核リボソームでは，通常キャップのついた mRNA
の 5′末端に最も近い AUGを選択する．したがって真核リボソー
ムは環状 mRNA上の開始コドンを認識できない．
　15．リボソームは二本鎖 RNAを翻訳できないから，mRNAの
一部が相補的なアンチセンス RNA と塩基対合すれば翻訳を妨害
する．
　16．eIF2は Gタンパクで，開始 tRNAを 40Sリボソームサブ
ユニットに運び，次に結合したGTPをGDPに加水分解する．GEF
である eIF2Bは，eIF2が GTPに再結合できるよう GDPの遊離を
助け，その結果，再度翻訳開始に関われる．
　17．Proによる構造制限がペプチド転位の効率に影響を与える，
あるいはポリ（Pro）配列がリボソームの排出トンネルにぴったり
と収まらないために，ポリペプチド鎖延長の速度が遅くなる．
　18．ミトコンドリアのリボソームによって合成される 13 種の
タンパクはすべて膜内タンパクで多数の膜貫通αヘリックスをも
つ．疎水性の排出トンネルは，これらのタンパクの配列がリボソー
ムを出る前に疎水性ヘリックスをつくり始められるようにするの
だろう．
　19．

－OOC COO－CH CH2 CHCH2

NH3
＋

CH2

SH

C HN

O

　20．ペプチド結合の形成は吸エルゴン反応．実際，問 19 のシ
ンテターゼは ATPのギブズエネルギーを必要とする．
　21．反復配列は GGG─GCC，GGG─CCG, GGC─CGGのいずれ
かとして，反復ペプチド ─Gly─Ala─，─Gly─Pro─，─Gly─Arg─に翻
訳される．
　22．正常なペプチドは ─Asp─Ser─Phe─Arg─Gln─Ser─Glu─  の配列
であるが，CGUコドンでフレームシフト変異が起こると，―Asp─
Ser─Phe─Val─Ser─Pro─Arg─となる．
　23．（a）各読み枠（ORF）は開始コドン ATG で始まり終止コド
ン TGAで終わる．
ATGCTCAACTATATGTGA が vir─2 をコードし，相補鎖の 
ATGCCGCATGCTCTGTTAATCACATATAGTTGA が vir─1 を
コードする．
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45 問 題 の 解 答（27～28章）

　（b）vir─1：MPHALLITYS，vir─2：MLNYM
　（c）vir─1：MPHALLIPYS， vir─2：MLNYMGLTEHAA
　24．エキソンは四つある（下線部）．

TATAATACGCGCAATACAATCTACAGCTTCGCGTA
AATCGTAGGTAAGTTGTAATAAATATAAGTGAGTAT
G ATA C A G G C T T T G G A C C G ATA G AT G C G A C C C T G
G A G G TA A G TATA G AT TA AT TA A G C A C A G G C AT G
CAGGGATACCTCCAAAAAGGTAAGTAACCTTACGGT
CAATTAATTCAGGCATGCAGGGATATCCTCCAAATAGG
CAGTAGATGAATAAACGATATCGATCGGTTAGGTAAGT
CTGAT

［注］問題の配列に欠落があり，解答では欠落部分を加えた．
5′キャップと 3′ポリ（A）尾部をもつ成熟 mRNAは

の配列．開始コドンと終止コドンは太字．コードされるタンパク
は以下の配列となる．

　25．正しくアミノ酸をチャージされた tRNA （Ala─tRNAAla，
Gln─tRNAGln）は EF─Tu との親和性が同程度なので，リボソーム
の A 部位に同じ効率で運ばれる．誤って Ala がチャージされた
Ala─tRNAGlnは EF─Tuへの結合が弱く，リボソームに運ばれる前
に EF─Tu から解離してしまう．一方 Gln が誤ってチャージされ
た Gln─tRNAAla は EF─Tu に Ala─tRNAAla よりも強く結合するの
で，今度はリボソーム上で EF─Tu から解離できない．したがっ
て EF─Tu への結合が強すぎても弱すぎても，EF─Tu はうまく働
けず，誤ってチャージされたアミノアシル atRNAのリボソーム A
部位への結合は遅くなると考えられる．
　26．正しいコドン─アンチコドン対合時と同じコンホメーショ
ン変化をひき起こすことで，パロモマイシンは誤ったコドン─アン
チコドン対合が起こっても，その影響を隠すことができる．アミ
ノアシル tRNA の結合ステップで校正が行われないため，リボ
ソームは誤ったアミノ酸を使ってタンパクを合成し，これが機能
できなかったり細胞に毒になったりすることがある．
　27．ペプチジル転移反応では，アミノアシル tRNAのアミノ基
がペプチジル tRNA のカルボニル炭素へ求核攻撃するので，pH
が高くなれば，アミノ基はより求核性が強くなる（プロトン化しに
くくなる）．
　28．pHが高くなるにつれて A2486はプロトンが付きにくくな
り，四面体反応中間体の負に荷電したオキシアニオンを安定化し
にくくなる．これは観察される pH を上げたときの効果と一致し
ない．
　29．表 27・1から，一つのコドンにのみ指定されるアミノ酸 2種
は，各々一つの tRNAを必要とする．PQX（Xはプリンまたはピ
リミジン）により指定される 12種のアミノ酸はゆらぎ塩基対の規
則（表 27・3）に従って，一つの tRNAにより指定される．IleはAUY
（Yは U，C，Aのいずれか）で指定されるが，やはり一つの tRNA
を必要とする．しかし RSZ（Zは U，C，A，Gのいずれか）は二
つの tRNAを必要とする（Leu，Arg，Serはいずれも PQXと RSZ
の両方により指定される）．最後に開始 tRNAが必要となる．した
がって 2＋ 12＋ 1＋ 2× 8＋ 1＝ 32種の tRNAが少なくとも必
要となる．
　30．飢餓で誘導される細菌のタンパクが，rRNA のアンチシャ
イン・ダルガーノ配列に結合，mRNA のリボソームへの結合を阻
害する．その結果翻訳開始が阻害される．飢餓時の細胞はエネル
ギー的に高価なタンパク合成を回避できる．
　31．この酵素は，正常に翻訳が終了する前にリボソームから
解離してしまったペプチジル tRNA分子を加水分解する．ペプチ
ド合成が途中で停まると tRNAに結合したままのポリペプチドは

機能できず，これをペプチジル tRNAヒドロラーゼで分解してア
ミノ酸と tRNAを再利用する必要がある．
　32．リボソームが終止コドンを欠失した mRNA を翻訳すると
き，翻訳は mRNA のポリ（A）尾部までずっと進む．AAA は Lys
のコドンなのでポリ（Lys）配列が現れることは，機能をもたない
であろう新規合成ポリペプチドを細胞に壊させるシグナルとな
る．
　33．100 分子のアミノアシル tRNA を合成するため 2×100 
ATP （ATPからピロリン酸を生じる反応は 2ATPの消費と同じ）．
開始に 1GTP，延長では EF─Tu機能のため 1GTP，EF─G機能の
ため 1GTP，したがって延長 99 サイクルで 2×99GTP，翻訳終
結に 1GTP，GTPと ATPはエネルギー的に同格なので，ATP分
子数に換算したエネルギー量＝2×100＋1＋2×99＋1＝400

　34．

または

終止

シャイン・ダルガーノ配列．
G･U 塩基対を含む 3～10
塩基対がつくられる

　35．大腸菌のリボソームは 52種のタンパクと 3種の RNAから
なる．開始 tRNA 以外の少なくとも 31 種の tRNA とそれらに対
応する 20種のアミノアシル tRNAシンテターゼが必要．tRNAf

Met

も必要（Met に対するアミノアシル tRNA シンテターゼにより
チャージされる）．

翻訳開始に 3因子（IF─1，IF─2，IF─3）が必要．
翻訳延長に 3因子（EF─Tu，EF─Ts，EF─G）が必要．
翻訳停止に 4因子（RF─1，RF─2，RF─3，RRF）が必要．
mRNAも必要．

したがって高分子の種類の合計は 52＋ 3＋ 31＋ 20＋ 1＋ 3＋
3＋ 4＋ 1＝ 118種．
　36．フィクスマイシンはトランスロケーションを阻害するよう
に見える．ジペプチドはつくられるので翻訳開始，アミノアシル
tRNAの A部位への結合，ペプチジル転移の阻害ではない．翻訳
停止の阻害を示す情報もない（阻害しないという情報もないが）．

28　章
　1．大腸菌 DNA には反復配列がないので，各断片は自分との
唯一の相補鎖を見つけて再生する．どの断片も自分の相補鎖を見
つける確率が等しいから再生反応は一次反応である．一方ヒト
DNA には反復配列がある．反復配列由来の断片は同配列が多数
あり，自分の相補鎖を見つける確率が高く速やかに再生する．そ
の後で反復のない断片どうしによる遅い再生が続く．
　2．関連する機能をもつタンパクをコードする遺伝子はしばし
ばオペロンをつくるので，オペロン中のいくつかの遺伝子の同定
がそのオペロンの残りの遺伝子の機能を示唆するかもしれない．
　3．Daphnia と Drosophila のゲノムは，サイズはほぼ同じ
（200,000 kbと 180,000 kb）だが，Daphniaゲノムの方がDrosophila
ゲノムよりもはるかに遺伝子数が多い（約 30,000 と約 13,000）．
Daphnia ゲノムはヒトゲノムよりずっと小さいが（200,000 kb と
3,038,000 kb），遺伝子数は多いらしい（約 30,000と約 21,000）．
　4．藻類 O. tauri では 13,000 kb/8000 遺伝子すなわち遺伝子当
たり約 1600 bpであるが，これは 4639 kb/4289遺伝子すなわち遺
伝子当たり約 1100 bpの大腸菌よりもたいして多くない．
　5．（a）CAGの繰返しを翻訳するとポリグルタミン（CAGコド
ンから），ポリセリン（AGCコドンから），ポリアラニン（GCAコ
ドンから）のポリペプチドができる．（b）CTG の繰返しを翻訳す
るとポリロイシン（CUG コドンから），ポリシステイン（UGC コ
ドンから），ポリアラニン（GCUコドンから）ができる．
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46問 題 の 解 答（28章）

　6．各々 465 kbの CNPsが 11あると 5115 kb，すなわちゲノム
の 5115 kb/3,038,000 kb＝ 0.0017に当たる．
　7．O1 はリプレッサーの主要結合部位で，これが不活性化され
ると lac リプレッサーはオペレーターと安定に結合できず，抑制
も起こらない．
　8．（a）O2と O3はともに二次的リプレッサー結合配列．このう
ち一つがなくてももう一方が機能するので，リプレッサーの効果
はごくわずか低下するだけである．
　（b）O2 と O3 の両方が失われるとリプレッサーは O1 にだけ結
合できることになる．その結果，転写は妨げられるが，lac リプ
レッサーが O1と O2または O3のいずれかと協同的に結合するこ
とで DNA ループができるときのような完全な転写抑制には至ら
ない．
　9．lacZ 産物であるβ─ガラクトシダーゼがないとラクトース
は誘導物質アロラクトースに変われず，ガラクトシドパーミアー
ゼを含む lacオペロンの酵素は誘導されない．
　10．lac オペロン以外のオペロンはグルコース欠失感受性を
保っているので，たぶん CAPをコードする遺伝子に欠陥はない．
欠陥はおそらく CAP─cAMP に結合する lac オペロンの一部にあ
るのだろう．
　11．真核生物では核で転写が，サイトゾルで翻訳が起こる．し
たがって真核生物ではリボソームは，新生 mRNA と接触できな
い（この接触は原核生物におけるアテニュエーションの必須要
素）．
　12．trpL遺伝子からリーダーペプチドの配列を除くとアテニュ
エーターの配列 1がなくなる．その結果 3─4ターミネーターヘア
ピンではなく 2─3ヘアピンができる．したがって転写は trpオペ
ロンの残りの部分にまで進み，trpリプレッサーによる調節だけが
働くことになる．
　13．

（CH2）4

NH

C O

CH3

アセチルリシン

アセチルリシンでは Lysの正に荷電した側鎖が極性だが無電荷の
側鎖になっている．
　14．メチルリシンとメチルアルギニンでは，Lysや Argの側鎖
のカチオン性が疎水性メチル基によって部分的に覆われ親水性が
弱められている．

メチルリシン メチルアルギニン

　15．生成物はシトルリン側鎖（図 21・9）．

　16．プロモーター下流のコード領域内にエンハンサーがあっ
ても，転写因子に認識され生じる DNA─タンパク複合体が RNA
ポリメラーゼをプロモーターに結合させれば発現の促進は可能．
　17．RNA は細胞内で分解されやすいから，遺伝子発現は

mRNA の分解速度により調節できる．もし mRNA が安定なら，
それがコードするタンパクが不要になっても mRNA からの翻訳
は止まらない．
　18．VHが 65種，Dが 27種，JHが 6種あるので，理論的には
これらの組合せによる体細胞組換えで 65×27×6＝10,530 種の
重鎖可変領域遺伝子ができる（セグメントの連結部位の多様性に
より，さらに種類が増えうる）．各免疫グロブリン分子は二つの同
一重鎖と二つの同一軽鎖からなるので，分子全体では 10,530×
2000＝約 2.1×107種類の多様性が生ずる．
　19．V，D，Jセグメントの結合が不正確であったり結合部でヌ
クレオチドが挿入されたり除去されたりすると，終止コドンが生
じたり（途中で切れてしまって機能できない免疫グロブリン鎖が
生じる），読み枠がシフトしたりする（フォールディングが異常に
なり機能できないタンパクを生じる）．
　20．シチジンデアミナーゼ AID は B 細胞の体細胞超変異に必
要．もし AIDが他の細胞で活性化すると，その細胞の変異率は異
常に高くなるだろう．
　21．多細胞生物では，損傷を受けた細胞をアポトーシスで除
くことで個体全体へのダメージを減らせるが，単細胞生物では遺
伝的に損傷を受けた細胞でも，死ぬよりは生き残って自然選択に
かかる方が進化的に好ましい．
　22．ホスファチジルセリンは正常時は細胞膜の内側面にのみ存
在する（§9・4C）．死につつある細胞は膜面の非対称性が失われる
ことで，正常細胞と区別され，その除去を促進できる．
　23．おそらく esc は母性効果遺伝子であろう．esc 遺伝子産物
の適切な濃度勾配が受精卵にできていれば，胚遺伝子の esc が発
現されなくても胚は正常に発生する．
　24．knirps の mRNA は胚の中央の後部で縞状に発現する（図
28・56c）．この縞はβ─ガラクトシダーゼが X─galに働くことで青
く見える．
　25．赤緑色覚異常のヒトは X 染色体の遺伝子に変異があるの
で，赤緑色覚異常が表れない女性キャリアは一つの野生型遺伝子
と一つの変異遺伝子をもつ．ヒトのような胎生哺乳類では，雌は
二つの X 染色体のうち一方が転写活性化された細胞クローンの
モザイクとなる．したがって赤緑色覚異常の女性キャリアでは，
細胞クローンにより，転写活性化した X染色体が野生型遺伝子を
もつものと，変異遺伝子をもつものが存在する．前者の網膜細胞
は赤と緑の光を区別できるが，後者の網膜細胞は区別できない．
網膜細胞は十分に小さいので，それらを区別するには細いビーム
光が必要となる．
　26．転写活性化したクロマチンはヒストン修飾によって，より
オープンな構造になっている．このため DNA は，転写因子や
RNAポリメラーゼ，そしてヌクレアーゼとアクセスできるように
なる．
　27．ヒストンとDNAのメチル化に必要な S─アデノシルメチオ
ニン（SAM）はメチル基を他の分子に与えると S─アデノシルホモ
システインになる（図 21･18）．S─アデノシルホモシステインはホ
モシステインに分解した後でメチル基が葉酸誘導体の 5─メチル
テトラヒドロ葉酸（5─メチルTHF，図 21･18）から転移すると，
SAM の前駆体であるメチオニンに戻る．したがって葉酸からつ
くられるTHF補因子が欠乏すると細胞内で SAMがつくれなくな
り，ヒストンと DNAのメチル化が減る．
　28．（a）タンパクのリン酸化（§13・2B）はタンパクの機能をア
ロステリック効果で迅速に変えるので，活性型 NF―κB の放出は
速い．
　（b）タンパク（NF―κB）のリン酸化により導入される負電荷は，
転写因子が DNA 中の認識配列に結合するのを邪魔しうる．この
問題は，NF―κB の阻害因子 IκB のリン酸化によって NF─κB を
間接的に活性化すれば，避けられる
　（c）Yersinia のタンパクは，IκB からユビキチンを除去するこ
とで IκBの分解を防ぐ．その結果 IκBは NF―κBに結合できるよ
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47 問 題 の 解 答（28章）

うになり，転写因子（NF─κB）がリンパ球の増殖と分化に必要な遺
伝子の発現スイッチをオンにすることを阻害する．こうしてこの
細菌は免疫応答を抑制する．
　29．22 bp の RNA 配列が 4 種のヌクレオチドをすべて取込む
と，422 ＝ 1.8 × 1013 通りの可能な配列がある．サイズが半分の
RNAでは 411＝ 4.2× 106通りの可能な配列がある．siRNAが短
いほど，一つ以上の相補的 mRNA とハイブリダイズできる確率
が上がり，特定遺伝子をサイレンシングする効率が悪くなる．（3.0
× 109 bpのヒトゲノムでは 16 bpの配列がランダムに 1回以上出
てくる確率は高い．）
　30．B細胞は二倍体である〔重鎖を指定する遺伝子を 2組，軽鎖
を指定する遺伝子を 4組もつ（二つのκと二つのλ）〕．したがって

対立遺伝子排除が機能しないと，機能できるようになった重鎖と
軽鎖が集合してしまった後も，遺伝子配列の再編が続く．そうし
た B細胞は 2種類以上の重鎖と軽鎖をつくり，その結果生じる軽
鎖と重鎖が混合した免疫グロブリンは，二つの抗原結合部位の結
合特異性が異なるため，抗原を架橋できないだろう．
　31．もしがん細胞の変化が，少なくとも部分的には pRbのよう
な腫瘍抑制因子の遺伝子の欠失によるものだとすると，そして融
合細胞において正常細胞由来の染色体がその腫瘍抑制因子を発現
するとしたら，融合細胞は腫瘍を形成しないだろう．これは，腫
瘍抑制因子は細胞増殖の暴走（がん）を抑えるので，細胞は正常な
増殖時にはこの因子を必要とし，それが欠ければがん状態になる
からである．
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