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研究内容 
[１]がん細胞の放射線「耐性獲得」メカニズムの解明 

・放射線で誘発される生物影響は、主に標的となる

DNA の損傷が起因となる。損傷が十分に修復されな

い場合には、アポトーシスや分裂期崩壊により細胞

死を引き起こすことが知られている。腫瘍に対し、

その反応を応用した放射線がん治療では、放射線抵

抗性が高いがん細胞は生存し DNA 損傷が修復され

てしまうことで、二次がんとして再発することが懸

念されているが、その詳細は分かっていない。治療

効果を高めるためには、細胞機能に関する情報の構

築が必須となる。また、照射細胞だけでなく、その

周辺の非照射細胞にも細胞間シグナル伝達物質を介

して放射線影響が生じるバイスタンダー効果

（Radiation Induced Bystander Effect; RIBE）は、非照

射細胞に着目した解析研究の重要性が示唆されてい

る。近年、放射線がん治療の観点で有害な RIBE の報

告や、RIBE の有無と放射線耐性の関与 も報告され

ているが、その細胞応答メカニズムには未だ多くの

不明な点が残されている。種々のがん培養細胞に対

して低線量（率）放射線（X 線, 中性子線／ガンマ線）

を照射し、「細胞増殖」や「DNA 損傷・修復の可視

化・定量」、「細胞の機能調節」を調べることで、放

射線感受性の変化や抵抗性の獲得に関する原因経路

を明らかにする。得られた成果は新たな放射線治療

アプローチの提案や、抗がん剤と放射線の併用療法

の発展につなげることも期待できる。 

 

[２]宇宙環境を模擬した複合影響による細胞応答制

御の解明 

・放射線がん治療のみならず、低線量（率）放射線

による非標的効果の影響が懸念されるのは、宇宙環

境である。宇宙は、様々なエネルギーを持つ種々の

宇宙放射線が常時飛び交うだけでなく、微小重力の

影響も考慮しなければならない。宇宙飛行士の宇宙

長期滞在における放射線リスクを考える上で、放射

線と微小重力の複合的な影響の把握は不可欠であり、

これまでに次世代シークエンサーRNAseq を用いた

網羅的な遺伝子発現変化の研究を進めてきている。 
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[その他] 

(1) 科学研究費 基盤研究(C) (代表：2025年度-2027年度) 
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