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90秒でわかる今週 エグゼクティブサマリー
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iPS細胞・再生医療:個別発表から認定証拠へ境界が移動
日本語記事14件を棚卸しし、意思決定に重要なテーマを選定した。

シグナル 01 | システム・導入

CRL5経路|UCLAが特定したT細胞疲弊の要因
とがん免疫療法の持続性向上策
収集記事の報告(独立未検証): UCLAの研究チームが、がん免疫療
法においてT細胞の機能を低下させる「T細胞疲弊」を駆動する
主要な分子経路として、Cullin-5 RING E3リガーゼ複合体(CRL5)
を特定しました。CRISPRスクリーンを用いた研究により、CRL5
を阻害することで、エンジニアリングされた免疫細胞がより長
く活性を維持し、抗腫瘍応答を強化できることが前臨床モデル
で示されました。

シグナル 02 | 技術・工程

がん免疫細胞療法|USCがGMPsによる細胞の
半永久的な供給手法を開発
収集記事の報告(独立未検証): 南カリフォルニア大学(USC)の研究
チームが、がん攻撃細胞を半永久的に供給できる再生可能なソー
スを開発した。顆粒球・単球前駆細胞(GMPs)を適切に制御して
自己複製させ、遺伝子改変を施すことで、腫瘍を認識し攻撃す
る免疫細胞を大量に生成することに成功した。これにより、製
造コストや細胞の活性維持といった免疫療法の大きな障壁を克
服し、血液がんおよび固形がんの両方への適用が期待される。

シグナル 03 | 技術・工程

ジブカイン|パーキンソン病モデル細胞でα-シ
ヌクレインを減少させる機序と効果
一次資料で公表: 局所麻酔薬のジブカインが、オートファジーを
誘導してパーキンソン病に関連する病的なタンパク質を減少さ
せることが明らかになりました。SNCA重複を持つ患者由来の
iPS細胞から分化した神経細胞において、リン酸化α-シヌクレイ
ン(pS129 α-syn)のレベルを低下させています。この成果は、従
来の対症療法ではなく、病因にアプローチする疾患修飾療法の
開発に向けた新たな戦略となる可能性があります。

シグナル 04 | システム・導入

in vivo CAR T細胞生成|CRISPRを用いた体内
直接編集の性能と課題
収集記事の報告(独立未検証): カリフォルニア大学と
Gladstone-UCSFゲノム免疫学研究所の研究チームが、体内で直
接CAR T細胞を生成する2つのベクターを用いたデリバリーシス
テムを開発した。ヒト化マウスモデルにおいて、B細胞急性リン
パ性白血病の20匹中18匹で完全奏効を確認し、多発性骨髄腫や
肉腫などの固形がんに対しても有効性を示した。

編集判断

今週の経営判断は 臨床証拠、製造再現性、安全性、償還をつないだ実用化 に集中する。自社条件
で関連証拠を再現できる場合だけ次へ進む。

経営の3アクション
1. 事業会社: 研究結果と臨床準備を分け、放出・安全・追跡の基準を固定する.
2. 供給企業: 材料・装置・測定を再現可能な細胞品質と規制証拠へ接続する.
3. 経営層: 症例数、評価項目、比較対象、有害事象、CMC、償還.

証拠の読み方
FACTは収集記事に書かれた内容、事業への読みとACTIONは編集判断、UNKNOWNは記事だけでは確定しない項目を示す。リンク先が
あることだけで、全主張が独立検証済みとは扱わない。



今週の主要数値 条件付き証拠
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条件と一緒に読む主要数値・証拠5件

US$75M
A08

数値の条件

Multiply Labs・Series B調達報道

50% to
70%

A02

数値の条件

GATA2・機能正常遺伝子コピー割合

70% /
63%

A09

数値の条件

MCL・統合解析の完全奏効率・非直接比較

2.75 billi
on

A11

数値の条件

100万細胞当たりの小胞粒子数・報道値

未確認
A06

数値の条件

CRL5経路の抗腫瘍効果の持続、対象用途での再現性、導入条件は確定しない。一次原文の再確
認が必要。

数値の読み方
数値は収集記事が示した条件と一緒に掲載する。試験法、寸法、温度、商用段階が異なる値を、条件補正なしで比較しな
い。



境界はどこで動いたか バリューチェーン / 証拠
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バリューチェーンはどこで動いたか
各段階に主テーマと補助テーマを接続する。矢印は装飾ではなく、次工程へ渡す証拠を示す。

1

細胞源
P01/P06

収集記事の報告(独立未
検証): UCLAの研究チー
ムが、がん免疫療法に
おいてT細胞の機能を低
下させる「T細胞疲弊」
を駆動する主要な分子
経路として、Cullin-5
RING E3リガーゼ複合体
(CRL5)を特定しました。

2

工程・材料
P02/P07

収集記事の報告(独立未
検証): 南カリフォルニ
ア大学(USC)の研究チー
ムが、がん攻撃細胞を
半永久的に供給できる
再生可能なソースを開
発した。

3

品質管理
P03/P08

一次資料で公表: 局所麻
酔薬のジブカインが、
オートファジーを誘導
してパーキンソン病に
関連する病的なタンパ
ク質を減少させること
が明らかになりました。

4

臨床使用
P04/P09

収集記事の報告(独立未
検証): カリフォルニア
大学とGladstone-UCSF
ゲノム免疫学研究所の
研究チームが、体内で
直接CAR T細胞を生成す
る2つのベクターを用い
たデリバリーシステム
を開発した。

5

供給・アクセ
ス
P05/P10

収集記事の報告(独立未
検証): Multiply Labsが、
細胞治療の製造コスト
を最大74%削減し、ク
リーンルームあたりの
生産量を最大100倍に高
めるロボットアーム・
システムを開発した。

各受渡しで必要な証拠

細胞源 → 工程・材料 試験条件、受入基準、故障データ、担当、判断日を渡し、再確認する: 症例数、評価項目、比
較対象、有害事象、CMC、償還.

工程・材料 → 品質管理 試験条件、受入基準、故障データ、担当、判断日を渡し、再確認する: 症例数、評価項目、比
較対象、有害事象、CMC、償還.

品質管理 → 臨床使用 試験条件、受入基準、故障データ、担当、判断日を渡し、再確認する: 症例数、評価項目、比
較対象、有害事象、CMC、償還.

臨床使用 → 供給・アクセス 試験条件、受入基準、故障データ、担当、判断日を渡し、再確認する: 症例数、評価項目、比
較対象、有害事象、CMC、償還.

共通管理点

担当者が関連証拠を再現し、次を記録するまで商用判断へ進めない: 症例数、評価項目、比較対象、
有害事象、CMC、償還.



プライオリティマップ 成熟度 / 次の判断場所
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プライオリティマップ:実装成熟度と次の判断場所

次の判断場所（上下は優劣を示さない）

実装成熟度 →

研究 試作 共同評価 製品採用 量産

技術・工程

システム・導入

事業・制度・供給

P01

P02

P03

P04
P05

P06

P07

P08
P09

P10

P01 CRL5経路|UCLAが特定したT細胞疲弊
の要因とがん免疫療法の持続性向上策
システム・導入 | 根拠: 臨床

P02 がん免疫細胞療法|USCがGMPsによる
細胞の半永久的な供給手法を開発
技術・工程 | 根拠: 統合・事業語なし

P03 ジブカイン|パーキンソン病モデル細胞
でα-シヌクレインを減少させる機序と
効果
技術・工程 | 根拠: 統合・事業語なし

P04 in vivo CAR T細胞生成|CRISPRを用い
た体内直接編集の性能と課題
システム・導入 | 根拠: システム

P05 Multiply Labs|細胞治療の製造ロボッ
トによるコスト削減率と量産化の課題
システム・導入 | 根拠: 量産

P06 プライム編集|GATA2欠損症への遺伝子
修復、正常機能コピーを70%まで向上
技術・工程 | 根拠: 統合・事業語なし

P07 sonpiretigene isteparvovec|光遺伝学
療法の治験計画と性能
システム・導入 | 根拠: 治験

P08 CAR-T細胞療法|再発・難治性MCLにお
ける二重特異性抗体との奏効率比較
技術・工程 | 根拠: 統合・事業語なし

P09 アロエベラ・バイオインク|3Dプリン
ト骨オルガノイドの免疫制御能と再生
性能
技術・工程 | 根拠: 統合・事業語なし

P10 酸化グラフェン|iPS細胞由来エクソソー
ムの増産と創傷治癒性能の向上
技術・工程 | 根拠: 統合・事業語なし

再現可能な配置ルール
横軸は研究・試作・共同評価・製品採用・量産の5段階。縦の帯は次の判断場所を技術・工程、システム・導入、事業・制度・供給に分
ける。まず記事見出しの根拠語を使い、見出しで判断できない場合だけ概要を参照する。上下は影響の大小を意味しない。円径は編集ス
コアを示す。

スコア18点以下の円径は可読性確保のため18ptに固定。スコアそのものは補正していない。



重点テーマ 01-02 FACT / 事業判断 / ACTION / UNKNOWN
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FACTは収集記事に接続し、事業への読み、ACTION、UNKNOWNは編集判断として分離する。

P01 CRL5経路|UCLAが特定したT細胞疲弊の要因とがん免疫療法の持続性向上策

A06 | システム・導入 | 試作 2026-10-15

FACT
収集記事の報告(独立未検証): UCLAの研究チームが、が
ん免疫療法においてT細胞の機能を低下させる「T細胞疲
弊」を駆動する主要な分子経路として、Cullin-5 RING
E3リガーゼ複合体(CRL5)を特定しました。CRISPRスク
リーンを用いた研究により、CRL5を阻害することで、
エンジニアリングされた免疫細胞がより長く活性を維持
し、抗腫瘍応答を強化できることが前臨床モデルで示さ
れました。

なぜ重要か
つまり、CRL5経路の成果を採用へ移す際は、T細胞の疲
弊と抗腫瘍効果の持続を分けて測る必要がある。

事業への読み
編集推論: CRL5経路の採用余地はT細胞の疲弊と抗腫瘍
効果の持続の同条件比較で判断する。供給者には試験手
順と適用範囲を求める。

ACTION
技術・品質担当は30日以内にCRL5経路のT細胞の疲弊を
対照条件で比較し、受入値と停止条件を評価票へ残す。

UNKNOWN
CRL5経路の抗腫瘍効果の持続、対象用途での再現性、
導入条件は確定しない。一次原文の再確認が必要。

編集スコア 15/25 | 成熟度 2/5 | 判断場所: システム・導入

P02 がん免疫細胞療法|USCがGMPsによる細胞の半永久的な供給手法を開発

A12 | 技術・工程 | 試作 2026-10-16

FACT
収集記事の報告(独立未検証): 南カリフォルニア大学
(USC)の研究チームが、がん攻撃細胞を半永久的に供給
できる再生可能なソースを開発した。顆粒球・単球前駆
細胞(GMPs)を適切に制御して自己複製させ、遺伝子改
変を施すことで、腫瘍を認識し攻撃する免疫細胞を大量
に生成することに成功した。これにより、製造コストや
細胞の活性維持といった免疫療法の大きな障壁を克服し、
血液がんおよび固形がんの両方への適用が期待される。

なぜ重要か
つまり、がん免疫細胞療法の成果を採用へ移す際は、細
胞品質と作用と免疫安全と再現性を分けて測る必要があ
る。

事業への読み
編集推論: がん免疫細胞療法の採用余地は細胞品質と作
用と免疫安全と再現性の同条件比較で判断する。供給者
には試験手順と適用範囲を求める。

ACTION
技術・品質担当は30日以内にがん免疫細胞療法の細胞品
質と作用を対照条件で比較し、受入値と停止条件を評価
票へ残す。

UNKNOWN
がん免疫細胞療法の免疫安全と再現性、対象用途での再
現性、導入条件は確定しない。一次原文の再確認が必要。

編集スコア 15/25 | 成熟度 2/5 | 判断場所: 技術・工程



重点テーマ 03-04 FACT / 事業判断 / ACTION / UNKNOWN
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FACTは収集記事に接続し、事業への読み、ACTION、UNKNOWNは編集判断として分離する。

P03 ジブカイン|パーキンソン病モデル細胞でα-シヌクレインを減少させる機序と効果

A14 | 技術・工程 | 試作 2026-10-09

FACT
一次資料で公表: 局所麻酔薬のジブカインが、オートファ
ジーを誘導してパーキンソン病に関連する病的なタンパ
ク質を減少させることが明らかになりました。SNCA重
複を持つ患者由来のiPS細胞から分化した神経細胞にお
いて、リン酸化α-シヌクレイン(pS129 α-syn)のレベル
を低下させています。この成果は、従来の対症療法では
なく、病因にアプローチする疾患修飾療法の開発に向け
た新たな戦略となる可能性があります。

なぜ重要か
つまり、ジブカインの成果を採用へ移す際は、凝集タン
パク低減と神経細胞の生存を分けて測る必要がある。

事業への読み
編集推論: ジブカインの採用余地は凝集タンパク低減と
神経細胞の生存の同条件比較で判断する。供給者には試
験手順と適用範囲を求める。

ACTION
技術・品質担当は30日以内にジブカインの凝集タンパク
低減を対照条件で比較し、受入値と停止条件を評価票へ
残す。

UNKNOWN
ジブカインの神経細胞の生存、対象用途での再現性、導
入条件は確定しない。公表値を自社性能として扱わない。

編集スコア 17/25 | 成熟度 2/5 | 判断場所: 技術・工程

P04 in vivo CAR T細胞生成|CRISPRを用いた体内直接編集の性能と課題

A01 | システム・導入 | 試作 2026-10-13

FACT
収集記事の報告(独立未検証): カリフォルニア大学と
Gladstone-UCSFゲノム免疫学研究所の研究チームが、
体内で直接CAR T細胞を生成する2つのベクターを用い
たデリバリーシステムを開発した。ヒト化マウスモデル
において、B細胞急性リンパ性白血病の20匹中18匹で完
全奏効を確認し、多発性骨髄腫や肉腫などの固形がんに
対しても有効性を示した。

なぜ重要か
つまり、in vivo CAR T細胞生成の成果を採用へ移す際は、
細胞品質と作用と免疫安全と再現性を分けて測る必要が
ある。

事業への読み
編集推論: in vivo CAR T細胞生成の採用余地は細胞品質
と作用と免疫安全と再現性の同条件比較で判断する。供
給者には試験手順と適用範囲を求める。

ACTION
技術・品質担当は30日以内にin vivo CAR T細胞生成の細
胞品質と作用を対照条件で比較し、受入値と停止条件を
評価票へ残す。

UNKNOWN
in vivo CAR T細胞生成の免疫安全と再現性、対象用途で
の再現性、導入条件は確定しない。一次原文の再確認が
必要。

編集スコア 15/25 | 成熟度 2/5 | 判断場所: システム・導入



重点テーマ 05-06 FACT / 事業判断 / ACTION / UNKNOWN
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FACTは収集記事に接続し、事業への読み、ACTION、UNKNOWNは編集判断として分離する。

P05 Multiply Labs|細胞治療の製造ロボットによるコスト削減率と量産化の課題

A08 | システム・導入 | 量産 2026-10-08

FACT
収集記事の報告(独立未検証): Multiply Labsが、細胞治
療の製造コストを最大74%削減し、クリーンルームあた
りの生産量を最大100倍に高めるロボットアーム・シス
テムを開発した。同社はシリーズBラウンドで7500万ド
ルを調達し、累計調達額は1億ドルを超えた。個別化医
療の最大のボトルネックである手作業による高コストな
製造工程を自動化することで、治療へのアクセス向上を
目指す。

なぜ重要か
つまり、Multiply Labsの成果を採用へ移す際は、細胞品
質と作用と免疫安全と再現性を分けて測る必要がある。

事業への読み
編集推論: Multiply Labsの採用余地は細胞品質と作用と
免疫安全と再現性の同条件比較で判断する。供給者には
試験手順と適用範囲を求める。

ACTION
技術・品質担当は30日以内にMultiply Labsの細胞品質
と作用を対照条件で比較し、受入値と停止条件を評価票
へ残す。

UNKNOWN
Multiply Labsの免疫安全と再現性、対象用途での再現性、
導入条件は確定しない。一次原文の再確認が必要。

編集スコア 17/25 | 成熟度 5/5 | 判断場所: システム・導入

P06 プライム編集|GATA2欠損症への遺伝子修復、正常機能コピーを70%まで向上

A02 | 技術・工程 | 研究 2026-10-15

FACT
収集記事の報告(独立未検証): オーフス大学の研究チーム
が、プライム編集を用いてGATA2欠損症患者の血液幹細
胞にある遺伝的欠陥を直接修復することに成功した。こ
の手法により、幹細胞内の正常に機能する遺伝子コピー
の割合が50%から70%に向上し、タンパク質の機能改善
も確認された。従来のCRISPR技術よりも精密で低負荷
な修復が可能となり、根本的な原因へのアプローチとい
う新たな治療の道が開かれた。

なぜ重要か
つまり、プライム編集の成果を採用へ移す際は、細胞品
質と作用機序を分けて測る必要がある。

事業への読み
編集推論: プライム編集の採用余地は細胞品質と作用機
序の同条件比較で判断する。供給者には試験手順と適用
範囲を求める。

ACTION
技術・品質担当は30日以内にプライム編集の細胞品質を
対照条件で比較し、受入値と停止条件を評価票へ残す。

UNKNOWN
プライム編集の作用機序、対象用途での再現性、導入条
件は確定しない。一次原文の再確認が必要。

編集スコア 15/25 | 成熟度 1/5 | 判断場所: 技術・工程
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FACTは収集記事に接続し、事業への読み、ACTION、UNKNOWNは編集判断として分離する。

P07 sonpiretigene isteparvovec|光遺伝学療法の治験計画と性能

A05 | システム・導入 | 共同評価 2026-10-09

FACT
収集記事の報告(独立未検証): 光遺伝学(オプトジェネティ
クス)を用いた遺伝子治療薬sonpiretigene isteparvovec
が、地理的萎縮(GA)患者を対象とした第2相試験へ移行
することが決定した。スターガルト病患者への単回投与
で視力改善が確認され、GAモデルの非ヒト霊長類でも
強い網膜電気反応が示されている。既存のGA治療薬が
病変の進行抑制に留まる中、失われた視機能の回復を実
現する新たなアプローチとして期待される。

なぜ重要か
つまり、sonpiretigene isteparvovecの成果を採用へ移
す際は、光損失と電力と実装・相互運用を分けて測る必
要がある。

事業への読み
編集推論: sonpiretigene isteparvovecの採用余地は光損
失と電力と実装・相互運用の同条件比較で判断する。供
給者には試験手順と適用範囲を求める。

ACTION
技術・品質担当は30日以内にsonpiretigene
isteparvovecの光損失と電力を対照条件で比較し、受入
値と停止条件を評価票へ残す。

UNKNOWN
sonpiretigene isteparvovecの実装・相互運用、対象用
途での再現性、導入条件は確定しない。一次原文の再確
認が必要。

編集スコア 15/25 | 成熟度 3/5 | 判断場所: システム・導入

P08 CAR-T細胞療法|再発・難治性MCLにおける二重特異性抗体との奏効率比較

A09 | 技術・工程 | 共同評価 2026-10-13

FACT
収集記事の報告(独立未検証): 再発または難治性のマント
ル細胞リンパ腫(MCL)において、CAR-T細胞療法が二重
特異性抗体よりも高い完全奏効率(CR率)を示すことが系
統的レビューとメタ解析で明らかになりました。CAR-T
療法のCR率は70%であり、二重特異性抗体の63%を上
回りました。本解析は直接比較試験がない領域における
間接的な比較であり、治療選択における初期シグナルを
提供します。

なぜ重要か
つまり、CAR-T細胞療法の成果を採用へ移す際は、細胞
品質と作用と免疫安全と再現性を分けて測る必要がある。

事業への読み
編集推論: CAR-T細胞療法の採用余地は細胞品質と作用
と免疫安全と再現性の同条件比較で判断する。供給者に
は試験手順と適用範囲を求める。

ACTION
技術・品質担当は30日以内にCAR-T細胞療法の細胞品質
と作用を対照条件で比較し、受入値と停止条件を評価票
へ残す。

UNKNOWN
CAR-T細胞療法の免疫安全と再現性、対象用途での再現
性、導入条件は確定しない。一次原文の再確認が必要。

編集スコア 16/25 | 成熟度 3/5 | 判断場所: 技術・工程
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FACTは収集記事に接続し、事業への読み、ACTION、UNKNOWNは編集判断として分離する。

P09 アロエベラ・バイオインク|3Dプリント骨オルガノイドの免疫制御能と再生性能

A10 | 技術・工程 | 研究 2026-10-14

FACT
収集記事の報告(独立未検証): アロエベラを配合した植物
由来のバイオインクを用いて、免疫制御機能を備えた3D
プリント骨オルガノイドの作製に成功した。このバイオ
インクは、動物由来のMatrigelを代替し、マクロファー
ジを炎症抑制型のM2表現型へ誘導することで骨再生を
促進する。外来性のサイトカインを使用せずに免疫応答
を制御できるため、骨組織工学における再現性と機能性
の向上が期待される。

なぜ重要か
つまり、アロエベラ・バイオインクの成果を採用へ移す
際は、細胞品質と作用機序を分けて測る必要がある。

事業への読み
編集推論: アロエベラ・バイオインクの採用余地は細胞
品質と作用機序の同条件比較で判断する。供給者には試
験手順と適用範囲を求める。

ACTION
技術・品質担当は30日以内にアロエベラ・バイオインク
の細胞品質を対照条件で比較し、受入値と停止条件を評
価票へ残す。

UNKNOWN
アロエベラ・バイオインクの作用機序、対象用途での再
現性、導入条件は確定しない。一次原文の再確認が必要。

編集スコア 14/25 | 成熟度 1/5 | 判断場所: 技術・工程

P10 酸化グラフェン|iPS細胞由来エクソソームの増産と創傷治癒性能の向上

A11 | 技術・工程 | 試作 2026-10-13

FACT
収集記事の報告(独立未検証): 酸化グラフェンを培養液に
添加することで、iPS細胞のスフェロイド形成を制御し、
エクソソームの産出量を約2倍に増加させる手法が開発
されました。この手法で得られたエクソソーム
(GO-M-Exo)は、血管新生を強力に促進し、ラットの皮
膚創傷モデルにおいて14日目で約97%という高い閉鎖率
を達成しています。

なぜ重要か
つまり、酸化グラフェンの成果を採用へ移す際は、粒子
同一性と保存安定とロット差を分けて測る必要がある。

事業への読み
編集推論: 酸化グラフェンの採用余地は粒子同一性と保
存安定とロット差の同条件比較で判断する。供給者には
試験手順と適用範囲を求める。

ACTION
技術・品質担当は30日以内に酸化グラフェンの粒子同一
性を対照条件で比較し、受入値と停止条件を評価票へ残
す。

UNKNOWN
酸化グラフェンの保存安定とロット差、対象用途での再
現性、導入条件は確定しない。一次原文の再確認が必要。

編集スコア 14/25 | 成熟度 2/5 | 判断場所: 技術・工程



プレイブックとロードマップ 担当 / ゲート / 成果物
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関係者別プレイブックと0-5年ロードマップ

関係者 NOW | 0-30日 NEXT | 1-12か月 LATER | 1-5年

事業会社 研究結果と臨床準備を分け、
放出・安全・追跡の基準を
固定する

量産相当条件で受入基準と
停止基準を明示して評価す
る。

技術・供給者の変更を吸収
できるポートフォリオと設
計へ移る。

材料・装置・技術企業 材料・装置・測定を再現可
能な細胞品質と規制証拠へ
接続する

顧客と信頼性・工程窓・故
障解析の共通データを作る。

界面、履歴、ライフサイク
ル支援、回収サービスを標
準化する。

商社・投資・法務 Map 症例数、評価項目、比
較対象、有害事象、CMC、
償還.

能力、品質、変更通知、責
任、代替、撤退を契約へ入
れる。

地域・技術・顧客の集中リ
スクを分散する。

ロードマップ

NOW | 0-30日

証拠台帳
担当: Strategy + quality
成果物: claim, source, condition,
owner

NOW | 0-30日

リスク選別
担当: Procurement + legal
成果物: unknowns, alternatives, stop

NEXT | 1-12か月

共同認定
担当: R&D + supplier
成果物: 工程窓・故障データ

NEXT | 1-12か月

商用ゲート
担当: Business + finance
成果物: 単位採算・供給能力

LATER | 1-5年

プラットフォーム戦略
担当: 経営
成果物: ポートフォリオ・界面ロードマッ
プ

LATER | 1-5年

サービス層
担当: Operations + channel
成果物: 監視・保守・回復

Go / No-Goゲート

ゲート 担当 必要な証拠 中止条件

G1 証拠 品質 出典・試験条件・再現性 追跡可能な証拠なし

G2 統合 研究開発 界面・工程窓・故障解析 システム条件を満たさない

G3 商用 事業 能力・総原価・契約・代替 採算または供給が成立しない

G4 運用 運用 監視・保守・変更通知・撤退 責任ある運用計画なし
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ID 記事タイトル(全文) 元記事URL(全文・クリック可能)

A01 in vivo CAR T細胞生成|CRISPRを用いた体内直接編集の性能と課題 https://themedicinemaker.com/issues/2026/articles/october/crispr-base
d-delivery-system-generates-car-t-cells-in-vivo/

A02 プライム編集|GATA2欠損症への遺伝子修復、正常機能コピーを
70%まで向上

https://healthcare-in-europe.com/en/news/gata2-deficiency-gene-editin
g-treatment.html

A03 Zanvastro|アレキサンダー病初の治療薬、GFAP標的ASOと承認ま
での流れ

https://www.sciencedaily.com/releases/2026/10/261007042111.htm

A04 RNA誘導型トランスポジション|CRISPR代替の新ゲノム編集技術 https://www.biotechniques.com/genetic-engineering/new-gene-editing-
system-offers-promising-crispr-alternative/

A05 sonpiretigene isteparvovec|光遺伝学療法の治験計画と性能 https://www.ophthalmologytimes.com/view/aao-2026-optogenetic-gen
e-therapy-heads-to-phase-2-trial-in-geographic-atrophy

A06 CRL5経路|UCLAが特定したT細胞疲弊の要因とがん免疫療法の持続
性向上策

https://www.uclahealth.org/news/release/ucla-researchers-identify-key-
pathway-drives-t-cell

A07 CRISPR肝移植|ドナー臓器のHLA編集による拒絶反応抑制の検証と
安全性

https://www.trialx.com/clinical-trials/listings/319005/crispr-edited-hla-d
onor-liver/

A08 Multiply Labs|細胞治療の製造ロボットによるコスト削減率と量産
化の課題

https://www.techarcade.io/a-robot-arm-now-builds-cancer-cures-74-ch
eaper-and-multiply-labs-just-raised-75-million-to/

A09 CAR-T細胞療法|再発・難治性MCLにおける二重特異性抗体との奏
効率比較

https://www.ajmc.com/view/car-t-cell-therapy-tops-bispecific-antibodie
s-in-relapsed-mcl

A10 アロエベラ・バイオインク|3Dプリント骨オルガノイドの免疫制御
能と再生性能

https://bioengineer.org/aloe-vera-bioink-yields-immune-smart-3d-print
ed-bone-organoids/

A11 酸化グラフェン|iPS細胞由来エクソソームの増産と創傷治癒性能の
向上

https://bioengineer.org/graphene-oxide-turns-stem-cell-spheroids-into-
exosome-factories-that-heal-wounds-faster/

A12 がん免疫細胞療法|USCがGMPsによる細胞の半永久的な供給手法を
開発

https://www.sciencedaily.com/releases/2026/10/261015003803.htm

A13 iPSC由来細胞療法|パーキンソン病治療の商用化と価格、投与手法
の課題

https://projectcredo.com/posts/659

A14 ジブカイン|パーキンソン病モデル細胞でα-シヌクレインを減少さ
せる機序と効果

https://www.frontiersin.org/journals/neurology/articles/10.3389/fneur.2
026.1891393/full
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#01 in vivo CAR T細胞生成｜CRISPRを用いた体内直

接編集の性能と課題

概要

カリフォルニア大学とGladstone-UCSFゲノム免疫学研究所の研究チームが、体内で

直接CAR T細胞を生成する2つのベクターを用いたデリバリーシステムを開発した。

ヒト化マウスモデルにおいて、B細胞急性リンパ性白血病の20匹中18匹で完全奏効を

確認し、多発性骨髄腫や肉腫などの固形がんに対しても有効性を示した。この技術が

実用化されれば、従来の複雑で高コストな体外製造プロセスを排除し、治療の普及を

加速させる可能性がある。

公開日 2026年10月13日  The Medicine Maker  アメリカ



詳細

主要成果

研究チームは、CRISPR-Cas9ゲノム編集ツールを体内で直接機能させ、腫瘍標的型の

CAR T細胞を生成する新しいデリバリーシステムを開発した。ヒト化マウスモデルを用

いた試験では、脾臓のT細胞の最大19.7%にCAR発現細胞が生成され、同時にB細胞の

完全な除去が確認された。治療効果については、B細胞急性リンパ性白血病モデルにお

いて、4人のヒト免疫細胞ドナーから作製したマウス20匹中18匹で完全奏効

（complete responses）を達成した。また、多発性骨髄腫モデルでは治療した8匹す

べてで完全奏効が得られ、その後の腫瘍再チャレンジ後も4匹中3匹で疾患制御が維持

された。さらに、CAR T細胞療法の大きな課題である固形がん（肉腫）モデルにおいて

も、ドナーにより5/6匹および3/8匹で完全奏効を観察した。

技術・詳細

本システムは、役割の異なる2つのベクターを組み合わせた構成となっている。一つは

CRISPR-Cas9リボ核タンパク質を輸送する「エンベロープ型デリバリービークル

（EDV）」であり、もう一つは遺伝子挿入に必要なDNAテンプレートを届ける「アデノ

随伴ウイルス（AAV）」である。特筆すべきは、CAR遺伝子をT細胞受容体アルファ定数

（TRAC）遺伝子座に統合させる点だ。これにより、ランダムなゲノム統合ではなく、

細胞固有の機構によってCARの発現が制御される。

配送効率と特異性を高めるため、チームは以下の最適化を行った。

AAVの変異体「AAV-hT7」を開発し、既存の中和抗体への耐性を高め、ヒトT細胞

への取り込み効率を向上させた。

EDVをT細胞に発現しているタンパク質「CD3」を標的とするよう改変し、意図した

細胞集団のみにゲノム編集を限定させた。

また、in vivoでのレンチウイルスを用いたCAR T細胞エンジニアリングとの直接比較に

おいて、本手法はより高い抗腫瘍活性を示し、比較した6匹すべてのマウスで完全な腫

瘍制御を達成した。



背景・業界の文脈

従来のCAR T細胞療法は、患者から免疫細胞を抽出してラボで遺伝子改変し、再び患者

に再注入するという複雑な工程を必要とする。この製造プロセスは時間がかかり、コス

トも極めて高いため、治療の普及における大きな制約となっていた。本研究が提案する

「in vivo（体内）」での直接エンジニアリングは、これらの製造上の複雑さを解消し、

治療へのアクセスを劇的に改善するアプローチとして期待されている。

今後の展望

本技術は現在、前臨床段階にある。研究チームは、使用した免疫不全マウスモデルで

は、免疫原性や生物学的分布、安全性に関する十分な評価が困難であると認めている。

そのため、臨床応用に至る前には、非ヒト霊長類を含む、より大型で免疫能を持つ動物

モデルを用いたさらなる検証が必要であるとしている。

元記事: https://themedicinemaker.com/issues/2026/articles/october/crispr-based-delivery-

system-generates-car-t-cells-in-vivo/

収集日: 2026年10月17日 | 自動記事収集・翻訳システム (AI使用)

https://themedicinemaker.com/issues/2026/articles/october/crispr-based-delivery-system-generates-car-t-cells-in-vivo/
https://themedicinemaker.com/issues/2026/articles/october/crispr-based-delivery-system-generates-car-t-cells-in-vivo/


#02 プライム編集｜GATA2欠損症への遺伝子修復、正常

機能コピーを70%まで向上

概要

オーフス大学の研究チームが、プライム編集を用いてGATA2欠損症患者の血液幹細胞

にある遺伝的欠陥を直接修復することに成功した。この手法により、幹細胞内の正常

に機能する遺伝子コピーの割合が50%から70%に向上し、タンパク質の機能改善も確

認された。従来のCRISPR技術よりも精密で低負荷な修復が可能となり、根本的な原

因へのアプローチという新たな治療の道が開かれた。

公開日 2026年10月15日  healthcare-in-europe.com (Aarhus University)  デンマーク



詳細

主要成果

オーフス大学の研究チームは、プライム編集（Prime Editing）という新しい技術を用

い、GATA2欠損症患者から採取した血液幹細胞の遺伝的欠陥を修復することに成功し

た。この研究成果は、学術誌『Science Translational Medicine』に掲載された。実験

の結果、もともと約50%であった正常な遺伝子コピーの割合が、編集後には70%まで

向上した。また、疾患の影響を受けるタンパク質の機能改善も観察されており、すべて

の遺伝子コピーを修正せずとも、患者に影響を与えるレベルまで細胞機能を改善できる

ことが示された。

技術・詳細

今回採用されたプライム編集は、広く普及しているCRISPR技術をベースにしている

が、その動作原理は異なる。従来のCRISPRはDNAを完全に切断して変更を加えるた

め、細胞への影響や、ゲノム上の意図しない箇所に変化が生じるリスクがあった。対し

てプライム編集は、DNAを完全に切断せず、欠陥がある正確な位置に小さな正しい

DNA断片を挿入する手法である。このアプローチにより、幹細胞への負荷を軽減し、

より精密な編集が可能となり、副作用のリスクを低減できるという利点がある。

背景・業界の文脈

GATA2欠損症は、遺伝的欠陥により免疫系が適切に機能せず、十分な免疫細胞を産生で

きない疾患である。患者は感染症や疾患のリスクが高まるため、根本的な治療が求めら

れていた。現在、一部の患者にはドナーからの幹細胞移植による治療が行われている

が、ドナーが見つからないなど、他の治療選択肢がない患者にとって、自身の細胞を修

復して戻す遺伝子編集治療は極めて重要な選択肢となる。



今後の展望

本手法は有効性が示されたものの、実用化にはまだ課題が残っている。次の大きなステ

ップは、患者に移植するために必要となる、より大量の幹細胞に対してこの技術を適用

できることを証明することである。また、免疫不全患者の中で特に誰がこの治療から最

大の恩恵を受けられるかを特定する必要がある。研究に携わったJonas Holst Wolff氏

は、正確な遺伝的欠陥が特定されていれば、原理的にこのアプローチを他の遺伝性疾患

にも適用できると述べており、個々の患者の特定の欠陥に合わせた個別化治療の開発を

目指している。

元記事: https://healthcare-in-europe.com/en/news/gata2-deficiency-gene-editing-

treatment.html

収集日: 2026年10月17日 | 自動記事収集・翻訳システム (AI使用)

https://healthcare-in-europe.com/en/news/gata2-deficiency-gene-editing-treatment.html
https://healthcare-in-europe.com/en/news/gata2-deficiency-gene-editing-treatment.html


#03 Zanvastro｜アレキサンダー病初の治療薬、GFAP

標的ASOと承認までの流れ

概要

FDAが、希少な神経疾患であるアレキサンダー病を直接治療する初の薬剤

「Zanvastro」を承認した。本剤はアンチセンスオリゴヌクレオチド（ASO）技術を

用い、疾患の原因となるGFAPタンパク質の過剰産生を抑制する。これまで対症療法し

かなかった患者にとって、生物学的な根本原因にアプローチする初の疾患修飾治療薬

となる。

公開日 2026年10月13日  ScienceDaily (University of Wisconsin-Madison)  アメリカ



詳細

主要成果

米国食品医薬品局（FDA）は、極めて稀な神経疾患であるアレキサンダー病を直接治療

する初の薬剤「Zanvastro」を承認した。アレキサンダー病は神経系に進行性の損傷を

与え、致命的となる可能性がある疾患だが、これまでは症状を管理する対症療法しか選

択肢がなかった。Zanvastroは、単なる症状の緩和ではなく、疾患の根本的な生物学的

プロセスを標的とする「疾患修飾治療」として承認された唯一の薬剤である。

技術・詳細

本剤は、アンチセンスオリゴヌクレオチド（ASO）と呼ばれる技術を採用している。

ASOは、特定のタンパク質を製造するための細胞内の指示に干渉するように設計された

短い遺伝物質であり、特定のタンパク質の産生量を減少させることができる。

Zanvastroが標的とするのは、アストロサイト（脳や脊髄の機能を維持・サポートする

特殊な細胞）に存在する「グリア線維性酸性タンパク質（GFAP）」である。

アレキサンダー病では、GFAPの変異によりタンパク質が過剰に産生され、脳内に「ロ

ーゼンタール線維」と呼ばれる異常な蓄積物が形成される。ZanvastroはこのGFAPの

産生を制限することで、タンパク質の蓄積によるさらなる損傷を防ぐ仕組みとなってい

る。投与方法は、中枢神経系に到達させるため、3ヶ月に1回、専門の医療従事者が脊

髄管に注入する形式で行われる。

背景・業界の文脈

この成果は、ウィスコンシン大学マディソン校の獣医学部およびWaismanセンターに

おける30年以上の研究に基づいている。特にAlbee Messing教授らの研究チームが、

1990年代後半にマイケル・ブレナー教授と共に、GFAPの遺伝的変化がアレキサンダー

病の原因であることを突き止めた。この発見は、マウスを用いてGFAPを過剰に産生さ

せた際に、人間のアレキサンダー病に酷似した病変が再現されたという予期せぬ結果か

ら得られたものである。

この遺伝的原因の特定により、診断方法も劇的に改善した。従来は侵襲的な脳生検によ

る組織確認が必要だったが、現在は血液サンプルを用いた遺伝子検査で診断が可能とな

っている。薬剤開発においては、Ionis Pharmaceuticals社が共同で開発に携わり、

WaismanセンターのTracy Hagemann准教授らが構築した高度な齧歯類モデルを用い

て検証が進められた。



今後の展望

2021年夏に開始された臨床試験では、Zanvastroの投与を受けた患者において、一般

的に運動機能の安定化が見られ、一部の患者では運動能力の改善が確認された。世界的

に100万人に1人未満という極めて稀な疾患であり、乳幼児期から成人期まで発症時期

や進行速度が異なるため、個々の症例に合わせた治療の適用が期待される。

元記事: https://www.sciencedaily.com/releases/2026/10/261007042111.htm

収集日: 2026年10月17日 | 自動記事収集・翻訳システム (AI使用)

https://www.sciencedaily.com/releases/2026/10/261007042111.htm


#04 RNA誘導型トランスポジション｜CRISPR代替の新

ゲノム編集技術

概要

コーネル大学の研究チームが、CRISPR-Casシステムの代替となり得る新しいエンジ

ニアリング・ゲノム編集システムを開発した。このシステムは、細菌由来の異なるコン

ポーネントを融合させることで、大きなDNAセグメントを正確な位置に挿入すること

を可能にする。従来のベース編集やプライム編集では困難だった「文章や段落」レベ

ルの広範なDNA置換が可能となり、大規模な遺伝子変異を伴う疾患の治療への応用が

期待される。

公開日 2026年10月14日  BioTechniques (Cornell University)  アメリカ



詳細

主要成果

コーネル大学の研究チームは、細菌の構成要素を組み合わせて構築した新しい「RNA誘

導型トランスポジションシステム」を開発した。この技術は、従来のCRISPR-Casシス

テムにおける制限を克服し、より大きなDNAペイロード（積載物）をゲノム上の正確な

位置に挿入できる。特に、単一の塩基や数文字の変更に留まらず、DNAの広範なセクシ

ョンを一度に導入して疾患を修正できる点が最大の特長である。

技術・詳細

本システムは、自然界では共存しない細菌のコンポーネントを融合させて設計されてお

り、主に以下の2つのタンパク質で構成されている。

TldR：RNA誘導型タンパク質であり、ゲノム上のDNAペイロードを挿入すべき正確

な位置を特定する。

TniQ：遺伝的ペイロードを単一の方向かつ正確な位置に統合するための機構を支援

する。

この新手法は、遺伝コードの1文字を編集する「ベース編集」や、数単語分を書き換え

る「プライム編集」とは異なり、比喩的に「文章や段落全体」を置き換えるレベルの編

集が可能である。また、既存のCRISPR-Casシステムと比較してペイロード配置の精度

が向上しており、誤った位置に挿入されるリスクを低減し、ホストへの合併症を防ぐこ

とができる。

背景・業界の文脈

ゲノム編集分野では、大きなDNAペイロードを効率的に届ける手法の開発において激し

い競争が起きている。多くの疾患は広範囲にわたるDNA領域が関与しているため、大規

模なセクションを一度に変更できる技術が不可欠となっている。また、配送手段として

利用されるウイルスベクターは搭載できるDNA容量に限りがあるため、システムの小型

化が重要な課題であった。本システムはCRISPR-Casシステムよりもサイズが大幅に小

さく、配送が容易であるだけでなく、植物やヒトの細胞に適合させるための専門的なコ

ンポーネントを追加する余裕があるという利点を持つ。



今後の展望

研究チームはすでに本ツールについて特許を申請している。現在は、TldRタンパク質が

属するより大きなタンパク質ファミリーを幅広くテストしており、ヒトや植物の細胞で

同様に機能する他の候補物質を探索している。この広大なタンパク質ファミリーへのア

クセスにより、多様な設計の可能性が開かれる。今後は、細菌での実証結果を基に、植

物、動物、そしてヒトへの応用を通じた研究の進展や、農作物の改良、疾患治療への活

用が期待される。

元記事: https://www.biotechniques.com/genetic-engineering/new-gene-editing-system-offers-

promising-crispr-alternative/

収集日: 2026年10月17日 | 自動記事収集・翻訳システム (AI使用)

https://www.biotechniques.com/genetic-engineering/new-gene-editing-system-offers-promising-crispr-alternative/
https://www.biotechniques.com/genetic-engineering/new-gene-editing-system-offers-promising-crispr-alternative/


#05 sonpiretigene isteparvovec｜光遺伝学療法の治

験計画と性能

概要

光遺伝学（オプトジェネティクス）を用いた遺伝子治療薬sonpiretigene

isteparvovecが、地理的萎縮（GA）患者を対象とした第2相試験へ移行することが決

定した。スターガルト病患者への単回投与で視力改善が確認され、GAモデルの非ヒト

霊長類でも強い網膜電気反応が示されている。既存のGA治療薬が病変の進行抑制に留

まる中、失われた視機能の回復を実現する新たなアプローチとして期待される。

公開日 2026年10月09日  Eye Care Network - Ophthalmology Times  アメリカ



詳細

主要成果

Nanoscope Therapeutics社が開発するsonpiretigene isteparvovec（son-vec、旧

称MCO-010）が、地理的萎縮（GA）患者を対象としたランダム化第2相試験に直接進

むことが発表された。通常必要とされるGA集団での第1相安全性試験を省略して移行す

る判断の根拠となったのは、スターガルト病患者における視力改善データと、GAモデ

ルの非ヒト霊長類における網膜電気反応の強化という2つの研究成果である。

スターガルト病患者を対象としたオープンラベル第2相試験では、萎縮が黄斑に限定さ

れていたサブグループにおいて、平均12文字（ETDRS文字）の視力改善が認められ

た。また、別のSTARLIGHT試験（6名の成人対象）では、48週時点で最高矯正視力

（BCVA）が平均5.5文字改善し、ウェアラブル拡大鏡を用いた測定では13.3文字の改

善が確認されている。安全性については、結膜下出血や眼圧上昇、硝子体細胞の出現が

見られたが、網膜剥離や眼内炎などの深刻な有害事象は報告されていない。

技術・詳細

本治療法は、従来の遺伝子置換療法とは異なり「光遺伝学（オプトジェネティクス）」

を採用している。アデノ随伴ウイルス（AAV）ベクターを用いて、多特性オプシンをコ

ードする遺伝子をONバイポーラ細胞（双極細胞）に届ける仕組みである。光受容細胞

が変性した後も生存していることが多い双極細胞に、直接光に反応する能力を持たせる

ため、特定の原因変異に依存しない「ミューテーション・アグノスティック（変異不

問）」なアプローチとなる。投与は診療所での硝子体内注射によって行われる。

背景・業界の文脈

加齢黄斑変性（AMD）に伴う地理的萎縮（GA）は、米国内で約100万人が影響を受け

ているとされる。2023年にFDAが承認したpegcetacoplan（Syfovre）および

avacincaptad pegol（Izervay）の2つの補体阻害薬は、GA病変の進行を遅らせる効果

はあるが、失われた視力を回復させる機能は持っていない。光受容細胞がすでに消失し

た網膜機能を回復させる承認済み治療法は現在存在しない。なお、光遺伝学の基礎を築

いたKarl Deisseroth氏、Peter Hegemann氏、Georg Nagel氏の3名には、2026年

のノーベル生理学・医学賞が授与されている。



今後の展望

son-vecは網膜色素変性症（RP）においても開発が進んでおり、2026年9月にはFDA

が製品名「Mogenry」として生物学的製剤承認申請（BLA）を受理した。GAへの適用

については、GA患者が病変縁に機能的な光受容細胞を保持していることが、治療効果

にどう影響するかを検証する必要がある。今後は、ランダム化第2相試験で広範な患者

集団への有効性を検証し、結果が肯定的であれば、規制当局の承認を目指した第2b/3a

相試験へと進む計画である。

元記事: https://www.ophthalmologytimes.com/view/aao-2026-optogenetic-gene-therapy-

heads-to-phase-2-trial-in-geographic-atrophy

収集日: 2026年10月17日 | 自動記事収集・翻訳システム (AI使用)

https://www.ophthalmologytimes.com/view/aao-2026-optogenetic-gene-therapy-heads-to-phase-2-trial-in-geographic-atrophy
https://www.ophthalmologytimes.com/view/aao-2026-optogenetic-gene-therapy-heads-to-phase-2-trial-in-geographic-atrophy


#06 CRL5経路｜UCLAが特定したT細胞疲弊の要因と

がん免疫療法の持続性向上策

概要

UCLAの研究チームが、がん免疫療法においてT細胞の機能を低下させる「T細胞疲弊」

を駆動する主要な分子経路として、Cullin-5 RING E3リガーゼ複合体（CRL5）を特

定しました。CRISPRスクリーンを用いた研究により、CRL5を阻害することで、エン

ジニアリングされた免疫細胞がより長く活性を維持し、抗腫瘍応答を強化できること

が前臨床モデルで示されました。この発見は、固形がんに対するCAR-T細胞療法など

の持続性を高める新たな治療戦略となる可能性があります。

公開日 2026年10月15日  UCLA Health  アメリカ



詳細

主要成果

UCLA Health Jonsson Comprehensive Cancer Centerの研究チームは、がん細胞

を攻撃する免疫細胞の「疲弊」を促進し、腫瘍の制御能力を制限する重要な分子経路を

特定しました。研究の結果、Cullin-5 RING E3リガーゼ複合体（CRL5）として知られ

る経路を遮断することで、エンジニアリングされた免疫細胞がより長期間にわたって活

性を維持し、強力な抗腫瘍応答を示し、疲弊に耐性がつくことが前臨床モデルで確認さ

れました。

技術・詳細

研究チームは、メラノーマ抗原を認識するように設計されたヒトCD8+ T細胞を用い、

ゲノムワイドなCRISPRスクリーンを実施しました。特筆すべきは、短期的な活性化で

はなく、固形がん患者に見られる慢性的な腫瘍曝露を模倣した「反復的な腫瘍再チャレ

ンジシステム」を構築し、数千の遺伝子を系統的にノックアウトさせた点です。これに

より、長期的な持続性と疲弊を制御する因子をより効果的に特定することが可能となり

ました。

解析の結果、タンパク質の分解とリサイクルを制御するCRL5経路に強い信号が検出さ

れました。単一の遺伝子ではなく、CRL5機構の複数の構成要素が独立して濃縮されて

いたことから、生物学的に重要な経路であることが示唆されました。CRL5関連遺伝子

を破壊した改変T細胞は、以下の特性を示しました。

腫瘍殺傷能力の維持・強化

免疫シグナル分子の産生レベルの上昇

分子レベルでの疲弊サインの減少

生存および長期的な免疫機能に関連する遺伝子プログラムの保持

また、CRL5を含むCullin-RINGリガーゼの活性化を阻害する薬剤「MLN4924」を用

いた試験でも、遺伝子欠損と同様の効果が部分的に再現されました。ヒトメラノーマの

マウスモデルでは、CRL5欠損T細胞で治療した個体は、標準的なエンジニアリング免疫

細胞を投与した個体よりも腫瘍制御が改善されました。



背景・業界の文脈

T細胞は免疫系の主要ながん攻撃細胞ですが、多くの癌において腫瘍からの信号に長期

間さらされることで、徐々に攻撃能力を失う「T細胞疲弊」が起こります。これは免疫

療法の多くが効果を失う、あるいは持続的な反応を得られない主因の一つです。特に固

形がんにおいては、CAR-T細胞療法、腫瘍浸潤リンパ球（TIL）療法、T細胞受容体

（TCR）エンジニアリング療法などが、時間の経過とともに有効性を維持することが困

難であるという課題がありました。

今後の展望

今回の発見により、CRL5経路を標的とすることで、固形がん患者に対するT細胞ベース

の免疫療法の耐久性と有効性を向上させられる可能性があります。T細胞疲弊を駆動す

る生物学的メカニズムを軽減することで、免疫細胞がより長く活性を維持し、持続的な

治療反応を得られることが期待されます。なお、本研究を支持する内容として、UCSF

のJulia Carnevale博士らのグループによる関連論文も発表されています。

元記事: https://www.uclahealth.org/news/release/ucla-researchers-identify-key-pathway-

drives-t-cell

収集日: 2026年10月17日 | 自動記事収集・翻訳システム (AI使用)

https://www.uclahealth.org/news/release/ucla-researchers-identify-key-pathway-drives-t-cell
https://www.uclahealth.org/news/release/ucla-researchers-identify-key-pathway-drives-t-cell


#07 CRISPR肝移植｜ドナー臓器のHLA編集による拒絶

反応抑制の検証と安全性

概要

ドナーの肝臓にCRISPR-Cas9を用いたゲノム編集を施し、拒絶反応を抑制する初期段

階の臨床試験が計画されている。具体的にはHLA-A、HLA-BおよびCIITA遺伝子をノ

ックアウトすることで、免疫原性を低減した「低免疫原性」臓器の作成を目指す。こ

れにより、従来の免疫抑制剤への依存度を下げ、移植後の拒絶反応を軽減できる可能

性がある。

公開日 2026年10月10日  TrialX  アメリカ



詳細

主要成果

末期肝疾患患者を対象に、体外（ex vivo）でCRISPR-Cas9ゲノム編集を施したドナー

肝臓を移植し、その安全性と実現可能性を評価する初期段階の臨床試験が実施される。

本試験の主目的は、ゲノム編集された肝臓が正常に機能し、成功裏に移植できるかを確

認することにある。また、急性拒絶反応やドナーに対するT細胞の活性化といった免疫

応答の減少、および経時的な移植片の機能維持についても評価を行う。

技術・詳細

本手法では、移植前にドナーの肝臓に対して以下のゲノム編集を行う。まず、主要なク

ラスIアロ抗原であるHLA-AおよびHLA-B遺伝子をノックアウトする。同時に、クラスII

転写活性化因子であるCIITA遺伝子を標的として、HLAクラスII（HLA-DR, DQ, DP）の

発現を停止させる。これにより、免疫系から回避しやすい「低免疫原性」の臓器を構築

する。

特筆すべき点は、HLA-Cの発現を維持させる設計となっていることだ。これは、HLAが

完全に消失した際に起こるナチュラルキラー（NK）細胞による「missing-self」応答

（自己の欠損を検知して攻撃すること）を緩和するためである。編集作業は、臓器を体

外で生存させるマシンパーフュージョン（機械灌流）中に、CRISPR-Cas9リボヌクレ

オプロテイン（Cas9酵素とガイドRNAの複合体）を灌流回路を通じて肝組織に導入す

ることで行われる。移植前には、生検による免疫染色やフローサイトメトリーを用い

て、標的遺伝子の破壊効率が90%を超える高い編集効率を達成していることを確認し、

基準を満たした肝臓のみが移植に使用される。



背景・業界の文脈

臓器移植における拒絶反応は、主にドナーのHLA（ヒト白血球抗原）分子を異物として

認識することによって引き起こされる。特にHLA-AおよびHLA-Bの不一致は強い免疫

原性を持ち、T細胞介在性の拒絶反応を誘発しやすい。また、ドナーの抗原提示細胞に

発現するHLAクラスII分子はCD4⁺ T細胞を活性化させ、拒絶に寄与する。現在の標準治
療は免疫抑制剤に依存しているが、これには重大なリスクが伴う。前臨床研究では、

CRISPRを用いてHLA-A、HLA-B、HLA-DRをノックアウトした細胞が、in vitroでT細

胞の増殖をほとんど誘発しないことが示されており、異種移植モデルにおいてもクラスI

およびCIITAのトリプルノックアウトがヒトT細胞の活性化を弱め、移植片の生存期間を

延長させたことが報告されている。

今後の展望

本試験により、ドナー臓器を体外で遺伝的に編集し、ヒトの免疫システムから大幅に回

避させることが可能になれば、移植後の拒絶反応を大幅に軽減または遅延させることが

できる。受容者への直接的なin vivo遺伝子治療を避け、体外で編集を完結させるアプロ

ーチであるため、安全性の高い免疫回避戦略となることが期待される。

元記事: https://www.trialx.com/clinical-trials/listings/319005/crispr-edited-hla-donor-liver/

収集日: 2026年10月17日 | 自動記事収集・翻訳システム (AI使用)

https://www.trialx.com/clinical-trials/listings/319005/crispr-edited-hla-donor-liver/


#08 Multiply Labs｜細胞治療の製造ロボットによるコ

スト削減率と量産化の課題

概要

Multiply Labsが、細胞治療の製造コストを最大74%削減し、クリーンルームあたりの

生産量を最大100倍に高めるロボットアーム・システムを開発した。同社はシリーズB

ラウンドで7500万ドルを調達し、累計調達額は1億ドルを超えた。個別化医療の最大

のボトルネックである手作業による高コストな製造工程を自動化することで、治療へ

のアクセス向上を目指す。

公開日 2026年10月08日  Tech Arcade  アメリカ



詳細

主要成果

Multiply Labsは、細胞治療の製造工程を自動化するロボットシステムにより、1回あた

りの投与コストを最大74%削減できることを示した。また、クリーンルームの面積あた

りの患者投与量を最大100倍にまで向上させることが可能だという。これらの数値は、

UCSF（カリフォルニア大学サンフランシスコ校）との共同研究によるピアレビュー済

みの成果に基づいている。また、手作業による製造では汚染が発生した事例があった一

方、ロボットによる運用では汚染が観察されなかったことが報告されている。

技術・詳細

同社が提供するのは新薬ではなく、既存の薬局や製薬会社のクリーンルームに導入可能

な「密閉型ロボットクラスター」という製造設備である。このシステムは、Universal

Robots社の6軸ロボットアームを採用し、X軸およびZ軸のレールを追加することで8自

由度を実現している。最大の特徴は「模倣学習（imitation learning）」の導入であり、

個別のタスクをすべて手作業でコーディングするのではなく、ロボットが動作を観察す

ることで新しいタスクを習得できる仕組みとなっている。

運用モデルは、製薬会社がハードウェアを購入し自社で運用する形態をとる。ロボット

は、材料の移動やバイアルの撹拌・混合といった、時間管理が重要で反復的な工程を、

メーカーが既に所有している既存設備を用いて実行する。

背景・業界の文脈

細胞・遺伝子治療は、患者自身の免疫細胞を採取して再設計し、体内に戻すことでがん

を治療する画期的な手法だが、製造コストが極めて高い。1回あたり30万ドルから200

万ドルに達する場合があり、その大部分は熟練した技術者がクリーンルーム内で数日か

けて手作業でピペッティングを行う人件費に起因している。細胞治療はアスピリンのよ

うな大量生産ができず、一回一回がオーダーメイドのバッチ製造となるため、人手によ

るミスや汚染のリスクが常に付きまとっていた。

こうした状況に対し、Multiply Labsは2024年にRetro Biosciences社と最大8500万

ドルの商用契約を締結した。今回の資金調達には、アストラゼネカやロボティクス大手

のTeradyneなどが参加しており、製薬業界とハードウェア業界の両面から注目が集ま

っている。



今後の展望

調達した7500万ドルは、製造能力の拡大、製品ロードマップの推進、およびエンジニ

アリング、規制対応、商用チームの採用に充てられる。今後の焦点は、アストラゼネカ

のようなパートナー企業が投資家から実際の顧客へと移行し、臨床現場で運用されるか

にある。また、医薬品製造は規制が極めて厳しいため、製造方法の変更に伴う再バリデ

ーション（妥当性確認）をクリアし、規制当局の承認を得た状態でコスト削減効果を維

持できるかが、実用化への鍵となる。

元記事: https://www.techarcade.io/a-robot-arm-now-builds-cancer-cures-74-cheaper-and-

multiply-labs-just-raised-75-million-to/

収集日: 2026年10月17日 | 自動記事収集・翻訳システム (AI使用)

https://www.techarcade.io/a-robot-arm-now-builds-cancer-cures-74-cheaper-and-multiply-labs-just-raised-75-million-to/
https://www.techarcade.io/a-robot-arm-now-builds-cancer-cures-74-cheaper-and-multiply-labs-just-raised-75-million-to/


#09 CAR-T細胞療法｜再発・難治性MCLにおける二重

特異性抗体との奏効率比較

概要

再発または難治性のマントル細胞リンパ腫（MCL）において、CAR-T細胞療法が二重

特異性抗体よりも高い完全奏効率（CR率）を示すことが系統的レビューとメタ解析で

明らかになりました。CAR-T療法のCR率は70%であり、二重特異性抗体の63%を上

回りました。本解析は直接比較試験がない領域における間接的な比較であり、治療選

択における初期シグナルを提供します。ただし、生存期間などの持続性に関するデー

タは不足しており、今後の検証が課題となっています。

公開日 2026年10月13日  AJMC (The American Journal of Managed Care)  アメリカ



詳細

主要成果

再発または難治性（RR）のマントル細胞リンパ腫（MCL）患者を対象とした解析にお

いて、CAR-T細胞療法は二重特異性抗体と比較して、より高い完全奏効率（CR）を達

成しました。プールされたデータによると、CAR-T細胞療法のCR率は70%であったの

に対し、二重特異性抗体は63%（P < .05）でした。また、全体奏効率（ORR）におい

ても、CAR-T細胞療法が88%と、二重特異性抗体の75%を上回る結果となりました。

技術・詳細

本研究は、PubMed、Embase、Cochrane Libraryを用いて2024年10月までに行わ

れた検索に基づき、5つの研究から計237人の患者データをプールしたメタ解析です。

解析対象となった治療法は以下の通りです。

CAR-T細胞療法：brexucabtagene autoleucel（製品名：Tecartus）および

lisocabtagene maraleucel（製品名：Breyanzi）

二重特異性抗体：CD20×CD3標的のmosunetuzumabおよびglofitamab

安全性に関しては、グレード3以上のサイトカイン放出症候群（CRS）の発現率は、両

アプローチともに6%と低く、有意な差は見られませんでした（P > .05）。一方で、

CAR-T細胞療法では21%の患者にグレード3以上の神経毒性が認められました。なお、

二重特異性抗体における神経毒性のデータは、報告が不十分であったためプールされま

せんでした。

背景・業界の文脈

MCL治療において、ブルトン型チロシンキナーゼ（BTKi）阻害剤による治療後に病勢

が進行した患者への選択肢が拡大しています。FDAは、BTKi未投与の患者を含む適応

でbrexucabtagene autoleucelに正式承認を与えています。しかし、CAR-T細胞療法

と二重特異性抗体という2つの細胞関与型治療を直接比較したランダム化比較試験はこ

れまで存在しません。対象となる患者群がすでに多くの前治療を受けているため、直接

的な比較試験の実施は困難であると指摘されています。



今後の展望

今回の解析は単一群試験（シングルアーム試験）同士の間接比較であるため、結果の差

が治療法そのものではなく、患者集団の背景の違いを反映している可能性があります。

また、無増悪生存期間（PFS）や全生存期間（OS）などの生存データが不足している

ため、奏効の持続性については不明なままです。研究者は、本結果を決定的なものでは

なく「仮説生成」段階のものとして位置づけており、結論を確定させるにはランダム化

比較試験が必要であると強調しています。

元記事: https://www.ajmc.com/view/car-t-cell-therapy-tops-bispecific-antibodies-in-relapsed-

mcl

収集日: 2026年10月17日 | 自動記事収集・翻訳システム (AI使用)

https://www.ajmc.com/view/car-t-cell-therapy-tops-bispecific-antibodies-in-relapsed-mcl
https://www.ajmc.com/view/car-t-cell-therapy-tops-bispecific-antibodies-in-relapsed-mcl


#10 アロエベラ・バイオインク｜3Dプリント骨オルガノ

イドの免疫制御能と再生性能

概要

アロエベラを配合した植物由来のバイオインクを用いて、免疫制御機能を備えた3Dプ

リント骨オルガノイドの作製に成功した。このバイオインクは、動物由来のMatrigel

を代替し、マクロファージを炎症抑制型のM2表現型へ誘導することで骨再生を促進す

る。外来性のサイトカインを使用せずに免疫応答を制御できるため、骨組織工学にお

ける再現性と機能性の向上が期待される。

公開日 2026年10月14日  Bioengineer.org (iScienceに発表された研究に基づく)  アメリ

カ



詳細

主要成果

研究チームは、アロエベラを配合した新しいバイオインクを用いて、免疫制御能を持つ

「骨オルガノイド」の作製に成功した。このプラットフォームは、ラットの頭蓋骨に生

じた5ミリメートルの臨界サイズ欠損（自然治癒が不可能な大きさの傷）において、

GelMAのみ、あるいはGelMAとLaponiteを組み合わせた対照群よりも、より強固な骨

再生を促進することを実証した。また、外来性のサイトカイン（IL-4など）を一切添加

することなく、免疫細胞の挙動を制御できる点に大きな特徴がある。

技術・詳細

開発されたバイオインクは、10%のゼラチンメタクリロイル（GelMA）、1%の合成ナノ

クレイ（Laponite）、40%のアロエベラゲルの最適化された比率で構成されている。

GelMAは細胞接着部位を提供し、UV光による迅速な架橋を可能にする。Laponiteは

「ハウス・オブ・カード」構造を形成してプリント時の形状保持力（プリント係数約

1.0）を高め、分解過程で放出されるマグネシウムおよびシリコンイオンが再生環境を

整える。アロエベラは免疫活性成分として機能し、アセマンナンなどの生物活性多糖類

やフィトスフィンゴシン、ポリフェノール関連代謝物を供給する。

プリント工程では、21ゲージの金属ノズルを用い、温度8℃、気圧0.2〜0.3メガパスカ

ル、速度4ミリメートル/秒で押し出し、5x5ミリメートル、厚さ8層の多孔質グリッド

を構築した。架橋には365ナノメートルのUV光を5%の強度で1層あたり10秒間照射し

た。この手法により、1ミリリットルあたり100万個のラット骨髄間葉系幹細胞を封入

しても、プリント後の生存率は90%を超えた。

背景・業界の文脈

従来の骨オルガノイド作製では、動物由来のMatrigelが主流であったが、再現性の低さ

が課題であった。また、骨の修復過程ではマクロファージが炎症性のM1状態から再生

性のM2状態へと移行することが不可欠であるにもかかわらず、多くの骨工学プラット

フォームでは免疫細胞の役割が軽視されてきた。本研究は、植物由来の材料でMatrigel

を代替しつつ、免疫制御機能を組み込むことで、これらの課題を同時に解決しようとし

たものである。



今後の展望

in vitroの試験では、アルカリフォスファターゼ染色やAlizarin Red S染色により、

OCN、RUNX2、OPNといった骨形成マーカーの発現上昇と鉱質沈着が確認された。ま

た、マクロファージをCD206陽性・iNOS低発現のM2表現型へと誘導し、IL-1betaの

減少とIL-10の増加を導いた。in vivoでは、裸マウスへの皮下移植により、CD31陽性

の微小血管ネットワークを含む骨様組織への成熟が確認された。著者らは、バルクRNA

シーケンシングによりTh1/Th2/Th17関連経路などの広範な免疫再構築を確認してい

るが、これらの相関関係が直接的な因果関係であるかについては、さらなる検証が必要

であるとしている。

元記事: https://bioengineer.org/aloe-vera-bioink-yields-immune-smart-3d-printed-bone-

organoids/

収集日: 2026年10月17日 | 自動記事収集・翻訳システム (AI使用)

https://bioengineer.org/aloe-vera-bioink-yields-immune-smart-3d-printed-bone-organoids/
https://bioengineer.org/aloe-vera-bioink-yields-immune-smart-3d-printed-bone-organoids/


#11 酸化グラフェン｜iPS細胞由来エクソソームの増産と

創傷治癒性能の向上

概要

酸化グラフェンを培養液に添加することで、iPS細胞のスフェロイド形成を制御し、エ

クソソームの産出量を約2倍に増加させる手法が開発されました。この手法で得られた

エクソソーム（GO-M-Exo）は、血管新生を強力に促進し、ラットの皮膚創傷モデル

において14日目で約97%という高い閉鎖率を達成しています。細胞フリー療法の最大

の課題である製造効率と治療効果の向上を、材料工学的なアプローチで解決した点に

大きな意義があります。

公開日 2026年10月13日  BIOENGINEER.ORG  韓国



詳細

主要成果

韓国の研究チーム（Woochan KimおよびJangho Kimら）は、酸化グラフェンを用い

ることで、誘導多能性幹細胞（iPS細胞）から分泌されるエクソソームの生産量を大幅

に向上させ、創傷治癒を加速させることに成功しました。具体的には、従来の手法では

100万細胞あたり14億個であったエクソソームの産出量が、酸化グラフェンを用いた条

件下では27.5億個へと、ほぼ2倍に増加しました。また、この手法で得られたエクソソ

ーム（GO-M-Exo）をラットの全層皮膚創傷モデルに投与したところ、未治療群の約

91%に対し、14日目には約97%という極めて高い創傷閉鎖率を記録しました。

技術・詳細

研究チームは、厚さ約1.7ナノメートル、直径300〜400ナノメートルの酸化グラフェン

ナノシートを培養液に添加しました。この材料は負に帯電し、酸素に富む表面化学特性

を持つため、タンパク質や細胞外マトリックス分子との親和性が高いのが特徴です。最

大20マイクログラム/ミリリットルの濃度において、細胞の生存率は高く、細胞毒性は

認められませんでした。

特筆すべきは、細胞の構造的な変化です。通常、超低接着プレートでの培養では1ウェ

ルあたり1つの大きなスフェロイド（細胞凝集体）が形成されますが、酸化グラフェン

を添加すると、複数の小さなスフェロイドが形成されました。これにより、大きなスフ

ェロイドの内部で発生しやすい低酸素ストレス（HIF-1alphaシグナリングの低下で確

認）が軽減され、製造効率が向上しました。また、得られたエクソソームはmiR-126-

3p、miR-130a-3p、miR-210-5pなどの血管新生に関連するマイクロRNAを豊富に含

んでおり、VEGFR2依存的なシグナル伝達を通じて血管形成を促進することが、

VEGFR2阻害剤（SU5416）を用いた実験で証明されました。

背景・業界の文脈

再生医療の分野では、生きた幹細胞を移植する手法から、細胞が放出するナノサイズの

小胞である「エクソソーム」を利用した細胞フリー治療への移行が進んでいます。エク

ソソームは、腫瘍形成のリスクや免疫拒絶、ゲノム不安定性といった幹細胞移植に伴う

安全上の懸念を回避しつつ、再生タンパク質や遺伝情報を損傷組織に届けることができ

るためです。しかし、臨床的に意味のある治療効果を得るためには、十分な量と治療能

力を持つエクソソームを効率的に製造することが長年の課題となっていました。



今後の展望

本プラットフォームは、特定の系統の細胞への分化後にも適用可能です。研究チームが

iPS細胞を血管内皮細胞に分化させた「GO-MV」スフェロイドにおいても、従来比でエ

クソソーム産出量が増加（16億個から28.2億個へ）し、VWFやCD31などの内皮マー

カーの発現や一酸化窒素の産生量が高まることが確認されました。これにより、特定の

組織再生に特化した高機能なエクソソーム工場としての展開が期待されます。

元記事: https://bioengineer.org/graphene-oxide-turns-stem-cell-spheroids-into-exosome-

factories-that-heal-wounds-faster/

収集日: 2026年10月17日 | 自動記事収集・翻訳システム (AI使用)

https://bioengineer.org/graphene-oxide-turns-stem-cell-spheroids-into-exosome-factories-that-heal-wounds-faster/
https://bioengineer.org/graphene-oxide-turns-stem-cell-spheroids-into-exosome-factories-that-heal-wounds-faster/


#12 がん免疫細胞療法｜USCがGMPsによる細胞の半永

久的な供給手法を開発

概要

南カリフォルニア大学（USC）の研究チームが、がん攻撃細胞を半永久的に供給でき

る再生可能なソースを開発した。顆粒球・単球前駆細胞（GMPs）を適切に制御して

自己複製させ、遺伝子改変を施すことで、腫瘍を認識し攻撃する免疫細胞を大量に生

成することに成功した。これにより、製造コストや細胞の活性維持といった免疫療法

の大きな障壁を克服し、血液がんおよび固形がんの両方への適用が期待される。

公開日 2026年10月16日  Keck School of Medicine of USC / Science Daily (Cell誌の論文

を引用)  アメリカ



詳細

主要成果

南カリフォルニア大学（USC）の研究チームは、がん治療に用いる免疫細胞を半永久的

に供給できる、再生可能な製造プラットフォームを開発した。この手法では、未成熟な

免疫細胞である「顆粒球・単球前駆細胞（GMPs）」を利用し、遺伝子改変を施した細

胞を大量に生成させることが可能となる。マウスを用いた実験では、これらの改変細胞

が骨髄に定着して新たな免疫細胞を産生し、血液がんおよび固形がんの両方において病

勢の進行を抑制したことが確認された。

技術・詳細

本研究の核心は、従来は限定的と考えられていたGMPsの「自己複製能力」を最大限に

活用した点にある。通常、血液系において長期的な自己複製能力を持つのは造血幹細胞

のみであると考えられていたが、研究チームは厳密に制御された実験条件下において、

GMPsがアイデンティティを維持したまま広範に分裂・増殖し、機能的な免疫細胞を生

成し続けられることを実証した。

具体的には、以下のプロセスを用いて細胞を構築している。

化学物質の精密な混合液を用いて、GMPsが成熟した免疫細胞へ早期に分化するのを

防ぎ、研究室内で長期間生存・増殖させる。

この増殖段階にあるGMPsに対し、特定の癌マーカーを認識し、広範な免疫応答を強

化するように遺伝子改変を施す。

これにより、スケールアップ可能な細胞供給プラットフォームが構築され、機能的な

免疫細胞を安定的に生成できる。

背景・業界の文脈

がん免疫療法において、特に「マクロファージ」は強力な武器になると期待されてい

る。マクロファージは「大食い細胞」として知られ、細菌や損傷細胞を飲み込むだけで

なく、他の免疫細胞に信号を送って調整する役割を持つ。特に、T細胞ベースの療法が

苦戦している「固形がん」に対し、マクロファージは組織への浸透力が高いため、有効

なアプローチになると考えられていた。

しかし、成熟したマクロファージには以下の課題があった。

体外での大量増殖が困難であること。



遺伝子改変が難しく、冷凍保存や輸送時に損傷しやすいこと。

投与後、全身に広がらずに肺や肝臓に集積しやすく、体内での消失が早いため効果の

持続性が低いこと。

今後の展望

今回の研究は、成熟した細胞ではなく、その前段階であるGMPsからアプローチするこ

とで、上述の製造および投与上の課題を解決しようとするものである。責任著者のQi-

Long Ying教授は、このGMPプラットフォームががん免疫療法だけでなく、幹細胞生物

学全般に広範な影響を与えると述べている。今後は、がんのみならず感染症やその他の

疾患に対する細胞療法のエンジニアリングにおいて、信頼性の高い大規模な細胞供給源

としての活用が期待される。

元記事: https://www.sciencedaily.com/releases/2026/10/261015003803.htm

収集日: 2026年10月17日 | 自動記事収集・翻訳システム (AI使用)

https://www.sciencedaily.com/releases/2026/10/261015003803.htm


#13 iPSC由来細胞療法｜パーキンソン病治療の商用化と

価格、投与手法の課題

概要

日本において、世界初となる2つの商用iPSC（人工多能性幹細胞）ベースの細胞療法

が承認された。その一つであるパーキンソン病治療では、同種iPSC由来のドパミン作

動性神経前駆細胞を脳内に移植し、ドパミンの生成を回復させる。本療法は、iPSC由

来の前駆細胞が腫瘍を形成せず、患者の被殻でニューロンを生成し生存できることを

臨床試験で初めて確認した。

公開日 2026年10月14日  Neurodegenerative Diseases and Brain Aging  アメリカ



詳細

主要成果

日本において、世界で初めて2つの商用iPSC（人工多能性幹細胞）ベースの細胞療法が

承認された。そのうちの1つであるパーキンソン病治療では、同種iPSC由来のドパミン

作動性神経前駆細胞を脳の被殻（putamen）または線条体（striatum）に移植するこ

とで、ドパミンの生成機能を回復させる。2年間の臨床試験の結果、運動機能の改善が

報告された。また、iPS細胞由来の前駆細胞が腫瘍を形成することなく生存し、患者の

被殻においてニューロンを生成できることが、iPSCを用いた臨床試験として初めて確認

された。

技術・詳細

本治療法における技術的な特徴と運用上の詳細は以下の通りである。

投与対象：同種iPSC由来のドパミン作動性神経前駆細胞を使用する。

投与手法：最終分化させた製品ではなく、前駆細胞（progenitor cells）の状態で注

入する。これは、例えるなら「ケチャップではなくトマトを注入する」ようなアプロ

ーチである。

個別化の有無：本療法はパーソナライズされた治療（個別化医療）ではなく、同種細

胞を用いたものである。

コスト：価格は55,306,737円と高額に設定されている。

背景・業界の文脈

iPSC技術は2012年に山中伸弥氏がノーベル賞を受賞した技術であり、日本が開発の先

駆けとなった。そのため、日本が再生医療の最前線にあり、世界初の商用iPSC治療を

承認したことは、技術的な系譜に沿った展開と言える。一方で、iPSC技術の究極的なブ

レイクスルーは個別化細胞による治療であると想定されていたため、今回の商用化が

「個別化療法ではない」点や、「最終製品ではなく前駆細胞を注入する」という手法で

ある点は、技術的な視点から見て驚きを持って受け止められている。



今後の展望

今後は、製造販売後の安全性と有効性の検証が焦点となる。住友ファーマは、今後7年

間のウィンドウ期間において、製造販売後調査（Phase IV）を義務付けられている。こ

の期間にさらなる安全性および有効性データを収集し、その結果に基づいて完全かつ恒

久的な承認が検討される予定である。

元記事: https://projectcredo.com/posts/659

収集日: 2026年10月17日 | 自動記事収集・翻訳システム (AI使用)

https://projectcredo.com/posts/659


#14 ジブカイン｜パーキンソン病モデル細胞でα-シヌク

レインを減少させる機序と効果

概要

局所麻酔薬のジブカインが、オートファジーを誘導してパーキンソン病に関連する病

的なタンパク質を減少させることが明らかになりました。SNCA重複を持つ患者由来

のiPS細胞から分化した神経細胞において、リン酸化α-シヌクレイン（pS129 α-

syn）のレベルを低下させています。この成果は、従来の対症療法ではなく、病因にア

プローチする疾患修飾療法の開発に向けた新たな戦略となる可能性があります。

公開日 2026年10月09日  Frontiers  日本



詳細

主要成果

研究チームは、局所麻酔薬であるジブカインが、神経細胞においてオートファジー（細

胞内浄化作用）のフラックスを誘導し、パーキンソン病（PD）の病理学的特徴である

リン酸化α-シヌクレイン（pS129 α-syn）の細胞内レベルを減少させることを突き止

めました。この結果は、ラット胚由来の一次神経細胞を用いたハイスループットスクリ

ーニングを経て、ヒトiPS細胞由来の神経細胞を用いて検証されました。

技術・詳細

本研究では、SNCA遺伝子の重複を持つパーキンソン病患者から作製したヒトiPS細胞

由来のドパミン作動性神経細胞を使用し、ジブカインの効果を検証しました。その結

果、ジブカインの投与によってpS129 α-synが減少することが確認されました。ま

た、SH-SY5Y細胞を用いた実験では、ジブカインが5’-AMP活性化プロテインキナーゼ

（AMPK）のThr172リン酸化を増加させることが示されました。

さらに、iPS細胞由来神経細胞において、LY364947を用いることでジブカインによる

LC3-IIの蓄積が部分的に抑制されました。ただし、AMPKの必要性や、pS129 α-syn

が減少する詳細なメカニズムについては、現時点では未解明であるとしています。

背景・業界の文脈

パーキンソン病は、中脳黒質のドパミン作動性神経にα-シヌクレインが凝集してレビー

小体やレビーニューライトを形成することが特徴の神経変性疾患です。α-シヌクレイン

はプリオンのように伝播し、疾患の進行を促進します。現在の治療法は症状を緩和する

対症療法が中心であり、副作用の問題もあり、根本的な治療となる疾患修飾療法の開発

が急務となっています。

細胞内の不要なタンパク質を分解する経路には、ユビキチン・プロテアソーム系

（UPS）とオートファジー・リソソーム経路（ALP）がありますが、UPSは小さな可溶

性オリゴマーしか処理できず、加齢やPD患者ではALPの機能が低下しています。特にマ

クロオートファジーを薬理学的に標的とする戦略は、α-シヌクレインの除去を促進する

有望なアプローチとされています。



今後の展望

本研究は、ジブカインが疾患に関連するヒト神経細胞においてオートファジーを誘導

し、病的なα-シヌクレインを減少させることを示しました。今後は、詳細な作用機序

の解明や、治療薬としての適応可能性についてのさらなる検証が期待されます。

元記事:

https://www.frontiersin.org/journals/neurology/articles/10.3389/fneur.2026.1891393/full

収集日: 2026年10月17日 | 自動記事収集・翻訳システム (AI使用)

https://www.frontiersin.org/journals/neurology/articles/10.3389/fneur.2026.1891393/full

