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Kristen rat sarcoma virus（KRAS）遺伝子は、1980

年代に発見された RAS がん遺伝子（HRAS、NRAS、KRAS）

のうちの 1 つである 1。RAS がん遺伝子は、ヒトがんにお

いて最も高頻度にみられるがん遺伝子であり約 19%にみ

られる 2。KRAS 遺伝子変異は欧米の肺腺がんの約 30%2、

日本の肺腺がんの約 10%で見つかる 3。他の Driver 

mutation とは基本的に相互排他的である。KRAS 遺伝子

変異を標的とする治療開発は長く困難であったが 4、

KRAS G12C 変異を標的とした分子標的治療薬の有効性

が示され 5、ソトラシブが米国 FDA で 2021 年 5 月に、

本邦で 2022 年 1 月に承認された。 

（１）RAS 遺伝子とその遺伝子変異 

RAS 蛋白ファミリーは 188-189 個のアミノ酸からな

る、GTP（グアノシン三リン酸）を GDP（グアノシン二リ

ン酸）に加水分解する低分子量（分子量 21kDa）の GTPase

の 1 つであり細胞膜内面に単量体で存在する。GTP の結

合した活性化状態と GDP の結合した不活性型が存在し、

両者を行き来することで細胞内のシグナル伝達経路にお

いてスイッチとしての役割をもつ（図１）。上流からのシ

グナルにより活性化状態となり下流へシグナルを伝達し、

細胞の増殖、分化などの調節を行う。スイッチのオンオフ

は、活性化を促進するグアニンヌクレオチド交換因子

（Guanine nucleotide exchange factor; GEF）と、RAS

の内因性 GTPase 活性を促進し、活性型から不活性型へ

の変換を促進する GTPase 活性化蛋白質（GTPase 

activating protein; GAP）により調節される。RAS 遺伝

子には HRAS、KRAS、NRAS の３種類が存在し、これら

の配列は高い相同性をもっている。スイッチⅠとスイッチ

Ⅱ、P ループからなり下流のエフェクター蛋白と結合する

G ドメインと、C 末端の超可変領域（hypervariable 

regions; HVRs）からなる（図２）。HVRs の CAAX（C；

システイン、A；脂肪族アミノ酸、X；任意のアミノ酸）の

４つのアミノ酸が、翻訳語修飾を受けることにより細胞膜

内面と結合するようになり RAS 蛋白質の細胞膜内側への

局在が決定される。RAS の下流シグナル伝達経路は、RAF-

MEK-ERK 経路と PI3K-AKT-ｍTOR 経路など 10 種類以

上が存在する。 

RAS 遺伝子に点突然変異が生じると、RAS 蛋白質の

GTPase 活性が減少するとともに、蛋白質の構造変化によ

り GAP の結合も阻害される。これにより、活性型から不

活性型への変換が阻害され、活性型 RAS 蛋白が蓄積する

ことにより、癌細胞における増殖・生存シグナル伝達が増

図１. KRAS の活性型と不活性型 

KRAS は活性型と不活性型を行き来することでスイッチの役

割を果たしている 

図２. RAS 蛋白の構造 
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強される。点突然変異には、G12、G13、Q61 の３カ所の

ホットスポットが存在し、全体の 96-98%を占める。RAS

遺伝子変異は様々な癌腫でみられ、臓器ごとに遺伝子変異

の種類と頻度は異なっている。非小細胞肺癌では肺腺癌で

は KRAS 変異が最も多く、さらに G12 変異が 80%を占

める。G12 に起きる点突然変異にはいくつかのパターン

が存在し、肺腺癌では 34 番目のグアニンがチミンに置換

することにより、アミノ酸がグリシンからシステインに変

わる G12C が最も多く、次いで、35 番目のグアニンがチ

ミンに置換して、アミノ酸がグリシンからバリンに変わる

G12V が多い（表１）。肺癌においては、発がんの原因と

して喫煙が最も重要な要因である。一般に点突然変異の起

こり方は 12 通り存在し、アデニン、グアニンのプリン同

士もしくはシトシン、チミンのピリミジン同士の変異は

transition 変異と呼ばれ、プリンとピリミジンが入れ替わ

る変異が transversion 変異と呼ばれる（図３）。喫煙によ

る塩基置換は、G から T への transversion 変異が多いと

されており 6、G12 に起きる変異について、喫煙者と非喫

煙者では傾向が異なっている。現喫煙者では G12C が最

も多く、次いで G12V が多いが、非喫煙者では G12D が

最も多い 7（図４）。G12D は 35 番目の塩基が G から A

に transition 変異を起こすことによって生じる。 

c.34

G>

c.35

G>

c.36

T>

c.34G>T 5462

c.33_34delinsCT 3

c.33_34delinsGT 1

T G C c.34_36delinsTGC 1

G T T c.35G>T 10921

G T C c.35_36delinsTC 17

G T G c.35 36delinsTG 1

c.35G>A 16096

C35_36inv 2

G C T c.35G>C 2470

G C А c.35_36delinsCA 1

A G T c.34G>A 2101

T C T c.34_35delinsTC 1

C G T c.34G>C 1611

A G A c.34_36delingAGA 1

G12F T T T c.34_35delinsTT 62

C T T c.34_35delinsCT 13

C T G c.34_36delinsTGC 1

G12I A T T c.34_35delinsAT 8

G12W T G G c.34_36delinsTGG 6

G A A c.35_36delinsAA 4

G A G c.35_36delinsCA 1

G12Y T A T c.34_35delinsTA 3

G12N A A T c.34_35delinsAA 2

G12H C A T c.34_35delinsCA 1

*COSMIC v96 (2023/11/26参照)

G12C
T G T

G12V

表1 G12の変化パターン*

KRAS G12

アミノ酸置換

塩基置換

バリアントタイプ
COSMIC 件数

(全臓器)

T

G12A

G12E

G12L

G12R

G12S

G12D G A

図３. 点突然変異のパターン 

Transition 変異（赤）：アデニン（A）、グアニン（G）のプリン同士

もしくはシトシン（C）、チミン（T）のピリミジン同士の変異 

Transversion 変異（青）：プリンとピリミジンが入れ替わる変異 
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（２）KRAS 変異陽性肺癌の臨床病理学的特徴 

KRAS 遺伝子変異は、主として欧米のデータベースによ

ると肺腺癌の約 30%、肺扁平上皮癌の約 4%にみられる

2。本邦においては、肺腺癌の 9.7%にみられ、喫煙歴を有

する男性に多い傾向がある 3。KRAS 遺伝子変異のなかで

最も高頻度にみられる変異は G12C である。浸潤性粘液

性腺癌（invasive mucinous adenocarcinoma; IMA）に

おいて、KRAS 遺伝子変異が多くみられることが報告され

ているが、90%以上を G12D もしくは G12V が占め、

G12C の頻度は高くない 8。KRAS G12C 陽性の進行非小

細 胞 肺 癌 を 対 象 と し た ソ ト ラ シ ブ の 治 験

（CodeBreaK100）に登録された患者の背景では、年齢中

央値 63.5 歳、女性 50.0%、非喫煙者 4.8%、脳転移あり

20.6%、腺癌 95.2%・扁平上皮癌 0.8%・大細胞癌 2.4%・

肺胞上皮癌 1.6%であった 9。 

KRAS 遺伝子変異陽性の非小細胞肺癌の予後や化学療

法の感受性については、悪いとするもの、変異の有無によ

って差がないとするものがあり一貫しない 7。KRAS 遺伝

子変異のサブタイプにより異なるとの報告もあり、サブタ

イプを区別した大規模な検討が必要であろう 10,11。KRAS

遺伝子変異陽性の非小細胞肺癌では、PD-L1 発現が変異

陰性と比較して高い傾向にあり 12、免疫チェックポイント

阻害薬の有効性も示されている 13。 

（３）KRAS G12C 陽性肺癌に対する臨床試験 

長らく KRAS を標的とした治療薬の開発が成功しなか

ったが、2013 年に不活性型 KRAS の Switch-Ⅱの近傍に

薬剤が結合し得るポケットが見つかり、薬剤を結合させる

ことで活性型への変換を阻害し得ることが報告された 5。

この Switch-Ⅱポケットへの薬剤結合の足掛かりとして、

グアニンからシステインに変換した 12 番目のアミノ酸が

利用された。ソトラシブ（AMG510）はこのシステインに

おけるチオールと、アクリルアミド部位で共有結合を形成

し結合する低分子化合物である（図５）14。結果として、

活性型への変換を阻害し、下流のシグナル伝達を阻害し、

細胞増殖を抑制する。変異したシステインに結合するため、

図 4. KRAS 遺伝子変異と喫煙歴の関係 

KRAS 変異のバリアントタイプの頻度は喫煙歴によって異なる 7 
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野生型の KRAS へは結合せず、選択性が高い。2018 年か

ら KRAS G12C 変異を有する進行固形がん患者を対象と

した国際共同第Ⅰ/Ⅱ相試験（CodeBreaK 100）が開始さ

れた。このⅡ相部分において既治療の非小細胞肺癌 126

例（日本人 11 例）にソトラシブが投与され、奏効率 37.1%、

無増悪生存期間の中央値が 6.8 カ月、全生存期間中央値

が 12.5 カ月（いずれもデータカットオフ日：2021 年 3

月 15 日）であった 9。この結果を受けて、米国 FDA では

2021 年 5 月に、本邦では 2022 年 1 月に「がん化学療法

後に増悪した KRAS G12C 変異陽性の切除不能な進行・

再発非小細胞肺癌」に対する治療薬として承認された。さ

らに、既治療非小細胞肺癌を対象としてドセタキセルと比

較 す る 国 際 共 同 第 Ⅲ 相 試 験 （ CodeBreaK 200 、

NCG04303780）が実施され無増悪生存期間が有意に延

長したことが報告された（HR0.66; 95%CI 0.51-0.86; 

p=0.005. 1 年無増悪割合ソトラシブ 24.8%、ドセタキ

セル 10.1%）15。また、進行非小細胞肺癌の一次治療にお

け る 第 Ⅱ 相 無 作 為 化 試 験 （ CodeBreaK 201 、

NCT04933695）が進行中である。また、様々な薬剤との

併用療法についての検討も進んでいる（CodeBreaK 101、

NCT04185883/ jRCT 2031210121）。 

KRAS G12C を標的とした低分子化合物として、

adagrasib（MRTX849、Krazati）も臨床開発が進んでい

る。固形腫瘍を対象とした第Ⅰ/Ⅱ相試験が進行中であり

（KRYSTAL-1、NCT03785249）、Ⅱ相コホートにおいて

非小細胞肺癌 116 例で奏効率が 42.9%、奏効期間中央値

が 8.5 カ月、無増悪生存期間中央値が 6.5 カ月であった

と報告され 16、米国 FDA では 2022 年 12 月に迅速承認

された。その他、Divarasib（GDC6036、NCT04449874）、

LY3499446 （ NCT04165031 ） 、 JNJ74699157

（NCT04006301）、JDQ443（NCT）の臨床開発が進行し

ている。 

単剤のソトラシブ、adagrasib については、耐性変異の

検討も報告されている 17-20。KRAS の二次変異や、増幅、

MET、NRAS、BRAF などのバイパス経路の活性化、他の

Driver 変異の出現など、他の分子標的治療薬でみられる

のと同様に種々の耐性メカニズムがある。 

KRAS G12C 以外の変異に対する治療開発も始まって

いる。KRAS G12D に対する阻害薬である MRTX1133 が

前臨床で有効であることが示された 21。また、活性型の

KRAS を阻害する薬剤についても、種々の化合物が開発さ

れている（表２、3）。 

 

 

 

 

図５ KRAS 蛋白とソトラシブの結合 

ソトラシブは非活性型 KRAS の Switch-Ⅱポケットに結合する 
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表 2. KRAS G12C 変異を有する肺癌に対する主な臨床試験* 



4-7. KRAS 

 

7 

  

 

ORR：奏効率、mPFS：無増悪生存期間中央値 

※1-7 表 3 の試験と対応 

※6 NSCLC を対象とした試験。他は NSCLC を含む固形腫瘍対象 

＊肺癌を含むもの、2023/11Clinicaltrials.gov 検索 
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表 3. KRAS に関連したその他の試験 
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（４）KRAS 遺伝子 G12C 変異の検査 

ソトラシブの適応判定を目的とした KRAS 遺伝子の

G12C 変異の検出には、当該薬剤のコンパニオン診断

（CDx）薬/システムとして therascreen KRAS 変異検出

キット RGQ 「キアゲン」（以下 therascreen）、AmoyDx®

肺癌マルチ遺伝子 PCR パネル（以下 AmoyDx）、肺がん 

コンパクトパネ®Dx マルチコンパニオン診断システム

（以下、コンパクトパネル）および Guardant360 CDx が

ん遺伝子パネル（以下 G360CDx）（表４）が承認されてい

る。このうち、G360CDx は、①検査費用と保険点数の乖

離が大きいこと、②外注可能施設が限られること、➂

therascreen に対する G360CDx の陽性一致率が 70%に

留まること（表 5）などから初回診断時にコンパニオン診

断薬として使用することが難しい。進行非小細胞肺癌にお

いては、初回診断時に多数の遺伝子異常を調べる必要があ

るため複数の異常を一度に調べられるマルチ遺伝子検査

が推奨される。AmoyDx やコンパクトパネルで KRAS 

G12C 陽性と診断された場合は、二次治療以降でソトラシ

ブが使用可能であるが、オンコマイン Dx Target Test マ

ルチ CDx システム（以下、オンコマイン）を用いた場合、

参考情報として事前に得られる KRAS 変異情報に基づい

て、上記 CDx 薬を用いた検査が行われる場合が多いと想

定され、これら検査法に関する分析性能などの情報把握も

必要となる（2024 年 2 月の承認状況）（表７）。  

１．therascreen KRAS 変異検出キット RGQ 「キアゲ

ン」 

本法は、アレル特異的な ARMS プライマーと増幅され

た PCR 産物を蛍光プローブで検出する Scorpion 法を用

いたリアルタイム PCR 法に基づくものであり、すでに

CDx 承認 EGFR 変異検査法としても用いられている方法

である。プライマー部の変異部位に特異的結合する PCR 

プライマーの 3’端をミスマッチな塩基に置換することで

伸長反応をブロックする ARMS（amplification 

refractory mutation system)法と、 増幅された PCR 

産物を検出する Scorpion 法により高感度高特異度に検

出する。 このプローブは蛍光色素と発色を減弱するクエ

ンチャーを結合しており、 プローブが PCR 産物に結合

するとクエンチャーと蛍光色素が離れて発色反応が起こ

ることを利用している。Scorpion-ARMS 法における検

出感度（検出可能な変異 DNA の比率）は一般的に 1%程

度とされており、細胞株のホルマリン固定パラフィン包

埋（FFPE）検体を用いた CDx 承認 therascreen におけ

る KRAS G12C 変異の最小検出感度は 1.5%であること

が示されている。 

therascreen KRAS 変異検出キット RGQ を用いた検

査では FFPE 組織検体が検査対象となっており、推奨さ

れる腫瘍細胞含有割合は 20%以上である。他の検体種

※1-5, 7, 8 表２の試験と対応 
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（新鮮凍結検体、LBC 検体を含む細胞検体など）での検

査も原理上可能であることから、これら検体で提出を検

討する場合は、検体受付の可否を検査機関へ事前確認す

る。なおこれら検体での検査が可能となった場合、デー

タの取扱い（参考値扱いとなるかなど）について併せて

確認する必要がある。これら検体で検査する場合であっ

ても、20%以上の腫瘍細胞含有割合が推奨されるため必

ず確認を行う（各組織・細胞検体提出の留意点は、別項

を参照）。 

２．Guardant360 CDx がん遺伝子パネル 

本法は、digital sequencing 技術を用いたリキッドバ

イオプシー法による包括的ゲノムプロファイリング

（CGP）検査であり、血中遊離 DNA（cfDNA）中の、循

環腫瘍 DNA（ctDNA）を解析対象とする。解析対象遺伝

子数は 74 遺伝子（塩基置換および挿入/欠失; 74 遺伝

子、遺伝子増幅; 18 遺伝子、融合遺伝子; 6 遺伝子）で

あり、その他バイオマーカーとして、マイクロサテライ

ト不安定性（MSI）の判定が可能となっている（表 4）。

CDx 承認項目は、肺癌 KRAS G12C 変異（ソトラシブ）

のほか、固形癌 MSI-H（ペムブロリズマブ）、大腸癌

MSI-H（ニボルマブ）となっている。本検査は、ガーダ

ントヘルス社が指定する CLIA 認証などの施設認定を取

得した施設のみで実施され、医療機関からの検体提出

は、指定の cfDNA 専用採血管（Streck Cell-Free DNA 

BCT® CE）により採血された血液検体により行われ

る。 

本 digital sequencing 法における検出感度は、 SNV

では 1.8%、INDEL では 2.3%（いずれも cfDNA 5ng

使用時）と報告されているが 22, 23、CDx 承認された

G360CDx における KRAS G12C 変異の最小検出感度は

1.5%となっている。 CodeBreaK100 試験の第Ⅱ相

NSCLC コホートで登録された 126 症例と感度分析のた

めに追加された 132 症例のうち、組織と血漿検体での比

較解析が可能であった 188 症例を用いた KRAS G12C 変

異検出における therascreen と G360CDx 間の一致率に

関する検討では、陰性一致率は 100.0%であった一方、

陽性一致率は 69.8%にとどまっており、検査法の選択に

あたっては留意が必要である（表 5）。  

３．AmoyDx®肺癌マルチ遺伝子 PCR パネル 

 KRAS G12C 変異に対するソトラシブの治験で用いら

れた検査は、therascreen であったが、AmoyDx につい

ても 2023 年 2 月にソトラシブに対するコンパニオン診

断 薬 と し て 承 認 さ れ た 。 AmoyDx に つ い て は

therascreen  KRAS 変異検出

キット RGQ

（キアゲン社）

AmoyDx® 肺癌マルチ遺伝子

PCR パネル

（理研ジェネシス社）

Guardant360 CDx がん遺伝子

パネル*

（ガーダントヘルス社）

体外診断用医薬品 体外診断用医薬品 プログラム医療機器

単一遺伝子検査 マルチPCRパネル検査 遺伝子パネル検査*

qPCR 法（Scorpion-ARMS 法） Real-time PCR（ARMS法）
NGS 法（Digital

Sequencing 法）

FFPE 組織 (tissue DNA)
FFPE あるいは新鮮凍結組織

（tissue DNA）
血漿 (cfDNA)

すべての医療機関 すべての医療機関 がんゲノム医療指定病院**

4～10 日 4～7 日 原則 14 日以内

可能 可能 不可（原則）

検査種別

検査法

対象検体

外注時検査TAT

承認形態

外注可能施設

院内検査実施

表 4. ソトラシブの CDx 薬/システムとして承認されている KRAS 変異検査法 

＊肺癌 KRAS G12C 変異以外の CDx 承認項目； MSI-H：固形癌（ペムブロリズマブ）大腸癌（ニボルマブ） 

IVD 承認 CGP 対象遺伝子数；SNV/INDEL：74 遺伝子、Amplification：18 遺伝子、Fusion：6 遺伝子 

**がんゲノム医療中核拠点病院、拠点病院、連携病院 
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CodeBreak100 試験からの KRAS G12C 陽性検体 32 例

とバイオバンクから調達した陰性検体 86 例の計 118 検

体を用いた一致率が示されており、全体一致率は 98.3%

であった（表６）。AmoyDx による KRAS G12C 変異の最

小検出感度は 1%であることが示されている。AmoyDx を

用いる場合の注意点として、G12C と G12R の交差反応

性があり、検査実施施設においては検査試薬の取扱説明書

に記載の判定基準に基づき適切に結果を判定するよう注

意する必要がある（製造販売元の製品情報に基づく）。ま

た、AmoyDx では G12F 変異の場合、G12C が陽性とし

て判定される。この背景として、G12F の変異が存在する

場合、G12V/G12A/G12R/G13C の判定結果*が G12C と

同時に陽性となることが確認されており（製造販売元の製

品情報に基づく）、この場合は G12C の結果コメント欄に

「偽陽性の可能性あり」と記載される。したがって、KRAS

変 異 の 参 考 情 報 が 確 認 で き る 場 合 は 、 KRAS 

G12V/G12A/G12R/G13C の判定結果をあわせて確認す

ることが望ましい。一方で、両方が陽性の結果となった場

合 に お い て は 、 KRAS G12C に 加 え て 、

G12V/G12A/G12R/G13C、G12F のいずれかの変異が両

方存在する Co-mutation である可能性も否定はできない。

G12C と G12F が両方存在する Co-mutation の可能性も

あるが、G12F のバリアントのみを有する検体は、

therascreen KRAS では G12C 変異陰性となる（非公開

データ）。 

＊これらの変異は薬事未承認であり、また検体中にどの変

異が存在しているかの区別はできないが、研究目的の参考

情報として、いずれかの変異が存在する場合に陽性または

陰性の報告を受けることができる。 

４．その他のマルチ遺伝子検査 

 コンパクトパネルは、NGS を用いたマルチ遺伝子診断

薬で、本邦で開発された。FFPE 検体の他に、細胞診検体

についても比較的容易に検査提出が可能となっている。

2023 年 2 月に 4 遺伝子（EGFR、ALK、ROS1、MET）

に、2024 年２月には追加で 3 遺伝子（BRAF、KRAS、

RET）について保険適用となった。その他に、進行非小細

胞肺癌の初回診断時には、オンコマインを用いて分子診断

が行われることもあるが、2024 年 2 月の段階ではソトラ

シブのコンパニオン診断薬にはなっておらず、KRAS 

G12C については参考情報として報告される。マルチ遺伝

子検査において検査精度の確保は極めて重要となるため、

マルチ遺伝子検査時に CDx 項目と同様に、参考情報項目

についても、KRAS を含めドライバー変異陽性症例が擬陰

性化しないよう、各検査法の長所・短所を十分把握し、検

査法の選択を行うことが求められる（表 7）。 

表 5. therascreen と G360CDx 間の一致率 

表 6. therascreen と AmoyDx 間の一致率 
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４-１．その他留意事項 

４-１-１．検査実施時期および検査対象 

 ソトラシブは、化学療法既治療例が適応となり、上述の

ように二次治療以降で用いられることから、前治療中もし

くは開始時に、KRAS G12C 変異検査を実施することが推

奨される。上述のように、先行してコンパニオン診断薬で

はないマルチプレックス遺伝子検査が行われている場合

は、その参考情報にて KRAS G12C 変異陽性例を対象に

行うことが望ましい。また過去に一部の単一遺伝子検査が

実施され、それらすべてドライバー遺伝子（EGFR や ALK

など）で変異陰性となった患者においても、当該検査を実

施すべきである。 

おわりに 

長く治療標的とならなかった KRAS 遺伝子変異に対し、

G12C 変異に限定されるものの有効な分子標的治療薬、ソ

トラシブが登場した。コンパニオン診断薬は therascreen 

KRAS 変異検出キット RGQ、AmoyDx®肺癌マルチ遺伝

子 PCR パネル、肺がん コンパクトパネル®Dx マルチコ

ンパニオン診断システムの 3 つである。現在は、ニ次治療

以降での承認であるが、KRAS G12C 変異を対象としたさ

まざまな試験が進行している。非小細胞肺癌の分子診断は、

初回治療前に複数の遺伝子変異を含めて実施されるよう

になっており KRAS 変異についても初回診断前に診断す

ることで、治験参加を含めて治療選択肢が広がることが期

待される。すでに治療対象となる遺伝子変異陰性として治

療されている非小細胞肺癌患者に対しても、KRAS G12C

検査は実施すべきである。検体採取とその処理に注意を払

って適切に分子診断を行い、有効な分子標的治療薬を使用

することは肺癌診療の基礎となっている。複雑化する分子

診断の理解のために本手引きが活用されることを願う。 

なお、KRAS 阻害薬とその CDx 薬に関する情報は今後

更新されることが予想されるため、最新の情報については

PMDA のウェブサイトに掲載されている「コンパニオン診

断 薬 等 の 情 報 」 を 確 認 い た だ き た い 

(https://www.pmda.go.jp/review-services/drug-

reviews/review-information/cd/0001.html）。 

  

表 7. 日常診療下で KRAS 変異検出に用いられる主な検査法 

*1 他遺伝子（EGFR や BRAF）の SNV の LOD を参考にすると、オンコマイン Dx Target Test マルチ CDx システムでは 6%程度、

コンパクトパネルでは 1%と推察される。 

オンコマイン Dx Target

Test マルチCDx システム

AmoyDx 肺癌マルチ

遺伝子 PCR パネル

肺がんコンパクトパネル

Dx マルチコンパニオン

診断システム

therascreen  KRAS

変異検出キット RGQ

マルチ遺伝子検査 マルチ遺伝子検査 マルチ遺伝子検査 単一遺伝子検査

未承認（RUO） CDx 承認 CDx 承認 CDx 承認

未開示
*1 1.0% 未開示

*1 1.5%

検査種別

KRAS G12C 変異

の薬事上の取扱

KRAS G12C 変異

の最小検出感度
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