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みなさんこん

にちは。北里大

学 の 佐 々木で

す。

今日は「1．
がんの基礎知識

2．がんの薬物

療法総論 3．プ

レシジョン・メ

ディシンとがん

ゲノム医療」に

ついてお話しま

す。

がんの基礎知識
はじめに、「がん細胞と遺伝子」ですが、がん

細胞に DNA の異常が存在することが分かって

きました。なぜ、細胞に遺伝子異常が起こるの

でしょうか。われわれは細胞の遺伝子の傷を修

復する能力を持っています。だけど修復能力が

低下するような状態にあると、この遺伝子の傷

が残っていきます。

細胞があって遺伝子があります。この細胞が

分裂します。髪の毛とか、皮膚とか、血液を作

る骨髄、そういった所は、ふつうは、正常な細

胞が分裂しています。細胞が分裂する時、遺伝

子（DNA）も複製（コピー）されるのです。

が、環境中の様々なものにより DNA には傷

がつきます。放射線とか、紫外線とか、たばこ

の煙とかによって傷がつく。傷がついても、通

常は細胞が分裂するときに DNA 修復という機

能が働いて、ちゃんと元に戻ります。ところが、

環境が悪いと傷が 1 個じゃ済まないわけです

ね。いっぱい傷が入るわけです。そこで、修復

をいくら頑張っても、1 個だけ傷が残るという

ことがありえます。

傷を修復しきれずに、細胞が分裂すると、遺

佐々木 治一郎さん
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伝子の異常が起こります。これががんに関する

環境の問題、リスクです。「がんに成りやすいリ

スク」という言い方をしますが、がんになる確

率が少し高くなります。「たばこを吸ってるとが

んになる確率が 5 倍になりますよ」とか、「10
倍高くなりますよ」というのはそういう意味で

す。

図 3 は、最近日本で調べられたがんによる死

亡に関係してると思われる生活習慣です。やは

り喫煙が一番多くて、受動喫煙まで合わせると

24.1 ％。次は感染症です。「半分はまだわかっ

てない」となっていますが、感染症と喫煙だけ

でほぼ半分です。最近、「がんに罹っても、食べ

物を変えれば治る」というような話を耳にしま

すが、食べ物が関係するのは、あくまでも「罹

る」リスクの話で、罹ってしまってから食べ物

を変えてそれが治るかというと、それはまだわ

かっていません。というより、たぶんそうでは

ありません。私の長男は赤ん坊でしたが小児が

んになりました。だから長男はいないんです。

母乳しか飲んでない息子が食べ物でがんになる

はずはないですよね。そういったことを考える

と、食べ物でがんが治るということは考えにく

い。

食べ物が偏るとがんのリスクが高くなるとい

うことは、環境要因として「肥満」とか、「果物

の摂取不足」とか、「野菜摂取不足」とかという

事で書かれています。ただ、日本はこの頻度は
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非常に低いです。

やはり感染症と喫煙が非常に重要なところで、

対策としてはこちらが先だと思います。

がんに関与する環境要因は、男女で違います。

男性の方が、圧倒的に喫煙のリスクが高くて

34.4 ％、女性は 6.2 ％くらいしかない。そもそ

も男性の方が喫煙率が高いので、そうなります。

両方とも同じくらい高いのが感染症です。皆さ

ん感染症でがんの原因になるものを何か知って

いますか？

（参加者より）肝炎。

肝炎ですね。ウイルス性肝炎。B 型肝炎。C 型

肝炎。正解です。ほかには？

（参加者より）子宮頸がん。

子宮頸がん。そうですね。HPV（ヒトパピロー

マウィルス）。優秀ですね。あともうひとつは胃

がんの元になるヘリコバクターピロリ菌も感染

症ですね。そういったものが環境要因になりま

す。

ただそういう環境要因を避けても、例えばワ

クチンを受けて、ヘリコバクターピロリ菌を除

菌して、たばこは吸わない、アスリートのよう

なストイックな生活を送っていても、やはりが

んになる人はいるわけです。どうしても遺伝子

の傷を修復をする力が落ちる状況があるという

ことが言われています。これはもう神様しかわ

からないですね。

この遺伝子の傷を修復をする力が落ちる原因

として、1番は何だと思いますか？

（参加者より）ストレス。

ストレス。それは最近否定されました。以前は、

傷を修復する力が落ちる原因として、ストレス

を入れていたのですが、最近の論文で「ストレ

スは遺伝子修復には関与しない」と発表されま

した。ストレスが、いろいろなほかの病気の原

因になったり、ストレスが原因で体力が落ちて

修復能力の低下に関係するという事は考えられ

ますが、ストレスが直接的に遺伝子修復酵素の

力を落とすという事はありません。
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修復能力の低下の一番の原因は、「加齢」です。

歳を取るということは遺伝子の修復の力を落と

します。今日、人生経験豊かな方もちらほらい

らっしゃいますが、人生経験が豊かになればな

るほど、DNA の修復力は落ちてきます。だか

ら平均寿命が延びるとがんの死亡は増えるので

す。これもやはりある程度、運命的なものなの

です。

原因のもう一つに、「慢性の炎症が存在する場

合」があります。慢性膵炎はある程度膵臓がん

の原因になると言われていますし、慢性肝炎、

ウイルス性肝炎は肝硬変から肝がんが出てくる

と言われていますし、ヘリコバクターピロリ菌

が慢性の胃炎を起こし、そこからがんができる

と言われています。たばこも、直接肺がんを起

こすというよりも COPD（慢性閉塞性肺疾患）

のような慢性の気道の炎症を起こし、そこから

がんができる。慢性の炎症が存在すると活性酸

素が出てきて、「DNA 修復の力が落ちる」とい

うふうに言われています。「DNAの傷も増える」

という意見もあります。

遺伝する体質（遺伝素因）
それから最後が体質です。これは年齢とは関

係がありません。生まれながらにして持つ体質。

これは残念ながら遺伝します。お酒を飲んで顔

が真っ赤になる人はアルコールを代謝する力が

赤くならない人より弱いわけですね。そういっ

たものが体質になります。

体質というのは、医学的には遺伝素因といい

ます。受け継がれていくものですね。具体的に

どんなものがあるかというと、例えば、発がん

性がある食べ物で有名なのは青カビが生えたピ

ーナッツです。青カビが生えたピーナッツを食

べると、カビごと分解されて腸管で吸収されま

す。吸収する力というのは体質なんですね。吸

収しやすい人と、吸収しにくい人、食べても食

べても太らない人が中にはいますが、これがひ

とつの体質になります。
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カビが生えた、いわゆる発がん性のあるピー

ナッツを吸収する力がある人が食べたとすると、

腸で吸収された栄養は必ず肝臓を通り、肝臓で

代謝といって解毒されます。代謝というのは酵

素で分解することです。いろんな毒物を解毒し

てくれるんです。

このカビが生えたピーナッツの中から遺伝子

に傷をつける変異原というものができてきます。

吸収力が弱く肝臓で解毒されにくい人は、この

変異原が DNA にくっついて傷を付けるわけで

す。この DNA を修復する力が DNA 修復酵素

です。これも体質です。残念ながら修復できな

かったとなると、がん細胞ができてきてしまい

ます。

細胞に遺伝子異常が蓄積して異常な細胞がで

きた場合、それを排除する力としてわれわれは

免疫を持っています。免疫も体質の一つです。

先天性免疫不全症候群というかなりの難病があ

ります。生まれながらにして免疫がない子供で

すね。感染症にも弱いのですが、がんもできる。

この免疫というのは非常に重要な体質というこ

とになりますね。

体質は受け継がれていき、変えられません。

年齢も変えられない。だから DNA を修復する

力というのはなかなか変えられないんですね。

そうするとリスクを下げるには「環境を良くし

たらいいのでは？」という話になってくるわけ

です。この環境と遺伝素因＝体質と、どちらが

がんにより影響をあたえているのかという研究

があります。この研究は素晴らしいので、紹介

したいと思います。

双子の研究です。これはスカンジナビア三国、

フィンランド、スゥエーデン、デンマークの 3
カ国で約 4 万 5000 組の双子を集めてやった研

究です。2 万数千組が一卵性双生児。一卵性双

生児は同性です。二卵生双生児というのは兄弟

が同時に生まれるわけで、男・女という場合が

あります。ここでは、二卵生双生児の場合は同

性に限っています。4万 5000組の同性の双子、
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一卵性双生児と二卵生双生児。遺伝子を考えて

みてください。二卵生双生児は約半分くらいが

同じ遺伝子です。一卵性双生児は、全く遺伝子

は同じです。双子は同じ環境で育ちますので環

境要因は同じと考えることができます。

双子の両方に同じがんができたら双子にでき

やすいがんということになります。でも双子に

できやすいがんは、いっしょに住んでいるから

そのがんになったのか、遺伝子が同じだから、

そのがんになりやすいのか、というのがわかり

ません。そこで、一卵性と二卵性を比べること

にしたのです。一卵性双生児に同じがんができ

る確率が、二卵性双生児に同じがんができる確

率より高ければ、遺伝子＝体質が似ているから

できたということになる。ところが、一卵性双

生児にも、二卵性双生児にも同じ確率でそのが

んができたら、環境のほうが重要だということ

になる。

この研究でわかったことは、双子が同じがん

になりやすいのは、胃がん、大腸がん、肺がん、

乳がん、前立腺がんの五つでした。二十いくつ

のがん腫を調べたのですが、明らかに双子の両

方にがんができるというのは、この五つが目立

っていたということです。

そうするとこれらは遺伝素因・体質が似てい

るからか、環境が重要なのかということになり

ます。前立腺がんと大腸がんと乳がんは、一卵

性双生児の方が、そのがんになりやすかった。

遺伝子がより近い一卵性双生児の方が、なりや

すかったということは、そのがんには遺伝素因

がある、つまり体質が影響していることがわか

りました。

逆に、肺がんと胃がんは一卵性も二卵性も同

じくらい罹ったんですね。ということは肺がん

と胃がんはあまり体質には関係ないということ

です。

がんの原因は、一番多いのがたばこで、二番

目が感染症でした。たばこでできてくるので有

名なのが、肺がんですよね。それから胃がんは
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ヘリコバクターピロリ菌です。ヘリコバクター

ピロリ菌は井戸水がだいたい感染源ですので、

家族内感染があり同じ水を飲んでいて感染した

と考えられます。そういったことから、これは

遺伝素因より環境が同一であることが原因と結

論づけられました。

遺伝素因が影響している、前立腺がん・大腸

がん・乳がんの遺伝性の強さがどれくらいかを

コンピューターで計算すると、前立腺がんが 42
％、大腸がんが 35 ％、乳がんが 27 ％という結

果です。体質が関与している大きさが一番高く

て 42 ％だったということは、がんの原因の過

半数は環境要因によるということになります。

ですから環境は大事だと、それから遺伝素因も

がんの原因には少なからずあるものがある、と

いうことが分かってきました。

こういう研究で、遺伝素因が極めて大きなが

ん、つまり家系の中で非常に多発するがんとい

うものがわかってきました。そういうものを「家

族性腫瘍・遺伝性腫瘍」と言います。

ここはわかりにくいので少し解説します。同

じ家系の中にがんが多発することを「家系内集

積性がある」と言い、「家系内集積性がある」が

んのことを「家族性腫瘍」と言います。原因は

ともあれ、あの家系には「おじいちゃんもおば

あちゃんも息子も娘も孫も、同じ乳がんに罹る

よね」というようなのが家族性腫瘍です。原因

は分かりませんでした。ところが最近、原因を

調べることができるようになったんですね。そ

れは、「遺伝子の異常」です。「遺伝子の異常が

家系として見つかっている」という場合が、「遺

伝性腫瘍」になります。

さきほどの双子の研究から、胃がんや肺がん

のように、双子にはできるんだけど遺伝素因が

少ないがんと、前立腺がんや大腸がんのように

遺伝素因がある程度大きいがんがあるというこ

とがわかりました。その中で家族内に集積性が

あるというのが「家族性腫瘍」、その中で遺伝子

異常までわかっているものが「遺伝性腫瘍」と

8
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いうことになります。この言葉のニュアンスを

覚えておいてください。あとで、ゲノム医療に

関係してきます。

家族性腫瘍の中で、遺伝子の異常がわかって

いるものはこんなにあります。ちょっとだけ解

説すると、例えば、リンチ症候群という名前が

付いていますが、大腸がんが起こって来ます。

これは DNA を修復する酵素が元々家系的に弱

いタイプの遺伝子を持っているんです。遺伝子

変異が起こると修復されずに残っているわけで

す。

多段階発がん仮説
われわれの中に起こってくるがんは、環境要

因で起こってくるがんの方が多いんです。二十

いくつのがんを調べて、双子に起こったのが五

つしかありませんでした。そのうち遺伝素因が

あったのがわずか三つです。ほとんどのがんは、

環境とかいろんな原因で遺伝子に傷が入って、

そこからがん細胞が生まれてきたということに

なるわけです。しかし、最近わかってきたこと

は、がんが発生するのはたった 1 個の遺伝子異

常ではないということです。いろんな原因で、1
個の遺伝子異常が起こると細胞が増えやすくな

るんです。細胞分裂の回数が増えると、余計読

み間違いが起こりやすくなって、次の遺伝子異

常、次の遺伝子異常が生じ、だいたい 3個から 4
個のコピーミスが積み重なってがんができてく
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ると言われています。これを「多段階発がん仮

説」と言います。

一番有名なのがポリープからできてくる大腸

がんですね。ポリープから、前がん細胞、さら

に遺伝子異常が加わるとがんになるので、ポリ

ープもある程度大きくなったら取りましょうと

いうことになるわけです。

われわれの身体にとって、どこの遺伝子に異

常が起こると都合が悪いのか、ということがわ

かっています。それは“がん遺伝子”か、“がん

抑制遺伝子”です。がん遺伝子というのは、正

常な細胞が 1 個から 2 個に分裂するときに働い

ている遺伝子で、必要な遺伝子なんですが、そ

こに遺伝子異常が加わると、どんどん増やそう

として止まらなくなるわけです。がん遺伝子に

傷が入ってしまうと前がん病変になったりがん

になったりします。

一方、正常な細胞が増えすぎないようにコン

トロールしている監視役の遺伝子を、がん抑制

遺伝子と言います。このがん抑制遺伝子に遺伝

子異常が起こるとブレーキが効かなくなってし

まうので、細胞がどんどん分裂し、コピーミス

が起きやすくなります。がん抑制遺伝子に傷が

入っていくと、がんができ易くなるということ

になります。

話が少し戻りますが、遺伝性腫瘍に関係して

いる遺伝子というのは、実は、ほとんどはがん

抑制遺伝子なのです。つまり遺伝性腫瘍の患者

さんの家系は、がん抑制遺伝子に元々変異を持

っている家系だったわけです。だからブレーキ

が 1 個壊れているまま、つまりがんになりやす

い体質でずっと生活していたことになります。

今、遺伝子の話をしましたが、皆さんの身体

は遺伝子ではできていません。皆さんの身体を

作っているのはタンパク質です。遺伝子がコー

ドしているのは、タンパク質を作っているアミ

ノ酸なんですね。遺伝子はアミノ酸をコードし

ていて、それが集まってタンパク質を作るわけ

です。つまり遺伝子というのはタンパク質の設

11
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計図なのです。ですからここに遺伝子の異常が

入ると、異常なハイブリッドのタンパク質・キ

メラタンパクができたり、たった 1 個のアミノ

酸が違うだけで全く性質の違うタンパク質がで

きたり、あるいは、遺伝子増幅といって、正常

な遺伝子がいっぱい染色体の中に重なってしま

い、正常なタンパク質が過剰に出たりするとい

ったようなことが起こってきます。

その中で、多段階発がん仮説を覆すような遺

伝子が見つかりました。1 個だけのがん遺伝子

異常でがんになってしまうというものが見つか

ったのです。それを「ドライバーがん遺伝子」

と言います。

この「ドライバーがん遺伝子」の働きを、ど

うやって証明するかというと、正常の細胞に、

遺伝子工学の方法で、この遺伝子異常を入れ込

みます。そして、その正常細胞がそれだけでが

ん化するかを調べる。そうすると、こういう遺

伝子は 1 個だけの遺伝子異常でがん化します。

転移する能力を持ちます。そういうふうにして

証明されていくのですね。

ここまでの所のまとめです。後でまた忘れた

時に読んでみてください。

がん細胞の増え方
私はがん細胞をいつも暴走族に例えるように

しています。アクセルをふかす（どんどん増え

13

12

る）。ブレーキを壊す（増えるのを止めない）。

暴走族はコンビニとかにたむろして民家にはみ

出したりして迷惑をかけるし（浸潤）、千葉の暴

走族が東京まで進出して支部を作るということ

もあるかもしれない（転移）ですね。それで、

資金が必要になってくるので、がんの場合は栄

養と酸素を取り込むのに血管を呼び込んできま

すし、それから身体の警察は免疫ですが、免疫

から逃げる。こういう特徴をがん細胞は持って

います。

実際にがん細胞が 2 ㎜くらいの大きさになる

と、周りに血管新生因子というのを出して正常

な血管を呼び込んで、こういうふうに自分を養

わせるのですね（図 14）。
警察から逃げるメカニズムというのは、先ほ

どご紹介したように本庶先生が解明されました。

暴走族（がん細胞）がいると警察が働きます。

警察というのは、交番にいる巡査さんで免疫学

的には抗原提示細胞と言います。身体の中の交

番はリンパ節ですね。巡査さん（抗原提示細胞）

は交番（リンパ節）から巡回して、暴走族（が

ん細胞）を見つけるわけです。見つけると、警

察は職務質問をしますよね。職務質問で悪いヤ

ツ（がん抗原）だとわかると、交番（リンパ節）

に戻って、直接、機動隊（T リンパ球）に連絡

します。指令を受け取った機動隊（Tリンパ球）

は、急に活性化し、元気になって白バイに乗っ

て悪いやつ（がん抗原）をみつけて、暴走族（が

15
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ん細胞）をやっつけるということになります。

当然この巡査さんも機動隊も、正常な組織は

攻撃せずに守らないといけないですよね。この

正常な組織を守るメカニズムが、“免疫チェック

ポイント”です。ここは理解しておいてくださ

いね。“免疫チェックポイント”というのは正常

な細胞に備わっている自分自身を免疫の攻撃か

ら守るために必要なシステムです。

がん細胞は、暴走族みたいな格好を止めて、

職務質問を逃れるという術を持っています。で

すから、巡査さん（抗原提示細胞）が、「嫌疑な

し」とすると、機動隊（リンパ球）にシグナル

が伝わらないということがあるのですね。でも、

最近の研究で結構、巡査さん（抗原提示細胞）

が頑張っているということがわかったのです。

ですから、どんなにサラリーマン（正常細胞）

みたいな格好していても、ちゃんと暴走族（が

ん細胞）だと見破ってくれて機動隊（T リンパ

球）に教えてくれるんですが、機動隊（T リン

パ球）が、暴走族（がん細胞）の所に行ったと

きは、この暴走族（がん細胞）が「署長の息子

だから見逃す」という免罪符みたいなものを出

すことがあるんです。

がん細胞が出す「PD-L1」という免罪符を、

リンパ球側でうけとる分子が「PD-1」で、本庶

先生が見つけられました。それでがん細胞が攻

撃されなくなる、ということがわかったんです。

つまり、「免疫チェックポイントを利用してがん

細胞が免疫から逃れている」というのがわかっ

たので、ここをどうにかしてやればいいという

ことでお薬ができてきた。

がん細胞はこういう特徴を持っているという

ことを知っておいてください。

がん薬物療法総論
がんの治療というのは、三大療法（薬物療法、

手術療法、放射線療法）ですが、緩和ケアもい

っしょにやるというのが今のがん治療です。

16

がん薬物療法の目的に、お薬だけでがんを治

すという場合があります。白血病とか胚細胞腫

瘍などの腫瘍がこれにあたります。

多くの固形がん、肺がんとか大腸がんなどの

場合は、薬物療法の目的の一つは延命になりま

す。これは「治せない。できるだけ今の状況を

維持する」という場合です。

それからもう一つは根治の補助というものが

あります。手術に補助したり、放射線に補助し

たり、というのが薬物療法の目標になるのです。

今、薬物療法の種類と言えば、教科書的には

図 18の 3種類になります。「殺細胞性抗がん薬」

という、いわゆる抗がん剤と、ホルモン剤など

の「内分泌療法薬」と、「分子標的治療薬」にな

ります。

今、免疫チェックポイント阻害薬などの免疫

療法薬は、教科書の中では一応分子標的治療薬

に入れられていますが、免疫療法薬は今後増え

てくるので、来年くらいに分かれてくるかもし

れません。

殺細胞性抗がん薬
今日は、「殺細胞性抗がん薬」の話は、分子標

的治療薬を理解してもらうために対照として出

しますので、簡単にお話します。

元々が「殺細胞性抗がん薬」は毒ガスから生

18

17
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まれたのですが、植物から抗がん剤の元になる

ものを採ってこようということになったのです。

それで、イチイの木から採ったり、喜樹という

中国の木から採ったり、マダガスカル島のニチ

ニチソウから採ったりしたものが、正常細胞は

生き残るががん細胞は殺す、という物質である

ことがわかり、実際に使われているお薬になり

ました。

がんと告知を受けたときに、抗がん剤のイメ

ージが悪くて、それより天然のカビから採った

アガリクスとか、海藻のネバネバ成分フコイダ

ンがいいと言っていた方がいましたが、抗がん

剤の中にはすでに植物から採られていたものも

あるんです。

お薬は、成分も含めてエビデンスのある、効

果がわかっているものを使っていただきたいと

思います。

【動画】

がん細胞を増やしました。ここにイチイの木

から採れたパクリタキセル、タキソールと言い

ますが、これをかけます。どうなるか見てみま

しょう。多くの細胞が丸くなるんですが、丸く

なったまま、分裂できなくなるので、グチュグ

チュグチュと死んでいきます。これが抗がん剤

でがんが死ぬときです。

このイチイの木から採れたパクリタキセル・

ドセタキセルというお薬やニチニチソウから採

れたビノレルビンは、がん細胞が分裂するのを

阻害するんです。丸くなって分かれようとする

ところを阻害する。

その理屈もだんだんわかってきました。細胞

が二つに分かれようとするとき、染色体をそれ

ぞれの細胞の方に引っ張って二つに分けるんで

す。その引っ張っていく紐状のものを「微小管」

と言います。微小管を作るタンパク質を「チュ

ブリン」と言います。チューブを作るからチュ

ブリンです。このチュブリンに、パクリタキセ

ル、ドセタキセル、ビノレルビンがそれぞれく

っついて、これを働かなくするんですね。だか

19

ら細胞が丸くなったまま、分かれよう分かれよ

うとしても分かれられなくて死んでいく、とい

うことがわかっています。

つまり、実は「殺細胞性抗がん薬」にも標的

があるんです。ただこの標的というのは、がん

細胞だけではなく正常細胞にもあるので、髪の

毛が抜けたり、白血球が減ったりするわけです。

こういう副作用が「殺細胞性抗がん薬」にはあ

ります。

分子標的治療薬
今日のお話の中心、ゲノムに関係しているお

薬というのは「分子標的治療薬」です。「分子標

的治療薬」のハーセプチンというお薬が生まれ

た時のことを映画にした『希望の力』という映

画があります。なかなかドラマチックな映画で

すので、ぜひ、見ておいていただけたらと思い

ます。

「分子標的治療薬」は、先ほどの「殺細胞性

抗がん薬」と作り方が違って、がん細胞を徹底

的に調べて、目印になる部分を見つけて、それ

をたたこうというコンセプトのお薬です。遺伝

子とかタンパク質で、がん細胞特有の標的分子

が、調べられるようになったんですね。

遺伝子変異が調べられるようになってきて、

ドライバー遺伝子異常という目印を持つかどう

かがわかるようになりました。その目印を持っ

21

20



- 9 -

ているがんには分子標的治療薬を使いましょう、

目印を持っていないがんには殺細胞性治療薬を

使いましょう、というような治療戦略に変わっ

てきています。

それを具体的に実際にガイドラインで実行し

ているのが肺がんです。肺がんは、最初に遺伝

子変異を調べましょうとか、タンパク質の発現

を調べましょうと書いてある。それによって治

療法が変わってくるのです。

遺伝子変異というのは、ドライバー遺伝子異

常のことですが、ドライバー遺伝子異常は一つ

のがんに 1 個（1 種類）あると同時に 2 個（2
種類）以上は無いんです。図 22 の大きさは頻

度を現していますが、例えば肺線がんの中で、

日本人の場合、3 ～ 4 割は EGFR の遺伝子変異

を持っています。そして、100 人にだいたい 15
人くらいが RAS遺伝子変異を持っていますが、

残念ながらこれにはまだお薬ができていません。

それから 100 人にだいたい 5 人くらいが ALK
の異常をもつ。そういうふうに遺伝子異常があ

るので、遺伝子を調べて、それに合うお薬を使

いましょうということになっています。

この EGFR にしても ALK にしても、細胞が

増えるときに活躍する遺伝子なので、それをブ

ロックしたら増えるのが止まることは分かるけ

ど、死ぬということまではあまり予想できなか

ったんです。最初にゲフィチニブという EGFR
阻害薬を使う時に薬屋さんから「小さくはなり

ませんから」と言われていました。ところがで

す。この薬を使うと、すごくがんが小さくなる

場合がある。がんが死ぬんですよ。それでいろ

いろ考えたんです。

なぜ、ドライバー遺伝子という、元々細胞を

増やす遺伝子を止めると、細胞が死ぬのか。こ

れは私のオリジナルの理論なんですけど、直営

店と百貨店理論です。

ブランドのプラダを例に説明します。ドライ

バー遺伝子異常を持っているがんというのは、

いわゆるブランドの直営店なんです。プラダの

22

直営店。煙草を吸う人に起こるようながんとい

うのは、煙草の煙のせいで、遺伝子異常が蓄積

してきている。遺伝子異常が結構いっぱいある

わけです。そういう人は百貨店なんです。つま

り、百貨店には、プラダ以外にコーチもあるし、

フェラガモもあるんです。今、ここでドライバ

ー遺伝子（プラダ）が見つかった。「プラダ、潰

さんとあかん」ということでプラダを潰します。

と、直営店は倒産しますよね。ところが、百貨

店はプラダがなくなっても、コーチとフェラガ

モだけでも生き残るんだけど、さらに、ここを

ヴィトンに変えたりして生き残っていくんです。

こういうしたたかさを持っています。分子標的

薬は、ドライバー遺伝子異常に効くので、逆に

言うと、ドライバー遺伝子異常がない人は、分

子標的治療薬を使っても全く効きません。分子

標的薬は、効く人と効かない人がはっきりして

います。

今のプラダの直営店の話を難しく描いたら図

23になるんです。EGFR遺伝子変異がある時は、

そこを阻害してやると、増えないだけでなく生

きながらえず、死んでしまう。けれど、EGFR
遺伝子変異がないときは、ほかのシグナルで生

き残るということになります。

【動画】

先ほどのドライバー遺伝子変異があるがんを

分子標的治療薬で殺すとどうなるか。さっきタ

キソールで 1 回殺してみました。今度は、分子

標的薬で、この細胞を殺すとどうなるかという

のを見てみます。一瞬ですから見ててください。

こんな感じです。あっと言う間に死んでしま

います。これは劇的です。実際、患者さんでも

そうです。劇的に小さくなります。がんはドラ

イバー遺伝子にずっと依存して生きてるので、

ぱっと攻撃すると、ぱたっと倒れてしまいます。

そういったことが実際に目で見てわかります。

正常な細胞の中に残ったがん細胞は全部マクロ

ファージという清掃やさんが掃除します。

しかし、皮膚のように EGFR が働いている臓

23
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器があって、そういったところに副作用が出る

んです。しかし、肺がんの場合は、髪の毛が抜

けたり、白血球が下がったりということはない

ことが多いです。血液がんの場合は違います。

分子標的薬に耐性ができる仕組み
ただ、このお薬で、がんは死ぬんだけれども

治らないという問題があります。やっぱり生き

残っていく。生き残ってくるメカニズムもわか

ってきました。一つはお薬が最初のように、標

的にくっつけなくなるメカニズムが働く。それ

から、プラダの専門店だったんだけど、コーチ

を仕入れるようになるというように、他のシグ

ナルで動き出すということがあります。もう一

つは、さっきはバッグ屋さんだったのに、靴を

売るのに変えるんです。つまりお店自体を変え

る。非小細胞肺がんだったのに小細胞がんにな

るんです。そういったことが起こると推定され

ていました。

最近、これが調査で実際にわかりました。で、

非小細胞がんが、小細胞がんになるだけでなく、

肉腫になるものもあるんです。肉腫とは、筋肉

とか骨の腫瘍ですが、そんなふうに変わるとい

うこともわかってきました。これがだいたい全

体の 4分の 1なんです。

イレッサというお薬を飲んでいた人が再発し

てきたときに、その人に同意をいただいて組織

25

24

を採ってきて調べたら、こういうことがわかっ

たんです。4分の 1は「変形する」。

もう 4 分の 1 は予想どおり、他のシグナルで

増殖しました。そして、半分は、アクセスでき

なくなるようにもう一度変異を起こしています。

この EGFR 自体にお薬がくっつかなくなるよう

な遺伝子変異を起こしているのが半分だという

ことがわかりました。

つまりここでも遺伝子を調べないといけない

のです。最初にお薬を使うかどうかでも遺伝子

を調べる。効かなくなっても遺伝子変異を調べ

て次の手を考える、ということが必要な時代に

なってきました。図 26 は、今の話を図解した

ものですが、耐性変異遺伝子が、ここにコブを

作るような遺伝子変異を作るんです。そうする

と今までピッタリはまり込んでいたお薬が、は

まり込めなくなる。

そこで、はまり込めるお薬をもう既に作りま

した。慢性骨髄性白血病、グリべック（イマチ

ニブ）が効かなくなったとしても、ある程度効

くお薬が開発されたり、あるいはイレッサ（ゲ

フィチニブ）が効かなくなってもタグリッソ（オ

シメルチニブ）という効く薬が開発されたり、

これは ALK ですがザーコリ（クリゾチニブ）

が効かなくなったらアレセンサ（アレクチニブ）

に変えたり、こういう耐性遺伝子変異をさらに

克服するために今、新しいお薬が次々に出てき

26
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ています。そういう時代になってきています。

免疫チェックポイント阻害薬

免疫チェックポイント阻害薬についても少し

説明します。これもゲノム医療と少し関係して

います。

先ほど、「免疫チェックポイントがあるからが

んを殺せない」と言いました。がん細胞が、「署

長の息子」みたいな免罪符を持っているから殺

せない。ですから、免罪符をブロックする薬を

使えば殺せるようになるということで、免疫チ

ェックポイント阻害薬というのが使われます。

ここに、問題が 1 つあります。「免疫チェッ

クポイント」は今まで身体を守っていたんです。

身体を守っていた免疫チェックポイントをブロ

ックするから、免疫が身体を攻撃してしまいま

す。だから、身体中に自己免疫性疾患のように、

自分のリンパ球が自分の身体を攻撃する副作用

があらわれます。免疫関連有害事象です。

甲状腺機能低下症、橋本病という名前を聞い

たことがありますか？橋本病というのは日本人

が付けました。この病気は甲状腺を自分のリン

パ球が攻撃するんです。それと同じような症状

が出てきます。クローン病や潰瘍性大腸炎と同

じような小腸・大腸疾患が出てきたりします。

あるいはリウマチみたいに関節が痛くなる。そ

ういった副作用が出てくる。これが非常に重要

28
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です。

今、免疫チェックポイント阻害薬は日本にこ

れだけあるんです（図 29）。オプジーボだけで

はありません。キイトルーダ、バベンチオ、テ

セントリク、イムフィンジ、そういったものが

あります。

北里のデータですが、ひと月に免疫チェック

ポイント阻害薬をどれくらい使っているかとい

うと、100 件以上使っています。どんどん増え

ています。

免疫チェックポイント阻害薬も大事なんです

が、免疫チェックポイント阻害薬は効かない人

は全く効きません。残念ですが、本当に効かな

い。それで、最近どういう人が効くのかをいろ

いろ調べています。代表的なものが「署長の息

子だから見逃す」という免罪符、PD-L1 という

タンパク質で、腫瘍細胞側にあるのですが、PD-1
の相方です。この PD-L1が出ているかどうかを

調べて、出ている人に免疫チェックポイント阻

害薬をやるという方法があります。でも、それ

も、100 ％は予想できないんです。PD-L1 がな

くても効く人もいるし、あっても効かない人も

いるわけです。そういったことがわかってきて、

もうちょっといい方法がないか、ということが

言われています。

最近わかってきたのは、この職務質問のとこ

ろが大事なんじゃないかということです。つま

り、より暴走族、暴走族しているやつ（変異の

多いがん細胞）を職務質問して、機動隊につな

げる。機動隊は準備している必要があるわけで

す。暴走族（がん細胞）は、免罪符で防御（免

疫チエックポイント）しているからそれを外す

（免疫チェックポイント阻害）、そして機動隊（活

性化リンパ球）が働くと死ぬんです。ですから

機動隊は必ずそこに居ないといけない。そのた

めにはがん細胞ががん細胞らしく、職務質問を

受けている必要があるわけです。職務質問の目

印になるのが、がん抗原です。がん抗原という

30
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のは実は異常なタンパク質、変異があるタンパ

ク質です。ですから変異が少ないがん細胞は職

務質問されないので、そもそもいくら免疫チェ

ックポイントを外してあげてもリンパ球が攻撃

してくれない。逆に変異が多いがん細胞は常に

職務質問を受けていて機動隊がスタンバってい

るので、免疫チェックポイント阻害薬が効くと

いうことがわかってきたんです。

遺伝子の変異の数をがん腫別に調べたデータ

があります。それで見ていくと、例えば肺がん

でも煙草を吸わない肺がんのドライバー遺伝子

変異を有するものは、限りなくサラリーマンに

近い暴走族なんです。そういった遺伝子変異の

数が少ないものには、免疫チェックポイント阻

害薬はあまり効かないのです。一方で、たばこ

がんの代表である扁平上皮がんには非常によく

効く。日本で最初にオプジーボが使えるように

なったのがメラノーマ（悪性黒色腫）です。こ

こに大腸がんが入っていますが（図 31）、この

大腸がんは DNA 修復できない遺伝性腫瘍の大

腸がんです。遺伝子変異で DNA 修復できない

大腸がんというのは、たくさんの遺伝子変異が

入るんです。

こういうことから、遺伝子変異の数を調べれ

ば、薬の効き方の予測ができるかもしれないと

いうことになってきました。これは、ゲノム医

療と関連しています。

今日の話の主題はがんゲノム医療ですから、

31

32

がんゲノム医療には、ドライバー遺伝子変異を

探しに行く分子標的治療薬と遺伝子変異の数を

知った方がいい免疫チェックポイント阻害薬が

関係していると覚えておけばいいです。

プレシジョン・メディシンと

がんゲノム医療

「プレシジョン・メディシン」ということば

は、2016 年 11 月に NHK スペシャルで「がん

治療革命の衝撃－プレシジョン・メディシンと

は何か－」という番組を放送したことで一躍有

名になりました。遺伝子パネル検査を受けた方

が、結果を聞く。遺伝子パネル検査で遺伝子変

異がなかった。医師がその告知をするシーンで

す。この医師、後藤功一先生といって熊本大学

出身の人で、私の一学年先輩です。

「プレシジョン・メディシン」というのは「遺

伝子レベルまで調べて行う高精度医療」のこと

です。元々はオバマ大統領（当時）が、「がん細

胞の遺伝子レベル、患者さんの体質の遺伝子レ

ベル、両方を調べてやりましょう」と言いまし

た。「がん細胞」「患者の体質」両方細かな部分

まで調べていくことになるのですが、実際、既

に日本では行われています。

肺がんの場合、遺伝子変異を調べて、遺伝子

変異があった場合はこれをやりましょう、遺伝

子変異がなかったら、免疫チェックポイント阻

害薬を使いますよ、普通の抗がん剤も効きます

よ、というふうに振り分けることができるよう

になりました。乳がん、肺がん、それから白血

病領域では既にがん細胞のプレシジョン・メデ

ィシンは行われています。最近、脳腫瘍もその

領域に入ってきました。

ところが、体質のプレシジョン・メディシン

はどうか。こちらは行われてないと感じている

かもしれません。しかし、こちらも行われてい

ます。大腸がんでよく言われています。その体

質を遺伝子、つまり酵素で調べることができる
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んです。ある酵素の遺伝子のパターンでは「お

薬は、標準量でいいですよ」。この酵素のパター

ンなら、「この抗がん剤で副作用が強く出るので

3 割減らしましょう」というように振り分けま

す。これは UGT1A1 という代謝酵素でタイプ

分けをして、大腸がん、肺がんで使うイリノテ

カンという抗がん剤の量を調節します。これは

すでに保険適応で実際に行われています。

ですから NHK スペシャルで放送した直後に

は「プレシジョン・メディシンという最先端の

医療をやってください」という患者さんが来ら

れたのですが、「もう既にあなたはやってますよ」

と説明することが多かったですね。

今はがんゲノム医療、個別化医療、プレシジ

ョン・メディシン、オーダーメイド医療などと

いう言葉が溢れていますよね。これらを一言で

解説すると、プレシジョン・メディシンが一番

幅が広く、個別化医療と、オーダーメイド医療

は同じです。患者さんの体質とかがん細胞から

遺伝子の情報を調べて、そしてそれに一番合う

治療をしましょう、ということになります。が

んゲノム医療というのは、今のところ定義上は、
．．．．．

「がん細胞の遺伝子を調べて、それに基づいて

行うプレシジョン・メディシン＝精密医療」で

す。

「ゲノム医療というのはがん細胞のことを調

べるというけど、どんな治療なんだろう？」と

疑問に思いますよね。

たとえば、肺がんだとすると遺伝子異常を調

べないといけないんです。それなら、「一度に調

べたら、いいんじゃないか」という話です。

がんゲノム医療が第 3 期がん対策推進基本計

画の 1 番にされています。とにかく「がん細胞

の遺伝子を一度に調べてしまいましょう」とい

うことです。一番重要なことを今から言います。

「がんゲノム医療というのは検査の医療であっ

て、治療ではありません」。がんゲノム医療とい

うのは検査だということ、そこが一番重要です。

検査のためにこういうシステムを作ります、

というのが厚労省の案です（図 35）。お役所が

つくる図は、欲張りすぎてみんな描き入れるの

で複雑になり、わかりにくい。

34
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ゲノム医療中核拠点病院と連携病院というの

を作ります、そして、こういうことやりますと

書いてあるけど、何のことやらわかりません。

むしろ、「がんゲノム医療というのは最先端の治

療だろう」と思いますよね。ですが、実際は違

います。ゲノム検査に基づく医療です。ですか

らそういうイメージで今日は説明していきます。

がんゲノム医療中核拠点病院というのは全国

で 11 しかありません。旧帝国大学と岡山大学

と、それから私立では慶応大学、国立がん研究

センターの東と中央がそれぞれ中核拠点になっ

ています。がんゲノム医療連携病院というのが

全国で 100 以上あります。連携病院と中核拠点

病院が組んでいます。千葉県がんセンターは、

国立がん研究センター東病院と組み、北里大学

病院は慶応と組んでいます。

連携病院の方がより身近ですので、患者さん

は連携病院の方に、「がんゲノム医療という最先

端の治療を受けたいのですが」といって来ます

よね。今、「がんゲノム医療」の対象は、「希少

がんの患者さん（希少がんというのは 10 万人

あたり 6 人以下の発症頻度のがん）」、それから

「原発不明がんの患者さん」、そして「標準治療

が終了して、元気な患者さん」です。標準治療

を終了して、元気のない（寝たきりみたいな）

状況の人は、このがんゲノム医療の対象からは

外したいというのが厚労省の意向です。最終的

には治療に繋げたいというのが、がんゲノム医

療のコンセプトですので、治療が受けられる状

態であることが条件なんですね。

ゲノム医療を希望する人たちが来ますと、が

んゲノム医療連携病院では、「あなたは確かに標

準治療が終わっているがお元気ですね」という

確認をして、それから遺伝子パネル検査を受け

ていただきます。遺伝子パネル検査というのは、

次世代シーケンサー（NGS）を用いて、少ない

サンプル（DNA）で一度に数百の遺伝子異常を

検出する方法です。がんゲノム医療中核拠点病

院もしくは検査会社で行うものです。

36

繰り返しになりますが、がんゲノム医療とい

うのは、遺伝子パネル検査を受ける医療なんで

す。同意を取得して検体（がん細胞の塊）を採

ってくる。その検体を検査会社に送って、臨床

データをがんゲノム医療中核拠点病院に送るの

が、がんゲノム医療連携病院の仕事になります。

そして、検査結果が中核拠点に返ってきます。

北里に来た患者さんは、同意を取って検体を採

り、検査会社に送って、資料を中核拠点病院で

ある慶応病院に送るわけです。すると慶応に検

査結果が返って来て、北里に結果が届きます。

そういう契約になっています。

がんゲノム解析の結果が検査会社から送られ

てきた後に、エキスパートパネルというものが

開かれます。エキスパートパネルというのは解

析された遺伝子パネル検査の結果に対して、患

者の臨床情報などと照らし合わせながら、検出

された遺伝子異常が診断や治療に有効であるか

どうかを判断する専門家会議のことで、検体を

提出した連携病院の主治医も参加するものです。

それを経て報告書が作られます。

全国の 11 の中核拠点病院には、遺伝子の情

報に非常に詳しい基礎研究を専門とする先生と、

抗がん剤のプロが多数いて、そういった人たち

が遺伝子異常にどんな意味があるのか意味付け

をするわけです。多段階発がんをしているがん

というのは、少なくても 3 ～ 4 の遺伝子異常が

あります。多い人は 90 くらい見つかります。

そうすると、どの遺伝子異常にピントをあてて

治療するべきか、わからないわけです。そこで、

治療として重要な遺伝子異常が何かを、エキス

パートパネルが話し合ってくれるわけです。そ

の結果を報告書として送付されます。例えば、「あ

なたは、乳がんではありますが、めずらしいこ

とに EGFR 遺伝子変異がありました。つまり肺

がんのお薬が使えます」というふうになります。

そこから先は普通の医療の問題になり、保険

が通っていないので自費だけど、「自費でお薬飲

んでみる？」という話になります。それががん
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ゲノム医療です。

がんゲノム医療の問題点
このがんゲノム医療は何が問題だと思います

か？ 一度に遺伝子パネルで調べる遺伝子の数

は、だいたい 100 ～ 200、多い場合 300 くらい

調べます。その中には、遺伝性腫瘍症候群の原

因遺伝子も含まれます。原因遺伝子はがん抑制

遺伝子ですので、それに遺伝子変異がないかど

うか、一緒に調べるわけですね。われわれの身

体の中にできたがんも元々は遺伝子が同じだっ

たわけです。実はがんになってから起こった遺

伝子変異ではなく、元々の遺伝子変異も持って

いるわけです。ということは、偶然、遺伝性腫

瘍を見つける可能性があるということです。

患者さんは、「がんゲノム医療という素晴らし

い治療を受けられるんですよね」と来院します。

それが「検査」であり、「自費」だとわかった。

もう一つわかることは、「実はあなたが罹ってい

るがんは体質が関係しています。お子さんにも

そのリスクがある程度あるかもしれません」と

いう情報まで知ることになる。そうすると、そ

れは特別のケアが必要になってくる場合が多い

のです。それが非常に重要なことで、このパネ

ル検査を全部のがん患者さんに行ったら、10 人

に 1 人くらいはそういう遺伝性腫瘍が見つかる

と言われています。がん細胞の遺伝子変異を調

べているのだけれど、体質の方の遺伝子異常を

見つけてしまうかもしれない、ということなん

です。がんゲノム連携病院・がんゲノム中核拠

点病院では、遺伝性腫瘍を発見したときの適切

な対応をとる必要があるといわれています。

具体的には「遺伝カウンセリング」というこ

とになります。遺伝性の疾患のときにカウンセ

リングがあります。別にがんには限りません。

遺伝していくような病気になったときには、患

者さんとご家族をケアすることが必要になって

きて、その体制が求められています。

38

ですから患者さんの悩みというのは、がんゲ

ノム医療というものがあるとわかったときに、

「それはどこで受けられるのか」ということか

ら、「遺伝する腫瘍が見つかるのか心配」とか、

パネル検査だけでおよそ保険診療でも 5 ～ 15
万円、自費だと 45 万円～ 90 万円かかりますの

で、特に「自費というのはちょっと高いな」と

いうこと、その後、「自費治療になったらもっと

高くなってくる」といろいろ問題が出てきます。

「がんゲノム医療というのは治療なんだ」と

勘違いされている方が多いです。もう一つは、

遺伝子異常が見つからなかったときに結構落ち

こみます。でも、遺伝子異常が無い人にも治療

があります。標準治療が終わった人が行くから、

抗がん剤としては、サルベージ治療と言って、

保険を使える治療をすることになりますが、今、

抗がん剤があることが多いですから、そういっ

た治療は今までどおり受けていただくのがベス

トだということになるわけです。

図 40 は、がんゲノム医療の現状です。先ほ

ど言い忘れましたが、検体を送ってみて遺伝子

が調べられないときもあるんです。検体は、一

応古いものでもいいことになっているのですが、

10 年前に手術で採ったときの検体で、再発した

のでそれを送ったというような場合、10 年前の

検体では遺伝子が劣化している場合があるんで

す。そうするとお金を払っても情報が得られな

いし、結果が戻ってこないです。

それから、遺伝子異常があっても、治験とか、

適用外腫瘍とかで、お薬がある、治療ができる

という答えが得られる確率は、今のデータでは

10 ％程度です。ゲノム医療を受けても、10 人

に 1 人しか治療に行きつかないということにな

ります。

つまり、10人に 1人しか治療に行きつけなく

て、10人に 1人くらい遺伝性腫瘍を見つけるか

もしれない。そういう医療です。
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今後、対話が重要になってきます。いろんな

人から遺伝子の話が出てくることになりますし、

患者さんから聞くこととして、「もし、遺伝性が

あることがわかったとき、どうされます？」と

41

40

か「どういうふうな心構えでいらっしゃいます

か？」ということを語ってもらわないといけな

い、そういう時代になっているのかなというふ

うに思います。ですからチームが必要になって

くるんです。チームで取り組むことで、効率か

つ効果的になります。

まとめ
がんゲノム医療をまとめてみますと、今後、

ますますトータルケアというものが必要になっ

てくるということを感じます。

ご清聴ありがとうございました。
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ゲノム医療の現状について（2019年 7月現在）

ゲノム医療提供施設について
現在、がんゲノム医療を実施している病院は、

全国に 11 のがんゲノム医療中核拠点病院（以

下、中核病院）と、拠点病院と連携したがんゲ

ノム医療連携病院（以下、連携病院）が全国に 156
施設あります（2019年 5月時点）。

厚労省は新たに「がんゲノム医療拠点病院」

を指定する予定だとのことです。

●3類型の位置づけ（指定要件）

【中核病院】：エキスパートパネル設置など、が

んゲノム医療を自院で完結するとともに、人材

育成等の機能も担う

【（新）拠点病院】：エキスパートパネル設置な

ど、がんゲノム医療を自院で完結する（人材育

成等については中核病院と連携）

【連携病院】：中核病院・拠点病院と連携して、

がんゲノム医療を提供する

※エキスパートパネルとは：各分野の専門家が

集まって検討し、解析結果の意義づけと、治療

法の提案を行う会議。担当医、がん治療の専門

医、臨床検査を担当する医師、検体を見極める

病理医、ゲノムの専門家、臨床遺伝専門医や遺

伝カウンセラーらが参加する。担当医はこの議

論の結果を基に、遺伝子変異や治療の選択など

について患者さんに説明します。

がんゲノム医療中核拠点病院一覧

北海道大学病院

東北大学病院

国立がん研究センター東病院

国立がん研究センター中央病院

慶應義塾大学病院

東京大学医学部附属病院

名古屋大学医学部附属病院

京都大学医学部附属病院

大阪大学医学部附属病院

岡山大学病院

九州大学病院

連携病院は全国に 156 ヵ所ありますが（詳し

くは、国立がん研究センターがん情報サービス

https://www.mhlw.go.jp/content/000506314.pdf
をご覧ください）、千葉県内の連携病院を紹介し

ておきます。

中核病院 連携病院

国立がん研究センター 千葉県がんセンター

東病院

国立がん研究センター 千葉大学医学部附属

中央病院 病院

亀田総合病院

保険収載されたパネル検査
2019年 6月 1日付けで保険収載されたのは、

OncoGuideNCC オンコパネルシステム（シス

メックス）と FoundationOneCDx がんゲノム

プロファイル（中外製薬）です。

NCCオンコパネルは、国立がん研究センター

が開発したパネルで、日本人のがんで多く変異

が見られる遺伝子 114 個について、次世代シー

クエンサーを用いて 1 回の検査で調べることが

できます。

ゲノム検査を受ける時の費用は？
費用は、検体提出時 8 万円（8000 点）、結果

説明時 48 万円（4 万 8000 点）で、合計 56 万

円（5万 6000点）となります。そのうちの自己

負担分（3 割負担で 16 万 8000 円ですが、高額

療養費制度が利用できます）を支払うことにな

ります。

検査を受けることができるのは？
保険診療で実施されるゲノム検査は、希望す

れば誰でも受けられるというわけではありませ

ん。標準治療がない、または局所進行または転

移が認められ標準治療が終了となった固形がん

患者さん（終了が見込まれる方を含む）が対象

となっています。また全身状態及び臓器機能な

どから、検査の後に化学療法の適応となる可能

性が高いと主治医が判断した場合、となってい

ます。従って、標準療法は終了したけれど、ま

だ化学療法を受けるだけの体力のある方に限定

されます。

血液のがんは、現在検査の対象になっていま

せん。

検査から治療への流れ
がん遺伝子パネル検査は、全国 11 施設のが

んゲノム医療中核拠点病院および 156 施設のが

んゲノム医療連携病院で受けることができます。

受診手順は各医療機関により異なりますので、
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希望される医療機関に個別にお問い合わせくだ

さい。千葉県内では連携病院が 3 施設あります

ので、そこに相談するのがスムーズな診療につ

ながると考えられます。

検査結果に対する留意事項
検査の結果、遺伝子変異が見つからない場合

もあります。

治療選択に役立つ可能性がある遺伝子変異は、

約半数の患者さんで見つかります。しかし、遺

伝子変異があっても、使用できる薬がない場合

もあります。自分のがんに合う薬の使用（臨床

試験を含む）に結びつく人は、全体の 10 ％程

度といわれています。

また、子どもに遺伝する可能性のある遺伝子

変異が見つかることもあります。そういった場

合の対処についても考えておく必要があるでし

ょう。

がんゲノム検査から治療への流れ


