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研究成果の概要（和文）： 本研究ではラットの肺静脈からRT-PCR法により、Cl-チャネルのホモロジークローニ
ングし、HEK293細胞にクローニングしたcDNAを遺伝子導入して、機能を確認した。クローニングの結果Cl-チャ
ネルのポアドメインはClcn2であった。機能もClcn2由来の電流としてすでに知られているもので肺静脈のCl-電
流とは異なっていた。免疫染色により肺静脈心筋におけるClcn2タンパクの膜発現を確認しており、肺静脈Cl-電
流は、未知の調節タンパクにより制御されていることが示唆された。今後、プロテオミクスにより、この調節タ
ンパクを網羅的に探索していく予定である。

研究成果の概要（英文）：Pulmonary vein (PV) are known to be the origin of atrial fibrillation (AF), 
the most frequent arrhythmia. We have observed the novel Cl- current in rat PV cardiomyocytes, and 
revealed that the current facilitates the arrhythmogenicity of PV. The purpose of the current study 
is to isolate cDNA of ion channel responsible for the Cl- current before we identify the actual 
whole molecule. Because the Cl- current of PV is hyperpolarization-activated, we tried to find 
splice variants of well-known hyperpolarization-activated Cl- channel, Clcn2, by RT-PCR. We could 
not find any variants from rat PV but Clcn2 itself. Immunostaining revealed Clcn2 expression on the 
plasma membrane of rat PV. Properties of the channel cloned from rat PV are exactly same as those of
 Clcn2 reported previously, different from the PV current. These results suggest that Clcn2 
functionally expressed in rat PV, and regulated by unknown axillary proteins. We will unveil the 
axillary subunits by proteomics in the future. 
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