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目的 

サリドマイド（thal）はデキサメサゾンとの併用で効果が増強されるが、さらにクラリスロマイシン
（CAM）との併用で抗腫瘍効果が増強することが知られ、筆者も thal と CAM の併用効果を示す症例
を複数経験したので、CAMの骨髄腫細胞への効果を検討した。 
結果、考察 

骨髄腫細胞株 KMM1に CAMを添加すると細胞質に空胞化が認められ、FCSを除去条件で増大した。
FCS 除去条件で CAM、thal 併用で死細胞の増加が見られた。電子顕微鏡の観察で、空胞は形態的に
autophagyであることが疑われたため、autophagyの進行に伴い切断される LC-3を western blotで検
討したところ、CAM, thal単剤で LC-3の切断が軽度みられ、これは両者併用時に増強した。autophagy
阻害剤である 3-methyladenine (3MA)は、空胞化を完全に抑制した。autophagic cell death は
programmed cell death type IIとも呼ばれ、いわゆるアポトーシスが progammed cell death type Iと
呼ばれることとは区別されており、CAMが骨髄腫細胞に autophagyを介して作用する可能性がある。 
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