
家族でがんを予防する
〜がんと遺伝について〜

岡山大学病院 臨床遺伝子診療科

平沢 晃

第12回がん診療連携拠点病院共催市民講演会



本日お伝えしたいこと

1. がんの一部は遺伝性（約1割）

2. がんが遺伝性であると知ることで
・自身のがん予防に有用
・自身のがんの治療に活用
・血縁者もがん予防に有用

3. がん遺伝相談、遺伝カウンセリング外来の活用を



遺伝（学）の考え方

世代間での引き継ぎ
遺伝継承 hereditary

持ち備えた個性
多様性：diversity



遺伝因子

環境因子

遺伝

環境

単一遺伝子病 遺伝要因のない疾患
多因子性の疾患
多くの生活習慣病

がんは多くの病気と同様
遺伝因子と環境因子の双方が関与する

喫煙
飲酒
肥満
食物・栄養
感染
化学物質
ホルモン
放射線
紫外線

発がんに関与する
環境因子の例

遺伝性腫瘍 非遺伝性（散発性）腫瘍



遺伝性腫瘍の多くは常染色体優性（顕性）遺伝

×

バリアント保持者 バリアント保持者

親子・きょうだいでは50％の確率で共有

何らかの遺伝子の特徴
（バリアント）



××

遺伝性ではない(散発性の)腫瘍

1 hit

× 病的バリアント

×

2 hit

1 hit

×

2ヒット説（Two-hit theory）

Alfred George Knudson, Jr.
（1922-2016）

（ウィキペディアより）

× ×

遺伝性腫瘍



遺伝性腫瘍と散発（非遺伝）性腫瘍の特徴

病気と関係するバリアントあり

1 hit

腫瘍が多発する
両側性の臓器では左右両方に発症する

若年で発症注）

2 hit

腫瘍は１箇所
どちらか一方に発症する

高齢で発症

1 hit
病気と関係するバリアントなし

遺伝性腫瘍 散発性（非遺伝性）腫瘍

• 特徴的ながんの組
み合わせ

• 家系内関連がんに
罹患している人

注）高齢発症でも遺伝性は否定できない



がん種 
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APC   ●  ●     ● 
ATM ● ●   ● ●     
BARD1 ●          
BRCA1 ● ●   ● ●    ● 
BRCA2 ● ●   ● ●   ● ● 
BRIP1 ● ●         
BMPR1A，SMAD4   ●    ●    
CDH1 ●      ●   ● 
CDK4         ● ● 
CDKN2A     ●    ● ● 
CHEK2 ●  ●   ●    ● 
DICER1  ●        ● 
FAM175A ●          
FH        ●   
FLCN        ●   
GPC3        ●   
GREM1   ●        
HOXB13      ●     
MLH1，MSH2，MSH6，
PMS2，EPCAM  ● ● ● ● ● ● ● 

 
● 

MET        ●   
MITF        ●   
MRE11A ●          
MUTYH ●  ● ●       
NBN ● ●    ●    ● 
NF1 ●         ● 
PALB2 ● ●   ● ●     
POLD1，POLE   ●        
PRKAR1A          ● 
PTEN ●  ● ●    ● ● ● 
RAD50 ●          
RAD51C ● ●         
RAD51D ● ●    ●     
SDHB, SDHC, SDHD        ●  ● 
SMARCA4  ●        ● 
STK11 ● ● ●  ●     ● 
TP53 ● ● ● ● ● ● ● ● ● ● 
TSC1, TSC2        ●  ● 
VHL        ●  ● 
WT1        ●  ● 

 

• 一部のみ保険収載
• 多遺伝子パネル検査（自費）で
検出可能

遺伝子の種類によって、
罹りやすいがんが異なります



疾患名 遺伝子名 集団における頻度

遺伝性乳がん卵巣がん症候群 BRCA1/BRCA2 1/40-400

Lynch症候群 MLH1/MSH2/MSH6/PMS2 1/440

Peutz-Jeghers症候群 STK11 1人/25,000-280,000

Cowden病（PTEN過誤腫症候群) PTEN 1/200,000

リ・フラウメニ症候群 TP53 1/20,000

家族性腺腫性ポリポーシス APC 1/17,000

多発性内分泌腫瘍症1型 MEN1 1/30,000

多発性内分泌腫瘍症2型、家族性甲状腺髄様がん RET 1/35,000

MUTYH 関連ポリポーシス MUTYH 1/20,000-40,000

フォン・ヒッペル・リンドウ病 VHL 1/38,000

遺伝性パラガングリオーマ、褐色細胞腫症候群 SDHB
結節性硬化症 TSC1/TSC2 1/6,000

WT1-関連Wilms腫瘍 WT1
神経線維腫症2型 NF2 1/33,000

網膜芽細胞腫 RB1 1//15,000～20,000

遺伝性平滑筋腫症および腎細胞癌症候群 FH

代表的な遺伝性腫瘍と・原因遺伝子・集団における頻度



｢家族性腫瘍｣と「遺伝性腫瘍」



ジミー・カーター(合衆国39代大統領）
の家族にみられるがんの家族歴

ピーナツ農園出身
父を含めて家族が次々にすい臓癌
当初はピーナッツの発がん物質？遺伝性？

August 12, 2015

｢家族性腫瘍｣

1977年大統領就任時
（ウィキペディアより）



https://strandls.com/causes-cancer-part-2-inherited-
mutations/angelina-jolies-cancer-family-history-
reconstructed/

アンジェリーナ・ジョリー
｢私の選択｣(2013.5.14)

BRCA1遺伝子の病的バリアント（変異）保持
遺伝性乳癌卵巣癌症候群
（Hereditary breast and ovarian cancer syndrome: HBOC） ｢遺伝性腫瘍｣

母、祖母、おばが
卵巣がん、乳がん



・ 生殖細胞系列病的バリアントを保持していても発症しないことがある
（不完全浸透）

・ 浸透率は遺伝因子によって異なる
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遺伝性因子があると必ずがんになるのですか？
（浸透率：Penetrance）



Q. 遺伝性腫瘍には｢がん検診｣は有効ですか？

A. 
対策型のがん検診の目的とは違います

きめ細かい対策（サーベイランス）が必要です



がん検診とは？
（平成21年 厚生労働省）

集団を対象（高リスクの個人を対象とした考え方でない）



対象臓器 効果のある検診方法 対象者 受診間隔

胃がん 胃X線 40歳以上 年1回

子宮頸がん 細胞診 20歳以上 2年に1回

乳がん
視触診と

マンモグラフィ
（乳房X線）の併用

40歳以上 2年に1回

肺がん
胸部X線と喀痰細胞診
（喫煙者のみ）の併用

40歳以上 年1回

大腸がん
便潜血検査
大腸内視鏡

40歳以上 年1回

集団を対象（高リスクの個人を対象とした考え方でない）

（対策型）がん検診の方法



Q. 遺伝性腫瘍には｢がん検診｣は有効ですか？

A. 対策型のがん検診は目的が違います
きめ細かい対策（サーベイランス）が必要です



Q. がん診療の目的は？

A. がんで命を落とさないようにすること



Q.がんで命を落とさないようにするためには？

A. がんを予防することが重要です



Q. がん予防の考え方は？

A. 3段階でのがん予防

• 一次予防

• 二次予防

• 三次予防



Q. 最も効果的ながん予防は？

A. リスクが高い人を見つけて一次予防策を講じる
（＝がんにならないようにする）ことです



Q. 確実にがんリスクを調べるためには？

A. 自分の遺伝学的検査をすることです



Q. 遺伝学的検査はどのように行いますか？

A. 主に採血で行います



More than 100 hereditary cancer-prone syn-
dromes have been discovered, and many of 
these harbour well-defined cancer-causing 
germline mutations. Observational stud-
ies in cancer-prone families have enabled 
clinicians, molecular geneticists and genetic 
counsellors to identify individuals who are 
at enormous lifetime risk of developing can-
cer and to offer cancer prevention surveil-
lance, whereas family members without the 
causative mutation have general population 
risk for the syndrome-associated cancers. 
The knowledge accrued from studying 
affected families has laid the foundation for 
population-based screening to identify those 
at the highest risk of cancer. Genetic coun-
selling will be key to the clinical translation 
of the research.

One of the first of these hereditary 
cancer-prone syndromes to be recognized, 
Lynch syndrome (LS), is also one of the most 
prevalent. LS is now firmly established as an 
inherited condition of defective DNA mis-
match repair (MMR) — the post-replicative 
proofreading and editing system that ensures 
genome integrity. LS is defined as the predis-
position to a spectrum of cancers, primarily 
of the colorectum and endometrium, which 
exhibit impaired MMR activity. This can-
cer predisposition is caused by autosomal 
dominant heterozygous germline mutations 
in one of the four key MMR genes — mutL 

homologue 1 (MLH1), mutS homologue 2 
(MSH2), MSH6 or postmeiotic segrega-
tion increased 2 (PMS2) — which result in 
loss of function of the encoded protein. In 
LS-associated cancers, which arise following 
the somatic loss of function of the remaining 
wild-type allele of the affected MMR gene, 
downstream genetic mutations accumulate. 
These cancers typically manifest micro-
satellite instability (MSI) — alterations in the 
length of tandem repeats within microsatel-
lite repeat regions — a molecular phenotype 
that is a direct consequence of impaired 
MMR activity. Our current understanding of 
this cancer-prone condition has culminated 
from more than a century of multidiscipli-
nary discoveries from observational studies 
in affected families; pathology and molecu-
lar studies of their cancers; basic biology 
studies of the MMR system; and molecular 
genetic and epigenetic studies. Our objective 
in this Timeline article is to describe the  
history of LS and chart the major contribu-
tions that have collectively transformed the 
clinical management of affected families, 
from Aldred Warthin’s original discoveries 
that particular cancers cluster in the family 
of his seamstress in 1895 to the present day 
(FIG. 1). Looking ahead, we present some  
of the challenges faced by the community of 
LS patients, clinical management teams and 
researchers, which warrant further research.

The origins of LS
The history of LS begins in 1895 with 
Warthin, a world-renowned pathologist at 
the University of Michigan, USA. Warthin 
became greatly moved by the story of his 
seamstress, who attributed her depression 
to the many deaths throughout her family 
due to cancer, particularly of the colorec-
tum, stomach and uterus. Warthin began 
documenting her medical and cancer family 
history, as well as the pathology findings 
of cancer in the family. He assembled her 
pedigree, which he called Family G, along 
with two other cancer-prone pedigrees from 
records at the University of Michigan School 
of Medicine and, in 1913, published his find-
ings1. He also noted that transmission of 
the cancer phenotype within these families 
was consistent with Mendel’s proposal of 
autosomal dominant inheritance2. He con-
tinued to follow Family G, and an update 
was published in the mid-1930s by Warthin’s 
colleagues Hauser and Weller3. The reports 
on Family G were one of the first compre-
hensive recorded observations of the familial 
clustering of cancer, which laid the founda-
tion for the discovery of an inherited genetic 
basis to cancer and the disease now referred 
to as LS.

In 1962, during his internal medicine res-
idency, Henry Lynch encountered a patient 
from Nebraska with a family history similar 
to that of Warthin’s seamstress. The proband, 
while recovering from delirium tremens, told 
Lynch that he drank because he was con-
vinced that he would die of colorectal cancer 
(CRC), as “everybody” in the family died 
of this disease. Lynch completed a detailed 
family history, which showed excessive 
cases of CRC transmitted through multiple 
generations. Lynch’s immediate thoughts 
focused on familial adenomatous polypo-
sis (FAP), as heretofore this was the most 
favoured diagnosis of CRC-prone families. 
However, an intensive review of medical and 
pathology records of family members failed 
to show evidence of multiple colonic adeno-
mas, a hallmark of FAP. Therefore, Lynch 
questioned whether this could be an unde-
scribed syndrome with a segregating pattern 
of CRC predisposition that is consistent with 
an autosomal dominant mode of genetic 
transmission but without the presence of the 

T I M E L I N E

Milestones of Lynch syndrome: 
1895–2015
Henry T. Lynch, Carrie L. Snyder, Trudy G. Shaw, Christopher D. Heinen and 
Megan P. Hitchins

Abstract | Lynch syndrome, which is now recognized as the most common 
hereditary colorectal cancer condition, is characterized by the predisposition to a 
spectrum of cancers, primarily colorectal cancer and endometrial cancer.  
We chronicle over a century of discoveries that revolutionized the diagnosis and 
clinical management of Lynch syndrome, beginning in 1895 with Warthin’s 
observations of familial cancer clusters, through the clinical era led by Lynch and 
the genetic era heralded by the discovery of causative mutations in mismatch 
repair (MMR) genes, to ongoing challenges.
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Lynch（リンチ）
症候群



癌
総集団

リスク(%)

MLH1 MSH2 MSH6 PMS2

リスク
発症平均
年齢(歳) リスク

発症平均
年齢(歳) リスク

発症平均
年齢(歳) リスク

発症平均
年齢(歳)

大腸 4.2% 46-61% 44 33-52％ 44 10-44% 42-69 8.7-20% 61-66

子宮内膜 3.1% 34-54% 49 21-57% 47-48 16-49% 53-55 13-26% 49-50

卵巣 1.3% 4-20% 46 8-38% 43 <1-13% 46 3% 51-59

腎盂尿管 - 0.2-5% 59-60 2.2-28% 54-61 0.7-5.5% 65-69 <1-3.7% データなし

膀胱 2.4% 2-7% 59 4.4-12.8% 59 1.0-8.2% 71 <1-2.4% 71

胃 0.9% 5-7% 52 0.2-9.0% 52 <1-7.9% (45-81) データ不十分 データ不十分

小腸 0.3% 0.4-11% 47 1.1-10% 48 <1-4% 54 0.1-0.3% (59)

膵臓 1.6% 6.2%
データ
なし 0.5-1.6% データなし 1.4-1.6%

データな
し <1-1.6% データなし

胆道 0.2% 1.9-3.7% 50 0.02-1.7% 57 0.2-<1%
データな
し 0.2-<1% データなし

前立腺 11.6% 4.4-11.6% 63 3.9-15.9% 59-63 2.5-11.6% 63 4.6-11.6% データなし

乳房 12.8% 10.6-18.6%
データ
なし 1.5-12.8% データなし 11.1-12.8%

データな
し 8.1-12.8% データなし

脳 0.6% 0.7-1.7%
データ
なし 2.5-7.7% データなし 0.8-1.8% 43-54 0.6-<1% 40

リンチ症候群における80歳までの発癌リスク （総集団と比較）

（NCCN Guidelines Version 1.2020 ）

( )内は報告が少ないデータからの数値



リンチ症候群における70歳までの原因遺伝子別
累積発症リスク

総集団 MLH1 MSH2 MSH6 PMS2

大腸癌 4.50％ 46-49% 43-52% 15-44% 12-20%

子宮内膜癌 2.70％ 43-57% 21-57% 17-46% 0-15%

胃癌 <1% 5-7% 0.2-16% 0-5% -

卵巣癌 1.30% 5-20% 10-38% 1-11% -

腎盂尿管癌 <1% 0.2-5% 2-18% 0.7-7% -

遺伝性大腸癌診療ガイドライン 2020年版
NCCN Guideline Genetic/Familial High-Risk 
Assessment: Colorectal version2.2019



リンチ症候群の主な関連腫瘍に関するサーベイランス

遺伝性大腸癌診療ガイドライン 2020年版

部位 検査方法 検査開始齢 間隔 コメント

大腸 大腸内視鏡検査 20-25歳 1-2年

子宮・卵巣
経腟超音波断層法、子宮内膜組織診

(または細胞診)、(CA-125)
30-35歳 1年

胃・
十二指腸

ヘリコバクター・ピロリ
感染確認の検査

30-35歳 感染あれば除菌

上部消化管内視鏡検査 30-35歳 1-3年

胃癌リスクの高い集
団、または胃・十二
指腸癌の家族歴があ
る場合に考慮

尿路 検尿(または尿細胞診) 30-35歳 1年

MSH2バリアント、ま
たは尿路上皮癌の家
族歴がある場合に考
慮



• BRCA1/2 生殖細胞系列病的バリアントが原因
• 常染色体優性（顕性）遺伝
• 女性では乳がん、卵巣がん・卵管がん・腹膜がんを発症しやすい
• 若年性の乳がん（45歳以下）、両側性乳がん
• 男性乳がん
• 前立腺がん
• 膵がん
• PARP阻害薬に高感受性
• 集団の1/40-400人がBRCA1/2病的バリアント保持

遺伝性乳癌卵巣癌症候群
（Hereditary breast and ovarian cancer syndrome: HBOC）

三木義男博士が
1994年 BRCA1同定
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BRCA1/2病的バリアント保持者乳がんおよび卵巣がんに罹る割合

cancer at 20 years after the first breast cancer diagnosis was
41% (95% CI, 32%-53%) for BRCA1 and 21% (95% CI, 15%-
50%) for BRCA2 carriers.

Breast and Ovarian Cancer Risks by Family History
The estimated cumulative breast and ovarian cancer risks by
family history are shown in Table 4 and eFigure 3 in the Supple-
ment. Breast cancer risk estimates for both BRCA1 and BRCA2
carriers increased with the number of first- and second-
degree relatives diagnosed as having breast cancer (P<.001 for
trend for BRCA1; P=.02 for BRCA2) (Table 4). For women with
2 or more first- or second-degree relatives diagnosed as hav-
ing breast cancer compared with those with no family history
of breast cancer, the HR for breast cancer was 1.99 (95% CI, 1.41-
2.82) for BRCA1 carriers (cumulative risk estimates to age 70
years: 73% [95% CI, 65%-80%] vs 53% [95% CI, 39%-69%]) and
the HR for breast cancer was 1.91 (95% CI, 1.08-3.37) for BRCA2
carriers (cumulative risks to age 70 years: 65% [95% CI, 56%-
74%] vs 39% [95% CI, 25%-56%]) (Table 4).

There was no significant difference in ovarian cancer
risk for BRCA1 carriers with family history of ovarian cancer
compared with those without (HR, 1.37; 95% CI, 0.89-2.11)
(Table 4; eFigure 3 in the Supplement). A similar pattern
was observed for BRCA2 carriers, but the number of events
for women with ovarian cancer family history was small
(n = 5). Results were similar when family history of cancer
was restricted to first-degree relatives (eTable 9 in the
Supplement) or when analyses were stratified by the pres-
ence of family history of breast or ovarian cancer (eTables
10-13 in the Supplement). For BRCA1 mutation carriers, the
risk of breast cancer was lower for women with a family his-
tory of ovarian cancer compared with those with no family
history of ovarian cancer (HR, 0.71 [95% CI, 0.51-0.99] in

women with a family history of breast cancer; HR, 0.38
[95% CI, 0.21-0.70] in those without) (eTable 12).

Breast and Ovarian Cancer Risks by Mutation Position
BRCA1 mutations located outside the region bounded by
positions c.2282 to c.4071 were associated with a signifi-
cantly higher breast cancer risk compared with mutations
within the region (HR, 1.46; 95% CI, 1.11-1.93; P = .007)
(Table 5; eFigure 4 in the Supplement), but there was no sig-
nificant difference in ovarian cancer risk. There was no
significant difference in the breast or ovarian cancer risks for
either the BRCA1 c.68_69delAG or c.5266dupC mutations
compared with BRCA1 mutations in the same region
(Table 5). BRCA2 mutations outside the OCCR were associ-
ated with a significantly higher breast cancer risk compared
with mutations within the OCCR (based on the narrow
OCCR definition: HR, 1.70 [95% CI, 1.18-2.46]; P = .005; based
on the broad OCCR definition: HR, 1.93 [95% CI, 1.36-2.74];
P < .001) (Table 5), but there was no significant difference in
ovarian cancer risk. There was no significant difference
in breast cancer risk for BRCA2 c.5946delT mutation carriers
compared with other OCCR BRCA2 mutations (HR, 0.73;
95% CI, 0.35-1.54; P = .41). The associations by mutation
position remained significant after adjusting for family
history of breast cancer and after excluding carriers of the
BRCA2 c.5946delT mutation from the OCCR (eTable 14 in
the Supplement).

Discussion
This study estimated age-specific risks of breast, ovarian, and
contralateral breast cancer for BRCA1 and BRCA2 mutation

Figure 2. Estimated Cumulative Risks of Breast and Ovarian Cancer in Mutation Carriers
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B

Kaplan-Meier estimates of cumulative risks of breast and ovarian cancers.
In the breast cancer analysis, women were censored at risk-reducing bilateral
mastectomy. In the ovarian cancer analysis, women were censored for
risk-reducing salpingo-oophorectomy. Number at risk indicates the number

of women who remained at risk at the end of the 10-year age category
(eg, in panel A, there were 138 women with BRCA1 mutations still at risk of
breast cancer at the end of the age 50-60 years period). The earliest follow-up
started at age 18 years.
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BRCA1

（Kuchenbaecker K, Antoniou A et al. JAMA 2017; 317: 2402-2416より引用）

BRCA1

BRCA2

BRCA2

乳癌に罹る割合 卵巣癌に罹る割合

前向きコホート研究 n= 9,856 （BRCA1=6,036 、BRCA2 =3,820）

72％

69％ 44％

17％

BRCA1/2 遺伝子病的バリアント保持者はどれくらいの頻度で
乳がんや卵巣がんになりますか？

① 病的バリアント保持者が全員発症するとは限らない
② BRCA1 とBRCA2 で卵巣がん発症時期に違い
③ 日本人のデータは未



HBOC関連がんの生涯発症リスク
（海外のデータ）

乳がん
(80歳までに)

BRCA1 ： 72%
BRCA2 ： 69%

対側乳がん
(乳がん発⽣後20年間)

BRCA1 ： 40%
BRCA2 ： 26%

男性乳がん
(⽣涯で)

BRCA1 ： 1.2%
BRCA2 ： 7〜8%

前⽴腺がん
(65歳までに)

BRCA1 ： 8.6%
BRCA2 ： 15%

膵臓がん
(⽣涯で)

BRCA1 ： 1〜3%
BRCA2 ： 2〜7%

卵巣がん
(80歳までに)

BRCA1 ： 44%
BRCA2 ： 17%

⼥性 男性

岡山大学病院臨床遺伝子診療科HPより



BRCA1/2 病的バリアント保持者に対するがん予防

リスク低減手術
リスク低減卵管卵巣摘出術 (RRSO) 
リスク低減乳房切除術（RRM)

予防的化学療法
経口避妊薬のよる卵巣がん予防
タモキシフェンによる乳がん予防

｢サーベイランス｣

PARP阻害薬

一次予防

二次予防

三次予防



BRCA1/2 病的バリアント保持者の頻度

一般に集団の約200-400人に１人といわれている

山陽・東海道新幹線 のぞみ号16両編成 定員 1,323名
BRCA1/2病的バリアント保持者が約3-7人乗車

日本人口 1.265億人
BRCA1/2病的バリアント保持者は300-600万人位？

JR西日本HPより



がんゲノム医療でがんが遺伝性であることを知る3つのメリット

１．がん患者本人の治療法の選択

例：HBOC（BRCA1/2陽性例）でPARP阻害薬や白金製剤に高感受性

リンチ症候群（ミスマッチ修復遺伝子陽性例）で免疫チェックポイント阻害薬に高感受性

術式選択、放射線療法の選択

２. 本人の2次がん発症予測とがん予防

例： HBOC関連乳癌の寛解後でも卵巣癌や膵癌発症の可能性

３. 血縁者のがん予防

遺伝情報は本人と血縁者で共有して保持している。

家系内の遺伝情報を知ることで血縁者のがん予防に有効

→ 治療の最適化・予後予測・発症予防



遺伝性腫瘍家系を対象とした前向きコホート研究

中央西日本遺伝性腫瘍コホート研究

がんの約1割は遺伝性



がんと遺伝について相談したい場合は
がん遺伝相談、遺伝カウンセリングの外来を活用してください

遺伝相談が対応可能な医療機関は
全国遺伝子医療部門連絡会議HPを参考に

http://www.idenshiiryoubumon.org

がん遺伝相談の風景
（岡山大学病院臨床遺伝子診療科）



本日お伝えしたいこと

1. がんの一部は遺伝性（約1割）

2. がんが遺伝性であると知ることで
・自身のがん予防に有用
・自身のがんの治療に活用
・血縁者もがん予防に有用

3. がん遺伝相談、遺伝カウンセリング外来の活用を





がんゲノム医療推進コンソーシアム懇談会 報告書〜国民参加型がんゲノム医療の構築に向けて〜
(厚生労働省HP 平成29年6月27日)より転載

がん患者の腫瘍部および正常部のゲノム情報を用いて
治療の最適化・予後予測・発症予防をおこなう医療
未発症者も対象とすることがある。
またゲノム以外のマルチオミックス情報も含める。

がんゲノム医療



特定の医薬品の有効性や安全性を一層高めるために、その
使用対象患者に該当するかどうかなどをあらかじめ検査す
る目的で使用される診断薬。

独立行政法人医薬品医療機器総合機構（PMDA） HPより転載

承認済みコンパニオン診断薬のリスト
PMDAのHPに掲載

https://www.pmda.go.jp/review-services/drug-reviews/review-information/cd/0001.html

「コンパニオン診断薬」とは？



「遺伝子は銃に弾を込め、環境は引き金を引く」
“Genes load the gun, and environment pulls the trigger”

遺伝子医療革命!ゲノム科学がわたしたちを変える
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