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胃癌の疫学

胃癌は2000年に肺癌にその座を譲るまで，日本人
の悪性新生物の臓器別死亡原因の第一位であった疾
患である。日本人にとって胃癌が最も恐れられてい
た疾患であった事は図１に示す悪性新生物臓器別年
齢調整別死亡率の年次別推移を見れば納得できる。
しかし，1965年をピークに急激に死亡率が減少し
2000年に肺癌に第一位の座を譲っている。この事は
胃癌検診が普及し早期のうちに胃癌が発見されるよ
うになった為であろうか。そこで図２に年齢調整別
罹患率と年齢調整別死亡率の年次別推移を示して見
た。胃癌の死亡率も減っているが，罹患率も減少し
ている事がわかると思う。罹患率の減少の程度に比
べ死亡率の減少が急である事から検査，治療法の改
善により胃癌に罹っても死ななくなってきている事
が推測される。
それでも「なんだ胃癌は減って来ているのか」と
思ってしまう。そこで図３に日本全国と新潟県の胃
癌による粗死亡率の年次別推移を示す。これを見る
と胃癌の粗死亡率は横ばい状態であり人口10万人対
40程度の死亡率である。「待てよ確か胃癌の死亡率
は急激に減ってきており1985年は人口10万対40であ
ったものが1998年は人口10万対27.3まで減少してい
たではなかったか。図２と図３は違っているぞ。ど

ちらかが間違っているのではないか。」
実は，この矛盾は統計学上の処理に起因するもの

である。図３は単純に年次別の死亡率を比較した粗
死亡率であるが，図２は年齢構成の異なる集団を比
較する場合に必要な統計処理を加えた年齢調整死亡
率であり1985年と1998年では母集団の年齢構成が違
うために生じた変化である。
図４に2001年の年齢別胃癌罹患率を示すが，胃癌
は高齢者ほど罹患率が高くまた男性に多い疾患であ
る。粗死亡率がほぼ同じでも母集団に高齢者が多い
1998年の年齢調整された死亡率が1985年に比べ下が
ってしまった事はまさにこの為であった。
胃癌の粗死亡率は決して減少しておらず高齢者社

会になるにつれて，ここしばらくは胃癌の罹患率は
増加するものと推測される。
図５に悪性新生物死亡率の国際比較を示す。欧米

では男性では肺癌ついで結腸直腸癌の死亡率が高
く，女性では肺癌，乳癌の死亡率が高いが，欧米で
は胃癌の死亡率は極めて低い。一方，我が国や韓国
では胃癌，肝癌の死亡率が高く，この事は胃癌の発
生には人種，食事習慣，後述するヘリコバクター・
ピロリー感染などが複雑に関与しているためと考え
られている。日本の都道府県別の胃癌死亡率を比較
すると秋田県が人口10万対63.2で最も多く，ついで
山形県，島根県が続き，新潟県は52.7で第５位であ

要　旨
胃癌は2000年まで日本人の悪性新生物の死亡原因の第一位であった疾患であり，年齢調整

死亡率は減少傾向にあるが，粗死亡率は決して減少していない。高塩分食，喫煙，ヘリコバ
クター・ピロリー感染などが胃癌発生のリスクを高めると考えられ日本人に多い疾患であ
る。年齢が高齢になるにつれ罹患率が上昇する高齢者に多い疾患であり，今後高齢者が増加
するにつれ罹患数は増加するものと予想される。治療法としては手術療法が第一選択となっ
ており，一定の条件を満たす早期胃癌は内視鏡的切除により根治可能である。しかし，進行
胃癌の予後は必ずしも良好とはいえず，切除不能進行胃癌や再発胃癌の予後は不良である。
胃癌に対する化学療法は新規抗癌剤の開発により従来の治療法より生存期間の改善が期待で
きるが完治は期待できず，現時点では早期発見が重要と考えられる。内視鏡による検診は胃
癌発見率も高く，早期癌が多く発見できる事から推奨される検診方法と思われるが，種々の
問題点があり普及しておらず今後の課題である。

総　　　説 胃　癌　の　現　況

Gastric Cancer, up-to-date

秋　山　修　宏

Nobuhiro AKIYAMA

新潟県立がんセンター新潟病院　内科
Key Worlds：癌の疫学，内科的治療法，癌検診



2 新潟がんセンター病医誌

図１ 悪性新生物臓器別年令調整死亡率の推移
図２ 日本胃癌年令調整別罹患率と死亡率の推移

図３ 胃癌粗死亡率

図５ 悪性新生物死亡率の国際比較

図４ 年令別胃癌罹患率（2001年）

る。この事より東北地方に胃癌が多いと言われ，塩
分や漬け物摂取が胃癌の発生に関係しているのでは
ないかと考えられている。

食事生活習慣と胃癌

2003年にWHO，FAOが発表した食物関連要因と

癌関係をまとめたものを表１に示す。胃癌の発生の
リスクを恐らく上げていると思われているものにハ
ム，ソーセージなどの塩蔵品，食塩が挙げられてお
り，関与が疑わしいものにニトロソ化合物が挙げら
れている。一方胃癌の発生のリスクを下げるものと
して野菜果実などが挙げられている。図６に推測さ
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れている胃癌発生機序を示すが胃内の強い酸性状態
でアミンと亜硝酸塩が化合し発ガン性のあるニトロ
ソアミンが生成され，癌発生に関与していると考え
られている１）。アミンは肉，ハム，ソーセージ，魚
に多く含まれており，亜硝酸塩はレタス，白菜，大
根，漬け物に多く含まれている。このニトロソアミ
ンの生成を抑制する物質としてビタミンC，E，タ
ンニンなどが挙げられている。
喫煙は男性において胃癌死亡率を1.45倍に女性で

は1.19倍に上昇させるが２），アルコールは単独では
胃癌の死亡率を上げないと言われている３）。

ヘリコバクター・ピロリー感染と胃癌

動物実験でスナネズミにヘリコバクター・ピロリ
ー（以下H.pylori）を感染させ，そこに先に述べた
発がん物質であるニトロソ化合物を加えることによ
り実験的に胃癌の発生リスクが高まる事が報告され
４），H.pyloriは胃癌の発生に関与している事が明ら
かになった。H.pyloriにニトロソ化合物を加えさら
に高濃度の食塩を付加する事により胃癌の発生リス
クはさらに高まる事も明らかになり５），今まで疫学
から推測されていた食物関連である食塩は胃癌の発
生のリスクを高める事が証明された。また，臨床的
には上村ら６）がH.pylori陽性者と陰性者を上部消化
管内視鏡検査で経時的に経過観察したところ
H.pylori陽性者1246例中36例（2.9％）に胃癌が発
見されたが，陰性者280例からは胃癌が発見されな
かった事より人においてもH.pyloriは胃癌の発生リ
スクを高めるという報告がなされた。しかし，この

研究ではH.pylori陽性者に男性，高齢者などもとも
と胃癌の発生リスクが高い症例が多く含まれていた
ため信頼性に欠けるという批判もある。実際のとこ
ろ人での臨床的研究でH.pylori感染が単独でどの程
度胃癌発生のリスクを高めているのかはっきりとし
た確証は得られていない。また一度胃癌を内視鏡的
に切除した症例においては，H.pyloriを除菌するこ
とにより異時性多発胃癌（２個目の胃癌）発生を有
意に抑制できることから，胃癌のhigh risk groupに
おいてはH.pylori感染は胃癌の発生のリスクを高め
ていると考えられており，この事は異論の無いとこ
ろと思われる。

胃癌の治療法

１）手術療法
胃癌に対する放射線や抗癌剤の有効性は今一つと

いった感があり，放射線治療や抗癌剤治療単独で胃
癌を完治させる事は困難である。図７にStage別の
胃癌の生存率を示すが治癒切除可能であったStage

Ⅰ，Ⅱの症例の予後は良好であり根治切除可能な胃
癌に対する最も有効な治療は手術療法と考えられて
いる。最近ではより侵襲の少ない手術という事から
内視鏡的切除が行われるようになり，種々の検討か
ら癌の組織型が分化型で病巣が粘膜内にとどまり，
潰瘍および潰瘍瘢痕を伴わないといった一定の条件
を満たせば内視鏡切除により根治可能と考えられ，
内視鏡的切除が盛んに行われるようになった。1990

年から2002年までに当院で行われた胃癌切除数を表
２に示すが，1998年以降は年間70症例以上の胃癌を
内視鏡的に切除し，これは全胃癌切除数の約25％に
あたる数である。内視鏡切除は侵襲の少ない優れた

図６ 胃内の強い酸性状態でアミンと亜硝酸塩が反応し
ニトロソアミンが生成される。

図７ 胃癌のStage別生存率（国立がんセンター90～94年）

表１ 食物関連要因とがんとの関係

関連の強さ リスクを下げるもの リスクを上げるもの

確　　　実

身体活動（結腸） 過体重と肥満（食道，
結腸，直腸，乳房，
子宮，腎臓）飲酒
（口腔，咽頭，喉頭，
食道，肝臓，乳房）

可 能 性 大

野菜，果実（口腔，
食道，胃，結腸，
直腸）身体活動
（乳房）

貯蔵肉（結腸，直腸）
塩蔵品及び食塩（胃）
熱い飲食物（口腔，
咽頭，食道）

可能性あり

食物繊維
大豆
n-3系脂肪酸
ビタミンB2，B6，
B12，C，D，E

カルシウム，亜鉛，
セレン

動物性脂肪
ヘテロサイクリック
アミン
多環芳香族炭化水素
ニトロソ化合物

（WHO/FAO2003）
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治療であるものの，切除断端から病巣部まで充分な
距離を残して切除できない場合があり，遺残再発を
生じる症例が少なからず存在する事が問題であっ
た。また，胃癌の発生リスクの高い胃をそっくり温
存する事から異時性多発病変が発生する事も問題で
あり，当院でも内視鏡切除を行った早期胃癌465例
中45例（9.6％）に異時性多発病変を認めている。
内視鏡治療による遺残再発を少なくする工夫として
病巣の周囲を全周性に切開した後，辺縁より病巣を
剥離して一括で切除する切開剥離法が開発された。
また，異時性多発病変の発生を少なくするために
H.pylori除菌療法が行われ内視鏡治療をより確実に
するようになって来ているが，内視鏡切除により根
治できないもの，また内視鏡切除後の遺残再発例は
従来どうり外科手術適応となる。
２）化学療法
発見時すでに進行し外科手術を行っても根治が期
待できない場合や外科手術後の再発胃癌に対して
は，化学療法が対症療法（best supportive care）
に比較し有意に生存率を延長する事７）８）より化学療
法の適応となる。従来，胃癌に対し多くの施設で
様々な多剤併用化学療法が試みられてきた。しかし，
どの治療法も生存率においてほぼ同等の成績であ
り，明らかに生存率を延長する治療法が存在しなか
ったため，胃癌に対する標準的化学療法は確立され
ていなかった。しかし，近年開発された新規抗癌剤
であるTS-1は切除不能進行・再発胃癌に対し，単
剤で生存期間中央値244日，１年生存率36.6％と従
来の多剤併用療法に匹敵する治療効果が得られる事
が報告された９）。また第Ⅰ/Ⅱ相試験として行われ
たTS-1＋CPT-11併用療法で生存期間の中央値が
423日，一年生存率62％10），TS-1＋CDDP併用療法
で生存期間の中央値が383日，一年生存率52％，二
年生存率20％とさらに良好な成績が報告されており

11），現在胃癌に対する標準的治療を確立させるため
このTS-1をkey drugとした第Ⅲ相試験が進行中で
ある。また，治癒切除が困難な症例に対しては，ま
ず化学療法を行い腫瘍を縮小させた後に手術を行う
集学的治療も行われるようになっており，胃癌に対
し更なる予後向上が試みられている。

検　　診

現時点では化学療法により胃癌は根治不可能であ
る事より図７に示したように進行胃癌の予後は不良
である。胃癌で死なないようにするためには早期発
見が重要であり，早期発見を目的とした胃癌検診が
行われてきた。従来行われてきたX線検査による胃
癌検診の胃癌発見率を表３に示すが，X線による胃
癌発見率は全検診受診者の0.14～0.15％であった。
我々は以前より粟島の住民に内視鏡による胃癌検診
を行ってきたが，1994年から2003年の10年間で９名
の胃癌を発見した。これは受診者の0.49％にあたり，
しかも９例中７例が早期胃癌であり６例は内視鏡治
療により根治可能な症例であった。また，新潟市で
は2003年から内視鏡による胃癌検診をはじめたが，
胃癌発見率は0.69％と高率であった。この様に内視
鏡による胃癌検診はX線検査による検診に比べ胃癌
発見率が向上し，早期発見が可能となり予後向上に
つながると思われる。しかし，内視鏡検査はX線検
査に比べ受診者の苦痛やリスクが高いこと，施行者
の技量により発見率にばらつきが生じるなど問題点
も多く検診を行う上には，より苦痛を少なくするた
めの内視鏡器具の開発や安全確実に検査が行える内
視鏡医の育成が必要と思われる。

表２ 新潟県立がんセンター新潟病院での胃癌切除数

総　　数 外科手術数 内視鏡的切除数

1990 235 219 16（ 6.8％）
1991 267 252 15（ 5.6％）
1992 229 217 12（ 5.2％）
1993 240 224 16（ 6.7％）
1994 295 262 33（11.2％）
1995 255 226 29（11.4％）
1996 273 228 45（16.5％）
1997 298 244 54（13.6％）
1998 320 250 70（21.9％）
1999 372 293 79（21.2％）
2000 371 277 94（25.3％）
2001 325 242 83（25.5％）
2002 314 239 75（23.9％）

表３ 胃癌検診と胃癌発見数

老検法によるX線
胃癌検診の集計

1990 1994 1996

検診受診者数（万人） 404.8 429.7 424.4

要精密検査者（万人） 57.8 59.3 55.3

胃 癌 発 見 数 6016 6187 6043

胃癌発見率（％） 0.15 0.14 0.14

要精検胃癌発見率 1.0 1.0 1.1

新潟市胃癌内視鏡検診
（2003）

粟 島 検 診 検 診
（1994~2003年）

1.2

0.14

5995

51.8

418.6

1998

1.2

0.14

5993

49.6

420.7

2000

受診者数6605名
胃癌発見数42（0.64％）
受診者数平均182名
胃癌発見数
10年間で９名（0.49％）
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