
京都大学放射線生物研究センター
〒606–01　京都市左京区吉田近衛町
TEL：075–753–7551　FAX：075–753–7564
URL：http://www.rbc.kyoto-u.ac.jp/

京 都 市 略 図

吉
田
山

白
川
通

河
原
町
通

阪
急
河
原
町

京
都
御
所

東
大
路
通

堀
川
通

鴨

　川

丸太町

四条通

至大阪

至 東京

至 山科

京都駅前

〔近鉄〕
至奈良

至大阪

至大阪

京都駅八条口

三条
京阪

主要乗降駅
京都大学構内

JR東海道本線

丸太町通

今出川通 烏丸今出川 出町柳 百万遍

北大路通

五条通

七条通

京都駅

近衛通荒
神
口

京都大学
正門前

地下鉄東西線

阪急京都線

御池通

烏
丸
通

地
下
鉄
烏
丸
線

京
阪
電
鉄

至国際会館 至鞍馬

京
福
電
鉄

N

医学部Ａ棟

医学部Ｂ棟
医学部Ｅ棟

医学図書館

医学部動物実験施設

放射性同位元素
総合センター

医学部Ｃ棟

医学部本館管理棟

先端科学研究棟

医学部Ｄ棟

医学部Ｆ棟

医学部Ｇ棟 東
大
路
通

旧白
川通

近衛通

鞠
小
路
通

医学部
総合解剖センター

放射線生物
研究センター

共同利用・共同研究拠点
京都大学 放射線生物研究センター

2014
Radiation Biology Center, Kyoto Universi ty



1. ご挨拶

昭和37年２月  日本学術会議原子力特別委員会放射線影
響部会が長期計画小委員会を発足させ、
放射線影響研究の将来の検討を開始。

昭和41年５月  日本放射線影響学会に放射線影響研究に
関する将来計画検討委員会が発足。

昭和43年11月  日本学術会議が放射線障害基礎研究所の
設立案を含む「放射線影響研究の推進に
ついて」を政府に勧告。

昭和43年11月  日本学術会議原子力特別委員会の下に放
射線影響研究推進小委員会設置。

昭和43年12月  放射線影響研究推進小委員会に第１、第
２、第３専門委員会設置。

   第２専門委員会で放射線障害基礎研究所
設立を検討。

昭和45年12月  放射線障害基礎研究所設立準備委員会発
足。

昭和46年４月  放射線障害基礎研究所を京都大学附置の
共同利用研究所として概算要求。

昭和51年５月  全国共同利用施設「京都大学放射線生物
研究センター」設立。

   放射線システム生物学研究部門及び事務
部設置。

   菅原努教授センター長に就任。

昭和51年10月  放射線生物研究連絡会議発足。

昭和52年１月  放生研ニュース創刊。

昭和52年４月  核酸修復客員研究部門設置。

昭和53年４月  突然変異機構研究部門設置。

昭和54年11月  日本学術会議放射線影響研究連絡会に将
来計画検討小委員会が発足。

昭和55年４月  鳥塚莞爾教授センター長に就任。

　放射線生物研究センターは、放射線が生物に及ぼす影響
に関する基礎研究を行うとともに、関連領域の研究者間の
交流と協力の推進を目的として、日本学術会議の勧告に基
づき、1976年（昭和51年）５月に全国共同利用施設として
京都大学に設置されました。放射線生物学研究は、人類が
放射線を入手した百年余の歴史に留まらず、数十億年の生
物進化により獲得したゲノム維持機構を追求する基礎研究
領域として発展を遂げて参りました。この潮流は、1990年
代以降、分子生物学的手法の発展とともに、数多くのDNA
損傷応答遺伝子の同定として結実しました。さらに21世紀
の現在、この分野は、生命科学の最先端のフロンティアの
ひとつとして、真の意味でセンター設立の理念が実現に向
かおうとする時節が到来しています。また、がんの放射線
治療をはじめとした医療技術開発の生物学的基盤として、
また福島原発事故後の放射線リスク評価の学術的基盤とし
て、現代の社会生活と密接に関わる研究領域としても期待
されているところです。
　一方、我が国独自の研究機構である「全国共同利用研究
施設」は、日本の科学研究の発展に重要な貢献を果たして
きました。さらに学術研究の基盤強化と新たな学術研究の
展開を目的として、「共同利用・共同研究拠点」制度が発足
し、2010年、当センターも「拠点」認定を受けました。こ

2. 沿　革

昭和55年５月  日本学術会議が「放射線影響研究におけ
る研究・教育体制の整備について」の要
望書を政府に提出。

昭和58年４月  晩発効果研究部門設置。

昭和58年11月  日本学術会議が放射線生物研究センター
の拡充案を含む「大学関係を中心とした
原子力基礎研究ならびに放射線影響研究
の推進について」を政府に勧告。

昭和59年11月  センター研究棟第一期工事竣工。

昭和61年４月  武部啓教授センター長に就任。

昭和62年４月  放射線類似作用客員研究部門設置。

昭和63年４月  岡田重文教授センター長に就任。

平成元年４月  武部啓教授センター長に就任。

平成５年４月  佐々木正夫教授センター長に就任。

平成５年５月  自己点検・評価委員会発足。

平成６年３月  研究棟増築工事竣工。

平成７年４月  文部省COE支援プログラムに指定。

平成９年４月  池永満生教授センター長に就任。

平成11年４月  丹羽太貫教授センター長に就任。

平成13年４月  ゲノム動態研究部門設置。

平成15年４月  小松賢志教授センター長に就任。

平成21年 松本智裕教授センター長に就任。

平成22年 共同利用・共同研究拠点に認定。

平成25年４月 髙田穣教授センター長に就任。

の制度のもと、外部に開かれた運営委員会・協議員会によ
る運営を大きな特徴とする当センターは、二つの重点領域
課題をふくめた共同利用研究の推進、全国研究者への放射
線源の利用と研究材料研究ノウハウの供与、現在まで29回
に及ぶ国際シンポジウムなどの研究集会開催により、我が
国の放射線生物学の先端的基礎研究の中心拠点として機能
しております。幸い、昨年度の拠点中間評価では、当セン
ターの研究ポテンシャルと人材育成、社会貢献活動などが
あいまって、『S』評価をうけることができました。
　当センターは、今後も設立の理念である「放射線の人体
影響の基礎生物学的な解明」にフォーカスし、全国共同利
用・重点領域研究のさらなる推進、生命科学の先端領域と
しての放射線生物研究の情報発信、放射線生物学分野の次
代を担う研究者の育成、ならびに放射線生物研究により得
られた知識の社会還元を目指して努力する所存です。ここ
に、センターの概要を刊行するにあたり、みなさまの一層
のご理解とご支援をお願い申し上げます。

平成26年７月１日

センター長　髙田　穣



渡邉正己（特任教授）

　我が国における原子力および放射線教育の機会は、初等
教育から高等教育のいずれの場でも時代とともに減少し、
国民の基礎知識が低下している。そのため、福島第一原発
事故が発生した際、放射線生物学を専門とする研究者有志
は、国民の原子力および放射線に関する知識不足が起因し
て、国民の間に放射線の健康影響に対する不安が生ずるこ
とを予想し、事故直後から小・中学校生徒から一般人に渡
る幅広い層を対象にした『原子力と放射線のに関する科学
情報提供活動』を開始した。その活動は、⑴インターネッ
トを使った放射線の健康影響に関する質問と解説（Q&A) 活
動と⑵放射線の健康影響に関するQ&A講演会活動で構成さ
れ、本センターは、その活動に対して教員が参加するとと
もに拠点機関としての役割を果たしている。インターネッ
トを使った放射線の健康影響に関する質問と解説（Q&A) 
活動では、事故直後の平成22年３月16日から現在まで7,000
件を越える国民からの質問に答えるとともに、その代表
的質問をホームページで公開している（http://rbnet.jp/
fukushima.html/）。放射線の健康影響に関するQ&A講演会
活動は、当初数100名を対象とした大規模な講演会として実
施した。しかし、国民の不安を取り除くためには、20～30

3. 共同利用実験機器

4. 放生研の社会貢献活動

低線量長期放射線照射室 ガンマーセル

Ｘ線照射装置DNA損傷応答モニタリングシステム 放射線･薬剤応答自動記録システム

名程度を基準とした少人数で質問時間を充分に確保する形
式の膝詰め勉強会が高いリスクコミュニケーション効果を
あげると期待されたのでその形式を導入し実施している。
平成24年９月～平成26年４月20日までに計96回を開催し
た。
　この活動の結果、一見平静を取り戻したように思える現
地でも、一般人の放射線の健康影響に関する不安は、根強
く残っており、暫くの間はこの種の勉強会が必須であるこ
とを強く感ずる。正確な情報を地道に伝える活動が今後５
～10年のスパンで必要である。こうした解析をもとに、継
続的な一般人および学童・生徒に対する科学情報提供プロ
グラムの実施が必要と考え、平成25年度からは、京都大学
放射線生物研究センターの教員が連携し、一般人対象の講
義提供プログラム【知の市場】に参加し、一般人に対する
公開講座「放射線生物学」を開講した（http://rbnet.jp/
jichiba.html）。平成25年度には、平成25年12月６日～平成26
年２月14日の期間に開講した。加えて、福島県内および福
島県外の中学校および高等学校生徒に対する放射線影響講
演を展開している。

活動業績
1． 平成24年度・独立行政法人・科学技術振興機構「リスク
に関する科学技術コミュニケーションのネットワーク形
成支援プログラム－放射線安全確保に資するコミュニ
ケーション技術開発と専門家ネットワーク構築」（平成
24年度）（http://rbnet.jp/risk.html)

2． 平成25年度・一般社団法人・国立大学協会「震災復興・
日本再生支援事業－福島県内の地方自治体職員に対する
放射線の健康および環境影響に関する教育事業」(平成25
年度） （http://rbnet.jp/kokudai.html)

3． 公益財団法人・ひと・健康・未来研究財団「福島原発事
故関連放射線の健康影響に関するQ&A講演会支援事業」
（平成23年～継続中）

4． 独立行政法人・科学技術振興機構・震災復興促進支援事
業「放射線の健康影響に関するQ&A講演会支援事業」
(平成24年度～継続中)



■ 放射線生物研究センター
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生命の設計図ともいえる染色体DNAは、細胞が倍加する際には正確に複製された後、均等に娘細胞に分配
されなければなりません。不均等な分配により生成する染色体数が多い細胞、あるいは少ない細胞（これ
らを異数体とよぶ）が子孫に継承されると、ダウン症などの遺伝病の原因になると考えられています。ま
た、異数体は癌の発病、また進行に強い影響をもつことが知られています。我々は、染色体の均等分配に
必要なメカニズムについて酵母・ヒト培養細胞を材料として研究しています。

放射線システム生物学部門／ゲノム維持機構研究分野
Department of Radiation System Biology

教　授　松本　智裕
Tomohiro Matsumoto, Ph.D.

Professor

■ 研究・教育について
染色体が均等に分配されるためには、染色
体動原体における紡錘糸の接続完了に引き
続き、姉妹染色分体の解離が起こることが
重要なルールです。我々の主な研究対象で
あるスピンドルチェックポイントは、こ
のルールが遵守されるよう染色体の分配装
置を調節することが主な機能です。この
チェックポイントは、動原体が感知する紡
錘糸の接触、あるいは張力といった物理的
シグナルを変換・増幅し姉妹染色分体の解
離の時期を制御する極めてユニークな負の
フィードバック調節系です。このチェック
ポイントの主役はMad2とよばれる蛋白質で
す。Mad2は紡錘糸が接続していない動原体
（すなわちシグナル発信源）に特異的に局
在します。また、Mad2はそのターゲットで
あるCDC20と複合体を形成し、CDC20の本
来の機能である姉妹染色分体の促進を阻害
します。我々は、この負のフィードバック
系で活躍するM a d2について、その活性調
節のメカニズムの解明を目指しています。
また、動原体の足場であるセントロメア領
域に特異的に存在するヒストンCenp-Aの分
布を制御する機構も重要な研究対象です。
C e n p-Aの分布が乱れることにより、動原
体の異所形成や複数形成がおこり、染色体
の均等分配が破綻することが知られていま
す。「自分の研究が世界で一番面白い！」と
信じて研究に没頭できる人材の育成に努め
ています。

放射線生物研究センター
放射線システム生物学部門
教　授：松本　智裕
助　教：土生　敏行
研究員：中瀬由起子、北川　哲平
TEL ：075-753-7552
FAX ：075-753-7564
e-mail ：tmatsumo@house.rbc.kyoto-u.ac.jp

■ 研究業績
1. Kitagawa T, Ishii K, Takeda K, Matsumoto T. The 19S proteasome subunit Rpt3 

regulates distribution of CENP-A by associating with centromeric chroma-
tin. Nat Commun. 2014 Apr 7;5:3597. doi: 10.1038/ncomms4597.

2. Nakase Y, Nakase M, Kashiwazaki J, Murai T, Otsubo Y, Mabuchi I, Yamamoto 
M, Takegawa K, Matsumoto T. The fi ssion yeast β-arrestin-like protein Any1 is 
involved in TSC-Rheb signaling and the regulation of amino acid transporters. J 
Cell Sci. 2013 Sep 1;126(Pt 17):3972-81. doi: 10.1242/jcs.128355.

3. Horikoshi Y, Habu T, Matsumoto T. An E2 enzyme Ubc11 is required for ubiquiti-
nation of Slp1/Cdc20 and spindle checkpoint silencing in fi ssion yeast. Cell Cycle. 
2013 Mar 15;12(6):961-71. doi: 10.4161/cc.23946.

4. Ito D, Saito Y, Matsumoto T. Centromere-tethered Mps1 pombe homolog (Mph1) 
kinase is a suffi cient marker for recruitment of the spindle checkpoint protein 
Bub1, but not Mad1. Proc Natl Acad Sci U S A. 2012 Jan 3;109(1):209-14. doi: 
10.1073/pnas.1114647109.

❶ 有糸分裂初期には、片側の動
原体のみに紡錘糸（赤線）が
接続した染色体（①）、あるい
は、全く接続していない染色体
（②）が存在します。これらの
染色体の両側に紡錘糸が接続さ
れる（③）まで、姉妹染色分体
の解離を遅延することがスピン
ドルチェックポイントの任務で
す。
❷ セントロメアにおけるCenp-A
（図中の紫色の丸）の存在領域
の大きさと、そこにおける密度
は厳密に制限されています。
最近の研究で、プロテアソーム
（図中の緑色の楕円）がセント
ロメアにおけるCenp-Aの分布
制御をすることを明らかにしま
した。

①

②

③

❶

❷



■ 放射線生物研究センター

DNA損傷応答は、真核生物においてはすべてクロマチン上で起こります。従って、クロマチン制御機構の
理解が真核生物のDNA損傷応答の解明には必要です。当部門クロマチンネットワーク制御研究分野では、
これまでに原核生物を用いて明らかにされたDNA損傷応答の研究をクロマチン生物学から捉え直し、放射
線生物学とプロテオミクスや蛋白質科学などの異分野との融合による新たな学問分野の構築を目指したい
と考えております。さらにこれらの基礎的研究から得られた知見を放射線発がんあるいは老化の分子機構
解明に発展させ、将来の医学研究にも貢献していく所存です。

突然変異機構研究部門／
Laboratory of Chromatin Regulatory Network / Cell Cycle Response, Department of Mutagenesis

■ 研究・教育について
転写、複製、修復、組換えなどのDNA代謝
を制御する蛋白質群はクロマチンを介して
ネットワークを形成しています。私達は、
クロマチン制御蛋白質を生理的な状態で複
合体として精製し、その構成因子を同定す
ることによりD N A損傷応答に関与するク
ロマチン制御蛋白質ネットワークを明らか
にしたいと考えています。これまでに私達
は、転写制御に関与するTIP60ヒストンアセ
チル化酵素を複合体として精製し、TIP60
が転写のみならず放射線によって引き起こ
されるDNA二本鎖切断の修復機構に関与し
ていることを示し、ユビキチン化酵素と連
携しながらヒストンH2AXを損傷クロマチン
から放出させることを明らかにしました。
私達は、これらの知見をもとにヒストンの
動的変化によってもたらされるエピジェネ
ティクな変化とがん抑制シグナルとの関連
を探りながら新たなゲノム疾患研究の構築
をはかりたいと考えています。またこれら
の研究を通して視野の広い若手研究者の育
成にも取り組んでいきたいと考えておりま
す。
一方細胞周期応答研究分野においては、
D N A損傷応答のひとつ、“チェックポイン
ト機構”に注目して研究を進めています。
チェックポイント機構は細胞内のゲノム
DNA上に起きたDNA損傷を素早く、正確に
検出し、発動する機構です。発がんの抑制
はもちろん、遺伝疾患の原因遺伝子として
も知られています。これまでに私達は酵母
を用いたモデルシステムで研究を進めて来
ましたが、これらの知見を高等真核生物に
おける分子制御研究へと展開し普遍的制御
の解明へと発展させています。並行して生
化学アッセイ系の確立も目指しています。
チェックポイント機構がDNA上の傷を正し
く見つける作業を試験管の中で再現するこ
とを究極の目標に現在はプラモデルの様に
一つ一つの因子を組み立て、生化学的な知
見からチェックポイント機構の発動がオン
になる機構の原子レベルの理解へと繋がる
事を目指しています。

放射線生物研究センター
突然変異機構部門
准教授：井倉　　毅
講　師：古谷　寛治
TEL ：075-753-7556/7555
FAX ：075-753-7564

❶ DNA損傷に応答してTIP60ヒス
トンアセチル化酵素複合体はユ
ビキチン結合酵素UBC13と結
合し、ヒストンH2AXをアセチ
ル化およびユビキチン化する。
このアセチル化とユビキチン化
のリレー修飾が、H2AXのクロ
マチンからの放出を促す。この
H2AXの損傷クロマチンからの
放出は、損傷領域のクロマチン
構造変換の一端を示していると
共にDNA損傷応答シグナルと
しても働いている可能性があ
る。
❷ T IP60ヒストンアセチル化酵
素複合体の精製法の模式図を
示す。エピトープタグである
FlagとHAを付与したTIP60を
安定に発現するHeLa細胞から
核抽出液を調整し、アフィニ
ティークロマトグラフィーによ
りTIP60複合体を精製する。精
製した複合体をSDS-PAGEに
展開後、マス・スペクトロメト
リー（MS）解析により、構成
因子を同定する。
❸ HeLa 細胞の核抽出液から精製
したTIP60複合体をSDS-PAGE
で展開し、銀染色したもの。

❶

❷ ❸

准教授　井倉　　毅
講師　古谷　寛治

Tsuyoshi Ikura, D.D.S., Ph.D. Associate Professor
Kanji Furuya, Ph.D. Lecturer

クロマチン制御ネットワーク研究分野
細胞周期応答研究分野
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Carr, A.M. (2010). DDK phosphorylates checkpoint clamp component Rad9 and 
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dynamics (2007). Mol Cell Biol., 27, 7028-7040

6. Furuya, K., Poitelea, M., Guo, L., Caspari, T., Carr, A.M. (2004) Chk1 activation 
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nal BRCT domains of Rad4TOPBP1. Genes Dev. May 15;18(10):1154-64.

7. Fuchs, M., Gerber, J., Drapkin, R., Sif, S, Ikura, T., Ogryzko, V., Lane, WS., 
Nakatani, Y., Livingston, DM. The p400 complex is an essential E1A transforma-
tion target (2001). Cell. 106, 297-307.
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plex in DNA repair and apoptosis (2000). Cell., 102, 463-473.



■ 放射線生物研究センター

ヒト染色体ゲノムは、放射線などによる外因性、細胞内代謝に由来する内因性のDNA 損傷に常にさらされ
ています。細胞にはこれを適切に処理し、DNA損傷とそれに由来する発がんを回避する強力な生体防御メ
カニズムが備わっています。まれな遺伝病「ファンコニ貧血」や「家族性乳がん」などのゲノム不安定症候
群においては、この生体防御機構自体に異常があり、がんが多発します。我々はこれを「DNA 損傷シグナ
ル伝達異常」ととらえ、疾患発症と発がんのメカニズムの解析を、遺伝学的・細胞生物学的手法や、患者サ
ンプルの解析などによりすすめています。

晩発効果研究部門／ DNA損傷シグナル研究分野
Laboratory of DNA Damage Signaling, Department of Late Effects Studies

■ 研究・教育について
D N A損傷シグナル伝達機構は、放射線等
によってゲノムに生じたD N A二重鎖切断
（DSB）やクロスリンクを検知し、リン酸化や
ユビキチン化を介した応答ネットワークを通じ
て、細胞周期停止、細胞死の誘導、損傷修復な
どを行い、染色体再編成、変異の蓄積などの抑
制に寄与しています。DNA損傷シグナルへの
応答は、発がん初期過程におけるがん遺伝子活
性化の津波への防波堤であり、遺伝的にそのシ
グナル伝達に異常をもった個体は高発がん性で
あることが知られています。また一般人のがん
細胞でも高頻度にその欠損状態が観察されるの
で、がんはDNA損傷シグナル伝達の病気と言
えます。また、幹細胞の増殖維持にもこの機構
は必須です。ファンコニ貧血は、この機構の一
部に異常をもつ劣性遺伝性疾患で、骨髄の幹細
胞不全と白血病などの高発がんと、造血幹細胞
維持やiPS細胞への初期化リプログラミング欠
損を特徴としています。また、その原因遺伝子
の変異キャリアーでは、家族性の乳がん、卵巣
がんなどが発症します。合計現在16にものぼる
ファンコニ貧血原因遺伝子産物のうち８種類は
核内でユビキチンリガーゼであるコア複合体
を形成し、下流のファクターであるFANCI、
FANCD2を、放射線などによるDNA損傷後モ
ノユビキチン化します。モノユビキチン化され
たFANCD2はクロマチン上に移行して、DNA
ヘリカーゼであるFANCJ等とともにDNA修復
機能を発揮すると考えられます。たとえば、最
近我々はFANCD2がDNA末端をプロセスする
CtIPヌクレアーゼと直接会合し、制御すること
を見出しました。こういった遺伝病は、ファン
コニ貧血だけではありません。ほかにもDNA
損傷シグナル異常を基盤として発症する放射線
感受性疾患がいろいろ知られており、今後がん
が多発する患者さんに現在未知の分子異常が見
つかる可能性が考えられます。我々の部門で
は、DNA損傷応答シグナル伝達系の調節メカ
ニズムとDNA損傷修復におけるエフェクター
機能の詳細を明らかにし、これらの分子機構の
人為的調節法の開発につなげていくこと、これ
らの知見をがん患者とゲノム不安定症候群患者
の病態解析に応用し、その診断治療をよりよい
ものにすること、などを目標に研究を続けてい
ます。

放射線生物研究センター
晩発効果研究部門
教　授 ：髙田　　穣
准教授 ：石合　正道
研究員 ：勝木　陽子
TEL ：075-753-7563
FAX ：075-753-7564
e-mail ：mtakata@house.rbc.kyoto-u.ac.jp
URL ：http://www.rbc.kyoto-u.ac.jp/top.html

❶ ファンコニ貧血経路の概略模式
図
❷ FANCD2とCtIPの細胞内会合
のPLAアッセイによる検出
❸研究室のメンバー 

教　授　髙田　　穣
Minoru Takata

 Professor
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Y, Shiraishi Y, Chiba K, Tanaka H, Miyano S, Nakamura J, Kojima S, Ogawa S, 
Matsuo K, Takata M, Yabe M. Blood. 2013 Oct 31;122(18):3206-9. doi: 10.1182/
blood-2013-06-507962.
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is required for DNA crosslink repair. Sato K, Ishiai M, Toda K, Furukoshi S, 
Osakabe A, Tachiwana H, Takizawa Y, Kagawa W, Kitao H, Dohmae N, Obuse C, 
Kimura H, Takata M, Kurumizaka H. EMBO J. 2012 Jul 24;31(17):3524-36. doi: 
10.1038/emboj.2012.197. Epub 2012 Jul 24.
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Takata M. ATR-ATRIP kinase complex triggers activation of the Fanconi anemia 
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■ 放射線生物研究センター

DNA二重鎖切断は、細胞内ゲノムでのたとえ一個の発生でも、生命維持を脅かす重篤な障害である。このため
生物は30億年の進化で、相同組換え修復やクロマチン・リモデリング、チェックポイント、損傷乗り越えDNA
合成などダイナミックな損傷応答機構を獲得した。これらの機能がNBS1と呼ばれるたった１種類の蛋白で制御
されていることに注目しなければならない。我々は、放射線高感受性遺伝病ナイミーヘン症候群患者から我々自
身でクローニングしたNBS1蛋白によるこれら放射線応答の制御とその破綻によるゲノム不安定性ならびに疾病
誘発機構の解明を目指している。

ゲノム動態研究部門／ゲノム動態研究分野
Department of Genome Repair Dynamics 

教　授　小松　賢志
Kenshi Komatsu, Ph. D.

Professor

■ 研究・教育について
放射線高感受性や高発がん性を特徴とする
ナイミーヘン症候群は、現在までにわずか
90患者が報告されている希少性劣性遺伝病
であるが、その原因遺伝子NBS1は減数分裂
や有糸分裂の相同組換え（研究業績4）、細
胞周期チェックポイント制御機能が知られ
ている。相同組換えはDNA修復によるゲノ
ム恒常性に重要なだけでなく、染色体乗換
えによる生物多様性や遺伝子工学の組み換
え体作出などに重要な生物現象である。ま
た、チェックポイントは発がんの重要な防
御機構である。最近では、NBS1はクロマチ
ン・リモデリングや紫外線損傷修復、免疫
機能、細胞老化、大脳発生、ウィルス感染
などにもかかわることが報告されている。
NBS1蛋白機能にみるように、放射線影響研
究として始まった放射線生物学は、現代で
は幾つかの領域にまたがる学際的研究分野
として発展している。当研究室では、NBS1
蛋白の機能的ネットワークの解析を通じ
て、生命を考える大学院生を歓迎する。

放射線生物研究センター
ゲノム動態研究部門
教　　　授：小松　賢志
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❶ NBS1蛋白C末側の100アミノ
酸領域に存在するユビキチン化
酵素RAD18、相同組換え修復
ヌクレースMRE11、ユビキチ
ン化酵素RNF20、リン酸化キ
ナーゼATM結合ドメインとそ
れぞれの蛋白による放射線損傷
応答の制御 
❷研究室メンバーの集合写真

❶

❷

 NBS1蛋白
FHA BRCT1 BRCT2
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