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【手続補正書】
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【手続補正１】
【補正対象書類名】特許請求の範囲
【補正対象項目名】全文
【補正方法】変更
【補正の内容】
【特許請求の範囲】
【請求項１】
　がんに罹患した被験体を処置するための組み合わせ物であって、ＢＣＬ－２インヒビタ
ーおよび前記被験体におけるがん細胞を標的とするα線放射同位体標識された薬剤を含み
、ここで前記ＢＣＬ－２インヒビターおよび前記標識された薬剤の量は、互いとともに投
与される場合に、治療上有効である、組み合わせ物。
【請求項２】
　前記被験体は、ヒトである、請求項１に記載の組み合わせ物。
【請求項３】
　前記がんは、血液悪性疾患である、請求項１に記載の組み合わせ物。
【請求項４】
　前記血液悪性疾患は、白血病である、請求項３に記載の組み合わせ物。
【請求項５】
　前記白血病は、急性骨髄性白血病である、請求項４に記載の組み合わせ物。
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【請求項６】
　前記ＢＣＬ－２インヒビターは、ベネトクラクスである、請求項１に記載の組み合わせ
物。
【請求項７】
　前記α線放射同位体標識された薬剤は、α線放射同位体で標識された抗ＣＤ３３抗体で
ある、請求項１に記載の組み合わせ物。
【請求項８】
　前記α線放射同位体で標識された抗ＣＤ３３抗体は、２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５であ
る、請求項７に記載の組み合わせ物。
【請求項９】
　急性骨髄性白血病に罹患したヒト被験体を処置するための組み合わせ物であって、ベネ
トクラクスおよび２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５を含み、ここで前記ベネトクラクスおよび
前記２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５の量は、互いにともに投与される場合に、治療上有効で
ある、組み合わせ物。
【請求項１０】
　がん細胞の死滅を誘導するための組み合わせ物であって、ＢＣＬ－２インヒビターおよ
び前記がん細胞を標的とするα線放射同位体標識された薬剤を含み、ここで前記ＢＣＬ－
２インヒビターおよび前記標識された薬剤の量は、前記細胞と同時に接触させる場合に、
前記細胞の死滅を誘導するために有効である、組み合わせ物。
【請求項１１】
　前記がん細胞は、ヒトがん細胞である、請求項１０に記載の組み合わせ物。
【請求項１２】
　前記がん細胞は、血液細胞である、請求項１０に記載の組み合わせ物。
【請求項１３】
　前記がん細胞は、白血病細胞である、請求項１２に記載の組み合わせ物。
【請求項１４】
　前記白血病細胞は、急性骨髄性白血病細胞である、請求項１３に記載の組み合わせ物。
【請求項１５】
　前記ＢＣＬ－２インヒビターは、ベネトクラクスである、請求項１０に記載の組み合わ
せ物。
【請求項１６】
　前記α線放射同位体標識された薬剤は、α線放射同位体で標識された抗ＣＤ３３抗体で
ある、請求項１０に記載の組み合わせ物。
【請求項１７】
　前記α線放射同位体で標識された抗ＣＤ３３抗体は、２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５であ
る、請求項１６に記載の組み合わせ物。
【請求項１８】
　急性骨髄性白血病細胞の死滅を誘導するための組み合わせ物であって、ベネトクラクス
および２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５を含み、ここで前記ベネトクラクスおよび前記２２５

Ａｃ標識ＨｕＭ１９５の量は、前記細胞と同時に接触させる場合に、前記細胞の死滅を誘
導するために有効である、組み合わせ物。
【請求項１９】
　がんに罹患した被験体を処置するための組成物であって、ＢＣＬ－２インヒビターを含
み、前記組成物が、前記被験体におけるがん細胞を標的とするα線放射同位体標識された
薬剤と組み合わせて投与されることを特徴とし、ここで前記ＢＣＬ－２インヒビターおよ
び前記標識された薬剤の量は、互いとともに投与される場合に、治療上有効である、組成
物。
【請求項２０】
　がんに罹患した被験体を処置するための組成物であって、前記被験体におけるがん細胞
を標的とするα線放射同位体標識された薬剤を含み、前記組成物がＢＣＬ－２インヒビタ
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ーと組み合わせて投与されることを特徴とし、ここで前記標識された薬剤の量および前記
ＢＣＬ－２インヒビターは、互いとともに投与される場合に、治療上有効である、組成物
。
【請求項２１】
　急性骨髄性白血病に罹患したヒト被験体を処置するための組成物であって、ベネトクラ
クスを含み、前記組成物が２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５と組み合わせて投与されることを
特徴とし、ここで前記ベネトクラクスおよび前記２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５の量は、互
いにともに投与される場合に、治療上有効である、組成物。
【請求項２２】
　急性骨髄性白血病に罹患したヒト被験体を処置するための組成物であって、２２５Ａｃ
標識ＨｕＭ１９５を含み、前記組成物がベネトクラクスと組み合わせて投与されることを
特徴とし、ここで前記２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５および前記ベネトクラクスの量は、互
いにともに投与される場合に、治療上有効である、組成物。
【請求項２３】
　がん細胞の死滅を誘導するための組成物であって、ＢＣＬ－２インヒビターを含み、前
記組成物が前記がん細胞を標的とするα線放射同位体標識された薬剤と組み合わせて投与
されることを特徴とし、ここで前記ＢＣＬ－２インヒビターおよび前記標識された薬剤の
量は、前記細胞と同時に接触させる場合に、前記細胞の死滅を誘導するために有効である
、組成物。
【請求項２４】
　がん細胞の死滅を誘導するための組成物であって、前記がん細胞を標的とするα線放射
同位体標識された薬剤を含み、前記組成物がＢＣＬ－２インヒビターと組み合わせて投与
されることを特徴とし、ここで前記標識された薬剤および前記ＢＣＬ－２インヒビターの
量は、前記細胞と同時に接触させる場合に、前記細胞の死滅を誘導するために有効である
、組成物。
【請求項２５】
　急性骨髄性白血病細胞の死滅を誘導するための組成物であって、ベネトクラクスを含み
、前記組成物が２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５と組み合わせて投与されることを特徴とし、
ここで前記ベネトクラクスおよび前記２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５の量は、前記細胞と同
時に接触させる場合に、前記細胞の死滅を誘導するために有効である、組成物。
【請求項２６】
　急性骨髄性白血病細胞の死滅を誘導するための組成物であって、２２５Ａｃ標識ＨｕＭ
１９５を含み、前記組成物がベネトクラクスと組み合わせて投与されることを特徴とし、
ここで前記２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５および前記ベネトクラクスの量は、前記細胞と同
時に接触させる場合に、前記細胞の死滅を誘導するために有効である、組成物。
 
【手続補正２】
【補正対象書類名】明細書
【補正対象項目名】００９０
【補正方法】変更
【補正の内容】
【００９０】
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　本発明は、例えば、以下の項目を提供する。
(項目１)
　がんに罹患した被験体を処置するための方法であって、前記方法は、前記被験体に、（
ｉ）ＢＣＬ－２インヒビターを、（ｉｉ）前記被験体におけるがん細胞を標的とするα線
放射同位体標識された薬剤とともに投与する工程を包含し、ここで前記ＢＣＬ－２インヒ
ビターおよび前記標識された薬剤の量は、互いとともに投与される場合に、治療上有効で
ある、方法。
(項目２)
　前記被験体は、ヒトである、項目１に記載の方法。
(項目３)
　前記がんは、血液悪性疾患である、項目１に記載の方法。
(項目４)
　前記血液悪性疾患は、白血病である、項目３に記載の方法。
(項目５)
　前記白血病は、急性骨髄性白血病である、項目４に記載の方法。
(項目６)
　前記ＢＣＬ－２インヒビターは、ベネトクラクスである、項目１に記載の方法。
(項目７)
　前記α線放射同位体標識された薬剤は、α線放射同位体で標識された抗ＣＤ３３抗体で
ある、項目１に記載の方法。
(項目８)
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　前記α線放射同位体で標識された抗ＣＤ３３抗体は、２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５であ
る、項目７に記載の方法。
(項目９)
　急性骨髄性白血病に罹患したヒト被験体を処置するための方法であって、前記方法は、
前記被験体に、（ｉ）ベネトクラクスを、（ｉｉ）２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５とともに
投与する工程を包含し、ここで前記ベネトクラクスおよび前記２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９
５の量は、互いにともに投与される場合に、治療上有効である、方法。
(項目１０)
　がん細胞の死滅を誘導するための方法であって、前記方法は、前記細胞を、（ｉ）ＢＣ
Ｌ－２インヒビターと、（ｉｉ）前記がん細胞を標的とするα線放射同位体標識された薬
剤とともに接触させる工程を包含し、ここで前記ＢＣＬ－２インヒビターおよび前記標識
された薬剤の量は、前記細胞と同時に接触させる場合に、前記細胞の死滅を誘導するため
に有効である、方法。
(項目１１)
　前記がん細胞は、ヒトがん細胞である、項目１０に記載の方法。
(項目１２)
　前記がん細胞は、血液細胞である、項目１０に記載の方法。
(項目１３)
　前記がん細胞は、白血病細胞である、項目１２に記載の方法。
(項目１４)
　前記白血病細胞は、急性骨髄性白血病細胞である、項目１３に記載の方法。
(項目１５)
　前記ＢＣＬ－２インヒビターは、ベネトクラクスである、項目１０に記載の方法。
(項目１６)
　前記α線放射同位体標識された薬剤は、α線放射同位体で標識された抗ＣＤ３３抗体で
ある、項目１０に記載の方法。
(項目１７)
　前記α線放射同位体で標識された抗ＣＤ３３抗体は、２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５であ
る、項目１６に記載の方法。
(項目１８)
　急性骨髄性白血病細胞の死滅を誘導するための方法であって、前記方法は、前記細胞を
、（ｉ）ベネトクラクスと、（ｉｉ）２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５とともに接触させる工
程を包含し、ここで前記ベネトクラクスおよび前記２２５Ａｃ標識ＨｕＭ１９５の量は、
前記細胞と同時に接触させる場合に、前記細胞の死滅を誘導するために有効である、方法
。
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