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LDL コレステロール低下薬 evolocumab 国内承認申請に関するお知らせ 

  
アステラス製薬株式会社（本社：東京、社長：畑中好彦、以下「アステラス製薬」）とア

ステラス・アムジェン・バイオファーマ（本社：東京、社長：髙橋栄一、以下「アステラ

ス・アムジェン・バイオファーマ」）は、アステラス・アムジェン・バイオファーマが、

本日、LDLコレステロール低下薬evolocumab（一般名、開発コード：AMG 145）につき、

厚生労働省に製造販売承認申請を行ないましたので、お知らせいたします。evolocumab
は、高コレステロール治療薬としてアステラス・アムジェン・バイオファーマとアステラ

ス製薬が共同開発をおこなっています。 
 
evolocumabはアムジェン社が創製した遺伝子組換えヒトモノクローナル抗体であり、プロ

タンパク質転換酵素サブチリシン／ケキシン9型（PCSK9）を阻害します。肝臓には「悪

玉」コレステロールと呼ばれる低比重リポタンパクコレステロール（LDL-C）を血中から

除去する能力がありますが、PCSK9はこの能力を低下させます1。 
 
心血管系リスクの高い日本人高コレステロール血症患者を対象としてスタチン併用下で

evolocumabを評価した第III相試験YUKAWA-2（StudY of LDL-Cholesterol Reduction Using 
a Monoclonal PCSK9 Antibody in Japanese Patients With Advanced Cardiovascular Risk）
において、主要評価項目である12週時点までのLDL-Cのベースラインからの変化率および

10週と12週時点のLDL-Cのベースラインからの平均変化率を評価した結果、統計学的に有

意な低下が認められました。 
 
米国では、アムジェン社が昨年8月に米国食品医薬品局（FDA）に高コレステロール治療

薬としてevolocumabの生物学的製剤承認申請書(BLA)を提出しています。また欧州では、

アムジェン社が医薬品販売承認申請（MAA）を欧州医薬品庁（EMA）に中央審査方式にて

昨年9月に提出しています。 
 
高コレステロール血症、特に高LDL-C血症は最もよくみられる脂質異常症の一種で、血中

のコレステロールや脂質量が異常値を示します2,3。また、高LDL-C血症は心血管系疾患の

主要なリスク要因として認識されています4,5。また、遺伝子の突然変異が原因で生じる遺

伝疾患である家族性高コレステロール血症でも、LDL-G値が異常値を示すことが知られて

います2。 
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今回の申請が、革新的な医薬品の提供を通じ、日本の患者さんのアンメット・メディカル・

ニーズに応えることを目指すアステラス製薬とアステラス・アムジェン社の戦略的提携に

おいて、重要なステップであると考えており、今後、高コレステロール血症の治療におけ

る新たな選択肢を提供できることを期待しています。 
 
家族性高コレステロール血症について 
 
家族性高コレステロール血症（FH）は遺伝子の突然変異が原因で生じる遺伝疾患で、低年

齢時からLDL-C値が高くなることが知られており2、日本ではFH（ヘテロ接合体およびホ

モ接合体）FH患者の診断率は、1％以下と推定されています6。 
 
FH患者は、１つのコレステロール調節遺伝子に変異を認めるヘテロ接合体7と各親から受

け継いだ2つの遺伝子に変異を認めるホモ接合体9の2つのタイプがあります。家族性高コレ

ステロールヘテロ接合体のほうが発症頻度が高く、約900人に1人の割合で発症し6、LDL-C
値は正常値の約2倍(例:180mg/dl)に上昇することがあります7。一方、家族性高コレステロー

ル血症ホモ接合体は約100万人に1人の割合で発症すると報告があり、LDL-C値は正常値の

6倍を超える（例えば500～1,000 mg/dL）ことがあります8。 
 
アステラス・アムジェン・バイオファーマについて 

アステラス・アムジェン・バイオファーマ株式会社（http://www.aabp.co.jp/jp/）は、世界

最大の独立バイオテクノロジー企業であるアムジェン社と、研究開発型グローバル企業で

あるアステラス製薬による合弁会社であり、ブレークスルー・サイエンスに基づく医薬品

を提供し、日本の患者さんのアンメット・メディカル・ニーズに応えるために 2013 年 10
月に業務を開始しました。アステラス・アムジェン・バイオファーマは、アムジェン社の

サイエンスおよび開発品と、アステラス製薬の日本市場における患者さんや医療従事者の

ニーズに対する深い知識、マーケティングや開発に関する豊富な経験、及び強固なビジネ

ス基盤を統合させ、両社それぞれの強みを最大限に生かして、健康な社会の実現に貢献し

ます。 

アムジェン社について 
 
1980 年に創業したバイオテクノロジーのパイオニアであるアムジェン社は、世界をリード

する独立バイオテクノロジー企業のうちの１つに成長し、世界中の患者さんのために、ア

ンメット・メディカル・ニーズが大きい領域に焦点を絞り、生物製剤の製造に関する専門

知識を活用して、医療効果の向上と人々の生活に画期的な改善をもたらすソリューション

を追求しています。詳しくはwww.amgen.comおよびwww.twitter.com/amgenをご覧くださ

い。 
 

この件に関するお問い合わせ先 

http://www.amgen.com/
https://twitter.com/amgen
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アステラス製薬株式会社 広報部（電話：03-3244-3201） 

アステラス・アムジェン・バイオファーマ株式会社 広報担当 （電話：03-5293-9870） 

将来予想に関する記述 

このニュースリリースには、アムジェン・グループもしくは各事業グループの経営陣によ

る現在の資産および予測に基づく将来予想に関する記述（Forward-Looking Statements）
が含まれています。さまざまな既知・未知のリスク、不確実性、その他の要因により、将

来の実績、財務状況、企業の動向または業績等文書における予測との間に大きな相違が生

じることがあります。当社はこれらの将来予測に関する記述を更新し、将来の出来事また

は情勢に適合させる責任を負いません。アムジェン社の事業に関連する不確実性およびリ

スク要因に関する追加情報については、アムジェン社最新の Forms 10-K, 10-Q and 8-K を

ご参照ください。また、このニュースリリースで述べているアムジェン社の製品候補に関

する科学的な情報は、暫定的、かつ研究段階にあるものです。この製品候補は、米国食品

医薬品局（FDA）からの承認を受ける段階のものではなく、また、製品候補の安全性や有

効性については何ら結論に達しておらず、また、記述されるべきものではありません。 
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