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研究成果の応用可能性

関連文献／特許

より良い治療法の開発に
向け、学内および学外の研
究者の方々と活発に研究を
進めております。 企業や他
大学のみなさんとの幅広い
共同研究を望んでおります。
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2017.1370558 放射線治療や抗悪性腫瘍薬における分子標的の同定および

治療効果促進剤の開発

放射線照射や抗悪性腫瘍薬によって DNA に損傷がもたら
された際に働くチェックポイントとして、ATM-Chk2-p53
経路と ATR-Chk1-Cdc25A 経路の、大きく 2 つのシグナ
ル伝達経路が考えられている。多くのがん細胞においては、
ATM-Chk2-p53 経路は機能低下が起きていると考えられ
ている。そのため、放射線治療や抗悪性治療薬等で DNA 損傷
を引き起こし、さらに ATR-Chk1-Cdc25A 経路を阻害する
ことで、がん細胞特異的に細胞死を効率的に引き起こすこと
が可能と考えられる。そこで我々は、口腔がんにおいて ATR
関連経路の働きを阻害剤および分子生物学的手法によって抑
えることにより、既存の抗悪性腫瘍薬の効果が増大するのか、
また放射線照射や温熱処理により効率的に細胞死を誘導でき
るのか否かの検討を進めている。近年、その成果を論文（以下
に記載）にて発表しており、さらに組み合わせによる増感効果
の詳細なメカニズムの解明に向けてのプロテオミクス解析や
臨床応用へつなげるべく腫瘍移植系実験を進めている。
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