
白血病幹細胞の栄養メカニズムを発見 
-再発を軽減する新しいコンセプトの治療法開発に応用- 
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1.  マウスCML幹細胞 (再発の原因となる細胞)の栄養源を解析 

    ジペプチド種(アミノ酸が2個結合)を取込んでいた 

    ジペプチドのトランスポータが活性化していた 

2.  CMLマウスモデルを用いた治療効果 

    トランスポータ阻害剤(セファドロキシル)とイマチニブの併用により再発を改善 

    セファドロキシルは既に承認された抗生剤、副作用が少ない 

   　(他の1-4世代セフェム系抗生剤はCML幹細胞の抑制効果なし) 

3.　今後の課題 

   治療効果の向上 

    他の白血病や、固形がんのがん幹細胞治療への応用 
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