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論 文 審 査 結 果 の 要 旨

当研究室では，2012 年に HCV-RNA の２年以上の長期複製によって発現が変動し

た宿主遺伝子を同定し報告した．本研究では，特に顕著な発現低下を示した CPB2
遺伝子についてその機能や発現低下の分子機構を解明することを目的とした． 
 慢性肝炎患者の肝生検での CPB2 遺伝子の発現量を調べた結果，CPB2 遺伝子の

発現低下と様々な肝病態マーカーとの間に相関が認められた． 
 CPB2 遺伝子のプロモーター解析等によって，CPB2 遺伝子の発現制御には肝特異

的転写因子である HNF1αが非常に重要であることが分かった．さらに，長期継代

培養後の細胞を 5-アザシチジン処理すると CPB2 遺伝子の発現が回復することも分

かった．しかしながら HNF1αの発現は長期継代培養によって変動しておらず，

CPB2 遺伝子のプロモーター領域でのメチル化亢進も認められなかった． 
 5-アザシチジン処理前後の細胞を用いた cDNA マイクロアレイ解析により，CPB2 
遺伝子の発現抑制に関わる可能性のある遺伝子を同定した． 
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