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抄 録
DNAのメチル化やヒストンのメチル化，アセチル化などの翻訳後修飾は，DNAの塩基配列に依存せ

ず遺伝子の発現を制御するエピジェネティクス機構の一部であることが知られている．このエピジェ
ネティクス機構に異常が生じることにより，がんが発症することも報告されている．したがって，がん
細胞におけるエピジェネティクスの異常な状態を正常な状態に変換することが出来れば，エピジェネ
ティクスが関与するがんは治療できると考えられる．このような考えを基に，エピジェネティクスを化
学的に制御する化合物を見出し，それらを抗がん剤として応用しようという試みが企業，アカデミアを
問わず，世界中で盛んに行われている．近年特に，DNAメチル化酵素，ヒストン脱アセチル化酵素，
ブロモドメインタンパク質，ヒストン脱メチル化酵素，ヒストンメチル化酵素を分子標的とした抗腫瘍
薬剤の開発が進んでいる．

キーワード：エピジェネティクス，DNA，ヒストン，アセチル化，メチル化．

Abstract

Epigeneticsdealswithmechanismsofregulationofgeneexpressionthatdonotinvolve
changesintheunderlyingDNA sequence.EpigeneticmechanismsincludeDNA methylation,
histoneacetylationandhistonemethylation.Inaddition,disruptionofthebalanceofepigenetic
networksisknowntocausecancer.Therefore,epigeneticmodulatorshaveemergedasnovel
anticanceragentcandidates.Inthisreview,developmentofepigeneticmodulatorsarepresented
focusing especially on DNA methyltransferase inhibitors, histone deacetylase inhibitors,
bromodomaininhibitors,histonedemethylaseinhibitorsandhistonemethyltransferaseinhibitors.
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は じ め に

DNAの塩基配列の変化を伴わず，染色体の変
化によって遺伝子発現を制御するシステムは，
エピジェネティクスと呼ばれる１）．上述の染色
体の変化とは，ヌクレオソーム中のDNAのメ
チル化，ヒストンのアセチル化やメチル化など
の化学修飾のことを指す．これらのエピジェネ
ティクスによる遺伝子発現調節において重要な
役割を果たしているのは，アセチル基，メチル
基等の化学修飾を導入する「書き込み酵素」，そ
れらを取り除く「消去酵素」，および，アセチル
基やメチル基を認識し相互作用する「読み取り
タンパク質」である（図1）．近年のエピジェネ
ティクス研究により，エピジェネティクスの異
常は，がんの発症に関与することも分かってき
た．したがって，がん細胞におけるエピジェネ
ティクスの異常な状態を正常な状態に変換する
ことが出来れば，がん治療が可能になると考え
られる．このような考えを基に，エピジェネ
ティクスを化学的に制御する化合物を見出し，
それらを治療薬として応用しようという試みが
企業，アカデミアを問わず，世界中で盛んに行

われている．本稿では，近年特に注目されてい
るDNAメチル化酵素，ヒストン脱アセチル化
酵素，ブロモドメインタンパク質，ヒストンメ
チル化酵素，ヒストン脱メチル化酵素に焦点を
当て，それらを分子標的とした抗腫瘍薬剤の創
製研究について概説する．

DNAメチル化酵素阻害剤

DNAは，「書き込み酵素」であるDNAメチ
ル化酵素（DNMT）によってメチル化される．
メチル化されたDNAは，非メチル化状態で結
合できる転写因子が結合できなくなるか，ある
いは，メチル化DNA結合ドメイン（MBD）を
持つ「読み取りタンパク質」が転写抑制因子
をリクルートすることにより，メチル化DNA
上の遺伝子転写が抑制される．また，DNAの
脱メチル化機構に関しては，近年，ten-eleven
translocation（TET）タンパク質がメチル化シ
トシンのヒドロキシル化・ホルミル化・カルボ
キシル化を触媒することがわかり，メチル基の
酸化を経た能動的脱メチル化機構が存在すると
推測されている（図1）．
一部のがんでは，プロモーター領域のCpGア
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図1 DNAのメチル化とヒストンのアセチル化，メチル化に関わるエピジェネティクス



イランド（CGI）のメチル化によるがん抑制遺
伝子発現抑制が高頻度に認められている．この
ことはがん抑制遺伝子CGIのメチル化ががんに
関与することを示している．そのため，DNMT
を阻害することでがん抑制遺伝子を再活性化
し，がんを縮小できると考えられている．すで
に，DNMT阻害剤のアザシチジンとデシタビン

（図2）が，骨髄異形成症候群治療薬として臨床
で用いられている２）．さらに，現在，固形腫瘍に
おいて，アザシチジンあるいはデシタビンと他
の抗がん剤の多剤併用療法の臨床試験が行われ
ている３）．また，高血圧治療に用いられていた
医薬品であるヒドララジン（図2）が，DNMT
を阻害する作用ももつことが分かり，現在，卵
巣がん患者，脳腫瘍患者に対する第III相試験が
行われているところである４）．

ヒストン脱アセチル化酵素阻害剤

「消去酵素」であるヒストン脱アセチル化酵
素（HDAC）は，ヒストンのN末端領域のアセ
チル化されたリシン残基を脱アセチル化する酵
素であり（図1），エピジェネティックな遺伝子
発現に関与する酵素である５）．HDACには，11
種の亜鉛イオン依存性HDACと7種のニコチン
アミドアデニンジヌクレオチド（NAD＋）依存
性HDACが知られているが，特に亜鉛イオン依
存性HDAC阻害剤が，がん抑制遺伝子の転写を
活性化し，抗がん作用を示すため，抗がん剤と
して期待されている．
HDAC阻害剤であるボリノスタットとロミデ

プシン（図3）は，皮膚T細胞リンパ腫（CTCL）
患者に対し，高い抗腫瘍活性を示し，それぞれ，

2006年，2009年にFDAにCTCL治療薬として
認可された．また，最近，ロミデプシンとベリ
ノスタット（図3）が末梢性T細胞リンパ腫
（PTCL）治療薬として，パノビノスタット（図3）
も多発性骨髄腫治療薬として認可された．さら
に現在，エンチノスタット（ホジキンリンパ腫，
肺がん，乳がん：第II相試験）６）（図3）など数多
くのHDAC阻害剤の抗がん剤としての臨床試
験が行われている．
亜鉛イオン依存性HDAC（HDAC1～11）アイ

ソザイムとがんの関連も数多く報告されてい
る７）．したがって，アイソザイム選択的なHDAC
阻害剤は，より副作用の少ない抗がん剤となる
ことが期待されている．最近，筆者らは，HDAC3
選択的阻害剤T247８），HDAC8選択的阻害剤
NCC149９）１０）を見出し，T247が大腸がんや前立
腺がんに有効であること，NCC149およびその
誘導体がT細胞性リンパ腫や神経芽腫に有効で
あることを示した．

ブロモドメインタンパク質阻害剤

近年まで，エピジェネティクス情報の「書き
込み酵素」（DNMT,HAT,KMT）と「消去酵素」

（KDM，HDAC）がエピジェネティクス創薬の
分子標的として注目されていたが（図1），エピ
ジェネティクス情報の「読み取りタンパク質」
であるヒストン結合モジュールを標的とした化
合物は知られていなかった．しかし，2010年，
BRDに拮抗的に結合する阻害薬としてJQ1１１）と
I-BET762１２）が報告された（図4）．JQ1は，BRD
の中でもBRD4とBRDTを選択的に阻害する．
BRD4は，染色体異常によってNUTタンパク質
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図2 DNMT阻害剤



と融合し，致死性の高いNUTmidlinecarcinoma
（NMC）を誘発する．JQ1は，患者由来の異種移
植片モデルを用いた実験で，NMC腫瘍の形成
を抑制した．この結果から，BRD4阻害薬の抗
NMC薬としての可能性が示された．また，I-
BET762をヒト混合系統白血病（MLL）細胞に
処理すると，細胞周期を停止し，アポトーシス
を誘導する．したがって，I-BET762は白血病
治療薬としても期待されている．現在，NMC
や他のがん種に対する抗がん剤として，I-
BET762の第I相試験が行われているところであ
る１３）．I-BET762以外にも，BET阻害剤OTX015

（図4）が，血液系がん治療薬として，臨床開発
に入っている．

ヒストン脱メチル化酵素阻害剤

「消去酵素」であるヒストン脱メチル化酵素
（KDM）は，メチル化されたヒストンリシン残基
を脱メチル化する反応を触媒する酵素で（図1），
エピジェネティックに遺伝子の発現を制御して
いる１４）１５）．KDMは，フラビン依存性の脱メチル
化酵素（LSD1）とJumonjiC-domainを含む脱メ
チル化酵素（JHDM）の二つのファミリーに分類
することが出来る．LSD1およびJHDMのアイ
ソザイムのいくつかは，がんの発症，増殖に関
与することも報告されており，次世代エピジェ
ネティック抗がん剤として期待されている１６）１７）．
LSD1は，ヒストンH3の4番目のリシン残基
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図4 BRD阻害剤

図3 HDAC阻害剤



のモノあるいはジメチル体を脱メチル化するフ
ラビン依存性の酵素であり，エピジェネティッ
クに遺伝子発現を制御している１５）．LSD1は前
立腺がん細胞，乳がん細胞，急性骨髄性白血病
細胞など様々ながん細胞の増殖１６）１７）に関与する
ことから，LSD1は，抗がん剤の新しい分子標
的として期待されている．LSD1は，モノアミ
ン酸化酵素（MAO）と同じくフラビン依存性の
酸化酵素であることから，MAO阻害剤がLSD1
を阻害する可能性が示された．さまざまな
MAO阻害剤のスクリーニングが行われた結果，
トラニルシプロミン（図5）が比較的強いLSD1
阻害活性を示すことが分かったが，その活性，
選択性の低さが問題とされていた．筆者らは，
トラニルシプロミンの構造を基にしたドラッグ
デザインにより，現在までに，低分子LSD1阻
害剤NCL1１８），NCD38１９）などを見出した．これ
らのLSD1阻害剤は，LSD1を強く阻害する一
方，MAOはほとんど阻害しない化合物であり，
invivoでも抗がん効果を示すことから２０），LSD1
阻害剤の臨床応用が期待されている．
JHDMのアイソザイムのいくつかはがんに関

与することが報告されている．近年，ケミカル
ライブラリースクリーニングとその後の構造展
開から，H3K27のトリメチル体とジメチル体の

脱メチル化を行うKDM6を阻害するGSK-J1
（図5）が報告された２１）．GSK-J1のエチルエス
テルプロドラッグ体は，急性リンパ性白血病に
有効であることが示されており２２），KDM6選択
的阻害剤は，抗白血病薬として期待されている．
さ ら に，NCDM-32２３）やNCDM-64２４），NCDM-
82２５）といったKDM4，KDM2/7，KDM5に対す
る阻害薬も，筆者らにより報告されている（図
5）．KDM4阻害薬であるNCDM-32はKDM4を
高発現する乳がん細胞の増殖を阻害する２６）．一
方，KDM2/7阻害薬であるNCDM-64は細胞周
期調節因子E2F1の遺伝子発現を抑えること
で，G1期で細胞周期を停止させ，子宮頸がん細
胞と食道がん細胞の増殖を阻害する．これらの
研究から，KDM4阻害薬やKDM2/7阻害薬の抗
がん剤としての応用が期待されている．

ヒストンメチル化酵素阻害剤

「書き込み酵素」であるヒストンリシンメチル
化酵素（KMT）は，補酵素のS-アデノシルメ
チオニン（SAM）からリシン側鎖のアミノ基に
メチル基を転移させる酵素である（図1）．これ
までに数多くのKMTが報告されているが，そ
の中で，抗がん剤の標的として注目を浴びてい
るものにDOT1LとEZH2がある．
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図5 KDM阻害剤



SAMの構造とDOT1LのX線結晶構造を基に
した分子設計により，DOT1L選択的阻害剤で
あるEPZ004777（図6）が見出された２７）．EPZ
004777は，MLL細胞においてDOT1Lの基質で
あるH3K79のメチル化を選択的に阻害し，白
血病誘発遺伝子の発現を抑制した．また，
EPZ004777はMLL細胞の増殖を選択的に阻害
し，MLL細胞を移植したマウスモデルにおいて
も延命効果を示した．さらに，EPZ004777の構
造最適化研究が行われ，EPZ004777の誘導体で
あるEPZ-5676が見出された．現在，白血病治
療薬としてのEPZ-5676の第I相試験が行われ
ている．
リンパ腫細胞においてEZH2のTyr641およ

びAla677に点変異が見られ，その変異により
H3K27のトリメチル化が亢進し，がん抑制遺伝
子の発現が抑制されリンパ腫細胞が増殖するこ
とがこれまでに示されていた．近年，EPZ
005687２８）およびGSK126２９）（図6）がEZH2特異
的阻害剤として見出された．EPZ005687およ
びGSK126は，変異型EZH2に対しても阻害活
性を示し，変異型EZH2をもつリンパ腫細胞に
殺細胞効果を示した．一方，これらEZH2阻害
剤は，野生型EZH2をもつ細胞にはほとんど効
果を示さなかった．EPZ005687をリード構造

とした構造最適化研究により，強力なEZH2阻
害活性，選択性を示すEPZ-6438（E7438）が見
出された．現在，EPZ-6438（E7438）の非ホジ
キンリンパ腫患者に対する第I/II相試験が進め
られている．

お わ り に

現在，既に抗がん剤として臨床で用いられて
いるアザシチジン，デシタビン，ボリノスタッ
ト，ロミデプシン，ベリノスタット，パノビノ
スタットに続いて，本稿で述べたエピジェネ
ティクス制御分子が，次世代抗がん剤として期
待されている．いくつかの阻害剤は既に臨床開
発段階にあり，有望な臨床試験結果が得られて
いる．さらに，今後のエピジェネティクス研究
により，エピジェネティクス創薬の新しい標的
分子が明らかとなり，新規抗がん剤候補化合物
が登場することも予想される．それらのエピ
ジェネティクス創薬研究が新しいエピジェネ
ティック抗がん剤の発見につながり，近い将
来，がん患者さんの治療薬として役立つことを
期待してやまない．

開示すべき潜在的利益相反状態はない．
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図6 KMT阻害剤



1）WolffeAP,MatzkeMA.Epigenetics:regulation
throughrepression.Science1999;286:481-486.

2）EggerG,LiangG,AparicioA,JonesPA.Epigenetics
inhumandiseaseandprospectsforepigenetictherapy.

Nature2004;429:457-463.

3）YangX,LayF,HanH,JonesPA.TargetingDNA
methylationforepigenetictherapy.TrendsPharmacol

Sci2010;31:536-546.

4）ZambranoP,Segura-PachecoB,Perez-CardenasE,
CetinaL,Revilla-VazquezA,Taja-ChayebL,Chavez-

BlancoA,AngelesE,CabreraG,SandovalK,Trejo-

BecerrilC,Chanona-VilchisJ,Duenas-Gonz侃lezA.A

phaseIstudyofhydralazinetodemethylateand

reactivatetheexpressionoftumorsuppressorgenes.

BMCCancer2005;5:44.

5）KonstantinopoulosPA,KaramouzisMV,Papavas-
siliouAG.Focusonacetylation:theroleofhistone

deacetylaseinhibitorsincancertherapyandbeyond.

ExpertOpinInvestigDrugs2007;16:569-571.

6）TanJ,CangS,MaY,PetrilloRL,LiuD.Novel
histonedeacetylaseinhibitorsinclinicaltrialsasanti-

canceragents.JHematolOncol2010;3:5.

7）Itoh Y,SuzukiT,MiyataN.Isoform-selective
histonedeacetylaseinhibitors.CurrPharmDes2008;

14:529-544.

8）SuzukiT,KasuyaY,ItohY,OtaY,ZhanP,Asamitsu
K,NakagawaH,OkamotoT,MiyataN.Identificationof

highlyselectiveandpotenthistonedeacetylase3

inhibitorsusingclickchemistry-basedcombinatorial

fragmentassembly.PLoSONE2013;8:e68669.

9）SuzukiT,OtaY,RiM,BandoM,GotohA,ItohY,
TsumotoH,TatumPR,MizukamiT,NakagawaH,Iida

S,UedaR,ShirahigeK,MiyataN.Rapiddiscoveryof

highlypotentandselectiveinhibitorsofhistone

deacetylase8usingclickchemistrytogenerate

candidatelibraries.JMedChem2012;55:9562-9575.

10）SuzukiT,MutoN,BandoM,ItohY,MasakiA,RiM,
OtaY,NakagawaH,IidaS,ShirahigeK,MiyataN.

Design,synthesis,andbiologicalactivityofNCC149

derivativesashistonedeacetylase8-selectiveinhibi-

tors.ChemMedChem2014;9:657-664.

11）FilippakopoulosP,QiJ,PicaudS,ShenY,SmithWB,
FedorovO,MorseEM,KeatesT,HickmanTT,Felletar

I,PhilpottM,Munro S,McKeown MR,Wang

Y,ChristieAL,WestN,CameronMJ,SchwartzB,

HeightmanTD,LaThangueN,FrenchCA,WiestO,

KungAL,KnappS,BradnerJE.Selectiveinhibitionof

BETbromodomains.Nature2010;468:1067-1073.

12）NicodemeE,JeffreyKL,SchaeferU,BeinkeS,
DewellS,ChungCW,ChandwaniR,MarazziI,Wilson

P,CosteH,WhiteJ,KirilovskyJ,RiceCM,Lora

JM,PrinjhaRK,LeeK,TarakhovskyA.Suppressionof

inflammationbyasynthetichistonemimic.Nature

2010;468:1119-1123.

13）MirguetO,GosminiR,Toum J,ClementCA,
BarnathanM,BrusqJM,MordauntJE,GrimesRM,

CroweM,PineauO,AjakaneM,DauganA,JeffreyP,

CutlerL,HaynesAC,SmithersNN,ChungCW,

BamboroughP,UingsIJ,LewisA,WitheringtonJ,Parr

N,PrinjhaRK,Nicod完meE.Discoveryofepigenetic

regulatorI-BET762:leadoptimizationtoafforda

clinicalcandidateinhibitoroftheBETbromodomains.

JMedChem2013;56:7501-7515.

14）KloseRJ,Kallin EM,ZhangY.JmjC-domain-
containingproteinsandhistonedemethylation.Nat

RevGenet2006;7:715-727.

15）ShiY.Histonelysinedemethylases:emergingroles
indevelopment,physiologyanddisease.NatRev

Genet2007;8:829-833.

16）SuzukiT,MiyataN.Lysinedemethylasesinhibitors.
JMedChem2011;54:8236-8250.

17）Itoh Y,SuzukiT,MiyataN.Small-molecular
modulatorsofcancer-associatedepigeneticmecha-

nisms.MolBiosyst2013;9:873-896.

18）UedaR,SuzukiT,MinoK,TsumotoH,Nakagawa
H,HasegawaM,SasakiR,MizukamiT,MiyataN.

Identificationofcell-activelysinespecificdemethylase

1-selectiveinhibitors.JAm Chem Soc2009;131:

17536-17537.

19）OgasawaraD,ItohY,TsumotoH,KakizawaT,Mino
K,FukuharaK,NakagawaH,HasegawaM,SasakiR,

MizukamiT,MiyataN,SuzukiT.Lysine-specific

demethylase1-selectiveinactivators:protein-targeted

drugdeliverymechanism.AngewChemIntEd2013;

52:8620-8624.

20）EtaniT,SuzukiT,NaikiT,Naiki-ItoA,AndoR,Iida
K,KawaiN,TozawaK,MiyataN,KohriK,Takahashi

S.NCL1,ahighlyselectivelysine-specificdemethy-

エピジェネティクス制御による抗がん剤開発 845

文 献



lase1inhibitor,suppressesprostatecancerwithout

adverseeffect.Oncotarget2015;6:2865-2878.

21）KruidenierL,ChungCW,ChengZ,LiddleJ,CheK,
JobertyG,BantscheffM,BountraC,BridgesA,Diallo

H,Eberhard D,Hutchinson S,JonesE,Katso

R,LeveridgeM,ManderPK,MosleyJ,Ramirez-

MolinaC,RowlandP,SchofieldCJ,SheppardRJ,Smith

JE,SwalesC,TannerR,ThomasP,TumberA,Drewes

G,OppermannU,PatelDJ,LeeK,WilsonDM.A

selective jumonji H3K27 demethylase inhibitor

modulatestheproinflammatorymacrophageresponse.

Nature2012;488:404-408.

22）NtziachristosP,TsirigosA,WelsteadGG,Trimarchi
T,BakogianniS,XuL,LoizouE,HolmfeldtL,

StrikoudisA,KingB,MullendersJ,BecksfortJ,Nedjic

J,PaiettaE,TallmanMS,RoweJM,TononG,SatohT,

KruidenierL,PrinjhaR,AkiraS,VanVlierbergheP,

FerrandoAA,JaenischR,MullighanCG,AifantisI.

Contrastingrolesofhistone3lysine27demethylases

inacutelymphoblasticleukaemia.Nature2014;514:

513-517.

23）HamadaS,SuzukiT,MinoK,KosekiK,OehmeF,
FlammeI,OzasaH,ItohY,OgasawaraD,Komaarashi

H,KatoA,TsumotoH,NakagawaH,HasegawaM,

SasakiR,MizukamiT,MiyataN.Design,synthesis,

enzyme-inhibitoryactivity,andeffectonhumancancer

cellsofanovelseriesofjumonjidomain-containing

protein2histonedemethylaseinhibitors.JMedChem

2010;53:5629-5638.

24）SuzukiT,OzasaH,ItohY,ZhanP,SawadaH,Mino
K,WalportL,OhkuboR,KawamuraA,YonezawaM,

TsukadaY,TumberA,NakagawaH,Hasegawa

M,SasakiR,MizukamiT,SchofieldCJ,MiyataN.

IdentificationoftheKDM2/7histonelysinedemethy-

lase subfamily inhibitorand its antiproliferative

activity.JMedChem2013;56:7222-7231.

25）ItohY,SawadaH,SuzukiM,TojoT,SasakiR,
HasegawaM,MizukamiT,SuzukiT. Identificationof

jumonjiAT-richinteractivedomain1Ainhibitorsand

theireffectoncancercells.ACSMedChemLett2015;

6:665-670.

26）YeQ,HolowatyjA,WuJ,LiuH,ZhangL,SuzukiT,
YangZQ.GeneticalterationsofKDM4subfamilyand

therapeuticeffectofnoveldemethylaseinhibitorin

breastcancer.AmJCancerRes2015;5:1519-1530.

27）DaigleSR,OlhavaEJ,TherkelsenCA,MajerCR,
SneeringerCJ,SongJ,JohnstonLD,ScottMP,Smith

JJ,XiaoY,JinL,KuntzKW,ChesworthR,Moyer

MP,BerntKM,TsengJC,KungAL,ArmstrongSA,

CopelandRA,RichonVM,PollockRM.Selective

killingofmixedlineageleukemiacellsbyapotent

small-moleculeDOT1Linhibitor.CancerCell2011;

20:53-65.

28）KnutsonSK,WigleTJ,WarholicNM,Sneeringer
CJ,AllainCJ,KlausCR,SacksJD,RaimondiA,Majer

CR,SongJ,ScottMP,JinL,SmithJJ,Olhava

EJ,ChesworthR,MoyerMP,RichonVM,Copeland

RA,KeilhackH,PollockRM,KuntzKW.Aselective

inhibitorofEZH2blocksH3K27methylationandkills

mutantlymphomacells.NatChemBiol2012;8:890-

896.

29）McCabeMT,OttHM,GanjiG,KorenchukS,
ThompsonC,VanAllerGS,LiuY,GravesAP,Della

PietraA3rd,DiazE,LaFranceLV,MellingerM,

DuquenneC,TianX,KrugerRG,McHughCF,Brandt

M,MillerWH,DhanakD,VermaSK,TumminoPJ,

CreasyCL.EZH2inhibitionasatherapeuticstrategy

forlymphomawithEZH2-activatingmutations.Nature

2012;492:108-112.

846 鈴 木 孝 禎



エピジェネティクス制御による抗がん剤開発 847

鈴木 孝禎 TakayoshiSuzuki
所属・職：京都府立医科大学大学院医学研究科医薬品化学・教授
略 歴：1995年3月 東京大学薬学部薬学科卒業

1997年3月 東京大学大学院薬学系研究科薬学専攻修士課程修了
1997年4月 （株）日本たばこ産業 入社
2003年1月 名古屋市立大学大学院薬学系研究科 助手
2005年7月 博士（薬学）取得（東京大学大学院薬学系研究科）
2007年4月 名古屋市立大学大学院薬学系研究科 助教
2007年4月 米国スクリプス研究所 客員研究員
2009年4月 名古屋市立大学大学院薬学系研究科 講師
2009年10月 科学技術振興機構さきがけ 研究者（兼任）
2011年9月 京都府立医科大学大学院医学研究科 教授
2014年10月 科学技術振興機構CREST 研究代表者（兼任）

現在に至る
専門分野：創薬化学，有機化学
主な業績：1．SuzukiT,NagaeO,KatoY,NakagawaH,FukuharaK,MiyataN.Phtoinducednitricoxidereleasefrom

nitrobenzenederivatives.JAmChemSoc2005;127:11720-11726.

2．AsabaT,SuzukiT,UedaR,TsumotoH,NakagawaH,MiyataN.Inhibitionofhumansirtuinsbyinsitu
generationofanacetylatedlysine-ADP-riboseconjugate.JAmChemSoc2009;131:6989-6996.

3．UedaR,SuzukiT,MinoK,TsumotoH,NakagawaH,HasegawaM,SasakiR,MizukamiT,Miyata
N.Identificationofcell-activelysinespecificdemethylase1-selectiveinhibitors.JAmChemSoc2009;

131:17536-17537.

4．SuzukiT,OtaY,KasuyaY,MutsugaM,KawamuraY,TsumotoH,NakagawaH,FinnMG,MiyataN.
Anunexpectedexampleofprotein-templatedclickchemistry.AngewChemIntEd2010;49:6817-6820.

5．OgasawaraD,ItohY,TsumotoH,KakizawaT,MinoK,FukuharaK,NakagawaH,HasegawaM,
SasakiR,MizukamiT,MiyataN,SuzukiT.Lysine-specificdemethylase1-selectiveinactivators:protein-

targeteddrugdeliverymechanism.AngewChemIntEd2013;52:8620-8624.

著者プロフィール


