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要旨要旨要旨要旨    

依然として胃癌死は多いが、早期発見できれば治癒できる。胃癌リスクの層

別化を目的として、内視鏡的胃炎および組織学的胃炎と胃癌に関する横断的検

討を行った。 

内視鏡所見に関しては、近年提唱された京都分類で取り上げられた胃癌リス

クとなる各所見（萎縮、腸上皮化生、皺壁腫大・蛇行、鳥肌、びまん性発赤）

を検討し、特に萎縮の胃癌リスク分類における有用性が示された。 

組織学的胃炎に関してはこれまでアジアではほとんど行われていない OLGA

分類および OLGIM 分類の胃癌リスク分類に対する有用性についての検討を行

い、両分類とも胃癌リスクを反映することが示された。 

結論：内視鏡的萎縮、OLGA 分類、OLGIM 分類は胃癌リスク分類に有用で

あった。 
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序文序文序文序文    

胃癌は世界的に見ると年に 100万例が新たに診断される 5番目に多い癌であ

り、男女ともに癌死因の第 3位を占める[1] 。ヨーロッパやアメリカ合衆国など

西洋諸国での胃癌の５年生存率は 25%以下であるが[2]、本邦の 5年生存率は 6

割を超え、中でも Stage Iの症例の 5年生存率は 9割を超え[3]、早期発見が重要

となる。 

ヘリコバクター・ピロリ（H. pylori）は 1983年に Warrenと Marshallによって

発見されたグラム陰性桿菌であり[4]、1994年に Internal Agency for Research on 

Cancer (IARC)によって definite carcinogenに分類された[5]。H. pylori 感染は萎縮

性胃炎、そして腸上皮化生を経て胃癌の発生へとつながることが提唱されてお

り[6,7]、このカスケードを裏付ける疫学研究として、萎縮や腸上皮化生と H. 

pylori の相関を示す横断研究[8]、萎縮が胃癌発生のリスクであることを示すコホ

ート研究[9]、H. pylori 感染が萎縮や腸上位化生の発生のリスクであることを示

すコホート研究[10]などが報告されていたが、H. pylori 感染が胃癌発生のリスク

であることを示すコホート研究も報告されている[11,12]。腸上皮化生粘膜には遺

伝子不安定性、テロメラーゼ活性の上昇や Cdxの発現が認められる[13-15]。な

かでもCdx2トランスジェニックマウスによって腸上皮化生から胃癌が発生する

ことが示されている[16]。腸上皮化生は主に吸収細胞と杯細胞からなり、腺管腺
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底部の Paneth細胞の有無によって完全型と不完全型に分類される。免疫染色で

は完全型の腸上皮化生では胃型ムチン（MUC5AC, MUC6）の発現が低下し、腸

型ムチン（MUC2）の発現が認められる一方、不完全型では両者が発現する[17-21]。

不完全型の腸上皮化生が胃癌発生の高リスク群だという欧米の報告がある一方

で、癌周囲に不完全型腸上皮化生が必ずしも多くないという報告もあり[22]、腸

上皮化生の亜型の意義については臨床的に十分に確立されていない。 

多くの疫学研究によって組織学的な萎縮や腸上皮化生は、胃癌のリスクとし

て知られており[9,11,12,23-33]、ヨーロッパのガイドラインでは高度の萎縮や腸

上皮化生を認める例では 3年ごとの内視鏡検査を推奨している[34]。組織学的な

萎縮や腸上皮化生の評価の指標としては Updated Sydney System[35]が広く用い

られているが、近年、萎縮の分布と程度を段階的に分類する OLGA 分類

（Operative Link on Gastritis Assessment）が[36]、つづいて腸上皮化生の分布と程

度を同様に分類する OLGIM 分類（Operative Link on Gastric Intestinal Metaplasia）

が提唱された[37]。それらの胃癌リスク分類に対する有用性が報告されているが

[38-45]、ほとんどは欧米の研究でありアジアからの報告は少なく[45]、胃癌大国

の本邦からの報告は私が検索する限り、除菌後胃癌の特徴について解析したも

のに限られている[46]。 

H. pylori 除菌療法の胃癌発生への影響に関しては多くの報告がある。初発癌に
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対する除菌療法のランダム化比較試験 6 本のメタ解析では除菌療法を施行した

群は対照群に比して胃癌発生の相対危険度が 0.66（95%信頼区間 0.46-0.95）と有

意に少なかった[47]。また、胃腫瘍内視鏡治療後の早期胃癌の発生率に関する 13

本の報告のメタ解析では、除菌群の対照群に対する相対危険度は 0.39（95%信頼

区間 0.20-0.75）であった[48]。このような背景をもとに、本邦における H. pylori

除菌療法は 2000年に消化性潰瘍が保険適応となり、その後、適応疾患が追加さ

れていたが、2013年 2月に H. pylori 感染胃炎すべてについて適応となった。H. 

pylori 感染胃炎に対して除菌療法を行う際には、内視鏡にて胃癌など悪性疾患を

除外し、H. pylori 感染胃炎の診断をすることが必須となっている。また、先に述

べた組織学的胃炎の評価は生検を必要とするため侵襲を伴い、近年の抗血栓薬

内服者の増加[49]や高齢化に伴い生検を躊躇するケースもあり、内視鏡所見によ

る胃癌リスク分類が望まれる。 

胃炎の内視鏡診断については1922年にすでにShindlerにより始められていた。

H. pylori の発見以降、H. pylori 感染が胃炎の原因となることが明らかとなり、胃

炎の分類として Sydney system[50]や Updated Sydney system[35]が用いられてきた

が、必ずしも胃癌のリスクを層別化する目的で作成されたものではなかった。

本邦では萎縮性胃炎の分類が木村・竹本により提唱され[51]、H. pylori との関連

[8]、および胃癌発生のリスク分類に有用であることが報告されている[11,52,53]。



7 
 

組織学的腸上皮化生が内視鏡により診断可能であるとの報告もあるが[54]、内視

鏡所見の感度は低いとの報告もある[55]。その他にも種々の内視鏡所見が日常臨

床で用いられているが、その定義や有用性については意見が分かれるところで

あり、近年、その標準化を目的として胃炎の京都分類が提唱された[56]。京都分

類は 2013年 5 月に京都で開催された第 85 回日本消化器内視鏡学会で取り上げ

られた、胃炎の内視鏡診断とその意義に関する二つの主題演題をベースとして、

以降、学会などで議論されて完成したものである[56]。京都分類で定義された内

視鏡所見としては萎縮、びまん性発赤、腺窩上皮過形成性ポリープ、地図状発

赤、黄色腫、ヘマチン、稜線状発赤、腸上皮化生、粘膜腫脹、斑状発赤、陥凹

型びらん、皺壁腫大・蛇行、白濁粘液、胃底腺ポリープ、点状発赤、多発性白

色扁平隆起、RAC（regular arrangement of collecting venules）、鳥肌、隆起型びら

んがある。これらの中で、萎縮、腸上皮化生、皺壁腫大・蛇行、鳥肌、びまん

性発赤の 5 項目が胃癌リスクを考慮する内視鏡所見として取り上げられた。内

視鏡所見の萎縮や腸上皮化生については先に述べたような報告がある。皺壁腫

大については、H. pylori 感染に起因して胃体部のひだが著明に肥厚することがあ

ることが知られており、胃癌、特に未分化型胃癌との関連が報告されている

[57,58]。鳥肌もやはり未分化型癌との関連が報告されている[59,60]。びまん性発

赤は H. pylori 現感染と相関することが知られている一方で[61,62]、これまで胃
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癌との関連は報告されていない。このように、5項目の内視鏡所見については十

分な臨床データがあるとは言えず、胃癌リスクを考慮する所見として仮説が提

唱されたに過ぎない段階である。 

よって、組織学的胃炎および各内視鏡所見と担癌状態についての横断的検討

を行うことの新規性、およびその価値は十分あるものと考える。 
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目的目的目的目的    

 医療経済的な観点、マンパワーの観点から見た場合、個々人を層別化し、個々

人に最適なスクリーニング法を構築し、胃癌を早期に発見し早期に治療するこ

とで、胃癌死を低減するというストラテジーが最適であることは論を待たない。

そのため、初回の内視鏡検査時に胃癌リスクを層別化し、その後のスクリーニ

ング法の計画を立てることは理にかなっている。その基礎的検討として、今回

の研究では、 

１．欧米で提唱された、胃癌リスクを層別化するための組織学的分類（OLGA

分類、OLGIM 分類）の本邦での有用性の検証 

２．面としての診断が可能で組織生検という侵襲的処置が不要であり、新たに

提唱された内視鏡的胃炎（京都分類）で胃癌リスクを考慮する所見として

取り上げられた 5項目（萎縮、腸上皮化生、皺壁腫大・蛇行、鳥肌、びま

ん性発赤）の有用性の評価 

を行うことを目的とした。 
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対象と方法対象と方法対象と方法対象と方法    

１）対象症例 

 2013年 8月から 2014年 9月までに当院で上部消化管内視鏡検査を施行した症

例のうち、内視鏡検査施行医が内視鏡検査施行時に内視鏡的胃炎（京都分類）

の評価を行った症例を対象とした。すべての内視鏡検査は日本消化器内視鏡学

会専門医が行うか、専門医の指導の下に行った。複数回の検査歴のある症例は

最終検査のみを解析対象とし、胃癌の内視鏡治療歴のある症例は多発胃癌リス

クが極めて高いことが知られており、また胃術後の症例は胃切除が行われ、胃

内の環境が異なるため、検討から除外した。そのうち一部の症例では組織学的

胃炎の評価も行った。 

 

２）内視鏡所見の評価 

２）－１ 内視鏡的胃炎の評価 

内視鏡所見を京都分類で取り上げられた胃癌リスクを考慮する各所見にて評

価した（図 1）。所見の評価は内視鏡検査施行医（計 16名）が、内視鏡検査施行

時にそれぞれ独立して行った。萎縮、腸上皮化生、皺壁腫大・蛇行、鳥肌、び

まん性発赤の５項目について以下のように評価した。 

内視鏡的萎縮は血管透見像で判定を行い、萎縮の無いものを C-0 とし、萎縮

のあるものを木村・竹本分類に従って判定した[51]。腸上皮化生は灰白色扁平隆
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起の有無にて判定した。体部大彎のひだが太くて蛇行が目立ち、送気によって

消失しないものを皺壁腫大ありとした。前庭部から胃角部に認められる、均一

な小顆粒状隆起を認めるものを鳥肌とした。体部に連続して広がる均等な発赤

調粘膜を認めるものをびまん性発赤とした。萎縮はその程度によって分類し、

萎縮なし(C0)、軽度の萎縮（CI, CII）、中等度の萎縮（C-III, O-I）、高度の萎縮（O-II, 

O-III）と分類した[11,41]。その他の 4項目の所見（腸上皮化生、皺壁腫大、鳥肌、

びまん性発赤）については、有無を評価した。 

各所見の取り方については、本研究開始前に、事前のカンファランスで検討

し、目合わせをしたのちに、各内視鏡医がそれぞれ、内視鏡検査施行時に、各

内視鏡所見を評価した。 
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図 1 各所見の内視鏡画像 

A 萎縮 

 

 

 

 

 

B 腸上皮化生 

 

 

 

 

 

C 皺壁腫大 
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D 鳥肌 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

E びまん性発赤 
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２）－２ 胃癌の診断 

胃癌の診断は内視鏡によって行い、組織生検を行うことで病理学的に確認した。 

 

３）組織学的胃炎の評価 

内視鏡検査施行時に前庭部大彎および体部大彎より１か所ずつ生検を施行し、

20%のホルマリンに固定した。病理部で薄切をしたのち、hematoxylin-eosin (HE) 

染色を行った。組織学的評価は東京大学医学部附属病院の経験のある各病理担

当医 1名が Updated Sydney System[35]に基づいて評価した。すなわち、各生検検

体を HE染色にて、H. pylori、好中球浸潤、単核球浸潤、萎縮および腸上皮化生

の５項目について、それぞれを、なし(normal)、軽度（mild）、中等度（moderate）、

高度（severe）と段階的に診断した（図２）。近年、Updated Sydney Systemにて

評価した、前庭部および体部の萎縮および腸上皮化生の程度をあわせて判断す

る OLGA 分類および OLGIM 分類（表１）が胃癌のリスク分類に有用であるこ

とが報告されており[36,37]、両分類について解析した。 
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図２ Updated Sydney System[35]に基づく組織学的胃炎の評価

 
Am J Surg Pathol;20:1161-1181, 1996[35]より引用 
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表１－１ OLGA 分類[36] 

萎縮 体部 

なし 

normal 

軽度 

mild 

中等度 

moderate 

高度 

severe 

前庭部 なし normal Stage 0 Stage I Stage II Stage III 

軽度 mild Stage I Stage I Stage II Stage III 

中等度 moderate Stage II Stage II Stage III Stage IV 

高度 severe Stage III Stage III Stage IV Stage IV 

 

表１－２ OLGIM 分類[37] 

腸上皮化生 体部 

なし 

normal 

軽度 

mild 

中等度 

moderate 

高度 

severe 

前庭部 なし normal Stage 0 Stage I Stage II Stage III 

軽度 mild Stage I Stage I Stage II Stage III 

中等度 moderate Stage II Stage II Stage III Stage IV 

高度 severe Stage III Stage III Stage IV Stage IV 
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４）H. pylori 除菌療法の判定 

当院での H. pylori の感染診断は迅速ウレアーゼテスト（Helicocheck, Otsuka 

Pharmaceuticals, Tokyo, Japan）、HE染色、および血清 H. pylori IgG抗体にて行っ

た。迅速ウレアーゼテストは前庭部大彎からの生検検体を基質試薬 1ml 中に入

れ、H. pylori 由来のウレアーゼにより基質試薬中の pH指示薬であるフェノール

レッドの色調が黄色から赤色に変化するかを 30 分後に目視で判定した。HE 染

色は前庭部大彎および体部大彎の生検検体を当院の病理医が HE 染色にて

Updated Sydney System[35]に基づいて評価し、H. pylori なし（normal）を陰性、

H. pylori 軽度（mild）、中等度（moderate）、高度（severe）を陽性とした。血清

H. pylori IgG抗体は抗体価 10U/mL以上を陽性とした。 

上記 3つの診断法のうち、1つでも陽性のものを H. pylori 陽性とした。H. pylori

陽性と診断された患者のうち、希望者には除菌療法を施行した。除菌判定は除

菌療法終了後 2ヵ月以上経過してから尿素呼気試験（

13C-UBT）にて行った。尿

素呼気試験は前日の 21時以降は絶食とし、呼気を採取したのち、100mgの 13C-

尿素を 100mlの水に溶かして内服し、座位にて 20 分後に再度呼気を採取した。

前後の呼気中

13CO2/
12CO2比の変化量を測定し、2.5‰未満を除菌成功とした。 

 他院で施行した H. pylori 除菌療法の判定については問診にて行い、内視鏡所

見から、他院での判定結果が疑われる場合は、上記の各検査を適宜行い確認し
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た。 

 内視鏡検査施行時に、すでに除菌療法に成功しているものを「除菌成功後」

とした。 

 

５）検討項目 

 各内視鏡所見および組織学的所見と胃癌の有無や組織型との関係について検

討した。 

 

６）統計学的手法 

 性別、腸上皮化生といった二群に分けられる因子と胃癌との相関をカイ二乗

検定にて、4 つのカテゴリーに分けられる萎縮を Pearson検定にて評価した。オ

ッズ比は名義ロジスティックモデルにて算出した。P値<0.05を統計学的に有意

とした。すべての解析は JMP software (version 11; SAS Institute, Cary, NC, USA)を

用いた。 
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結果結果結果結果    

１）対象症例 

2013年 8月から 2014年 9月までに当院で上部消化管内視鏡検査を施行した症

例のうち、内視鏡的胃炎評価を行った述べ 4062例のうち重複する 323例、胃癌

の内視鏡治療歴のある 260例、および胃術後の 92例を除外し、3392例について

内視鏡的胃炎と胃癌の関係について解析した。そのうち組織学的胃炎評価を行

った 872例で組織学的胃炎と胃癌の関係について解析した（図３）。 
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図３ 対象症例 

 

 

 

  



21 
 

２）内視鏡的胃炎と胃癌に関する検討 

２）－１ 患者背景および胃癌症例の背景 

 3392例の患者背景および胃癌症例 107例の背景を表２に示す。患者全体の年

齢の平均値は 67.0歳、男女比は 1：1であった。614例 18%は以前に除菌療法に

成功した患者であった。 

 3392例中 107例(3.2%)に胃癌を認め、9 例 8.4%は除菌成功後に指摘された胃

癌であった。胃癌を組織型別に見ると、分化型胃癌は平均年齢 72.4歳と高い傾

向を認め(p=0.14)、73 例 86%が男性と有意に男性に多かった(p<0.01)。一方、未

分化型胃癌は平均年齢 59.8歳と比較的若年者に多く(p=0.01)、10 例 45%が女性

であった。 
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表２ 患者背景および胃癌症例の背景 

 全体

(n=3392) 

胃癌全体

(n=107) 

分化型胃癌

(n=85) 

未分化型胃癌

(n=22) 

年齢 （歳） 67.0±13.7 69.8±13.8 72.4±12.8 59.8±13.3 

性別( % ) 男性 1746 ( 51 ) 85 ( 79 ) 73 ( 86 ) 12 ( 55 ) 

 女性 1646 ( 49 ) 22 ( 21 ) 12 ( 14 ) 10 ( 45 ) 

除菌成功後( % ) 614 ( 18 ) 9 ( 8.4 ) 8 ( 9.4 ) 1 (4.6 ) 

胃癌の 

部位( % ) 

U  17 ( 16 ) 14 ( 17 ) 3 ( 14 ) 

M  50 ( 47 ) 37 ( 44 ) 13 ( 60 ) 

L  37 ( 35 ) 31 ( 37 ) 6 ( 28 ) 

U, M※  2 ( 1.9 ) 2 ( 2.4 ) 0 

M, L※  1 ( 0.9 ) 1 ( 1.2 ) 0 

※胃癌を２病変認める症例
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２）－２ 内視鏡所見と胃癌に関する検討 

 胃癌群と胃癌を認めない群について内視鏡所見を比較した（表３）。単変量解析で

は萎縮は胃癌と相関した（胃癌群では C-0は 2例 1.9%のみで、60例 58%が O-II, O-III

であったのに対して、胃癌を認めない群は 761例 24%が C-0であり、O-II, O-III は 866

例 27%であった）。腸上皮化生（オッズ比 1.6（95%信頼区間：1.03-2.7））およびびま

ん性発赤（オッズ比 1.8（95%信頼区間：1.2-2.7））は胃癌のリスクであった。多変量

解析では性別（男性）および萎縮が胃癌のリスクであった。 

 胃癌を組織型別に分けて内視鏡的胃炎との相関を解析すると、分化型癌も未分化型

癌も萎縮が胃癌のリスクであり、未分化型癌と皺壁腫大は相関する傾向にあった

（p=0.07）（表４）。 

H. pylori 除菌療法により内視鏡所見が変化した可能性を考慮し、除菌成功後の症例

を除いて検討したが、除く前と同様の結果が得られた（表５）。 
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表３ 内視鏡所見と胃癌 

  胃癌あり/なし 

（n = 107/3285） 

 単変量解析  多変量解析 

   オッズ比

※ P値  オッズ比

※ P値 

萎縮        

 C-0 2 / 761  1   1  

 C-I, C-II 10 / 611  6.2 (1.6-41) <0.01  5.3 (1.4-35) 0.02 

 C-III, O-I 32 / 1006  12 (3.7-75) <0.01  12 (3.5-75) <0.01 

 O-II, O-III 60 / 866  26 (8.2-161) <0.01  23 (6.6-144) <0.01 

腸上皮化生 46 / 878  1.6 (1.03-2.7) 0.03  0.8 (0.5-1.2) 0.27 

皺壁腫大 11 / 186  1.5 (0.7-2.7) 0.27  0.8 (0.4-1.6) 0.49 

鳥肌 2 / 21  2.2 (0.4-7.8) 0.33  2.7 (0.4-10) 0.25 

びまん性発赤 34 / 539  1.8 (1.2-2.7) 0.01  1.2 (0.7-1.9) 0.51 

※（）内は 95%信頼区間、多変量解析は年齢/10、性別を含めて解析 
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表４－１ 内視鏡所見と分化型癌 

  分化型胃癌あり/なし 

（n = 85/3307） 

 単変量解析 

   オッズ比

※ P値 

萎縮    <0.01 

 C-0 0 / 763  ―  

 C-I, C-II 9 / 612  ―  

 C-III, O-I 26 / 1012  ―  

 O-II, O-III 49 / 877  ―  

腸上皮化生 41 / 883  2.0 (1.2-3.1) <0.01 

皺壁腫大 7 / 190  1.1 (0.5-2.3) 0.10 

鳥肌 2 / 21  2.9 (0.5-10) 0.22 

びまん性発赤 28 / 545  1.9 (1.2 -3.0) <0.01 

※（）内は 95%信頼区間 
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表４－２ 内視鏡所見と未分化型癌 

  未分化型胃癌 

あり/なし 

（n = 22/3370） 

 単変量解析  多変量解析 

   オッズ比

※ P値  オッズ比

※ P値 

萎縮        

 C-0 2 / 761  1   1  

 C-I, C-II 1 / 620  0.6 (0.03-6) 0.68  1.0 (0.04-10) 0.97 

 C-III, O-I 6 / 1032  2.2 (0.5-15) 0.30  6.0 (1.2-45) 0.03 

 O-II, O-III 11 / 915  4.6 (1.2-30) <0.01  17 (3-140) <0.01 

腸上皮化生 5 / 919  0.6 (0.2-1.5) 0.26  0.3 (0.1-0.8) 0.01 

皺壁腫大 4 / 193  2.8 (0.8-8) 0.10  3.8 (0.9-14) 0.07 

鳥肌 0 / 23  1.0×10-5(-10) 0.52  7.9×10-7(0-5.8) 0.36 

びまん性発赤 6 / 567  1.3 (0.5-3.3) 0.56  0.7 (-2.3) 0.58 

※（）内は 95%信頼区間、多変量解析は年齢/10、性別を含めて解析 
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表５ 内視鏡所見と胃癌 除菌成功後の症例を除外 

  胃癌あり/なし 

（n = 98/2680） 

 単変量解析  多変量解析 

   オッズ比

※ P値  オッズ比

※ P値 

萎縮        

 C-0 1 / 748  1   1  

 C-I, C-II 10 / 473  16 (3-290) <0.01  14 (2.5-250) <0.01 

 C-III, O-I 32 / 736  33 (7-580) <0.01  33 (6.8-596) <0.01 

 O-II, O-III 53 / 683  58 (13-1027) <0.01  47 (9.6-858) <0.01 

腸上皮化生 43 / 610  2.0 (1.3-3.0) <0.01  1.0 (0.6-1.6) 0.98 

皺壁腫大 11 / 164  1.5 (0.7-2.7) 0.27  0.8 (0.3-1.5) 0.46 

鳥肌 2 / 21  2.0 (0.3-6.9) 0.40  2.1 (0.3-7.9) 0.37 

びまん性発赤 32 / 485  1.6 (1.03-2.5) 0.04  1.0 (0.6-1.6) 0.89 

※（）内は 95%信頼区間、 多変量解析は年齢/10、性別を含めて解析 
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３）組織学的胃炎と胃癌に関する検討 

３）－１ 患者背景および胃癌症例の背景 

 組織学的胃炎評価を行った 872例の患者背景および胃癌症例 68例の背景を表６に

示す。患者全体の年齢の平均値は 67.0歳、男女比は 1：1であった。247例 28%は以

前に除菌療法に成功した患者であった。 

 872例中 68例(7.8%)に胃癌を認め、5例 7.4%は除菌成功後に指摘された胃癌であっ

た。53例 78%が男性と有意に男性に多かった(p<0.01)。胃癌を組織型別に見ると、分

化型胃癌は平均年齢 72.0歳と高く(p=0.03)、49例 84%が男性と有意に男性に多かった

(p<0.01)。一方、未分化型胃癌は平均年齢 59.8歳と比較的若年者に多く(p=0.01)、6例

60%が女性であった。 
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表６ 組織学的胃炎評価を行った患者背景と胃癌の背景 

 全体

(n=872) 

胃癌全体

(n=68) 

分化型胃癌

(n=58) 

未分化型胃癌

(n=10) 

年齢 （歳） 67.0±13.7 69.8±13.8 72.0±13.5 59.8±12.7 

性別( % ) 男性 440 ( 50 ) 53 ( 78 ) 49 ( 84 ) 4 ( 40 ) 

 女性 432 ( 50 ) 15 ( 22 ) 9 ( 16 ) 6 ( 60 ) 

除菌成功後( % ) 247 ( 28 ) 5 ( 7.4 ) 4 ( 6.9 ) 1 (10 ) 

胃癌の 

部位( % ) 

U  10 ( 15 ) 10 ( 17 ) 0 

M  33 ( 49 ) 24 ( 42 ) 9 ( 90 ) 

L  23 ( 34 ) 22 ( 38 ) 1 ( 10 ) 

U, M※  1 ( 1.5 ) 1 ( 1.7 ) 0 

M, L※  1 ( 1.5 ) 1 ( 1.2 ) 0 
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３）－２ 組織学的胃炎と胃癌に関する検討 

 組織学的胃炎の評価を行った 872例を対象に OLGA 分類および OLGIM 分類と胃癌

の相関について検討した（表７）。組織学的な萎縮はしばしば生検検体では評価困難

なことがあり（粘膜筋板まで含まれるような十分な検体量がないと評価不能となる）、

萎縮を評価できなかった 137 例は OLGA 分類での検討には含めていない。 

 OLGA 分類、OLGIM 分類とも stage が上がるにつれて胃癌を多く認める傾向にあ

った。高リスクとされる stage III, IV [36-39]の stage 0-II に対するオッズ比は OLGA

分類で 3.5（95%信頼区間：1.8-6.6）、OLGIM 分類で 9.2（4.4-19）であった。 

 胃癌を組織型別に検討すると分化型癌では OLGA 分類、OLGIM 分類とも stage

が上がるにつれて胃癌を多く認める傾向にあり、胃癌全体と同様の結果であった。一

方、未分化型癌 10 例のうち stage III, IV に分類されるのは OLGA 分類、OLGIM 分

類とも 1 例だけであり、いずれの分類も未分化型癌のリスク評価には有用とは言えな

かった（表８、９）。 

 除菌後症例 247 例を除外した 625 例で検討すると(表１０)、stage III, IV の stage 

0-II に対するオッズ比は OLGA 分類で 2.5（95%信頼区間：1.2-4.8）、OLGIM 分類

で 5.8（2.6-12）であった。 
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表７－１ 組織学的胃炎と胃癌―OLGA 分類― 

  胃癌あり/なし 

（n = 60/675） 

 単変量解析  多変量解析 

   オッズ比

※ P値  オッズ比

※ P値 

OLGA Stage 0 5 / 148  1   1  

Stage I 22 / 302  2.2 (0.9-6.5) 0.10  2.0 (0.8-6.2) 0.13 

Stage II 18 / 167  3.2 (1.2-9.8) 0.02  2.9 (1.1-9） 0.03 

Stage III 12 / 50  7.1 (2.5-23) <0.01  6.4 (2-21) <0.01 

Stage IV 3 / 8  11.1 (2.0-54) <0.01  8.6 (1.5-45) 0.02 

※（）内は 95%信頼区間、 多変量解析は年齢/10、性別を含めて解析 
Stage III, IV の 0-II に対するオッズ比

※

は単変量解析で 3.5 (1.8-6.6)(p<0.01)、多変

量解析で 3.3 (1.6-6.3)(p<0.01)であった。 
 

表７－２ 組織学的胃炎と胃癌―OLGIM 分類― 
  胃癌あり/なし 

（n = 68/804） 

 単変量解析  多変量解析 

   オッズ比

※ P値  オッズ比

※ P値 

OLGIM Stage 0 25 / 526  1   1  

Stage I 13 / 178  1.5 (0.7-3.0) 0.23  1.4 (0.7-2.8) 0.3 

Stage II 16 / 78  4.3 (2.2-8.4) <0.01  3.6 (1.8-7.2) <0.01 

Stage III 12 / 17  15 (6-34) <0.01  11 (4.5-26) <0.01 

Stage IV 2 / 5  8.4 (1.2-41) 0.04  6.4 (0.9-33) 0.07 

※（）内は 95%信頼区間、 多変量解析は年齢/10、性別を含めて解析 
Stage III, IV の 0-II に対するオッズ比

※

は単変量解析で 9.2 (4.4-19)(p<0.01)、多変量

解析で 6.8 (3.1-14)(p<0.01)であった。 
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表８－１ 組織学的胃炎と分化型胃癌の組織型―OLGA 分類― 

  分化型胃癌あり/なし 

（n = 53/682） 

 単変量解析  多変量解析 

   オッズ比

※ P値  オッズ比

※ P値 

OLGA Stage 0 4 / 149  1   1  

Stage I 18 /306  2.2 (0.8-7.7) 0.13  2.0 (0.7-7.1) 0.19 

Stage II 17 / 168  3.8  

(1.4-13) 

<0.01  3.3  

(1.2-12) 

0.02 

Stage III 11 / 51  8.0  

(2.6-30) 

<0.01  7.0  

(2.2-27) 

<0.01 

Stage IV 3 / 8  14  

(2.4-75) 

<0.01  10  

(1.6-58) 

0.02 

※（）内は 95%信頼区間、 多変量解析は年齢/10、性別を含めて解析 
Stage III, IV の 0-II に対するオッズ比

※

は単変量解析で 3.8 (1.9-7.2)(p<0.01)、多変

量解析で 3.5 (1.7-6.8)(p<0.01)であった。 
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表８－２ 組織学的胃炎と分化型胃癌の組織型―OLGIM 分類― 

  分化型胃癌 

あり/なし 

（n = 58/814） 

 単変量解析  多変量解析 

   オッズ比

※ P値  オッズ比

※ P値 

OLGIM Stage 0 21 / 530  1   1  

Stage I 9 / 182  1.2 (0.5-2.7) 0.59  1.1 (0.4-2.3) 0.9 

Stage II 15 / 79  4.8  

(2.3-10) 

<0.01  3.6  

(1.7-8) 

<0.01 

Stage III 11 / 18  15  

(6.4-37) 

<0.01  9.7  

(3.8-24) 

<0.01 

Stage IV 2 / 5  10  

(1.4-50) 

0.03  6.8  

(0.9-36) 

0.06 

※（）内は 95%信頼区間、 多変量解析は年齢/10、性別を含めて解析 
Stage III, IV の 0-II に対するオッズ比

※

は単変量解析で 9.9 (4.6-21)(p<0.01)、多変量

解析で 6.6 (3.0-14)(p<0.01)であった。 
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表９－１ 組織学的胃炎と未分化型胃癌の組織型―OLGA 分類― 
  分化型胃癌 

あり/なし 

（n = 7/728） 

 単変量解析  多変量解析 

   オッズ比

※ P値  オッズ比

※ P値 

OLGA Stage 0 1 / 152  1   1  

Stage I 4 / 320  1.9  

(0.3-37) 

0.54  2.2  

(0.3-43) 

0.5 

Stage II 1 / 184  0.8 (0.03-21) 0.89  0.96 (0.04-25) 1.0 

Stage III 1 / 61  2.5  

(0.1-64) 

0.53  3.5  

(0.1-93) 

0.4 

Stage IV 0 / 11  1.3×10-5 (0-84) 0.8  3.3×10-6 (0-159) 0.8 

※（）内は 95%信頼区間、 多変量解析は年齢/10、性別を含めて解析 
Stage III, IV の 0-II に対するオッズ比

※

は単変量解析で 1.5 (0.08-9.1)(p=0.71)、多変

量解析で 1.9 (0.1-12)(p=0.60)であった。 
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表９－２ 組織学的胃炎と未分化型胃癌の組織型―OLGIM 分類― 

  未分化型胃癌 

あり/なし 

（n = 10/862） 

 単変量解析  多変量解析 

   オッズ比

※ P値  オッズ比

※ P値 

OLGIM Stage 0 4 / 547  1   1  

Stage I 4 / 187  2.9  

(0.7-12) 

0.14  5.4  

(1.1-28) 

0.04 

Stage II 1 / 93  1.5 (0.07-10) 0.74  2.9  

(0.1-24) 

0.4 

Stage III 1 / 28  4.8  

(0.2-34) 

0.23  11  

(0.5-95) 

0.10 

Stage IV 0 / 7  1.2×10-5 (0-54) 0.8  1.2×10-5 (0-170) 0.8 

※（）内は 95%信頼区間、 多変量解析は年齢/10、性別を含めて解析 
Stage III, IV の 0-II に対するオッズ比

※

は単変量解析で 2.6 (0.1-15)(p=0.42)、多変量

解析で 4.1 (0.2-26)(p=0.27)であった。 
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表１０－１ 組織学的胃炎と胃癌―OLGA 分類― 除菌成功後の症例を除外 

  胃癌あり/なし 

（n = 55/474） 

 単変量解析  多変量解析 

   オッズ比

※ P値  オッズ比

※ P値 

OLGA Stage 0 4 / 86  1   1  

Stage I 21 / 198  2.3 (0.8-8) 0.11  1.9 (0.7-6.7) 0.23 

Stage II 17 / 137  2.7 (0.9-9.5) 0.06  2.1 (0.5-2.2) 0.18 

Stage III 11 / 46  5.1 (1.7-19) <0.01  4.0 (1.2-15) 0.02 

Stage IV 2 / 7  6.1 (0.8-38) 0.08  3.9 (0.5-26) 0.19 

※（）内は 95%信頼区間、 多変量解析は年齢/10、性別を含めて解析 
Stage III, IV の 0-II に対するオッズ比

※

は単変量解析で 2.5 (1.2-4.8)(p=0.02)、多変

量解析で 2.2 (1.05-4.3)(p=0.04)であった。 
 
 
表１０－２ 組織学的胃炎と胃癌―OLGIM 分類― 除菌成功後の症例を除外 
  胃癌あり/なし 

（n = 63/562） 

 単変量解析  多変量解析 

   オッズ比

※ P値  オッズ比

※ P値 

OLGIM Stage 0 23 / 372  1   1  

Stage I 13 / 110  1.9 (0.9-3.8) 0.08  1.7 (0.8-3.5) 0.18 

Stage II 15 / 58  4.2 (2.0-8.4) <0.01  3.3 (1.5-6.7) <0.01 

Stage III 10 / 17  9.5 (3.8-23) <0.01  6.7 (2.6-17) <0.01 

Stage IV 2 / 5  6.5 (0.9-32) 0.06  4.6 (0.6-24) 0.12 

※（）内は 95%信頼区間、 多変量解析は年齢/10、性別を含めて解析 
Stage III, IV の 0-II に対するオッズ比

※

は単変量解析で 5.8 (2.6-12)(p<0.01)、多変量

解析で 4.2 (1.8-9.1)(p<0.01)であった。 
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考察考察考察考察    

内視鏡所見および組織学的胃炎と胃癌に関する横断的検討を行った。内視鏡所見に

ついては提唱されて間もない京都分類で胃癌リスクを考慮する内視鏡所見として取

り上げられた 5項目（萎縮、腸上皮化生、皺壁腫大・蛇行、鳥肌、びまん性発赤）に

ついて検討した。組織学的胃炎に関してはこれまでアジアではほとんど行われてこな

かったOLGA分類およびOLGIM 分類の胃癌リスク分類に対する本邦における有用性

について検討した。 

内視鏡所見と胃癌に関する横断的研究では、これまでの報告[11]と同様、萎縮と胃

癌の相関が確認された。すなわち、萎縮が進行するにつれて胃癌リスクが上昇した（C0

に対するオッズ比は軽度の萎縮（C-I, C-II）で 6.2（95%信頼区間：1.6-41）、中等度

の萎縮（C-III, O-I）で 12（3.7-75）、高度の萎縮（O-II, O-III）で 26（8.2-161）で

あった）。一方、腸上皮化生のオッズ比は 1.6 (1.03-2.7)と、有意に胃癌に多く認めたが、

多変量解析では独立したリスク因子としては残らず、また OLGIM 分類では高リスク

とされる Stage III, IV [37,39]の stage 0-II に対するオッズ比は 9.2（4.4-19）であり、

内視鏡的腸上皮化生による胃癌リスク分類は組織学的腸上皮化生に及ばないと考え

られる。皺壁腫大は未分化型胃癌で多い傾向にあり（p = 0.07）、既存の報告と矛盾し

ない[57,58]。一方で、やはり未分化型癌との関連が報告されている[59,60]鳥肌は全

3392例中 23 例（0.7%）にしか認めず、その有用性についてははっきりしなかった。

びまん性発赤は H. pylori 現感染と相関することが知られている一方で[61,62]、これま

で胃癌との関連は報告されていなかったが、今回の検討で、単変量解析では胃癌との

相関を示した。しかしながら多変量解析では胃癌との相関は認められなかった。これ

は、H. pyloriの長期的な感染に伴う萎縮とびまん性発赤が相関したためと考えられる。 
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組織学的胃炎に関しては、高リスクとされる Stage III, IV [36-39]の stage 0-II に

対するオッズ比は OLGA 分類で 3.5（95%信頼区間：1.8-6.6）、OLGIM 分類で 9.2

（4.4-19）であり、いずれの分類も Stage が上がるにつれてリスクが上昇する傾向を

認めた。どちらの分類が胃癌リスク分類として優れているかは議論の余地があるが、

組織学的腸上皮化生は同様に前癌病変として知られている組織学的な萎縮や異形成

よりも観察者間一致率に優れている[37,63]。一方、腸上皮化生は、萎縮が進んでから

見られることが多く、既報と同様、OLGIM 分類は高リスク群の拾い上げには OLGA

分類より感度が低かった[38]。胃癌を組織型別に検討すると未分化型癌 10 例のうち

stage III, IV に分類されるのは OLGA 分類、OLGIM 分類とも 1 例だけであり、いず

れの分類も未分化型癌のリスク評価には有用とは言えなかった。 

既報では、胃癌のほとんどが OLGA 分類、OLGIM 分類とも Stage III, IV に分類

されたのに対して、本検討では Stage 0-II にも少なからず胃癌を認めた。これは本検

討では生検を前庭部および体部から１点ずつ行い評価したことにもよると考えられ

る。すなわち、既報では Updated Sydney System を順守して前庭部から２点、体部

から２点および胃角から１点の合計５点以上の生検を行い、前庭部、体部の萎縮およ

び腸上皮化生の評価においてより進んだ方の診断を用いているため、同様の症例でも

より高い Stage に分類されたと考えられる。ただし、胃角からの生検によって追加さ

れる情報はわずかであることが知られており[64]、また Updated Sydney System が

5 点以上の生検を推奨していることは、エビデンスがあるわけではなく、実臨床では

守られていないことが多い[65]。欧米からの既報に比べ、本邦では、萎縮や腸上皮化

生の進展課程においてより早期から胃癌が発生、あるいは胃癌を診断している可能性

があることを示唆する結果とも考えられる。本邦での実臨床に即した分類が望まれる。 
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今回の組織学的胃炎および内視鏡的胃炎と胃癌に関する検討を踏まえると、萎縮の

評価は内視鏡所見で十分リスク分類が可能である一方、腸上皮化生は組織学的評価が

望ましい。 

H. pylori 除菌療法により胃癌発生が抑制されることが示され[47,48]、本邦では 2013

年 2月に H. pylori 感染胃炎すべてについて除菌療法が保険適応となるなど、H. pylori

除菌後の症例はますます増加しているが、本研究でも除菌成功後にも胃癌を認め、こ

れまでの報告と同様に[66]、除菌後の経過観察が重要であることを裏付けた。 

今後は、除菌後の胃癌リスク分類も重要となるが、H. pylori 除菌療法により組織学

的な萎縮は改善するが、腸上皮化生はあまり変化しないことが知られており[67-69]、

その有用性に関する検討が望まれる。 

最後に今回の検討の問題点と今後の課題を述べる。第一に横断研究であるためにバ

イアスが存在する可能性があることである。すなわち、内視鏡所見については内視鏡

検査施行医が、内視鏡検査施行時に評価したが、胃癌の存在が内視鏡所見の評価に影

響を及ぼした可能性がある。また、今回の検討では各々の内視鏡医がそれぞれ独立し

て内視鏡所見を評価しており、観察者間一致率について検討していない。次にH. pylori

の感染状況を必ずしもすべての症例において詳細に評価したわけではない。 

今後は、今回検討した内視鏡所見や組織学的所見について縦断的研究を行い、胃癌

のリスクをさらに検討し、証明していくことが望まれる。 
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結論結論結論結論    

内視鏡所見に関しては、近年提唱された京都分類で取り上げられた胃癌リスクとな

る各所見（萎縮、腸上皮化生、皺壁腫大・蛇行、鳥肌、びまん性発赤）について検討

したが、特に萎縮が胃癌のリスク分類に有用であった。 

組織学的胃炎に関しては、OLGA分類、OLGIM分類とも胃癌のリスクと相関した。

既報では 5 点以上生検を行い、ほとんどの胃癌が Stage III, IV に分類されたが、本

邦において前庭部および体部から１点ずつ生検を行って評価した今回の検討では

Stage 0-II にも少なからず胃癌を認めた。 
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