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研究成果の概要（和文）：生体が放射線で被ばくした場合、その線量に応じて造血系細胞そして腸管系（特に小腸）に
重篤な障害をきたし最悪死に至るが、その根本的な治療法は確立されていない。近年、間葉系幹細胞(MSC)は、再生医
療の細胞ソースとして様々な疾患応用に向けて研究が進められ、放射線障害モデルにおいても治療効果が報告されてい
る。本研究では、MSCの分泌因子の一つBDNFが放射線を照射したラット小腸上皮細胞(IEC-6)の細胞死を抑制することを
明らかにした。また、BDNFをノックダウンしたMSCにおいては、その治療効果が減弱することから、MSCの放射線防護効
果の一つにBDNFが重要な役割を果たしていることが明らかとなった。

研究成果の概要（英文）：Here, we demonstrate that brain-derived neurotrophic factor (BDNF), an endogenous 
ligand for tyrosine kinase B (TrkB) receptor, protect IEC-6 cells against gamma (γ)-irradiation damage. 
IEC-6 was exposed with 4Gy of γ-irradiation and then challenged BDNF treatment. After 24 hours, 
γ-irradiation-induced cell death of IEC-6 and expression of cleaved caspase-3 were decreased. Further 
examination shows that BDNF suppresses apoptosis of IEC-6 induced by irradiation damage through an 
increase of Bcl-2/Bax ratio. BDNF significantly enhanced the phosphorylation of Akt and ERK1/2 proteins 
by subsequent to irradiation and ameliorated the expression of Bcl-2 protein. These data also indicates 
that PI3K/AKT and/or ERK1/2 pathway activated by BDNF plays important role for IEC-6 survival after 
γ-irradiation. Therefore, BDNF may be therapeutically useful to attenuate the intestinal injury caused 
by radiation.

研究分野：放射線生物学

キーワード： radiation injure　BDNF　IEC-6　MSC
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