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XOSPATA™（ギルテリチニブ）  

強力な化学療法に適応のある 

未治療 FLT3遺伝子変異陽性 AMLを対象とした 

第 III相 PASHA試験のトップライン結果が判明 

アステラス製薬株式会社（本社：東京、以下「アステラス製薬」）は、HOVON財団（本部：

オランダ ロッテルダム）主導のもと実施された、XOSPATA™（ギルテリチニブ）の第 III

相 PASHA 試験（HOVON 156 / AMLSG 28-18）の主要解析において、全生存期間

（Overall Survival：OS）の統計学的に有意な改善が認められず、主要評価項目を達成し

なかったことをお知らせします。本試験は、強力な化学療法に適応のある未治療 FLT3

（FMS-like tyrosine kinase 3）遺伝子変異陽性の急性骨髄性白血病（Acute Myeloid 

Leukemia：AML）患者を対象に、ギルテリチニブ群と midostaurin 群を比較しています。 

一方で、未治療 FLT3 遺伝子変異陽性 AML において、ギルテリチニブは midostaurin

と比較して同程度の OSベネフィットを示しました。治療下で発現した有害事象およびグ

レード 3 以上の有害事象の発現率は、両治療群間で同程度でした。アステラス製薬と

HOVON 財団は、副次評価項目、サブグループ解析、ならびに化学療法との併用におけ

るギルテリチニブの安全性を含め、PASHA 試験から得られたデータの包括的な評価を

完了するとともに、今後の結果の公表について、治験担当医師らと連携していきます。 

ギルテリチニブは、病態の進行や予後不良に関連する遺伝子変異として知られる

FLT3 の遺伝子内縦列重複変異体[FLT3-ITD (Internal Tandem Duplication)]、およびチ

ロシンキナーゼドメイン変異体[FLT3-TKD (Tyrosine Kinase Domain)]に対する阻害活性

を有する FLT3阻害剤です 1。ギルテリチニブは XOSPATA™として、米国、日本、中国お

よび複数の欧州諸国を含む世界中の多くの国と地域で、FLT3遺伝子変異陽性の再発／

難治性急性骨髄性白血病（AML）を有する成人患者の治療薬として提供されています。 
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アステラス製薬は、AML 領域における治療成績の向上に向けて、FLT3 遺伝子変異を

標的とした研究を引き続き推進して参ります。 

本件によるアステラス製薬の通期（2026 年 3 月期）連結業績への影響は軽微です。 

以上 

ギルテリチニブについて 

ギルテリチニブは、FLT3（FMS-like tyrosine kinase 3）の遺伝子内縦列重複変異体 [FLT3-ITD (Internal 

Tandem Duplication)] 、およびチロシンキナーゼドメイン変異体[FLT3-TKD (Tyrosine Kinase Domain)] に

対する阻害活性を有する FLT3 阻害剤です 1。FLT3-ITD は、病態の進行や予後不良に関連する遺伝子変異

として知られています。ギルテリチニブは、アステラス製薬と寿製薬株式会社の共同研究により見出されま

した。アステラス製薬はギルテリチニブについて、全世界での開発、製造、ならびに商業化に関する独占的な

権利を有します 2。ギルテリチニブは、再発／難治性 FLT3 変異 AML を有する成人患者を対象に、ギルテリ

チニブと救援化学療法を比較した、非盲検多施設無作為化第 III 相 ADMIRAL（NCT02421939）試験におい

て評価されました 3。 

 

急性骨髄性白血病（AML）について 

AML は、骨髄と血液に影響を及ぼすがんであり、加齢とともに患者数が増加します 4,5。AML と診断された

約 3 分の 1 の患者に FLT3 遺伝子変異が認められます。 FLT3-ITD 変異は、無病生存期間や全生存期間を

短縮させると共に、再発リスクの増加にも関連しています。FLT3遺伝子変異の有無は、AML治療の過程、お

よび再発後においても変化する可能性があります 6-9。 

 

アステラス製薬株式会社について 

アステラス製薬は、科学の進歩を患者さんの「価値」に変えることを目指すグローバルライフサイエンス企業

です。私たちは、がんや、眼科・泌尿器疾患、免疫、ウィメンズヘルスなどの多様な領域において、革新的な治

療法を提供しています。研究開発プログラムを通じて、アンメットメディカルニーズの高い疾患領域におい

て新たなヘルスケアソリューションを開拓しています。 

アステラス製薬の詳細については、www.astellas.com をご覧ください。  

 

HOVON 財団について 

HOVON AMLSG コンソーシアムは、HOVON 財団の支援のもと、以下の各国・地域の白血病研究グループ

との協働により、第 III 相 PASHA 試験（HOVON 156 / AMLSG 28-18）を実施しました：オーストラリア

（ALLG）、オーストリアおよびドイツ（AMLSG）、ベルギーおよびオランダ（HOVON）、フィンランド・ノル

ウェー・スウェーデン（Nordic AML）、フランス（ALFA および FILO）、アイルランド（Cancer Trials Ireland）、リ

トアニア、スペイン（CETLAM）、スイス（SAKK）。本試験は、国境を越えたアカデミアによる幅広い連携のもと

に実施されたものであり、AML 研究のさらなる進展に向けた国際的な協働の意義を示すものです。 

 

注意事項 

このプレスリリースに記載されている現在の計画、予想、戦略、想定に関する記述およびその他の過去の事

実ではない記述は、アステラス製薬の業績等に関する将来の見通しです。これらの記述は経営陣の現在入

手可能な情報に基づく見積りや想定によるものであり、既知および未知のリスクと不確実な要素を含んで

https://clinicaltrials.gov/study/NCT02421939
https://www.astellas.com/jp/
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います。さまざまな要因によって、これら将来の見通しは実際の結果と大きく異なる可能性があります。そ

の要因としては、（i）医薬品市場における事業環境の変化および関係法規制の改正、（ii）為替レートの変動、

（iii）新製品発売の遅延、（iv）新製品および既存品の販売活動において期待した成果を得られない可能性、（v）

競争力のある新薬を継続的に生み出すことができない可能性、（vi）第三者による知的財産の侵害等があり

ますが、これらに限定されるものではありません。また、このプレスリリースに含まれている医薬品（開発中

のものを含む）に関する情報は、宣伝広告、医学的アドバイスを目的としているものではありません。 
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お問い合わせ先： 

アステラス製薬株式会社 

広報 

TEL: 03-3244-3201  
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