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研究成果の概要（和文）： 膀胱癌は、再発率が高い上、生存率は低く、治療による副作用や手術によりQOLの著
しい低下が見られる。そこでドラッグ・リポジショニング（DR）の考え方を活用し、α1ブロッカー型経口排尿
障害治療薬であるナフトピジルを応用したQOL重視の新規治療法、予防法の開発を目指した。血中のナフトピジ
ルとその尿中代謝物による二方向からの抗腫瘍効果が期待できる製剤を作製できた。安全性が確立されているナ
フトピジルでの膀胱癌の新規治療法の確立や再発予防への応用ならびに新規抗癌剤の開発が期待できる成果であ
った。

研究成果の概要（英文）： Bladder cancer has a high recurrence rate and low survival rate, and 
patient's quality of life are significantly reduced due to side effects of treatment and surgical 
treatment. In response, we aimed to develop novel therapeutic and preventive methods focusing on QOL
 using naftopidil, an α1 blocker-type oral dysuria treatment, by taking advantage of the idea of 
drug repositioning (DR). We were able to prepare a formulation that can expect antitumor effect from
 two directions by naftopidil in blood and its urinary metabolite. It is a promising achievement of 
establishing a novel therapeutic method for bladder cancer with safety- established naftopidil, its 
application for prevention of recurrence, and development of novel anticancer drugs.

研究分野： 細胞・遺伝子治療、泌尿器系腫瘍
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様 式 Ｃ－１９、Ｆ－１９－１、Ｚ－１９、ＣＫ－１９（共通） 

１．研究開始当初の背景 
膀胱癌は、罹患率自体はそれほど高くないが、

経尿道的膀胱腫瘍切除術による治療のみでは再
発率は 45％程度と高く(J. Urology., 1999)、
再発を繰り返すと浸潤癌に進行しやすい。また、
5 年生存率は他の癌に比べると低いという大き
な問題を抱えている。さらに、表在性膀胱癌の
治療法としては BCG や抗癌剤の膀胱内注入療法
が行われ、その副作用が治療上の大きな問題と
なっている。また浸潤性膀胱癌の治療法として
は膀胱全摘術が一般化しており、それに伴って
尿路変更術が行われることで、患者の QOL が著
しく低下するという問題もある。近年、高血圧
患者や前立腺肥大患者において、α1 ブロッカ
ー投与群では非投与群に比べて膀胱癌の発症リ
スクが低下することが報告された(Gene Ther 
Mol Biol., 2008)。また、近年、ある疾患の治
療のために作製された薬物から、別の疾患に対
する新しい効能を見つける DR の概念が創薬の
現場で注目を集めている。このことに着目した
我々は、α1 ブロッカー型排尿障害治療薬ナフ
トピジルの抗腫瘍効果に関する基礎研究を行っ
てきた。他のα1 ブロッカーはα1Aの選択的ア
ンタゴニストであるが、ナフトピジルはα1Dア
ドレナリン受容体の選択的アンタゴニストとし
て排尿障害の治療に用いられている。α1Dアド
レナリン受容体は膀胱や前立腺に発現しており、
これらの組織はナフトピジルの標的となってい
る。また、ナフトピジルの副作用に重篤なもの
はない。本研究計画では、DR の概念から短期間
で臨床応用できる新規経口膀胱癌治療薬の開発
として、既存のナフトピジルを活用した基礎・
臨床研究を行う。これまでに我々は次のような
予備的な研究成果を得ている。 
(1)膀胱癌細胞株を含む泌尿器系癌細胞株のす
べてに対してナフトピジルは抗腫瘍効果を示し
た。 
(2)他のα1ブロッカー（テラゾシン、タムスロ
シン、フェントラミン、ヨヒンビン）とナフト
ピジルの抗腫瘍効果の比較（未発表）及び、プ
ラゾシンとナフトピジルの泌尿器系癌細胞株に
おける抗腫瘍効果の比較から、ナフトピジルは
他のα1 ブロッカーと比べて抗腫瘍効果が著し
く高いということを示した。 
(3)癌において最も高頻度に変異が認められ、癌
の進行に大きく関与している p53 遺伝子の変異
は、ナフトピジルによる抗腫瘍効果に対して影
響を与えないことを明らかにした。 
(4)ナフトピジルにより誘導される細胞死の様
式は、カスパーゼ活性化によるアポトーシスで
あることを、阻害剤による実験及び TUNEL 法に
より明らかにした。 
(5)ヒト膀胱癌皮下移植マウスに対するナフト
ピジルの治療効果を見たところ、in vivoにお
いても有意に抗腫瘍効果を示すことを明らか
にした。なお、体重変化による副作用の有無も
検討したが、重篤な副作用は見られなかった。 
膀胱癌はナフトピジルの排泄経路である尿

路内に存在しており、その際、膀胱癌はナフ
トピジルの尿中代謝物に曝露される。尿中代
謝物の一部にはナフトピジルと同様のα1 ブ
ロッカーとしての薬効を持つ化合物もあり、
それらの化合物ではナフトピジルと同様の抗
腫瘍効果を有すると思われる (臨床医薬, 
1992)ため、血中のナフトピジルとその尿中代
謝物による二方向からの抗腫瘍効果が期待で 

きる。これらナフトピジル、尿中代謝物の細胞
死誘導メカニズムを明らかにすることで、新規
治療法に開発が進み、多くの膀胱癌患者に対し
て福音となると考えられる。 
２．研究の目的 
本研究では、有効な治療法のない易再発性表

在性膀胱癌に対するドラッグ・リポジショニン
グ（DR）の考え方を活用しつつ既存薬剤を応用
した QOL 重視の新規治療法、予防法の開発を目
指す。我々は、α1ブロッカー型経口排尿障害
治療薬であるナフトピジルが膀胱癌に対して
抗腫瘍効果を示すことを既に明らかにしてい
る。ナフトピジルは肝臓で代謝され尿中へ排泄
されるため、体内の膀胱癌は血中のナフトピジ
ルだけでなく、尿中の代謝物にも曝露されるこ
ととなる。この代謝物にも抗腫瘍効果が認めら
れた場合、膀胱癌は他臓器癌と比較してより高
効率に抗腫瘍効果が発揮されると期待できる。
本研究によって、安全性の確立されているナフ
トピジルでの膀胱癌の新規治療法の確立や再
発予防への応用ならびに新規抗癌剤の開発を
目指す。 
３．研究の方法 
本研究では、一年目にナフトピジルの尿中に

排泄されている代謝物を合成して、ナフトピジ
ル及び尿中代謝物の膀胱癌細胞株に対する in 
vitro、in vivo での抗腫瘍効果について検討
した。二年目以降には、膀胱癌細胞株に対して、
ナフトピジル及び代謝物の単独投与、あるいは
他の薬剤との併用による抗腫瘍効果を in 
vitro で検討し、その後、膀胱癌担癌マウスを
作製し、ナフトピジル及び代謝物の治療効果を
比較検討した。同時にナフトピジル及び代謝物
の単独投与、あるいは他の薬剤との併用時の細
胞死誘導効果並びに細胞死の様式を検討し、抗
腫瘍メカニズムを解明した。そしてナフトピジ
ルの代謝物をもとにした新規抗癌剤の開発を
目的として、その安全性や毒性試験、量産合成
体制の確立の検討を行い、最終的に臨床研究計
画の申請を目指している。 
 
(1)ナフトピジルの尿中代謝物の合成  
体内に入ったナフトピジルは急速に数種類

の化合物に代謝されることが既に明らかにな
っており、尿中にはナフトピジルはほとんど含
まれず、代謝物となって存在している。そこで、
尿中に存在するとされる代謝物のいくつかを
合成した。 
(2)ナフトピジル代謝物の抗腫瘍効果の検討  
我々は、ナフトピジルが膀胱癌細胞株でアポ

トーシスを誘導することを既に見出している 
(Nakagawa et al., 2016)。 そこで、(1)で合
成したナフトピジル代謝物がナフトピジルと
同様の抗腫瘍効果を有するかどうかを確認す
るために、ナフトピジル代謝物を膀胱癌細胞株
に対して in vitro において投与し、MTT 法を
用いた細胞死誘導効果も含めて検討した。また、
同時にナフトピジルの投与も行い、代謝物投与
群とナフトピジル投与群における抗腫瘍効果
の比較を行った。更に、代謝物投与によって引
き起こされる細胞死がアポトーシスであるか
どうかの検討も行った。 

(3)膀胱癌担癌マウスを用いたナフトピジ
ル及び代謝物の投与による抗腫瘍効果の検討  

in vivo におけるナフトピジル及び代謝物
の投与による抗腫瘍効果の検討を行った。ナ 



フトピジル代謝物は、(2)のin vitroの検討で、
ヒト膀胱癌細胞株に対し最も高い細胞死誘導効
果を示したものだけを使用した。 
BALB/C-nu/nu マウスの皮下にヒト膀胱癌細

胞株 KK47 (1×107 cells/個体)を移植し、マウ
ス膀胱癌異種移植腫瘍モデルを作製して、ナフ
トピジル、HUHS190、効果の比較のための抗がん
剤シスプラチン(CDDP)を移植一週間後から投与
した。未治療コントロール及び各薬剤投与群に
は、それぞれ 5-7匹のマウスを使用した。 投
薬を開始して 5週間後(移植後 6週間)、安楽死
を実施し、腫瘍周辺の病理組織学的検討を行っ
た。ナフトピジルその他の投与によりマウスの
体重の減少率が正常な体重の 20％以上となっ
た場合は 5週間を待たずに安楽死を実施し、腫
瘍周辺の病理組織学的検討を行った。 
(4)ナフトピジル及び代謝物による細胞死誘導
メカニズムについての検討 
 一般的に M-VAC 療法や GC 療法で使われる抗
癌剤シスプラチンは DNAと結合することによる
細胞増殖阻害である。ナフトピジルでは DNAと
の結合能については報告されておらず、ナフト
ピジルのアポトーシス誘導における分子メカニ
ズムはシスプラチンなどとは異なる可能性が非
常に高い。更に我々は、ヒト悪性中皮腫由来細
胞を用いて、ナフトピジルによる細胞死誘導経
路が既知のα1 アドレナリン受容体を介したシ
グナル伝達によるものではない可能性があるこ
とを明らかにしている（Masachika et al., 
2013）。以上のことから、ナフトピジル、及びこ
れまでの実験で最も抗腫瘍効果が高いと考えら
れたナフトピジル代謝物がもたらす、アポトー
シスシグナルへの影響について実験を行った。
まず、アポトーシス関連因子の阻害剤の投与に
よる影響を MTT 法による細胞生存率測定や、
Annexin V/ PI アッセイによる細胞死の観察に
よって検討した。さらに、アポトーシスシグナ
ルに影響する因子のリン酸化の程度をウエスタ
ンブロッティングで確認した。また、オートフ
ァジーとの関連を調べるため、ナフトピジルと
その代謝産物で処理した細胞の抗 LC3抗体によ
る免疫染色や、オートファジー阻害剤と併用し
た場合の細胞死を MTT 法や Annexin V/ PI アッ
セイで調べ、これらによりナフトピジルとその
代謝物による細胞死誘導のメカニズムについて
解明した。 
４．研究成果 
(1) ナフトピジルの尿中代謝物の合成 

 本研究で使用したナフトピジル抱合体 7 種
（HUHS190、SH002、AT351、YI134、TS0191～0193）
は、兵庫医療大学薬学部、田中明人教授により
合成していただいた。なお、ナフトピジル以外
の各化合物の名称は、便宜的に命名したもので
正式名称ではない。 
 
表 1.ナフトピジルと HUHS190の化学構造 

 

(2)ナフトピジル代謝物の抗腫瘍効果の検討  
ヒト膀胱癌由来細胞株３種(5637,KK47, T24)

に対し、濃度 30µM/48時間の条件でナフトピジ
ル及び合成した 7 種類の代謝物を処理し、MTT
法によって処理後の細胞生存率を測定した。そ
の結果、ナフトピジルのフェニル水酸化体
(HUHS190、表 1)のみが、3種類の膀胱癌細胞全 
てに対してナフトピジルに匹敵する殺細胞効

果を示した(図 1)。また、正常細胞に対する
HUHS190の毒性は、ナフトピジルや既存の抗が
ん剤に比べて著しく低いことも判明した(図 2)。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
図 1. ヒト膀胱癌由来細胞株(5637,KK47,T24)に対する
ナフトピジル及びその代謝産物の殺細胞効果。３種類す
べてにナフトピジルと同レベルの殺細胞効果を示した
のは、HUHS190のみであった。(**, p<0.01) 
 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 
図 2. 正常細胞に対するナフトピジル、HUHS190 および
抗がん剤の毒性比較。細胞を各薬剤 30μM、48時間処理
し、MTT 法により細胞生存率を測定した結果、HUHS190
は、ナフトピジルよりも正常細胞に対する毒性が低いこ
と が 判 明 し た 。 vs. control; **:p<0.01  vs. 
Naftopidil; #:p<0.05, ##:p<0.01CHO:チャイニーズハ
ムスター卵巣細胞 HBlEpC:ヒト膀胱上皮細胞 
 
さらに HUHS190 は、膀胱癌以外の多くの癌細
胞株にも高い殺細胞効果を示した半面、正常細
胞株に対する毒性は、ナフトピジル及びその他
の代謝産物よりも低いものであった。また、
HUHS190 は、ヒト胃癌細胞 HGC27 に対して最も
強い感受性を示した(IC50=9.7µM at 48 hours)。
これらの結果から、ナフトピジルの代謝物
HUHS190 は、安全性も高く抗癌剤として非常に
有望であると思われた。 
ナフトピジル代謝物の細胞死誘導については、
HUHS190でのみ検討することとし、FACS を用い
た Propidium Iodide（PI）による死細胞検出
と Hoechst33342 染色を行った。3種の膀胱癌細
胞のいずれにおいても、30µM/24時間の HUHS190
処理後は G0/G1 停止の増加及びサブ G1 期の細
胞有意な増加が見られ、また Hoechst33342 染
色で核の凝集が観察されたことから、HUHS190
は膀胱癌細胞にアポトーシスを誘導している
ことが示唆された。 
 (3)膀胱癌担癌マウスを用いたナフトピジ
ル及び代謝物の投与による抗腫瘍効果検討  
まずナフトピジルの抗腫瘍効果を in vitro で
検討した。ヒト膀胱癌由来 KK47 細胞（1×107

細胞）を皮下に移植した担癌マウスに対し、一
週間後より生理食塩水もしくはナフトピジル
（10、100 mg/kg.bw）を毎日経口投与し、腫瘍
体積を週に 3回、体重を週に 1回測定した。そ
の結果、ナフトピジル 100 mg/kg 群では他の二
群比べて腫瘍径の増加率が有意に抑えられて
いた（図 3A）。また、各群の体重には差が無い
ことから、ナフトピジル経口投与では、大きな
体重減少を招くような重篤な副作用が発生し
ないと思われる(図 3B）。 

 

 
 
図 3. ナフトピジルの In vivoでの治療効果 (Nakagawa 
et al., 2016より 一部改変)  
ナフトピジル 100 mg/kg.b.w.を毎日経口投与すると、腫
瘍体積は有意に小さくなっていた(図 3A)。また、体重は
実験群間に有意な差は無かった(図 3B）。 *; p<0.05 

 
次に、上記と同様の KK47 細胞移植担癌マウ

スを用いて、HUHS190の in vivoでの治療効果
を検討し、同時にナフトピジルおよび抗がん剤
シスプラチン(CDDP)との比較を行った。CDDP
の投与法にあわせるため、この実験ではナフト
ピジル及び HUHS190 も腹腔内注射としている。
それぞれの薬剤 10 mg/kg.bw を週 3 回投与し、
腫瘍体積を 2-3 日ごとに、体重を週に 1回測定
したところ、投与開始後 15 日目において、
HUHS190投与群に有意な腫瘍体積の縮小がみら
れた (図 4A)。CDDP投与群は、高い腫瘍縮小効
果が得られたが、同時に著しい体重減少が観察
された(図 4A, B)。このため、投与開始 15 日
目を人道的エンドポイントとして実験を終了
した。ナフトピジル投与群、HUHS190投与群と
もに、コントロール群に対する有意な体重減少
は見られず、腹腔内投与でも大きな体重減少を
招くような激しい副作用は無いものと考えら
れた（図 4B）。以上の実験から、ナフトピジル
およびその代謝物 HUHS190 は、in vitro でも
抗腫瘍効果があり、なおかつ大きな副作用が無
い事が示された。 

 

 

図 4. HUHS190の In vivoでの治療効果 

 

 

Day 

 

Week 

 



 HUHS190 (10mg/kg. b.w. 腹腔内投与)は、有為な腫瘍
縮小効果を示すとともに(A)、体重減少は無かった(B)。
一方、CDDP は治療効果は高い反面(A)、体重減少が激し
い(B)。*; p<0.05, **; p<0.01 

 
(4)ナフトピジル及び代謝物による細胞死誘導
メカニズムについての検討 
 ここでは、ナフトピジルと HUHS190による細
胞死誘導メカニズムの詳細を検討しているが、
一連の実験には、(2)で HUHS190 に対する感受
性が最も高いことが分かったヒト胃癌由来細
胞 HGC27 を使用した。なお、ここでの研究で得
られた結果の一部は、既に発表している
(Nakamura et al., 2018)。50 µMのナフトピジ
ルまたは HUHS190 で 24 時間処理した後、FACS
を用いた Annexin V/ PI 法で HGC27 細胞の細胞
死を検討したところ(図 5)、ナフトピジル、
HUHS190 ともに有意なアポトーシスの誘導が観
察された。 

 

図 5. ヒト胃癌由来細胞 HGC27 における細胞死誘導。 
50µM/24 時間のナフトピジルもしくは HUHS190 で、アポト
ーシスとネクローシスが誘導される。*; p<0.05, **; 
p<0.01, ***; p<0.001 
 

また、アポトーシス細胞に比べて少数ではある
が、コントロールに対して有意なネクローシス
の誘導も観察された。また、アポトーシスの度
合いは HUHS190処理細胞の方が高い傾向が示さ
れた。アポトーシス関連のシグナル伝達経路で
は、リン酸化した Serine-Threonine キナーゼ
によって下流の因子がリン酸化され、アポトー
シスが阻害されることが分かっている。そこで、
0-30 µMのナフトピジル（図 6A）または HUHS190
（図 6B）で処理した HGC27 細胞で、代表的な
Serine-Threonine キナーゼである AKT(別名
Protein kinase B)、GSK3b(Glycogen synthase 
kinase 3β) 、 mTOR (mammalian target of 
rapamycin)それぞれのリン酸化レベルをウエ
スタンブロット法で調べた。その結果、ナフト
ピジル、HUHS190 共に、濃度依存的に AKT リン
酸化レベルを低下させることが分かった（図 6C, 
D）。このことからも、ナフトピジル及び HUHS190
はアポトーシスを誘導していることが示唆さ
れた。 

 

図 6. ナフトピジルまたは HUHS190 処理後のタンパク質
レベルの変化 
(A-B) 0、10、20，30 µMのナフトピジルまたは HUHS190
で 24時間処理した後、AKT、GSK3b（ナフトピジルのみ）、
mTORのリン酸化レベルは低下している。(C-D) ナフトピ
ジルと HUHS190による AKTリン酸化レベルの変化をグラ
フ化したもの。 
 
さらに、アポトーシス阻害剤 z-VAD-FMK、ネク
ローシス阻害剤 Nec-1 をナフトピジルもしくは
HUHS190と共処理して、細胞死誘導への影響を検
討した。50µM のナフトピジルまたは HUHS190 と
共に、アポトーシス阻害剤 z-VAD-FMK(50µM)また
はネクローシス阻害剤 Nec-1(20µM)を HGC27細胞
の培地に加えた 24 時間後に、FACS で細胞の状態
を測定すると、ナフトピジル+z-VAD-FMK 処理で
は、ナフトピジル単独処理に比べて生存細胞が増
加し、後期アポトーシス細胞とネクローシス細胞
が有意に減少していた (図 7A)。 HUHS190+ 
z-VAD-FMK 処理では、HUHS190 単独出処理に比べ
て生存細胞とネクローシス細胞が有意に増加し、
後期アポトーシス細胞が有意に減少していた(図
7B)。これらの結果は、ナフトピジルと HUHS190
による細胞死が、主としてアポトーシス誘導によ
るものであることを証明している。 

 



一方、ナフトピジル+Nec-1処理時では、ナフ
トピジル単独処理に比べて有意に生存細胞が
減少し、後期アポトーシス細胞が有意に増加し
た(図 7A)。HUHS190+ Nec-1処理時には、HUHS190
単独処理時に比べて生存細胞が増加し、ネクロ
ーシス細胞が有意に減少した（図 7B）。 
さらに、ナフトピジル及び HUHS190 とオート

ファジーとの関連を調べるため、抗 LC3 抗体に
よる免疫染色を行ったところ、ナフトピジル、
HUHS190 処理共にオートファジー誘導が観察さ
れた。癌細胞でのオートファジーは、細胞死の
促進と細胞死からの防御の両方の効果が見られ
ることから、ナフトピジル/HUHS190 で誘導され
るオートファジーがどちらのタイプかを検討し
た。 
ナフトピジル及び HUHS190 に、オートファジ

ー阻害剤のクロロキンを共処理して、MTT 法で
細胞生存率を測定したところ、クロロキン処理
は、ナフトピジル/HUHS190単独処理に比べて有
意に細胞生存率を減少させた。このことは、ナ
フトピジル/HUHS190 で誘導されるオートファ
ジーが防御的なものである事を示唆しており、
オートファジー阻害剤の併用によって、より高
い抗腫瘍効果が得られる可能性を示している。 

 

 
図 7.  50 μMのナフトピジルまたは HUHS190と、50 μ
Mの zVAD-FMK(アポトーシス阻害剤)、20 μMの Nec-1(ネ
クローシス阻害剤)を共に処理した時の細胞形態。*; 
p<0.05, **;p<0.01 
 

 
５．主な発表文等 
（研究代表者、研究分担者及び連携研究者に
は下線） 
〔雑誌論文〕（計 3件） 
1. Nakamura Azumi, Matsunaga Wataru, Gotoh 

Akinobu. Autophagy induced by naftopidil 
inhibits apoptosis of human gastric cancer 
cells. Anticancer Res. 2018;38(2):803-809. 

2. Nakagawa Yusuke U, Nagaya Hisao, Miyata 

Takeaki, Wada Yoshitaka, Oyama Tsunehiro, Gotoh 
Akinobu. Piperazine-based alpha-1 AR blocker, 
naftopidil, selectively suppresses malignant 
human bladder cells via induction of apoptosis. 
Anticancer Res. 2016;36(4):1563-1570 

3. Nagaya Hisao, Nakagawa Yusuke U, Gotoh Akinobu. 
Repositioned alpha-1 adrenoceptor blockers as 
anti-tumor drugs. Personalized Medicine 
Universe. 2015;4:23-2 

 
〔学会発表〕（計 6件） 
1. 中村安澄, 松永渉, 宮田剛彰, 小山倫浩, 後藤

章暢. 未分化胃がん細胞においてナフトピジル
は オ ー ト フ ァ ジ ー を 誘 導 す る (Naftopidil 
induces autophagy in undifferentiated gastric 
cancer cells.) 第 76 回日本癌学会学術総会 
2017. 9.30, 横浜 

2. 中村安澄, 長屋寿雄, 和田義孝, 小野義春, 後
藤章暢. 排尿障害治療薬による抗腫瘍メカニズ
ムの解明 第 22 回国際個別化医療学会学術集会 
2016.10.29, 東京 

3. 中村安澄, 長屋寿雄, 宮田剛彰, 小山倫浩, 松
本浩彦, 後藤章暢. 未分化胃がん細胞に対する
ナフトピジルの抗腫瘍効果(Antitumor effect of 
naftopidil against undifferentiated gastric 
cancer cells) 第 75回日本癌学会学術総会 2016. 
10.7, 横浜 

4. 中村安澄, 長屋寿雄, 中川佑介, 宮田剛彰, 小
山倫浩, 松本浩彦, 後藤章暢. ナフトピジルの
新規抗がん剤としての適応拡大に関する研究 第
21回国際個別化医療学会学術集会 2015.10.17 

5. 長屋寿雄, 中川佑介, 馬渕美雪, 宮田剛彰, 小
山倫浩, 松本浩彦, 後藤章暢. ドラッグリポジ
ショニング法を用いた新規抗がん剤の開発
(Development of the new anti-cancer drug using 
drug repositioning methods.) 第 74 回日本癌
学会学術総会 2015.10.9 名古屋 

6. 中川佑介, 長屋寿雄, 何筠綺, 清水忠, 馬渕美
雪, 田中明人, 後藤章暢. 革新的膀胱癌新規治
療法の開発 第 103 回日本泌尿器科学会総会 
2015.4.19 金沢 

 
〔産業財産権〕 
○出願状況（計 1件） 
名称：新規抗がん剤 
発明者：後藤章暢、長屋寿雄、中川佑介、田中
明人、所美雪、清水忠   
権利者：学校法人兵庫医科大学 
種類：特許   番号：特願 2015-162835   
出願年月日：2015.8.20 
国内外の別：国内 
 
６．研究組織 
(1)研究代表者 
 後藤 章暢（Gotoh, Akinobu） 

兵庫医科大学・医学部・教授 
 研究者番号：70283885 
(2)研究分担者 
 長屋 寿雄（Nagaya, Hisao） 

兵庫医科大学・医学部・助教 
 研究者番号：60464343 

（退職に伴い平成 29年 3月 21 日に削除） 

 

 


