
１． は じ め に

私たちが身体を維持し，それを働かせるにはエネルギー

が必要である．地球上の生物は数十億年もの進化の歴史を

経て，生命維持に必要なエネルギーを効率よく獲得する方

法を作り上げている．植物や光合成細菌などは太陽からの

光エネルギーを取り込み，一方，動物は食物を摂取し消費

することで，最終的に化学エネルギーを蓄積している．生

体中で起こるこれらエネルギー変換機構のことを総称して

“生体エネルギー変換”といい１），１９６１年に Peter D.

Mitchell教授（１９７８年にノーベル化学賞受賞）により提案

された「ATP合成の駆動力は生体膜を介したプロトンの

濃度勾配による」“化学浸透圧（仮）説”２）がその根幹にあ

る．生体中でプロトン濃度勾配を作りだす機構の本質は，

様々な物質・分子間を経由しつつ，一方向に伝達される電

子の移動に他ならない．

一般に物質内・物質間の電子の流れをコントロールする

ことは現代の科学技術でも難しく，「生物（特にタンパク

質）がこの化学反応をどのようにして効率よく成し遂げて

いるのか？」を明らかにすることは，５０年以上前から現

在もなお継続される多くの科学者達の主要な研究題材の一

つとされている．本稿では，まず，はじめに生体内の電子

移動反応に関わる基礎的事項とタンパク質分子間電子移動

反応について紹介し，その後，最近，筆者らのグループに

よって行われたタンパク質分子間電子移動反応に関する構

造的ならびに機構的洞察について報告したい．

２． 生体内電子移動機構の基礎的概念

「電子移動（伝達）反応」の研究はその歴史も古く，化

学，物理学そして生物学の３分野にまたがる学際科学的な

研究対象の一つである．分子内の原子は電子を介して結合

しているので，その電子が移動する反応は結合の組み替え

を伴う化学反応の中で最も基本的な反応である．そのため

他の化学反応に比べて理論的解析も進んでおり，なかでも

１９９２年にノーベル化学賞を受賞した Rudolf A. Marcus教

授によって提案された“マーカス理論”３）は今日の電子移動

反応全般を理解する上での基礎的理論として位置付けられ

ている．マーカス理論の概略は，電子の動きは原子の動き

よりもはるかに速いというフランク―コンドン原理に基づ

き，溶媒も含めた核配置のゆらぎを考慮した再配向エネル

ギー λ，反応のドライビングフォースである（反応前後
の）自由エネルギー変化ΔG

○，そして電子供与体（donor：

D）と受容体（acceptor：A）の距離と配置に依存する軌道

間相互作用（電子トンネリング行列要素）HDA等の各種パ

ラメーターにより電子移動反応速度が定義されるというも
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のである．各種パラメーター間には相互に密接な関係があ

り，特に興味深いのは λ の大きさに対するΔG°の値に依

存して電子移動速度が大きく放物線状の曲線を描き（λ＝
－ΔG°のときに最大値となる），また λ とΔG°のバラン

スによって反応全体の活性化自由エネルギー（ΔG‡）が

定義されることにある（図１）．

生体内における電子移動反応では一般的に小さなΔG°

で１０A°（オングストローム）をも超える長距離に渡って

電子が移動する．その現象だけを見ると理論上は極めて効

率の悪い遅い反応速度になりそうであるが，実際の生体内

ではとても効率よく（一方向に）迅速に電子移動反応が起

こっている．それゆえに，生物（タンパク質）はどのよう

にして上述の物理化学的パラメーターをうまくコントロー

ルして，迅速かつ一方向性の電子移動反応を実現している

のかを明らかにすることが当面の解決するべき課題とな

る．

３． タンパク質分子間電子移動反応

上述の課題に対するアプローチとして，酸化還元中心間

（ドナー・アクセプター間）の距離と位置（とその間の原

子環境）を知るために，まずはその対象とするタンパク質

の立体構造を決定する必要がある．今日の目覚ましい科学

技術の進歩によって，生体エネルギー変換に関わる主要構

成タンパク質の光合成反応中心，bc１複合体，b６f 複合体，

そしてシトクロム c 酸化酵素などの巨大膜タンパク質の

立体構造が次々と明らかにされ，それら分子内における電

子移動メカニズムの解析が構造生物学ならびに理論計算科

学の分野を中心に飛躍的に進んでいる４～８）．

一方，生体内には上述の巨大膜タンパク質分子内の電子

移動反応とは区別して，電子を運ぶキャリアータンパク質

を介した「タンパク質分子間電子伝達（移動）反応」があ

る．一般にそれらキャリアータンパク質は“電子伝達タン

パク質”と呼ばれ，呼吸鎖ではシトクロム c，一方，光合

成ではブルー銅タンパク質のプラストシアニンや鉄硫黄タ

ンパク質のフェレドキシン等がそれにあたる．それら電子

伝達タンパク質は共通して複数の酸化還元パートナータン

パク質と過渡的に相互作用し電子の授受を行う．例えば，

Aという分子から電子を受け取ったあと，Bという分子に

電子を渡す．すなわち，Aと Bの両分子がともにパート

ナーであり，実際の生体中ではめまぐるしく両パートナー

分子との相互作用を繰り返している．これら分子間で起こ

る電子移動反応もまた，プロトン濃度勾配形成のための重

要なプロセスの一つであり，これまで多くの科学者達が研

究に携わってきている．しかしながら，分子間電子移動反

応における上述のような反応機構の本質（λ やΔG°）に

関する報告や解析はさほど進んでいない．なぜなら，酸化

還元パートナー分子同士によって形成される過渡的な複合

体が非常に弱く不安定なため，その立体構造をもとにした

解析が困難であること（複合体状態で構造解析に成功した

例が非常に少ない），そして，その反応機構全体として，

電子移動が起こる前に複雑な分子間相互作用ステップを経

由するため実測した電子移動速度定数等の解釈が難しくな

ることがその原因として挙げられる．

そこで筆者は，シトクロム c 酸化酵素等の好気呼吸系

に比べ比較的研究が遅れている嫌気呼吸系の異化的硝酸還

元系（脱窒）に焦点をあて，その系内で起こる電子伝達タ

ンパク質（シトクロム c）と銅含有亜硝酸還元酵素の分子

間電子移動反応について，二つのタンパク質が互いに相互

作用している様子を X線結晶構造解析法によって明らか

にし，その立体構造をもとにタンパク質分子間電子移動反

応に関する簡単な洞察を行ったのでここに紹介する．

４． 脱窒と銅含有亜硝酸還元酵素

生物にとって必須元素の一つである窒素は大気中に存在

する分子状窒素をはじめ，硝酸塩，アンモニウム塩等のよ

うな低分子化合物から生体中のタンパク質や核酸等に至る

まで，様々な形で自然界に存在し形を変えながら循環して

いる．土壌や海水中の微生物において，硝酸，亜硝酸（塩）

等の窒素酸化物を分子状窒素にまで段階的に還元してエネ

図１（上）電子移動反応のエネルギーダイヤグラム，
（下）電子移動反応のエネルギーギャップ則
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ルギーを得るプロセスを「脱窒」と呼ぶ（嫌気呼吸系の一

つであり硝酸塩呼吸または異化的硝酸還元ともいう，

Scheme１）９）．

NO３－→NO２－→NO→N２O→N２ ――（Scheme１）

脱窒の各段階には個々の酵素が働いており，そのうち，亜

硝酸イオンを一酸化窒素へ１電子還元する反応を触媒する

のが，亜硝酸還元酵素（Nitrite Reductase：NiR）である１０）．

NiRによる亜硝酸イオンの１電子還元反応は Scheme２の

ような反応式で表すことができる．

NO２－＋e－＋２H＋→NO＋H２O ――（Scheme２）

NiRは一連の脱窒プロセスにおいて気体生成物（NO，

N２O，N２）を生じる最初のステップを触媒するため，脱窒

の進行を司るキーエンザイムとして広く認識されている．

本酵素は活性中心に金属を持つ可溶性の金属タンパク質

で，保有する金属ならびに補欠分子により大きく２種類に

分類される．一つはヘムを持つタイプ（cd１NiR）であり，

もう一つは銅を持つ銅含有 NiR（CuNiR）である．興味深

いことに，この両者は排他的であり同一菌体内で共存する

ことはない．

これまでに結晶構造が報告されている６種類の

CuNiR１０～１５）は，Hyphomicrobium 種の六量体 CuNiR１４）を除き

すべて，２種類の銅イオン（タイプ１銅とタイプ２銅）を

１個ずつ結合したサブユニット三つからなるホモ三量体構

造（分子量１１万で銅を合計６個含む）をとっている（図

２）．分子量約３．７万のサブユニット単体は，約８本の β
鎖の束からなる β-バレル構造を二つ持った構造をしてい

る．また，銅部位においてはいずれもゆがんだ四面体四配

位のタイプ１銅（T１Cu）とタイプ２銅（T２Cu）が，―ヒ

スチジン残基（His１２９）―システイン残基（Cys１３０）―の２ア

ミノ酸残基によって架橋され，約１２．５A°離れて位置して

いる．さらに，T２Cuの周りには［T２Cu配位水分子―アス

パラギン酸残基（Asp９２）―水分子―ヒスチジン残基（His２４９）］

の水素結合ネットワークがあり，基質（NO２－）へのプロ

トン供給を担っている．

本酵素はまず，T１Cuで電子供与（伝達）タンパク質か

ら電子を受け取り，His-Cys架橋構造を経由したタンパク

質分子内電子移動により T２Cuに電子を送る．次に還元さ

れた T２Cuで NO２－が NOに還元されて触媒反応が進行す

る．CuNiRへ電子を供給する電子伝達タンパク質（酸化

還元パートナー）は，ブルー銅タンパク質のシュードアズ

リン（PAz）とアズリン（Az），そしてヘムタンパク質の

シトクロム c（Cytc）があげられ，本稿で取り上げる脱窒

菌 Achromobacter xylosoxidans においては，Cytc-５５１が生

理的電子供与体であることがわかっている１６）．

CuNiRの T１Cuの酸化還元電位と酸化還元に伴う再配向

エネルギー λ はそれぞれ＋０．２３～０．３V（vs. 標準水素電

極）と～０．７eV程度と見積もられている１７）．一方，酸化還

元パートナーの Cytc-５５１は，c 型ヘムを補欠分子として

一つ持つ分子量約９０００のタンパク質である．その酸化還

元電位と λ は＋０．２４V（vs. 標準水素電極）と０．５～１．５eV

程度と見積もられている１８）．単純にそれらの値から推測さ

れる CuNiRと Cytc-５５１分子間電子移動反応のΔG°は

＋０．０１～－０．０５V程度の極めて小さい値となり，かつ，

予想される λ が０．６～１．１eV程度であるため推測ΔG°値

に対し極めてアンバランスな理論的にもさぞかし非効率的

な電子移動反応になると予想される（図１参照）．しかし

ながら，当研究室でストップトフロー法により実測した両

分子間電子移動反応における二次速度定数は生体反応とし

ては十分に効率的な～１０６M－１s－１オーダーであり，まして

や“戻り（逆方向）”の電子移動反応なども観測されず，

図２ 一般的な CuNiRの三量体構造（左）と銅部位（右）
サブユニットごとにグレー濃淡で色分けしたリボンで描画している．点線四角は一つのサブユニットの銅
部位の場所を意味している．タイプ１銅（T１Cu）は二つの His，と Cys，Metで結合し，タイプ２銅（T２Cu）
は三つの Hisと水分子が配位している．T２Cu近傍に Asp９２と His２４９そして水分子を介した水素結合ネッ
トワークが存在する．

７２０１３年 １月〕



ほぼ１００％順方向（ヘムから T１Cuへ）のみの電子移動活

性を示す．これはいったいなぜだろうか？ そんな漠然と

した疑問が筆者の好奇心を駆り立て，今回の CuNiRと

Cytc-５５１の電子伝達タンパク質複合体の立体構造解析を

計画するに至った．

一般に，電子伝達パートナー分子同士によって形成され

る過渡的な複合体は弱く短寿命な一過性のものであり，そ

の不安定さからその立体構造解析に成功した例は非常に少

ない．しかしながら，筆者らは上述の課題を克服するた

め，より精度の高い構造情報を得る必要性から X線結晶

構造解析法をその解析手段に選び，二つのタンパク質の複

合体状態での単結晶化を丹念にあきらめずに試み続けた．

幸いにも，ポリエチレングリコール（PEG）を中心に結晶

化条件の探索を進めたところ，１９％（w／v）PEG３３５０を沈

殿剤としたときに，薄紫色（ヘムの赤色と T１Cuの青色の

混在した色）の棒状晶を得た．この結晶を用いて SPring-８

BL４４XU（大阪大学蛋白質研究所：生体超分子複合体構造

解析ビームライン）において X線回折強度データの収集

を行い，その立体構造を１．７A°で決定することに成功し

た１９）．

５． CuNiRと Cytc-５５１の複合体構造

結晶中の CuNiRと Cytc-５５１はモル比１対１（CuNiRは

三量体）で複合体を形成していた．複合体構造において

Cytc-５５１のヘムと CuNiRの T１Cuは大変近い位置関係に

あり［ヘムのエッジ（CBC）炭素原子と T１Cuまでの距離

が１０．５A°］，計算から求められたこの立体配置での HDA値

は２．７６×１０－４であった（図３）．これは量子力学的に電子

移動反応が効率よく起こると考えるのに十分な距離と配置

であると考えられる２０～２２）．両分子間の相互作用境界面で

は，Cytc-５５１および CuNiR双方から合計２１アミノ酸残基

が会合面に位置していたが，その面積は双方合計で約

１０００A°２程度しかなかった．この面積値は分子全体の表面

積の約５～１５％に相当し，これまで明らかにされている他

の複合体構造と比べて，この二つの分子間の相互作用が極

めて弱く過渡的であることをよく現している２３）．境界面に

存在する原子の半分以上は非極性であり，特に Cytc-５５１

の４残基（Val２２，Val２８，Ala６１，および Pro６３）と CuNiR

の４残基（Ala８６，Met８７，Met１３５および Trp１３８）が双方

の酸化還元中心近傍の疎水的な環境作りに大きく貢献して

いた．両分子単独の構造解析では Cytc-５５１のヘム近傍表

面と CuNiRの T１Cu近傍表面にはそれぞれ水分子がまば

らに点在しているが，それらの水分子は複合体を形成する

ことで相互作用境界面の中心から完全に排除されていた．

違う見方をすれば，互いの酸化還元中心間に水分子が入り

込むほど隙間なく近づいて相互作用していることになる．

水分子はタンパク質分子に比べ大きな誘電率を持つため，

分子間会合に起因した境界面における水分子の排除は，そ

の後に続く電子移動反応機構の λ を大きく減少させる効
果を十分に期待させるものである１８）．

６． 複合体形成に伴う CuNiRの構造変化

今回決定した複合体結晶構造ではモル比１対１で両分子

が相互作用していた．すなわち，CuNiRはホモ三量体構

造なので，残りの二つのサブユニットはフリーのままであ

る．そこで，Cytc-５５１が結合していないサブユニットと

結合したサブユニットの構造を比較したところ，興味深い

構造変化を確認することができた．両サブユニットの立体

構造の重ね合わせ図からも明らかなように，Met８７，Met

１３５，Tyr１９７の側鎖構造に比較的大きな変化が見られた

（図４）．特に複合体形成時にはMet１３５の側鎖構造は，

Cytc-５５１からの Val残基の接近により T１Cu配位子の一つ

図３ CuNiRと Cytc-５５１複合体の全体構造（左）と酸化還元中心の位置関係
CuNiR分子（ホモ三量体）の上に１分子の Cytc-５５１（リボン描画）がのっている．Cytc-５５１のヘム
と CuNiRのタイプ１銅部位（図内 Heme c と T１Cu）が１０．５A°の距離まで近づいている．
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である His１３９の上部に覆いかぶさるような構造をとる．

一方，結合していないサブユニットではMet１３５は溶媒領

域方向へ向いており，その結果，His１３９の上部には水分

子が一つ水素結合距離内（２．８A°）に存在していた．すな

わち，Cytc-５５１が結合するか否かで，T１Cu配位子の His

１３９周りの原子環境が大きく変化していることになる．こ

の His１３９残基は T１Cuを含有するタンパク質特有の“溶

媒露出 His配位子”と呼ばれる残基で，その残基周辺の環

境変化がドラスティックに T１Cuの酸化還元電位に影響を

及ぼすことが知られている２４）．今回得られた複合体構造

は，Cytc-５５１が相互作用することにより T１Cu配位 His残

基の環境が変化し，スムーズな分子間電子伝達が起こるよ

うに T１Cuの酸化還元電位を調節していることを強く示唆

させるものだった．そして，その役割を担う残基の一つが

Met１３５残基である．その証拠の一つにMet１３５を Serに変

異させると Cytc-５５１から CuNiRへの電子移動速度定数が

約１０分の１に低下する．これまで数多く CuNIRの変異体

解析実験が報告されているが，このMet１３５残基を変異さ

せた実験は本研究が初めてであり，これまで完全に見落と

されていた重要な残基の一つを同定できたことになる．

また，このMet残基の構造変化は当研究室で予備的に

行った還元型 CuNiR単独の立体構造解析でも見られてい

る．すなわち，Cytc-５５１が結合することで CuNiR側の立

体構造（特に T１Cu部位周辺）がすでに還元型で安定な構

造へと変化しており，上述の水分子排除効果と同様に，電

子移動反応が起こる前に CuNiR分子側に電子を受け取れ

るような状態へと立体構造変化が誘起され，結果としてそ

の後に続く電子移動反応をよりスムーズに進行させる仕組

みが十分に考えられる（活性化自由エネルギー障壁ΔG‡

を下げる効果が期待される）．そして，Cytc-５５１と複合体

を形成するか否かで T１Cu配位構造のジオメトリーはほと

んど変化していなかった．これは，T１Cu含有タンパク質

全てで言えることであるが，生体内でよりスムーズな電子

移動反応を行うために酸化還元反応に伴って T１Cu配位構

造を大きく変化させたりはせずに，その代わりに T１Cu周

りの第２，第３配位圏の構造（原子環境）を微妙に変化さ

せることで反応を制御する機構の方がエネルギー的にも有

利であることから，CuNiRも含め，T１Cu含有タンパク質

において保存される重要な機構の一つと言えそうであ

る２５）．

７． 複合体形成に伴う Cytc-５５１の構造変化

一方，Cytc-５５１における複合体形成に伴う構造変化に

ついて調べるために，さらに別の結晶化条件の探索を行

い，最近，新しい CuNiR：Cytc-５５１複合体結晶化条件を

見つけることに成功した．さらに興味深いことに，結晶作

製の際に両タンパク質濃度を変化させることで，同一結晶

化条件下で Cytc-５５１単独の結晶化にも成功した．上述と

図４ 複合体形成に伴う CuNiRの構造変化
（上段）Cytc-５５１と相互作用していない CuNiRサブユニットの T１Cu上部付近の構造．（下段）上
段の構造に Cytc-５５１複合体構造を重ね合わせたもの．左図と右図は同じものを別の角度から見た
図．複合体形成に伴いMet１３５が His１３９に覆いかぶさり，His１３９に水素結合していた水分子は排
除されている（図 左上，左下）．Tyr１９７は複合体では Cytc-５５１に押され，Met８７はヘムに近づく
ように構造変化していた（図 右上，右下）．
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同様に SPring-８BL４４XUにおいて X線回折強度データの

収集を行い，その立体構造を複合体１．６A°，Cytc-５５１単独

を１．８A°の分解能で決定することに成功している（Nojiri

ら，投稿準備中）．両結晶構造における Cytc-５５１の立体構

造を詳細に見比べた結果，複合体形成に伴うヘム鉄原子配

位子のMet残基に明確な構造変化が観測された（図５）．

CuNiR側の Ala８３の接近により，Cytc-５５１の Ala６１-Met６２

（ヘム配位子）-Pro６３の主鎖が押され，さらにMet６２残基

側鎖の Cε原子とプロピオン酸が立体障害を起こす結果，
ヘム鉄原子に配位したままMet側鎖の構造が変化する．

一般に，Cytc の配位Met側鎖は周りの原子環境によって

バラエティーに富む構造を持ち，それに伴い酸化還元電位

にも影響を及ぼすことが知られている２６）．それゆえに，上

述の T１Cu同様，ヘム側でも分子間会合に伴いΔG°をより

負に大きくするような順方向の電子移動を促進する機構が

そのMet側鎖の立体構造変化に起因して起こり得そうで

あり，今後のさらなる解析に期待がもてる．また，最近の

バイオインフォマティクス研究から，Cytc が酸化還元

パートナー分子と相互作用する際に使う分子表面領域に明

確な二つのパターンがあることが報告されている２７）．今回

の CuNiRと Cytc-５５１の相互作用もそのうちの一つに含ま

れ，もしかすると複合体形成に伴うMet側鎖の構造変化

は他の Cytc を介した電子伝達複合体でも共通して見られ

る機構なのかもしれない．

８． パートナー分子認識機構における擬特異性

タンパク質分子間電子移動反応の場合，電子移動反応が

起こる前にパートナー分子同士による複雑な相互作用ス

テップを経ることは先に述べた．一般に，電子移動反応だ

けに限らず，タンパク質―タンパク質の分子間相互作用は，

地球上の生き物の全てにおいて見られるプロセスであり，

その強さ，特異性，結合／解離バランスがその分子環境に

応じて巧みにコントロールされた高次の生体分子相互作用

ネットワークシステムとして捉えることができる．それゆ

え，生体内でどういった機構でタンパク質分子が認識し合

うのかについては，様々な分野でさかんに解析されている

ホットな研究題材の一つである．

CuNiRと Cytc-５５１の場合，互いに限られた１０００A°２程

度の狭い領域で認識し合うことはすでに述べたが，その立

体構造を眺めただけでは，どの部分が分子認識の本質的要

素となるのか理解しにくい．そこで，分子間会合によって

構造変化が大きかったMet残基に着目し，あえてバル

キーな Leu残基へと変異させ複合体の結晶構造解析を

行った．すると，驚くべきことに Cytc-５５１分子が CuNiR

との相互作用境界面を中心に約９０度回転した状態で安定

な複合体を形成していた（図６）．この立体構造解析結果

は次の二つの重要なことを我々に教えてくれる．

１． Met残基は Cytc-５５１の配向を決める最も重要な残基

図５ 複合体形成に伴う Cytc-５５１の構造変化
複合体形成に伴い CuNiRの Ala８３が Cytc-５５１の Ala６１-Met６２-Pro６３の主
鎖を押す形をとる（濃色）．比較のためにフリーの Cytc-５５１の構造を重
ねている（薄色）．主鎖の位置のずれが結果としてMet６２の側鎖構造に影
響を及ぼしている．
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である．

２． 両分子間認識では相互作用中心面の疎水性領域と周り

の極性領域の分布と平面さが重要であり，その他の細か

い凸凹した表面構造は寄与していない．

さらに，このこと（特に２）を確かめるために，酸化還

元部位近傍に“疎水性領域と周りの極性領域の分布と平面

さ”を持つことで知られるブルー銅タンパク質 PAzを用

いて複合体の結晶構造解析を行ったところ，予想通り

CuNiR表面の同一箇所において安定な複合体構造を形成

した（図７）．

分子間電子移動反応におけるパートナー認識機構では

“特異性”と“いいかげんさ”を併せ持つこと（擬特異性）

がよく言われているが，そのことを精度の高い結晶構造解

析で実証したのはこれが初めての例である．現在，上述の

野生型の場合も含め，合計３種類の複合体ペアについてさ

らなる解析をすすめているところである．

９． お わ り に

今回，CuNiRと Cytc-５５１分子間で起こる電子移動反応

図６ 野生型複合体（左）とM１３５L変異体複合体（右）
M１３５L変異体では Cytc-５５１の配向が約９０度回転しているのがわかる．

図７ CuNiR（下）と PAz（上）の複合体結晶構造
PAz分子が Cytc-５５１の場合とほぼ同一箇所で相互作用している．
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を例に，タンパク質分子間電子移動反応の研究意義と過渡

的複合体結晶構造を用いた反応機構への構造的洞察の概略

を述べた．生体中で拡散的に会合／解離を繰り返す分子同

士が小さなΔG°で長距離電子移動させるために，過渡的

な分子間会合時にそれぞれの酸化還元中心近傍の立体構造

をわずかに変化させることで反応に関わるパラメーターを

コントロールする機構の存在が強く示唆された．そして精

度の高い複合体構造解析から，その迅速かつ一方向性の電

子移動を可能にするメカニズムのより信憑性の高い構造的

基盤を発見できたと考えている．

近年の目覚ましい科学技術の進歩により一昔前までは不

可能であった研究も可能になりつつある現在は，先人達が

避けてきた複雑な系に対しても新たな解析技術でもって果

敢に挑戦する姿勢が必要とされる．タンパク質分子間電子

移動反応もその一つであり，分子間相互作用が一過性であ

るためにこれまで未解析となっていた機構に対し，解決の

糸口を与える有効な手段の一つに，過渡的電子伝達タンパ

ク質複合体の高分解能立体構造解析も今後，含まれてくる

ことを期待して本稿の終わりとしたい．
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