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¥ X & H NET gene amplification or EGFR mutation activate
MET in lung cancers untreated with EGFR tyrosine
kinase inhibitors
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[(¥7 & Bay) MifE < EGFR-TKI BEMMEICEET 2 MET HIBTH 54, SERZ I
EGFR-TKI RI&EMiE =BT 5 METHIE: EGFREER, MET EADEMHLDBERIZ-
WTHRE L7z, [5#:] NSCLC fifakk 28 #fakk & RIGHELIMRITRESES 100 BRE D MET ;&
ZFaAE—%E PCR ZHWEH L7, 7= Western blot % B\ MET ZQ &) VEL
MET ZEEDOREBREZFMEL 7-. [FR] NSCLC28 Mgtk 3 Mgtk T MET 2 ¥ — ¥ oM
23, 2N5HY) B MET BEH L8207, METHIED 2 1 M4k T3 3MiEkT
) E{L MET BEE %57 METHIEY %< MET BEA %2R 7= 12 Mk T2, EGFR
EERA 5 MEgkkh 3 M T VB MET BEO 2D i=h, FER 7 MEKTIZY VB
{EMET ZEE2EDEI 77, E5IZ siRNA T METHIEH72< V) VBt MET EA% &
»i- EGFREER 3 fiflakkD EGFR % knockdown 3% & 3#k& L2 Y VEME MET X
DEEFFE - IIMERRDT-, METHRED 5 3 2 #la#k D EGFR % knockdown L T3 MET
EHD) YBRILIEL Lizh -7z, RIEGRGIREES 100 kG 2 RIKIZH VT MET
o ¥— i % e 7z, ERIEGFR-TKI K4 BIE Tl METHIES % B iz, @MET
ZEADY) VEbIZ METHES T T EGFREROBEBENZED NI,
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EHFTIE, BEFOERCHIE, SOICRRERLEZLVELS I VEREEEFOE
HALRCB IR FOREMEAEI E R Sh, BORBESHER:, X 5I03BLoRER
FIZER o TWD T L b, FiEHARER & RIGEITEYIEREARD METHEWE . . EGFRER,
MET ZERDORBEIZOVWTHRET LT\ D, SRTOR R, #iatk 28 Bk 34T MET D2y
—HnEmL VB MET EE %R, BT HEEBEOEVMAR 21 kP 3 Mgk TH
MET EBO Y VEBLERD Tz, I 51 METHEIEDOEL MET EE 2B 7= 12 #Milgkkd
EGFREER O 5HRREKED 5 5 3 MilRICY Bk MET BER Z RO 08, BERIZIRY
VEMLERIIRODeof, O 3D EDFR% /) v 7 ¥ U T5Z Ik
B&{t MET B EOEBOMEELRD ., ZORKE,NSH, MET A0 Y VERkIC MET &
EFEBIBOAH2 6T EGFR BETFERMVEET S Z LN RMBI N, 5% OERRIZ
BWT, 29 L@y 7 BROENSERICSNER Z & &5 L EHRRFERRET
»H5B.
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