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D.考察 

肝線維化に伴って Wnt/β-catenin シグナル
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剤により肝線維化が抑制されたことより、こ
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おり、その機序のひとつとして肝星細胞の活

性化の抑制が関与することが示唆された。 

 

E.結論 

Wnt/β-catenin シグナルは肝線維化に関与

する。 
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