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分子生物学的研究に基づく膵癌の診断と治療

―臨床応用を目指して―

九州大学大学院医学研究院 臨床・腫瘍外科学分野

藤 田 逸 人，大内田 研 宙，水 元 一 博，田 中 雅 夫

はじめに

国立がん研究センターの統計データによると，膵癌は我が国において癌死の第５位を占め，2005 年にお

ける罹患数は 24,799，死亡数は 22,927と死亡率は実に 92％以上に及ぶ1)．罹患数は増加の一途をたどり，

ここ 30 年で約４倍に増加しているが，その死亡率に変化はない．すなわち，近年の様々な診断技術や治療

法の向上により他の消化器癌の治療効果が改善する中で膵癌は取り残された癌腫となっている．従って，

その診断法・治療法の開発については，社会的緊急性・重要度が極めて高い．

近年，PETやMDCT，MRP，超音波内視鏡，内視鏡的逆行性膵管造影（ERP）などの画像診断技術の向

上，超音波内視鏡ガイド下膵穿刺吸引細胞診の開発などにより，膵腫瘍の発見，質的診断は飛躍的に向上

している．しかしながら，胃癌や大腸癌など内視鏡下に直接観察しながら病変を採取できる他の臓器と比

較すると，膵癌の診断能はそのアプローチの難しさのために圧倒的に劣る．また，膵癌におけるこれらの

診断法は，コストや侵襲の面からスクリーニング法としては不適切である．膵癌の治療予後改善のために

は，早期膵癌の発見を可能にする新たな診断技術の開発が急務である．

現在，治癒切除が膵癌における唯一の根治的治療法であるが，発見時に切除可能な症例は約 20％に留ま

る2)．これは，早期から浸潤・転移を生じる生物学的悪性度の高さによるものと考えられ，診断技術の進歩

だけでは膵癌患者の治療予後改善に不十分であることを示唆している．切除不能・転移性膵癌患者の治療

としては gemcitabineが標準治療となっているが3)，不応例も少なくない．S-1・capecitabine などの新規

抗腫瘍薬や，erlotinib・bevacizumab などの分子標的治療薬を用いた臨床研究が進められているが，海外

の第３相試験でもわずかな治療予後改善しか得られておらず，新たな治療戦略の創出が求められてい

る4)5)．

当科においては，臨床面での診断・治療技術向上に対する取り組みと併せて，膵癌の早期診断や新規治

療法の開発を目指した基礎研究に取り組んできた．また，膵癌患者から得られた切除組織や細胞診検体を

基に，実際の臨床応用を見据え，基礎研究と臨床医療をつなぐ取り組みを続けている．本稿ではこれまで

の我々の取り組みについて概説し，今後の膵癌診断・治療の展望について述べる．

１．膵癌の発癌経路・病理組織学的特徴

（１）膵発癌経路と分子生物学的指標

膵癌の病理組織像は，予後不良な管状腺癌と比較的予後良好な粘液癌に大別される．近年，膵癌前駆病

変として膵上皮内新生物（pancreatic intraepithelial neoplasia；PanIN）と膵管内乳頭粘液性腫瘍（intra-

ductal papillary mucinous neoplasm；IPMN）が注目されており，粘液癌のほとんどは IPMN由来とされて

いる．囊胞性疾患としてマクロでも捉えられる IPMNに対して，PanIN は組織学的異型度に基づいた膵

管上皮腫瘍性病変の分類であるが，いずれも段階的に悪性化の過程をたどることで類似している．膵癌の

スクリーニングや鑑別診断の指標，さらに治療標的となる分子を発見するためには，これらの発癌経路の
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過程における分子生物学的事象とその違いを解明することが重要と考えられる．

PanIN は，組織学的異型度を基準に PanIN-1，PanIN-2，PanIN-3（carcinoma in situ）の３グレードに

分類され，更に PanIN-1 は扁平な PanIN-1A と乳頭状の PanIN-1B に区分される6)．PanIN 病変のグ

レードが高くなるほど，膵癌で特異的に認められる癌遺伝子 K-rasの点突然変異や癌抑制遺伝子 p16，

p53，DPC4の発現異常の頻度が増すことが報告されているため7)，PanIN 経路による膵の段階的発癌は世

界的にも支持されている．しかしながら，PanIN-1Bや PanIN-2 の判別は，熟練の病理医でも極めて難し

いとされ，各グレードを判別することが可能な分子生物学的指標を解明できれば膵癌早期診断に有用な

マーカーになりうる．我々は，癌関連分子の一つとされる LMO2が PanIN-2以上の病変で高率に発現す

ることを見出した8)．また，レーザーマイクロダイセクション法を用いて切除凍結切片より標的上皮細胞

のみを採取し，LMO family の中でも LMO2と LMO4 mRNAが正常膵管上皮に比し浸潤癌細胞において

有意に高発現することを証明し，新たな膵癌早期診断マーカーに成り得ることを示した8)9)．

近年の画像診断技術の向上に伴い，発見しやすい囊胞性疾患であるが故に IPMN症例の報告が急増して

いる．当科を含め多くの症例の集積・検討が成され10)~12)，2006 年には国際膵臓学会ワーキンググループ

により IPMN/MCN（mucinous cyctic neoplasm）国際診療ガイドラインが策定された13)．しかしながら，

その臨床診断と治療方針の決定にはまだ解決すべき問題が残っており14)，分子生物学的指標に基づいた悪

性度の診断が今後大きな役割を担うと期待される．IPMN は，組織学的異型度を基準に IPMA（adeno-

ma），IPMB（borderline），IPMC（carcinoma）に分類され15)（2010 年にWHO分類が改定され，それぞ

れ IPMN with low-grade dysplasia，IPMN with intermediate-grade dysplasia，IPMN with high-grade

dysplasiaへと変更された．），PanIN同様，悪性化に伴い癌抑制遺伝子 p16・p53・cyclin D116)や様々な癌

関連分子の発現異常17)18)が出現することが報告されている．我々も IPMN 発癌経路における癌関連分子

の発現を解析し，DNAダメージチェックポイント経路が不活化すること19)や，癌細胞の浸潤・転移に関与

する接着分子 CD44v6・CD24の発現が増強すること20)21)を明らかにした．一方，IPMNは異型度とは別

に特徴的な乳頭形態を構築することも知られており，papillary pattern 分類として，gastric type，intes-

tinal type，pancreatobiliary type，oncocytic type の４つに大別されている22)．我々はこれらの papillary

pattern における種々の癌関連遺伝子の発現を解析し，特にMucin family の１つであるMUC2や大腸癌の

発癌に関与する Reg4，接着分子である claudin-4などが intestinal type において極めて高い発現を呈する

ことを証明し，IPMN の中でも intestinal type においては特異な発癌課程が存在することを明らかにし

た23)24)．異型度と papillary pattern は異なる組織学的分類であるが，intestinal type IPMNが高い頻度で

高異型度の病変や癌病変を含むこと18)や，intestinal type IPMN由来浸潤癌症例は切除により比較的良好

な予後が得られる傾向がある12)ことが判明しており，これらの分子生物学的指標を用いて術前に papil-

lary pattern を推定することは，手術適応の判断に極めて有用と考えられる．

以上のように，膵発癌過程における癌関連分子の発現異常が徐々に明らかになりつつある．膵液や膵穿

刺吸引細胞診などの検体を用いてこれらの分子マーカーの発現を解析することが，膵癌の早期診断や治療

法の決定に大きく寄与するものと期待される．

（２）膵癌の病理組織学的特徴としての間質増生

他の癌腫と比較して，膵癌は豊富な細胞外基質を伴う過剰な間質増生（desmoplasia）を病理組織学的特

徴とする25)．当初，この desmoplasia は宿主の防御反応と考えられていたが，近年，腫瘍細胞のみならず

間質線維芽細胞や血管内皮細胞，炎症細胞などの様々な細胞間の相互作用や細胞外基質−細胞間相互作用

が膵癌の悪性度を高め，浸潤・転移を促進していることが報告された26)27)．他の癌腫において有効な治療

法も膵癌では目立った効果を発揮できない理由の１つとして，この過剰な desmoplasiaが膵癌の治療抵抗

性を誘導している可能性が考えられる．従って，間質増生の制御が，膵癌の新たな治療戦略に成り得ると

考えている．

腫瘍-間質相互作用を担う液性因子の中で，我々は hepatocyte growth factor（HGF）に着目し，受容体
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である c-Met と共に膵癌の浸潤・転移との関わりについて解析を進めてきた．HGF は肝細胞の増殖因子

として同定されたが，主に間質細胞から分泌されたHGFが膵癌細胞の c-Met と結合することによりその

浸潤・増殖を促進することが報告されている28)．我々は，c-metが慢性膵炎の膵管上皮で既に発現亢進し，

膵癌細胞では更に高発現していることを解明し29)，膵発癌の早期の段階から HGF/c-Metシグナルが重要

な役割を果たしていることを明らかにした．更に，HGF/c-Met の結合を競合的に阻害するNK4 が c-Met

発現膵癌細胞の増殖・浸潤を抑制し，その導入あるいは添加が有用な分子標的治療に成り得ることも報告

しており30)~34)，併せてNK4発現アデノウイルス治療の試みを進めている35)~38)．HGF/c-Metシグナル

は新たな膵癌分子標的治療の標的として期待される．

1998年，膵臓の線維化において中心的な役割を果たす間質細胞として，膵星細胞（pancreatic stellate

cells；PSCs）の存在が発見され39)40)，膵癌に特徴的な desmoplasia の中にも PSCsが同定された25)．PSCs

は膵癌細胞からの刺激により活性型 PSCs となり，種々の増殖因子や細胞外基質を分泌することによって

間質増生や癌細胞の増殖・浸潤を促すことが明らかとなっており25)41)，腫瘍細胞と PSCs の相互作用が膵

癌の悪性度を高める主因の１つとして注目されている．我々は切除膵癌組織を用いて，活性型 PSCs の

マーカーである a-SMAや基質の１つで癌細胞の浸潤・転移に関与する SPARC（osteonectine）の発現解

析を行い，a-SMAや SPARC高発現症例が予後不良であることを明らかにした42)~44)．このことは，活性

型 PSCsが間質に多く存在し，SPARC のような基質が多く産生されるほど膵癌の悪性度が増すことを示

唆している．また，独自に開発した直接共培養実験系を用いて PSCs-膵癌細胞間の直接的相互作用の解析

を行い，Notchシグナルの活性化により膵癌細胞の増殖・生存能が亢進することも明らかにした45)．以上

の結果は，PSCsが膵癌の悪性度に深く関わることを示唆しており，間質の制御が膵癌の新たな治療戦略

になりうることを示唆している．間質増生を制御するために，PSCs を含む間質細胞の起源とされる間葉

系幹細胞（mesenchymal stem cells；MSCs）に関する研究も進めている．多色の蛍光を利用したセル・

ソーティング技術を用いて，MSCsマーカーを発現する間質細胞を分取し，癌細胞との相互作用を解析し

た．特にCD10 を発現する間質細胞が，癌細胞の浸潤・増殖を劇的に促進することを発見し，間質細胞の

中にも特異な細胞集団が存在することを世界に先駆けて報告した46)47)．このような特異的な間質細胞集

団を標的とした分子生物学的治療の開発は，膵癌治療に飛躍的な進歩をもたらす可能性を秘めている．

（３）膵癌幹細胞と間質幹細胞

近年，種々の癌腫において癌幹細胞（cancer stem cells）の存在が提唱されている．全ての体細胞は自己

複製能・多分化能を有する胚性幹細胞や体性幹細胞から分化し組織を構築していることが明らかになって

おり，癌細胞においても同様な階層性が指摘されている．膵癌では，CD44+CD24+ESA+48)や CD133+49)の

微小な癌細胞集団から他の多くの癌細胞集団へと分化，増殖することが報告されている．我々は，切除膵

組織中におけるCD133陽性細胞の有無を解析し，正常膵組織においてはほとんど存在しないCD133陽性

細胞が，膵癌組織中には一定の割合で存在することを発見した50)．更に，セル・ソーティングの技術を用

いて膵癌細胞を CD133陽性と陰性の細胞集団へと分取すると，CD133陽性膵癌細胞の浮遊培養条件での

生存能が極めて高いことが明らかとなった．また，CD133陽性膵癌細胞は，幹細胞の帰巣性や癌の転移に

関与するケモカイン SDF-1/CXCL12 の受容体であるCXCR4を高発現し，膵星細胞由来の SDF-1 により

浸潤能が亢進することも判明し，CD133陽性膵癌細胞が間質細胞と密接な関わりをもつことを報告し

た50)．一方，癌幹細胞と同様に，癌を取り巻く間質の起源として CD10 などを発現する間葉系幹細胞

（MSCs）の存在が提唱されており，CD10陽性 PSCsが膵癌の悪性度を増すことを前述した47)．我々は，

癌幹細胞と間葉系幹細胞との相互作用にも着目して研究を進めている．最近，CD133陽性大腸癌細胞が

CD10陽性間質細胞と強い相互作用を持ち，浸潤能・増殖能を強く亢進することを明らかにし46)，これら

の密接な相互関係を報告している．癌幹細胞や間葉系幹細胞に関する研究はまだ途上であるが，このよう

な多くの癌あるいは間質細胞集団の起源となる幹細胞を標的とした治療は，全ての癌腫において飛躍的な

進歩をもたらすと期待される．
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２．膵癌分子生物学的診断法の臨床応用（膵液・細胞診検体への応用）

（１）テロメア（telomere）とテロメラーゼ（telomerase）

体細胞のゲノム DNAの 3'末端にはテロメアが存在し，ヒトテロメア DNAは TTAGGGの反復で構成

されている．細胞分裂に際し，テロメア配列の最末端は複製されないため，テロメアは徐々に短縮し細胞

の老化を導く．癌細胞や一部の胚細胞，骨髄幹細胞，炎症細胞は，逆転写酵素活性を有する telomerase を

発現しており，テロメア配列の伸長を行うことで細胞老化を免れ，不死化する．すなわち，telomerase活

性の有無は癌細胞の指標に成り得る．我々は，癌早期診断の指標とすべく，様々な臨床検体中の

telomerase活性について研究を重ねてきた．まず，PCR法に基づいた TRAP（telomeric repeat ampli-

fication protocol）assay を用いて telomerase活性を評価し，膵癌などの癌組織・癌細胞において正常組織

よりも高い活性があることを明らかにすると共に51)~55)，膵液中の telomerase活性測定が膵癌の診断に有

用であることを報告した56)57)．更に，複雑かつ半定量的であったTRAP assay を改良し，簡便，迅速で定

量的な telomerase活性測定法（HPA-TRAP法）を開発した58)59)．しかしながら，telomerase活性測定の

結果は検体の質に強く依存する．すなわち，この方法で活性を検出できない場合に，癌が存在しないのか

検体不良なのかを確認する方法が無い．そこで，我々は telomerase をコードする hTERT mRNAの定量

解析も併せて発展させてきた59)~61)．hTERTは，正常膵組織や IPMNなどの前癌病変よりも膵癌で高発

現していたが，しかし，一部のリンパ球にも発現を認めるために慢性膵炎との鑑別が難しいことが判明し

た59)61)．そこで，我々は細胞診検体にレーザーマイクロダイセクション法を導入し，標的細胞のみにおけ

る hTERT発現解析を行うことで更に精密な癌の診断ができることを報告した62)．Telomerase活性測定

や hTERT発現解析は他の癌腫にも適用可能であり，実地臨床において有用な癌精密診断法に成り得る．

（２）その他の癌関連遺伝子を用いた膵癌の分子生物学的診断

前述の如く，これまでに膵発癌や癌間質相互作用に関わる様々な癌関連分子が報告されているが，膵癌

の診療においてCA19-9測定のように汎用可能なマーカーはまだ見出されていない．我々は多方面から膵

癌関連分子の特定を行い，膵液などの細胞診検体にも適用可能な分子マーカーについて報告してきた．

Intestinal type IPMN の判別に有用なMUC2を含むMucin family では，MUC1およびMUC5ACが膵癌

で高発現しており，MUC6は特に IPMNで高発現していた．膵液検体のMUC family の発現解析でも，慢

性膵炎と膵癌の鑑別において有用性が示唆された63)64)．癌関連分子とされる S100 family についても詳細

な検討を行った．S100P，S100A6，S100A11は，PanINや IPMNの前癌病変で既に発現増強を認め，膵

癌スクリーニングのマーカーになりうる可能性が示唆された63)65)~68)．一方 S100A2や S100A4は，前癌

病変よりも膵癌において明らかに高発現しており，更にこれらの高発現症例は予後不良であった69)70)．他

方，胎生期関連因子である Sonic hedgehog（shh)71)や癌の上皮間葉移行（epithelial-to-mesenchymal

transition；EMT）に関与する Twist72)，細胞-基質間接着を切断する事で癌細胞の浸潤・転移に関与する

ADAM9，ADAM1573)などの解析も行い，それぞれ膵癌において高発現し，膵癌診断に有用であることを

報告している．

近年，従来 non-coding RNAと考えられていたRNAの中に，microRNAと呼ばれる 20塩基前後の極め

て小さなRNA鎖が存在することが報告された74)．MicroRNAの中には，特定の標的遺伝子に相補的に結

合することで翻訳抑制や標的 RNAの分解を誘導し，標的遺伝子・蛋白の発現を制御していることが判明

しているものがある75)．我々は，膵癌におけるmicroRNAの発現や機能についても詳細な検討を行った．

miR-21，miR-17-5p，miR-203は，膵癌組織やレーザーマイクロダイセクション法により採取した膵癌

細胞において高発現しており，miR-17-5p，miR-203高発現症例が有意に予後不良であることを報告し

た76)~78)．特に，miR-21やmiR-17-5p強制発現により膵癌細胞の増殖・浸潤能や薬剤耐性が増すことも

明らかにした77)78)．逆にmiR-200cは，細胞間接着分子であるE-cadherin の発現を制御することで膵癌

細胞の浸潤を抑制し，高発現症例で予後良好であった79)．膵液検体でもmiR-21，miR-155の発現解析を
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行い，膵癌の診断に極めて有用であることを示した80)．MicroRNAは，その小ささ故に分解されにくく，

膵液のように蛋白分解酵素を多く含む検体でも安定して検出可能であると考えられ，癌のスクリーニング

マーカーとして期待される．未だ生物学的活性が不明なmicroRNAが数多く存在し，その研究は世界的

にも注目されている．

３．膵癌関連分子の発現解析に基づく新たな治療法開発へ

（１）化学療法

他の消化器癌における治療予後改善とは対照的に，膵癌においては新規の化学療法や分子標的治療でも

大きな改善を見ていない．近年，薬剤の代謝や活性化に関わる分子機構が徐々に明らかにされ，各々の感

受性や耐性を推定できるように成りつつある．我々は膵癌の標準治療薬である gemcitabine の代謝に関与

する分子についても詳細な検討を行った．Gemcitabine のリン酸化・活性化を促進する dCKの発現抑制

が gemcitabine耐性を誘導することを明らかにした81)．更に，切除膵癌組織を用いて，dCKや gemcita-

bine を細胞内に取り込む hENT1，最終的なDNA傷害に関与する RRM1・RRM2などの発現解析を行い，

hENT1・dCK高発現および RRM1・RRM2低発現症例，あるいは EGFR低発現症例で gemcitabine によ

る術後補助療法が有効であることを明らかにした．これらの発現解析は，膵穿刺吸引細胞診検体からレー

ザーマイクロダイセクション法により採取した上皮細胞においても解析可能であり，切除不能膵癌症例に

おいても治療効果の予測が可能であることを証明した82)83)．他方で，gemcitabine耐性膵癌細胞株を用い

たマイクロアレイ解析により gemcitabine 耐性への関与が示唆される複数の microRNA を同定し，

miR-142-5p・miR-204高発現症例において gemcitabine による術後補助療法が有効であることも報告し

た84)．このような分子マーカーの測定による治療効果の予測は癌患者の個別化治療を可能にし，多くの癌

腫における治療予後を改善する可能性がある．

（２）放射線療法・放射線化学療法

膵癌に対する放射線療法あるいは放射線化学療法は，一定の効果が報告されているものの大きな延命効

果を生み出すには至っていない85)86)．最近，in vitroあるいは in vivo実験系で，放射線照射が癌細胞の浸

潤・転移を促す可能性があることが報告された87)88)．我々は，膵癌細胞に放射線照射を行うと，MMP-2

発現亢進や HGF/c-Metシグナル活性化を促し，膵癌細胞の浸潤能を亢進させることを明らかにした89)90)．

更に，放射線照射を行った膵癌組織由来間質線維芽細胞と膵癌細胞を共培養すると，膵癌細胞における

c-Met/MAPKのリン酸化・活性化が促され，結果として浸潤を促進することを明らかにした91)．これら

の結果は，放射線照射が膵癌細胞と周囲の間質細胞の相互作用に悪影響を与え膵癌の悪性度を増すことを

意味し，膵癌に対する放射線治療の１つの問題が提起された．放射線治療の効果を充分に引き出すために

は，このような癌間質相互作用を抑制する治療を併せて行うことを考慮する必要がある．

（３）アデノウイルス治療

我々は以前より膵癌に対するアデノウイルス治療の研究を進めてきた．膵癌においては高頻度に癌抑制

遺伝子 p53の突然変異があることが判明しているが7)16)，アデノウイルスによる野生型 p53の導入は膵癌

細胞の apoptosis を誘導する92)．また，前述した通り膵癌ではHGF の受容体である c-Met の発現・活性

化が強く悪性度に関係しており29)32)89)91)，HGF/c-Metシグナルを競合的に阻害するNK4を導入したア

デノウイルス（Ad-NK4）による治療について検討してきた．Ad-NK4治療は，HGF投与により促進する

膵癌細胞の浸潤を明瞭に阻害した35)．In vivoマウスモデルでは，局所投与により皮下腫瘍の増殖・血管新

生を，腹腔内投与により腹膜播種を，門脈内投与（脾注）により肝転移をそれぞれ有効に抑制した35)36)38)．

また，Ad-NK4治療は，浸潤・転移の抑制効果は強いものの増殖抑制効果は比較的弱いため，強い増殖抑

制効果を示す化学療法剤や放射線治療との併用を試み，そのメカニズムについて検討した．Gemcitabine

や 5-FU などの化学療法剤投与や放射線照射は，Ad-NK4の感染効率や細胞内への取り込みを促進し，
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CMV promoter を活性化することで NK4の局所濃度を上昇させた93)~95)．従って in vitroにおいてそれ

ぞれの単独治療よりも併用療法は強く膵癌細胞の浸潤・増殖を抑制し，in vivoでも腫瘍の増殖や腹膜播種，

転移を抑制した37)93)~95)．逆に，放射線耐性膵癌細胞株ではβ3-integrinが高発現していることによりア

デノウイルスの細胞内取り込みが阻害されることも明らかになっており96)，β3-integrin の抑制がアデノ

ウイルス治療の効率を改善するために必要と考えられる．アデノウイルス治療は極めて有効な治療である

と考えられるが，アデノウイルス受容体（CAR）が肝臓に高発現していることなどにより，実際には肝障

害などの副作用を惹起することが多く，臨床現場でのアデノウイルス治療の実現には至っていない．この

問題を解決するためには，ウイルス治療の腫瘍特異性を高める必要がある．我々は telomeraseが癌特異

的に発現していることを利用して hTERT promoter依存性制限増殖型アデノウイルスによる治療も試み，

その有効性を報告した97)98)．更に，HGF/c-Metシグナルを中心とした周囲間質細胞との相互作用により

アデノウイルス治療の有効性が損なわれることも把握しており99)，やはり膵癌における desmoplasia の抑

制がウイルス治療にも重要であることを明らかにした．アデノウイルス治療を臨床導入するにはまだ幾つ

もの障壁が残っているが，１つ１つを解決する試みを継続しており，将来の有効な治療として期待してい

る．

おわりに

膵癌の治療予後改善のためには，新たな早期診断や治療戦略の確立が急務である．我々は，膵発癌過程

や特徴的な間質増生，癌・間葉系幹細胞などに特異的な分子とその機能に関する解析を進め，新しい診断

指標や治療標的を模索してきた．同時に，膵液や膵穿刺吸引細胞診検体を用いた解析にこれらの新規分子

マーカーを導入し，その有用性も明らかにしてきた．しかしながら，これらの検体採取は，その侵襲性故

に現段階ではスクリーニング検査として不適である．実地臨床においては，血液や十二指腸液など比較的

低侵襲に採取可能な検体でも検出可能な指標が求められており，今後はこのような低侵襲に採取できる検

体にこれらの新規分子マーカーの適用を試みる必要がある．そのためには，低侵襲な新規検体採取法や微

量な検体でも正確かつ高感度に検出可能な検査法の開発・改善にも努めなくてはならない．また，これら

の分子の発現に基づく個別化治療や分子標的治療，アデノウイルス治療に関する研究が更に進展し，臨床

応用可能な新規治療法が創出されれば，膵癌患者さんの治療に新たな展開がもたらされると期待している．
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