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研究課題名

氏名

1．研究実施期間

2．収支の状況
（単位：円）

交付決定額
交付を受け

た額
利息等収入

額
収入額合計 執行額 未執行額 既返還額

116,000,000 116,000,000 0 116,000,000 116,000,000 0 0
34,800,000 34,800,000 0 34,800,000 34,800,000 0 0

150,800,000 150,800,000 0 150,800,000 150,800,000 0 0

3．執行額内訳
（単位：円）

平成22年度 平成23年度 平成24年度 平成25年度 合計

物品費 852,237 26,378,756 17,188,073 13,381,983 57,801,049
旅費 0 2,504,586 2,761,887 3,001,033 8,267,506
謝金・人件費等 0 9,058,850 13,384,362 7,801,203 30,244,415
その他 65,380 7,109,926 8,628,682 3,883,042 19,687,030

917,617 45,052,118 41,963,004 28,067,261 116,000,000
0 0 6,750,000 28,050,000 34,800,000

917,617 45,052,118 48,713,004 56,117,261 150,800,000

4．主な購入物品（１品又は１組若しくは１式の価格が５０万円以上のもの）

仕様・型・性
能等

数量
単価

（単位：円）
金額

（単位：円）
納入

年月日

Applied
Biosystems

2 926,100 1,852,200
2011/4/26
2011/12/6

Thermo
Fisher

2 1,086,750 2,173,500 2011/8/31

オリンパス 1 12,666,780 12,666,780 2012/3/16

トッケン社製
MIGM/OL-
02T

1 1,417,500 1,417,500 2012/11/1

エスコ社製
AC-2N7

1 727,650 727,650 2013/3/22
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がんの中に存在する多種多様な細胞の一部が、放射線治療を生き延びて再発を引き起こしますが、そのメカニズムは放射線腫瘍学
における50年来の謎でした。本研究で我々は「放射線治療を生き延びるがん細胞が、主に腫瘍内毛細血管から約85～100ミクロン
離れて存在すること」、そして「その細胞群が放射線治療後にHIF-1という遺伝子を活性化、血管に向けて移動して再発を導く」という
メカニズムを解明しました。また、これらの細胞群を検出する診断薬の元となる化合物を作ることに成功しました。以上の成果は、放
射線治療後に再発してくるがん細胞を可視化し、高線量の放射線を集中照射するという、がんの完治に資する高精度放射線治療法
の確立に繋がります。
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先端研究助成基金助成金（最先端・次世代研究開発支援プログラム） 

研究成果報告書 
本様式の内容は一般に公表されます 

 

 

研究成果の概要 

（和文）： がんの中に存在する多種多様な細胞の極一部が、放射線治療を生き延びて再発を引

き起こすと考えられていますが、その機序は放射線腫瘍学における50年来の謎でした。本研究で

我々は「放射線治療を生き延びるがん細胞が、主に腫瘍血管から約 85～100 ミクロン離れて存在

すること」、そして「その細胞群が放射線治療後に HIF-1 という遺伝子を活性化、血管に向けて移

動することで再発を導く」ことを解明しました。また、これらの細胞群を検出する診断薬の元となる

化合物を作ることに成功しました。以上の成果は、再発を担うがん細胞を可視化して高線量の放

射線を集中照射するという、がんの完治に資する高精度放射線治療法の確立に繋がります。 

 

（英文）： Accumulating evidence has suggested that a small fraction of cancer cells acquire 

radioresistant phenotype in highly heterogeneous tumor microenvironments and cause tumor 

recurrence after radiation therapy. However, molecular mechanism behind it remained largely 

unknown. In the present project, we revealed that cancer cells, which are detected by a 

hypoxia-marker in the regions approximately 85-100 m distant from functional tumor blood 

vessels, predominantly survive radiation therapy, translocate toward blood vessels, and eventually 

cause tumor recurrence. Moreover, we successfully developed a strategy to generate an imaging 

probe for these cells. These results opened new avenue for the realization of high-precision 

radiation therapy delivering especially high dose radiation to the radioresistant fractions. 
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1． 執行金額        150,800,000 円 

    （うち、直接経費   116,000,000 円、 間接経費  34,800,000 円） 

2． 研究実施期間   平成２３年２月１０日～平成２６年３月３１日 

3． 研究目的 

厚生労働省が公表した資料によると、日本人男性の約 2 人に 1 人、女性の約 3 人に 1 人が一

生のうちに“がん”と診断され、肝臓がん、膵臓がん、肺がん患者の 5 年生存率は僅か 20%にも満

たないことが報告されている。がん治療の成績不良は、腫瘍内のユニークな微小環境下で、一部

のがん細胞が抗がん剤や放射線治療への抵抗性を獲得するためであると考えられている。この

様な背景の中、放射線治療においては「ターゲット内に意図的な線量勾配を作る標的内同時ブー

スト法」が確立され、治療抵抗性を示す腫瘍内分画にとりわけ高線量の放射線を集中するアイデ

ィアが生まれた。しかし、悪性腫瘍内の何処で如何にしてがん細胞が放射線抵抗性を獲得するの

かは未だ解明されておらず、高精度放射線治療の利点を活かし切れていないのが現状である。 

従来の研究を通して私は、「放射線治療によって腫瘍内の酸素分布や pH 環境、さらには低酸素

誘導因子-1（HIF-1）活性や DNA 損傷修復能が変化し、これが引き金となってがん細胞の治療抵

抗性が亢進すること」を示唆する結果を得てきた。そこで本研究では「これら細胞内外の要因を

“光”として可視化する独自の技術」を活用し、放射線抵抗性がん細胞の腫瘍内局在と動態を解

明する。また、低酸素・低 pH 環境における HIF-1 活性制御メカニズムを解明する。最後に悪性腫

瘍を描出し得る新たなイメージングするプローブを開発する。 

4． 研究計画・方法 

研究テーマ 1. 生体光イメージングによる治療抵抗性分画の同定と動態解析： 放射線の効果に

影響を及ぼす要因（低酸素、HIF-1 活性、細胞周期、DNA 損傷修復能）を光イメージングし、それ

らが如何に相互作用して放射線抵抗性を左右するのかを、DNA 損傷をエンドポイントに解析する。

そして放射線抵抗性がん細胞の局在を明らかにする。また、当該放射線抵抗性がん細胞が、腫

瘍増殖過程や放射線治療中に如何なる動態を示すのかを時間・空間的に解析にする。 

研究テーマ 2. 低酸素環境における HIF-1 活性制御メカニズムの解明とがん幹細胞様形質誘導

能の検証： HIF-1 活性を制御する新規遺伝子を探索し、HIF-1 活性の制御と幹細胞様形質誘導

能、治療抵抗性獲得機構の全容を解明する。これを基盤に新たな治療標的の同定を図る。 

研究テーマ 3. 治療抵抗性がん細胞を可視化するイメージングプローブの開発： 「低酸素・低 pH

環境下で特異的に蛍光色素を活性化する独自の技術」、および「がんに集積するナノキャリア―」

を組み合わせて活用し、悪性固形腫瘍をイメージングするプローブを開発する。 

5． 研究成果・波及効果 

【研究成果】 

研究テーマ 1. 生体光イメージングによる治療抵抗性分画の同定と動態解析： 低酸素誘導因子

1（HIF-1）依存的に Cre-ERT2 を発現する独自の遺伝子を活用して、移植腫瘍内の低酸素がん細

胞に光標識を導入する実験系を確立、放射線治療後のがんの再発を担う細胞を同定すべく、光

イメージング実験を実施した。その結果、HIF-1 の活性が低い低酸素がん細胞（HIF-1 陰性低酸
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素がん細胞）が HIF-1 陽性低酸素がん細胞と比較して放射線治療を有意に生き残ること、そして

生き残った HIF-1 陰性細胞が放射線治療後に HIF-1 活性を獲得、腫瘍血管に移動し（Fig. 1）、が

んの再発を導くというメカニズムを解明した（Harada et al. Nature Communications. 2012.）。 

次に我々は、HIF-1 陰性低酸素がん細胞が放射線抵抗性を獲得する分子機構を解明すべく、

研究を行った。その結果、腫瘍血管から 70m 程度離れて存在する低酸素領域には十分なグル

コースが行き届かず、HIF-1 活性が低下することを見出した。これに伴って、HIF-1 下流の細胞周

期制御因子 p27Kip1 の発現量が低下し、細胞周期が放射線感受性の G1 期から、放射線抵抗性の

S 期に進行することが明らかになった。免疫組織染色によって、腫瘍内の壊死領域に接して存在

する HIF-1 陰性低酸素がん細胞が S 期にあることを確認した。血糖値を増加させる作用を持つグ

ルカゴンを担がんマウスに持続投与すると、当該 HIF-1 陰性低酸素がん細胞が HIF-1 活性を獲

得するようになり、放射線感受性も向上することを確認した（Fig. 2）。以上、低酸素応答機構・細胞

周期制御系・DNA 損傷応答機構の 3 者が相俟って、HIF-1 陰性低酸素がん細胞が放射線抵抗性

を獲得する機序を解明することが出来た（Zhu et al. Oncogene. 2013）。また、HIF-1 を中心とする

低酸素環境への適応応答機構が、がんの転移の亢進にも重要な役割を担っていることを突き止

めた（Zhao et al. Scientific Reports. 2014.）。 

以上の研究により、研究テーマ 1 の当初の計画は達成したが、研究をさらに発展させるために

以下の研究を実施した。まず、本研究で確立した HIF-1 依存的 Cre-loxP システムを利用して、遺

伝子改変マウスを樹立した。このマウスと自然発がんマウスとを掛けあわせ、免疫組織染色実験

とインビボ光イメージング実験を実施する系を確立した。これにより、移植腫瘍と比較してより臨床

病態に近い自然発症がん内部で、治療抵抗性に関わる低酸素がん細胞が何処に局在し、腫瘍

増殖過程や放射線治療後にどの様な動態を示すのかを解明することが可能になった。 

研究テーマ 2. 低酸素環境における HIF-1 活性制御メカニズムの解明： 『(1)HIF-1 依存性プロモ

放射線治療を生き延びた HIF-1 陰性低酸素がん細胞

（赤）は、HIF-1 活性を獲得、これを引き金に腫瘍血管

（青）方向に向かって移動し、がんの再発を導く。Harada 

et al. Nature Communications. 2012. 

HIF-1 陰性低酸素がん細胞（緑）は放射線による DNA

障害を受けにくいが（右上）、グルカゴンの投与によって

HIF-1 活性が亢進、p27Kip1
の発現を介して 細胞周期が

放射線感受性 G1 期で停止すると、放射線障害（赤）を

受けた（右下）。Zhu et al. Oncogene. 2013. 

Figure 1 Figure 2 
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ーター5HREp の制御下でブラストシジン耐性遺伝子 bsd を発現する人工遺伝子を構築し、(2)これ

をゲノム DNA 中に安定に組み込んだ細胞株を樹立、そして(3)当該細胞株に cDNA ライブラリーを

導入して、(4)通常酸素条件下でブラストシジン耐性を示すコロニーを選択する』という新規 HIF-1

活性化因子をスクリーニングする系を確立した。 

この系を用いて HIF-1 を活性化する 3 つの新規遺伝子を同定することに成功した（以降

HPF-1,2,3）。本研究で確立した HIF-1 転写活性化能（Fig. 3 右）、HIF-1タンパク質の安定性、

HIF-1遺伝子のプロモーター活性、HIF-1遺伝子の翻訳開始活性の夫々を定量出来るルシフェ

ラーゼアッセイ系を活用して、HPF-1,2,3 が HIF-1 を活性化するメカニズムに迫った。そして、

「HPF-1 が、HIF-1タンパク質の分解に必要な-ケトグルタル酸の量を低下させて HIF-1 を活性

化、そしてグルコース代謝系を調整し、腫瘍増殖の亢進を導くこと」、「HPF-2 が、HIF-1タンパク

質を脱ユビキチン化することによって安定化し、がん細胞の転移能を亢進すること（Fig. 3 左）」、

「HPF-3 が、HIF-1 mRNA の合成（転写）を活性化して、腫瘍血管新生を誘導すること」を解明し

た。また、これら HPFs の活性化によって幹細胞様形質が誘導されることを示唆するデータを得、

当初の目標を達成した（Ohnishi et al. Int J Oncol. in press）。 

以上の研究により、研究テーマ 2 の当初の計画は達成したが、研究をさらに発展させるために

以下の研究を実施した。すなわち、京都大学倫理委員会の承認の下、がん患者の腫瘍サンプル

を入手して免疫組織染色実験を実施、HPF-1 と HPF-2 の腫瘍内発現量がいずれも HIF-1発現

量と相関し、さらに乳がん患者と肺がん患者の生命予後不良とも相関することを確認した（Goto 

et al. Nat Commun. in revision; Zeng et al. Submitted）。また、HPFs 阻害剤の探索研究に着手、

NEXT プログラム開始時の予定を大幅に上回る成果を得た。 

研究テーマ 3. 治療抵抗性がん細胞を可視化するイメージングプローブの開発： 「任意の蛍光色

素を酸素存在下で不活性化し、逆に低酸素環境下で活性化させる特性を持つ官能基」を活用して、

各種の近赤外蛍光色素に低酸素誘導性を付加した。培養細胞を一連の低酸素プローブ候補物

質で処理して蛍光強度を観察することで、有用な蛍光色素を絞り込むことが出来た。一方、蛍光

色素を腫瘍部位に効率良くデリバリーするためのナノ粒子として、各種の「両親媒性高分子型イメ

ージングプローブ」を創出、色素分子を有するユニットの配置と、主鎖-色素間のリンカー長を調節

することで、最大の蛍光量を得ることに成功した（Fig. 4）。各種の腫瘍集積ドメインを用いて比較

Figure 3 
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検討した結果、環状 RGD ペプチドを用いた場合にプローブの腫瘍集積能が最大になり、インビボ

イメージングにおいて良好なイメージング像を得ることに成功した（Fig. 5； Mike et al. Small. 2011; 

Miki et al. Angew Chem. Int. Ed. Engl. 2011 等）。 

 

ナノ粒子のサイズを最適化し、最終開発候補物質とすることを目的に研究を実施した。径の大き

いプローブ（160-170nm）は血中滞留性の増大によって緩やかに腫瘍に集積するものの肝集積

が認められた。逆に径の小さいもの（20-25nm）は、速やかかつ特異的に腫瘍に集積することが

分かった（Miki et al. Small. in press）。以上、低酸素応答性を担う官能基の最適化、色素分子を有

するユニットの配置、主鎖-色素間のリンカー長、さらに active-targeting agent の最適化、ナノ粒

子径の最適化を指標に、当初の目的通りにイメージング剤開発候補物質の創出に成功した。 

【波及効果】 

(1) がん関連分野の進展への寄与： がんの再発と遠隔転移は、がん治療において克服すべき

最大の課題である。本研究で現在までに得られた成果は、その解決に向けた礎として、今後以下

の様な発展に寄与すると期待される。まず、本研究によって、がんの再発と遠隔転移を防ぐ上で

治療標的とすべき細胞群を同定することが出来た。これはがん研究において 50 年来の謎であっ

た「がんの再発を担う細胞群の局在」を明らかにした成果として、大きなインパクトがある。「当該

細胞群の局在を描出し、そこに高線量の放射線を集中照射する」という新規治療法の確立に繋が

る。この新規治療法を確立するためには、今後イメージング機器と放射線治療装置を高精度化す

ることが求められるが、本研究の成果によって、これらの機器が将来的に備えるべきスペックが具

体的に提示されたことも、大きな波及効果のある成果として特筆されるべきである。また、本研究

によって我々は、HIF-1 を活性化する 3 つの新規遺伝子ネットワークを同定した。HIF-1 は、①が

ん細胞特異的な糖代謝経路、②浸潤・転移、③血管新生を担う特性から、長く治療標的として認

識されているため、本研究によってその活性化機構が見出されたことは、新たな治療標的を提示

したという意味において、今後の抗がん剤開発に大きなインパクトを与える。HPFs-HIF-1 経路の

発見は、生体の酸素恒常性維持に関わる生理学分野、基礎生物学分野にも波及効果がある。 

超高齢化社会を迎える日本では、低侵襲で高齢者に優しい放射線治療を受けるがん患者の数

が急激に増加すると予想されている。がんの放射線治療抵抗性機構の解明や再発源の同定とい

う画期的な研究成果が礎となって、今後、がんの放射線治療に関わる諸問題が解決されることに

なろう。国民の 3 人に 1 人ががんで亡くなるという状況の中、本研究の成果が、①国民病とも言え

るがんの克服、②医療費の削減という、社会的・経済的問題の解決に繋がることが期待される。

Figure 4 Figure 5 
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38. 原 田 浩 . 放射線治療 後のがん再 発機 構の解明とその克 服  -低酸 素バイオロジ

ーと放 射 線 腫瘍 学の接点- 名古屋市立大学大学院システム自然科学研究科 田上研

究室（クロマチン制御学）セミナー. Sep. 30. 2011. 名古屋市立大学田上研究室主催. [招
待講演] 

39. 原田浩 . HIF-1 イメージングによるがんの放射線抵抗性機構の解析 . 東京医科

歯科大学・キャンサーボードセミナー/特別講義 . Sep. 15. 2011. 東京医科歯科

大学主催 . [招待講演] 
40. Harada H. Molecular Mechanism behind HIF-1-mediated Radioresistance 

and Postirradiation Recurrence of Malignant Solid Tumors. 14th 
International Congress of Radiation Research 2011. Warsaw. Aug. 
27-Sep. 3. 2011. International Association for Radiation Research 主催 . [招
待講演、座長] 

41. 原 田 浩 . 光 イメージングで迫 る腫 瘍 低 酸 素 がん細 胞 の動 態 とがん再 発 への寄

与 . 第 23 回  日本化学会  生体機能関連化学部会サマースクール. 広島 . Jul. 
22-23. 2011. 日本化学会主催 . [招待講演] 

42. 原 田浩 . 光イメージングとトラッキングで迫る腫瘍低酸素のダイナミクスと治療抵

抗性への影響 . 第 44 回  日本整形外科学会  骨・軟部腫瘍学術集会 . 京都 . 
Jul. 14-15. 2011. 日本整形外科学会主催 . [招待講演 ] 
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43. 原田浩 . HIF-1 活性化因子 HIF-1-Promoting Factor (HPF)の治療標的として

の可能性 . 第 17 回国際がん治療増感研究会総会 . 仙台 . Jun 25. 2011. 国

際癌治療増感研究協会主催 . [一般口頭発表] 
44. 原田浩.「腫瘍内低酸素・HIF-1・放射線治療抵抗性に迫る光イメージング技術」. 京都大

学 産学連携推進機構セミナー. 京都. Feb. 25. 2011. 京都大学芝蘭会主催. [招待講演]
45. 原田浩. 放射線生物学的視点で迫る「腫瘍低酸素・放射線抵抗性・がん再発の時空間関

係」. 第 13 回 国際癌治療増感シンポジウム. 奈良. Feb. 11-12. 2011. 国際癌治療増感

研究協会主催. [招待講演] 
 

一般向け 計 5 件 
1. 原田浩. 放射線治療抵抗性がん細胞の腫瘍内局在・動態の解明とイメージング プロー

ブの開発. FIRST EXPO 2014. Feb 28. 2014. [ポスター発表] 
2. Harada H. Metabolic Reprogramming of Cancer Cells; a Rational Target for the 

Diagnosis and Treatment of Cancers. FIRST Joint International Symposium; 
Overcoming Intractable Cancer-a new path to the future. Feb. 24. 2014. （一般向け

の同時通訳付き） [招待講演] 
3. 原田浩、平岡真寛. 分子画像×動態追尾=究極の放射線治療. 京都大学アカデミックデイ

2013 -京都大学の研究者とあなたで語り合う日-. Dec 21. 2013. [座談会] 
4. 原田浩. 『研究者の○○の話』. 出張京都大学アカデミックデイ. Mar 16-17. 2013. 科学

技術フェスタ 2013@パルスプラザ京都. [対談] 
5. 原田浩、平岡真寛. サイエンスカフェ『分子画像 X 追尾技術 = 究極の放射線治療』. 

京都大学アカデミックデー. Mar 10. 2012. 京都大学主催. [座談会] 
 

図 書 

 

計 1 件 

1. Yoshimura M, Hiraoka M, *Harada H. Molecularly based Chemoradiotherapy and 
High-Precision Radiotherapy. Tan D, Lynch H (eds). Principles of Molecular 
Diagnostics and Personalized Cancer Medicine. Lippincott Williams & Milkins. 
Chapter 68: pp909-921. 2012. 
 

産業財産権 

出願・取得状

況 

 

計 5 件 

（取得済み） 計 2 件 
1. 発明の名称： Novel gene construct formed by integrating reporter gene into hypoxia 

responsive promoter, and integrating oxygen dependent degradation domain 
upstream to gene, useful for evaluating pathological condition of ischemic disease. 
発明者： Kondoh S, Harada H, Hiraoka M, Yamada S, Hood D 
特許番号： JP5093776-B2 (12 Dec 2012)  

2. 発明の名称： Novel gene construct formed by integrating reporter gene into hypoxia 
responsive promoter, and integrating oxygen dependent degradation domain 
upstream to gene, useful for evaluating pathological condition of ischemic disease. 
発明者： Kondoh S, Harada H, Hiraoka M, Yamada S, Hood D 
特許番号： EP2498426-A1 (12 Sep 2012)     

（出願中） 計 3 件 
1. 発明の名称： 新規抗腫瘍剤及び新規抗腫瘍剤のスクリーニング方法 

発明者： 原田浩、平岡真寛 
出願人： 国立大学法人 京都大学 
出願番号： 2013-521531 （本出願の元になったＰＣＴ出願番号：PCT/JP2012/064964）

移行日： 2013 年 12 月 10 日 
出願国： 日本 

2. 発明の名称： 新規抗腫瘍剤及び新規抗腫瘍剤のスクリーニング方法 
発明者：原田浩、平岡真寛 
出願人：国立大学法人京都大学 
出願日： 2012 年 6 月 12 日 
出願番号： PCT/JP2012/064964 

3. 発明の名称：新規抗腫瘍剤及び新規抗腫瘍剤のスクリーニング方法 



様式２１ 

 12

発明者：原田浩、平岡真寛 
出願人：国立大学法人京都大学 
出願日： 2011 年 6 月 22 日（国内） 
出願番号： 特願 2011-138981（公告番号：WO2012176651 A1） 
 

Ｗｅｂページ 

（ＵＲＬ） 

1. 京都大学 医学部付属病院 放射線治療科 原田研究室ホームページ：  
http://radiotherapy.kuhp.kyoto-u.ac.jp/biology/  

2. NEXT プログラムによる研究成果を紹介するホームページ： 
http://radiotherapy.kuhp.kyoto-u.ac.jp/biology/NEXT%20Program.html 

3. 京都大学ホームページ内で研究成果を公表したページ： 
http://www.kyoto-u.ac.jp/ja/news_data/h/h1/news6/2012/120418_1.htm  

4. アウトリーチ活動の様子を報告したホームページ 
2013 年度「京都大学アカデミックデイ」における国民との対話実施状況の公開： 
http://radiotherapy.kuhp.kyoto-u.ac.jp/biology/20131221_Academicday.pdf  
2012 年度「出張：京都大学アカデミックデイ」における国 民 との対 話 実 施 状 況 の公

開： 
http://radiotherapy.kuhp.kyoto-u.ac.jp/biology/Academic%20Day_2012_.pdf  
2011 年度「京都大学アカデミックデイ」における国民との対話実施状況の公開： 
http://radiotherapy.kuhp.kyoto-u.ac.jp/biology/Kyoto_Univ_Academic_Day
_120312.pdf  
 

国 民 と の 科

学･技術対話

の実施状況 

累積実施件数： 計 5 回 
1. FIRST EXPO 2014・FIRST シンポジウム「科学技術が拓く 2030 年へのシナリオ」 

URL：  http://first-pg.jp/expo2014/  
実施日： 平成 26 年 2 月 28 日～3 月 1 日 
場  所： ベルサール新宿グランド（東京都新宿区） 
対象者： 広く一般国民（延べ来場者数 327 名） 
内  容： FIRST プログラムと NEXT プログラムがともに平成 25 年度で終了するにあた

り、各研究者が進めてきた研究開発の内容、および成果を広く発信することを

目的に開催された。 FIST プロジェクトの各研究者による研究概要や成果のプ

レゼンテーションをはじめ、有識者や著名人をゲストに迎えての特別セッション、

研究を担う様々な立場の方をお招きしてパネルディスカッションを行う FIRST シ

ンポジウム“「科学技術が拓く 2030 年」へのシナリオ”、NEXT プログラム研究

者のポスター展示・意見交流会、FIRST の中心研究者と高校生や大学生等の

若者と語り合う「FIRST サイエンスフォーラム」など、さまざまなイベントが複合

的に実施された。 
2. FIRST Joint International Symposium; Overcoming Intractable Cancer-a new path to 

the future.  
URL：  http://www.c-linkage.co.jp/first-joint/  
実施日： 平成 26 年 2 月 24 日～25 日  
場  所： 札幌パークホテル 
対象者： 広く一般国民（一般国民向けに同時通訳付き） 
講演内容：Harada H. Metabolic Reprogramming of Cancer Cells; a Rational Target 
for the Diagnosis and Treatment of Cancers.  
内  容： FIRST プログラムに採択された「持続的発展を見据えた『分子追跡放射線治療

装置』の開発」と「ナノバイオテクノロジーが先導する診断・治療イノベーション」

の共同国際シンポジウム。日本人の死因の第一位である「がん」の克服を目指

して異なる方面から研究開発を進めてきた 2 課題が、持続的な発展を目指す方

策の提言を行う事を目的としております。本 NEXT プログラムの研究課題が、

がんの放射線治療抵抗性機構の解明を一つの目的としていることもあり、ジョ

イント開催となった。 
3. 京都大学アカデミックデイ 2013 -京都大学の研究者とあなたで語り合う日- 
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URL：  http://www.kura.kyoto-u.ac.jp/event/19  
実施日： 平成 25 年 12 月 21 日 
場  所： 京都大学百周年時計台記念館 
対象者： 広く一般国民（延べ来場者数 529 名） 
内  容： 市民や研究者、文系、理系を問わず、誰もが学問の楽しさ・魅力に気付くことが

できる「対話」の場となることを目指して開催された。科学・技術に関わる本学の

研究者と国民が直接対話することで、本学の研究活動をわかりやすく説明する

とともに、国民の声を本学における研究活動に反映させることも目的として開催

された。当該アウトリーチ活動の様子を以下のホームページで公開した。

http://radiotherapy.kuhp.kyoto-u.ac.jp/biology/20131221_Academicday.pdf 
4. 科学技術フェスタ 『出張 京都大学アカデミックデイ』 

実施日： 2013 年 3 月 16 日～17 日 
場  所： 京都パルスプラザ 
対象者： 広く一般国民（延べ来場者数 5,958 名） 
内  容： 京都大学が出展した『出張 京都大学アカデミックデイ』と題するブースにおい

て、「研究者の○○の話」とのタイトルで対談を行い、幼稚園のお子さんから一

般社会人の方々などを対象に研究成果を噛み砕いて紹介した。また、研究者を

身近に感じて頂くために、研究者の生活スタイルや考えていること等についても

対談形式で紹介した。当該アウトリーチ活動の様子を以下のホームページで公

開 し た 。

http://radiotherapy.kuhp.kyoto-u.ac.jp/biology/Academic%20Day_2012_.pd
f  

5. 科学技術フェスタ 『京都大学アカデミックデイ』 
実施日： 2012 年 3 月 10 日 
場  所： 京都大学百周年時計台記念館 
対象者： 広く一般国民（延べ来場者数 346 名） 
内  容： 『分子画像  X 追尾技術  = 究極の放射線治療』と題するサイエンスカ

フェを実施した。研究成果を噛み砕いて紹介するとともに、多くの方が抱

く「そもそも‘がん’や‘放射線治療’とは何なのか？」という疑問にお答え

し た 。 当該アウトリーチ活動の様子を以下のホームページで公開した。

http://radiotherapy.kuhp.kyoto-u.ac.jp/biology/Kyoto_Univ_Acade
mic_Day_120312.pdf  

2012 年 3 月 10 日      2013 年 3 月 16 日      2013 年 3 月 16 日  
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新聞･一般雑

誌等掲載 

計 21 件 

【新聞報道】 
1. 朝日新聞（2012 年 4 月 18 日 37 面  放射線治療後 がん再発のワケ） 
2. 京都新聞（2012 年 4 月 18 日 32 面 再発原因がん細胞 特定!!） 
3. 産経新聞（2012 年 4 月 18 日 28 面 がん再発 原因解明 放射線治療 細胞移動し生存）

4. 日刊工業新聞（2012年4月18日 19面 放射線治療後のがん再発 京大が機構解明 残

存細胞が血管に移動） 
5. 日本経済新聞（2012 年 4 月 18 日 46 面 放射線治療後がん再発 特定の遺伝子が活発

化 京大・仕組みを解明） 
6. 中日新聞（2012 年 4 月 18 日 3 面 放射線治療後のがん再発 血管へ移動し再発 京大

解明） 
7. 毎日新聞（2012 年 4 月 24 日 13 面 放射線治療後のがん解明） 
8. 読売新聞（2012 年 4 月 24 日夕刊 2 面 がん再発 低酸素の影） 
9. メディカルトリビューン （2012 年 7 月 26 日 33 面 放射線治療後のがん再発メカニズム

を解明） 
【インターネット版ニュース】 
1. The Wall Street Journal： http://jp.wsj.com/Japan/node_428378 
2. Nature Publishing Group 注目の論文：  

http://www.natureasia.com/japan/highlights/details.php?id=1779 
3. 朝日新聞： http://www.asahi.com/science/update/0417/OSK201204170077.html  
4. 日本経済新聞：  

http://www.nikkei.com/news/category/article/g=96958A9C889DE6E2E7E3E7E4E0E
2E3EAE2E6E0E2E3E09180EAE2E2E2 

5. 京都新聞： http://headlines.yahoo.co.jp/hl?a=20120418-00000002-kyt-l26 
6. 時事通信： http://headlines.yahoo.co.jp/hl?a=20120418-00000004-jij-soci  
7. goo ニュース： http://news.goo.ne.jp/article/mycom/world/mycom_411123.html 
8. マイナビニュース：  

http://headlines.yahoo.co.jp/hl?a=20120419-00000009-mycomj-sci 
9. 47 ニュース： http://www.47news.jp/medical/2012/04/post_20120418160007.php 
10. UNN 関西学生報道連盟： http://www.unn-news.com/news/201204193541 
11. 京都大学公式ホームページ： 

http://www.kyoto-u.ac.jp/ja/news_data/h/h1/news6/2012/120418_1.htm 
12. （独）医薬基盤研究所ホームページ 

http://www.nibio.go.jp/news/2012/04/000408.html 
 

その他 【テレビ報道】 
1. 韓国 KBS テレビ （2013 年 3 月 3 日 KBS ドキュメンタリー “Cancer”） 
2. 京都テレビ（4 月 18 日 午前 11:50～京都新聞ニュース、 午後 17:50～ 京都新聞ニュー

ス） 
 

 

7． その他特記事項 

1. 平成 25 年度 公益財団法人 放射線影響協会 放射線影響研究奨励賞を受賞した。受賞研

究タイトルは「細胞の低酸素応答が放射線感受性に及ぼす影響の解析」。 

2. 研究体制を整えるに当たっては、博士研究員を国際公募するとともに、海外からの大学

院生に対しても広く門戸を開いた。結果的に本補助研究期間中に計 6 名の外国人が在

籍し、本プロジェクトの推進において中心的な役割を果たした。研究室内のミーティング

を全て英語で実施すること等により、日本人博士研究員や日本人大学院生の国際感覚

を養い、英語力を向上させることにも繋がり、研究室を国際化するモデルを提示した。 




