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研究報告書 

 
p53変異難治性造血器悪性腫瘍耐性メカニズムの解明及び治療戦略構築を目的とし

て、p52変異を有するAPL saiboukabu ( NB4)を用いて、RUNXにより制御される因子候

補群を抽出し、その中でAPLにおいて重要な腫瘍増殖促進因子を抽出した。APL患者コ

フォートにおいて、RUNX1高発現で最も発現上昇する遺伝子群の中で、そのpromoter
領域にRUNX1のDNAコンセンサス（TGTGGT）が遺伝子としてT細胞制御因子Xを抽出

した。細胞株において遺伝子Xは高発現を認め、その特異的ノックダウンにより細胞増殖

はほぼ完全に抑制された。また遺伝子Xのpromoterリポーターアッセイにより、RUNX1
により実際にそのpromoter活性が有意に上昇することを確認した上、ChIPアッセイによ

り、そのpromoterにRUNX1が結合することを証明した。p53変異造血器悪性腫瘍におい

て、RUNX1は遺伝子Xを直接転写制御していることが判明した。 
 
 
 
 
 
 
 
 

  


