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要旨  

神奈川県地域がん登録の初発性膀胱癌 13184例を対象とし、膀胱がんの病理組織

および予後の性差を検討した。病理組織を尿路上皮癌、非尿路上皮癌に分け、年齢、

診断時期で調整した男性に対する女性の非尿路上皮癌のオッズ比を求めた。コックス

比例ハザードモデルにより、病理組織、年齢、診断時期で調整した男性に対する女性

の全死亡ハザード比を求めた。男性に対して、女性の非尿路上皮癌のオッズ比 (95%

信頼区間) は 2.14 (1.81−2.52)であった。膀胱がんによる女性の男性に対する全死亡ハ

ザード比は 1.15 (1.06−1.23) であった。膀胱がんの病理組織および予後は女性の方が

不良であった。 
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I. 序文  

I.1 膀胱がんの疫学  

I.1.1 罹患率および死亡率  

International Agency for Research on Cancer が行った世界 184か国のがん登録のデ

ータを集計した GLOBOCAN 2012によれば、2012年には、全世界で 429,800名が新

たに膀胱がんに罹患し、165,100名が膀胱がんで死亡したと推計されている 1。世界全

体でみると、男性の膀胱がんの年齢調整罹患率は、人口 10万人あたり 9.0で、男性の

全がんの罹患率の中では第 6位であり、女性の膀胱がんの年齢調整罹患率は、人口 10

万人あたり 2.2で、女性の全がんの罹患率の中では第 19位である 2。各地域では罹患

率は異なるが、一般に男性の方が罹患率は高い。 

膀胱がんの罹患率には地域差があり、特に欧米諸国で高い。国連が定義する more 

developed countries (ヨーロッパ、北アメリカ、オーストラリア・ニュージーランド、

日本) と less developed countries (アフリカ、日本を除くアジア、ラテンアメリカ、カ

リブ海諸国、メラネシア、ミクロネシア、ポリネシア) の年齢調整罹患率 (人口 10

万対) を比較すると、男性は 16.9対 5.3、女性は 3.7対 1.5である 1。この罹患率は、

最も高い南ヨーロッパ、西ヨーロッパ、北アメリカと、最も低い東アフリカ、中央ア

フリカ、西アフリカで 10倍程度の地域差がある 1。アメリカと日本の年齢調整罹患率

を比較した場合、男性は 36.7対 17.7、女性は 9.1対 3.6である 3, 4。この地域差には、

データソースとなる各国のがん登録が、深達度の浅い膀胱がん (Tis、Ta) を「がん」

として扱うかどうかによって生じる差や 5、がん登録が国全体を網羅しているかどう
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かで生じる差も含まれている 6。 

西洋諸国では、膀胱がんの罹患率は、近年は減少傾向または現状維持である 1。

しかし、途上国では膀胱がんの罹患率は今後上昇すると予測され、特に中国では、喫

煙の影響で上昇すると予測されている 7。日本では、1985～2013年の間、上皮内がん

を含む膀胱がんの罹患率は、男性は年間 2.0％上昇、女性は 1.3％上昇している 8。国

立がん研究センターがん情報サービス「がん登録・統計」（http://ganjoho.jp）の最新の

情報によれば、2011年の日本の年齢調整罹患率は人口 10万人あたり男性 21.9、女性

4.6である。 

膀胱がんの死亡率は、膀胱がんの進行度に影響を受ける。筋層非浸潤膀胱がんの

予後は良好であるが、筋層浸潤膀胱がんの予後は根治的外科治療や放射線療法を行っ

ても予後が不良である 7。日本では、1997〜1999 年に診断された限局性膀胱がんの 5

年相対生存率は 88.1%であったが、遠隔転移の膀胱がんは 8.8%であった 4。男性の膀

胱がんの年齢調整死亡率が最も高い国はトルコであり、2012年では人口 10万人あた

り 12.8であった 2。これは、ヨーロッパの中で最も高い死亡率のラトビアの 8.3とポ

ーランドの 8.0の 1.5倍であり、アメリカの 4.0の 3倍である 1。日本の 2012年の男

性の膀胱がんの年齢調整死亡率は人口 10万人あたり 2.4である 2。 

近年、ヨーロッパ諸国を中心に死亡率の低下がみられる 6。アメリカでは、男性

の死亡率は 1975～1987年にかけて減少し、それ以降は横ばい、女性の死亡率は 1975

年以降減少している 1。日本でも膀胱がんの死亡率の減少を認めている。男性の死亡

率は 1958～1998年まで大きな変化はないものの、1999～2013年の間は年間 0.5%低下

している 8。女性の死亡率は 1969年以降低下を続け、1990～2013年の間は年間 0.2%

の低下を認めている 8。ヨーロッパ諸国を中心とした膀胱がんの死亡率の低下は、喫
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煙率の低下を反映している 1。 

先進国では膀胱がんの診療に関わる医療費も問題となっている 7。実際、がん患

者1人当たりにかかる生涯の診療の費用は、膀胱がんが最も高いという報告もある 9。

膀胱がんは、再発と進行がよくみられるため、長期間の慎重な経過観察を必要とする

ためと考えられる 9。 

I.1.2 病理組織学的特徴  

膀胱がんは膀胱の尿路上皮から発生する悪性新生物である。WHO分類によれば、

膀胱の尿路悪性腫瘍は、urothelial tumours、squamous neoplasms、glandular neoplasms、

neuroendocrine tumours、melanocytic tumours、mesenchymal tumors、haeamtopietic and 

lymphoid tumours、miscellaneous tumoursに大別される 10。膀胱がんの病理組織分布の

うち、urothelial carcinomaが最も多く約 90%を占め、次に squamous cell carcinomaが

1.1～2.8%、adenocarcinomaが 1.5～1.9%に見られる 10。TNM分類では、Ta (non-invasive 

papillary carcinoma)、Tis (carcinoma in situ)、T1 (tumour invades subepithelial connective 

tissue) までが早期がんとされ、新規患者のうち 70～80％を占める 10。日本泌尿器科

学会が 2002年に行った全国膀胱癌患者登録調査報告によれば、膀胱がん 3,707例中、

urothelial carcinoma が 3,497 例 (94.3%)、squamous cell carcinoma は 48 例 (1.3%)、

adenocarcinomaが 29例 (0.8%) であり、早期がんは 2,847例 (76.8%) であった 11。 

Urothelial carcinoma以外の成分をもつ膀胱がんは、悪性度が高く予後不良である

12。米国の Surveillance, Epidemiology and End Results (SEER) を用いた研究では、166

名の carcinosarcomaの膀胱がんの予後を、46,515名の urothelial carcinomaの膀胱がん

の予後と比較すると、悪性度、病期、手術療法、放射線療法、年齢、性、診断時期で
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調整した carcinosarcoma の全死亡のハザード比 (hazard ratio) と 95％信頼区間 (95% 

confidence interval) は 2.00 (1.65−2.41) であった 13。Netherlands Cancer Registryの 28,807

名の T1 以上の膀胱がんの各病理組織型の 5 年相対生存率は、urothelial carcinoma が

52.6%であったのに対し、squamous cell carcinomaが 23.1%、adenocarcinomaが 39.9%、

neuroendocrineが 22.7%、soft tissue tumorが 28.2%、undifferentiatedが 9.6%であり、

urothelial carcinoma以外の non-urothelial carcinoma (non-UC) の予後が不良であった 14。 

I.2 膀胱がんのリスク因子  

I.2.1 環境的因子  

I.2.1.1 芳香族アミン類への職業曝露  

1895年、化学物質への職業曝露による膀胱がんとして、ドイツのフクシン生産従

事者の膀胱がんを Rehnが初めて報告した 15。動物実験では、1938年に Hueperが工業

用 2-naphtylamine を犬に投与し膀胱がんを発生させ 16、1943 年には Bonser が実験用

の純粋な 2-naphtylamineを犬に投与し膀胱がんを発生させ 17、2-naphtylamineの発がん

性が証明された。さらに相次ぐ動物実験で、bendizineの発がん性 18、4-aminobiphenyl

の発がん性 19が証明された。1954 年には、イギリスの大規模な疫学研究により、芳

香族アミン類への曝露が、膀胱がんのリスクを 30 倍にあげることが示された 20。こ

れらの結果を受けて、ヨーロッパでは芳香族アミン類の製造中止が進められ、日本で

も 1972 年に労働安全衛生法により、bendizine、2-naphtylamine、4-aminobiphenyl、

4-nitrobiphenyl の芳香族アミン類が製造禁止となった 21。これらの芳香族アミン類へ

の曝露は、曝露後 20 年経過した頃に、職業性膀胱がんの発症のピークがあることが
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特徴であり、日本では bendizine の 1955 年と 1970 年の生産量のピークに対応して、

1972〜76年と 1990〜1995年に職業性膀胱がんの発症のピークがある 22。2009年まで

に 492例の患者が職業性膀胱がんとして認定されてきたが、2025年頃までには、職業

性膀胱がんの発症は終焉すると考えられている 22。 

I.2.1.2 喫煙  

職業曝露を除けば、環境因子として最も確立したリスクは喫煙である。喫煙の膀

胱がんに対する人口寄与危険は、アメリカでは男性 50%、女性 52%であり 23、日本で

は男女合わせて 54.9%であった 24。アメリカでは、非喫煙者に対する現在喫煙者の膀

胱がん発症のハザード比および 95%信頼区間は 4.06 (3.66−4.50)、過去喫煙者では 2.22 

(2.03−2.44) であった 23。日本では、男性の非喫煙者に対する現在喫煙者の膀胱がん発

症のハザード比は 1.69 (1.09−2.63)、過去喫煙者では 1.32 (0.80−2.16) であり、女性の

非喫煙者に対する現在喫煙者のハザード比は 5.45 (2.56−11.61) であった 25。メタアナ

リスの結果によれば、非喫煙者に対する現在喫煙者の膀胱がんのオッズ比 (odds ratio) 

および 95％信頼区間は 3.33 (2.63−4.21)、過去喫煙者では 1.98 (1.72−2.29) であった 26。 

喫煙により膀胱がんを発生する機序では、タバコに含まれる芳香族アミン類が直

接作用する。喫煙により体内に取りこまれた芳香族アミン類が、血液と尿を介して尿

路上皮細胞に取り込まれ、DNA 付加体を形成し発がんする 27。動物実験では、

4-aminobiphenyl を 投 与 さ れ た 犬 の 膀 胱 よ り 、 DNA 付 加 体 で あ る

N-(deoxyguanosin-8-yl)-4-aminobiphenylを認めた 28。ヒトでも、喫煙者の膀胱粘膜より、

この DNA付加体が確認された 29。また、DNA付加体量は、非喫煙者に比べて喫煙者

は 1.4〜8.2倍の増加が見られ 29、DNA付加体量と喫煙量は相関係数 0.58 (P < 0.05) で、

強 い 相 関 が あ っ た 29 。 血 中 ヘ モ グ ロ ビ ン と の DNA 付 加 体 で あ る
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4-aminobiphenyl-hemogrobinと喫煙量にも正の相関があった 30。 

I.2.1.3 飲料、食料および医薬品  

飲料や食料摂取による膀胱がんのリスクは、今のところ確立されていない。スペ

インでは、コーヒーの摂取と膀胱がん発症のオッズ比は 1.25 (0.95−1.64) で 31、日本

でも、コーヒーをほぼ飲まない人と最多摂取量のカテゴリの人と比較したハザード比

は、男性 1.37 (0.75−2.51)、女性 0.55 (0.23−1.33) で関連がなかった 25。野菜や果物の摂

取と膀胱がん発症の関連もなかった 32。水分の摂取により、発がん性物質の膀胱粘膜

への曝露時間が少なくなることが期待されているが、近年のヨーロッパでの 52 万人

を 10年間追跡した大規模コホート研究 (European Prospective Investigation into Cancer 

and Nutrition: EPICコホート) では、水分摂取量の最小グループ (男性 < 1735 mL、女

性 < 1438 mL) に対する最大グループ (男性 > 2425 mL、女性 > 2046 mL) の膀胱が

ん発症のハザード比は 1.12 (0.86−1.45) で差がなかった 33。また、日常的な飲み物に

も、膀胱がんのリスクは認めなかった 33。女性のみを対象とした米国のコホートであ

る Nurse’s Health Studyでも EPICコホートと同様な検証が行われたが、水分摂取量の

最小グループに対する最大グループの膀胱がん発症のハザード比は 0.83 (0.61−1.12) 

で差がなかった 34。医薬品としては、鎮痛剤であるフェナセチンの連用が膀胱がんの

リスクと考えられている 35。 

I.2.2 遺伝的因子  

芳香族アミン類などの発がん性物質の代謝に関わる遺伝的因子の個体差も、膀胱

がんのリスクと考えられている。芳香族アミンの代謝酵素 N-acetyltransferase (NAT) 
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は、50%の人が slow acetylator型であり、50%が fast acetylator型であり、slow acetylator

型が膀胱がんのリスクと考えられている 27。4-aminobiphenyl-hemogrobin付加体の濃度

は、slow acetylator型の方が高かった 27。近年の大規模な genome-wide association study

により、NAT2の遺伝子多型の NAT2 slow acetylator型の膀胱がんに対するオッズ比は

1.4 (1.2−1.7) であった 36。また、グルタチオン代謝酵素である glutathione S-transferase

を発現する glutathione S-transferase M1 (GSTM1) の遺伝子多型である GSTM1欠失型

の膀胱がんに対するオッズ比は 1.44 (1.23−1.68) であった 37。喫煙で層別化した

GSTM1欠失型の膀胱がんに対するオッズ比は、非喫煙者で 1.75 (1.44−2.13)、過去喫

煙者で 1.55 (1.35−1.78)、現在喫煙者で 1.25 (1.07−1.46) であった 38。このように、NAT2

とGSTM1の遺伝子多型であるNAT2 slow acetylator型と GSTM1欠失型が膀胱がんの

リスクであるとされてきたが、EPICコホートでは、NAT2 slow acetylator型の膀胱が

んに対するオッズ比は 1.02 (0.81−1.29) で関連がなかった 39。さらに、EPICコホート

を含むNAT2 slow acetylator型 に関する 5つの大規模研究のメタアナリスでは、NAT2 

slow acetylator型 の膀胱がんに対するオッズ比は 1.01 (0.87−1.38) であり、膀胱がんと

NAT2の遺伝子多型には関連がないことが示された 39。このように膀胱がんの遺伝的

因子は、現在、確定的なものがなく、引き続き研究が必要とされている。 

I.2.3 性および人種民族的因子  

現在、膀胱がんのリスク因子として、女性性が注目されている。女性の方が、喫

煙や職業曝露などの環境因子が少ないため膀胱がんの罹患率は低いが予後は悪く 40、

5年相対生存率は男性 65%に対して女性は 60%であった 41。女性の予後が悪い原因の

1 つとして、予後不良の病理組織である non-UC の割合が、女性の方が多いことが挙
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げられる。SEERを用いた研究では、白人男性と白人女性の non-UCの割合は 2.3%対

4.3%であり、アフリカ系男性とアフリカ系女性の non-UCの割合は 5.9%対 10.5%であ

った 42。また、女性の方が、診断時の病期が進行していることも原因の一つと考えら

れている。女性が進行がんと診断される割合は 33%で、男性の 28%に対してやや高か

った 43。しかし、病理組織を調整しても、白人男性に対する白人女性の死亡ハザード

比は 1.01〜1.55、アフリカ系男性に対するアフリカ系女性の死亡ハザード比は 1.15〜

1.72で、女性の方が予後不良であった 42。また、病期を調整しても女性の方が予後不

良であり 44, 45、各病期別の男女別の 5年相対生存率は、Ⅰ期 (96.5% vs. 93.7%)、Ⅱ期 

(65.5% vs. 59.6%)、Ⅲ期 (58.8% vs. 49.6%)、Ⅳ期 (27.1% vs. 15.2%) であった 46。 

さらに、人種民族もリスク因子と考えられている。白人に比べてアフリカ系民族

に non-UCの割合が多く、アフリカ系男性と白人男性の non-UCの割合は 5.9%対 2.3%

であり、アフリカ系女性と白人女性の non-UCの割合は 10.5%対 4.3%であった 42。ま

た、アフリカ系民族が進行がんと診断される割合は 31%で、白人の 21%に対して高か

った (P < 0.001)47。しかし、病理組織を調整しても、白人男性に対するアフリカ系男

性の死亡ハザード比は 1.16〜1.26で、白人女性に対するアフリカ系女性の死亡ハザー

ド比は 1.20〜1.55であり、アフリカ系民族の方が予後不良であった 42。また、病理組

織および病期を調整してもアフリカ系民族の予後は悪く、白人に対するアフリカ系民

族の死亡ハザード比は全体的には 1.29 (1.24−1.36) であった 47。米国の National Cancer 

Data Base を用いた研究でも、病理組織および病期を調整した全体的な男女別の白人

に対するアフリカ系民族の死亡ハザード比は、男性も女性もいずれも 1.2であった 48。 

一方、調べた限りにおいて、アジア諸国からの膀胱がんの疫学的特徴としての病

理組織および予後の性差に関する報告は、日本の報告 1編のみであった。この研究で
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は、根治的膀胱摘除術が行われた局所進行性膀胱がん 1,131名の予後のリスク因子が

検討されたが、男女別の 5年生存率は男性 68.7%、女性 65.1%であり予後の性差を検

出できず (P = 0.33)、多変量解析でも予後の性差を検出できなかった 49。この研究で

は、根治的膀胱摘除術が実施された局所進行性膀胱がん症例のみに対象を限定し、根

治的膀胱摘除術の適応とならない早期がん症例や転移のある進行がん症例を除外し

ているため、西洋諸国でみられた病期の進行度の性差が観察できなかった。また、予

後の性差を示すための検出力が不足していた。このような理由で、疫学的特徴の性差

を検出できなかった可能性がある。よって、現時点ではアジア諸国における膀胱がん

の病理組織および予後の性差は不明である。 

 

I.3 本研究の目的  

現在、アジア諸国において、膀胱がんの病理組織および予後の性差について検討

した信頼性の高い研究は存在せず、膀胱がんの病理組織および予後について性差が存

在するかどうかは不明である。よって、2万人を超える膀胱がんの症例が登録されて

いる神奈川県地域がん登録の大規模なデータを用いて、膀胱がんの病理組織に性差が

存在するか否かを明らかにし、さらに、この病理組織を調整しても、膀胱がんの予後

は女性の方が不良であるか否かを明らかにすることを本研究の目的とする。 
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II. 方法  

データソース  

神奈川県地域がん登録は日本の地域がん登録の 1つであり、神奈川県地域住民の

がんの全数調査である 50。事業主体は神奈川県であり、神奈川県医師会およびその他

の医療機関の協力により、県下の医療機関で診断された悪性新生物の患者および保健

所に報告された悪性新生物による死亡者を登録対象としている 51。神奈川県悪性新生

物実態調査として 1970年より開始され、1977年に事業名が神奈川県悪性新生物登録

事業に変更された 51。1970年以前のデータも遡って登録されている。付録にシステム

の流れを示す。データセンターは神奈川県がんセンター内にあり、各医療機関からの

登録は、悪性新生物登録票を用いて、神奈川県医師会を経由して登録される 51。住民

登録、死亡届、また診断施設への出張採録にて、定期的にデータを更新している。登

録症例には個別識別番号が振られ、多施設登録によるデータ重複を防いでいる。県外

で診断された症例に対しては、県外のがん登録室と連携し情報を収集している。平成

21年の神奈川県のがん全体の罹患者は、41,894人であり、そのうち 33,356人 (79.6%) 

が登録票や出張採録によって登録され、残りの 8,538人 (20.4%) が死亡票により確認

された 51。 

データベースには、(1) 個別識別番号、(2) 登録方法 (地域がん登録の指定様式、

住民登録、死亡届)、(3) 登録施設、(4) 性別、(5) 生年月日、(6) 診断日、(7) 住所の

郵便番号、(8) 国際疾病分類第 10 版  (International Classification of Disease, 10th 

Revision: ICD-10) コード、(9) 国際疾病分類-腫瘍学第 3版 (International Classification 
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of Disease for Oncology, Third Revision: ICD-O-3) の病理診断コード、(10) 初発または

再発、(11) 死亡日、(12) 死亡原因、(13) 最終生存確認日が含まれる。更に、2005年

以降は、UICC TNM Classification of Malignant Tumoursに基づく TNM病期分類と、

ICD-O-3 の病理悪性度も収集している。著者は、これらのデータを利用するために、

神奈川県に申請し、匿名化されたデータを受け取った。治療方法については、データ

登録の形式の変更等もあり、今回は取得できなかった。 

データ登録は、米国の Surveillance, Epidemiology, and End Results (SEER) が認定

している日本地域がん登録の研修プログラム修了した登録士によって行われる。病理

診断は ICD-O-3で登録されており、旧コードは最新版に更新されている。 

がん登録の精度  

がん登録の登録精度の指標の 1つとして、Death Certificate Only (DCO) の割合が

用いられる。DCO とは、死亡届のみで登録されている症例で、病理診断がない症例

である。DCO の割合が全体の 20%以下であることが、がん登録の精度として求めら

れる一つの基準であるため 52、本研究でも神奈川県地域がん登録の膀胱がんにおける

DCOの割合を求めた。 

病理組織分類  

本研究で定義する膀胱がんの病理組織分類は、WHO 分類を参考とし、ICD-O-3

を用いて以下の 7分類に分けた 10, 52。(1) Urothelial carcinoma (UC)、(2) squamous cell 

carcinoma (SCC)、 (3) adenocarcinoma (AC)、 (4) neuroendocrine tumor (NET)、 (5) 

undifferentiated carcinoma (Undiff)、(6) sarcoma、(7) othersである。各分類に対応する
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ICD-O-3 コードを表 1 に示す。なお、non-UC は SCC、AC、NET、Undiff、sarcoma、

othersとした。 

適格基準  

適格基準は、神奈川県地域がん登録に登録されている症例より、対象期間を 1954

年 6月 15日から 2010年 11月 22日として、ICD-10で C67の病名コードを持った膀

胱がん症例とした。 

除外基準は、(1) ICD-O-3 コードが本研究において定義する膀胱がんの病理組織

分類に当てはまらない、(2) 再発性、(3) 診断時に神奈川県外在住、(4) 年齢欠損とし

た。 

年齢  

年齢は 64歳以下、65〜74歳、75歳以上に分けた。 

診断時期  

診断時期は、UICC TNM staging systemおよび American Joint Committee on Cancer 

staging systemの改定時期に合わせて、時期 0 (1954〜1992年)、時期 1 (1993〜2002年)、

時期 2 (2003〜2010年) に分けた 53, 54。 

病理学的病期および悪性度  

病理学的病期は早期がん (0is、0a、Ⅰ) と進行がん (Ⅱ〜Ⅳ) に、病理学的悪性

度は低悪性度 (グレード 1、2) と高悪性度 (グレード 3、4) に分けた。生存時間の観
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察期間は 5年間として右打ち切りを行った。死亡原因は、全死亡およびがん特異的死

亡に分けた。 

統計学的解析  

主要評価項目は、病理組織分布および生存率の性差である。DCO の割合の変化

については、各診断時期の DCO の割合を用いてトレンド検定を行った。ベースライ

ンの患者背景については、t 検定、カイ 2 乗検定、Fisher 直接検定にて男女間を比較

した。Non-UCの割合については、各診断時期ではカイ 2乗検定にて、全診断時期で

は各診断時期で層化した Cochran-Mantel-Haenszel検定にて、男女間を比較した。また

ロジスティック回帰分析により、年齢、診断時期で調整した男性に対する女性の

non-UC のオッズ比および 95%信頼区間を求めた。5 年全生存率および 5 年がん特異

的生存率を Kaplan-Meier法で求め、各診断時期ではログランク検定にて、全診断時期

では各診断時期で層化したログランク検定にて、男女間の生存率を比較した。また、

コックス比例ハザードモデルにより、病理組織、年齢、診断時期で調整した男性に対

する女性の全死亡およびがん特異的死亡のハザード比および 95%信頼区間を求めた。

さらに診断時期 2では、病理学的病期および悪性度を追加調整した女性のハザード比

および 95%信頼区間を求めた。全ての P値は両側検定で、P < 0.05を統計学的に有意

とした。統計学的パッケージは STATA/MP13.1 (Stata-Corp LP, College Station, TX) を

用いた。なお本研究は、東京大学倫理委員会の倫理審査 (審査番号 3891-(1)) および

関東労災病院倫理委員会の倫理審査 (審査番号 2012-19) の承諾を得て実施した。 
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III. 結果  

解析対象集団の抽出の流れを図 1に示す。まず、神奈川県地域がん登録に登録さ

れている症例より、対象期間を 1954年 6月 15日から 2010年 11月 22日として、ICD-10

でC67の病名コードを持った膀胱がん症例22,388例 (男性16,971例、女性5,417例) を

抽出した。次に、ICD-O-3 が本研究の定義する病理組織分類に当てはまらない 8,723

例、再発性 475例、診断時に神奈川県外在住 2例、年齢欠損 4例を除外した。最終的

に残った初発性膀胱がん 13,184例 (男性 10,327例、女性 2,857例) を解析対象集団と

した。除外した症例の平均年齢±標準偏差は、女性 74±13.0 歳、男性 71±12.1 歳で

あった。除外症例は、解析対象に比して男女とも高齢であったが、女性の方が診断時

の年齢が高いという傾向に違いはなかった。 

表 2に年齢および診断時期の分布を示す。女性の割合は 21.7% (2,857/13,184) で

あった。平均年齢±標準偏差は、女性 70±12.9 歳、男性 68±11.8 歳であり、女性の

方が診断時の年齢が高かった (t検定、P < 0.001) 。 

がん登録の精度  

DCOの割合は、全診断時期では 16.2% (3,618/22,388) であり良好な精度であった。

時期 0は 23.4% (1,577/6,730)、時期 1は 13.4% (1,032/7,678)、時期 2は 12.6% (1,009/7,980) 

であり、時間の経過とともに登録精度が向上していた (トレンド検定、P < 0.001)。 
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病理組織分布  

各病理組織分類の診断時期別による分布を表 3に示す。全診断時期としては、病

理組織分布は UCが概ね 95%を占めており、次いで ACと SCCが、ほぼ同等で 2%程

度であった。その他は、いずれも 0.2%以下であり非常に稀であった。男女別では、

病理組織分布に差がみられた (全ての Fisher直接検定、P < 0.01)。 

次に UCと non-UCの分布を表 4に示す。全診断時期としては、non-UCの割合は

5%程度であったが、女性は 8.2%、男性は 4.0%であり、女性の方が non-UCの割合が

高かった (Cochran-Mantel-Haenszel検定、P < 0.001)。診断時期別の non-UCの男女別

の割合は、時期 0は女性 11.1%、男性 4.9% (カイ 2乗検定、P < 0.001)、時期 1は女性

6.9%、男性 3.0% (カイ 2乗検定、P < 0.001)、時期 2は女性 7.0%、男性 4.4% (カイ 2

乗検定、P = 0.001) であり、いずれも女性の方が non-UCの割合が高かった。 

尿路上皮内癌 (Carcinoma in situ: CIS) に関しては、時期 0は女性 0.2% (2/849)、

男性 0.2% (4/2,751) (カイ 2乗検定、P = 0.63)、時期 1は女性 0.5% (5/1,040)、男性 0.5% 

(20/3,780) (カイ 2乗検定、P > 0.99)、時期 2は女性 11.2% (108/968)、男性 9.7% (369/3,796) 

(カイ 2乗検定、P = 0.19)と、男女差を認めなかった。 

ロジスティック回帰分析の結果を表 5 に示す。Hosmer-Lemeshow カイ 2 乗値は

15.1 (P = 0.06) でありモデルのあてはまりは良かった。Non-UCのオッズ比および95％

信頼区間は、(1) 男性に対して女性は 2.14 (1.81−2.52)、(2) 64歳以下に対して、65〜74

歳は 0.90 (0.75−1.10)、75歳以上は 0.90 (0.74−1.09)、(3) 時期 1に対して、時期 0は 1.65 

(1.35−2.01)、時期 2は 1.31 (1.08−1.60) であった。 
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生存時間分析  

がん登録のデータ更新の際の遅れにより発生する生存時間の欠損が 2,472例に認

められたため、解析集団の 13,184例より、この 2,472例を除いた 10,712例 (男性 8,461

例、女性 2,251例) で生存時間分析を行った。除外した症例の平均年齢±標準偏差は、

女性 62±14.5 歳、男性 61±12.9 歳であり、もとの解析対象と比して男女ともに年齢

が低かったが、女性の方が診断時の年齢が高い傾向であることに違いはなかった。ま

た、除外した症例の non-UCの割合は、女性 5.1% (31/606)、男性 2.5％ (47/1,866) で

あり、もとの解析対象と比して男女差の傾向に違いはなかった。病理組織分類別の男

女別の全生存率およびがん特異的生存率の Kaplan-Meier生存曲線を、図 2、3にそれ

ぞれ示す。また、診断時期で層別化した 5年全生存率およびがん特異的生存率を、表

6、7にそれぞれ示す。 

全診断時期としての、UC と non-UCを統合した全体としての 5年全生存率は、

女性は 0.49 (0.47−0.51) 、男性は 0.56 (0.54−0.57) (層別化ログランク検定、P < 0.001) で

あり、5年がん特異的生存率は、女性は 0.59 (0.57−0.61)、男性は 0.71 (0.70−0.72) (層別

化ログランク検定、P < 0.001) であり、女性の方が予後不良であった。また UCおよ

び non-UC の病理組織分類別でも、5 年全生存率およびがん特異的生存率は、女性の

方が予後不良であった。 

表 8に全死亡およびがん特異的死亡のハザード比および 95％信頼区間を示す。そ

れぞれの比例ハザード性については図 4、5 の log-log グラフで確認し良好であった。

女性の全死亡ハザード比は 1.15 (1.06−1.23)、がん特異的死亡ハザード比は 1.39 (1.28−

1.52) であり、女性の方が予後不良であった。表 9 に年齢で層別化した女性の全死亡

およびがん特異的死亡のハザード比および 95％信頼区間を示した。 
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病理学的病期および悪性度を考慮した時期 2の生存時間分析  

膀胱がんの病理学的病期および悪性度については、神奈川県地域がん登録が 2005

年より情報の収集を開始しているため、時期 2のうちの直近の症例しか、これらの情

報がなかった 55。そのために、時期 2の解析集団 4,764例より、病理学的病期が欠損

していた 3,706例、病理学的悪性度が欠損していた 323例、および生存時間が欠損し

ていた 36例を除いた 699例 (男性 547例、女性 152例) で解析を行った。病理学的病

期および悪性度が欠損していた 4,029症例の平均年齢±標準偏差は、女性 72±11.7歳、

男性 70±11.0歳であり、もとの解析対象と比して男女差の傾向に違いはなく、non-UC

の割合も、女性 7.4% (60/808)、男性 4.5％ (146/3,221) であり、もとの解析対象と比し

て男女差の傾向に違いはなかった。また、生存時間が欠損していた 36 症例の病理学

的高悪性度の分布は、女性は 2/8症例、男性は 3/28症例であった。 

表 10に全死亡およびがん特異的死亡のハザード比および 95％信頼区間を示す。

女性の全死亡ハザード比は 1.52 (1.09−2.13)、がん特異的死亡ハザード比は 1.71 (1.14−

2.56) であり、病理学的病期および悪性度を追加調整しても、女性の方が予後不良で

あった。 
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IV. 考察  

本研究の結果により、日本においても膀胱がんの病理組織および予後に性差が存

在することが初めて示された。女性の膀胱がんの non-UC の割合は、オッズ比 2.14 

(1.81−2.52) で男性より高かった 。また、病理組織、年齢、診断時期を調整しても、

女性の膀胱がんの予後は、全死亡ハザード比 1.15 (1.06−1.23)、がん特異ハザード比 1.39 

(1.28−1.52) と、全生存およびがん特異的生存ともに男性より悪かった。さらに、病理

学的悪性度、病理学的病期を追加で調整しても、女性の膀胱がんの予後は、全死亡ハ

ザード比 1.52 (1.09−2.13)、がん特異ハザード比 1.71 (1.14−2.56) と、全生存およびが

ん特異的生存ともに男性より悪かった。 

本研究では、女性の膀胱がんの患者数は男性の膀胱がんの患者数の 4分の 1であ

り、また、男性に対する女性のがん特異的生存ハザード比は 1.39であった。この結果

は、序文で示した SEERを用いた研究の結果と同様であった 42。また、本研究の男女

別の non-UC の割合は、全診断時期および全年齢で女性 8.2%、男性 4.0%であり、日

本での non-UC の割合は、SEER を用いた研究での白人およびアフリカ系民族の

non-UCの割合の中間に位置し (白人男性 2.3%、アフリカ系男性 5.9%; 白人女性 4.3%、

アフリカ系女性 10.5%)42、 人種民族での膀胱がんの病理組織の性差の存在があらた

めて示唆された。女性の non-UCの割合は、時期 0が 11.1%、時期 1が 6.9%、時期 2

が 7.0%と時間経過とともに低下したが、男性の non-UCの割合は減少しておらず、診

断に影響を及ぼした要因については不明である。また、ロジスティック回帰分析にお

いて、時期 1に対して、時期 2の non-UCのオッズ比が上昇していた理由についても

不明である。 
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膀胱がんの疫学的特徴の性差は、生物学的な要因、既往歴による要因、環境要因、

社会経済学的要因によるものが指摘されている。最初に、生物学的な要因としては、

性ホルモンおよび解剖学的な膀胱周囲の血管走行が代表的な要因と考えられる。性ホ

ルモンに関しては、閉経後女性の方が閉経前女性より膀胱がんの罹患率が高かったこ

とから 55、膀胱がんの発生には、エストロゲンが予防的に作用していること考えられ

る。よって女性の方が膀胱がんの罹患率が少ないことが考えられる。しかし、病理学

的悪性度の高い膀胱がんは、エストロゲンβ受容体の発現が高く 57、アンドロゲン受

容体の発現が低いため 58, 59、女性の膀胱がんの方がより性ホルモンの影響を受けやす

く、高悪性度となり予後不良となることが考えられる。また、男性の場合は、解剖学

的には骨盤壁と膀胱の間に前立腺が存在し、前立腺が膀胱がんの骨盤壁への直接浸潤

を予防していることも考えられるため、男性の膀胱がんの方が、病理学的進行度が低

く、予後良好となることが考えられる。よって、生物学的な要因を考慮しても、本研

究の結果と矛盾しないと考えられる。 

次に、既往歴による要因としては、膀胱炎の影響が考えられる。膀胱炎の既往が

ない症例と比べて、膀胱炎の既往が 3回以上ある症例は、膀胱がん全体と、扁平上皮

癌の膀胱がんのリスクが高かった 60。一般に女性の方が膀胱炎に罹患しやすいために、

女性の方が予後不良の扁平上皮癌などの non-UCの割合が多くなり、結果として予後

も不良となることが考えられる。よって、既往歴による要因を考慮しても、本研究の

結果と矛盾しないと考えられる。 

環境要因としては、序文にあげたような喫煙や職業曝露が膀胱がんのリスクとな

り 61-65、ともに膀胱がんの予後不良因子である 61, 65。喫煙に関しての日本の政府統計 

(www.e-stat.go.jp) によれば、女性の喫煙の割合は男性の 3分の 1であるため、喫煙に
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起因すると考えられる膀胱がんは女性の方が少なく、全体としての予後も、女性の方

が良好となると考えられる。職業曝露に関しても、高リスク群と考えられる生産工程

従事者の女性の割合は、男性の 2.5～3分の 1であるため、職業曝露に起因すると考え

られる膀胱がんは女性の方が少なく、全体としての予後も、女性の方が良好となると

考えられる。よって、喫煙や職業曝露は、全体として性差の効果を弱める方向に働い

ていると考えられ、実際の性差の効果は、得られた結果の効果よりもさらに大きい可

能性がある。 

社会経済学的要因としては、婚姻状況が膀胱がんの予後に影響し、未婚の膀胱が

んの患者の方が予後不良である 66。婚姻状況に関しての国立社会保障・人口問題研究

所の統計 (www.ipss.go.jp) によれば、各年齢階級別の女性の未婚率は男性の未婚率よ

り低いため、全体としての膀胱がんの予後は、女性の方が良好となると考えられる。

よって、婚姻状況は、全体として性差の効果を弱める方向に働いていると考えられ、

実際の性差の効果は、得られた結果の効果よりもさらに大きい可能性がある。加入医

療保険による診療の格差が生じる国もあるが 44、日本では国民皆保険制度が導入され

おり、標準的な検査や治療は保険診療で網羅されているため、本研究では影響はない

と考えられる。さらに、最近では、受診行動の性差が注目されており、初発症状であ

る血尿出現から泌尿器科受診までにかかる期間は、平均日数で男性 24日、女性 35日

であり 67、血尿出現から膀胱がんの診断までにかかる時間は、平均日数で男性 73.6

日、女性 85.4日であった 68。女性の方が、泌尿器科への受診が遅れ、膀胱がんの診断

が遅れることも、女性の膀胱がんの方がより病期が進行している一因と考えられる。

しかし、本研究においての予後に関しては、最終的には病理学的病期で調整したため

に、受診行動が予後の性差に与える影響はないと考えられる。よって、いずれの社会
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経済学的要因を考慮しても、本研究の結果と矛盾しないと考えられる。 

本研究の限界として、以下の点が挙げられる。第 1に、本研究は最終的に解析に

使用したデータが、神奈川県地域がん登録の膀胱がんのデータの一部である。しかし、

使用したデータの割合は、病理組織の解析では男性 61%、女性 53%、生存時間の解析

では男性 50%、女性 42%であり、男女間での大きな違いは認めなかった。第 2 に、

CISの割合が、時期 2では約 10%と、時期 0、時期 1と比べてはるかに高いため、病

理組織のコーディング様式の改定の影響が出ている。しかし、この影響は男女とも同

じ方向に影響し、さらにコーディング様式の改定を考慮した診断時期で調整を行った

ため、性差には影響を与えないと考えられる。第 3に、交絡要因が十分には調整でき

なかった点が挙げられる。喫煙、職業、婚姻状況、加入医療保険、受診行動の交絡要

因の調整ができなかった。また、予後の性差に影響を与えうる治療方法についても調

整できなかった。しかし、先に述べた通り、本研究での個人レベルでの交絡要因の未

調整は、性差の効果を弱める方向に働いているか、あるいは影響自体が小さいと考え

られるため、得られた結果を揺るがすものではないと考えられる。しかし、本研究の

限界である未調整の種々の要因については今後の課題であり、更なる検討が必要であ

る。 

本研究により、日本で初めて、膀胱がんの病理組織に性差が存在することを、地

域人口集団を対象とした大規模データベースを用いて示された。さらに、病理組織の

影響を除いても、女性の方が予後不良であった。この予後の性差は、膀胱がんの治療

において重要な要素であり、病理学的病期にはあらわれてこないような膀胱がんの浸

潤様式の男女の違い等を立証していく必要がある。さらに、これらが立証された後に、

治療戦略の再構築も必要である可能性がある。長い間、ガイドラインにより膀胱がん
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の治療戦略が示されてきたが、予後の性差も考慮した戦略については、未だ触れられ

ていない 69-71。近年、放射線療法、高濃度抗がん剤動脈内注入療法、および血液透析

の併用療法という集学的治療により、進行性膀胱がんに男女ともに治療効果があるこ

とが示唆された 72。本研究の結果からも、膀胱がんの治療の根幹の戦略には、患者の

性差や人種民族など、対象とする populationによる予後の差が組み込まれる必要があ

ると考えられた。 
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V. 結論  

膀胱がんの疫学的特徴には性差が存在し、女性の方が病理組織も予後も不良であ

る。女性性がこれらの予後不良の特徴をもたらす独立した危険因子であること解明す

るため、さらなる検討が必要である。 
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図 1	
 神奈川県地域がん登録から解析対象の膀胱がんを抽出する流れ  
 
 

 

診断病名が膀胱がん	
 (ICD-10がC67)	
 

22388例	
 

本研究の病理組織分類の診断のある膀胱がん	
 

13665例	
 

解析対象	
 

女性:	
 2857例	
 

解析対象	
 

男性:	
 10327例	
 

除外2	
 

再発性膀胱がん:	
 475例	
 

除外3	
 

神奈川県外在住:	
 2例	
 

除外4	
 

年齢欠損:	
 4例	
 

除外1	
 

ICD-O-3が本研究が定義する膀胱がんの	
 

病理組織分類に当てはまらない:	
 

8723例	
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図 2	
 神奈川県地域がん登録にて生存時間の追跡が可能であった初発性膀胱が
ん 10712例の男女別・病理組織分類別の全生存曲線  

 
 

 
 
 
UC (urothelial carcinoma)、 non-UC (squamous cell carcinoma、 adenocarcinoma、
neuroendocrine tumor、undifferentiated carcinoma、sarcoma、others)。 
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図 3	
 神奈川県地域がん登録にて生存時間の追跡が可能であった初発性膀胱が
ん 10712例の男女別・病理組織分類別のがん特異的生存曲線  

 
 

 
 
UC (urothelial carcinoma)、 non-UC (squamous cell carcinoma、 adenocarcinoma、
neuroendocrine tumor、undifferentiated carcinoma、sarcoma、others)。 
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図 4	
 神奈川県地域がん登録にて生存時間の追跡が可能であった初発性膀胱が
ん 10712例の全生存率に対する log-logグラフ  
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図 5	
 神奈川県地域がん登録にて生存時間の追跡が可能であった初発性膀胱が
ん 10712例のがん特異生存率に対する log-logグラフ  
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表 1	
 国際疾病分類-腫瘍学第 3版による病理組織分類  
 
 
病理組織分類  国際疾病分類-腫瘍学第 3版分類  
UC 8120-8131 (尿路上皮内がん 8120/2含む)、8050 
Non-UC  
  SCC 8051-8078、8083-8084 
  AC 8140-8231、8250-8384、8440-90、8550-51、8570-76 
  NET 8031、8240-49、8041-45、8680-8700 
  Undiff 8020-21 
  Sarcoma 8801-11、8830、8840-8921、8930-91、 
 9040-44、9120-33、9150、9540-9581 
  Others 上記以外の non-UCのすべて 
 
Urothelial Carcinoma (UC)、Squamous Cell Carcinoma (SCC)、Adenocarcinoma (AC)、 
Neuroendocrine Tumor (NET)、Undifferentiated Carcinoma (Undiff)。 



 

 43 

表 2	
 神奈川県地域がん登録で解析対象とした初発性膀胱がん 13,184例の年齢
および診断時期の分布  

 
 
 患者数  (%) 
 女性  男性  
全体 2857 (100) 10327 (100) 
年齢   
  64歳以下 874 (30.6) 3739 (36.2) 
  65～74歳 873 (30.6) 3471 (33.6) 
  75歳以上 1110 (38.8) 3117 (30.2) 
診断時期   
  時期 0 849 (29.7) 2751 (26.6) 
  時期 1 1040 (36.4) 3780 (36.6) 
  時期 2 968 (33.9) 3796 (36.8) 
 
診断時期: 時期 0 (1954〜1992年)、時期 1 (1993〜2002年)、時期 2 (2003〜2010年)。 
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表 3	
 神奈川県地域がん登録で解析対象とした初発性膀胱がん 13,184例の各診
断時期の病理組織分布  

 
 

 患者数  (%)  
変数  女性  男性  P値  
全診断時期    
  UC 2,623 (91.8) 9,913 (96.0) < 0.001 
  SCC 103 (3.6) 146 (1.4)  
  AC 90 (3.2) 205 (2.0)  
  NET 11 (0.4) 18 (0.2)  
  Undiff 7 (0.2) 25 (0.2)  
  Sarcoma 18 (0.6) 14 (0.1)  
  Others 5 (0.2) 6 (0.1)  
時期 0    
  UC 755 (88.9) 2,617 (95.1) < 0.001 
  SCC 46 (5.4) 51 (1.8)  
  AC 33 (3.9) 59 (2.1)  
  NET 1 (0.1) 1 (< 0.1)  
  Undiff 4 (0.5) 10 (0.4)  
  Sarcoma 9 (1.1) 10 (0.4)  
  Others 1 (0.1) 3 (0.1)  
時期 1    
  UC 968 (93.1) 3,666 (97.0) < 0.001 
  SCC 27 (2.6) 39 (1.0)  
  AC 31 (3.0) 58 (1.5)  
  NET 5 (0.5) 7 (0.2)  
  Undiff 2 (0.2) 7 (0.2)  
  Sarcoma 4 (0.4) 1 (< 0.1)  
  Others 3 (0.3) 2 (< 0.1)  
時期 2    
  UC 900 (93.0) 3,630 (95.6) < 0.001 
  SCC 30 (3.1) 56 (1.5)  
  AC 26 (2.7) 88 (2.3)  
  NET 5 (0.5) 10 (0.3)  
  Undiff 1 (0.1) 8 (0.2)  
  Sarcoma 5 (0.5) 3 (< 0.1)  
  Others 1 (0.1) 1 (< 0.1)  
 
Urothelial Carcinoma (UC)、Squamous Cell Carcinoma (SCC)、Adenocarcinoma (AC)、 
Neuroendocrine Tumor (NET)、Undifferentiated Carcinoma (Undiff)。 
 
診断時期: 時期 0 (1954〜1992年)、時期 1 (1993〜2002年)、時期 2 (2003〜2010年)。 
P値: Fisher直接検定。 
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表 4	
 神奈川県地域がん登録で解析対象とした初発性膀胱がん 13,184例の各診
断時期の UCと non-UCの割合  

 
 

 患者数  (%)  
 女性  男性  P値  
全診断時期    
  UC 2,623 (91.8) 9,913 (96.0) < 0.001 
  Non-UC 234 (8.2) 414 (4.0)  
時期 0    
  UC 755 (88.9) 2,617 (95.1) < 0.001 
  Non-UC 94 (11.1) 134 (4.9)  
時期 1    
  UC 968 (93.1) 3,666 (97.0) < 0.001 
  Non-UC 72 (6.9) 114 (3.0)  
時期 2    
  UC 900 (93.0) 3,630 (95.6) 0.001 
  Non-UC 68 (7.0) 166 (4.4)  
 
UC (urothelial carcinoma)、 non-UC (squamous cell carcinoma、 adenocarcinoma、
neuroendocrine tumor、undifferentiated carcinoma、sarcoma、others)。 
 
診断時期: 時期 0 (1954〜1992年)、時期 1 (1993〜2002年)、時期 2 (2003〜2010年)。 
P値: Cochran-Mantel-Haenszel検定 (全診断時期)、カイ 2乗検定 (各診断時期)。 
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表 5	
 神奈川県地域がん登録で解析対象とした初発性膀胱がん 13,184例の性、
年齢、診断時期をロジスティック回帰分析にて調整した non-UCのオッ
ズ比および 95％信頼区間  

 
 

 オッズ比  (95%信頼区間) 
性別  
  男性 1.00 (参照) 
  女性 2.14 (1.81−2.52) 
年齢  
  64歳以下 1.00 (参照) 
  65～74歳 0.90 (0.75−1.10) 
  75歳以上 0.90 (0.74−1.09) 
診断時期  
  時期 0 1.65 (1.35−2.01) 
  時期 1 1.00 (参照) 
  時期 2 1.31 (1.08−1.60) 
Hosmer-Lemeshowカイ 2乗値 = 15.1 (P = 0.06)。 
 
 
UC (urothelial carcinoma)、 non-UC (squamous cell carcinoma、 adenocarcinoma、
neuroendocrine tumor、undifferentiated carcinoma、sarcoma、others)。 
 
診断時期: 時期 0 (1954〜1992年)、時期 1 (1993〜2002年)、時期 2 (2003〜2010年)。 
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表 6	
 神奈川県地域がん登録で生存時間が追跡可能であった初発性膀胱がん
10712例の男女別の 5年全生存率および 95%信頼区間  

 
 

 5年全生存率  (95%信頼区間)  
 女性  男性  P値  
全診断時期    
  全体 0.49 (0.47−0.51) 0.56 (0.54−0.57) < 0.001 
  UC 0.52 (0.50−0.54) 0.57 (0.56−0.58) < 0.001 
  Non-UC 0.21 (0.15−0.27) 0.31 (0.26−0.36) 0.002 
時期 0    
  全体 0.49 (0.45−0.53) 0.56 (0.54−0.58) < 0.001 
  UC 0.53 (0.49−0.57) 0.57 (0.55−0.59) 0.047 
  Non-UC 0.16 (0.09−0.25) 0.32 (0.23−0.40) 0.01 
時期 1    
  全体 0.48 (0.44−0.51) 0.56 (0.54−0.58) < 0.001 
  UC 0.50 (0.46−0.53) 0.57 (0.55−0.59) < 0.001 
  Non-UC 0.24 (0.14−0.35) 0.27 (0.19−0.37) 0.4 
時期 2    
  全体 0.51 (0.46−0.55) 0.54 (0.52−0.56) 0.003 
  UC 0.54 (0.49−0.58) 0.56 (0.53−0.58) 0.07 
  Non-UC 0.24 (0.14−0.35) 0.32 (0.23−0.40) 0.04 
 
 
UC (urothelial carcinoma)、 non-UC (squamous cell carcinoma、 adenocarcinoma、
neuroendocrine tumor、undifferentiated carcinoma、sarcoma、others)。 
 
診断時期: 時期 0 (1954〜1992年)、時期 1 (1993〜2002年)、時期 2 (2003〜2010年)。 
P値: 層別化ログランク検定 (全診断時期)、ログランク検定 (各診断時期) 
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表 7	
 神奈川県地域がん登録で生存時間が追跡可能であった初発性膀胱がん
10712例の男女別の 5年がん特異的生存率および 95%信頼区間  

 
 

 5年がん特異的生存率  (95%信頼区間)  
 女性  男性  P値  
全診断時期    
  全体 0.59 (0.57−0.61) 0.71 (0.70−0.72) < 0.001 
  UC 0.62 (0.60−0.65) 0.72 (0.71−0.73) < 0.001 
  Non-UC 0.26 (0.20−0.33) 0.43 (0.37−0.48) < 0.001 
時期 0    
  全体 0.56 (0.52−0.59) 0.66 (0.64−0.68) < 0.001 
  UC 0.60 (0.56−0.64) 0.67 (0.65−0.70) 0.001 
  Non-UC 0.20 (0.12−0.30) 0.36 (0.27−0.45) 0.02 
時期 1    
  全体 0.58 (0.54−0.62) 0.72 (0.70−0.74) < 0.001 
  UC 0.61 (0.57−0.64) 0.73 (0.71−0.75) < 0.001 
  Non-UC 0.31 (0.19−0.43) 0.40 (0.29−0.50) 0.15 
時期 2    
  全体 0.64 (0.59−0.68) 0.73 (0.71−0.75) < 0.001 
  UC 0.67 (0.62−0.71) 0.75 (0.73−0.77) < 0.001 
  Non-UC 0.31 (0.19−0.44) 0.52 (0.42−0.61) 0.007 
 
 
UC (urothelial carcinoma)、 non-UC (squamous cell carcinoma、 adenocarcinoma、
neuroendocrine tumor、undifferentiated carcinoma、sarcoma、others)。 
 
診断時期: 時期 0 (1954〜1992年)、時期 1 (1993〜2002年)、時期 2 (2003〜2010年)。 
P値: 層別化ログランク検定 (全診断時期)、ログランク検定 (各診断時期) 
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表 8	
 神奈川県地域がん登録で生存時間が追跡可能であった初発性膀胱がん
10712例の性、病理組織、年齢、診断時期をコックス比例ハザードモデ
ルにて調整した、全死亡およびがん特異的死亡のハザード比および 95%
信頼区間  

 
 

 死亡ハザード比  (95%信頼区間) 
 全死亡  がん特異的死亡  
性別   
  男性 1.00 (参照) 1.00 (参照) 
  女性 1.15 (1.06−1.23) 1.39 (1.28−1.52) 
病理組織分類   
  UC 1.00 (参照) 1.00 (参照) 
  Non-UC 2.68 (2.41−2.97) 3.13 (2.78−3.52) 
年齢   
  64歳以下 1.00 (参照) 1.00 (参照) 
  65～74歳 1.41 (1.29−1.54) 1.21 (1.09−1.34) 
  75歳以上 2.50 (2.31−2.72) 1.93 (1.75−2.12) 
診断期間   
  期間 0 1.07 (0.99−1.05) 1.26 (1.16−1.38) 
  期間 1 1.00 (参照) 1.00 (参照) 
  期間 2 0.97 (0.91−1.05) 0.87 (0.79−0.96) 
 
 
UC (urothelial carcinoma)、 non-UC (squamous cell carcinoma、 adenocarcinoma、
neuroendocrine tumor、undifferentiated carcinoma、sarcoma、others)。 
 
診断時期: 時期 0 (1954〜1992年)、時期 1 (1993〜2002年)、時期 2 (2003〜2010年)。 
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表 9	
 神奈川県地域がん登録で生存時間が追跡可能であった初発性膀胱がん
10712例の病理組織および診断時期をコックス比例ハザードモデルにて
調整した、年齢別の女性の全死亡およびがん特異的死亡のハザード比お

よび 95%信頼区間  
 
 

 女性の男性に対する死亡ハザード比  (95%信頼区間) 
 全死亡  がん特異的死亡  
年齢   
  64歳以下 1.15 (0.96−1.36) 1.22 (1.01−1.48) 
  65-74歳 1.06 (0.92−1.22) 1.23 (1.05−1.45) 
  75歳以上 1.18 (1.07−1.30) 1.56 (1.38−1.76) 
 
 
UC (urothelial carcinoma)、 non-UC (squamous cell carcinoma、 adenocarcinoma、
neuroendocrine tumor、undifferentiated carcinoma、sarcoma、others)。 
 
診断時期: 時期 0 (1954〜1992年)、時期 1 (1993〜2002年)、時期 2 (2003〜2010年)。 
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表 10	
 神奈川県地域がん登録で生存時間が追跡可能であった時期 2 (2003〜2010
年)の初発性膀胱がん 699例の性、病理組織、年齢、病理学的病期および
悪性度をコックス比例ハザードモデルにて調整した、全死亡およびがん

特異的死亡のハザード比および 95%信頼区間  
 
 
 死亡ハザード比  (95%信頼区間) 
 全死亡  がん特異的死亡  
性別   
  男性 1.00 (参照) 1.00 (参照) 
  女性 1.52 (1.09−2.13) 1.71 (1.14−2.56) 
病理組織分類   
  UC 1.00 (参照) 1.00 (参照) 
  Non-UC 1.26 (0.69−2.31) 1.13 (0.56−2.28) 
年齢   
  64歳以下 1.00 (参照) 1.00 (参照) 
  65-74歳 1.98 (1.24−3.20) 1.76 (1.02−3.03) 
  75歳以上 3.24 (2.09−5.01) 2.47 (1.48−4.12) 
病理学的病期   
  早期がん 1.00 (参照) 1.00 (参照) 
  進行がん 1.67 (1.24−2.26) 2.09 (1.43−3.06) 
病理学的悪性度   
  低悪性度 1.00 (参照) 1.00 (参照) 
  高悪性度 2.61 (1.87−3.65) 5.26 (3.15−8.77) 
 
 
UC (urothelial carcinoma)、 non-UC (squamous cell carcinoma、 adenocarcinoma、
neuroendocrine tumor、undifferentiated carcinoma、sarcoma、others)。 
 
病理学的病期: 早期がん (0is、0a、Ⅰ)、進行がん (Ⅱ～Ⅳ)。 
病理学的悪性度: 低悪性度 (グレード 1、2)、高悪性度 (グレード 3、4)。 
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付録	
 神奈川県地域がん登録の流れ  
 

 
 
 
出典	
 平成 26年神奈川県悪性新生物登録事業年報 (第 37報)	
 p17 図 1から抜粋 
 


