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骨髄異形成症候群に対する新規治療薬候補化合物のヒト培養腫癌細胞における分
化促進効果
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【目的】 骨髄異形成症候群 (MDS) (推定日本人患者数約 1万人)は原因不明の

疾患で､造血幹細胞分化の停滞により汎血球減少による貧血を来し､その一部は

白血化する｡現在日本でのMDSに対する治療薬として､分化促進効果や殺細胞効果

のある､DNA鎖メチル化阻害効果を有するアザシチジンや､del(5q)患者に対しレ

ナリドミドが用いられている｡今回我々は､新規MDS治療薬候補化合物 (化合物X)

を用い､ヒト血液系腫癌細胞に対する効果を検討した｡

【方法】 ヒト由来の培養血液腫癌細胞株として､骨髄系細胞株 (MEG-01､K562､

HL-60､SKM-1､MOLM-13)､リンパ系細胞株 (MOLT-3､Jurkat､Raji)を用いた｡

分化促進効果を有する抗がん剤として知られる､他薬剤 (Am-80､レナリドミド)

との比較検討を行った｡

【結果】化合物Xは､用いた全ての細胞に対して､濃度および時間依存的な土新砂締り効果を

示した｡殺細胞効果は､MOLT13､Jurkat､MOIh13､柑√60細胞で認められ､その作用強度はMOLT13

>Jurkat>MOM-13>fnT60であった｡この細胞に対する効果はレチノイド誘導体であるAnr80

による効果と類似していた｡一方､レナリドミドは細胞質分裂関害効果により細胞死を誘導す
ることが知られている (MEitSuOkaeta1.,LeLheml'a24,7:48:2101功｡化合物XとともをコLT60細

胞を培養すると､培養時間およ働 軍勺に幼顔棚包が出現した｡｢方､K562細胞でも､時

間および濃度依存的に多核細胞は出現したものの､細胞死は誘導されず､赤血卿 ヒが促進し

ていた｡

【考察】分化の停止したヒト骨髄系腫癌細胞に対し､化合物Xは分化促進効果を示

したことから､造血幹細胞分化が停滞したMDSに対し有効な治療薬になる可能性が

あると考えられる｡


