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BCRP Breast cancer resistance protein

CES Carboxylesterase

CYP Cytochrome P450 P450

FLT3-ITD Fms-like tyrosine kinase 3 internal tandem duplication

GIST Gastrointestinal stromal tumor

HER2 Human epidermal growth factor receptor 2

HER3 Human epidermal growth factor receptor 3

HSP90 Heat shock protein 90

ICH International Council for Harmonisation of Technical Requirements for 

Pharmaceuticals for Human Use

IGF1R Insulin-like growth factor-1 receptor 1

KIT v-kit Hardy-Zuckerman 4 feline sarcoma viral oncogene homolog

MATE Multidrug and toxin extrusion protein

MET Met proto-oncogene

OAT Organic anion transporter

OATP Organic anion transporting polypeptide

OS Overall survival

PD-1 Programmed cell death-1 1

PDGFRA Platelet-derived growth factor receptor α α

PFS Progression-free survival

P-gp P-glycoprotein

TKI Tyrosine kinase inhibitor

VEGF Vascular endothelial growth factor
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皮膚毒性の
グレード 発現回数/用量調節及び処置

グレード2 1回目：
本剤の投与量を40mg（1錠）減量し、対症
療法を直ちに行う。改善がみられない場
合は、7日間休薬する。休薬によりグレー
ド0～1に軽快した場合、投与を再開する。
7日以内に改善がみられない場合は下記参
照。
7日以内に改善がみられない場合又は2回
目若しくは3回目：
グレード0～1に軽快するまで休薬する。
本剤の投与を再開する場合、 投与量を
40mg（1錠）減量する。
4回目：
本剤の投与を中止する。

グレード3 1回目又は2回目：
対症療法を直ちに行い、グレード0～1に
軽快するまで少なくとも7日間は休薬す
る。本剤の投与を再開する場合、投与量
を40mg（1錠）減量する。
3回目：
本剤の投与を中止する。

・肝機能検査値異常［1.2、8.2、11.1.3参照］
肝機能検査値
異常の程度 発現回数/用量調節及び処置

ALT又はASTが正
常基準値上限の5倍
以下

本剤の投与を継続し、検査値が正常
基準値上限の3倍未満又は投与前値
に回復するまで肝機能検査を頻回に
行う。

ALT又はASTが正
常基準値上限の5倍
を超過、かつ20倍
以下

1回目：
検査値が正常基準値上限の3倍未満
又は投与前値に回復するまで休薬す
る。投与を再開する場合、投与量を
40mg（1錠）減量し、少なくとも4週
間は肝機能検査を頻回に行う。
2回目：
本剤の投与を中止する。注1）

ALT又はASTが正
常基準値上限の20
倍を超過

本剤の投与を中止する。注1）

ALT又はASTが正
常基準値上限の3倍
を超過、かつビリ
ルビン値が正常基
準値上限の2倍を超
過

本剤の投与を中止する。注1）
ジルベール症候群注2）の患者におい
てALT又はASTの上昇が発現した
場合は、本欄のビリルビン値の基準
によらず、上欄で規定するALT又
はASTの基準に従う。

注1） 肝機能検査値が正常範囲又は投与前値に回復するま
で、肝機能検査を頻回に行う。

注2） 本剤はUGT1A1によるグルクロン酸抱合を阻害する
ため、ジルベール症候群の患者においては間接型ビ
リルビンが上昇する可能性がある。
・高血圧［8.3、11.1.7参照］
高血圧の
グレード 用量調節及び処置

グレード2
（無症候性）

本剤の投与を継続し、降圧剤投与を行う。
降圧剤による治療を行ってもコントロー
ルできない場合、本剤の投与量を40mg（1
錠）減量する。

高血圧の
グレード 用量調節及び処置

グレード2
（症候性）

症状が消失し、血圧がコントロールでき
るまで休薬し、降圧剤による治療を行う。
投与再開後、降圧剤による治療を行って
もコントロールできない場合、本剤の投
与量を40mg（1錠）減量する。

グレード3 症状が消失し、血圧がコントロールでき
るまで休薬し、降圧剤による治療を行う。
本剤の投与を再開する場合、 投与量を
40mg（1錠）減量する。
投与再開後、降圧剤による治療を行って
もコントロールできない場合、本剤の投
与量をさらに40mg（1錠）減量する。

グレード4 本剤の投与を中止する。

・その他の副作用
グレード3以上の副作用発現時は、グレード2以下に
軽快するまで休薬し、投与量を40mg（1錠）減量し再
開する、又は投与の中止を考慮すること。

   
 グ レードは Common Terminology Criteria for 
Adverse Events（CTCAE）に準じる。

8. 重要な基本的注意
8.1 手 足症候群、 中毒性表皮壊死融解症（Toxic 
Epidermal Necrolysis：TEN）、 皮膚粘膜眼症候群
（Stevens-Johnson症候群）、多形紅斑等の皮膚障害が
あらわれることがあるので、必要に応じて皮膚科を受
診するよう、 患者に指導すること。［7.3、11.1.1、
11.1.2参照］

8.2 劇症肝炎、肝不全、肝機能障害、黄疸があらわれる
ことがあるので、本剤投与開始前及び投与中は、定期
的に肝機能検査を行うなど、患者の状態を十分に観察
すること。［1.2、7.3、11.1.3参照］

8.3 血圧の上昇が認められることがあるので、本剤投与
開始前及び投与中は定期的に血圧測定を行うこと。
［7.3、9.1.1、11.1.7参照］
8.4 創傷治癒を遅らせる可能性があるので、手術が予定
されている場合には、手術の前に本剤の投与を中断す
ること。手術後の投与再開は、患者の状態に応じて判
断すること。

8.5 タンパク尿があらわれることがあるので、本剤投与
開始前及び投与中は定期的に尿タンパクを観察し、異
常が認められた場合には適切な処置を行うこと。

8.6 甲状腺機能低下があらわれることがあるので、本剤投
与中は定期的に甲状腺機能の検査を実施すること。甲状
腺機能低下があらわれた場合には、適切な処置を行うこと。
8.7 血小板減少があらわれることがあるので、本剤投与
中は定期的に血液検査を実施するなど観察を十分に行
うこと。［11.1.10参照］

8.8 間質性肺疾患があらわれることがあるので、咳嗽、
呼吸困難、発熱等の臨床症状を十分に観察すること。
［11.1.5参照］

9. 特定の背景を有する患者に関する注意
9.1 合併症・既往歴等のある患者
9.1.1 高血圧症の患者
高血圧が悪化するおそれがある。［8.3、11.1.7参照］

9.1.2 脳転移のある患者
脳出血があらわれるおそれがある。［11.1.4参照］
9.1.3 血栓塞栓症又はその既往歴のある患者
心筋虚血、 心筋 塞等があらわれるおそれがある。
［11.1.6参照］
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9.3 肝機能障害患者
9.3.1 重度の肝機能障害のある患者
重度の肝機能障害（Child-Pugh分類C）のある患者は臨
床試験で除外されている。［16.6.2参照］
9.4 生殖能を有する者
妊娠可能な女性に対しては、本剤投与中及び投与終了後
一定期間は適切な避妊を行うよう指導すること。［9.5参照］
9.5 妊婦
妊婦又は妊娠している可能性のある女性には、投与し
ないこと。 ウサギの胚・ 胎児毒性試験（0.4mg/kg～
1.6mg/kgを器官形成期に経口投与）において、着床後
胚死亡及び胎児奇形（内臓及び骨格奇形）の増加が報告
されている1)。［2.2、9.4参照］

9.6 授乳婦
授乳しないことが望ましい。動物実験（ラット、経口投
与）で乳汁中へ移行することが報告されている2)。

9.7 小児等
小児等を対象とした臨床試験は実施していない。動物
実験で成長段階の若齢ラットに骨及び歯への影響が報
告されている。
9.8 高齢者
患者の状態を観察しながら慎重に投与すること。一般
に生理機能が低下していることが多い。

10. 相互作用
本剤は主にチトクロームP450（CYP）3A4及びグルクロ
ン酸転移酵素（UGT）1A9により代謝される。本剤の活
性代謝物（N-オキサイド体であるM-2及びN-オキサイ
ドアミド体であるM-5）は、乳癌耐性タンパク（BCRP）
及びP-糖タンパク（P-gp）の基質であることが示され
ている。また、定常状態における未変化体、M-2及び
M-5の血漿中濃度は、UGT1A1、UGT1A9、BCRP、
CYP2C9、CYP2B6、CYP2D6及びCYP3A4を阻害する
濃度に達する可能性がある。［16.3、16.4、16.7.1参照］
10.2 併用注意（併用に注意すること）
薬剤名等 臨床症状・措置方法 機序・危険因子
CYP3A4 誘
導薬（リファ
ンピシン等）

本剤単回投与とリファ
ンピシンとの併用によ
り、未変化体のAUC及び
Cmaxはそれぞれ50%及
び20%減少した。M-2の
Cmaxは1.6倍に増加し、
M-5のAUC及びCmaxは
それぞれ3.6倍及び4.2
倍に増加したが、M-2の
AUCは変化しなかった。
CYP3A4誘導作用のない
又は弱い薬剤への代替を
考慮すること。併用が避
けられない場合には、患
者の状態を慎重に観察す
ること。

In vitro 試 験 に
おいて、 本剤は
CYP3A4によって
代謝され、また、
M-2及びM-5の生
成にCYP3A4が関
与していることが
示されている。

薬剤名等 臨床症状・措置方法 機序・危険因子
CYP3A4 阻
害薬（ケトコ
ナゾール等）

本剤単回投与とケトコ
ナゾール（経口剤： 国内
未発売）との併用によ
り、 未変化体のAUC及
びCmaxはそれぞれ33%
及び40%増加した。M-2
及びM-5のAUCはそれぞ
れ94%及び93%減少し、
Cmaxはそれぞれ97%及
び94%減少した。
CYP3A4阻害作用のない
又は弱い薬剤への代替を
考慮すること。併用が避
けられない場合には、患
者の状態を慎重に観察す
ること。

In vitro 試 験 に
おいて、 本剤は
CYP3A4によって
代謝され、また、
M-2及びM-5の生
成にCYP3A4が関
与していることが
示されている。

イリノテカンイリノテカンとの併用に
より、イリノテカン及び
その活性代謝物である
SN-38のAUCはそれぞ
れ28%及び44%増加し、
Cmaxはそれぞれ22%増
加及び9%減少した。

In vitro 試 験 に
おいて、 本剤は
UGT1A1によるグ
ルクロン酸抱合を
阻害することが示
されている。

BCRP の 基
質となる薬
剤（ロスバス
タチン等）

ロスバスタチンとの併用
により、ロスバスタチン
のAUC及びCmaxはそれ
ぞれ3.8倍及び4.6倍に増
加した。
左記薬剤を併用する場合
には、患者の状態を慎重
に観察すること。

In vitro 試 験 に
おいて、 本剤は
BCRPを阻害する
ことが示されてい
る。

11. 副作用
次の副作用があらわれることがあるので、観察を十分
に行い、異常が認められた場合には投与を中止するな
ど適切な処置を行うこと。

11.1 重大な副作用
11.1.1 手足症候群（50.3%）
皮膚症状があらわれた場合には対症療法、減量、休薬
又は投与の中止を考慮すること。［7.3、8.1参照］

11.1.2 中 毒 性 表 皮 壊 死 融 解 症（Toxic Epidermal 
Necrolysis：TEN）（頻度不明）、 皮膚粘膜眼症候群
（Stevens-Johnson症候群）（0.1%）、多形紅斑（0.7%）
［8.1参照］
11.1.3 劇症肝炎（頻度不明）、肝不全（0.3%）、肝機能障害
（7.7%）、黄疸（0.9%）
AST、ALTの著しい上昇を伴う肝機能障害、黄疸があ
らわれ、劇症肝炎、肝不全により死亡に至る例が報告
されている。［1.2、7.3、8.2参照］

11.1.4 出血（8.8%）
消化管出血（1.8%）、喀血（0.2%）、肺出血（0.2%）、腹
腔内出血（0.1%）、腟出血（0.1%）、脳出血（頻度不明）、
鼻出血（4.8%）、血尿（0.9%）等の出血があらわれること
がある。重篤な出血においては、死亡に至る例が報告
されているので、本剤投与中は観察を十分に行い、重
篤な出血があらわれた場合には投与を中止し、適切な
処置を行うこと。［9.1.2参照］

11.1.5 間質性肺疾患（頻度不明）
異常が認められた場合には、胸部X線、胸部CT等の検
査を実施すること。間質性肺疾患が疑われた場合には
投与を中止し、副腎皮質ホルモン剤の投与等の適切な
処置を行うこと。［8.8参照］

－3－



11.1.6 血栓塞栓症
心筋虚血（0.2%）、心筋 塞（0.2%）等の血栓塞栓症があ
らわれることがある。［9.1.3参照］
11.1.7 高血圧（29.2%）、高血圧クリーゼ（0.2%）
血圧の上昇が認められることがあるので、必要に応じ
て降圧剤の投与を行うなど、適切な処置を行うこと。
重症、持続性あるいは通常の降圧治療でコントロール
できない高血圧があらわれた場合には減量、休薬又は
投与を中止すること。［7.3、8.3、9.1.1参照］
11.1.8 可逆性後白質脳症（0.1%）
痙攣、頭痛、錯乱、視覚障害、皮質盲等が認められた
場合には投与を中止し、血圧のコントロールを含め、
適切な処置を行うこと。
11.1.9 消化管穿孔（0.1%）、消化管瘻（0.1%）
死亡に至る例が報告されている。
11.1.10 血小板減少（9.0%）
［8.7参照］
11.2 その他の副作用

10%以上 1～10%未満 1%未満 頻度不明
精神神
経系

頭痛、末梢性
ニ ュ ー ロ パ
チー、 不眠、
浮 動 性 め ま
い、錯感覚

回 転 性 め ま
い、 失声症、
傾眠、知覚過
敏、振戦

感覚器 味覚異常、耳
鳴

耳不快感

消化器 下痢、食
欲減退、
口内炎、
悪心

便秘、 嘔吐、
口内乾燥、リ
パーゼ上昇、
アミラーゼ上
昇、消化不良、
口腔内潰瘍形
成

腹水、 鼓腸、
腹部膨満、胃
腸炎、嚥下障
害、 口唇炎、
痔核、肛門の
炎症、歯周病、
膵炎、胃食道
逆流

循環器 頻 脈、QT 延
長、動悸

呼吸器 発声障害 呼吸困難、咳
嗽

鼻漏、鼻炎

血液 貧血、好中球
減少、白血球
減少

リ ン パ 球 減
少、INR上昇

肝臓 高ビリルビン
血症、AST上
昇、ALT上昇、
Al-P 上 昇、
LDH上昇

肝機能異常、
γ-GTP上昇

腎臓 タンパク尿、
血中クレアチ
ニン上昇

BUN上昇、総
タンパク減少、
高尿酸血症

筋・骨
格系

筋痙縮、関節
痛

筋力低下、筋
骨格硬直

皮膚 発疹 脱毛、皮膚乾
燥、 そう痒、
紅斑、 ざ瘡、
皮膚はく脱、
過角化

多汗症、じん
麻疹、爪の障
害、はく脱性
発疹、皮膚亀
裂、皮膚毒性、
皮膚肥厚

10%以上 1～10%未満 1%未満 頻度不明
その他 疲労、

痛、無力
症、体重
減少、粘
膜炎

感染、 発熱、
低 リ ン 酸 血
症、甲状腺機
能低下症、浮
腫、低カリウ
ム血症、低ナ
ト リ ウ ム 血
症、低アルブ
ミン血症、脱
水、低カルシ
ウム血症、倦
怠感、低マグ
ネシウム血症

甲状腺機能亢
進症、ほてり、
全身健康状態
低下、 悪寒、
高トリグリセ
リド血症、尿
潜血

CK上昇

14. 適用上の注意
14.1 薬剤交付時の注意
PTP包装の薬剤はPTPシートから取り出して服用する
よう指導すること。PTPシートの誤飲により、硬い鋭
角部が食道粘膜へ刺入し、更には穿孔をおこして縦隔
洞炎等の重篤な合併症を併発することがある。

15. その他の注意
15.1 臨床使用に基づく情報
本剤投与後にケラトアカントーマ、皮膚扁平上皮癌が
発生したとの報告がある。

15.2 非臨床試験に基づく情報
反復投与毒性試験（ラット及びイヌ）の病理組織学的検
査において、精巣（精細管萎縮、成熟遅延、巨細胞）、
卵巣（萎縮、のう胞状黄体）、子宮（萎縮）の形態学的変
化が認められており、生殖機能及び受胎能に障害を及
ぼす可能性が示唆されている。

16. 薬物動態
16.1 血中濃度
16.1.1 単回及び反復投与
日本人固形がん患者に本剤160mgを1日1回、単回（15例）
又は21日間反復投与（12例）した際の血漿中未変化体濃
度は、投与約4時間後に明瞭なピークを示し、続いて48
時間にわたって二峰性のピークを示しながら推移した
ことから、本剤の吸収過程において腸肝循環が示唆さ
れた。定常状態における未変化体、M-2及びM-5の血
漿中濃度のCmaxの蓄積比はそれぞれ2.0、4.8及び36で
あり、AUC(0-24)の蓄積比はそれぞれ2.1、5.2及び37
であった3)。

AUC
（mg・h/L）

AUC(0-24)
（mg・h/L）

Cmax
（mg/L）

tmax※
（h）

t1/2
（h）

単
回
投
与

未変化体 34.6
（84.2）

16.4
（86.1）

1.37
（108）

4.0
（1.9-8.1）

27.4
（29.9）

M-2 7.82
（301）

3.70
（341）

0.273
（389）

4.3
（2.8-24.0）

24.8
（27.7）

M-5 3.44
（112）

0.380
（164）

0.0311
（167）

24.0
（2.8-71.3）

60.8
（78.2）

反
復
投
与

未変化体 － 33.0
（68.5）

2.52
（77.0）

3.6
（0.6-47.9）

30.4
（26.2）

M-2 － 15.6
（213）

1.04
（214）

4.3
（0.6-47.9）

29.5
（24.1）

M-5 － 7.12
（459）

0.515
（414）

35.6
（0.6-73.2）

57.5
（33.7）

幾何平均値（幾何CV%） ※：tmax：中央値（範囲）

－4－
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8.5 心不全、左室駆出率低下があらわれることがあるので、以下の点
に注意すること。

8.5.1 本剤の投与開始前に心疾患のリスクについて、左室駆出率の測
定等により確認すること。心疾患のリスクのある患者に本剤を投与
する場合には、うっ血性心不全の徴候及び症状について綿密な観察
を行うこと。［1.2、9.1.6、11.1.7参照］
8.5.2 左室駆出率の低下が認められた症例の多くは、第2コースまで
に発現が認められていることから、投与初期から経胸壁心エコー図
検査等の心機能検査を適宜行うこと。［1.2、9.1.6、11.1.7参照］
8.6 血清アミラーゼや血清リパーゼの上昇があらわれることがあるため、
本剤投与中は定期的に膵酵素を含む検査を行うこと。［11.1.13参照］
8.7 甲状腺機能障害（低下症又は亢進症）があらわれることがあるの
で、本剤の投与開始前に甲状腺機能の検査を行うこと。［9.1.11、
11.1.14参照］

8.8 肝機能障害、黄疸があらわれることがあるので、本剤投与中は
定期的に肝機能検査を行い、患者の状態を十分に観察すること。
［11.1.15参照］
8.9 毛髪又は皮膚の色素脱失又は変色があらわれることがあるので、
本剤を投与する場合にはその内容を適切に患者に説明すること。ま
た、皮膚の乾燥、肥厚又はひび割れ、手掌及び足底の水疱又は発疹
などがあらわれることがあるので、十分に観察を行い異常が認めら
れた場合には適切な処置を行うこと。必要に応じて患者に皮膚科受
診等を指導すること。

8.10 創傷治癒を遅らせる可能性があるため、手術時は投与を中断するこ
とが望ましい。手術後の投与再開は患者の状態に応じて判断すること。
8.11 めまい、傾眠、意識消失等があらわれることがあるので、高所作業、
自動車の運転等危険を伴う機械を操作する際には注意させること。
8.12 ネフローゼ症候群があらわれることがあるので、本剤投与開始
前に尿検査を行うことが望ましい。本剤投与中も、尿蛋白等の観察
を十分に行うこと。［11.1.19参照］
8.13 腫瘍崩壊症候群があらわれることがあるので、血清中電解質濃
度及び腎機能検査を行うなど、患者の状態を十分に観察すること。
［11.1.22参照］

9. 特定の背景を有する患者に関する注意
9.1 合併症・既往歴等のある患者
9.1.1 イマチニブに忍容性のない消化管間質腫瘍患者
慎重に経過観察を行い、副作用発現に注意すること。本剤に対する
忍容性がないおそれがある。

9.1.2 骨髄抑制のある患者
骨髄抑制が増悪するおそれがある。［8.1、11.1.1参照］
9.1.3 高血圧の患者
高血圧が悪化するおそれがある。［8.2、11.1.3参照］

9.1.4 QT間隔延長又はその既往歴のある患者
治療上やむを得ないと判断される場合を除き、投与しないこと。
QT間隔延長が悪化もしくは再発するおそれがある。［11.1.6参照］
9.1.5 不整脈につながる心疾患、徐脈もしくは電解質異常の既往歴の
ある患者
Torsade de pointesを含む心室性不整脈が起こるおそれがある。
［11.1.6参照］
9.1.6 心疾患又はその既往歴のある患者
心疾患が悪化もしくは再発するおそれがある。［1.2、8.5.1、8.5.2、
11.1.7参照］

9.1.7 脳血管障害又はその既往歴のある患者
脳血管障害が悪化もしくは再発するおそれがある。［11.1.10参照］
9.1.8 肺塞栓症又はその既往歴のある患者
肺塞栓症が悪化もしくは再発するおそれがある。［11.1.8参照］

9.1.9 肺に腫瘍のある患者
生命を脅かす重症の喀血又は肺出血が起こるおそれがある。［8.3、
11.1.4参照］

9.1.10 脳転移を有する患者
脳出血又はてんかん様発作があらわれるおそれがある。［8.4参照］

9.1.11 甲状腺機能障害のある患者
投与開始前に適切な処置を行うこと。症状が悪化するおそれがある。
［8.7、11.1.14参照］
9.3 肝機能障害患者
9.3.1 重度の肝障害（Child-Pugh分類C）のある患者
これらの患者を対象とした臨床試験は実施していない。［16.6.2参照］
9.4 生殖能を有する者
妊娠可能な女性に対しては、本剤投与中及び投与終了後一定期間は
適切な避妊を行うよう指導すること。［9.5参照］
9.5 妊婦
妊婦又は妊娠している可能性のある女性には投与しないこと。動物
実験（ラット及びウサギ）で、胚・胎児死亡及び奇形の発生が報告
されている1)。［2.2、9.4参照］

9.6 授乳婦
授乳しないことが望ましい。動物実験（ラット）において、スニチ
ニブ又はその代謝物が乳汁中へ移行することが報告されている2)。

9.7 小児等
小児等を対象とした臨床試験は実施していない。

9.8 高齢者
注意して投与すること。一般に高齢者では、生理機能が低下してい
ることが多い。

10. 相互作用
本剤は主にCYP3A4で代謝される。［16.4参照］
10.2 併用注意（併用に注意すること）

薬剤名等 臨床症状・措置方法 機序・危険因子

CYP3A4阻害剤
アゾール系抗真菌剤
（イトラコナゾール等）
マクロライド系抗生物質
（クラリスロマイシン等）
HIVプロテアーゼ阻害剤
（リトナビル等）
グレープフルーツジュース
［16.7.1参照］

本剤の血中濃度が上昇する可
能性があるので、これらの薬剤
等については可能な限り他の
類薬に変更する、又は当該薬
剤を休薬する等を考慮し、併用
は可能な限り避けること。やむ
を得ず併用する場合には、本剤
の用量を減量するとともに、患
者の状態を慎重に観察し、副
作用発現に十分注意すること。

こ れ ら の 薬 剤 等 が
CYP3A4の代謝活性を阻
害するため、本剤の血漿
中濃度が上昇する可能性
がある。

CYP3A4誘導剤
デキサメタゾン
フェニトイン
カルバマゼピン
リファンピシン
フェノバルビタール等

セイヨウオトギリソウ（St. 
John＇s Wort、セント・ジョー
ンズ・ワート）含有食品
［16.7.2参照］

本剤の血中濃度が低下する可
能性があり、本剤の有効性が
減弱する可能性があることを
考慮すること。これらの薬剤
等については可能な限り他の
類薬に変更する、又は当該薬
剤を休薬する等を考慮し、併
用は可能な限り避けること。

こ れ ら の 薬 剤 等 が
CYP3A4の代謝活性を誘
導するため、本剤の血漿
中濃度が低下する可能性
がある。

QT間隔延長を起こすこと
が知られている薬剤
イミプラミン塩酸塩
ピモジド等

QT間隔延長、心室性不整脈
（Torsade de pointesを含む）
等の重篤な副作用を起こすお
それがある。

本剤及びこれらの薬剤
はいずれもQT間隔を延
長させるおそれがあるた
め、併用により作用が増
強するおそれがある。

抗不整脈薬
キニジン硫酸塩水和物
プロカインアミド塩酸塩
ジソピラミド
ソタロール塩酸塩等

QT間隔延長、心室性不整脈
（Torsade de pointesを含む）
等の重篤な副作用を起こすお
それがある。

本剤及びこれらの薬剤
はいずれもQT間隔を延
長させるおそれがあるた
め、併用により作用が増
強するおそれがある。

11. 副作用
次の副作用があらわれることがあるので、観察を十分に行い、異常
が認められた場合には投与を中止するなど適切な処置を行うこと。

11.1 重大な副作用
11.1.1 骨髄抑制
汎血球減少（0.1%）、血小板減少（26.4%）、白血球減少（19.6%）、
好中球減少（27.3%）、貧血（22.2%）があらわれることがある。［8.1、
9.1.2参照］

11.1.2 感染症
好中球減少の有無にかかわらず肺炎、敗血症、壊死性筋膜炎等の重篤
な感染症（頻度不明）があらわれることがあり、死亡例も報告されている。
11.1.3 高血圧（30.0%）
管理できない重症の高血圧が認められた場合は、休薬すること。
［8.2、9.1.3参照］
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11.1.4 出血
鼻出血（14.4%）、皮下出血（4.0%）、口腔内出血（3.1%）、性器出血（1.3%）、
喀血（1.2%）、結膜出血（1.0%）、腫瘍出血（1.1%）、消化管出血（4.5%）、
脳出血（0.3%）があらわれることがある。［8.3、9.1.9参照］
11.1.5 消化管穿孔
腫瘍の急激な壊死・縮小をきたし、消化管穿孔（0.2%）又は消化
管瘻（頻度不明）があらわれることがある。また、消化管穿孔につ
いては、腫瘍の急激な壊死・縮小を伴わず発現した例も報告されて
いる。［8.3参照］
11.1.6 QT間隔延長（1.1%）、心室性不整脈（Torsade de pointesを
含む）（0.3%）
［9.1.4、9.1.5参照］
11.1.7 心不全（1.9%）、左室駆出率低下（11.6%）
心不全の症状が認められた場合は、投与を中止すること。左室駆
出率が50%未満でかつベースラインから20%を超えて低下した場合
は、休薬又は減量すること。［1.2、8.5.1、8.5.2、9.1.6参照］
11.1.8 肺塞栓症（0.9%）、深部静脈血栓症（0.8%）
［9.1.8参照］
11.1.9 血栓性微小血管症（頻度不明）
破砕赤血球を伴う貧血、血小板減少、腎機能障害等が認められた場
合には、投与を中止し、適切な処置を行うこと。

11.1.10 一過性脳虚血発作（0.3%）、脳梗塞（0.2%）
［9.1.7参照］
11.1.11 播種性血管内凝固症候群（DIC）（頻度不明）
血小板数、血清FDP値、血漿フィブリノゲン濃度等の血液検査に異
常が認められた場合には、投与を中止するなど適切な処置を行うこと。
11.1.12 てんかん様発作（0.2%）、可逆性後白質脳症症候群（0.2%）
てんかん様発作及びRPLSに一致する徴候や症状（高血圧（伴わな
い例もある）、頭痛、覚醒低下、精神機能変化、及び皮質盲を含め
た視力消失など）が認められた場合は、本剤の投与を中止し、高血
圧管理を含め、適切な処置を行うこと。［1.3参照］
11.1.13 急性膵炎（0.8%）
腹痛等の膵炎を示唆する臨床症状や膵酵素上昇が持続する場合には
画像診断等を行い、本剤の投与中止を含めて適切な措置を行うこと。
［8.6参照］
11.1.14 甲状腺機能障害
甲状腺機能低下症（14.4%）、甲状腺機能亢進症（0.3%）があらわ
れることがある。本剤投与中に甲状腺機能障害を示唆する症状が認
められた場合は、甲状腺機能の検査を行うこと。なお、まれに甲状
腺機能亢進に引き続き、甲状腺機能低下を認める症例が報告されて
いる。［8.7、9.1.11参照］
11.1.15 肝不全、肝機能障害、黄疸
肝不全（0.1%）、AST、ALT、γ-GTP上昇を伴う肝機能障害
（10.0%）、血中ビリルビンの増加（4.6%）、黄疸（0.9%）があらわ
れることがある。［8.8参照］
11.1.16 急性胆嚢炎（頻度不明）
無石胆嚢炎を含む急性胆嚢炎があらわれることがある。

11.1.17 間質性肺炎（0.2%）
11.1.18 急性腎障害（1.6%）
11.1.19 ネフローゼ症候群（0.5%）
［8.12参照］
11.1.20 横紋筋融解症（頻度不明）、ミオパシー（0.1%）
筋肉痛、脱力感、CK上昇、血中及び尿中ミオグロビン上昇等が認
められた場合には、投与を中止すること。また、横紋筋融解症によ
る急性腎障害の発症に注意すること。

11.1.21 副腎機能不全（0.3%）
11.1.22 腫瘍崩壊症候群（0.2%）
異常が認められた場合には投与を中止し、適切な処置（生理食塩液、
高尿酸血症治療剤等の投与、透析等）を行うとともに、症状が回復
するまで患者の状態を十分に観察すること。［8.13参照］
11.1.23 皮膚粘膜眼症候群（Stevens-Johnson症候群）（頻度不明）、
多形紅斑（頻度不明）

11.2 その他の副作用
10%以上 1%以上～10%未満 1%未満 頻度不明

感染症 上気道炎、ウイルス
感染、真菌感染、毛
包炎

尿路感染、蜂巣炎、麦
粒腫、爪囲炎、肺炎、
耳部感染、気管支炎、
歯瘻、感染性腸炎

口腔感染

血液 リンパ球数減少 好酸球数増加、単球数
減少、血中エリスロポ
エチン増加

内分泌 TSH増加 TSH減少、エストラジ
オール増加、甲状腺炎、
遊離T3減少

代謝 食欲不振
（37.4）

リパーゼ増加、高ア
ミラーゼ血症、脱水、
低アルブミン血症、
低リン酸血症、高尿
酸血症、低カリウム
血症、低カルシウム
血症、低蛋白血症、
低ナトリウム血症、
高血糖、高カリウム
血症、低血糖症、高
カルシウム血症

低マグネシウム血症、
高ナトリウム血症、低
クロール血症、高コレ
ステロール血症、高脂
血症、高リン酸塩血症、
アルカローシス、テタ
ニー、血中トリグリセ
リド増加、糖尿病悪化、
グリコヘモグロビン増
加、血中アミラーゼ減
少

精神系 不眠症、抑うつ気分 不安

神経系 味覚異常
（37.5）、頭痛
（17.1）

めまい、ニューロパ
シー、味覚消失、し
びれ感、記憶障害、
振戦

平衡障害、意識消失、
回転性めまい、傾眠、
認知障害、思考力低下

錯感覚、知
覚過敏、嗜
眠

眼 流涙増加、結膜炎、
霧視、視覚障害

眼乾燥、眼脂、眼瞼炎、
光視症、睫毛変色、黄
斑浮腫、深径覚の変化、
白内障、涙腺刺激症状、
眼の異物感

眼球浮腫

耳 耳鳴、耳介腫脹

心血管系 ほてり 徐脈、動悸、心筋梗塞、
心嚢液貯留、頻脈、心
筋症、心房細動、上室
性不整脈

呼吸器 呼吸困難、鼻炎、咳
嗽、発声障害、胸水、
鼻乾燥、鼻痛

しゃっくり、湿性咳嗽、
低酸素症、鼻浮腫、一
酸化炭素拡散能減少、
努力呼気量減少、肺水
腫

消化器 下痢（55.5）、
悪心（46.8）、
口内炎
（39.5）、嘔吐
（29.0）、消化
不良（26.9）、
腹痛（16.2）、
便秘（13.0）、
舌炎（11.5）

口内乾燥、逆流性食
道炎、肛門直腸障害
［肛門炎、肛門潰瘍
等］、口唇炎、歯肉炎、
腹部膨満、腹部不快
感、痔核、嚥下障害、
胃炎、腹水、おくび、
口唇乾燥、口のしび
れ感、歯周炎

胃腸炎、変色便、胃腸
障害、口腔内浮腫、痔
瘻、歯痛、唾液分泌低
下、歯肉萎縮、胃酸過
多、齲歯

鼓腸、消化
管潰瘍、食
道炎

肝胆道系 脂肪肝

皮膚 皮膚変色
（32.4）、手
足症候群
（31.2）、発疹
（26.5）、毛髪
変色（17.2）、
皮膚乾燥
（15.6）、顔面
浮腫（13.8）、
紅斑（10.5）、
脱毛症（10.4）

皮膚剥脱、そう痒症、
水疱、皮膚炎、ざ瘡、
爪の異常、過角化、
多汗症、湿疹、爪変
色、皮膚障害、紫斑、
皮膚疼痛、蕁麻疹

皮膚色素脱失、毛髪色
素脱失、皮下結節、皮
膚びらん、硬結、被角
血管腫、爪甲脱落症

皮膚病変、
壊疽性膿皮
症

筋骨格系 筋骨格痛
（19.0）

関節痛、筋痛、筋痙
縮、筋力低下、骨痛

関節腫脹、筋硬直、関
節炎、鼡径部痛、筋緊
張

腎臓 血中クレアチニン増
加、着色尿、蛋白尿、
血尿、BUN増加、頻
尿、排尿困難

腎機能障害、血中クレ
アチン増加、血中クレ
アチニン減少、水腎症、
膿尿

生殖器 性器潰瘍、月経過多、
不規則月経、月経遅延

その他 疲労（54.6）、
粘膜炎
（19.9）、浮腫
（16.3）、無力
症（15.5）

体重減少、発熱、
LDH増加、悪寒、
CK増加、ALP増加、
倦怠感、胸痛、疼痛、
体重増加、熱感

胸部不快感、CRP増加、
創合併症、口渇、創傷
治癒遅延、粘膜乾燥、
握力低下、異常感、血
管拡張、PO2低下、血胸、
血中二酸化炭素増加

過敏症



4

14. 適用上の注意
14.1 薬剤交付時の注意
PTP包装の薬剤はPTPシートから取り出して服用するよう指導する
こと。PTPシートの誤飲により、硬い鋭角部が食道粘膜へ刺入し、
更には穿孔をおこして縦隔洞炎等の重篤な合併症を併発することが
ある。

15. その他の注意
15.1 臨床使用に基づく情報
本剤投与後に顎骨壊死が発現したとの報告があり、多くはビスホ
スホネート系製剤を投与中あるいは投与経験がある患者であっ
た。また、本剤を含む血管新生阻害薬とビスホスホネート系製剤
を併用時に顎骨壊死の発現が増加する可能性が報告されている。
15.2 非臨床試験に基づく情報
15.2.1 成長板が閉鎖していないサルを用いた反復投与毒性試験に
おいて、骨端軟骨の異形成が認められた。本所見の頻度及び程度
は用量依存的であった3)。

15.2.2 ラット及びサルを用いた反復投与毒性試験において、副腎
皮質のうっ血・出血（サル）及び壊死（ラット）が認められた3)。

15.2.3 反復投与毒性試験（ラット及びサル）において雌雄の生殖
器官への影響が認められた3)。

15.2.4 6ヵ月がん原性試験（ヘミ接合体rasH2トランスジェニック
マウス）において、胃粘膜上皮細胞の過形成（25mg/kg/day以上
投与群）、胃・十二指腸の癌（50mg/kg/day投与群）が認められ
た。また、脾臓及び子宮の血管肉腫の発生頻度の増加が認められ
た（雌25mg/kg/day以上投与群）4)。2年間がん原性試験（SD系ラッ
ト）において、副腎髄質の褐色細胞腫及び過形成の発生頻度の増
加が認められた（雄3mg/kg/day投与群、1年間以上投与後）。また、
十二指腸のブルンネル腺癌（雌1mg/kg/day以上投与群と雄3mg/
kg/day投与群）及び腺胃の粘液細胞の過形成（雄3mg/kg/day投
与群）が認められた5)。

16. 薬物動態
16.1 血中濃度
16.1.1 単回投与
健康成人男性12例に本剤50mgを単回経口投与した時、スニチニブは緩徐
に吸収され、最高血漿中濃度（Cmax）到達時間（tmax）は7.5時間（中央値）
であった。スニチニブ及び活性代謝物（N-脱エチル体）のCmax（平均値）
はそれぞれ33.4ng/mL及び7.32ng/mLであり、血漿中濃度-時間曲線下面
積（AUC0-∞）はそれぞれ1396ng·h/mL及び692ng·h/mLであった。また、
スニチニブ及びN-脱エチル体の消失半減期（平均値）はそれぞれ49.5時間
及び75.3時間であった6)。

16.1.2 反復投与
〈イマチニブ抵抗性の消化管間質腫瘍〉
消化管間質腫瘍患者9例に本剤25mg注)又は50mgを1日1回反復経口投与した
とき、投与1日目及び28日目におけるスニチニブ及びN-脱エチル体のCmax
及びAUC0-24のいずれも用量にほぼ比例して増加した。スニチニブ及びN-
脱エチル体の血漿中濃度はそれぞれ投与7～14日目及び14～21日目までに
定常状態に達し、28日目におけるAUC0-24はそれぞれ初回投与の約4倍及び
11倍であった7)。

表1. 日本人消化管間質腫瘍患者9例に反復投与したときの薬物動態パラメー
タ（平均値±標準偏差）

投与日 投与量
（mg）

スニチニブ N-脱エチル体

Cmax
（ng/mL）

AUC0 24
（ng・h/mL）

tmaxa）
（h）

Cmax
（ng/mL）

AUC0 24
（ng・h/mL）

tmaxa）
（h）

1日目 25（3例）
50（6例）

12.1±4.9
22.8±6.4

199±89
374±69

6（4,8）
 7（6,24）

1.96±1.27
4.13±0.93

30.9±20.6
70.0±14.4

6（4,8）
 9（6,24）

28日目 25（3例）
50（6例）

39.5±25.0
69.3±18.9

 858±600
1406±364

10（6,10）
 6（1,24）

15.2±10.2
38.8±16.0

324±223
772±358

4（2,8）
2.5（0,48）

a）中央値（範囲）

図1. 日本人消化管間質腫瘍患者に本剤25mg注)（3例）及び50mg（6例）を
反復投与したときの1日目及び28日目におけるスニチニブ及びN-脱エ
チル体の血漿中濃度推移（平均値±標準偏差）

〈膵神経内分泌腫瘍〉
膵神経内分泌腫瘍患者に本剤37.5mgを1日1回反復経口投与したとき、投与13
～16日目におけるスニチニブ及びN-脱エチル体の血漿中トラフ濃度（10例、平
均値±標準偏差）はそれぞれ53.9±17.6ng/mL及び23.7±7.0ng/mLであった8)。
16.2 吸収
健康成人16例に空腹時あるいは食後に本剤50mgを単回経口投与したとき、ス
ニチニブの薬物動態に対する食事の影響はみられなかった9)（外国人データ）。
16.3 分布
In vitroにおけるスニチニブ及びN-脱エチル体（100～4000ng/mL）のヒト
血漿蛋白結合率はそれぞれ約95%及び90%であった。
16.4 代謝
In vitroの試験において、本剤は主にCYP3A4によってN-脱エチル体に代謝
され、N-脱エチル体も主にCYP3A4により代謝されることが示唆されてい
る。日本人消化管間質腫瘍患者に本剤25mg注)及び50mgを反復投与したと
き、N-脱エチル体のAUC0-24値はスニチニブの48.5%であった7,10)。［10.参照］
16.5 排泄
健康成人男性6例に［14C］-標識スニチニブ50mgを単回経口投与したとき、
投与後21日目までに投与放射能の61%が糞中、16%が尿中に排泄された。
また、血漿、尿及び糞中にスニチニブ及びN-脱エチル体が主な成分として
検出された11)（外国人データ）。
16.6 特定の背景を有する患者
16.6.1 腎機能障害を有する被験者における薬物動態
本剤50mgを重度腎機能障害（クレアチニンクリアランス＜30mL/min）あ
るいは血液透析を要する末期腎不全被験者（各8例）に単回投与したと
き、重度腎機能障害被験者では、スニチニブ及びN-脱エチル体のCmax及び
AUC0-∞は、健康被験者（8例、クレアチニンクリアランス＞80mL/min）
とほぼ同様であった。末期腎不全被験者では、血液透析によりスニチニブ
及びN-脱エチル体が除去されることはほとんどなかったが、健康被験者と
比べ、スニチニブのCmax及びAUC0-∞はそれぞれ38%及び47%低下、N-脱エ
チル体はそれぞれ30%及び31%低下した12)（外国人データ）。

表2. 健康被験者及び腎機能障害を有する被験者に本剤50mgを単回投与したと
きの薬物動態パラメータ（平均値±標準偏差）

投与群
スニチニブ N-脱エチル体

Cmax
（ng/mL）

AUC0 ∞
（ng・h/mL）

tmaxb）
（h）

Cmax
（ng/mL）

AUC0 ∞
（ng・h/mL）

tmaxb）
（h）

健康被験者（8例） 26.1±6.5 1917± 535 7（6,12） 5.7±1.3 770±106 6（6,12）

重度腎機能障害（8例） 24.6±9.7 1815±1093 8（6,12） 4.7±1.7 629±262 6（4,12）

末期腎不全（8例） 16.1±3.1 1012± 288 7（6,12） 4.1±1.2 535±117 6（4,36）

b）中央値（範囲）

16.6.2 肝機能障害を有する被験者における薬物動態
本剤50mgを軽度及び中等度（Child-Pugh分類A及びB）の肝機能障害を有
する被験者（各8例）に単回投与したとき、スニチニブ及びN-脱エチル体
のCmax及びAUC0-∞は、健康被験者（7例）とほぼ同様であった13)（外国人デー
タ）。［9.3.1参照］
16.7 薬物相互作用
16.7.1 ケトコナゾール
健康成人男性26例に、本剤10mg注)をケトコナゾール（錠剤及び注射剤は国
内未承認）（400mg、1日1回7日間投与）と併用投与したとき、単独投与時
と比べ、スニチニブのCmax及びAUC0-∞がそれぞれ59%及び74%増加したが、
N-脱エチル体はそれぞれ29%及び12%減少した。スニチニブとN-脱エチル
体の両者を合わせたCmax及びAUC0-∞はそれぞれ49%及び51%増加した14)（外
国人データ）。［10.2参照］
16.7.2 リファンピシン
日本人及び外国人健康成人男性25例に本剤50mgをリファンピシン（600mg、
1日1回17日間投与）と併用投与したとき、単独投与時と比べ、スニチニブ
のCmax及びAUC0-∞がそれぞれ56%及び78%低下したが、N-脱エチル体はそ
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14）社内資料：ケトコナゾールとの薬物相互作用 （承認年月日：2008.4.16、
CTD2.7.2.2.2.7） ［L20080218010］

15）社内資料：外国第Ⅰ/Ⅱ相試験（消化管間質腫瘍）（承認年月日：
2008.4.16、CTD2.7.3A.2、2.7.6） ［L20080218015］

16）社内資料：外国第Ⅲ相試験（消化管間質腫瘍）（承認年月日：2008.4.16、
CTD2.7.6） ［L20080218016］

17）社内資料：国内第Ⅱ相試験（腎細胞癌）（承認年月日：2008.4.16、
CTD2.7.6） ［L20080218014］

18）社内資料：外国第Ⅱ相試験（腎細胞癌）（承認年月日：2008.4.16、
CTD2.7.6） ［L20080218018］

19）社内資料：外国第Ⅱ相試験（腎細胞癌）（承認年月日：2008.4.16、
CTD2.7.6） ［L20080218017］

20）社内資料：外国第Ⅲ相試験（腎細胞癌）（承認年月日：2008.4.16、
CTD2.7.6） ［L20080218019］

21）Raymond, E. et al.:New Engl J Med. 2011；364（6）:501-513
 ［L20110221093］

22）社内資料：固形がん患者におけるQT間隔に対する影響 （承認年月日：
2008.4.16、CTD2.7.4.4.2.2.4） ［L20080218013］

23）社内資料：薬効薬理試験（承認年月日：2008.4.16、CTD2.6.2.2）
 ［L20080218020］

24. 文献請求先及び問い合わせ先
ファイザー株式会社  製品情報センター
〒151-8589  東京都渋谷区代々木3-22-7
学術情報ダイヤル  0120-664-467
FAX 03-3379-3053

26. 製造販売業者等
26.1 製造販売元
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- 1 -

1. 警告
本剤の投与は、緊急時に十分対応できる医療施設におい
て、がん化学療法に十分な知識・経験を持つ医師のもとで、
本療法が適切と判断される症例についてのみ投与するこ
と。また、治療開始に先立ち、患者又はその家族に有効
性及び危険性を十分に説明し、同意を得てから投与を開
始すること。

2. 禁忌（次の患者には投与しないこと）
2.1 本剤の成分に対し過敏症の既往歴のある患者
2.2 妊婦又は妊娠している可能性のある女性［9.5参照］
2.3 ロミタピドを投与中の患者［10.1参照］

3. 組成・性状
3.1 組成

販売名 グリベック錠100mg

有効成分 1錠中イマチニブメシル酸塩119.5mg（イマチニブとして
100mg）

添加剤
無水ケイ酸、クロスポビドン、ステアリン酸マグネシウ
ム、セルロース、ヒプロメロース、三二酸化鉄、マクロ
ゴール、タルク

3.2 製剤の性状
販売名 グリベック錠100mg

性状 くすんだ黄赤色～濃い黄赤色の片面割線入りのフィルム
コート錠

外形

識別コード NVR SA
大きさ（約） 直径：9.2mm 厚さ：3.1mm 質量：0.1965g

4. 効能又は効果
○慢性骨髄性白血病
○KIT（CD117）陽性消化管間質腫瘍
○フィラデルフィア染色体陽性急性リンパ性白血病
○FIP1L1-PDGFRα陽性の下記疾患
好酸球増多症候群、慢性好酸球性白血病

5. 効能又は効果に関連する注意
〈慢性骨髄性白血病〉
5.1 染色体検査又は遺伝子検査により慢性骨髄性白血病と診断
された患者に使用する。
〈KIT（CD117）陽性消化管間質腫瘍〉
5.2 免疫組織学的検査によりKIT（CD117）陽性消化管間質腫
瘍と診断された患者に使用する。なお、KIT（CD117）陽性
の確認は、十分な経験を有する病理医又は検査施設において
実施すること。
〈フィラデルフィア染色体陽性急性リンパ性白血病〉
5.3 染色体検査又は遺伝子検査によりフィラデルフィア染色体
陽性急性リンパ性白血病と診断された患者に使用する。
〈FIP1L1-PDGFRα陽性の好酸球増多症候群又は慢性好酸球性
白血病〉
5.4 染色体検査又は遺伝子検査によりFIP1L1-PDGFRα陽性で
あることが確認された患者に使用する。

6. 用法及び用量
〈慢性骨髄性白血病〉
慢性期：通常、成人にはイマチニブとして1日1回400mgを食
後に経口投与する。なお、血液所見、年齢・症状により適宜
増減するが、1日1回600mgまで増量できる。
移行期又は急性期：通常、成人にはイマチニブとして1日1回
600mgを食後に経口投与する。なお、血液所見、年齢・症状
により適宜増減するが、1日800mg（400mgを1日2回）まで
増量できる。
〈KIT（CD117）陽性消化管間質腫瘍〉
通常、成人にはイマチニブとして1日1回400mgを食後に経口
投与する。なお、年齢・症状により適宜減量する。
〈フィラデルフィア染色体陽性急性リンパ性白血病〉
通常、成人にはイマチニブとして1日1回600mgを食後に経口
投与する。なお、血液所見、年齢・症状により適宜減量する。
〈FIP1L1-PDGFRα陽性の好酸球増多症候群又は慢性好酸球性
白血病〉
通常、成人にはイマチニブとして1日1回100mgを食後に経口
投与する。なお、患者の状態により、適宜増減するが、1日1
回400mgまで増量できる。

7. 用法及び用量に関連する注意
〈効能共通〉
7.1 消化管刺激作用を最低限に抑えるため、本剤は食後に多め
の水で服用すること。
7.2 肝機能検査と用量調節
肝機能検査値（ビリルビン、AST、ALT）の上昇が認めら
れた場合は次表を参考に投与量を調節すること。［8.2、9.3、
11.1.5参照］

ビリルビン値/AST、
ALT値 投与量調節

慢性骨髄性白血病
（CML）、消化管間
質腫瘍（GIST）、フィ
ラデルフィア染色体
陽性急性リンパ性白
血病（Ph+ALL）、好
酸 球 増 多 症 候 群
（HES）又は慢性好酸
球性白血病（CEL）

ビリルビン値>施設正
常値上限の3倍

又は
AST、ALT値>施設正
常値上限の5倍

1. ビリルビン値が1.5倍未
満に、AST、ALT値が2.5
倍未満に低下するまで本
剤を休薬する。
2. 本剤を減量して治療を再
開する。

7.3 血液検査と用量調節
好中球減少、血小板減少が認められた場合は次表を参考に投
与量を調節すること。［8.4、11.1.1参照］

好中球数/血小板数 投与量調節

HES又はCEL（初回
用量100mg/日）

好中球数<1,000/mm3
又は

血小板数<50,000/mm3

1. 好 中 球 数1,500/mm3以
上及び血小板数75,000/
mm3以上に回復するま
で休薬する。
2. 休薬前（重度の副作用の
発現前）と同用量で治療
を再開する。

2020年10月改訂（第1版、再審査結果）＊

貯法： 室温保存

有効期間： 3年
抗悪性腫瘍剤

（チロシンキナーゼインヒビター）
イマチニブメシル酸塩錠

日本標準商品分類番号
874291

承認番号 21700AMY00089000
販売開始 2005年7月

劇薬、処方箋医薬品
（注意－医師等の処方箋により使用すること）

®登録商標
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好中球数/血小板数 投与量調節

慢性期CML、GIST
（ 初 回 用 量400mg/
日 ）、HES又 はCEL
（用量400mg/日）

好中球数<1,000/mm3
又は

血小板数<50,000/mm3

1. 好中球数1,500/mm3以上
及 び 血 小 板 数75,000/
mm3以上に回復するま
で休薬する。
2. 400mg/日で治療を再開
する。
3. 再び好中球数が1,000/
mm3を下回るか、又は血
小板数が50,000/mm3を
下回った場合は、1へ戻
り、300mg/日で治療を
再開する。

移行期CML、急性
期CML又はPh+ALL
（初回用量600mg/日）

注1）好中球数<500/mm3
又は

血小板数<10,000/mm3

1. 血球減少が白血病に関連
しているか否かを確認
（骨髄穿刺）する。
2. 白血病に関連しない場合
は400mg/日に減量する。

3. 血球減少が2週間続く場
合は更に300mg/日に減
量する。

4. 白血病に関連しない血球
減少が4週間続く場合は
好中球数が1,000/mm3
以上、及び血小板数が
20,000/mm3以上に回復
するまで休薬し、その後
300mg/日で治療を再開
する。

注1） 原則として、少なくとも1ヵ月治療を継続後（患者の全身状態に十
分注意すること）

〈慢性骨髄性白血病〉
7.4 重篤な有害事象がなく、白血病に関連がない重篤な好中球
減少や血小板減少が認められず、下記に該当する場合は、
「6.用法及び用量」に従って本剤を増量することができる。
・病状が進行した場合（この場合はいつでも）
・ 本剤を少なくとも3ヵ月以上投与しても、十分な血液学的
効果がみられない場合
・ これまで認められていた血液学的効果がみられなくなった
場合

8. 重要な基本的注意
〈効能共通〉
8.1 重篤な体液貯留があらわれることがあるので、体重を定期
的に測定するなど観察を十分に行うこと。［11.1.6参照］

8.2 重篤な肝機能障害があらわれることがあるので、投与開始
前と投与後は1ヵ月毎、あるいは患者の状態に応じて肝機能
検査（ビリルビン、AST、ALT及びALP等）を行うこと。
［7.2、9.3、11.1.5参照］
8.3 Bcr-Ablチロシンキナーゼ阻害剤の投与によりB型肝炎ウ
イルスの再活性化があらわれることがあるので、本剤投与に
先立って肝炎ウイルス感染の有無を確認し、本剤投与前に適
切な処置を行うこと。［9.1.2、11.1.7参照］
8.4 骨髄抑制があらわれることがあるので、定期的に血液検査
（血球数算定、白血球分画等）を行うこと。血液検査は投与
開始前と投与後の1ヵ月間は毎週、2ヵ月目は隔週、また、そ
の後は2～3ヵ月毎に行うこと。これらの血球減少は疾患の病
期にも依存し、慢性期慢性骨髄性白血病に比べて移行期慢性
骨髄性白血病や急性期慢性骨髄性白血病の患者での頻度が高
い。［7.3、11.1.1参照］

8.5 脳出血、硬膜下出血、消化管出血、胃前庭部毛細血管拡張
症があらわれることがあるので、定期的に血液検査を実施す
るなど観察を十分に行うこと。［11.1.2、11.1.3参照］
8.6 感染症があらわれることがあるので、定期的に血液検査を
実施し、観察を十分に行うこと。［11.1.7参照］
8.7 重篤な腎障害があらわれることがあるので、定期的に腎機
能検査（血清クレアチニン、BUN等）を実施すること。
［11.1.8参照］
8.8 腫瘍崩壊症候群があらわれることがあるので、血清中電解
質濃度及び腎機能検査を行うなど、患者の状態を十分に観察
すること。［11.1.17参照］

8.9 めまい、眠気、霧視等があらわれることがあるので、高所
作業、自動車の運転等危険を伴う機械を操作する際には注意
させること。
〈慢性骨髄性白血病、KIT（CD117）陽性消化管間質腫瘍、
FIP1L1-PDGFRα陽性の好酸球増多症候群又は慢性好酸球性
白血病〉
8.10 他の抗悪性腫瘍剤との併用投与における安全性は確立さ
れていない。

〈KIT（CD117）陽性消化管間質腫瘍〉
8.11 腫瘍の急激な壊死・縮小をきたし腫瘍出血、消化管穿孔
等があらわれることがあるので、定期的に血液検査等を実施
し、初期症状としての下血、吐血、貧血、腹痛、腹部膨満感
等の観察を十分に行うこと。［11.1.4参照］

〈フィラデルフィア染色体陽性急性リンパ性白血病〉
8.12 本剤と高用量抗悪性腫瘍剤の併用によりトランスアミ
ナーゼ上昇及び高ビリルビン血症を示す一過性の肝毒性があ
らわれることがあり、また急性肝不全の報告もあることから、
肝機能障害を起こすおそれのある抗悪性腫瘍剤と併用する場
合は観察を十分に行うこと。
〈FIP1L1-PDGFRα陽性の好酸球増多症候群又は慢性好酸球性
白血病〉
8.13 関連文献（「医療上の必要性の高い未承認薬・適応外薬検
討会議 公知申請への該当性に係る報告書：イマチニブメシ
ル酸塩（FIP1L1-PDGFRα融合遺伝子陽性の慢性好酸球性白
血病及び特発性好酸球増多症候群）」等）を熟読すること。

9. 特定の背景を有する患者に関する注意
9.1 合併症・既往歴等のある患者
9.1.1 心疾患又はその既往歴のある患者
症状が悪化するおそれがある。また、心合併症を有する好酸
球増多症候群患者において、心原性ショック及び左室機能不
全が発現したことが報告されている。
9.1.2 B型肝炎ウイルスキャリアの患者又は既往感染者（HBs
抗原陰性、かつHBc抗体又はHBs抗体陽性）
本剤の投与開始後は継続して肝機能検査や肝炎ウイルスマー
カーのモニタリングを行うなど、B型肝炎ウイルスの再活性
化の徴候や症状の発現に注意すること。Bcr-Ablチロシンキ
ナーゼ阻害剤の投与によりB型肝炎ウイルスの再活性化があ
らわれることがある。［8.3、11.1.7参照］
9.3 肝機能障害患者
代謝機能が低下しているため、本剤の体内濃度が上昇する可
能性がある。また、肝障害が悪化するおそれがある。［7.2、
8.2、11.1.5参照］
9.4 生殖能を有する者
妊娠可能な女性に対しては、投与中及び投与終了後一定期間
は避妊するよう指導すること。［9.5参照］
9.5 妊婦
妊婦又は妊娠している可能性のある女性には投与しないこ
と。外国においてヒトでの流産や奇形を有する児の出産が報
告されている。また動物実験（妊娠ラット）では、ヒトでの
最高臨床用量800mg/日にほぼ相当する（体表面積換算）
100mg/kg/日を妊娠6～15日に投与することにより、着床後
死亡率の増加及び胎児体重の低下等の初期胚発生への影響が
みられ、更に外脳、脳瘤及び頭蓋骨欠損等が発現し催奇形性
が認められたことが報告されている。［2.2、9.4参照］
9.6 授乳婦
授乳しないことが望ましい。ヒトでイマチニブ及びその活性
代謝物が乳汁中に移行するとの報告がある。
9.7 小児等
小児等を対象にした臨床試験は実施していない。小児に投与
した場合、成長遅延が報告されている。
9.8 高齢者
減量するなど注意すること。一般に高齢者では生理機能が低
下している。外国臨床試験では、軽度、中等度の表在性浮腫
の発現頻度は65歳以上の高齢者で若年者より高いとの成績が

＊
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報告されている。

10. 相互作用
本剤は主に薬物代謝酵素チトクロームP450（CYP3A4）で代
謝される。一方、本剤はCYP3A4/5、CYP2D6及びCYP2C9
の競合的阻害剤であることがin vitro試験で示されている。

10.1 併用禁忌（併用しないこと）
薬剤名等 臨床症状・措置方法 機序・危険因子

ロミタピド
（ジャクスタピッド）
［2.3参照］

ロミタピドの血中濃度が
著しく上昇するおそれが
ある。注1）

本剤のCYP3A4阻害作
用により、ロミタピド
の代謝が阻害されると
考えられる。

注1）ロミタピドの添付文書参照

10.2 併用注意（併用に注意すること）
薬剤名等 臨床症状・措置方法 機序・危険因子

L-アスパラギナーゼ 本剤との併用により肝障
害の発現率が上昇したと
の報告がある。

機序は不明であるが、
共に肝障害の副作用を
有する。

アゾール系抗真菌剤
エリスロマイシン
クラリスロマイシン

本剤の血中濃度が上昇す
る可能性がある。本剤と
アゾール系抗真菌剤（ケ
トコナゾール）の併用に
より、本剤のCmax及び
AUCはそれぞれ26%及び
40%増加した。

これらの薬剤はCYP3A4
活性を阻害することに
より、本剤の代謝を阻
害し、血中濃度を上昇
させる可能性がある。

フェニトイン
デキサメタゾン
カルバマゼピン
リファンピシン
フェノバルビタール
セイヨウオトギリソ
ウ（St.John's Wort, 
セント・ジョーンズ・
ワート）含有食品

本剤の血中濃度が低下す
る可能性がある。フェニ
トインを長期投与中の患
者に本剤を投与した場
合、フェニトインを服用
していない患者と比べ本
剤のAUCは約5分の1で
あった。リファンピシン
投与中に本剤を併用投与
した場合、単独投与時に
比べ、本剤のCmax、AUC
がそれぞれ54%及び74%
低下した。

これらの薬剤等はCYP3A4
を誘導することによ
り、本剤の代謝を促進
し、血中濃度を低下さ
せる可能性がある。

シンバスタチン
シクロスポリン
ピモジド
トリアゾラム
ジヒドロピリジン系
カルシウム拮抗剤

これらの薬剤の血中濃度
が上昇することがある。
本剤とシンバスタチンの
併用により、シンバスタ
チンのCmax及びAUCは平
均でそれぞれ2及び3倍の
増加を示した。また、こ
の相互作用には大きな個
体差がみられ、Cmax及
びAUCにおける比（併用
/単独）の個別値はそれぞ
れ0.54～17.6及 び0.75～
15.7（最小値～最大値）
の範囲であった。

本剤のCYP3A4阻害作
用によりCYP3A4基質
薬物の代謝を阻害し、
血中濃度を上昇させる
可能性がある。

ニロチニブ 本剤及びニロチニブの血
中濃度が上昇することが
ある。
本剤とニロチニブの併用
により、本剤のAUCは18
～39%、ニロチニブの
AUCは18～40%上昇した
との報告がある。

ニロチニブがCYP3A4
及びP糖蛋白の活性を
阻害して本剤の血中濃
度を上昇させる可能性
がある。また、本剤が
CYP3A4及びP糖蛋白の
活性を阻害してニロチ
ニブの血中濃度を上昇
させる可能性もある。

ワルファリン 本剤との併用によりプロ
トロンビン比が顕著に上
昇したとの報告がある。
抗凝固剤の投与が必要と
される場合は、ヘパリン
の投与が望ましい。

本剤のCYP2C9阻害作
用によりワルファリン
の代謝を阻害し、血中
濃度を上昇させる可能
性がある。

アセトアミノフェン 本剤と高用量のアセトア
ミノフェン（3～3.5g/日）
との併用により重篤な肝
障害が発現したとの報告
がある。

機序は不明であるが、
両薬剤による肝毒性が
増強される可能性があ
る。

グレープフルーツ
ジュース

本剤の血中濃度が上昇す
ることがある。本剤服用
中は飲食を避けること。

発現機序の詳細は不明
であるが、グレープフ
ルーツジュースに含ま
れる成分がCYP3A4を
阻害することにより、
本剤の代謝を阻害し、
血中濃度を上昇させる
可能性がある。

11. 副作用
次の副作用があらわれることがあるので、観察を十分に行
い、異常が認められた場合には投与を中止するなど適切な処
置を行うこと。
11.1 重大な副作用
11.1.1 骨髄抑制
汎血球減少（1%未満）、白血球減少（35%未満）、好中球減
少（25%未満）、血小板減少、貧血（各30%未満）があらわ
れることがある。［7.3、8.4参照］
11.1.2 出血（脳出血、硬膜下出血）（いずれも頻度不明）
［8.5参照］
11.1.3 消化管出血（1%未満）、胃前庭部毛細血管拡張症
（Gastric antral vascular ectasia：GAVE）（頻度不明）
胃前庭部毛細血管拡張症による消化管出血では、明らかな下
血や吐血等を認めずに、貧血が進行する場合もあるため留意
すること。［8.5参照］
11.1.4 消化管穿孔、腫瘍出血（各1%未満）
特に、消化管間質腫瘍の患者では、腫瘍の急激な壊死・縮小
をきたし腫瘍出血、消化管穿孔、腹膜炎等があらわれること
がある。下血、吐血、貧血、腹痛、腹部膨満感、嘔気、嘔吐
等の初期症状に注意するなど観察を十分に行うこと。異常が
認められた場合には、直ちに腹部CT検査等を実施して出血
部位、穿孔所見の有無の確認を行うこと。［8.11参照］
11.1.5 肝機能障害（10%未満）、黄疸（1%未満）、肝不全（頻
度不明）
AST、ALT、ALP、ビリルビン上昇を伴う肝機能障害、黄疸、
肝不全があらわれることがある。［7.2、8.2、9.3参照］
11.1.6 重篤な体液貯留（胸水、腹水：各5%未満、肺水腫、心
膜滲出液、うっ血性心不全：各1%未満、心タンポナーデ：
頻度不明）
急激な体重の増加、呼吸困難等の異常が認められた場合には
投与を中止し、利尿剤を投与するなど、適切な処置を行うこ
と。［8.1参照］
11.1.7 感染症
肺炎（5%未満）、敗血症（1%未満）等の感染症があらわれ
ることがある。また、B型肝炎ウイルスの再活性化があらわ
れることがある。［8.3、8.6、9.1.2参照］
11.1.8 重篤な腎障害（5%未満）
急性腎障害等の重篤な腎障害があらわれることがある。［8.7
参照］
11.1.9 間質性肺炎（5%未満）、肺線維症（頻度不明）
11.1.10 重篤な皮膚症状
中毒性表皮壊死融解症（Toxic Epidermal Necrolysis：TEN）、
皮膚粘膜眼症候群（Stevens-Johnson症候群）（いずれも頻度
不明）、多形紅斑、剥脱性皮膚炎（各1%未満）等の重篤な皮
膚症状があらわれることがある。
11.1.11 ショック、アナフィラキシー（1%未満）
11.1.12 心膜炎（頻度不明）
胸痛等が認められた場合には投与を中止し、適切な処置を行
うこと。
11.1.13 脳浮腫、頭蓋内圧上昇（いずれも頻度不明）
11.1.14 麻痺性イレウス（頻度不明）
嘔気、嘔吐、腹痛、便秘等が認められた場合には投与を中止
し、適切な処置を行うこと。
11.1.15 血栓症、塞栓症（いずれも頻度不明）
深部静脈血栓症、肺塞栓症等があらわれることがある。息切
れ、胸痛、四肢の疼痛、浮腫等が認められた場合には投与を
中止し、適切な処置を行うこと。
11.1.16 横紋筋融解症（頻度不明）
筋肉痛、脱力感、CK上昇、血中及び尿中ミオグロビン上昇
を特徴とする横紋筋融解症があらわれることがある。
11.1.17 腫瘍崩壊症候群（頻度不明）
異常が認められた場合には投与を中止し、適切な処置（生理
食塩液、高尿酸血症治療剤等の投与、透析等）を行うととも
に、症状が回復するまで患者の状態を十分に観察すること。
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［8.8参照］
11.1.18 肺高血圧症（頻度不明）
呼吸困難、胸痛等の症状があらわれた場合には投与
を中止するとともに、他の病因（胸水、肺水腫等）
との鑑別診断を実施した上で、適切な処置を行うこ
と。
注）発現頻度は使用成績調査を含む
11.2 その他の副作用

5%以上 1～5%未満 1%未満 頻度不明

皮膚

発疹 紅斑、脱毛、
湿疹、そう
痒

角化症、頭
皮痛、疣贅、
口唇炎、口
唇ヘルペス、
蕁麻疹、帯
状疱疹、爪
の障害、色
素沈着障害、
皮 膚 乾 燥、
紫斑、皮膚
色 素 脱 失、
光線過敏性
反応

挫創、乾癬
悪化、水疱
性皮疹、血
管浮腫、好
中 球 浸 潤・
有痛性紅斑・
発熱を伴う
皮 膚 障 害
（Sweet病）、
苔癬様角化
症、扁平苔
癬、点状出
血、斑状出
血、手足症
候群、偽性
ポルフィリ
ン症

精神神経
系 ―

頭痛 感 覚 減 退、
錯感覚、め
まい、回転
性 め ま い、
末梢神経障
害、うつ病、
不安、片頭
痛、記憶障
害、 不 眠、
頭重感、傾
眠

リビドー減
退、 錯 乱、
痙 攣 発 作、
失神

眼 ―

流涙増加 眼のそう痒
感、結膜炎、
結膜下出血、
霧視、眼充
血

網 膜 出 血、
眼刺激、眼
乾燥、黄斑
浮腫、乳頭
浮腫、緑内
障、硝子体
出血

筋・骨格
系

筋痙攣 関節痛、筋
肉痛

骨痛、関節・
筋のこわば
り、筋痙直、
腰痛、関節
腫脹、筋力
低下

坐骨神経痛、
関節炎、投
与中止に伴
う筋骨格系
疼痛

消化器

嘔 気、 嘔
吐、下痢、
食欲不振

心 窩 部 痛、
腹 部 膨 満、
腹部不快感、
腹痛、鼓腸
放屁、味覚
異常、口内
炎

口渇、膵炎、
消化管潰瘍、
口腔アフタ、
歯周炎、胃
炎、 血 便、
便秘、消化
不良、胸や
け

逆流性食道
炎、大腸炎、
おくび、胃
腸炎、食欲
亢進、憩室
炎、嚥下障
害

肝臓
LDH、AST、
ALT、ALP
上昇

総ビリルビ
ン上昇 ―

LDH低下

呼吸器 ― ―

咳嗽、急性
上 気 道 炎、
鼻・咽頭炎、
呼 吸 困 難、
咽 喉 頭 痛、
鼻出血

―

血液
リンパ球
減 少 症、
好酸球増
多症

白血球増多 血小板増多
―

血管障害 ― ―
血腫、舌血
腫、 潮 紅、
血 圧 上 昇、
血圧低下

末梢冷感

腎臓 ―

BUN上昇、血
清クレアチ
ニン上昇

尿潜血、尿
蛋白

腎臓痛、頻
尿、尿沈渣
異常、尿中
ウ ロ ビ リ
ノーゲン増
加

5%以上 1～5%未満 1%未満 頻度不明

浮腫

表在性浮
腫（ 眼 窩
周囲浮腫、
顔面浮腫、
眼瞼浮腫
等）、下肢
浮腫

全身浮腫 男性性器浮
腫

―

生殖器 ― ―
女性化乳房、
月経過多

乳 房 腫 大、
乳頭痛、性
的不能

臨床検査

血清カリ
ウム低下、
血清リン
低 下、 血
清アルブ
ミン低下

血清カリウ
ム上昇、血
清ナトリウ
ム低下、血
清カルシウ
ム低下、尿
酸値上昇又
は低下、血
糖 値 上 昇、
CK上昇

フィブリノー
ゲ ン 減 少、
CRP上 昇、
プロトロン
ビン時間の
延長、血糖
値低下、血
清総蛋白低
下、血中ア
ミラーゼ上
昇

ACTH上 昇、
TSH上 昇、
血清リン上
昇、血清総
蛋 白 上 昇、
プロトロン
ビン時間の
短縮、 APTT
の延長、フィ
ブリノーゲン
増 加、FDP上
昇、低マグネ
シウム血症

その他

けん怠感 発熱、疲労
感、体重増
加

発汗、体重
減少、脱水、
耳鳴、疼痛、
脱力（感）、
難聴、胸痛、
動悸

頻脈、痛風、
悪寒、寝汗

注）発現頻度は使用成績調査を含む

14. 適用上の注意
14.1 薬剤交付時
PTP包装の薬剤はPTPシートから取り出して服用す
るよう指導すること。PTPシートの誤飲により、硬
い鋭角部が食道粘膜へ刺入し、更には穿孔をおこし
て縦隔洞炎等の重篤な合併症を併発することがある。

15. その他の注意
15.1 臨床使用に基づく情報
15.1.1 本剤との関連性は明確ではないが、海外からの
報告で本剤投与中に骨壊死が発現したとの報告があ
る。
15.1.2 海外からの報告で、レボチロキシン補充療法を
受けている甲状腺摘出患者において、本剤投与中に
甲状腺機能低下症があらわれたとの報告がある。
15.2 非臨床試験に基づく情報
15.2.1 過量投与に関して、ラットを用いた2週間反復
経口投与試験では、臨床用量800mgの約2.5倍（体表
面積換算）に相当する1,200mg/m2/日（200mg/kg/
日）の14日間投与により、死亡は認められていない。
約7.5倍の用量である3,600mg/m2/日（600mg/kg/
日）では、投与7～10日に一般状態の悪化及び死亡が
認められ、病理組織学的検査において広範な組織に
変性病変が観察されている。

15.2.2 ラットを用いた2週間反復経口投与試験の
200mg/kg/日以上の群及びイヌを用いた2週間反復経
口投与試験の30mg/kg/日以上の群で、胸腺・リンパ
節等のリンパ系組織において萎縮、リンパ球崩壊も
しくはリンパ球枯渇がみられ、サルを用いた39週間
反復経口投与試験の15mg/kg/日以上の群でマラリア
感染の悪化が認められたとの報告がある。
15.2.3 イヌを用いた13週間反復経口投与試験の30mg/
kg/日以上の群で精子形成の低下がみられ、ラットを
用いた受胎能及び初期胚発生への影響に関する試験
では、交配前70日間の投与により60mg/kg/日群にお
いて、精巣重量、精巣上体重量及び運動精子率の低
下が認められたとの報告がある。
15.2.4 ラットを用いた2年間のがん原性試験で、腎臓
の腺腫/腺癌・尿路（腎盂、膀胱及び尿道）の乳頭腫・
小腸の腺癌・上皮小体の腺腫・副腎の良性及び悪性
の髄質腫瘍・前胃の乳頭腫/扁平上皮癌・陰核腺の乳
頭腫・包皮腺の扁平上皮癌（60mg/kg/日投与）、包
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16.3 分布
イマチニブのヒト血漿蛋白への結合率はin vitro試験で約
95%であり、主にアルブミン及びα1-酸性糖蛋白と結合し、
リポ蛋白への結合はほとんどみられなかった7,8）。

16.4 代謝
日本人の慢性骨髄性白血病患者にカプセル剤200、400及び
600mgを1日1回反復経口投与したとき、主代謝物であるN-
脱メチル体のAUC0-24値は未変化体の15～23%であった2）。
16.5 排泄
16.5.1 単回投与
外国人健康成人に14C-標識イマチニブ（200mg）を単回経
口投与したとき、投与した放射能の80%が7日以内に排泄
され、67%が糞中、13%が尿中に認められた。このうち未
変化体は投与量の25%（20%は糞、5%は尿）であった9）。
16.5.2 反復投与
日本人の慢性骨髄性白血病患者にカプセル剤200、400及
び600mgを1日1回反復経口投与したときの定常状態にお
ける未変化体の尿中排泄率（投与後24時間）は4.3～7.9%
であった2）。

17. 臨床成績
17.1 有効性及び安全性に関する試験
〈慢性骨髄性白血病〉
17.1.1 外国第Ⅱ相試験（慢性期慢性骨髄性白血病）
インターフェロンアルファ（以下、IFN）不応及び不耐容
の慢性期慢性骨髄性白血病患者532例に400mg/日より投与
開始し、600mg/日まで増量を可能とする非盲検試験が実
施され、血液学的完全寛解（CHR）が94.5%（503/532）
に認められた。また、細胞遺伝学的効果（Major CyR）は
64.5%（343/532）に認められ、そのうち完全寛解（Complete 
CyR）は48.3%（257/532）であった。投与期間の中央値は、
883.5日（範囲：16～959日）であった。なお、200mg/日
投与以下での有効性は確認されていない10）。
細胞遺伝学的効果Major Cytogenetic Response（Major 
CyR）：骨髄中のPhiladelphia染色体（Ph）が0%となる完
全寛解Complete Cytogenetic Response（Complete CyR）
と骨髄中のPhiladelphia染色体が1～35%以下に減少する
Partial Cytogenetic Response（Partial CyR）を含む。
臨床検査値異常を除く副作用発現率は94.4%（502/532例）
であった。主な副作用は、悪心51.3%（273/532例）、筋痙
直38.7%（206/532例）、眼窩周囲浮腫27.6%（147/532例）、
嘔吐22.2%（118/532例）、下痢20.3%（108/532例）であっ
た。

17.1.2 外国第Ⅱ相試験（移行期慢性骨髄性白血病）
移行期慢性骨髄性白血病患者235例に400mg/日、あるいは
600mg/日より投与を開始する非盲検試験が実施され、血
液学的効果は71.5%（168/235）に認められ、そのうち血
液学的完全寛解（CHR）は42.1%（99/235）であった。ま
た、細胞遺伝学的効果（Major CyR）は、27.2%（64/235）
に認められ、そのうち完全寛解（Complete CyR）は
20.4%（48/235）であった。投与期間の中央値は、553日（範
囲：6～1,056日）であった。なお、200mg/日投与以下で
の有効性は確認されていない10）。
臨床検査値異常を除く主な副作用は、悪心62.1%（146/235
例）、嘔吐47.7%（112/235例）、眼窩周囲浮腫37.4%（88/235
例）、下痢33.6%（79/235例）、筋痙直29.4%（69/235例）、
四肢浮腫23.0%（54/235例）であった。

17.1.3 外国第Ⅱ相試験（急性期慢性骨髄性白血病）
急性期慢性骨髄性白血病患者260例に400mg/日、あるいは
600mg/日より投与を開始する非盲検試験が実施され、血
液学的効果は30.8%（80/260）に認められた。また、細胞
遺伝学的効果（Major CyR）は、15.4%（40/260）に認め
られた。投与期間の中央値は、121日（範囲：3～1,071日）
であった。なお、200mg/日投与以下での有効性は確認さ
れていない10）。

臨床検査値異常を除く副作用発現率は92.3%（240/260例）
であった。主な副作用は、悪心61.2%（159/260例）、嘔吐
41.2%（107/260例）、眼窩周囲浮腫26.5%（69/260例）、
筋痙直23.5%（61/260例）、四肢浮腫22.7%（59/260例）、
下痢21.9%（57/260例）であった。

表 外国臨床試験における慢性骨髄性白血病患者に対する効果

慢性期慢性
骨髄性白血病
（n=532）
400mg

移行期慢性
骨髄性白血病
（n=235）
600mg n=158
400mg n=77

急性期慢性
骨髄性白血病
（n=260）
600mg n=223
400mg n=37

血液学的効果注1

（95%信頼区間）
94.5%

（92.3～96.3）
71.5%

（65.3～77.2）
30.8%

（25.2～36.8）
血液学的完全
寛解（CHR） 94.5% 42.1% 8.1%

白血病の証拠
なし（NEL） ― 12.3% 4.6%

慢性期への回
復（RTC） ― 17.0% 18.1%

細胞遺伝学的効
果注2

（95%信頼区間）
64.5%

（60.2～68.5）
27.2%

（21.7～33.4）
15.4%

（11.2～20.4）

完全寛解 48.3% 20.4% 7.3%
注1） 血液学的効果判定基準（全ての効果は4週間以上の継続を確

認している）
CHR（Complete hematologic response）：
慢性期［白血球<10×109/L、血小板<450×109/L、血中の
骨髄球+後骨髄球<5%、血中の芽球0及び前骨髄球0、好塩
基球<20%、髄外所見なし］
移行期及び急性期［好中球≧1.5×109/L、血小板≧100×
109/L、血中の芽球0、骨髄中の芽球<5%、髄外所見なし］

NEL（No evidence of leukemia）：
CHRと基準は同じであるが異なる点は、好中球≧1×109/L
と血小板≧20×109/L（移行期及び急性期）
RTC（Return to chronic phase）：
骨髄中及び末梢血中の芽球<15%、骨髄中及び末梢血中の
芽球+前骨髄球<30%、末梢血中の好塩基球<20%、脾臓及
び肝臓以外の髄外所見なし（移行期及び急性期）

注2） 細胞遺伝学的効果（Major CyR）：Complete CyRとPartial 
CyR両方を含む。Complete CyR（Ph+分裂中期細胞が0%）、
Partial CyR（Ph+分裂中期細胞が1%から35%）

17.1.4 国内第Ⅰ相試験（慢性期慢性骨髄性白血病）
IFN不応及び不耐容の慢性期慢性骨髄性白血病患者12例
（200mg/日投与群及び400mg/日投与群各3例、600mg/日投
与群6例）に対する非盲検試験が実施され、血液学的完全
寛解率は91.7%（11/12）であった。また、細胞遺伝学的効
果（Major CyR）は66.7%（8/12）であり、そのうち完全
寛解（Complete CyR）は58.3%（7/12）であった。投与期
間の中央値は、338日（範囲：189～502日）であった。なお、
200mg/日投与以下での有効性は確認されていない11）。
副作用発現率注3）は100%（12/12例）であった。主な副作用
は、リンパ球数減少83.3%（10/12例）、血中リン減少
75.0%（9/12例）、悪心66.7%（8/12例）、好中球数減少
58.3%（7/12例）、白血球減少症50.0%（6/12例）、血中ブ
ドウ糖増加50.0%（6/12例）、好中球減少症41.7%（5/12例）、
血中アルカリホスファターゼ増加41.7%（5/12例）、血小
板数減少41.7%（5/12例）、貧血33.3%（4/12例）、血小板
減少症33.3%（4/12例）、眼瞼浮腫33.3%（4/12例）、血中
カルシウム減少33.3%（4/12例）、血中カリウム減少33.3%
（4/12例）、ヘモグロビン減少33.3%（4/12例）であった。
注3）承認用量外の200mg/日投与群を含む
17.1.5 国内第Ⅱ相試験（慢性期慢性骨髄性白血病）
IFN不応と不耐容の慢性期慢性骨髄性白血病患者32例及び
IFN未治療例7例の計39例に初回投与量として400mg/日を
投与する非盲検試験が実施され、血液学的完全寛解率は
92.3%（36/39）であった。また、細胞遺伝学的効果（Major 
CyR）は64.1%（25/39）であり、そのうち完全寛解
（Complete CyR）は43.6%（17/39）であった。投与期間
の中央値は、237日（範囲：11～292日）であった。なお、
200mg/日投与以下での有効性は確認されていない12）。
副作用発現率は100%（39/39例）であった。主な副作用は、
血中リン減少76.9%（30/39例）、リンパ球数減少71.8%
（28/39例）、ヘモグロビン減少56.4%（22/39例）、血中ブ
ドウ糖増加53.9%（21/39例）、好中球数減少51.3%（20/39
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例）、血小板数減少46.2%（18/39例）、悪心43.6%（17/39
例）、血小板減少症38.5%（15/39例）、血中カリウム減少
38.5%（15/39例）、好中球減少症35.9%（14/39例）、血中
アルカリホスファターゼ増加35.9%（14/39例）、白血球減
少症33.3%（13/39例）、眼瞼浮腫33.3%（13/39例）、白血
球数減少33.3%（13/39例）であった。
17.1.6 国内第Ⅰ相試験（移行期及び急性期慢性骨髄性
白血病）
移行期慢性骨髄性白血病患者9例及び急性期慢性骨髄性白
血病患者10例、計19例（400mg投与群6例、600mg投与群9
例、800mg投与群4例）に対する非盲検試験が実施され、
血液学的寛解率は36.8%（7/19；400mg投与群16.7%、
600mg投与群44.4%、800mg投与群50.0%）であった。また、
細胞遺伝学的効果（Major CyR）は31.6%（6/19；400mg
投与群16.7%、600mg投与群33.3%、800mg投与群50.0%）
で、いずれも完全寛解（Complete CyR）であった。投与
期間の中央値は、100日（範囲：8～286日）であった。なお、
200mg/日投与以下での有効性は確認されていない13）。
副作用発現率は100%（19/19例）であった。主な副作用は、
血中リン減少63.2%（12/19例）、好中球減少症57.9%（11/19
例）、リンパ球減少症52.6%（10/19例）、血中ブドウ糖増
加52.6%（10/19例）、貧血47.4%（9/19例）、白血球減少
症47.4%（9/19例）、血小板減少症47.4%（9/19例）、嘔吐
47.4%（9/19例）、血中カリウム減少47.4%（9/19例）、悪
心36.8%（7/19例）、血中ナトリウム減少36.8%（7/19例）、
浮腫31.6%（6/19例）、血中アルブミン減少31.6%（6/19例）
であった。

〈KIT（CD117）陽性消化管間質腫瘍〉
17.1.7 外国第Ⅱ相試験（切除不能・転移性消化管間質腫瘍）
切除不能又は転移性のKIT（CD117）陽性消化管間質腫瘍
患者に400mg/日を投与した非盲検試験で、奏効率
（Complete ResponseとPartial Responseの 計 ） は67.1%
（49/73）であった。また、400mg/日を投与したときの病勢
コントロール率（Complete Response、Partial Responseと
Stable Diseaseの計）は80.8%（59/73）であった。なお、
200mg/日投与以下での有効性は確認されていない。
副作用発現率は98.6%（72/73例）であった。主な副作用は、
嘔気57.5%（42/73例）、眼窩周囲浮腫53.4%（39/73例）、
下痢49.3%（36/73例）、筋痙攣45.2%（33/73例）、疲労
42.5%（31/73例 ）、下肢浮腫34.2%（25/73例 ）、発疹
32.9%（24/73例 ）、鼓腸放屁28.8%（21/73例 ）、頭痛
21.9%（16/73例）、腹痛20.5%（15/73例）であった14）。

表 外国臨床試験における消化管間質腫瘍患者に対する抗腫瘍効果
投与量 400mg（n=73）
奏効率注4）

（95%信頼区間）
病勢コントロール率注5）

（95%信頼区間）

67.1%
（55.1～77.7）

80.8%
（69.9～89.1）

Complete Response
Partial Response
Stable Disease
Progressive Disease
Could not be evaluated

0%
67.1%
13.7%
16.4%
2.7%

注4） Southwest Oncology Groupの基準によるComplete Response
とPartial Responseの計

注5） Southwest Oncology Groupの基準によるComplete Response、
Partial ResponseとStable Diseaseの計

17.1.8 外国第Ⅲ相試験（完全切除消化管間質腫瘍、術後補
助療法）
最大腫瘍径が3cm以上の腫瘍の完全切除を受けたKIT
（CD117）陽性消化管間質腫瘍患者を対象に、本剤の術後
補助療法（400mg/日を1年間投与）の検討を目的とした、
プラセボ対照、二重盲検比較試験が実施された。2007年4
月時点での集計（観察期間の中央値：14ヵ月）において、
主要評価項目である無再発生存期間は本剤投与群で有意
に延長し、75%の患者が無再発で生存している期間は、本
剤投与群（359例）が38ヵ月であったのに対し、プラセボ
投与群（354例）は20ヵ月、ハザード比は0.398（p<0.0001）

であった。
副作用発現率は95.8%（323/337例）であった。主な副作
用は、疲労49.9%（168/337例）、下痢49.6%（167/337例）、
嘔気47.8%（161/337例）、眼窩周囲浮腫46.3%（156/337例）、
ヘモグロビン減少37.4%（126/337例）、末梢性浮腫23.4%
（79/337例）、剥脱性発疹22.8%（77/337例）であった15）。
17.1.9 国内第Ⅱ相試験
2003年3月時点での集計において、切除不能又は転移性の
KIT（CD117）陽性消化管間質腫瘍患者に400mg/日を投与
したときの奏効率（Complete ResponseとPartial Response
の計）は46.4%（13/28）であり、病勢コントロール率（Complete 
Response、Partial ResponseとStable Diseaseの計）は100%
（28/28）であった。なお、200mg/日投与以下での有効性
は確認されていない16）。
副作用発現率は100%（28/28例）であった。主な副作用は、
血中リン減少92.9%（26/28例）、リンパ球数減少75.0%
（21/28例）、好中球数減少71.4%（20/28例）、白血球数減
少64.3%（18/28例）、下痢57.1%（16/28例）、悪心50.0%
（14/28例）、ヘモグロビン減少50.0%（14/28例）、眼瞼浮
腫42.9%（12/28例）、顔面浮腫42.9%（12/28例）、血中ア
ルブミン減少42.9%（12/28例）、末梢性浮腫32.1%（9/28
例）、血中カリウム減少32.1%（9/28例）、AST増加28.6%
（8/28例）、ALT増加28.6%（8/28例）、けん怠感25.0%（7/28
例）、筋痙攣21.4%（6/28例）、血中クレアチニン増加
21.4%（6/28例）、血中ナトリウム減少21.4%（6/28例）
であった。

表 国内臨床試験における消化管間質腫瘍患者に対する抗腫瘍効果
投与量 400mg（n=28）
奏効率注6）

（95%信頼区間）
病勢コントロール率注7）

（95%信頼区間）

46.4%
（27.5～66.1）

100%
（87.7～100）

Complete Response
Partial Response
Stable Disease
Progressive Disease

0%
46.4%
53.6%
0%

注6） Southwest Oncology Groupの基準によるComplete Response
とPartial Responseの計

注7） Southwest Oncology Groupの基準によるComplete Response、
Partial ResponseとStable Diseaseの計

〈フィラデルフィア染色体陽性急性リンパ性白血病〉
17.1.10 外国第Ⅱ相試験
再発/治療抵抗性のフィラデルフィア染色体陽性急性リン
パ性白血病患者56例注8）に本剤400mg/日、あるいは本剤
600mg/日より単独投与を開始する臨床試験が実施された。
600mg/日投与での血液学的効果は26.1%（12/46）に認め
られた。また、細胞遺伝学的効果（Major CyR）は、34.8%
（16/46）に認められた。投与期間の中央値は、62日（範囲：
14～1,356日）であった。
600mg/日投与での臨床検査値異常を除く副作用発現率は
100%（46/46例）であった。主な副作用は、悪心80.4%
（37/46例）、嘔吐60.9%（28/46例）、末梢性浮腫37.0%
（17/46例）、眼窩周囲浮腫28.3%（13/46例）、筋痙攣
21.7%（10/46例）であった17）。

表  外国臨床試験におけるフィラデルフィア染色体陽性急性リン
パ性白血病患者に対する効果

400mg（n=10） 600mg（n=46）
血液学的効果注9）

（95%信頼区間） 0% 26.1%
（14.3～41.1）

血液学的完全寛解
（CHR） 0% 8.7%

白血病の証拠なし
（NEL） 0% 2.2%

慢 性 期 へ の 回 復
（RTC） 0% 15.2%

細胞遺伝学的効果注10）

（95%信頼区間）
10.0%

（0.3～44.5）
34.8%

（21.4～50.2）
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注8） 病態学的に同じリンパ芽球性急性期慢性骨髄性白血病患者
8例を含む

注9） 血液学的効果判定基準（全ての効果は4週間以上の継続を
確認している）
CHR（Complete hematologic response）：
好中球≧1.5×109/L、血小板≧100×109/L、骨髄中の芽
球<5%、末梢血中の芽球0、髄外所見なし
NEL（No evidence of leukemia）：
CHRと基準は同じであるが異なる点は、好中球≧1×
109/Lと血小板≧20×109/L（移行期及び急性期）

RTC（Return to chronic phase）：
骨髄中及び末梢血中の芽球<15%、骨髄中及び末梢血中
の芽球+前骨髄球<30%、末梢血中の好塩基球<20%、脾
臓及び肝臓以外の髄外所見なし

注10） 細胞遺伝学的効果（Major CyR）：効果の持続期間を問わ
ない細胞遺伝学的効果で、Complete CyRとPartial CyR
両方を含む。
Complete CyR（Ph+分裂中期細胞が0%）、Partial CyR（Ph+
分裂中期細胞が1%から35%）

17.1.11 国内第Ⅱ相試験
フィラデルフィア染色体陽性急性リンパ性白血病患者（再
発/治療抵抗性又は初回寛解導入療法不適応例）8例に本
剤600mg/日を単独で投与したときの血液学的効果（最低1
回は末梢血中の芽球消失かつ骨髄中芽球5%未満）は8例全
例に認められ、4週間以上の効果持続を認めた症例は
62.5%（5/8）であった。2例は治療後に造血幹細胞移植を施
行した。また、細胞遺伝学的効果（Major CyR）は87.5%（7/8）
で、うち5例は完全寛解（Complete CyR）であった18）。
副作用発現率は100%（8/8例）であった。主な副作用は、
白血球数減少100%（8/8例）、リンパ球数減少100%（8/8例）、
悪心87.5%（7/8例）、ヘモグロビン減少87.5%（7/8例）、
好中球数減少75.0%（6/8例）、血中カリウム低下75.0%（6/8
例）、血中リン低下75.0%（6/8例）、嘔吐62.5%（5/8例）、
発疹62.5%（5/8例）、ALP上昇62.5%（5/8例）、AST上昇
62.5%（5/8例）、補正カルシウム低下62.5%（5/8例）、け
ん怠感50.0%（4/8例）、浮腫50.0%（4/8例）、顔面浮腫
50.0%（4/8例）、好中球減少症50.0%（4/8例）、血小板減
少症50.0%（4/8例）、血中アルカリホスファターゼ増加
50.0%（4/8例）、アルブミン低下50.0%（4/8例）、ALT上
昇50.0%（4/8例）、上腹部痛37.5%（3/8例）、発熱37.5%
（3/8例）、貧血37.5%（3/8例）、白血球減少症37.5%（3/8
例）、血中ビリルビン増加37.5%（3/8例）、食欲不振
37.5%（3/8例）、血小板数減少37.5%（3/8例）、血中クレ
アチニン上昇37.5%（3/8例）であった。

表  国内臨床試験におけるフィラデルフィア染色体陽性急性リン
パ性白血病患者に対する効果

コア フェーズ注11） コア+エクステンション 
フェーズ注11）

All response Sustained 
response All response Sustained 

response
血液学的効果注12）

（95%信頼区間）
100%（8/8）

（63.1～100.0）
62.5%（5/8）
（24.5～91.5）

100%（8/8）
（63.1～100.0）

62.5%（5/8）
（24.5～91.5）

血液学的完全寛解
（CHR） 37.5%（3/8） 0%（0/8） 37.5%（3/8） 37.5%（3/8）

骨髄内完全寛解
（Marrow-CR） 62.5%（5/8） 62.5%（5/8） 62.5%（5/8） 25.0%（2/8）

細胞遺伝学的効果注13）

（95%信頼区間） ― ― 87.5%
（47.3～99.7） ―

注11）コア フェーズ：本剤単剤での寛解導入を目的とした投与期
エクステンション フェーズ：コア フェーズに続く地固め・
維持療法を目的とし、他の抗悪性腫瘍剤との併用（本剤と
の同時投与は避ける）を許容した継続投与期（8例中6例が
エクステンションフェーズに移行し、うち4例が他の抗悪性
腫瘍剤を使用）

注 12） 血液学的効果判定基準（All response：持続期間を問わない、
Sustained response：4週間以上の持続を確認している）
CHR（Complete hematologic response）：
好中球≧1.5×109/L、血小板≧100×109/L、血中の芽球0、
骨髄中の芽球<5%
Marrow-CR（Complete marrow response）：
血中の芽球0、骨髄中の芽球<5%

注13） 細胞遺伝学的効果（Major CyR）：効果の持続期間を問わな
い細胞遺伝学的効果で、Complete CyRとPartial CyR両方
を含む。
Complete CyR（Ph+分裂中期細胞が0%）、Partial CyR（Ph+
分裂中期細胞が1%から35%）

17.1.12 国内における併用療法による臨床研究
フィラデルフィア染色体陽性急性リンパ性白血病患者（初
発）を対象に実施された本剤を組入れた併用療法注14）にお
ける血液学的完全寛解率注15）は96.2%（77/80）で、1年時
予測無イベント生存率は60.0±6.1%、1年時予測生存率は
76.1±5.5%であった。49例は治療後に造血幹細胞移植を
施行した19）。
注14）併用レジメン（※60歳以上の症例に対する減量事項）

寛解導入療法：シクロホスファミド1,200mg/m2（※800mg/m2）
をday1に3時間かけて点滴静注する。ダウノルビシン
60mg/m2（※30mg/m2）をday1、2、3に1時間かけて点滴
静注する。ビンクリスチン（VCR）1.3mg/m2（最大2mg）
をday1、8、15、22に静注する。プレドニゾロン（PSL）
60mg/m2をday1からday21（※day7）まで経口投与する。
本剤600mgをday8からday63まで経口投与する。day29に
メトトレキサート（MTX）15mg、シタラビン（Ara-C）
40mg、デキサメタゾン（DEX）4mgを髄注する。
地固め療法：C1：MTX1g/m2の24時間持続静注をday1に
実施する。Ara-C2g/m2（※1g/m2）を12時間ごとに4回、
day2、3に静注する。メチルプレドニゾロン50mgを1日2
回、day1、2、3に 静注する。day1にMTX15mg、Ara-
C40mg、DEX4mgを髄注する。C2：本剤600mgをday1か
らday28まで経口投与する。day1にMTX15mg、Ara-
C40mg、DEX4mgを髄注する。（C1/C2を1サイクルとし
て4サイクル繰り返す。）
維持療法：1）本剤600mgをday1からday28まで経口投与
する。2）VCR 1.3mg/m2（最大2mg）をday1に静注する。
3）PSL60mg/m2をday1からday5まで経口投与する。1）、
2）、3）を1セットとして寛解到達後2年間継続する。

注15） 血液学的完全寛解 Complete hematologic response（CHR）：
効果の持続期間を問わない。
好中球≧1.5×109/L、血小板≧100×109/L、血中の芽球0、
骨髄中の芽球<5%、髄外所見なし

18. 薬効薬理
18.1 作用機序
18.1.1 イマチニブはチロシンキナーゼ活性阻害剤であり、
in vitro試験において、Bcr-Abl、v-Abl、c-Ablチロシン
キナーゼ活性を阻害する。更に、血小板由来成長因子
（PDGF）受容体及びSCF受容体であるKITのチロシンキ
ナーゼ活性を阻害し、PDGFやSCFが介する細胞内シグナ
ル伝達を阻害する20-22）。N-脱メチル体代謝物は、in vitro
試験において、c-Abl、PDGF受容体及びKITチロシンキ
ナーゼ活性を、未変化体とほぼ同程度に阻害する23）。

18.1.2 イマチニブはSCF刺激によるKITチロシンキナーゼ
の活性化及びGIST患者由来細胞において亢進されたKIT
チロシンキナーゼ活性をそれぞれ阻害した24,25）。
18.2 bcr-abl遺伝子陽性細胞又はGIST細胞に対する、増殖
抑制作用又は抗腫瘍作用
18.2.1 イマチニブは、bcr-abl遺伝子導入細胞及びbcr-abl遺
伝子発現がみられる慢性骨髄性白血病（CML）又は急性
リンパ性白血病（ALL）由来細胞の増殖を抑制した。また、
in vitro試験においてbcr-abl遺伝子陽性細胞に対しアポ
トーシス誘導作用を示し、CML及びALL患者の末梢血及
び骨髄サンプルを用いたコロニー形成試験では、bcr-abl
遺伝子発現コロニーの形成を選択的に阻害した20,21,26-33）。
18.2.2 イマチニブは、bcr-abl遺伝子陽性細胞を移植した担
癌マウスにおいて、腫瘍の形成又は増大を抑制した21）。
18.2.3 イマチニブは、KITチロシンキナーゼが介する細胞
増殖を抑制し、消化管間質腫瘍（GIST）患者由来細胞の
細胞増殖を抑制した。また、イマチニブにより幹細胞因
子（SCF）依存性抗アポトーシス作用は阻害され、GIST
細胞におけるアポトーシス細胞数は増加した24,25）。

19. 有効成分に関する理化学的知見
一般的名称
イマチニブメシル酸塩（Imatinib Mesilate）
化学名
4-（4-Methylpiperazin-1-ylmethyl）-N-［4-methyl-3-
（4-pyr id in-3-y lpyr imid in-2-y lamino）phenyl］
benzamide monomethanesulfonate
分子式
C29H31N7O・CH4O3S
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