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研究成果の概要（和文）：  グリオーマ幹細胞の放射線・化学療法に対する治療抵抗性は、悪性グリオーマの治
療における大きなハードルである。本研究では、グリオーマ幹細胞株（mesenchymal type 3種類、proneural 
type 2種類）を用いてALA-PDTを行った。その結果、ALA-PDTは、グリオーマ幹細胞に対してむしろ感受性が高
く、PDT治療後には幹細胞性が低下するなどの優れた特性があることが判明した。

研究成果の概要（英文）：Terapeutic resistance to radiation therapy and chemotherapy of glioma stem 
cells is a major hurdle in the treatment of malignant glioma. In this study, ALA-PDT was performed 
using glioma stem cell lines (3 cell lines of mesenchymal type and 2 cell lines of proneural type). 
As a result, it was found that ALA-PDT is more sensitive to glioma stem cells and has superior 
characteristics such as decreased stemness after PDT treatment.

研究分野： 脳神経外科
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２．研究の目的
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療感受性で
(2)グリオーマ幹細胞の
の分子生物学的メカニズムを解明する。
(3)幹細胞に高発現する
効果をさらに増強する
(4)ALA
安全域を確定する。
 
３．研究の方法
 (1) 
についての検証
 Mesenchymal
ある
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を qRT
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をもちいて、
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