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【標的疾患】 

ERK 経路および mTOR 経路が恒常的に活性化しているがん（膵癌、肺癌、大腸癌、メ

ラノーマ、乳癌など） 
 

【創薬標的】 
ERK 経路の恒常的な活性化状態にあるがん細胞に特異的に発現しており、がん細胞の

増殖・生存に必須の分子Ｘ 
 

【創薬コンセプト】 
正常細胞にほとんど発現せず、がん細胞で強く発現する分子Ｘを阻害することによ

る、副作用の少ない抗がん剤 
 

【ターゲットプロダクトプロファイル】 
EGFR や Ras 変異などのがん遺伝子の作用によって、ERK 経路及び mTOR 経路

などが恒常的に活性化しているがんに対し、単剤で抗がん活性を示し、さらに免疫チェ

ックポイント阻害剤などのがん免疫療法とも併用可能な製剤 
 

【モダリティの設定】 
低分子化合物 
 

【創薬コンセプトの妥当性を支持するエビデンス】 
以下のことが PI らにより明らかにされている。 
1) 分子Ｘは、各種がん遺伝子の作用によりがん細胞特異的に高発現する。 
2) 分子Ｘの機能阻害により、がん細胞の増殖・生存が顕著に抑制される。 
 
以下のことが創薬ブースター支援により明らかにされている。 
1) 正常細胞では分子Ｘの発現は極めて少なく、分子Ｘの機能阻害は免疫細胞を含む正

常細胞の増殖・生存に対し影響を及ぼさない。 



  
【科学的、技術的な優位性】 

 分子 X は、ERK の異常な活性化に依存してがん細胞特異的に高発現している。 
 分子 X の発現抑制によって、がん細胞の生存に必要な mTOR 活性が低下すること

やアポトーシスによる細胞死が誘導されることを確認している。 
 正常細胞では分子 X の発現は極めて少なく、正常細胞に対し影響の少ない抗がん

剤開発の可能性が示唆されている。 
 

【支援ステージにおける目標】 
スクリーニング評価系の構築後に HTS の実施、及びヒット化合物のバリデーションを

行い、その後企業へ導出する。 
 

【関連特許】 
無し 
 
 
 

   

  本資料は、創薬総合支援事業（創薬ブースター）による支援の終了時の情報をもとに

作成しています。 

 


