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Division of Genome Analysis 
 
 平成 22 年度より，旧ゲノム集団遺伝学分野とゲノム構造学分野が合流し，新しい研

究室としてスタートした．これに伴う異動は無い．山本，手柴，北島，秋永，園田，

福山は，これまでの多施設共同研究を進めるとともに，平成 22 年度採択新学術領域「ゲ

ノム支援」ならびに「HLA 進化と疾病」における研究に従事した．田平，岩下，堤，

吉永は，「日本人の全ゲノムハプロタイプ」，「転写因子 MIBP1 による発現調節と糖転移

酵素 OGT による修飾」，「DNA を用いたナノ構造体の構築」および疾患遺伝子解析の研

究を進展させた．また，医学科 3年生村上智哉君が，ゲノムインフォマティックス解

析に参画した．  
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ゲノム情報に基づく疾患要因の解析には，ヒトゲノム中の一塩基多様性（SNV）及

びコピー数多型（CNV）等の多様な構造多型の同定と，それらの染色体上での組み合

わせ（ハプロタイプ）を決定することが重要である．しかし，2 倍体（ディプロイ

ド）細胞を用いてこれを決定することは困難であり，とくに日本人ゲノムにおける

多型構造は不明で解決すべき課題である．この課題への取り組みとして，倍加ハプ

ロイドゲノムをもつ約 100 個の全胞状奇胎細胞をゲノムワイドマイクロアレイによ

り解析し，確定ハプロタイプを決定してきた．平成 22 年度は約 88 万個の SNP と

1336個の CNV領域からなる確定ハプロタイプの解析に基づき，ハプロタイプにより

CNV を生じやすいものがあることを見出し論文発表した（Am J Hum Genet 2010）．

さらに，別のアレイでの解析を統合することにより，多型密度を 2 倍にし，国際コ

ンソーシアムにより同じプラットフォームで解析されている HapMap3 と比較した結

果を報告した． 
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非コード RNA が有する転写制御をはじめとする多彩な機能に鑑みれば，HLA 領域

内非コード RNA の機能と多様性を理解することは，免疫関連疾患と HLA 領域の強い

相関の分子機序解明に不可欠である．本研究では，次世代シークエンサーによるト

ランスクリプトーム解析を異なる HLA ハプロタイプについて実施し，HLA 領域に位

置する非コード RNA を同定する．これに基づき，免疫関連疾患との相関が示された

HLA アレルと連鎖不平衡にある非コードRNA を抽出し，その機能を解析することに

よって，免疫関連疾患の発症機序解明を目指す．平成22年度は，代表的なHLAハプ

ロタイプを有する 7 種の B細胞株について mRNA-Seq を実施した．  
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 DNA の「自己組織化」，すなわち水素結合により塩基対形成する性質を利用した

「DNA おりがみ」が素材として広い可能性をもつことが最近報告されている．しか

し，これらの多くは M13 ファージの DNA 配列に基づいており，構造体形成に至適化

された配列ではない．我々は DNA 二重螺旋を骨格とし，アドレス可能で階層的に構

築をできるナノ構造体の新しいデザインシステムの確立を目的としている．平成22

年度は正八面体のオリゴマーを基本ユニットとした三次元構造体を作製するために

PX（paranemic crossover）モチーフ等を組み込んだ構造体形成を報告した． 
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 単一遺伝病における原因遺伝子変異同定は，ヒト表現型を形成する遺伝子機能の直

接的な理解に有意義である．本研究室では，優性遺伝様式をとる甲状腺腫瘍家系，TNF

受容体関連周期性発熱症候群（九州大学・堀内孝彦との共同研究）劣性遺伝様式を示

す家族性血球貪食症候群，および両方の遺伝様式をとる家族性滲出性硝子体網膜症（産

業医科大学・近藤寛之との共同研究），について原因遺伝子解明のためのゲノム解析を

行っている．平成 22 年度は以下の成果を得た．甲状腺腫瘍家系について，SNP をマー

カーとして用いたパラメトリック連鎖解析を実施し，ある特定の染色体領域に連鎖領

域を見出した．連鎖領域は数 Mb に及ぶことから，次世代シークエンサーを用いたエク

ソーム変異解析を実施し，遺伝子変異同定を進めている．家族性血球貪食症候群にお

いては，日本人症例で初めて STXBP2 遺伝子変異を同定し報告した（PLoS One 2010）．

家族性滲出性硝子体網膜症の常染色体優性遺伝症例においては，TSPAN12 遺伝子変異

を同定し報告した(Am. J. Ophthalmol, in press)． 
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 多因子疾患の原因遺伝子多型を基盤として，疾患の発症機序を，分子・細胞・個体

レベルで解明し，さらに，コホート集団解析を通じて，個々人のゲノム情報に基づい

た新しい予防法や診断法・治療法を開発するためには，集団を対象としたゲノム多型

解析が必須である．本研究室では，多施設共同研究活動を主体として，多因子疾患発

症に関わる遺伝背景の解明を進めている．平成 22 年度進めたゲノム共同研究の対象疾

患は以下の通りである（敬称略）．①自己免疫性甲状腺炎（九州大学・笹月健彦），②

心筋梗塞（愛知学院大学・横田充弘），③大腸がん・食道がん（大阪大学・森正樹），

④糖尿病・肥満・高脂血症・高血圧（国立国際医療センター・加藤規弘），⑤横隔膜ヘ

ルニア（九州大学・増本幸二），⑥パーキンソン病（大阪大学・戸田達史），⑦ヒト可
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視形質（琉球大学・木村亮一），⑧睡眠障害（京都大学・岡村均），⑨全身性エリテマ

トーデス（九州大学・堀内孝彦）．主な成果は以下の通りである．全ゲノム相関解析に

よって，日本人での血中グルコース濃度を規定する遺伝子群を同定した

（Diabetologia2010）．同様に，日本人高血圧に関連する遺伝子群を同定した

（Circulation 2010）．食道がんの原因遺伝子同定と環境要因との相互作用について報

告した（Gut 2010）．糖尿病患者における肥満感受性遺伝子を同定した（Diabetologia 

2011）．また，全身性エリテマトーデスと KIR 受容体の関連を報告した(Rheumatology 

2010)． 
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 先天性疾患には原因不明のものが多く，微小染色体変異が関与している可能性があ

る．本研究室では，九大小児外科教室と連携し，先天性横隔膜ヘルニアについてのゲ

ノム構造異常解析を実施した．SNP プローブの蛍光強度とアレルバランスを指標とし

て症例特有のゲノム変化を全ゲノムで検出し，6q27 に位置する TCTE3 遺伝子の部分欠

失が本疾患の原因となる可能性を示し報告した（Pediatr Surg Int 2011）．また，Wilms

腫瘍における染色体変化と臨床病型との関連について研究を進めている．  
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MIBP1（別名 HIVEP2, Schnurri2）は c-myc intron 1 をはじめ様々な遺伝子の転写

調節領域に結合し，特に NFkB 認識配列に結合する．MIBP1 強制発現による発現変動を

マイクロアレイで解析した結果，発現抑制される遺伝子の転写開始点上流には NFkB 配

列が有意に多く含まれていた．この結果は MIBP1 が NFkB 応答を抑制するというレポー

ターアッセイの結果とも一致した．さらに，新たに見出した O-GlcNAc transferase 

(OGT)との結合が MIBP1 の転写抑制能を調節するメカニズムについて検討を行ってい

る． 
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ヒストンメチル化酵素が非ヒストンタンパクを修飾してその機能を制御することが

報告されており，リジン残基メチル化に対する関心はヒストンだけに留まっていない．

我々は， SET9 が p300/CBP-associated factor（PCAF）の複数のリジン残基を In vitro

および In vivo でメチル化することを明らかにし報告した．平成 22 年度は，その機能

的意義を明らかにするための研究を進め，PCAF が有する p53 やヒストン H3 に対する

アセチル化活性が K89のメチル化によって阻害されること，一方，このメチル化は PCAF

の自己アセチル化には影響しないこと，などをIn vitroにおいて明らかにした．現在，

PCAF メチル化による p53 標的遺伝子の発現変化について解析を進めている． 
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 先天性疾患には原因不明のものが多く，微小染色体変異が関与している可能性があ

る．本研究室では，九大小児外科教室と連携し，先天性横隔膜ヘルニアについてのゲ

ノム構造異常解析を実施した．SNP プローブの蛍光強度とアレルバランスを指標とし

て症例特有のゲノム変化を全ゲノムで検出し，6q27 に位置する TCTE3 遺伝子の部分欠

失が本疾患の原因となる可能性を示し報告した（Pediatr Surg Int 2011）．また，Wilms

腫瘍における染色体変化と臨床病型との関連について研究を進めている．  
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MIBP1（別名 HIVEP2, Schnurri2）は c-myc intron 1 をはじめ様々な遺伝子の転写

調節領域に結合し，特に NFkB 認識配列に結合する．MIBP1 強制発現による発現変動を

マイクロアレイで解析した結果，発現抑制される遺伝子の転写開始点上流には NFkB 配

列が有意に多く含まれていた．この結果は MIBP1 が NFkB 応答を抑制するというレポー

ターアッセイの結果とも一致した．さらに，新たに見出した O-GlcNAc transferase 

(OGT)との結合が MIBP1 の転写抑制能を調節するメカニズムについて検討を行ってい

る． 
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ヒストンメチル化酵素が非ヒストンタンパクを修飾してその機能を制御することが

報告されており，リジン残基メチル化に対する関心はヒストンだけに留まっていない．

我々は， SET9 が p300/CBP-associated factor（PCAF）の複数のリジン残基を In vitro

および In vivo でメチル化することを明らかにし報告した．平成 22 年度は，その機能

的意義を明らかにするための研究を進め，PCAF が有する p53 やヒストン H3 に対する

アセチル化活性が K89のメチル化によって阻害されること，一方，このメチル化は PCAF

の自己アセチル化には影響しないこと，などをIn vitroにおいて明らかにした．現在，

PCAF メチル化による p53 標的遺伝子の発現変化について解析を進めている． 
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Division of Human Molecular Genetics 
 

当研究室では，一個の遺伝子の異常により起きる単一遺伝子病や，複数の遺伝子と環境

因子の相互作用により発症する多因子病の解析と共に，ストレスや薬物への応答遺伝子

の解析を行うことにより，遺伝情報制御機構の観点から生命現象を理解することを目指

しており，さらに疾病の診断および治療法の確立にも寄与したいと考えている． 

2010 年度の研究室への新たな参加者は，システム生命科学府博士課程１年として茨城

大学理学部出身の藤岡 竜太である． 

 

統合失調症は主に思春期に発病し，幻覚，妄想，思考障害などの陽性症状や，感情の平

板化，寡動，意欲・自発性の欠如などの陰性症状を特徴として，多くは慢性に経過する

頻度の高い精神疾患である．複雑な遺伝様式から多因子病と考えられている．罹患率は

約 1%，同胞発症相対リスクλS は 10，遺伝率は約 80%であり遺伝子の関与が比較的高い

ことが知られている.この疾患の感受性遺伝子を同定し，分子機構を解明するために，

遺伝統計学的，機能ゲノム学的および発生工学的アプローチをとっている． 

精神作用薬であるPCP（phencyclidine）はヒトおよび動物モデルで統合失調症様の陽性

症状と陰性症状を引き起こすため，現在のところ統合失調症の最も有効な薬理学的モデ

ルと考えられている．我々はPCPの急性投与に応答して発現が有意に変化する遺伝子を

マイクロアレイにより探索し，それらの統合失調症発症への関与を関連解析により検討

した．PCP急性投与ラットの脳の5部位から単離したトータルRNAのマイクロアレイ解析

を行い，90個のアノテーションされた遺伝子と21個のESTにおいて，PCP投与による発現

量の変化を観察した．同一処理別個体から独立に単離したトータルRNAを用いた定量的

RT-PCRにより，上記遺伝子中12個の遺伝子につきPCP投与による発現量の変化が確認さ

れた．2倍以上の発現量変化が確認された10個の遺伝子のうち7個につき，統合失調症感

受性遺伝子の候補として関連解析を行った．主にHapMapのデータベースよりtag SNP 

pickerによってPLATに6個，BTG2に3個，DUSP1に3個， ADAMTS1に6個，NR4A1に4個，PTGS

１に2個，PDE4に6個のSNPを選択した．これらのSNPについて，罹患群304検体と健常群

304検体を用いてタイピングを行った．FDR法による補正後，PLAT，PDE4，NR4A1のハプ

ロタイプ頻度において、統合失調症との有意な関連を見いだした。さらに大規模サンプ
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ル（約2,200ペアの罹患群，健常群サンプル）による確認のための関連解析を行い，PDE4

およびPLATのSNPについて有意差を認め(PDE4: p = 0.007, PLAT: p = 0.026, p = 0.010)，

またハプロタイプ(PDE4: p = 6.8 x 10-12, PLAT: p = 0.015 )についても有意な関連を

確認した。これらの遺伝子は日本人統合失調症の発症に関与していることが示唆された

（投稿中）． 

���������������������� 

先にグルタミン酸受容体遺伝子群についての系統的な関連解析を行い，AMPA 型グルタ

ミン酸受容体 4 型（GluR4）遺伝子である GRIA4 の多型と統合失調症との関連を見出し

た.本遺伝子の統合失調症や，高次脳機能への関わりを明らかにするために，GluR4 の 4

個の細胞膜ドメインのうち 2 個をコードしているエクソン 12 を欠損させたノックアウ

トマウスを樹立した．GluR4 は海馬で生後間もない時期に GluR2 を含む AMPA 型グルタ

ミン酸受容体をシナプス膜へとリクルートするとの報告がある．そこで免疫組織染色法

により，GluR4 変異型（- / -）マウスの海馬・小脳における GluR1 や GluR2 の発現分

布を調べたが，変異型マウスと野生型マウスとの間に大きな違いは観察されなかった．

さらに，記憶や空間学習能力に関わることが知られている長期増強（LTP）についてマ

ウスの海馬スライスを用いて電気生理学的解析を行った．しかし変異型マウスと野生型

マウスとで少なくとも海馬 CA1 領域においては有意な変化が見られなかった。次に，包

括的行動テストを施行したところ，T 字型迷路試験では変異型マウスの空間作業記憶が

わずかながらも向上していることが観察された．またバーンズの円形迷路試験では，変

異型マウスの空間参照記憶の保持能力は維持されていたが，空間参照記憶の獲得能力が

損なわれていることがわかった．以上の結果から，GluR4 サブユニットが作業記憶と参

照記憶の両方に関与していることが示唆された．さらに，統合失調症のエンドフェノタ

イプの 1 つと考えられているプレパルス抑制の障害について検討した．このプレパルス

抑制は，音刺激に対する驚愕反応が，その直前に驚愕反応を引き起こさない程度の弱い

音刺激を与えることによって抑制される現象である．これは感覚運動情報制御機能を反

映しており，統合失調症ではこれが障害されることが知られている．変異型マウスでは

プレパルス抑制が，野生型マウスに比べ有意に低下していた．また統合失調症患者でも

観察されている，NMDA の阻害剤である MK-801 への感受性が亢進していることを示唆す

る結果も得られた．以上の結果から，GluR4がプレパルス抑制の障害を示す精神疾患や，

空間記憶を初めとした認知機能に関与していることが考えられた（Sagata et al., 

2010）．  

 

遺伝性痙性対麻痺 4 型は,緩徐進行性の痙性対麻痺を主徴とする常染色体優性遺伝形式

をとる神経変性疾患である．遺伝性痙性対麻痺の中で最多とされ， 2 番染色体にある

SPAST 変異により起きることが知られている．これまでに SPAST の点変異・欠失変異・

重複変異などが報告されている.2割程度にエクソンの欠失が関与するとされているが,

その欠失範囲同定をしているものは少ない.久留米大学病院にて見出された常染色体優

性遺伝性痙性対麻痺 1 家系についての遺伝子変異同定を試みた.対象は痙性対麻痺罹患

者 10人を含む 11 人の家系内構成員およびその配偶者 3人の合計 14人である.まずは 2

番染色体上の 26 個のマイクロサテライトマーカーを用いて連鎖解析を行ったとこ

ろ,SPASTが位置する2p23-p21の領域に最大多点LOD値2.643を認めた.そのため，SPAST

の全エクソンの変異検索をダイレクトシークエンス法にて行ったが,遺伝子変異は見ら

れなかった．そこで,エクソン欠失の可能性を考え,SPAST の全エクソンについてのコピ

ー数をリアルタイム PCR 法にて調べた.その結果エクソン 1～エクソン 4 の欠失を見出

した.ついでSPASTの上流に隣接しているDPY30のコピー数についてもリアルタイムPCR

法により解析を行った.その結果,DPY30 のエクソン 1～エクソン 3 の欠失を見出した.

われわれはさらに多数のプライマーの組み合わせにより,欠失範囲が約 64 kb であるこ

とを明らかにした.本家系は SPAST のエクソン 1 の完全欠失を明らかにした初めての報

告である(Miura et al., 2011). 

 

先天性大脳白質形成不全症とは中枢神経系のミエリン形成不全を主徴とする稀な小児

神経疾患の一群であり,その代表的疾患である Pelizaeus-Merzbacher 病 (PMD)は

proteolipid protein 1遺伝子(PLP1)の異常で起る．当研究室では国内初となったPMD に

おける PLP1 変異を報告して以来,PMD が疑われた患者の PLP1 解析を研究の一環として

行い,点変異,重複(量的効果),欠失などを含めて 50 数例を同定した. PLP1 の完全重複

では古典型が多いが,PLP1 の点変異ではその位置と種類は家系ごとに異なり,重症な先

天型PMDから成人発症の遺伝性痙性対麻痺2型(SPG2)まで幅広いスペクトラムを呈する

ことがわかった（論文準備中）. 個々の変異と病態の関係を明らかにすることは治療法

の開発やその適応を考える上で極めて重要である. 一方,PMD が疑われた症例の中には

通常の方法で PLP1 変異が検出できないものも少なからず存在する.そのうち 20 症例に

ついて先天性大脳白質形成不全症の別の原因遺伝子(GJC2)を解析したところ,ミスセン

ス変異のヘテロ接合体１例が認められた. 
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統合失調症をはじめとする精神疾患は, 高次脳機能の障害と考えられる. ヒト系譜にお

ける高次脳機能形成の進化過程解明を目指して, 統合失調症関連遺伝子群の進化集団

遺伝学的解析を行っている. 統合失調症は, 遺伝的要因の寄与が強い（λs = 10）複雑

疾患であり, 多くは青年期までに発症する. その精神症状から, 発症者の婚姻、挙子お

よび子供の養育は困難となり，疾患感受性アレルの集団遺伝学的適応度は極めて低いこ

とが期待される. しかし, その罹患率は地域・集団によらずほぼ一定（1%）である. 疾

患感受性アレルの集団内での維持機構を解明するために, 統合失調症との有意な関連

が報告されている多くの遺伝子群の感受性多型の周辺領域および転写開始点上流の遺

伝子発現調節領域を対象に，ヒト 98 検体（日本人 50 検体, ヨーロッパ人 24 検体，ア

フリカ系アメリカ人 24 検体）とチンパンジー50 検体についてリシークエンスによる全

変異検出を行い，頻度スペクトラム法による自然選択の検出を行っている．今回，代謝

型グルタミン酸受容体遺伝子の上流領域の解析行った．代謝型全 8遺伝子のうちパラロ

グが存在するために PCR による解析の不可能な GRM5 を除く 7 遺伝子の上流領域を対象

に，全変異検出を行い中立性の検定を行った．領域全体の解析では、GRM1 がヨーロッ

パ人において有意な正の Tajima’s D を示し（+2.66），平衡選択が示唆された．またチ

ンパンジーでは GRM6 において有意な正の TD が検出され（+2.52），チンパンジーにおけ

る平衡選択が示唆された．ウィンドウ解析（ウィンドウサイズ 100 bp，ステップ 20 bp）

では，GRM1 転写開始点の上流 3.7 kb 付近において日本人とヨーロッパ人で TD の有意

な上昇（+2.25 (日本人), +2.17 (ヨーロッパ人)）が見出された．いずれの領域もチン

パンジーでは有意な自然選択は検出されず，これらの領域はヒト特異的平衡選択の対象

となった可能性が示唆された（論文準備中）． 

また統合失調症との極めて優位な関連がメタ解析により確認されている遺伝子群のう

ち，BDNF，COMT，SLC18A1 について，関連が報告されている SNP の周辺領域各 7 kb お

よび上流領域 5 kb 及びを対象にグルタミン酸受容体遺伝子群と同様の全変異検出を行

った．その結果古くから統合失調症との関連が示唆されてきた COMT の非同義 SNP、

rs4680（Val158Met）周辺領域において，ヨーロッパ人で有意な正の TD が観察され 

(+2.10)，日本人集団とアフリカ系アメリカ人集団においても有意ではないものの同様

の傾向 (TD = +1.46 (日本人) , TD = +1.75 (アフリカ系アメリカ人) ) が見られた．

しかし，チンパンジーにおいては同様の傾向は全く観察されなかった (TD = 0.00) ．

また，rs4680 の下流約 2 kb の付近のイントロンにもアフリカ系アメリカ人集団で有意

な正の TD が観察され(+2.14) ，日本人集団とヨーロッパ人集団においても有意ではな

いものの同様の傾向 (TD = +1.98 (日本人) , TD = +1.48 (ヨーロッパ人) ) が見られ

た．以上のことから，COMT の rs4680 のアミノ酸多型はヒト特異的な平衡選択で維持さ

れており，統合失調症に関連する表現型が，そのターゲットになった可能性が示唆され

た（論文準備中）． 
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統合失調症をはじめとする精神疾患は, 高次脳機能の障害と考えられる. ヒト系譜にお

ける高次脳機能形成の進化過程解明を目指して, 統合失調症関連遺伝子群の進化集団

遺伝学的解析を行っている. 統合失調症は, 遺伝的要因の寄与が強い（λs = 10）複雑

疾患であり, 多くは青年期までに発症する. その精神症状から, 発症者の婚姻、挙子お

よび子供の養育は困難となり，疾患感受性アレルの集団遺伝学的適応度は極めて低いこ

とが期待される. しかし, その罹患率は地域・集団によらずほぼ一定（1%）である. 疾

患感受性アレルの集団内での維持機構を解明するために, 統合失調症との有意な関連

が報告されている多くの遺伝子群の感受性多型の周辺領域および転写開始点上流の遺

伝子発現調節領域を対象に，ヒト 98 検体（日本人 50 検体, ヨーロッパ人 24 検体，ア

フリカ系アメリカ人 24 検体）とチンパンジー50 検体についてリシークエンスによる全

変異検出を行い，頻度スペクトラム法による自然選択の検出を行っている．今回，代謝

型グルタミン酸受容体遺伝子の上流領域の解析行った．代謝型全 8遺伝子のうちパラロ

グが存在するために PCR による解析の不可能な GRM5 を除く 7 遺伝子の上流領域を対象

に，全変異検出を行い中立性の検定を行った．領域全体の解析では、GRM1 がヨーロッ

パ人において有意な正の Tajima’s D を示し（+2.66），平衡選択が示唆された．またチ

ンパンジーでは GRM6 において有意な正の TD が検出され（+2.52），チンパンジーにおけ

る平衡選択が示唆された．ウィンドウ解析（ウィンドウサイズ 100 bp，ステップ 20 bp）

では，GRM1 転写開始点の上流 3.7 kb 付近において日本人とヨーロッパ人で TD の有意

な上昇（+2.25 (日本人), +2.17 (ヨーロッパ人)）が見出された．いずれの領域もチン

パンジーでは有意な自然選択は検出されず，これらの領域はヒト特異的平衡選択の対象

となった可能性が示唆された（論文準備中）． 

また統合失調症との極めて優位な関連がメタ解析により確認されている遺伝子群のう

ち，BDNF，COMT，SLC18A1 について，関連が報告されている SNP の周辺領域各 7 kb お

よび上流領域 5 kb 及びを対象にグルタミン酸受容体遺伝子群と同様の全変異検出を行

った．その結果古くから統合失調症との関連が示唆されてきた COMT の非同義 SNP、

rs4680（Val158Met）周辺領域において，ヨーロッパ人で有意な正の TD が観察され 

(+2.10)，日本人集団とアフリカ系アメリカ人集団においても有意ではないものの同様

の傾向 (TD = +1.46 (日本人) , TD = +1.75 (アフリカ系アメリカ人) ) が見られた．

しかし，チンパンジーにおいては同様の傾向は全く観察されなかった (TD = 0.00) ．

また，rs4680 の下流約 2 kb の付近のイントロンにもアフリカ系アメリカ人集団で有意

な正の TD が観察され(+2.14) ，日本人集団とヨーロッパ人集団においても有意ではな

いものの同様の傾向 (TD = +1.98 (日本人) , TD = +1.48 (ヨーロッパ人) ) が見られ

た．以上のことから，COMT の rs4680 のアミノ酸多型はヒト特異的な平衡選択で維持さ

れており，統合失調症に関連する表現型が，そのターゲットになった可能性が示唆され

た（論文準備中）． 
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