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（１）はじめに 

MET は 1984 年に骨肉腫細胞株から見いだされた分子

であり 1，KRAS に次いで古いがん遺伝子の 1 つである．

以降，多くの研究が精力的になされ，2010 年代後半には

NSCLC に対する MET 抗体薬（Onartuzumab）を用いた

臨床試験 2 が行われたものの，肺癌治療に対する有効な分

子標的としては MET exon 14 skipping（以下 MET ex14 

skipping）に対する薬剤を待たなければならなかった．現

在は，MET の遺伝子異常である MET 増幅に対する治療

薬，MET 分解を促す抗体薬，MET 発現に対する抗体薬物

複合体などの開発が進んでいる．本手引き（ガイダンス）

では，すでに実地臨床に用いられている MET ex14 

skipping に対する解析について解説を加え，他の MET 遺

伝子異常については，対応する薬剤が承認された時点でそ

の解析のガイダンスを追加していきたい． 

（２）MET遺伝子とその異常 

１．MET遺伝子の構造と機能 

MET 遺伝子は 7q21-q31 に位置する proto-oncogene

で，肝細胞増殖因子 (HGF) をリガンドとする受容体型チ

ロシンキナーゼをコードしている．MET はさまざまなド

メインからなる単一膜貫通受容体タンパク質であり，構成

するドメインとして細胞外リガンド結合（SEMA）ドメイ

ン，プレキシン-セマフォリン-インテグリン (PSI) ドメ

イン，免疫グロブリン-プレキシン-転写因子 (IPT) ドメ

イン，膜貫通ドメイン，細胞内の膜近傍 (JM) ドメイン，

チロシンキナーゼドメインがある 3．リガンドが結合する

と，MET はホモ二量体を形成してチロシン 1234/1235

（キナーゼドメイン）と 1349/1356（ドッキングドメイ

ン）のリン酸化が生じ，RAS/MAPK，Rac/Rho，PI3K/AKT 

シグナル伝達経路を活性化することで，腫瘍においては，

その増殖，抗アポトーシス，転移に関与することが知られ

ている（図 1）4． 

MET 遺伝子変化としては，ex14 skipping 変異・増幅・

蛋白過剰発現・融合遺伝子が報告されている．特に ex14 

skipping 変異は強力なドライバー遺伝子異常であり，近

年の MET 阻害薬の開発に伴って注目されるようになった． 

２．MET ex14 skipping 

2006 年，MET 遺伝子のイントロン領域などの変異に

より，exon14 が翻訳されなくなることが明らかとなり，

MET ex14 skipping 変異として報告された 5．MET ex14 

skipping には，図 2 に示すように MET ex14 そのものの

図 1. MET とそのリガンドである HGF の機能とその異常，それに対する薬剤の概要 



4-5. MET 

4 

 

 

欠失のほかに，イントロン/エクソン部分の遺伝子欠失や

遺伝子変異により，スプライス部位の異常をきたし，

exon14 の欠失した転写物の生成を生じるものもある．細

胞表面における MET タンパク質発現の調節は，E3 ユビ

キチンリガーゼ（Cbl）によって媒介される．MET ex14 

は膜近傍領域（JM）をコードし，c-Cbl E3 ubiquitin ligase 

binding site を含んだ領域で，Cbl は，JM ドメイン内の

リン酸化した Y1003 と結合する 6．Cbl によるユビキチ

ン化によって受容体の細胞内への取り込みや分解が誘発

され，下流シグナルの制御に関わる 7．一方，MET ex14 

がないことにより，ユビキチン化や分解が抑制され，その

結果 MET の活性化が生じると考えられている（図 3）．

このユビキチン化に重要な MET Y1003 の変異において

も MET ex14 skipping と同等の分解異常をきたす（”

METex14 skipping Base substitution Indel

Splice donor sites 149 (49.1%) 42 (13.8%)

Splice acceptor sites 4 (1.3%) 100 (32.9%)

Noncoding regions adjacent to splice acceptor 4 (1.3%) 3 (1.0%)

Whole exon 14 deletion 2 (0.7%)

図 2. MET ex14 skipping を生じる遺伝子異常の分布 

(J Thorac Oncol 2016;11:1493-1502 より改変) 

図 3. MET 遺伝子の正常スプライシング (A) と ex14 skipping に

よる異常スプライシング (B) (Clin Cancer Res 2016; 22: 2832-

2834) Reproduced with permission from American Association 

for Cancer Research (2024) 
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functional analogue”）8, 9．この分解異常によってタンパ

ク質の異常集積が生じ，後述の遺伝子増幅と合わせて免疫

染色での過剰発現と関連することが知られている 8, 10, 11．

MET ex14 skipping は，肺腺癌のおよそ 3～4%を占め，

高齢者に多く，性差，喫煙との相関は低いとされる 12．ま

た，通常他のドライバー変異（EGFR，ALK，ROS1，BRAF，

HER2）とは相互排他的だが，KRAS の共変異が約 3%の

症例で報告されている 13．MET ex14 skipping は，肺腺

癌以外の組織型では扁平上皮癌にも認められ 14，肉腫様癌

で頻度が高い (5～32%) ことが知られている 8, 13, 15, 16． 

３．MET増幅 

MET 増幅は，主に de novo と獲得性 (acquired) の 2

つに分類される．de novo MET 増幅は NSCLC の 1～5%

にみられ，予後不良と関連する 17, 18．一方，耐性獲得機

序としての MET 増幅は第 1～第 3 世代の EGFR TKI 投与

後の耐性化後に認められ，EGFR 変異陽性 NSCLC 患者の

5～15%で確認される 19, 20．また ALK，RET，ROS1 を

標的とする治療に対する獲得耐性のメカニズムとしても

認識されている 21． 

４．MET 蛋白過剰発現  

IHC を用いた de novo MET 蛋白過剰発現は陽性基準

にもよるが，NSCLC 患者の約 20～48%で認められる 22, 

23．一部の MET ex14 skipping 陽性腫瘍のみで MET 蛋

白質発現が増強するとする報告もあるが 24，MET 過剰発

現と遺伝子増幅または，MET の他の遺伝子変化の相関は

弱く，他の発癌性ドライバー変化の状況で過剰発現を認め

ることがある 13, 24, 25．そのため，MET 過剰発現は遺伝

子異常をサロゲートするバイオマーカーとはならない． 

５．MET融合遺伝子 

MET 遺伝子融合は，主に神経膠腫，乳頭状腎細胞癌，

甲状腺癌などで報告されている 26． NSCLC における

MET 融合遺伝子の頻度は非小細胞肺癌の 0.29%27，ドラ

イバー遺伝子陰性肺腺癌の 0.5%と報告されている 28．こ

れまでさまざまな融合パートナーが特定されており，その

ブレークポイントは MET 遺伝子内のイントロン 14 を中

心に各イントロン領域で発生している．融合遺伝子産物に

よってパートナー遺伝子内のコイルドコイルドメインと

MET キナーゼドメインとの二量体形成が促進される 26, 28． 

（３）MET 阻害剤 

１．総論 

MET 活性化機序は，増幅，変異，過剰発現，融合遺伝

子など多様であり，これらの MET 遺伝子異常に対する薬

物治療が進展している．特に開発が進んでいる薬剤は

MET チロシンキナーゼ阻害薬 (TKI) であり，結合メカニ

ズムと構造によりタイプ Ia，Ib，II，III に分けられる 29, 

30．タイプ I の阻害薬は，チロシンキナーゼドメインの活

性化した ATP 結合部位に作用する阻害薬である．タイプ

I に該当する阻害薬（クリゾチニブ，カプマチニブ，テポ

チニブ，サボリチニブ，グマロンチニブ，Vebreltinib な

ど）のうち，solvent-front の G1163 残基などとの相互

作用に依存する点が特徴的であるクリゾチニブはタイプ

Ia30，MET キナーゼへの特異性がより高いその他の阻害

薬をタイプ Ib と呼ぶ．タイプ II の阻害薬（カボザンチニ

ブ，メレスチニブ）は，タイプ I の領域ならびに非活性化

ATP 結合部位に作用する ATP 競合性のチロシンキナーゼ

阻害薬であり，タイプ III 阻害薬はアロステリックサイト

に接合する阻害薬である．現在 MET 阻害薬はチロシンキ

ナーゼ阻害薬の他に抗体薬も開発され，種々の MET 遺伝

子異常に対する効果が期待される． 

２．MET ex14 skipping に対する MET 阻害薬の種類 

現在報告されている MET ex14 skipping に対する

MET 阻害薬について表１にまとめた．このうちテポチニ

ブ（商品名：テプミトコ）は，先駆け審査指定制度に基づ

いて臨床第Ⅱ相試験であるVISION試験 31をもとに2019

年 11 月 19 日に承認された．また GEOMETRY mono-1

試験 32 をもとに，2020 年 6 月 4 日にカプマチニブ（商

品名：タブレクタ）が承認され，GLORY 試験 33 をもとに，

2024 年 6 月 24 日にグマロンチニブ（商品名：ハイイー

タン）が承認されている．いずれの試験においても MET 

ex14 skipping をきたす変異部位（splice acceptor site, 

splice donor site, whole-exon 14 deletion）や変異種類
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（indels, point mutations)と治療効果との間に関連は認

めなかった．また，MET TKI に加え，新しい作用機序を

有する抗 MET 抗体薬の開発も進んでいる． 

２-１．VISION 試験  

VISION 試験は，MET ex14 skipping 変異陽性の切除

不能な進行・再発 NSCLC 患者を対象にテポチニブ 

500mg の 1 日 1 回投与における抗腫瘍効果と忍容性及

び安全性を評価する，国際共同，非盲検，単群，マルチコ

ホート，第Ⅱ相試験である  31．主要評価項目は奏効率 

(ORR・RECIST ver 1.1 基準に基づく独立評価判定) で，

有効性評価が可能であった主要解析コホート (コホート

A ) 146 例の ORR は 44.5％，そのうち観察期間が 9 カ

月以上得られた 99 例における ORR は 46％，PFS 中央値

表 1. MET ex14 skipping 陽性 NSCLC を標的とした治療薬（承認済及び試験進行中のみ） 

Agent
本邦に

おける承認
Company Targets

Type of

inhibitor

Enzyme

IC50, nM

Clinicaltrials.

gov/NCT No.
PMID

選択的MET TKI

Tepotinib 承認済

(2019/11/19)

Merck MET Type Ib

TKI

3 NCT02864992 23553846

32469185

37270698

Capmatinib 承認済

(2020/6/29)

Novartis MET Type Ib

TKI

0.13 NCT02414139 21918175

32877583

Gumarontinib 承認済

(2024/6/24)

Haihe Biopharma

/大鵬薬品

MET Type Ib

TKI

0.42 NCT04270591 29237805

Savolitinib 未承認 AstraZeneca MET Type Ib

TKI

5 NCT02897479 25148209

Vebreltinib (Bozitinib,

APL-101, PLB-1001)

未承認 Apollomics MET Type Ib

TKI

31 NCT03175224

NCT04258033

ESMO 2023

#1379P

マルチキナーゼ阻害薬

Crizotinib 未承認 Pfizer MET, ALK,

ROS1,

RON

Type Ia

TKI

<1.0 NCT02465060

NCT02499614

NCT02664935

21812414

19459657

31932802

Elzovantinib

(TPX-0022)

未承認 Turning Point

Therapeutics

MET,

CSF1R,

SRC

Type I

TKI

0.14 NCT03993873 AACR-NCI-

EORTC

2020

#P225

Cabozantinib 未承認 Elexis MET, AXL,

RET,

VEGFR2,

FLT3,

ROS1, KIT

Type II

TKI

1.3 NCT01639508 21926191

Merestinib 未承認 Eli Lilly MET, RON,

TIE-1,

TIE-2,

AXL,

ROS1,

DDR1/2,

FLT3,

MERTK,

RON,

MKNK1/2

Type II

TKI

4.7 NCT02920996 23275061

抗体薬

Sym015 未承認 Symphogen

Servier

MET IgG1

MoAb

mixture

N/A NCT02648724 ASCO 2020

#9510

REGN5093 未承認 Regeneron MET MET

bispecific

Ab

N/A NCT04077099 ASCO 2022

#TPS8593

Amivantamab 未承認 Janssen EGFR

MET

Bispecific

Ab

N/A NCT02609776 WCLC 2023

#OA21.04
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は 8.5 カ月，OS 中央値は 17.1 カ月であった．その後，

並行して行われていた検証的コホート (コホート C) と

統合した長期フォローデータ解析結果が公表され（観察期

間中央値：32.6 ヵ月），事前に規定された前治療歴別のサ

ブグループ解析において，未治療例 (n=111)/既治療例 

(n=97) の ORR，PFS 中央値，OS 中央値は，それぞれ

58.6%/49.5%，15.9 カ月/11.5 カ月，29.7 カ月/20.4

カ月であった 34． 

２-２．GEOMETRY mono-1 試験 

GEOMETRY mono-1 試験は，MET ex14 skipping 変

異陽性の切除不能な進行・再発 NSCLC 患者を対象とした

国際共同，非盲検，単群，第Ⅱ相試験である 32．未治療例 

(コホート 5b) 28 例，及び既治療例 (コホート４) 69 例

に対してカプマチニブ 1 回 400mg が 1 日 2 回経口投与

された．主要評価項目である独立評価判定による ORR

（RECIST ver 1.1 基準に基づく）は，未治療例/既治療

例でそれぞれ67.9%/40.6%，PFS中央値，OS中央値は，

それぞれ 12.42 カ月/5.42 カ月，15.24 カ月/13.57 カ月

であった 32,35．最終解析報告では，未治療例コホート 60

例（コホート 5b: N=28，コホート 7 N=32）と既治療例

コホート100例（コホート4: N=69，コホート6: N=31）

の PFS および OS 中央値は，それぞれ 12.45 カ月/5.49

カ月，21.36 カ月/16.79 カ月であった 36 ． 

２-３．GLORY 試験 

GLORY 試験 33 は，MET 変異陽性 NSCLC 患者を対象

とした第Ⅰb 相試験と，MET ex14 skipping 変異陽性の

局所進行性または転移性NSCLC患者を対象とした第Ⅱ相

試験からなり，第Ⅱ相試験は，国際共同，非盲検，単群試

験である．第Ⅱ相試験の有効性解析対象集団において，未

治療例 44 例，および既治療例 35 例に対してグマロン

チニブ 1 回 300mg が 1 日 1 回投与された．観察期間中

央値：13.5 カ月において，主要評価項目である独立評価

判定による ORR（RECIST ver 1.1 基準に基づく）は，

未治療例/既治療例でそれぞれ 70.5%/60.0%，PFS 中央

値，OS 中央値は，それぞれ 11.7 カ月/7.6 カ月，未達

/16.2 カ月であった． 

（４）MET ex14 skipping 変異の診断 

１．総論 

MET ex14 skipping は DNA の異常が exon14 を欠く

たんぱく質として腫瘍化に作用する．前述のごとくスプラ

イス部位を含む広い範囲の Indel が半分程度を占め，一般

に DNA をもとにした解析は多くの偽陰性が生じることが

わかっている 37,38,39 ．本邦で承認されているマルチプレ

ックス検査ではいずれも RNA をもとにした解析であり，

exon 14 欠失そのものを検出するため，より高い感受性

と機能を有するアプローチが可能である 40． 

VISION 試験では，組織検体に対してはアンプリコンベ

ースの NGS であるオンコマイン Focus Assay，および血

漿 cfDNA に ハ イ ブ リ ッ ド キ ャ プ チ ャ ー ベ ー ス の

Guardant360 CDxTest を用いて患者選択が行われたが，

組 織 ・ 血 液 が 同 一 プ ラ ッ ト ホ ー ム で 検 討 可 能 な 

ArcherMET の分析学的妥当性が確認され，本邦における

コンパニオン診断薬として 2020 年 3 月に薬事承認され

た．ArcherMET は，モレキュラーバーコードを有してい

る点や Anchored Multiplex PCR を用いている点が新し

かった．しかし，Invitae/ArcherDx 社のグローバル経営

戦略転換に伴い，2023 年 2 月に製造販売終了となった．

2025年3月31日現在，本邦においてMET ex14 skipping

陽性非小細胞肺癌患者におけるテポチニブのコンパニオ

ン診断となっているのは，AmoyDx（厚生労働省承認：

2021 年 8 月 12 日），コンパクトパネル（同：2022 年 11

月 16 日）およびオンコマイン DxTT（同：2024 年 5 月

14 日）であり，カプマチニブのコンパニオン診断となっ

ているのは FoundationOne CDx（同：2020 年 5 月 29

日），FoundationOne Liquid CDx  (同：2023 年 5 月 25

日)，オンコマイン DxTT（同：2024 年 4 月 30 日）およ

び AmoyDx（同：2024 年 5 月 16 日）であり，グマロン

チニブのコンパニオン診断となっているのは，AmoyDx

（同：2024 年 7 月 19 日）であり，単一検査で MET ex14 

skipping を調べる方法は入手不可となっている．なお，

MET ex14 skipping を検出する簡便なスクリーニング法

としての MET IHC は，否定する報告が明確であり 25,31,41，

現時点では推奨できない．一方で MET ex14 skipping を
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有する患者において，MET 過剰発現が MET 標的療法に対

する感受性を予測する可能性があることを示唆する新た

なデータも出てきている 42．  

２．AmoyDx 肺癌マルチ遺伝子 PCR パネル 

非小細胞肺癌 7 種のドライバー遺伝子（EGFR，ALK，

ROS1，BRAF，MET，KRAS，RET）をカバーする，リア

ルタイム PCR 法を原理としたコンパニオン診断薬で TAT

（Turn Around Time）が短いことが特長である．組織か

ら抽出した RNA 中の MET ex14 skipping を，RT-PCR

（reverse transcription PCR）法により検出する．具体

的な解説については，肺癌患者におけるバイオマーカー検

査の手引き「2. バイオマーカー検査の流れとマルチプレ

ックス遺伝子検査」の項を参照されたい．MET ex14 

skipping の検出によりテポチニブ，カプマチニブおよび

グマロンチニブの使用が可能である．VISION 試験にて

MET ex14 skipping 変異の有無が確認された 127 例の検

体を用い，NGS 法を原理とした既承認医療機器を対照と

して一致率を検討した．その結果，本検査法の陽性一致率

100.0%，陰性一致率 97.7%であった 43． 

３．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 

非小細胞肺癌 7 種のドライバー遺伝子(EGFR，ALK，

ROS1，MET，BRAF，KRAS，RET) をカバーする，NGS

を用いたコンパニオン診断薬である．検査に必要な腫瘍含

有率は 5%以上が推奨とされ，他のマルチプレックス検査

と比べて低く，細胞診検体での提出も可能となっているこ

とが特長である．MET ex14 skipping の検出によりテポ

チニブの使用が可能である．ArcherMET を対照とした相

関性試験（肺癌組織 FFPE 検体 MET ex14 skipping 変

異）：全症例数 99 例（陽性 49 例，陰性 50 例）において，

本検査法の陽性一致率 98.0%，陰性一致率 100.0%であ

った 44． 

４．FoundationOne CDx および FoundationOne 

Liquid CDx  

GEOMETRY mono-1 試験では，中央測定機関で RT-

PCR 法により検査された．当該検査との分析学的妥当性

が確認された FoundationOne CDx がんゲノムプロフ

ァイルがカプマチニブのコンパニオン診断として承認さ

れている．FoundationOne CDx における MET ex14 

skipping の 解 析 に は exon14 近 傍 の splice site 

mutation/deletion の検出によって検出する．同様の技術

をもつ FoundationOne Liquid CDx もカプマチニブのコ

ンパニオン診断として承認された．具体的な解説について

は，肺癌患者におけるバイオマーカー検査の手引き「2. バ

イオマーカー検査の流れとマルチプレックス遺伝子検査」

の項を参照されたい． 

５．オンコマイン Dx Target Test マルチ CDx システ

ム 

非小細胞肺癌 7 種のドライバー遺伝子（EGFR，ALK，

ROS1，MET，BRAF，RET，HER2）をカバーする，NGS

を用いたコンパニオン診断薬である．オンコマイン DxTT

では，解析アルゴリズムとして RNA における MET ex14 

skipping と DNA での MET イントロン-エクソン境界領

域の遺伝子解析を行う．当初 MET ex14 skipping 検出に

ついては偽陽性の問題があり，日本肺癌学会からの留意の

お知らせの通り，MET ex14 skipping のリードカウント

がおよそ800以下の場合は偽陽性の可能性が高かった 45．

しかしその後の分析学的妥当性を検証して改善を加えた

結果，この問題は一定の解決がなされており，本コンパニ

オン診断薬による MET ex14 skipping の検出により，テ

ポチニブおよびカプマチニブの使用が可能となっている． 

６．保険点数について 

AmoyDx: 進行再発非小細胞肺癌患者へのテポチニブ，

カプマチニブおよびグマロンチニブによる治療法の選択

を目的として，患者 1 人につき 1 回のみ算定できる． 

▪ 組織による AmoyDx：12,500 点 
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（｢D006-24 肺癌関連遺伝子多項目同時検査 10,000

点｣「D004-2 悪性腫瘍組織検査１．悪性腫瘍遺伝子検査 

イ．処理が容易なもの (１)医薬品の適応判定の補助等に

用いるもの 2,500 点｣ を合算した） 

コンパクトパネル: 進行再発非小細胞肺癌患者へのテ

ポチニブによる治療法の選択を目的として，患者 1 人に

つき 1 回のみ算定できる． 

▪ 組織もしくは細胞によるコンパクトパネル： 

20,000 点 

（「D004-2 悪性腫瘍組織検査１．悪性腫瘍遺伝子検査 

イ．処理が容易なもの 4 項目以上:8,000 点と「D004-2 

悪性腫瘍組織検査１．悪性腫瘍遺伝子検査 ロ.処理が複雑

なもの 3 項目以上 12,000 点を合算した） 

オンコマイン DxTT: 進行再発非小細胞肺癌患者への

テポチニブおよびカプマチニブによる治療法の選択を目

的として，患者 1 人につき 1 回のみ算定できる． 

▪ 組織によるオンコマイン DxTT：18,000 点 

（「D004-2 悪性腫瘍組織検査１．悪性腫瘍遺伝子検査 

イ．処理が容易なもの 3 項目:6,000 点と「D004-2 悪性

腫瘍組織検査１．悪性腫瘍遺伝子検査 ロ.処理が複雑なも

の 3 項目以上 12,000 点を合算した） 

FoundationOne CDx あるいは FoundationOne 

Liquid CDx: コンパニオン診断薬として用いた場合には

カプマチニブによる治療法の選択を目的として使用され

る．ただし検査費用として保険償還される額はコンパニオ

ン部分のみである．そのため検査会社が病院に請求する額

との間に大きな相違が生じ，病院側が多額の負担を負うこ

とになるため，実質的には使用が困難な状態となっている． 

７．肺癌の遺伝子検査における METex14 skipping 検

査の位置づけ 

MET 阻害薬の高い奏効率を考えると，他のドライバー

変異である EGFR，ALK，ROS1，BRAF と同等の位置づ

図 4. 保険診療における MET ex14 skipping 検査のアルゴリズム 

*1 標準治療が終了あるいは終了見込みのタイミングで出検． 

*2 包括的がんゲノムプロファイリング検査（Comprehensive Genomic Profiling）．がんゲノム医療中核拠点病院・

拠点病院・連携病院より出検される．2025 年 3 月 31 日現在，保険収載された検査は FoundationOne CDx (F1CDx)，

NCC オンコパネル，FoundationOne Liquid CDx (F1 リキッド)，GenMineTOP，Guardant360 である． 

*3 F1CDx，F1 リキッドを*1 のタイミングによらず MET ex14 skipping のコンパニオン診断として用いた場合．た

だしこの場合には，検査費用と診療報酬に大きな差が生じることに注意する． 

*4 CGP 検査を行って MET ex14 skipping が検出され，がんゲノム医療中核拠点病院，拠点病院もしくはエキスパー

トパネル実施可能がんゲノム医療連携病院のエキスパートパネルで推奨された場合． 
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けで，すべての非小細胞肺癌患者でその遺伝子変異を知っ

たうえで治療計画を立てる必要がある．先述の通り MET 

ex14 skipping を検出できる保険収載された個別遺伝子

検査はない．そのため他の遺伝子異常同様に，初回治療前

にマルチ遺伝子パネル検査を行うことが推奨される．現状

での遺伝子検査と治療薬剤の組み合わせを，図 4 にまと

めた． 

（５）おわりに 

MET ex14 skipping に対する有効な治療薬が開発さ

れ，3 つの MET TKI が保険適用となっている．この治療

薬を患者さんに届けるために，現状では単一検査はなくマ

ルチプレックス遺伝子検査を施行する状況となっている．

そのため微小検体にてマルチ検査を出検できない場合に

MET ex14 skipping の診断は困難であるため，組織採取

に工夫が必要であり，採取検体の状況に応じたマルチ検査

の選択も重要である．またマルチ検査が failure した際の

MET ex14 skipping 検出方法については保険診療の面も

含めた今後の課題となっている．さらに他の MET 遺伝子

異常（増幅，融合遺伝子），蛋白過剰発現に対する診断方

法，治療開発の今後の動向にも注視していく必要がある． 
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