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上上田田
う え だ

  龍龍三三
りゅうぞう

  博博士士  略略歴歴  

 

学学歴歴・・職職歴歴  

1969 年 3 月 名古屋大学医学部卒業 

1969 年 4 月-1972 年 5 月 名古屋大学医学部合同内科入局 

1972 年 6 月-1976 年 8 月 名古屋大学医学部第一内科入局 

1976 年 9 月-1980 年 8 月 ニューヨーク･スローン･ケタリングがん研究所 
（客員研究員・研究員）   

1980 年 9 月-1995 年 8 月 愛知県がんセンター研究所 化学療法部 
（主任研究員・室長・部長） 

1981 年 10 月 医学博士（名古屋大学） 

1995 年 9 月-2002 年 3 月 名古屋市立大学医学部第二内科 教授 

2002 年 4 月-2007 年 3 月  名古屋市立大学大学院医学研究科・臨床分子内科学 教授 
（部局化による名称変更） 

2003 年 4 月-2007 年 3 月 名古屋市立大学病院 病院長(兼務) 

2007 年 4 月-2010 年 3 月  名古屋市立大学大学院医学研究科 腫瘍・免疫内科学 教授 
（内科再編成） 

2008 年 4 月-2012 年 3 月 名古屋市病院局 局長       

2008 年 4 月-2012 年 3 月 名古屋市立大学 理事 

2008 年 4 月-2016 年 3 月 名古屋市立大学 顧問 

2010 年 4 月-2012 年 3 月 名古屋市立大学大学院医学研究科 特任教授 

2010 年 4 月-現在 名古屋市立大学 名誉教授 

2012 年 4 月-2014 年 3 月 国立がん研究センター 理事長特任補佐 

2012 年 4 月-2020 年 3 月 名古屋市病院局 顧問 

2012 年 4 月-2022 年 3 月 愛知医科大学医学部 腫瘍免疫寄附講座 教授 

2013 年 1 月-2016 年 1 月 愛知医科大学 評議員 

2016 年 4 月-2020 年 3 月 名古屋市立大学 特任教授 

2016 年 6 月-2022 年 1 月 名古屋市立大学 客員教授 

2018 年 11 月-現在 名古屋大学 特任教授 

2022 年 4 月-現在 名古屋大学大学院医学系研究科 特任教授  

2022 年 4 月-現在 愛知医科大学 名誉教授 
 

------------------------------------------------------------------------------------- 
 

受受賞賞歴歴  

1995 年 1 月 読売東海 医学賞 

2009 年 3 月 加藤記念 特別枠研究助成 

2009 年 10 月 日本癌学会 吉田富三賞 

2009 年 11 月 佐川特別研究助成賞 

2012 年 2 月 高松宮妃癌研究基金学術賞 

2012 年 9 月 日本癌学会 JCA-CHAAO 賞 

2015 年 3 月 日本薬学会 創薬科学賞 

2016 年 4 月 文部科学大臣表彰 科学技術賞（開発部門） 

2017 年 5 月 紫綬褒章（春）   
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ヒト血液腫瘍での解析の結果、抗 CCR4 抗体が末梢性 T 細胞腫瘍の一部に発現しており、特に ATL では

90％以上の症例に陽性を示し少なくも補助診断には使えることが判明した。さらに、臨床検体を解析すると

CCR4 分子は ATL の予後因子であることも判明したので、以後正式な共同研究を開始した。共同研究の

中で、抗体の Fc 領域のフコースを除去した低フコース CCR4 抗体は ATL 細胞に対しても 100 倍から 1000

倍の高い抗腫瘍効果が得られた。本抗体を試験管内で添加することにより、患者の ATL 細胞が免疫不全

状態の本人（自己）の NK 細胞で十分に死滅することが証明できた。この結果はがん患者の自己のリンパ

球が自分のがん細胞を死滅できることを初めて実証したとともに、本修飾抗体は ATL 治療薬となり得る期

待が持てた。そこで抗 CCR4 キメラ抗体（KM2760）を作製し、ヒト化 NGO マウスモデルを用いた in vivo で

のキメラ抗体によるオートロガスシステムによる抗体依存性細胞傷害(ADCC)による抗腫瘍効果の確認もで

き、ヒト化抗体を作製して本格的に臨床治験を開始した。  

  

抗抗 CCCCRR44 抗抗体体のの臨臨床床((研研究究))治治験験  

再発または治療抵抗性で CCR4 陽性 ATL または末梢性 T 細胞リンパ腫（PTCL）に対して、新規抗体薬

（抗 CCR4 抗体）による第 1 相治験を 2006 年に開始した。これは、ヒトへの世界で最初の治療 First in 

Human(FIH)の治験であり、その緊張感・不安感は言葉では言い表せないものであった。16 名の患者全員

に安全に施行でき、かつ臨床効果として、完全寛解 2 例、部分寛解 3 例にみられ、奏効率 31％(5/16)が

得られたため、2009 年より 2 年間で再発 CCR4 陽性 ATL 患者 26 名に対して第 2 相治験を完結した。そ

の結果は完全寛解 8 例、部分寛解 5 例に認められ奏効率 50％(13/26)と言う期待以上の好成績が得られ

た。この結果により、臨床の場で開発概念が見事に検証 (POC: Proof of Concept)された。この第 2 相治験

の成績にて、抗 CCR4 抗体(モガムリズマブ)が 2012 年に CCR4 陽性再発 ATL に対する希少疾病用医薬

品として日本で承認された。モガムリズマブは、日本発、日本初の抗がん抗体医薬であると同時に、日本

で初めてコンパニオン診断薬が承認された。実質 4 年間の治験期間で上市できたことは産官学の共同研

究の成果であり、日本の従来のドラッグラグの解消に向けた重要な一歩であった。 

上田博士は、研究者として標的分子を発見し、しかもその治療薬を治験責任医師として薬事承認まで導

いた。日本初の抗がん抗体医薬品モガムリズマブは、治療困難であった ATL 患者の第一治療選択薬とな

り患者やその家族に福音をもたらしたのみならず、創薬開発過程における抗体作製、前臨床研究、治験、

薬事承認、コンパニオン診断薬開発に至る産学共同研究のロールモデルとなった。なお、本抗体は 2018

年に米国及び欧州で再発・難治の菌状息肉症(MF）及びセザリー症候群の治療薬として承認された。 

さらに、CCR4 分子が制御性 T (Treg)細胞に存在することから、がん患者の腫瘍病巣から Treg 細胞の

除去を目的とした新規がん免疫療法開発のトランスレーショナル・リサーチを牽引しており、多くの実績を

残してきた。  
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上田龍三博士は 1969 年名古屋大学医学部卒業後、血液内科学を専攻し、米国スローン・ケタリング

がん研究所・愛知県がんセンター研究所を経て、名古屋市立大学内科教授、愛知医科大学腫瘍免疫寄附

講座教授を歴任、現在は名古屋大学の特任教授である。この間一貫して腫瘍免疫の基盤研究の成果を

臨床へ導入するトランスレーショナル・リサーチ(TR；橋渡し研究)の実践に約 50 年間努められている。 

 

ヒヒトトががんん特特異異抗抗原原のの発発見見にによよりり、、ヒヒトトががんん免免疫疫のの成成立立にに確確信信  

上田博士が医学部を卒業した当時、がんの告知はまだ一般的ではなかった。初期赴任の時期に白血

病患者の主治医を担当し、成す術も無い治療に直面したことが血液内科を専攻する強い誘因となった。大

学病院での臨床研究もがん化学療法の黎明期と言う事で活気はあったが、白血病発症の原因を含めがん

の本態が分からないままでの治療研究に強い挫折感を感じる日々であった。 

そんな折、1976 年にニューヨークのスローン・ケタリングがん研究所のオールド博士の研究室への留学

の機会を得た。当時の研究室では、がん患者は自己のがん細胞を異物として認知できるのか、即ちヒトで

がん免疫は成立するのかが最大の命題であった。この疑問に正面から立ち向かう方法として、患者血清が

自己のがん細胞に反応して、正常細胞とは反応しない抗体反応の特異性を、自己や他家由来の細胞株

細胞による吸収試験で解析するという「オートロガスタイピング・システム」による革新的な解析法を開始して

いた。上田博士は腎がんに対するがん特異抗原をこの血清解析に加え、1975 年に開発されたばかりのモ

ノクローナル抗体の作製・解析法を駆使して腎がん特異抗原を同定することに成功し、ヒトでがん免疫が成

立すること、および抗体療法の将来に確信を得て帰国した。 

 

AATTLL にに対対すするる抗抗体体医医薬薬のの開開発発研研究究  

上田博士が成人 T 細胞白血病・リンパ腫（ATL）を知ったのは留学中の 1977 年高月清博士らが Blood

誌に発表したのを目にした時であった。診断されると 3～6 ヶ月で死に至るこの重篤な ATL 疾患を自分は

どう治療していたのか？この時に上田博士が血液腫瘍専門医として受けた衝撃は、上田博士の以後の

ATL 研究の発端となった。上田博士は 1980 年に帰国し、愛知県がんセンター研究所でがんの診断・治

療・発がん機序解明を目的として多くのがんに対する抗体作製と解析に努めた。無論、ATL に対しては、

早速に沖縄、鹿児島の血液専門医から分与された ATL 患者の血液を用いて ATL 細胞に対するモノクロ

ーナル抗体を作製して解析した。多くの研究生と白血病以外の種々の固形がんに対する抗体作製を試み

た結果、病態解析や診断に有効な抗体は次々と同定できたが、治療に資する抗体の作製には一つも成功

しなかった。  

  

抗抗 CCCCRR44 抗抗体体のの前前臨臨床床研研究究  

1995 年から名古屋市立大学の内科を担当したが、2002 年に帰国以来共同研究をしていた協和発酵

（株）の東京研究所からケモカインレセプターCCR4 に対するマウス抗体の有用性の検討を依頼された。 
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がある。 ATL の発症者は HTLV-1 陽性者の約

5% で潜伏期 50～60 年である。日本における年

間の新患発生頻度は約 700-1000 人で、年齢中

央値 57 歳と高齢発症である。その臨床症状の 

特徴として、ATL 細胞が全身臓器に浸潤しやす

く、高カルシウム血症を伴い、重症な免疫不全状

態を呈しており、日和見感染症を頻発するなどが

あげられる。ATL の予後は不良で推奨されるべき

標準療法がない状態であった。 

これらの ATL に対する病態研究から原因ウイ

ルスの発見・同定、更にそのウイルスの全塩基構

造の解析、および ATL の疫学研究などの一連の

研究は優秀な日本の科学者によってなされてき

た。問題は ATL の治療法の開発研究が進んでい

なかった事であった。（図１） 
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  [[ががんん医医療療研研究究のの現現況況]]  

1980 年代半ばに、ヒトのがんは遺伝子の異常

が積み重なって発症する事が証明されて以来、ヒ

トがん研究の進展は目を見張るものがある。本年

度(2023)に策定された第 4 期がん対策基本計画

の目標では、「誰一人取り残さないがん対策を推

進し、全ての国民とがんの克服を目指す」ことに

焦点を置いている。今や基礎研究と臨床研究に

境界はなく、基礎研究の成果を臨床の場に導入

する研究（トランスレーショナル・レサーチ：TR）と

か、臨床からの問題点を基礎研究で明らかにす

る（リバース・トランスレーショナル・リサーチ:R-TR）

などの科学的な研究の推進により、多くのがんや

難 病 の患 者 さんに福 音 がもたらされている。 

上田博士はまだがんの原因も明らかでなく、がん

告知は一般的でない時代の 1970 年半ばから、が

ん医療研究に正面から取り組み、50 年に亘り常

に TR を念頭に第一線で活躍してきた。 

 

[[ががんん特特異異抗抗原原探探索索研研究究]]  

上田博士は 1970 年初頭より、黎明期の白血病

の化学療法及び骨髄移植療法の臨床研究を精

力的に行っていた。しかし、がんの原因もわから

ない状態での当時のがん臨床は迷いと挫折の連

続であった。“がん”の本態を知りたく、1976 年に

New York のスローン・ケタリングがん研究所の

オールド博士の下に留学した。世界のがん免疫

研究の潮流は、実験マウスでのがん免疫研究か

らヒトでのがん免疫研究が始まったばかりであった。

研究室での命題は「ヒトの免疫細胞は自分のがん

細胞を認識できるのか？」と言う基本的な課題で

あった。上田博士は、特異的な抗原（腫瘍特異抗

原）の探求を腎がん患者で挑戦した。解析方法と

して、腎がん患者の自家血清と本人の腎がん細

胞と正常部分の腎上皮細胞から樹立した培養株

細胞を用いた腫瘍抗原の解析(自家血清タイピン

グ)を行い、腎癌特異的抗原の同定に成功した

（文献 1）。加えて、1975 年に英国のケーラー、ミ

ルシュタイ両博士らによって開発されたばかりの

モノクローナル抗体作製法を用いて腎がん細胞よ

り作製したモノクローナル抗体による特異性の解

析を行い、ヒト腎がん特異抗体（抗原）を世界に先

駆けて同定した（文献 2,3）。この成果により、がん

治療としてがん特異抗原を標的とした“がん免疫

療法”が十分成り立つことを確信して、帰国後の

がん研究を展開した。 

 

[[モモノノククロローーナナルル抗抗体体療療法法とと分分子子標標的的治治療療研研究究]]  

1980 年帰国後は、がん関連遺伝子や分子が

次々と同定され始めた時期であり、愛知県がんセ

ンター研究所にて、さらに 1995 年からは名古屋

市立大学・腫瘍免疫内科にて、血液がんから固

形がんまで、幅広いがん種に対するモノクローナ

ル抗体の作製・解析(文献 4-12)及び分子標的治

療研究(文献 13-24)に従事した。抗体の開発研究

では、がんの病態研究に資する抗体とか、診断や

層別化には有用な抗体を多く作製できたが、患

者に使用できる治療薬抗体の作製には成功でき

なかった。 
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開始した。第 1 相治験では CCR4 陽性の再発・難

治 ATL 患者 13 名、末梢性 T 細胞性リンパ腫

(PTCL)患者 3 名、合計 16 名を対象に抗体治療

を行なった。その結果、治療は安全に施行でき、

臨床効果としても驚くことに再発難治の ATL2 症

例に完全寛解、3 症例の部分寛解が得られ、全

体の奏効率は 31％となり、従来の再発難治の

ATL に対する治療からは信じられない素晴らしい

成果が得られた(文献 32-34)。 

第 1 相の治験結果を受け、直ちに再発した

ATL 患者さん 26 例を対象として第 2 相治験を開

始した。本治療成績では完全寛解症例 8 例、部

分寛解症例 5 例、即ち全体の奏効率 50％と言う

驚異的な治療効果が得られた。この治験中に、

ATL の患者やご家族の間では既に本治療法の

噂が高まり、2008 年に、患者会より時の厚生大臣

に本治験薬の早期承認の要望書が提出されたほ

どであった。これらの治験の成果により再発 ATL

に対する希少疾病用医薬品として、2012 年に日

本発、日本初の抗がん抗体医薬が誕生したのみ

ならず、日本で始めてコン

パニオン診断薬も同時に承

認された(2012 年 3 月)。こ

の成果は Journal of Clinical 

Oncology 誌に発表された

（文献 35）。ATL 抗体医薬

開発時でのコンパニオン診

断薬の開発は、日本におけ

る以後の分子標的薬剤を

承認する際の必要条件とな

った。 

国内では、2014 年には

未治療の ATL、再発した

CCR4 陽性末梢性 T 細胞リ

ンパ腫(PTCL)、皮膚 T 細胞性リンパ腫(CTCL)へ

の適応拡大が承認された(文献 36,37)。また国外

では 2018 年に米国食品医薬品機構(FDA)及び

欧州医薬品庁(EMA)からも再発・難治の皮膚リン

パ腫である菌状息肉症(MF)、セザリー症候群(SS)

への治療が承認された。この欧米での承認により

現在世界で多角的に検討されている複合がん免

疫療法の薬剤として組み入れることが可能となっ

ている。 

本抗体医薬が上市された後も上田博士は本希

少疾患薬の最適最良使用方法を検討する医師

主導による“育薬研究”を続けており、本抗体医薬

の“再発・耐性化機序の解明”の研究も行ってい

る（文献 38-42）。 

 

[[制制御御性性 TT（（TTrreegg））細細胞胞とと CCCCRR44 分分子子]]  

ATL の病態研究から ATL の発生母細胞は

Treg 細胞ではないかの仮説に立ち、基礎的研究

を続けてきたところ、CCR4 分子が免疫制御機能

を有している Treg 細胞(effector Treg)表面に強く

図 3．ヒト化抗 CCR4 抗体 (KW-0761：モガムリズマブ)の開発の過程 
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[[成成人人 TT 細細胞胞白白血血病病・・リリンンパパ腫腫((AATTLL))ののトトラランンススレレ
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上田博士は、留学中の1977年に高月博士らの

論文で初めて ATL の存在を知り、血液専門医と

して、自分はこの ATL を日本でどう治療してきた

のか、と強い衝撃を受けた。帰国後、日本の研究

者により発見され、日本に多発地域がありながら

も有効な治療法のない ATL の治療法を開発する

ことは日本人研究者の責務であるとの思いから、

直ちに ATL 細胞に対するモノクローナル抗体の

作製・解析を開始した。T 細胞関連の有用な抗体

の他、ATL 細胞表面に強く発現している抗 CD25

（IL2R）に対する抗体作製にも成功し、内山博士

が作製された CD25 分子との結合部位の異なる

抗体によるサンドイッチ法を確立し、血清 IL2R 濃

度を同定することにより、ATL の病勢をモニタリン

グできるキットの作製に成功した（文献 25,26）。 

上田博士は、松島綱治博士（当時東京大学）と

企業との共同研究で作製された CCR4 抗体を用

いて、1990 年後半から ATL

の詳細な臨床病態研究を

行い、ケモカインレセプター

CCR4 分子は 90％以上の

ATL 患者に高発現してお

り、かつ CCR4 陽性 ATL の

予後は悪いことを発見し

た。これらの成果により、

ATL 腫瘍の治療標的分子

としての CCR4 分子の位置

づ け を 明 確 に し た ( 文 献

27)。 

そこで、1998 年から ATL

のトランスレーショナル・リサ

ーチ(TR)を企業との共同研

究で積極的に取り組んだ。企業はこのCCR4抗体

の Fc 領域の糖鎖を除去する技術（ポテリジェント

技術）による高力価の CCR4 修飾抗体の作製に

成功し、博士らが臨床検体を用い詳細な解析を

行った。免疫不全状態の強い ATL 患者に残存し

ている本人の正常なリンパ球(NK 細胞)がこの

CCR4 修飾抗体によって自身の ATL 細胞を見事

に死滅できる結果が得られた。抗体によってがん

患者のリンパ球が自身の腫瘍を試験管内（in 

vitro）で死滅できることの証明は世界で初めての

成果であった（図 2）。さらに、ヒト ATL 移植マウス

で明確な腫瘍縮小効果も証明した。これらの結果

より、本抗体による臨床応用に強い自信と希望を

持つことができた(文献 28-31)。 

前臨床研究の成果を受けて、企業に治療抗体

薬としてのヒト化した抗 CCR4 抗体の作製を依頼

し（図３）、抗体の安全性を多角的に検証した後、

抗 CCR4 ヒト化抗体（モガムリズマブ）を世界で初

めてヒトに投与する First in Human(FIH)の治験を

図 2．ATL 患者末梢血単核球を用いたキメラ型 CCR4 抗体(KM2760) 
による自家 ADCC 活性 
（赤点線は患者 ATL 細胞が患者自身の NK 細胞で十分な 
殺効果を示した。黒線は健常人のリンパ球による殺効果） 
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開始した。第 1 相治験では CCR4 陽性の再発・難

治 ATL 患者 13 名、末梢性 T 細胞性リンパ腫

(PTCL)患者 3 名、合計 16 名を対象に抗体治療

を行なった。その結果、治療は安全に施行でき、

臨床効果としても驚くことに再発難治の ATL2 症

例に完全寛解、3 症例の部分寛解が得られ、全

体の奏効率は 31％となり、従来の再発難治の

ATL に対する治療からは信じられない素晴らしい

成果が得られた(文献 32-34)。 

第 1 相の治験結果を受け、直ちに再発した

ATL 患者さん 26 例を対象として第 2 相治験を開

始した。本治療成績では完全寛解症例 8 例、部

分寛解症例 5 例、即ち全体の奏効率 50％と言う

驚異的な治療効果が得られた。この治験中に、

ATL の患者やご家族の間では既に本治療法の
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パニオン診断薬も同時に承
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の成果は Journal of Clinical 

Oncology 誌に発表された

（文献 35）。ATL 抗体医薬

開発時でのコンパニオン診

断薬の開発は、日本におけ

る以後の分子標的薬剤を

承認する際の必要条件とな

った。 

国内では、2014 年には

未治療の ATL、再発した

CCR4 陽性末梢性 T 細胞リ

ンパ腫(PTCL)、皮膚 T 細胞性リンパ腫(CTCL)へ
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発現していることを見出し報告してきた (文献 27, 

30,43-45)。そこで、固形がんを対象とした新規が

ん免疫療法への応用を目的とした、医師主導に

よる世界で初めての Treg 細胞除去がん免疫療法

を企画・実施(2013-2017 年)した。その結果は患

者の末梢血からは Treg 除去には成功したものの、

臨床効果は必ずしも期待に十分応えるものでは

なかった(文献 46,47)。治験検体を用いた詳細な

付随研究の結果からその要因として抗 CCR4 抗

体による T 細胞除去療法は、Treg 細胞のみなら

ずメモリーT細胞の一部も除去していることが判明

した。この結果は今後のがん免疫療法に重要な

示唆を与えるもので、投与方法などを工夫すれば、

より有効な Treg 除去がん免疫療法に結びつくも

のと期待された（文献 47）。 

また、初回治療として手術適応症例に対して免

疫治療薬（抗 PD-1 抗体と抗 CCR4 抗体薬の併

用）を術前に行うネオアジュバンドがん免疫療法

の重要性と有効性の検証を唱えて、いち早く医師

主導治験を企画・実施(2015- 2020 年)した。本プ

ロジェクトにより診断時の生検試料と免疫療法を

施行した直後の手術材料との免疫学的な比較検

討を行うことは、がん免疫療法のがん病巣におけ

る免疫応答を解明することができ、作用機序や実

態解明の糸口になると思われる。2021 年には治

験総括報告書を提出した。 

これらの成果は、今後のがん免疫療法の発展

の重要な布石となるものと期待されている。 

 

[[おおわわりりにに]]  

上田博士は、現在も尚、ATL を始めとした CCR4

陽性腫瘍に対して、より有効な治療法の開発を目

指して、CCR4-CAR-T キメラ細胞療法の開発を

様々な研究者と共同研究で進めている。また、が

ん免疫療法の適正な使用を科学的に判定できる

がん層別化マーカーの探索研究(2019-2023 年; 

AMED の研究事業)の代表者として、がん免疫療

法に有用な新たな新規治療指標マーカー探索か

ら実装を目指している。 

以上、上田博士は、より効果の高い治療法が、

より早く・より安全に患者さんのベッドサイドにもた

らされることを念頭に、50 年に亘るがんトランスレ

ーショナル・リサーチを多くの共同研究者と共に

継続し、研究業績を積み重ねてきた。そのがん免

疫療法およびトランスレーショナル・リサーチへの

功績は極めて大きい。  
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発現していることを見出し報告してきた (文献 27, 

30,43-45)。そこで、固形がんを対象とした新規が

ん免疫療法への応用を目的とした、医師主導に

よる世界で初めての Treg 細胞除去がん免疫療法

を企画・実施(2013-2017 年)した。その結果は患

者の末梢血からは Treg 除去には成功したものの、

臨床効果は必ずしも期待に十分応えるものでは

なかった(文献 46,47)。治験検体を用いた詳細な

付随研究の結果からその要因として抗 CCR4 抗

体による T 細胞除去療法は、Treg 細胞のみなら

ずメモリーT細胞の一部も除去していることが判明

した。この結果は今後のがん免疫療法に重要な

示唆を与えるもので、投与方法などを工夫すれば、

より有効な Treg 除去がん免疫療法に結びつくも

のと期待された（文献 47）。 

また、初回治療として手術適応症例に対して免

疫治療薬（抗 PD-1 抗体と抗 CCR4 抗体薬の併

用）を術前に行うネオアジュバンドがん免疫療法

の重要性と有効性の検証を唱えて、いち早く医師

主導治験を企画・実施(2015- 2020 年)した。本プ

ロジェクトにより診断時の生検試料と免疫療法を

施行した直後の手術材料との免疫学的な比較検

討を行うことは、がん免疫療法のがん病巣におけ

る免疫応答を解明することができ、作用機序や実

態解明の糸口になると思われる。2021 年には治

験総括報告書を提出した。 

これらの成果は、今後のがん免疫療法の発展

の重要な布石となるものと期待されている。 

 

[[おおわわりりにに]]  

上田博士は、現在も尚、ATL を始めとした CCR4

陽性腫瘍に対して、より有効な治療法の開発を目

指して、CCR4-CAR-T キメラ細胞療法の開発を

様々な研究者と共同研究で進めている。また、が

ん免疫療法の適正な使用を科学的に判定できる

がん層別化マーカーの探索研究(2019-2023 年; 

AMED の研究事業)の代表者として、がん免疫療

法に有用な新たな新規治療指標マーカー探索か

ら実装を目指している。 

以上、上田博士は、より効果の高い治療法が、

より早く・より安全に患者さんのベッドサイドにもた

らされることを念頭に、50 年に亘るがんトランスレ

ーショナル・リサーチを多くの共同研究者と共に

継続し、研究業績を積み重ねてきた。そのがん免

疫療法およびトランスレーショナル・リサーチへの

功績は極めて大きい。  
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