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緒言 

 
不随意たばこ煙曝露と成人の呼吸器への有害
影響に関する研究件数は、小児の研究件数よりも
はるかに少ない。事実、小児の研究で得られた証
拠は、間接喫煙曝露と種々の有害な呼吸器影響と
の因果関係を示している（第 6章「間接喫煙曝露
による小児における呼吸器系への影響」）。成人の
研究が少ないのは、多種多様かつ往々にして複合
的な環境（家庭、職場、交通機関のほか、公共の
場やその他の場面）で曝露される成人を対象に非
悪性呼吸器疾患の研究をデザインすることの方
法論的なむずかしさをいくぶん反映しているも
のと思われる。過去喫煙者や現在喫煙者を不随意
にたばこ煙に曝露される者としてカテゴリー分
類するというような喫煙状況を誤分類する可能
性は、過去の喫煙に関する自己報告を拠り所とし
ている研究の懸念事項とされている。曝露から 20
年以上が経過してようやく臨床的に顕在化する
慢性の影響や疾患を研究する場合には、過去の間
接喫煙曝露の測定が課題となる。不随意たばこ煙
曝露とその健康影響に対する世間一般の意識が
増大するほど、不随意たばこ煙曝露に起因する症
状の報告に含まれるバイアスがますます増加す
る可能性がある。このほかにも、潜在的な交絡要
因や修正要因（感染因子や塵埃にさらされる職業
など）への曝露を測定することは困難であると考
えられるが、不随意たばこ煙曝露の研究では検討
する必要があると思われる。 
このような課題があるにもかかわらず、米国公
衆衛生総監（米国保健福祉省［USDHHS］1986）
および米国学術研究会議（NRC 1986）が 1986年
報告書を発表して以来、文献は増加の一途をた
どっている。その後、米国環境保護庁（USEPA 
1992）やカリフォルニア環境保護局（Cal/EPA）（国
立がん研究所［NCI］1999）などの連邦政府や州
政府がこれらの文献をまとめているほか、数名の
著者がピアレビュー出版物のなかで文献の集約
を行っている（Trédaniel et al. 1994; Coultas 1998; 
Weiss et al. 1999）。1986～1999年に発表された成
人の不随意たばこ煙曝露の健康影響を扱った主
なレビューでは、臭気と刺激、呼吸器症状、肺機
能および呼吸器疾患（喘息や慢性閉塞性肺疾患
［COPD］など）をはじめとする呼吸器系の健康
上の結果を検討している（表 9.1）。この表には、
政府機関のレビューだけでなく、独自に実施され
た体系的レビュー（Trédaniel et al. 1994; Coultas 

1998）も記載されている。証拠となるデータは、
間接喫煙曝露と眼粘膜や鼻粘膜の臭気による不
快感や刺激との強固な関連性を示している。また、
これほど強固ではないものの、証拠データは不随
意たばこ煙曝露と成人の呼吸器症状および若干
の肺機能低下との関連を示唆している。実験研究
によって、喘息有病者のなかには間接喫煙曝露の
影響を受けやすい者もいることが示唆されてい
るが、当時はこの問題に関して不随意たばこ煙曝
露と COPD に関する数少ない研究から得られた
わずかな疫学データしか入手することができな
かった。本章では、早期に実施されたこれらのレ
ビュー（表 9.1）から文献をあらためて検討し、
近年の刊行物によって文献を最新情報に更新す
るとともに、因果関係の推論を支持している証拠
を評価する。依然として証拠が乏しいため（Samet 
2004）、この考察では鼻副鼻腔疾患に限定したレ
ビューは行わない。 
本章で採り入れる調査方法は、間接喫煙に関す
る 5項目の用語のいずれかを用いてMedlineデー
タベースを検索し、1990～2001年に発表された参
考文献を特定するというものである。検索に用い
る 5 項目の用語は以下の通り：environmental 
tobacco smoke（ETS）（環境中たばこ煙）、tobacco 
smoke pollution（たばこ煙汚染）、sidestream smoke
（副流煙）、second hand smoke（間接喫煙）また
は secondhand smoke（間接喫煙）。次に、これら
の用語と以下の一連の用語とを組み合わせた：
（1）respiratory symptoms（呼吸器症状）（すなわ
ち respiratory symptom［呼吸器症状］、cough［咳
嗽］、coughing［咳嗽］、wheeze［喘鳴］または dyspnea
［呼吸困難］(difficulty breathing［息苦しさ］)）；
（2）lung function（肺機能）；（3）lung diseases（肺
疾患）（すなわち lung diseases［肺疾患］、obstructive
［閉塞性］、asthma［喘息］、emphysema［肺気腫］
および bronchitis［気管支炎］）；（4）etiology（病
因）（すなわち cause［原因］または risk factor［リ
スク要因］）および morbidity（罹病状態）；（5）眼・
鼻・咽喉の irritation（刺激）または irritating（刺
激）；（6）tobacco smoke sensitivity（たばこ煙に対
する感受性）または odor（臭気）。また、このほ
かにも参考文献として、最近の研究の参考文献一
覧を入念に調べた（Trédaniel et al. 1994; Coultas 
1998; NCI 1999; Weiss et al. 1999）。 
 

 



米国公衆衛生総監報告書 

540 第 9章 

表 9.1 成人にみられる間接喫煙曝露の有害な呼吸器影響を扱った報告書の主な結論 

臭気と刺激 

米国保健福祉省（USDHHS）1986 
 「ETS［環境中たばこ煙］に含まれる刺激物質の主な影響は、眼結膜ならびに鼻、咽喉部および下気
道の粘膜に認められる。こういった刺激物質の影響は、環境中たばこ煙による大気質の悪化という苦
情の原因になることが多い」（p. 252） 

  
米国学術研究会議（NRC）1986 
 「環境中たばこ煙は臭気反応を誘発する。環境中たばこ煙によって発生する不快な臭気は、入居期間、
密集状態、温度および相対湿度がほぼ同じ条件下でごくふつうに居住した場合に発生する臭気を大幅
に上回っており、なかなか消失しない」（p. 178） 

  
 「臭気が喫煙空間への来訪者の反応を左右するのに対し、刺激は主に喫煙空間にいる人の反応を左右
する。時間の経過とともに、眼刺激が喫煙空間にいる人の最も重大な負の反応になる。チャンバー試
験で観察される不満は、現地調査で寄せられる不満とほぼ同じである」（p. 178） 

  
Trédaniel et al. 1994 
 「環境中たばこ煙が呼吸器粘膜に与える急性の刺激作用については、十分に確立されている」（p. 180） 
  
カリフォルニア環境保護局（Cal/EPA）1997（国立がん研究所［NCI］1999） 
 「眼と鼻の刺激は、環境中たばこ煙に曝露されている成人の非喫煙者に最もよく報告される症状であ
る。また、数件の研究では、屋内での環境中たばこ煙曝露による臭気の不快感が認められている」（p. 
253） 

  
呼吸器症状 
USDHHS 1986 
 「成人の呼吸器の健康という点では、慢性呼吸器症状の潜在的意義が未だ明らかにされておらず、今
後さらに研究を行うべきである」（p. 107） 

  
NRC 1986 
 「健康な成人と喘息に罹患している成人を対象に、環境中たばこ煙への短期曝露による影響の大きさ
をさらに検討する必要がある」（p. 217） 

  
USEPA 1992 
 「... 新たな証拠も得られており、環境中たばこ煙曝露によって成人の呼吸器症状の頻度が増加する可
能性があることが示唆されている。これらの後者の影響は、環境中たばこ煙に曝露された非喫煙者の
方が非曝露非喫煙者よりも 30～60％高いと推定される」（pp. 7-68－7-69） 

  
Trédaniel et al. 1994 
 「... 環境中たばこ煙曝露に関連する慢性呼吸器症状を調査した研究から、明確な結論を導き出すこと
はできない」（p. 181） 

  
Cal/EPA 1997（NCI 1999） 
 「... 成人の定期的な環境中たばこ煙曝露によって、さまざまな下気道症状を発症するリスクが増加す
ることが報告されている」（p. 255） 

  
肺機能 
USDHHS 1986 
 「環境中たばこ煙に曝露した健康な成人は肺機能検査値がわずかに変化すると考えられるが、環境中
たばこ煙に曝露しただけで肺機能に臨床上重大な障害を来すとは考えにくい」（p. 107） 
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表 9.1 つづき 

NRC 1986 
 「環境中たばこ煙曝露と成人の肺機能に関して今後実施する横断的研究は、肺機能に影響を与える可
能性のあるその他の要因を調整するようにデザインしなければならない」（p. 217） 

  
 「小児と成人のいずれについても、環境中たばこ煙曝露が非喫煙者の肺機能に及ぼす影響を調査した
長期縦断研究からはほとんど情報が得られない」（p. 217） 

  
USEPA 1992 
 「最近の研究で、環境中たばこ煙に曝露した成人の非喫煙者は肺機能がわずかに低下する可能性があ
る（平均 FEV1［1秒量］が約 2.5％低下）…という米国公衆衛生総監報告書（U.S. DHHS, 1986）の結
論に対して裏づけが得られた」（p. 7-68） 

  
Trédaniel et al. 1994 
 「急性受動喫煙によって重大な肺の生理学的弊害がもたらされるかどうかについては、見解の一致を
みていない。…データ入手が可能な研究の大半は横断調査であり、肺機能にみる長期的変化との関係
は未だ確立されていない」（p. 181） 

  
Cal/EPA 1997（NCI 1999） 
 「慢性的な環境中たばこ煙曝露が他の点では健康な成人の肺機能に与える影響は小さいと考えられ、
環境中たばこ煙曝露が単独で臨床的に重大な慢性疾患をもたらすとは考えにくい」（p. 255） 

  
呼吸器疾患 
NRC 1986 
 「環境中たばこ煙曝露によって著しい肺気腫を引き起こす可能性があるとは考えにくい」（p. 212） 
  
Trédaniel et al. 1994 
 「喘息患者にみる環境中たばこ煙曝露と症状発症および機能異常（気管支反応性の変化など）との関
連については、相反する証拠が得られている」（p. 181） 

  
 「5 件中 4 件の研究が、環境中たばこ煙曝露と COPD［慢性閉塞性肺疾患］リスクとの間に関連があ
るという仮説を支持している」（p. 181） 

  
Coultas 1998 
 「受動喫煙が成人に喘息とCOPDを発症させるリスク要因であることを示唆する証拠が増加しつつあ
るが、関連の度合いは小さい。ただし、このほかにも受動喫煙と喘息および COPDとの関連性を示す
証拠が因果関係の基準を満たす必要があり、特に時間的前後関係と用量反応の基準を満たさなければ
ならない」（p. 386） 

  
 「入手できる文献は限られているが、環境中たばこ煙曝露によって…成人喘息患者の呼吸器症状と肺
機能が増悪することが示されている」（p. 383） 

  
 「環境中たばこ煙曝露がCOPD患者の呼吸器症状や肺機能に与える影響は、ほとんどわかっていない」
（p. 385） 

  
Cal/EPA 1997（NCI 1999） 
 「環境中たばこ煙曝露が成人の喘息を悪化させることを示唆する証拠がある」（p. 194） 
  
 「…チャンバー試験で…特に環境中たばこ煙曝露の影響を受けやすい喘息患者のサブ集団というもの
が存在すると考えられることが示唆されている」（p. 203） 
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生物学的根拠 

 
第 2章（「間接煙の毒性作用」）では、間接喫煙
曝露が人口集団に対して広く呼吸器疾患を引き
起こす機序についてレビューしている。本セク
ションでは、特に成人に焦点を当てる。紙巻たば
この能動喫煙は気道全体に炎症性損傷を引き起
こすため、慢性的な気道と肺胞の損傷ならびに慢
性的な呼吸器症状や呼吸器疾患をまねく
（Floreani and Rennard 1999; Saetta et al. 2001; 
USDHHS 2004）。能動喫煙に関する証拠は、不随
意たばこ煙曝露による呼吸器への有害影響が妥
当であることを支持する強力な根拠であるが、不
随意たばこ煙曝露と能動喫煙とでは用量に差が
あるため、能動喫煙から不随意たばこ煙曝露につ
いて直接推論することには限界がある。動物
（Escolar et al. 1995; Joad et al. 1995; Seymour et al. 
1997）およびヒト（Anderson et al. 1991; Yates et al. 
1996, 2001; NCI 1999）を対象とする実験研究は、
不随意たばこ煙曝露が気道に及ぼす影響の根底
にある機序に関して適切な証拠を提示し、この点
についての洞察を与えている。 
不随意たばこ煙曝露の動物モデルを用いて検
討した生物学的評価項目には、抗体反応（Seymour 
et al. 1997）、気道防御系受容体の変化（Joad et al. 
1995）および肺気腫の病理学的変化（Escolar et al. 
1995）などがある。Seymourら（1997）は、マウ
スアレルギーモデルを用いて間接喫煙の煙に 43
日間曝露させた（1日 6時間を週 5日間、総浮遊
粒子量の平均値は 1.04 ミリグラム/立方メートル
［mg/m3］、一酸化炭素［CO］平均値は 6.1 ppm）。
間接喫煙曝露により、エアロゾルによってもたら
されるアレルゲンへの抗体レベルが上昇したこ
とから、このような曝露がアレルギー性炎症反応
を増強させることが示唆される。Joadら（1995）
は、8～43 日齢の発達期のモルモット 29 匹を 1
日 6時間、週 5日間にわたり副流煙（CO濃度＝
5.6±0.7 ppm）に曝露させた。肺の形態に変化は
認められなかったが、気道にある C 線維受容体
（肺の防御機構の構成要素）の反応性が低下した
ことから、時間の経過に伴ってますます曝露や損
傷を受けやすくなると考えられる。Escolar ら
（1995）は、60匹のラットを間接喫煙の煙（平均
CO濃度 35 ppm）に 1日 90分ずつ 3カ月間曝露
させた。形態測定を行ったところ、肺気腫に一致
する肺胞の変化が確認され、肺組織の弾性欠如な
どがみられた。 
ヒトを対象とする実験研究では、曝露チャン
バーで CO および/または粒子濃度を測定した既
知濃度の副流煙に志願者を短期曝露させている。

これらの研究では、眼と鼻の刺激、鼻腔の粘液線
毛クリアランス、呼吸器症状、肺機能変化および
全身炎症などの影響を検討した。管理下で実施す
るヒトの曝露研究では、曝露量を正確に測定でき
るとともに曝露濃度を調整できるという利点が
あるが、このような研究には固有の限界がある。
曝露期間が短期にならざるをえないため、短期影
響しか測定することができない。管理された条件
下で副流煙に曝露させても、職場をはじめとする
実社会の状況下にみられる複合的曝露に伴う曝
露反応関係を正確に反映することはできない。こ
のような研究はどうしても少数の志願者に限定
されることになるため、所見の一般化可能性
（generalizability）と影響を検出するための統計学
的検出力が制限される。さらに、曝露期間のばら
つきが結果の比較可能性（comparability）を制限
している。 
管理下で実施する副流煙へのヒト曝露は、臭気
の検出、鼻症状および生理学的変化などの鼻に対
する影響を特徴づけるために用いられてきた
（USDHHS 1986; Bascom et al. 1991, 1995, 1996; 
Cummings et al. 1991; Willes et al. 1992, 1998; 
Nowak et al. 1997a）。一般に、これらの曝露量は、
さまざまな環境で測定された間接喫煙濃度範囲
の上限値とされている（第 3章「間接喫煙曝露の
評価」および第4章「間接喫煙曝露の蔓延状況」）。
Bascomら（1991, 1995, 1996）とWillesら（1992, 
1998）は、一連のチャンバー試験を実施すること
により、副流煙に対する鼻の反応を特徴づけた。
早期の研究で Bascomら（1991）は、喘息には罹
患していないが間接喫煙に対して鼻が敏感（鼻閉、
鼻漏またはくしゃみ）であると報告している 10
名の健康者を副流煙（CO濃度 45 ppm）に 15分
間曝露させると後鼻腔抵抗値（鼻孔底の感受性の
測定値）が増加することを確認したが、鼻が敏感
であるとは報告されていない研究対象者 11 名に
抵抗値の増加は認められなかった。一方、ヒスタ
ミン、キニン、エステラーゼまたはアルブミンに
対する鼻汁分泌のアッセイでは、アレルギー性炎
症や血管透過性の増加を支持する証拠は得られ
ていないことから、生理学的反応に関する非アレ
ルギー性機序が示される。Nowakら（1997a）は、
軽度の喘息有病者 10名を対象に、22.4 ppmの CO
濃度で間接喫煙曝露させる 30分前と 30分後に炎
症マーカーとして鼻汁を調べ、同様の所見を報告
した。Bascom ら（1996）は、間接喫煙に対して
感受性があると報告した 13名と感受性のない 16
名を対象に、曝露反応関係を検討した。この実験
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では、1 ppm, 5 ppmおよび 15 ppmという CO濃度
で副流煙に 2時間曝露させた。最高濃度の副流煙
（CO濃度 15 ppm）に曝露させた場合には、両グ
ループとも鼻腔抵抗値が有意に増加した。このほ
かにも Bascomら（1995）は、12名の志願者を対
象に副流煙曝露が鼻粘膜線毛クリアランスに与
える影響も評価した。クリアランス速度が上昇し
た研究対象者もいたが、それ以外の 3名にはクリ
アランスの遅延が認められた。この 3名にはいず
れも、間接喫煙曝露に伴う鼻炎の病歴が認められ
た。 
健康な非喫煙者と喘息有病者を含めた志願者
を管理条件下で間接喫煙の煙に曝露させ、症状、
肺機能変化、炎症マーカーおよび肺損傷を検討し
た（Trédaniel et al. 1994; Yates et al. 1996, 2001; 
Nowak et al. 1997a, b; NCI 1999; Weiss et al. 1999）。
1997年 Cal/EPA報告書では、喘息有病者を対象と
する 10件の研究結果をレビューしており、「チャ
ンバー試験でのデザインの制約が結果の解釈を
制限するとはいえ、研究結果は特に環境中たばこ
煙曝露の影響を受けやすい喘息有病者のサブ集
団というものが存在する可能性を示唆している。
「反応者（reactors）」と「非反応者（nonreactors）」
のいずれでも、これらの調査研究で観察された生
理学的反応は再現可能であると考えられる。報告
された生理学的反応や症状の反応が、もっぱらス
トレスまたは暗示に起因しているとは考えにく
い」と結論している（NCI 1999, p. 203）。Nowak
ら（1997b）は、17名の軽度喘息有病者を間接喫
煙の煙（CO 濃度 20 ppm）または環境大気（「模
擬環境」）に 3 時間曝露させることにより、この
結論を裏づける証拠をさらに提示した。Nowakら
は、曝露から 1時間後、5時間後および 9時間後
に肺活量と気管支反応性を測定した。1 秒量
（FEV1）低下率の全体平均を求めたところ、間接
喫煙の煙に曝露させた場合が 9.1％、模擬環境下
で曝露させた場合が 5.9％であった。ただし、こ
の平均 FEV1低下率は主として 3名の低下率を反
映しており、間接喫煙によって誘発される症状と
FEV1 低下との間に関連は認められなかった。10
名の軽度喘息有病者を 22.4 ppm の CO 濃度で 3
時間にわたり間接喫煙曝露させた別の研究では、
FEV1 値および気管支肺胞洗浄によって得られた
炎症マーカー値が曝露によって変化しなかった
（Nowak et al. 1997a）。 
さまざまな研究によって、非特異的な気管支反
応性亢進と急速な肺機能低下との関連が示され
ていることから、これは COPDの発症のしやすさ
を把握できるマーカーであると考えられる
（Kanner et al. 1994; Paoletti et al. 1995; Rijcken et 
al. 1995; Tracey et al. 1995）。Menonら（1992）は、
煙に感受性のある喘息有病者 31 名と煙に感受性
のある喘息の非有病者39名を対象に、テストチャ

ンバー内で 4時間にわたり比較的高濃度（浮遊粒
子濃度＞1,000マイクログラム/m3）で間接喫煙曝
露させた。喘息非有病者の曝露前の気管支反応性
と比較した場合、曝露後 6時間の時点でこれらの
研究対象者の 18％、曝露後 24時間で研究対象者
の 10％、曝露後 3週間で研究対象者の 8％に、メ
サコリンに対する気管支反応性の増大が認めら
れた。これらの結果から、喘息に罹患していない
無症状の者であっても、間接喫煙曝露によって気
管支反応性亢進が高まる可能性があることが示
唆される。これらの結果とは対照的に、ある研究
で軽度喘息有病者 17 名を間接喫煙の煙に曝露さ
せたところ、メサコリン誘発による測定では気道
反応性の増大が確認されなかった（Nowak et al. 
1997b）。Jindal ら（1999）は、インドの胸部外来
に通院している 20～40歳の喘息罹患女性 50名を
対象に、気管支反応性亢進について評価した。夫
の喫煙、他の家族の喫煙および同僚の喫煙に関す
る質問事項を盛り込んだ調査票を用いて、間接喫
煙曝露を評価した。間接喫煙の煙に曝露されてい
る女性は、非曝露の女性よりも気管支反応性亢進
が有意に増大した。FEV1を 20％低下させるのに
要したヒスタミンの平均誘発用量は、曝露群の方
が非曝露群よりも 50％少なかった。 
能動喫煙者では、吸入させたテクネチウム 99m

（標識ジエチレントリアミン五酢酸［ 99m 
Tc-DTPA］）の取り込みが増加したことから、肺
胞透過性の亢進が示唆される（Jones et al. 1980）。
Yates ら（1996）は、20名の健康な非喫煙者にこ
の手法を適用し、チャンバー内で間接喫煙の煙に
1時間曝露させると肺胞透過性に影響が及ぶかど
うかを評価した。曝露後に、99m Tc-DTPA クリア
ランス時間が 69.1 分から 77.4 分に延長した。能
動喫煙とは対照的に、これらの結果は曝露によっ
て肺胞透過性が低下することを意味している。と
はいえ、これらの所見は、きわめて短期の間接喫
煙曝露であっても生理学的反応が生じるという
証拠を提示している。 

Nowakら（1997a）は、軽度喘息有病者 10名を
対象とする研究を行い、間接喫煙曝露に伴って上
皮透過性が低下するという間接的な証拠も提示
した。模擬環境下での曝露よりもチャンバー内で
22.4 ppmのCO濃度で 3時間曝露させた場合の方
が、鼻および気管支肺胞洗浄検査によるアルブミ
ン値が低かった。透過性の増大により、肺胞への
アルブミン漏出の増加が予測される。 
一酸化窒素（NO）はさまざまな気道と血管の
機能を制御しており、呼気によって測定すること
ができる。非喫煙者と比較した場合、能動喫煙者
は呼気中の NO濃度が低く、間接喫煙の煙に曝露
された非喫煙者の呼気中NO濃度は両者の中間で
あることがわかった（Yates et al. 2001）。健康な非
喫煙の志願者 15 名をチャンバー内で 1時間にわ
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たり 23 ppmの CO濃度で間接喫煙曝露させ、曝
露前ならびに曝露中に 15分ごとに呼気中 NO を
測定した（Yates et al. 2001）。間接喫煙曝露により、
呼気中 NO が有意に低下した（曝露前の数値が
134 ppb、曝露後 60分の時点で 99 ppb）。 
間接喫煙曝露の全身影響については、限られた
情報しか入手できない（Anderson et al. 1991; 
Oryszczyn et al. 2000）。Andersonら（1991）が換
気の不十分な部屋で喫煙者6名に紙巻たばこを喫
煙させ、16名の健康な非喫煙者（平均年齢 29歳）
を3時間にわたり紙巻たばこの煙に曝露させたと
ころ、1 時間あたりの吸入性粒子濃度は平均 2.3
～2.6 mg/m3 であった。この曝露によって、末梢
血白血球数、化学走性（chemotaxis）および反応
性オキシダントの放出が有意に増大した。これら
の所見は、能動喫煙者にみられる気道損傷の機序
に一致している（Saetta et al. 2001; USDHHS 2004）。
Oryszczyn ら（2000）は、自己報告に基づく間接
喫煙曝露（すなわち、1名以上の喫煙者と現在同
居しているかどうか）と総血清免疫グロブリン E
（IgE）濃度との関係を検討した。IgE濃度は、喘
息有病者の方が喘息非有病者よりも高い。この研
究では、喘息有病者 122 名とその第一度近親者
（first-degree relatives）430名ならびに対照 190名
を組み入れている。喘息の有無にかかわらず、生
涯非喫煙者では不随意たばこ煙曝露による高い
IgE濃度が認められた。濃度が最も高かったのは、
間接喫煙の煙に曝露されていた喘息有病者で
あった。ただし、喘息について調整したところ、
IgE 濃度に有意差が観察されたのは女性のみで
あった。 
全体的にみて、能動喫煙の研究に比べて不随意
たばこ煙曝露による気道損傷の文献は乏しい。動
物を用いた研究は数件しか行われておらず、それ
ぞれが異なるアウトカム評価項目を検討してい
る（アレルゲンに対する抗体反応、C線維受容体

の反応性、肺気腫の形態学的徴候など）。ヒト研
究の大半が、チャンバー内での短期の間接喫煙曝
露による炎症性の影響と生理学的影響を検討し
ている。鼻腔と下気道の局所炎症マーカーについ
て調査した数少ない研究では、短期の間接喫煙曝
露によって炎症反応が亢進することを裏づける
証拠は得られていない。NO は炎症の制御をはじ
めとする種々の生理学的機能を果たしているが、
間接喫煙曝露者では呼気中 NOが低下した。この
影響は、能動喫煙者にも認められている。2件の
研究から、間接喫煙曝露によって全身の炎症反応
と抗体反応が増強される可能性があることが示
唆される。同様に、1件のヒト研究と 1件の動物
を用いた研究から、間接喫煙曝露がアレルゲンに
対する抗体反応を増強させる可能性があること
を支持する相補的な証拠が提示されている。この
ほかにも 2件の研究が、鼻腔と肺胞にみられる上
皮透過性の低下に基づいて、間接喫煙の煙に短期
曝露されると実際には生理的防御反応がもたら
される可能性があるという証拠を示している。ま
た別の研究は、さまざまな影響と鼻腔の粘液線毛
クリアランスとを組み合わせている。 
健康者と喘息患者の肺機能を測定することに
より、間接喫煙曝露に対する生理学的反応の検討
が行われている。これらの研究では一致した結果
が得られていないが、少数の研究対象者や曝露の
タイプが「現実」世界の間接喫煙曝露を正確に反
映しているとは考えられない。こういった限界が
あるにもかかわらず、入手できる証拠から、健康
者であろうと喘息有病者であろうと間接喫煙曝
露によって肺機能が短期的に低下する場合があ
るということが示唆される。 
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臭気と刺激 

 
間接喫煙の煙には、不快な臭気を発生させるピ
リジンなどの化合物が含まれているほか（NCI 
1999）、微粒子、ニコチン、アクロレインおよび
ホルムアルデヒドなどの原因物質が含まれてお
り、これが粘膜刺激を引き起こすと考えられる
（Lee et al. 1993）。間接喫煙に起因する臭気、臭
気による不快感および粘膜刺激といったトピッ
クスについては、1986年米国公衆衛生総監報告書
（USDHHS 1986）、1986年 NRC報告書（1986）
ならびに Sametら（1991）がレビューを実施して
いる。管理下でのチャンバー試験（USDHHS 1986; 
NCI 1999）および疫学研究（USDHHS 1986）によっ
て、これらの症状と間接喫煙曝露との関連が評価
されている。1986年の米国公衆衛生総監報告書で
は、13件の実験研究と 5件の現地調査の結果をレ
ビューした。このレビューによって得られた結論
は、同じトピックを扱ったその後のレビューと一
致している（表 9.1）。 
間接喫煙曝露レベル以外にも、間接喫煙による
臭気反応を決定づけると考えられる他の要因と
して、嗅力と関係があることから曝露される者の
年齢および喫煙者との対面接触が挙げられるほ
か（Moschandreas and Relwani 1992）、不快感の閾
値およびコーピングスタイル（coping style）と
いった個人の特性（Winneke and Neuf 1996）など
も挙げられる。数少ないデータから、加齢ととも
に嗅力が低下することと、喫煙者と対面すること
によって知覚される臭気の強度と間接喫煙の不
快 感が増大することが示唆されている
（Moschandreas and Relwani 1992）。これらの要因
は間接喫煙に対する臭気反応の研究をデザイン
し、研究結果を解釈する上で重要であるが、現時
点で入手できる研究データからはこれらの要因
に関する情報はほとんど得られない。 
実験研究（Bascom et al. 1991, 1996; Willes et al. 

1992, 1998; Nowak et al. 1997a）ならびに観察研究
（Cummings et al. 1991; Norback and Edling 1991; 
Ng and Tan 1994）が、上気道刺激症状の評価項目
として鼻症状（鼻閉、鼻汁分泌過多、くしゃみな
ど）を評価している。Bascom ら（1991）は、18
～45 歳の健康な非喫煙の成人 77 名を調査し、
34％が間接喫煙曝露後に1項目以上の鼻症状を報
告していることを確認した。21名を対象に皮膚プ
リックテスト（skin-prick test）による評価を実施
したところ、アレルゲン感受性は間接喫煙の感受
性がない者（27％）よりも間接喫煙の感受性者

（70％）に高頻度に認められた。次に、Bascom
ら（1991）が間接喫煙の感受性者 10 名と非感受
性者 11 名をチャンバー内で間接喫煙曝露させた
ところ（CO濃度 45 ppmで 15分間）、両群に鼻汁
分泌と鼻咽喉の刺激症状の有意な増加が報告さ
れた。また、鼻閉、頭痛および咳嗽の有意な増加
が報告されたのは、間接喫煙に感受性のある者の
みであった。その後の研究で Bascomら（1991）
は、間接喫煙の煙に感受性を示したことがある 13
名と間接喫煙に対して感受性のない 16 名を対象
に、間接喫煙曝露と鼻症状との曝露反応関係を検
討した。非曝露と比較した場合、CO濃度 1 ppm
での最も低い間接喫煙曝露レベルで、両群とも特
定症状（眼刺激、鼻刺激感および臭気の知覚）の
有意な増加が報告された。曝露後、間接喫煙の感
受性者では、非感受性者に比べて 9項目の症状の
うち 3項目（頭痛、眼刺激および臭気の知覚）が
有意に増加した。15 ppmの CO濃度で曝露させた
場合には、両群とも鼻閉、鼻汁分泌亢進および咳
嗽が有意に増加した。Nowak ら（1997a）は、軽
度の喘息有病者 10 名をチャンバー内で間接喫煙
の煙に曝露させ（CO濃度 22.4±1.2 ppm）、鼻と
口内の症状（鼻乾燥、鼻汁、鼻閉塞、口内乾燥お
よび粘液貯留）を評価した。3時間曝露した場合
に、鼻と口内の症状が増加した。 

1986 年の米国公衆衛生総監報告書は、間接喫
煙曝露に伴う不快感と刺激症状の蔓延について
記載した5件の横断的研究をレビューしているが、
非曝露対照グループが設けられている研究はわ
ずか 1件にすぎない（USDHHS 1986）。不快感と
刺激の主な指標は、自己報告に基づく不快感（た
ばこ煙による不快感、大気質の悪化、フラスト
レーション、敵意など）ならびに症状（眼、鼻お
よび咽喉の刺激；鼻漏；頭痛；疲労；悪心；めま
い；喘鳴など）であった。 
その報告書以降、少数ではあるが新たな観察研
究が間接喫煙曝露に伴う臭気の不快感と鼻の刺
激に限定して検討を行っている（Cummings et al. 
1991; Ng and Tan 1994）。これよりも多くの研究が
皮膚および眼、鼻、咽喉粘膜の刺激；頭痛；疲労；
集中困難を含めた建築物関連の疾患に対して間
接喫煙が果たす役割を検討しているが、一致した
結果は得られていない（Norback and Edling 1991; 
Menzies and Bourbeau 1997）。これらの研究で得ら
れた所見の不一致はいくつかの方法論的な課題
によって説明することができるが（Menzies and 
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Bourbeau 1997）、特に臭気の不快感および鼻の刺
激との関連という点では、このような方法論上の
課題が職場での屋内間接喫煙曝露の役割を検討
することの有効性を著しく損なっている。このよ
うな課題として、建築物に関連する症状や疾患の
多元的根拠、症状発症リスクに寄与する複合的な
汚染物質の可能性、この問題を扱っている疫学研
究の多くにみられるデザインの限界などが挙げ
られる。したがって、本章では、間接喫煙と非特
異的な建築物関連の疾患についてこれ以上の考
察は行わない。 

Cummingsら（1991）は、ニューヨークのがん
センターで無料がんスクリーニング検査に参加
した 18～84 歳の志願者 723名を対象に横断調査
を実施した。全体的にみて、たばこの煙を不快に
感じているという報告が生涯非喫煙者に高率に
認められており、アトピー素因者（81％）や呼吸
器疾患の病歴がある者（82％）は、それ以外の全
員（74％）よりもきわめて高い比率を示した。間
接喫煙曝露に起因する鼻の刺激（アトピー素因者
が 54％、呼吸器疾患の病歴をもつ者が 48％、そ
の他全員が 30％）およびくしゃみ（アトピー素因
者が 23％、呼吸器疾患の病歴をもつ者が 17％、
その他全員が 12％）に関する報告でも、同様のパ
ターンが認められた。 
シンガポールでのアレルギー性鼻炎のリスク
要因を評価するため、Ngと Tan（1994）は人口集
団ベースの横断的研究を実施し、20～74歳の成人
2,868 名を組み入れた。全体的にみて、研究対象
者の 4.5％がアレルギー性鼻炎に罹患していた。
このアレルギー性鼻炎は、感冒やインフルエンザ
ではなく、アレルゲンによって誘発される日常的
な鼻閉塞と鼻漏に関する前年の自己報告に基づ
いて規定したものであり、結膜炎の有無は問わな
い。家庭で間接喫煙の煙に曝露されていない人と
比較したところ、ひとりないし複数のライトス
モーカーから曝露されている場合にはアレル
ギー性鼻炎との関連が認められなかったのに対
し（オッズ比［OR］＝0.96［95％信頼区間（CI）, 
0.6～1.53］）、ひとりないし複数のヘビースモー
カーから曝露されている場合には、アレルギー性
鼻炎との弱い関連が認められた（オッズ比＝1.43
［95％CI, 0.94～2.18］）。 
 
 
 
証拠の統合 

これまでのレビューでは、間接喫煙曝露が臭気
による不快感を引き起こすという結論に至って
いる（表 9.1）。実験研究と観察研究の一貫した、
かつ一致した結果は、間接喫煙曝露と臭気による

不快感ならびに鼻刺激症状との間に因果関係が
あることを推論できる強力な根拠を示している。
さらに、実験研究では、臭気の不快感や鼻刺激感
と間接喫煙曝露との間に時間的関係と用量反応
関係がいずれも確認されている。間接喫煙曝露レ
ベルの増加に伴い、臭気の不快感と鼻刺激感の強
度が増大した。また、鼻アレルギー有病者や呼吸
器疾患の病歴をもつ者は、こういった症状がみら
れない人に比べて間接喫煙曝露による鼻刺激感
を感じやすいと考えられる。ただし、非曝露対照
群を設けている観察研究はほとんど認められな
いため、関連の強さを評価するのは非常にむずか
しい。さらに、曝露の誤分類や症状の非特異性を
含めた方法論的な限界によって、関連の強さが過
小評価される可能性がある。 
 
 
 
結論 

1. 証拠は、間接喫煙曝露と臭気による不快感と
の因果関係を推定するのに十分である。 

 
2. 証拠は、間接喫煙曝露と鼻刺激感との因果関
係を推定するのに十分である。 

 
3. 証拠は、鼻アレルギー有病者や呼吸器疾患の
病歴をもつ者は間接喫煙曝露による鼻刺激
感が生じやすいという結論を示唆している
が、その結論を導くのに十分ではない。 

 
 
 
考察 

臭気による不快感や鼻刺激感といった症状は
有害性の低い健康影響であると考えられるが、日
常生活機能や QOL（quality of life）に負の影響を
及ぼす可能性がある。たとえば、間接喫煙が不快
感と刺激を引き起こす可能性については、諸研究
が長年にわたって記載している。この有害な急性
反応は、たばこ煙のない（smoke-free）環境でし
か回避できないと考えられる。 
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呼吸器症状 

 
1986 年米国公衆衛生総監報告書には、間接喫
煙曝露と成人の呼吸器症状に関する研究が数件
しか収録されていない（表 9.1）。1986年以降、多
数の研究によってこの関係が検討されているが、
このトピックを扱った主なレビューの結論（表
9.1）は見解の一致をみていない。呼吸器症状の情
報源としては、急性曝露とその症状を検討した実
験研究（表 9.2）や慢性症状について検討した観
察研究（表 9.3）などが挙げられる。 
 
 
 
実験研究 

喘息の有病者と非有病者を曝露チャンバー内
で間接喫煙の煙に曝露させ、間接喫煙に対する生
理学的反応（本章「生物学的根拠」の項を参照）
と急性症状の反応を特徴づけるための試みがな
されている（表 9.2）。大半の研究が小規模であり、
研究対象者の組み入れ方法については限られた
情報しか提示されていない。病院を対象に喘息ア
レルギー外来から組み入れた研究もあれば
（Shephard et al. 1979; Danuser et al. 1993）、学生に
宣伝広告を出して募集した研究もあった（Bascom 
et al. 1996）。 

10件の研究（表 9.2）の内訳をみると、5件は
喘息有病者に限定していて対照群は設けておら
ず（Knight and Breslin 1985; Wiedemann et al. 1986; 
Stankus et al. 1988; Magnussen et al. 1992; Nowak et 
al. 1997a）、3件は喘息有病者群と喘息を持たない
対照群を設けており（Shephard et al. 1979; Dahms 
et al. 1981; Danuser et al. 1993）、残る 2件は喘息の
非有病者に限定している（Bascom et al. 1991, 
1996）。喘息有病者のみを組み入れて対照群を設
けていない研究では、間接喫煙曝露に伴う呼吸器
症状の発症に関して、ごく限られた情報しか提示
されていない。このうちの 1件（Magnussen et al. 
1992）では、模擬環境下での曝露と間接喫煙曝露
とを比較した場合に、呼吸器症状の反応に差が認
められなかった。喘息有病者群と喘息を持たない
対照群を設けた 3件の研究結果からは、軽度～中
程度の喘息有病者にみられる間接喫煙曝露によ
る急性呼吸器症状の発症頻度が、健康な対照群と
同等か対照群よりもやや高いことが示唆されて
いる。さらに、喘息有病者に認められた用量反応
関係（Danuser et al. 1993）と喘息に罹患していな
い健康者にみられる用量反応関係（Bascom et al. 
1996）が、間接喫煙曝露と急性呼吸器症状との因
果関係の論拠を強固にしている。とはいえ、研究

件数が少なく、志願者を組み入れているため、こ
れらの結果を一般化することが可能かどうかに
ついては疑問が残る。自発的に申し出た志願者は
間接喫煙に対して敏感なため、一般住民から無作
為に選択された人よりも間接喫煙の煙を敏感に
感じ取ることができ、このために症状が過大に報
告される可能性がある。 
 
 
 
観察研究 

主に横断的研究により、間接喫煙曝露に伴う咳
嗽、痰、喘鳴および呼吸困難（息苦しさ）といっ
た慢性呼吸器症状の検討が行われている。一方、
縦断的研究は数件しか実施されていない
（Schwartz and Zeger 1990; Robbins et al. 1993; 
Jaakkola et al. 1996）。表 9.3に、これらの観察研究
とその結果を提示する。記載されている症状は病
因がさまざまであり、性別、年齢、関連疾患（ア
レルギーや呼吸器疾患など）および喫煙状況（喫
煙経験なしか過去喫煙者かなど）に応じて差がみ
られる（Cummings et al. 1991）。たとえば、咳嗽
は上気道と下気道の刺激や炎症によって生じる
と考えられるが、胃食道逆流性疾患が原因で生じ
ることもある。同様に、呼吸困難は呼吸器疾患に
起因する場合が多いが、心血管疾患によって生じ
ることもある。観察研究では、こういった症状を
引き起こす呼吸器系の原因と呼吸器系以外の原
因とを区別することはできない。とはいえ、対象
集団にみられるこれらの症状の決定因子の分布
差が、結果のばらつきにいくぶん寄与していると
考えられる。さらに、屋外および屋内の大気汚染、
アレルゲンならびに職業曝露をはじめとする他
の多数の環境要因は対象集団内において多種多
様であり、これが呼吸器症状を引き起こす場合が
ある。間接喫煙曝露と呼吸器症状との関係を評価
している研究が、必ずしもこのような他の環境要
因のいくつかを検討材料に含めているとは限ら
ない（表 9.3）。 
データ入手が可能な観察研究のすべてが間接喫
煙曝露と咳嗽との有意な関連を確認しているわけ
ではないが（表 9.3）（Schwartz and Zeger 1990; 
Jaakkola et al. 1996; Zhang et al. 1999）、非曝露群と
比較した場合、曝露群のリスクの点推定値は 1 を
上回っている（Schwartz and Zeger 1990; White et al. 
1991; Pope and Xu 1993; Lam et al. 1995; Jaakkola et 
al. 1996; Zhang et al. 1999）。これらの研究はサイズ
および推定値の正確さという点でばらつきが大き



米国公衆衛生総監報告書 

548 第 9章 

表 9.2 間接喫煙曝露と急性呼吸器症状について検討したチャンバー試験 

研究 対象集団 曝露量 症状 コメント 

喘息有病者 
（％） 

正常な対照 
（％） 

  安静時 運動時 

喘鳴 36 10 0 

胸部絞扼感 43 5 0 

咳嗽 36 45 58 

Shephard et 
al.  
1979 

軽度～中程度の 
喘息患者 14名 
年齢 19～65歳 
 
喘息の非有病者か
らなる対照群は設
けていない 

平均 CO*濃度＝ 
24 ppm†, 2時間 

呼吸困難 21 15 17 

14 名中 13 名の患者に
は、テスト前に喘息薬
の定期使用を中止させ
るようなことはしな
かった；1名以上が喫煙
者であったと考えられ
る；正常な対照のデー
タは、別の研究から引
用した。 

Dahms et al.  
1981 

喘息患者 10名（こ
のうち 5 名が煙に
感受性あり） 
年齢 18～26歳 
 
健康な対照 10名 

年齢 24～53歳 

推定 CO 濃度＝
15～20 ppm（カ
ルボキシヘモグ
ロビン濃度に基
づく数値）、1時
間 

全員に、ほぼ同程度の眼と鼻の刺激が
認められた。 

曝露濃度の直接測定は
実施していない；個別
データは報告されてい
ない。 

Knight and 
Breslin 1985 

軽度～中程度の喘
息患者 6名 

CO 濃度は測定
されていない、 
1時間 

研究対象者の 33％に喘鳴が報告され
た；研究対象者の 50％に胸部絞扼感の
増加が報告された。 

研究対象者および方法
が十分に記載されてい
ない。 

Wiedemann et 
al. 1986 

無症候性の喘息患
者 9名 
年齢 19～30歳 

CO 濃度＝40～
50 ppm, 1時間 

研究対象者の 33％に咳嗽が報告され
た。 

なし 

Stankuks et 
al. 1988 

煙に感受性がある
喘息有病者 21名 
年齢 21～50歳 

平均 CO濃度＝ 
8.7 ppm, 2 時
間；肺機能に変
化が認められな
い場合には、曝
露量を平均 CO
濃度 13.3 ppmま
で増加させた、2
時間 

1秒量の低下率が 20％を上回っていた
研究対象者 7名に、咳嗽、胸部絞扼感
および呼吸困難が報告された。 

肺機能の低下が認めら
れなかった研究対象者
の症状に関する情報
は、記載されていない。 

Bascom et al.  健康な非喫煙者 
21名 

CO濃度 45 ppm
で 15分間 

感受性のある研究対象者では、咳嗽と
胸部絞扼感が顕著に認められた。 

調査票に基づけば、研
究対象者のうち 11名が
非感受性者であり、10
名が感受性者であっ
た。 

Magnussen et 
al. 1992 

軽度～中程度の喘
息有病者 18名 
年齢 21～51歳 

平均 CO濃度＝ 
20.5 ppm, 1時間 

間接喫煙曝露と模擬環境下での曝露
を比較した場合、咳嗽スコアと胸部絞
扼症状スコアに有意な違いは認めら
れなかった。 

なし 
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表 9.2 つづき 

研究 対象集団 曝露量 症状 コメント 

Danuser et al. 
1993 

気道反応性亢進を
来している 10名 
（このうち 5 名が
喘息有病者、3名は
喘息が疑われる者） 

年齢 24～51歳 
 
健康な対照 10名 

年齢 24～52歳 

平均 CO濃度＝ 
0, 2, 4, 8, 16お
よび 32 ppm；各
濃度で 2分 

曝露期間全体を通して、気道反応性亢
進がみられる 7名と健康な対照 6名が
咳嗽、胸部絞扼感または呼吸困難を報
告している。 

間接喫煙の煙を送達す
る方式から考えると
「 被 暗 示 性
（ suggestibility）」がみ
られる可能性は低い；
両群とも症状の重症度
は軽度であり、曝露レ
ベルが最も高い場合で
あっても重症度は軽度
であった；症状スコア
と CO 濃度との間に用
量反応関係が認められ
た。 

Bascom et al. 
1996 

健康な非喫煙者 
29名 
年齢 22～31歳 

平均 CO濃度＝ 
0, 1, 5および 
15 ppm；各濃度
で 2時間 

CO 濃度の増加に伴い、咳嗽スコアと
胸部絞扼感スコアが増大した。 

なし 

Nowak et al. 
1997a 

軽度喘息有病者 
10名 
年齢 22～29歳 

平均 CO濃度＝ 
22.4 ppm, 3時間 

曝露に伴い、咽喉と胸部の症状スコア
（息苦しさ、胸部絞扼感、呼吸困難お
よび胸痛）が顕著に増加した。 

咽喉と胸部の症状がひ
とまとめにされている
ため、胸部症状のみに
対する影響を見きわめ
ることはできない。 

*CO＝一酸化炭素 
†ppm＝parts per million 

 
 
 
 
 
 
 
いが、その多くが咳嗽の発症に影響を及ぼすと
考えられる他の要因（他の屋内および屋外汚染
物質、アレルギー、喘息、職業など）について
検討していない。Popeと Xu（1993）は、間接喫
煙曝露と呼吸器症状との関係を調査する際の複
雑さを力説している。喫煙経験のない 20～40歳
の中国人女性 973 名を対象に検討したところ、
咳嗽と家庭内の喫煙者数との間に用量反応関係
が認められた（喫煙者が 1 名であればオッズ比
は 1.02, 喫煙者が 2 名以上であればオッズ比は
1.87）。また、家庭内で石炭暖房を使用している
場合、屋内に煙の発生源がある場合および家庭
内に 2 名以上の喫煙者がいる場合のデータをま
とめ併せると、咳嗽の発症率がさらに増加した
（オッズ比＝3.07）。この所見は、間接喫煙曝露
とその他の環境曝露とが複合的に作用する可能
性を示している。同様に、Cummingsら（1991）
の所見（表 9.3）は、アレルギーや呼吸器疾患な
どの関連疾患がある場合には、このような疾患
に罹患していない人よりも間接喫煙曝露による
咳嗽の発症率が高まることを示唆している。痰
の生成は咳嗽に伴ってよく認められる症状であ

り、この症状に関する所見は咳嗽の所見とほぼ
同じである（表 9.3）（Schwartz and Zeger 1990; 
White et al. 1991; Pope and Xu 1993; Lam et al. 
1995; Jaakkola et al. 1996; Zhang et al. 1999）。間接
喫煙曝露と痰の生成との関連の点推定値には、
0.69から 8.3までの幅があった（表 9.3）。 
間接喫煙曝露と喘鳴との関連を検討している 5
件の研究のうち、2件で有意な関連が確認されて
おり（Leuenberger et al. 1994; Baker and Henderson 
1999）、残る 3 件では有意な関連が認められてい
ない（Pope and Xu 1993; Jaakkola et al. 1996; Zhang 
et al. 1999）。点推定値は 0.62～1.94であった（表
9.3）。Leuenbergerら（1994）は喘鳴と曝露量との
間に用量反応関係を認めているが、Pope と Xu
（1993）は用量反応関係を見いだしていない。さ
らに、Popeと Xu（1993）は、咳嗽と痰について
は相互作用を検出したものの、喘鳴に関しては家
庭内の喫煙者数と石炭暖房使用との間に相互作
用を見いだしてはいない。 
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表 9.3 間接喫煙曝露と慢性呼吸器症状について検討した観察研究 

研究 対象集団 
研究の 
実施期間 所見  コメント 

Schwartz and 
Zeger 1990 

約 100名の 
看護学生 
ロサンゼルス 

最長 3年間
のフォロー
アップ 

曝露 
ルームメイトの 
喫煙 

痰の OR*（95％CI†） 
1.41（1.08～1.85） 

咳嗽リスク増加
との関連は認め
られなかった。 

 生涯非喫煙者 

症状 

アトピー
素因者
（％） 

呼吸器 
疾患の 
有病者 
（％） 

その他 
全員 
（％） 

たばこ煙による 
不快感 

81 82 74 

流涙 57 60 43 
鼻刺激感 54 48 30 
咳嗽のエピソード 36 37 21 
咽喉痛 23 19 13 

Cummings et 
al. 1991 

無料がんスク
リーニングに 
参加した志願者 
723名、56％が
女性、90％が白
人 
年齢 18～84歳 
米国 

1986年 

くしゃみ 23 17 12 

なし 

      

 過去喫煙者 

症状 

アトピー
素因者
（％） 

呼吸器 
疾患の 
有病者 
（％） 

その他 
全員 
（％） 

たばこ煙による 
不快感 

68 77 65 

流涙 48 39 35 
鼻刺激感 38 40 21 
咳嗽のエピソード 32 25 17 
咽喉痛 24 14 12 

   

くしゃみ 14 17 10 

 

Noback and  
Edling 1991 

1989年 症状 

眼刺激または眼瞼
腫脹 
 

調整オッズ比（95％CI） 

1.3 (0.8～2.2) 

 

一般住民から 
選出した 466名 
年齢 20～65歳 
スウェーデン 

 鼻カタル、鼻閉、
咽喉乾燥/咽喉痛、
刺激性咳嗽 

1.1 (0.7～1.8) 

職場での間接喫
煙曝露 

 
症状 

職場での間接喫煙曝露 
（オッズ比） 

咳嗽 7.0 
痰 8.3 
息切れ 11.8 

White et al.  
1991 

職場で間接喫煙
の煙に曝露され
ている 40名お
よびフィットネ
スプロファイル
（fitness profile）
の一環として評
価を実施した非
喫煙者 40名 

年齢 38～65歳 

米国 

1979～ 
1985年 

感冒 22.7 

なし 
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表 9.3 つづき 

研究 対象集団 
研究の実施
期間 所見  コメント 

 石炭暖房を使用していない場合 

症状 
家庭内の 
喫煙者数が 1名 

家庭内の 
喫煙者数が 2名以上 

胸部疾患 0.98 (0.50～1.94) NR‡ 
咳嗽 1.02 (0.60～1.75) 1.87 (0.71～4.88) 
痰 1.43 (0.85～2.40) 2.07 (0.85～5.01) 
呼吸困難 1.17 (0.61～2.25) 1.46 (0.39～5.52) 

Pope and Xu 
1993 

生涯非喫煙の 
女性 973名 
年齢 20～40歳 
中国 

1992年 

喘鳴 0.93 (0.50～1.75) 1.00 (0.27～3.71) 

年齢、役職およ
び粉砕業務につ
いて調整 

       

    石炭暖房を使用
している場合 

  

症状 
家庭内の 
喫煙者数が 1名 

家庭内の 
喫煙者数が 2名以上 

胸部疾患 1.57 (0.74～1.39) 3.79 (1.28～11.2) 
咳嗽 1.03 (0.97～1.10) 3.07 (1.23～7.65) 
痰 1.89 (1.07～3.35) 3.64 (1.56～8.52) 
呼吸困難 1.88 (0.93～3.81) 3.55 (1.2～10.5) 

   

喘鳴 1.20 (0.60～2.41) 1.07 (0.29～4.00) 

 

閉塞性気道疾患の症状 

研究対象者の曝露時の年齢 オッズ比（95％CI） 

小児期のみ 1.09 (0.69～1.79) 
成人期のみ 1.28 (0.90～1.79) 

Robbins et al.  
1993 

研究対象者は 
3,914名 
ベースライン調
査票の記入時点
で年齢 25歳以
上 
米国 

ベースライ
ン調査： 
1977年 

フォロー
アップ調
査：1987年 小児期と成人期 1.72 (1.31～2.23) 

なし 

症状 オッズ比（95％CI） 

感冒とは関係のない喘鳴 1.94 (1.39～2.70) 
労作時の呼吸困難 1.45 (1.20～1.76) 

Leuenberger et 
al. 1994 

生涯非喫煙者
4,197名 
年齢 18～60歳 
スイス 

NR 

気管支炎 1.59 (1.17～2.15) 

正の用量反応関
係が認められ
た。 

未調整のオッズ比（95％CI）  

間接喫煙曝露 アレルギー性鼻炎 

ライトスモーカー1名以上 0.96 (0.60～1.53) 

Ng and Tan  
1994  

研究対象者は
2,868名 
年齢 20～74歳 
シンガポール 

1989年 

ヘビースモーカー1名以上 1.43 (0.94～2.18) 

なし 

症状 
調整オッズ比 
（95％CI） 

咽喉痛 1.20 (0.89～1.64) 
咳嗽（朝） 1.72 (1.06～2.79) 
咳嗽（夜間） 1.61 (0.97～2.68) 
痰（朝） 1.43 (1.04～1.98) 
痰（日中または夜間） 1.67 (1.11～2.50) 
3カ月間持続している痰 1.27 (0.82～1.95) 

Lam et al.  
1995 

生涯非喫煙の 
女性 2,558名 

香港 

1989年 

何らかの症状 1.26 (0.99～1.59) 

夫の喫煙による
曝露；居住地域、
学歴、住宅のタ
イプ、家庭内に
いる夫以外の喫
煙者、燃料の使
用、お香/蚊取り
線香の使用につ
いて調整 
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表 9.3 つづき 

研究 対象集団 
研究の実施
期間 所見  コメント 

1日あたりの間接喫煙曝露量が 
紙巻たばこ 10本分の場合 

 

症状 オッズ比（95％CI） 

喘鳴 1.15 (0.64～2.06) 
呼吸困難 2.37 (1.25～4.51) 
咳嗽 1.55 (0.61～3.90) 
痰 0.69 (0.21～2.26) 

Jaakkola et al.  
1996 

生涯非喫煙 
117名 

年齢 15～40歳 

モントリオー
ル、カナダ 

ベースライ
ン調査： 
1980～1981
年 

フォロー 
アップ調
査：1988～
1989年 

何らかの症状 1.48 (0.88～2.49) 

なし 

喘鳴 なし 

間接喫煙曝露 オッズ比（95％CI）  

Baker and  
Henderson 
1999 

出産した女性か
ら無作為に選択
した 1,954名 
英国 

1991～1992
年 

パートナーの喫煙 1.73 (1.05～2.85)  

1名以上の家族から間接喫煙曝露を 
受けている女性 

症状 オッズ比（95％CI） 

咳嗽 1.18 (0.95～1.46) 
痰 0.96 (0.75～1.24) 

Zhang et al.  
1999 

成人 4,108名 
中国 

1988年 

喘鳴 0.62 (0.44～0.87) 

なし 

報告された重症呼吸器症状 

喫煙状況 オッズ比（95％CI） 

不随意にたばこ煙に曝露 
されている者 

1.4 (1.0～1.8) 

過去喫煙者 1.5 (1.2～1.8) 

Trinder et al.  
2000 

2カ所の一般診
療所から無作為
に選択した患者
2,996名 
年齢 16歳以上 
英国 

NR 

現在喫煙者 2.9 (2.3～3.6) 

過去 1カ月間に
10 件の呼吸器
症状が報告され
た。 

* OR＝オッズ比 
† CI＝信頼区間 
‡ NR＝データ未報告 
 
 
 
 
 
 
 
呼吸困難は多数の原因によって生じる非特異
的な症状であるが、諸研究によって呼吸困難と間
接喫煙曝露との関連性が一致して認められてい
る （ White et al. 1991; Pope and Xu 1993; 
Leuenberger et al. 1994; Jaakkola et al. 1996）。
Leuenberger ら（1994）は、間接喫煙曝露と呼吸
困難との用量反応関係も確認した。 
特異的な呼吸器症状のほかにも、間接喫煙曝露
と何らかの呼吸器症状の有無との関連（Robbins 
et al. 1993; Lam et al. 1995; Jaakkola et al. 1996）、呼
吸器症状の重症度との関連（Trinder et al. 2000）、
胸部疾患との関連（Pope and Xu 1993）または感
冒との関連（White et al. 1991）について検討した
研究者らもいる。統計学的な有意性は検出されて
いないが、間接喫煙曝露と何らかの呼吸器症状を
呈していることとの関連の大きさはほぼ等しく、
推定相対リスク（RR）は 1を上回っている（Lam 

et al. 1995; Jaakkola et al. 1996）。Trinderら（2000）
は、英国の一般診療所から無作為に選択した患者
2,996 名を対象とする研究を行い、間接喫煙曝露
と重症呼吸器症状の報告との間に関連を見いだ
した（オッズ比＝1.4［95％CI, 1.0～1.8］）。 
 
 
 
証拠の統合 

1986 年の米国公衆衛生総監報告書（USDHHS 
1986）以降、間接喫煙曝露と急性および慢性呼吸
器症状との関係を明らかにしようとする実験研
究と観察研究がそれぞれ多数実施されている。全
体的にみて、実験研究では、間接喫煙曝露と急性
呼吸器症状との関連性を裏づける一貫した証拠
が得られている。さらに、これらの研究では、間
接喫煙曝露によって生じる症状が時間的前後関
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係の基準に合致していることが記載されており、
間接喫煙曝露が既存症状の感じ方を増大させる
可能性は低い。少数ではあるが、用量反応関係に
ついて記載している研究もある。ただし、研究対
象者数が少なく、志願者を用いているという理由
から、実験研究には限界がある。 
観察研究では、慢性呼吸器症状のうち咳嗽およ
び呼吸困難と間接喫煙曝露との間に最も一致し
て関連性が認められている。一方、痰と喘鳴につ
いては、このような関連が咳嗽および呼吸困難ほ
どは一致して観察されなかった。観察研究では、
曝露や症状が誤分類されることが多いという点
も一因となって、慢性呼吸器症状との関連度が過
小評価されていると考えられ、おおむね 2.0未満
という関連性の弱いオッズ比が得られている。慢
性症状と間接喫煙曝露との時間的関係または用
量反応関係については、入手できる情報がほとん
どない。 
 
 
 
結論 

1. 証拠は、間接喫煙曝露と喘息有病者にみられ
る咳嗽、喘鳴、胸部絞扼感および呼吸困難な
どの急性呼吸器症状との因果関係を示唆し
ているが、その因果関係を推定するのに十分
ではない。 

 
2. 証拠は、間接喫煙曝露と健康者にみられる咳
嗽、喘鳴、胸部絞扼感および呼吸困難などの
急性呼吸器症状との因果関係を示唆してい
るが、その因果関係を推定するのに十分では
ない。 

3. 証拠は、間接喫煙曝露と慢性呼吸器症状との
因果関係を示唆しているが、その因果関係を
推定するのに十分ではない。 

 
 
 
考察 

これらの新たな結論は、呼吸器症状と間接喫煙
曝露に関するこれまでの報告を補強するもので
ある。呼吸器症状はよくみられるものであり、機
能状態、QOL（quality of life）および医療資源の
活用に有害な影響を及ぼすと考えられるため、呼
吸器症状と間接喫煙曝露との関係は臨床医療、公
衆衛生および非喫煙者の快適さ全般に大きく関
わっている。間接喫煙曝露をなくすか軽減するこ
とができれば、急性呼吸器症状の発症が減少する
と思われる。ただし、間接喫煙曝露と慢性呼吸器
症状との関連性をさらに研究するには、データ入
手が可能な観察研究の方法論的な限界を克服す
る必要がある。これらの限界を克服するため、今
後実施する研究は人口集団ベースの縦断的研究
とし、生涯非喫煙者に限定するのが望ましく、交
絡要因を包括的に取り扱うことができるほどの
十分な検出力を備える必要がある。 
 

 
 
 
 

肺機能 

 
志願者を間接喫煙の煙に実験的に曝露させた
研究では、肺機能に対する短期影響を検討してい
る。また、実社会での曝露に関する観察研究では、
長期影響に取り組んでいる。間接喫煙曝露が肺機
能に及ぼす急性影響は、主に軽度喘息患者を対象
に検討が行われている（本章「生物学的根拠」の
項を参照）。前述した通り、Cal/EPA報告書では喘
息有病者を対象とする 10 件の実験研究結果をレ
ビューしており、チャンバー試験で得られた結果
の解釈に制約があるにもかかわらず、「研究結果
から、特に環境中たばこ煙曝露の影響を受けやす

い喘息患者のサブ集団というものが存在すると
考えられることが示唆される」と結論づけている
（NCI 1999, p. 203）。その後、Nowakら（1997b）
は、ベースラインからの FEV1値の平均低下率を
検討し、模擬環境下での曝露後に比べて間接喫煙
曝露後の方が FEV1値の平均低下率が大きいこと
を確認したため、この結論がさらに裏づけられる
こととなった。Nowakら（1997a）は FEV1値が変
化しないことを確認したが、研究対象者数が少な
いため、統計学的検出力には大きな限界があった。
Bascomら（1991）は健康な非喫煙の成人 77名を
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組み入れ、このうちの 21名を 45 ppmの CO濃度
で副流煙に 15 分間曝露させた。間接喫煙の煙に
感受性のない 11 名を対象に曝露前と曝露後に肺
活量検査を実施したところ、測定結果に差は認め
られなかった。一方、間接喫煙に対して感受性の
ある 10 名に、軽微ではあるが統計学的に有意な
影響が認められた。 

Danuser ら（1993）は、間接喫煙曝露と肺機能
との用量反応関係を扱った唯一の研究を実施し、
気道反応性亢進のみられる 10 名と年齢および性
別を一致させた健康者 10名を CO濃度 2, 4, 8, 16
および 32 ppmの順で 5段階に漸増する間接喫煙
濃度にそれぞれ 2分ずつ曝露した。気道反応性亢
進を伴う研究対象者では、2 ppmの COに曝露さ
せた後に FEV1が平均 6.5％低下し、曝露レベルが
高まるにつれて低下率も増大した（CO濃度 4 ppm
で–5.6％、8 ppmで–7.1％、16 ppmで–8.2％、32 ppm
で–8.7％）。健康な研究対象者は、どの曝露レベル
でも FEV1値が低下しなかった。 
間接喫煙曝露が肺機能に及ぼす慢性影響は、主
として横断的研究によって検討されているほか
（Trédaniel et al. 1994; Coultas 1998; Carey et al. 
1999; Chen et al. 2001）、数件のコホート研究でも
検討が行われている（Jaakkola et al. 1995; Abbey et 
al. 1998; Carey et al. 1999）。Careyら（1999）は、
15 件の横断的研究に対するメタアナリシスを発
表し、間接喫煙曝露に伴って FEV1値が平均 1.7％
低下（95％CI, –2.8～–0.6）することを明らかにし
た。このほかにも Careyらは、年齢 18～73 歳の
英国人成人 1,623名を対象とする間接喫煙曝露の
横断調査を実施し、唾液中コチニン濃度と FEV1

値に基づいて分類した（Carey et al. 1999）。生涯
非喫煙者にみるコチニン濃度の最も高い五分位
数と最も低い五分位数を比較したところ、FEV1

値のわずかな低下が観察されたほか、低下量は男
性の方が女性よりも大きく、それぞれ–90 ミリ
リットル（mL）（95％CI, –276～96）と–61 mL（95％
CI, –154～32）であった。Chenら（2001）は、ス
コットランド人の生涯非喫煙者301名を対象に間
接喫煙曝露の影響を検討し、自己報告に基づく職
場での間接喫煙曝露レベル（「なし（none）、低い
（little）、中程度（some）、高い（a lot）」）と FEV1

値との間に逆向きの用量反応関係（ inverse 
dose-response relationship）を認めた。職場での非
曝露群と比較した場合、間接喫煙曝露レベルが
「高い（a lot）」（Chen et al. 2001, p. 564［この用
語は著者らが定義したものではない］）グループ
では、FEV1が著しく低下した（–254 mL［95％CI, 
–420～–84］）。 
間接喫煙曝露と肺機能について評価したコ
ホート研究は 3件にとどまっている（Jaakkola et al. 

1995; Abbey et al. 1998; Carey et al. 1999）。1980年
に、カナダ人研究者がモントリオールの年齢 15
～40 歳の生涯非喫煙者 117名を登録し、1989 年
までフォローアップした（Jaakkola et al. 1995）。
Jaakkolaらは、登録時の累積曝露量、フォローアッ
プ時の曝露量、調査票に記入する前 3日間におけ
る家庭と職場での曝露量を評価した。8 年間の
フォローアップ期間中、間接喫煙曝露と FEV1低
下率との間に有意な関連は認められなかったほ
か、努力肺活量［FVC］の 25～75％における努力
呼気流量の低下率との間にも有意な関連はみら
れなかった。また、研究開始時までの累積間接喫
煙曝露量に関しても、有意な関連は見いだされな
かった。 

Abbeyら（1998）は、環境大気汚染が肺機能に
与える影響を研究し、1977年の登録時点で 25歳
以上であったカリフォルニアの生涯非喫煙者と
過去喫煙者1,391名を16年間フォローアップした。
研究対象者が喫煙者と同居していた年数または
同じ職場で働いていた年数の自己報告に基づい
て、間接喫煙曝露を評価した。女性では、1993
年まで 10 年間にわたり喫煙者と同居していた場
合に、FVCに対する FEV1の比率がわずかに低下
したが、有意性は認められなかった（–0.2％［95％
CI, –0.5～0.1］）。1993年までの 10年間にわたり喫
煙者と一緒に就労していた男性にも、同様の低下
が観察された（–0.5％［95％CI, –1.2～0.1］）。さら
に、定量データは報告されていないが、Abbeyら
は、間接喫煙曝露（1987年、1992年または 1993
年に職場ないし家庭で 1年以上にわたり 1日 1時
間以上曝露されていた場合）に伴って粒子状物質
汚染が男性の肺機能に強い影響を及ぼすが、女性
にはそれほど強い影響を及ぼさないと言及して
いる。 

Careyら（1999）は、1984 年と 1985年に英国
の人口集団ベースのサンプルを対象に年齢 18～
73歳の生涯非喫煙者と過去喫煙者1,623名を登録
し、7年間のフォローアップを実施した。登録時
点およびフォローアップ時点で喫煙者と同居し
ていても、FEV1 の低下が加速することはなかっ
た（25 mL［95％CI, –20～70］）。 
 
 
 
証拠の統合 

実験研究と観察研究でそれぞれ、急性および慢
性の間接喫煙曝露が肺機能に及ぼす影響が検討
されている。実験研究では一致して、何名かの喘
息有病者が間接喫煙曝露後に FEV1のわずかな低
下を示した。この肺機能のわずかな低下は、能動
喫煙に伴って肺機能の顕著な低下が観察されて
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いること一貫性がある（USDHHS 2004）。ただし、
間接喫煙曝露と FEV1低下との用量反応関係を裏
づける証拠は少ない。唯一の妥当な研究では、用
量反応関係が認められていない（Danuser et al. 
1993）。急性の間接喫煙曝露と FEV1低下との関係
を扱った実験研究から入手できる証拠は、喘息有
病者のサブグループが間接喫煙のリスクにさら
されていることを示唆している。 
横断的研究によって、慢性的な間接喫煙曝露と
肺機能のわずかな低下との関連が示されている
（Carey et al. 1999）。しかし、この研究デザイン
では曝露から肺機能低下までの時間的前後関係
を確定することができず、こういった研究の大半
は用量反応関係の情報が欠落しているため、これ
らの所見からは因果関係を裏づける十分な根拠
を得ることができない。このような観察研究で軽
微な影響が認められたことは、能動喫煙に伴って
肺機能レベルが大幅に低下したことと一貫性が
あるが（USDHHS 2004）、全体としてのわずかな
低下は、実際には影響を受けやすいサブ集団にみ
られた大幅な低下を反映しているものと考えら
れる。ただし、この仮説はあまり注目されていな
い（Chen et al. 2001）。少数の縦断的研究では、間
接喫煙曝露が肺機能の低下に及ぼす影響が認め
られていないことから、慢性的な間接喫煙曝露が
一般住民の肺機能に及ぼす影響はほとんどない
か全くないと考えられることがさらに示唆され
るが、敏感なサブグループにみられる影響につい
ては未だ検討が行われていない。 
 
 
 
結論 

1. 証拠は、短期の間接喫煙曝露と喘息有病者
にみられる急激な肺機能低下との因果関係
を示唆しているが、その因果関係を推定す
るのに十分ではない。 

 

2. 証拠は、短期の間接喫煙曝露と健康者の急激
な肺機能低下との因果関係の有無を推定す
るのに不十分である。 

 
3. 証拠は、慢性的な間接喫煙曝露と一般集団の
軽度の肺機能低下との因果関係を示唆して
いるが、その因果関係を推定するのに十分で
はない。 

 
4. 証拠は、慢性的な間接喫煙曝露と肺機能低下
促進との因果関係の有無を推定するのに不
十分である。 

 
 
 
考察 

急性の間接喫煙曝露によって喘息有病者の肺
機能がわずかに低下するが、平均すると影響度は
小さい。さらに、実験研究で用いられる 1回限り
の曝露の特性は、数カ月および数年にわたって反
復される実生活での曝露を反映しているわけで
はない。今後の実験研究で間接喫煙曝露の影響を
検討する場合には、実社会の状況を適切かつ十分
にシミュレーションできるようにする必要があ
るが、実験研究では肺機能、機能状態、QOL
（quality of life）および医療の利用状況に対する
慢性影響に取り組むことができない。 
実験研究および観察研究で、肺機能のわずかな
低下が確認されている。これらの所見は、観察研
究を実施して間接喫煙曝露が喘息有病者などの
潜在的に影響を受けやすいサブグループの肺機
能に与える大きな影響を検討すべきであるとい
う論理的根拠を示している（次項「呼吸器疾患」
を参照）。 

 
 
 
呼吸器疾患 

 
喘息 

喘息は外因性の複合的な疾患であり、慢性気道
炎症および可逆性の気流閉塞という特徴がある
（米国国立心肺血液研究所［National Heart, Lund, 

and Blood Institute］1997; Floreani and Rennard 
1999）。1992年の米国環境保護庁リスクアセスメ
ント報告書（USEPA 1992）以降、多数の既発表研
究が成人を対象に喘息の発症（病因）と喘息の増
悪（罹病状態）に対して不随意たばこ煙曝露が果
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たす役割を検討している。本稿では、これらの研
究に対してレビューを実施した（Coultas 1998; 
NCI 1999; Weiss et al. 1999）。病因を探る研究の目
的は、不随意たばこ煙曝露と成人における喘息の
新規診断との関連を明らかにすることであった。
ただし、喘息は幼少期や小児期に発症することが
多いため（第 6章「間接喫煙曝露による小児にお
ける呼吸器系への影響」）、成人になってから発症
した喘息かどうかを正しく判断し、「成人発症喘
息」と「小児喘息の発症を思い出せない状態」と
を区別することは困難であると考えられる（次項
参照）。因果関係の研究とは対照的に、罹病状態
の研究では、喘息有病者にみられる症状の発症、
肺機能の悪化、医薬品使用の開始または使用量の
増加、医療利用率の増加、QOL（quality of life）
の悪化という点で、不随意たばこ煙曝露が果たす
役割を検討している。 
 
 
 
病因の研究 

症例の約 80％が 6 歳までに喘息と診断されて
おり（Yunginger et al. 1992）、入手できるデータか
ら、小児喘息有病者の 30～50％が若年の成人期ま
でに無症候性になることが示唆されている
（Barbee and Murphy 1998）。このため、成人発症
喘息の病因調査では、成人発症喘息と間接喫煙の
煙や他の環境原因物質に曝露したことが原因で
成人期に再発した小児喘息とを区別するのがむ
ずかしい（Weiss et al. 1999）。間接喫煙曝露と成
人発症喘息との関係調査は、「健康な喫煙者によ
る効果（healthy smoker effect）」によってさらに複
雑化するものと考えられる（Weiss et al. 1999, p. 
891）。これはすなわち、呼吸器系の健康状態が良
好な人は、非喫煙者としてとどまっている人より
も能動喫煙者になることを自主的に選択すると
いうものである。この効果によって、喘息を発症
しやすい人のなかには、間接喫煙の煙に曝露され
ないようにしている人がいることを説明できる
ものと思われる。この結果として生じるバイアス
から、間接喫煙曝露と成人発症喘息との関連を過
小評価してしまう傾向があると考えられる。 

Greer ら（1993）は、カリフォルニア南部のセ
ブンスデー・アドベンティスト（Seventh-Day 
Advantist）派 3,577 名からなる非喫煙者人口集団
を対象に、職場での間接喫煙曝露と喘息の新規発
症との関連を検討し、1977 年から 1987 年まで
フォローアップを実施した。登録時の平均年齢は
56.5歳であった。10年間のフォローアップ期間中
に 78名が喘息を発症し、性別、学歴、16歳以前
での閉塞性気道疾患の病歴、環境オゾン濃度を調

整したところ、職場での間接喫煙曝露は有意なリ
スク要因であった（相対リスク＝1.5［95％CI, 1.2
～1.8］）。 

Leuenberger ら（1994）は、18～60 歳の生涯非
喫煙のスイス人成人 4,197名を対象とする横断的
研究を行い、医師から診断された喘息の自己報告
と不随意たばこ煙曝露（過去 12 カ月間に受けた
何らかの間接喫煙曝露と定義）との間に関連を見
いだした（オッズ比＝1.39［95％CI, 1.04～1.86］）。
また、1日あたりの間接喫煙曝露の総時間数と医
師が診断した喘息のリスクとの間に、用量反応関
係も確認された。 

Flodinら（1995）はスウェーデンで人口集団に
基づく症例・対照研究を実施し、成人発症喘息（20
歳以降に喘息と一致する症状を発症した場合と
定義）の 79 名を組み入れ、メサコリン誘発また
は気管支拡張薬に対する反応性に基づき気管支
反応性を測定した。職場での間接喫煙曝露と喘息
リスク増加との間に関連が認められ（オッズ比＝
1.5［95％CI, 0.8～2.5］）、関連の度合いは Greerら
（1993）および Leuenberger ら（1994）の所見と
ほぼ同じであった。 
紙巻たばこの能動喫煙と IgE 誘導物質に起因
する職業性喘息の発症リスク増加との間に関連
が認められているほか（Venables and Chan-Yeung 
1997）、間接喫煙曝露と高い IgE 値との間にも関
連が認められていることから（Oryszczyn et al. 
2000）、不随意たばこ煙曝露も非喫煙者の職業性
喘息の発症に寄与している可能性があると仮定
するのは妥当であると考えられる。職場での間接
喫煙曝露と成人の喘息との間に関連が認められ
ているが（Greer et al. 1993; Flodin et al. 1995）、職
場での間接喫煙曝露と特異的な職業因子との相
互作用について報告している研究者はいない。 

1993年に Huら（1997）は、ロサンゼルスとサ
ンディエゴ（カリフォルニア）の 20～22 歳の若
い成人 1,469名を調査し、この対象集団にみられ
る喘息の有病率を明らかにした。学校を対象とす
る喫煙防止プログラムの一環として 1986 年に入
手した親からの報告を用いて、間接喫煙曝露を評
価した。母親および父親の喫煙と医師から喘息と
診断されたことがある若い成人との間に、関連が
認められた（オッズ比はそれぞれ 1.6［95％CI, 1.1
～2.3］および 1.3［95％CI, 0.9～1.8］）。現在の喘
息の状態と母親の喫煙との間にも、同様の結果が
得られた（オッズ比＝1.6［95％CI, 1.0～2.1］）。ま
た、Hu ら（1997）は、喫煙量および喫煙する親
の人数との用量反応関係も確認した。いずれか一
方の親が喫煙している場合と比較したところ、両
親が喫煙している場合には医師から診断された
喘息に罹患しているリスクがきわめて高く（オッ
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ズ比＝2.9［95％CI, 1.6～5.6］）、現在喘息に罹患し
ているリスクも非常に高かった（オッズ比＝3.3
［95％CI, 1.7～6.4］）。 
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罹病状態の研究 

Trédaniel ら（1994）は、呼吸器アレルギー患
者を対象とする 4 件の観察研究と喘息患者を対
象とする 5 件の実験研究を集約し、間接喫煙曝
露が呼吸器症状と肺機能に与える影響の結果を
まとめた。Trédaniel らは、「喘息患者の環境中た
ばこ煙曝露と症状発症および機能異常（気管支
反応性の変化を含む）との関連については、一
致した証拠が得られていない」と結論している
（p. 181）。Weissら（1999）も、間接喫煙曝露と
喘息の悪化を扱った 2件の観察研究と 12件の実
験研究に対してレビューを実施し、同様の結論
に達している。 
 
 
実験研究 

Cal/EPA報告書（NCI 1999）では、喘息有病者
の間接喫煙曝露に関する 10 件のチャンバー試験
の結果に対して徹底したレビューが実施されて
おり、本章でもすでに概要を述べた（「生物学的
根拠」および「肺機能」の項を参照）。間接喫煙
曝露と喘息の罹病状態との関係を検討している
実験研究の方法論的な限界は、実生活での曝露条
件を再現することができず、健康上の結果（症状
や肺機能など）も評価することができないため、
喘息の罹病状態を適切かつ十分に評価すること
ができないことを示している。したがって、喘息
の罹病状態と間接喫煙曝露との関連を評価する
のであれば、観察研究から最も有益な証拠を得る
ことができる。 
 
 
観察研究 

間接喫煙曝露と喘息の罹病状態を検討するた
めに用いられている研究デザインには、人口集団
ベースの横断調査（Mannino et al. 1997）、外来診
療所ベースの横断的研究（Jindal et al. 1999）、症
例・対照研究（Tarlo et al. 2000）および前向きコ
ホート研究（Jindal et al. 1994; Ostro et al. 1994; 
Sippel et al. 1999）などがある。1991年の全国健康
インタビュー調査（NHIS：National Health Interview 
Sirvey）に参加した米国人成人 43,732名からなる
国民の代表サンプルを用いて、Manninoら（1997）
は過去2週間の間接喫煙曝露に関する自己報告と
調査開始前 2週間に認められた何らかの慢性呼吸
器疾患（喘息、慢性気管支炎、肺気腫および慢性
副鼻腔炎）の悪化との関係を検討した。年齢、性
別、人種、社会経済的地位（SES）、ひとり暮らし、
季節および国内地域を調整した多重ロジス
ティック回帰モデルを用いたところ、間接喫煙曝
露と生涯非喫煙者の慢性呼吸器疾患悪化との間

に有意な関連が認められた（オッズ比＝1.44［95％
CI, 1.07～1.95］）。 

Jindalら（1999）は、インドの胸部外来で経過
観察を続けている 20～40歳の喘息女性 50名のサ
ンプルに対して、気管支反応性亢進と気管支拡張
薬の使用を評価した。夫の喫煙、他の家族の喫煙、
同僚の喫煙に関する質問を行い、間接喫煙曝露を
評価した。非曝露に比べて、間接喫煙曝露を受け
ていた場合には気管支反応性亢進が有意に増大
したほか、継続的な気管支拡張薬の使用が認めら
れた（曝露女性の 39％と非曝露女性の 26％［p＜
0.05］）。 

Tarlo ら（2000）は、研究調査票への記入から
24時間以内に喘息が悪化した患者 36名と年齢が
ほぼ同じで増悪を呈していない喘息患者 36 名を
対象に、症例・対照研究を実施した。増悪を来し
た 36名のうち、21名が思春期の若者か成人（13
～55歳）、残る 15名が小児（7～12歳）であった。
この研究では、過去 1年間の間接喫煙曝露の報告
頻度は、症例（39％）の方が対照（17％）よりも
高かったと記載されている（p＜0.03）。 
間接喫煙曝露が喘息患者に与える臨床影響を
評価するため、Jindal ら（1994）はインドの胸部
外来から年齢 15～50 歳の生涯非喫煙の喘息患者
200 名を登録し、1 年間のフォローアップを行っ
た。間接喫煙の煙に曝露されていたかどうかに基
づいて、患者をカテゴリー分類した。曝露されて
いた患者は、喘息の急性エピソード、救急外来受
診、欠勤、非経口投与による気管支拡張薬の使用
およびステロイド使用の頻度が高かった。また、
曝露されていた患者（FEV1/FVC＝68.7％）は非曝
露の患者（FEV1/FVC＝78.4％）よりも肺機能の低
下が顕著であった。 

Ostro ら（1994）は、コロラド州デンバーの外
来診療所から組み入れた平均年齢 45.5 歳の喘息
有病者 164名を研究対象とした。最長 3カ月間に
わたり、症状、医薬品使用、受診ならびに救急外
来受診、屋内間接喫煙曝露に関する情報を毎日記
録した。こういった日々のデータに適した統計学
的アプローチを使用し、間接喫煙曝露による症状
発症リスクを推定したところ、以下の結果が得ら
れた：中程度ないし重度の息切れ（オッズ比＝1.35
［95％CI, 0.84～2.15］）、中程度ないし重度の咳嗽
（オッズ比＝1.15［95％CI, 0.97～1.36］）、活動制
限（オッズ比＝1.61［95％CI, 1.06～2.46］）。 

Sippelら（1999）は、大規模な健康維持組織の
メンバーである 15～55 歳の喘息患者 619 名を登
録した。30カ月間にわたり、健康上の結果データ
を収集した。間接喫煙曝露を受けていない患者と
比較した場合、曝露されていた喘息患者は病院
サービス（緊急治療、救急処置室、入院）の利用
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率が高かった（オッズ比＝2.34［95％CI, 1.80～
3.05］）。また、間接喫煙の煙に曝露していた喘息
有病者は、非曝露患者よりも QOL（quality of life）
スコアが低かった。 
 
 
証拠の統合 

間接喫煙曝露と成人発症喘息の病因に関して
早期に実施されたレビューでは、方法論的な限界
と研究件数が少ないという理由から、因果関係を
示す証拠は決め手に欠けるということがわかっ
た（Trédaniel et al. 1994; Coultas 1998; Weiss et al. 
1999）。これらのレビュー以降、新たな研究は数
件しか発表されていないが、非曝露の成人と比較
した場合、曝露された成人では、家庭ないし職場
での間接喫煙曝露に伴って喘息リスクが 40～
60％増加するという（弱いが）一貫した関連が認
められる。さらに、横断的研究と縦断的研究では
一致してこの関連が認められており、縦断的研究
から得られた結果は因果関係における時間的前
後関係の基準を支持している。ある研究が、家庭
内で喫煙している親の人数と若い成人の喘息リ
スクとの用量反応関係について記載している。能
動喫煙と成人発症喘息との因果関係は未だ確立
されていないため（USDHHS 2004）、現時点では
間接喫煙に対する一貫性（coherence）の基準を満
たすことができない。ただし、喘息の病因は複雑
であり、能動喫煙と間接喫煙曝露との一貫性には
あまりにも制約が多いと考えられるため、研究者
らは喘息に対する能動喫煙の影響と不随意たば
こ煙曝露の影響とが完全に同じ方向性をもつと
は期待しない方がよい。 
実験研究デザインと観察研究デザインのいず
れも、間接喫煙曝露と喘息の罹病状態について検
討している。一般に、大気汚染に関しては当然の
こととみなされているように、間接喫煙の煙に含
まれる微粒子や刺激性ガスが喘息有病者の気道
反応性亢進に有害な影響を与え、肺の炎症に寄与
することが予測される（Bascom et al. 1995, 1996）。
実験研究の結果にばらつきが認められることは、
さまざまな方法論の違いと限界によってある程
度は説明することができる（Weiss et al. 1999）。
しかし、これらの研究では、「個々の喘息患者や
喘息患者のグループが、健康な志願者には反応を
誘発しない環境中たばこ煙濃度に反応を示すと
いう証拠」が得られている（Weiss et al. 1999, p. 
894）。間接喫煙曝露と喘息の罹病状態に関して発
表された数件の観察研究は、早期に実施されたレ
ビューには組み入れられていない（Trédaniel et al. 
1994; Coultas 1998; Weiss et al. 1999）。以上をまと
めると、これらの観察研究は間接喫煙曝露が成人

の喘息を悪化させる証拠を示しており、能動喫煙
の影響に一致する所見を提供している（USDHHS 
2004）。 
 
 
 
結論 

1. 証拠は、間接喫煙曝露と成人発症喘息との因
果関係を示唆しているが、その因果関係を推
定するのに十分ではない。 

 
2. 証拠は、間接喫煙曝露と喘息コントロールの
悪化との因果関係を示唆しているが、その因
果関係を推定するのに十分ではない。 

 
 
考察 

間接喫煙曝露と成人発症喘息との因果関係に
関して、さらに研究する必要がある。喘息の罹病
状態に関して入手できる証拠は、間接喫煙曝露を
排除すれば成人の喘息コントロールが改善され
ることを示唆しているが、この問題に取り組んで
いる臨床試験はない。間接喫煙曝露と喘息コント
ロール不良に関する証拠が得られているにもか
かわらず、緊急治療のため受診した喘息有病者の
相当な比率（43％）が家庭で間接喫煙の煙に曝露
されているということから（Dales et al. 1992）、患
者と医師がこの関係に対する認識を高めなけれ
ばならないという点が示唆される。 
 
 
 
慢性閉塞性肺疾患（COPD） 

COPDは非特異的な用語であり、臨床家、病理
学者および疫学者が別々に定義しており、それぞ
れが症状、生理学的障害および病理学的異常に基
づいてさまざまな判定基準を用いている（Samet 
1989）。COPD の特徴は、肺活量検査で測定する
と呼気流速が遅いという点であり、治療を受けて
いるにもかかわらず FEV1 の低値が持続し、
FEV1/FVC 比が低い。慢性気管支炎および肺気腫
は従来から COPD という用語と関連づけられて
いるが、いずれも常に慢性気道閉塞を伴うとは限
らない。最近得られた証拠は、細気管支の構造と
機能の変化が喫煙によって誘発される COPD の
発症にきわめて重要であることを示唆している
（Wright 1992; Thurlbeck 1994）。紙巻たばこの能
動喫煙は唯一の最も重大な COPD リスク要因で
あり（USDHHS 2004）、COPD関連の死亡件数の
うち 85～90％が紙巻たばこの能動喫煙に起因す
ると考えられる（Thun et al. 1997a, b）。ただし、
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間接喫煙曝露、職業曝露および遺伝的要因などの
他のリスク要因も COPD に寄与していると考え
られる。 

Whittemoreら（1995）は 3回の国民健康栄養調
査で得られた調査データを用いて、18～74歳の生
涯非喫煙者 12,980名を対象に COPD（慢性気管支
炎または肺気腫と医師から診断されたという自
己報告）の有病率を求めた。全体的にみて、男性
の3.7％と女性の5.1％が医師からCOPDと診断さ
れたと報告しており、加齢に伴って有病率が増加
したほか、社会経済状態（SES）が低い場合にも
有病率は高かった。この研究は COPDの自己報告
に限定して実施されたものであり、間接喫煙曝露
に関する情報が乏しいが、これらの結果は、COPD
が非喫煙者にも認められ、（間接喫煙曝露などの）
紙巻たばこの能動喫煙以外のリスク要因が非喫
煙の成人の COPD 発症に寄与している可能性が
あるという証拠を提示している。 
第3回米国全国健康栄養調査（the Third National 

Health and Nutrition Examination Survey）の結果は、
非喫煙者に COPD が認められるという証拠をさ
らに提示している（Coultas et al. 2001）。45歳以上
の 5,743名のうち、3.1％が医師から COPDと診断
されたと報告している。このうち、男性の 1.6％
と女性の 12.2％が生涯非喫煙者であった。さらに、
サンプル全体の 12％に、肺活量測定で診断未確定
の気流閉塞を裏づける証拠が認められた。診断未
確定の気流閉塞を認めた男性の 10.5％と女性の
27.5％は、生涯非喫煙者であった。非喫煙者の気
流閉塞に寄与する要因は不明であり、間接喫煙曝
露が何らかの役割を果たすと考えられる。 

COPD の有無は多数の手法によって評価する
ことができ、具体例として自己報告に基づく評価
（症状や医師の診断など）、医師の診断（入院や
死亡など）、肺活量測定による判定基準などが挙
げられる。これらの手段はいずれも、間接喫煙曝
露と COPD の病因との関係を調査するのに用い
られてきた。以下の考察では、研究のタイプ別に
結果をまとめる。 
 
 
病因の研究 

COPD に対して間接喫煙曝露が果たす病因的
役割を検討している既発表の研究では、COPDの
さまざまな定義が用いられており、自己報告
（Robbins et al. 1993; Dayal et al. 1994; Leuenberger 
et al. 1994; Piitulainen et al. 1998; Forastiere et al. 
2000）、COPDによる入院（Lee et al. 1986; Kalandidi 
et al. 1987）、COPDによる死亡（Hirayama 1981; 
Sandler et al. 1989）および肺機能（Dennis et al. 
1996; Berglund et al. 1999）などが用いられている。

自己報告を採用している研究の大半は、医師の診
断を思い出してもらうことを拠り所としており、
1件（Forastiere et al. 2000）を除くすべてが喘息、
慢性気管支炎および肺気腫をまとめ併せて
COPDを定義している。 

Robbins ら（1993）は、25 歳以上の成人 3,914
名を対象に 1977～1987 年にコホート研究を実施
し、症状の自己報告と医師の診断（喘息、慢性気
管支炎および肺気腫）に基づいて気道閉塞性疾患
（AOD：airway obstructive disease）を定義した。
Robbins らは、小児期および成人期双方の家庭と
職場での間接喫煙曝露と気道閉塞性疾患との間
に有意な関連を見いだした（相対リスク＝1.7
［95％CI, 1.3～2.2］）。 

Leuenbergerら（1994）は、18～60歳のスイス
人成人 4,197 名を対象に横断調査を実施した。
Leuenberger らは、呼吸器症状および呼吸器疾患
と過去 12カ月間における家庭と職場での間接喫
煙曝露の自己報告との関係を検討した。慢性気
管支炎の報告と間接喫煙曝露との間に有意な関
連が認められた（オッズ比＝1.7［95％CI, 1.3～
2.2］）。 

Dayalら（1994）は人口集団ベースの大気汚染
の研究を行い、症例・対照デザインを用いて間
接喫煙曝露と閉塞性呼吸器疾患との関連を検討
した。計 219名の生涯非喫煙者が医師から喘息、
慢性気管支炎または肺気腫と診断されたことが
あると報告しており、この 219 名とこれらの疾
患と診断された経験のない 657 名の年齢、性別
および近隣区域を一致させた。1日あたり紙巻た
ばこ 1 箱未満の曝露と閉塞性呼吸器疾患との間
に有意な関連は検出されなかったが（オッズ比
＝1.2［95％CI, 0.8～1.7］）、1日あたり 1箱以上
の曝露と閉塞性呼吸器疾患との間には有意な関
連が認められた（オッズ比＝1.9［95％CI, 1.2～
2.9］）。 

Forastiere ら（2000）は横断調査を実施し、イ
タリアの 4地域から非喫煙の女性 1,938名を組み
入れた。喫煙者と結婚生活を送ったことがあると
報告した 1,212 名のうち、711 名が依然として夫
の喫煙に曝露されていた。年齢、地域および学歴
を調整したところ、夫の喫煙と自己報告された
COPD との間に有意な関連は認められなかった
（オッズ比＝1.75［95％CI, 0.88～3.47］）。 
一般住民を対象とする研究とは対照的に、

Piitulainen ら（1998）は肺気腫を発症しやすいグ
ループ（重度のα1-アンチトリプシン欠損症の非
喫煙者 205名）を対象に間接喫煙曝露の影響を検
討した。非曝露と比較した場合、10年以上にわた
る間接喫煙曝露と慢性気管支炎との間に有意な
関連が認められた（オッズ比＝1.6［95％CI, 1.3～
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2.4］）。この場合の慢性気管支炎とは、痰を伴う咳
嗽が 1年間のうち 3カ月以上にわたって毎日みら
れる場合と定義されている。 

COPD による入院と間接喫煙曝露に関する症
例・対照研究が 2 件実施されている（Lee et al. 
1986; Kalandidi et al. 1987）。1977～1982年に英国
の 10カ所の病院区域で実施された病院対象の症
例・対照研究で、Leeら（1986）は間接喫煙曝露
カテゴリーが最も高い場合には慢性気管支炎の
リスクがわずかに増加（オッズ比＝1.3［95％信
頼区間は記載されていない］）することを確認し
たが、この推定値はわずか 2 名の症例に基づく
数値であった。Kalandidiら（1987）は、年齢 40
～79歳の結婚経験のある女性 103名を対象に研
究を行った。この 103 名は、異なる二度の場面
（一度目はルーチンの病歴聴取時、二度目はカ
テゴリー分類のために実施した調査インタ
ビュー時）で喫煙経験がないと回答しており、
ギリシャのアテネにある病院に入院して慢性閉
塞性肺疾患と診断された女性であった。対照群
は、同病院を受診した結婚経験のある非喫煙の
女性 179 名で構成されていた。喫煙経験のない
夫をもつ女性と比較した場合、喫煙量が 1 日 1
箱以下の夫をもつ女性は COPD リスクが高かっ
た（オッズ比＝2.6［90％ CI, 1.3～5.0］）。喫煙量
が 1 日 1 箱を超える夫をもつ女性は、オッズ比
が 1.5（90％ CI, 0.8～2.7）であった。 

2件のコホート研究が、COPDによる死亡と不
随意たばこ煙曝露との関連を検討している
（Hirayama 1981; Sandler et al. 1989）。Hirayamaら
（1981）は年齢 40 歳以上の非喫煙の日本人主婦
91,540 名からなる人口集団ベースのコホートを
用いて、1966～1979 年に肺気腫と喘息によって
66名が死亡していることを明らかにした。非喫煙
者と結婚した女性と比較した場合、過去喫煙者で
あった夫または1日あたりの紙巻たばこ喫煙本数
が 19 本以下の夫をもつ女性では、肺気腫または
喘息による死亡リスクが 29％増加したのに対し、
1 日あたりの紙巻たばこ喫煙本数が 20 本以上の
夫をもつ女性では、49％のリスク増加がみられた。
夫の喫煙に起因するリスクの勾配に、統計学的な
有意性は認められなかった。死亡件数が少数で
あったため、これらの結果に統計学的な有意性は
見いだされていない。また、別の研究（Sandler et 
al. 1989）では、メリーランド州ワシントン郡（米
国）の白人居住者を対象に、1963～1975年に死亡
した人々の死亡原因を確認した。Sandler らは、
1963年の時点で自分は生涯非喫煙者であり、家庭
で喫煙の煙に曝露されていると報告した居住者
10,799名を対象に、間接喫煙曝露との関連を検討
した。女性は肺気腫および気管支炎による死亡リ

スクが高かったが（相対リスク 5.7＝［95％CI, 1.2
～26.8］, n＝13）、男性ではリスク増加が認められ
なかった（相対リスク＝0.9［95％CI, 0.2～5.3］, n
＝6）。 
不随意のたばこ煙曝露と COPD に関する数件
の研究が、肺機能レベルと不随意たばこ煙曝露と
の関係を検討している（Trédaniel et al. 1994; 
Kerstjens et al. 1997）。1994年以降に発表された
（本章「肺機能」のセクションでレビューを実施
した）数件のコホート研究の結果から、間接喫煙
の煙に曝露されても肺機能の平均低下率は増大
しないことが示唆される（Jaakkola et al. 1995; 
Abbey et al. 1998; Carey et al. 1999）。小児期から成
人期までの能動喫煙または不随意たばこ煙曝露
の影響と COPD 発症に関する縦断的データは入
手することができないが、これまでに得られてい
る証拠から、成人の COPD発症は肺の発達成長障
害ならびに肺機能低下の早期発現および/または
促進に起因すると考えられることが示唆される
（Fletcher et al. 1976; Samet and Lange 1996; 
Kerstjens et al. 1997）。子宮内での気道発達と 12
歳までの肺胞増殖が肺の機械的機能にきわめて
重要であり、母親の喫煙に曝露したために生じる
子宮内での肺の成長障害は、COPDの発症につな
がるプロセスのきっかけとなる可能性がある。乳
児期および小児期の間接喫煙曝露と小児期およ
び思春期の能動喫煙は肺の成長障害の一因とな
り、その結果として獲得される肺機能の上限値が
制限されることになり（Kerstjens et al. 1997; 
USDHHS 2004）、COPDを発症するリスクが増加
すると考えられる。成人期の不随意たばこ煙曝露
が肺機能に与える影響と COPD の発症リスクに
ついては、未だに見解の一致をみていない
（Trédaniel et al. 1994）。とはいえ、成人期におけ
る紙巻たばこの能動喫煙が FEV1の低下を促進し、
感受性の高い喫煙者に対して最終的には臨床的
に顕在化した COPD を発症させることが諸研究
によって確認されているため、不随意のたばこ煙
曝露は生物学的に妥当なリスク要因であると考
えられる。 

Trédaniel ら（1994）は、間接喫煙曝露と成人
の非腫瘍性呼吸器疾患に関して入手できる証拠
のレビューを行い、1977～1992 年に発表された
肺機能と間接喫煙曝露に関する出版物 18報を引
用した。この 18 報のうち、8報には肺機能に対
する間接喫煙曝露の影響が認められず、残る 10
報には肺機能のわずかな低下が記載されていた。
入手できる研究データの顕著な限界として、潜
在的な交絡要因や小児期の間接喫煙曝露に関す
る情報が欠如しているなどの点が挙げられる。
さらに、間接喫煙曝露に伴って肺機能の低下が
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検出された場合であっても、その減少の規模が
小さかったことから（本章「肺機能」のセクショ
ンを参照）、COPDの臨床的妥当性に関する疑問
が提起される。この結論は、重度のα1-アンチト
リプシン欠損症の 205 名を対象に間接喫煙曝露
が肺機能レベルに影響を及ぼさないことを確認
した Piitulainen ら（1998）の研究結果によって
さらに強化される。 
肺活量測定は気道閉塞の主要な生理学的測定
手段であり、数件の研究が COPD の測定法とし
て用いている（Dennis et al. 1996; Berglund et al. 
1999）。特定の屋内大気汚染物質ならびに屋内大
気汚染物質と気道閉塞性疾患との関連を調査す
るために、Dennis ら（1996）は気道閉塞を来し
た女性 104名（平均年齢 63歳）とコロンビアの
ボゴタにある 3 カ所の病院から選出した対照
104 名を対象とする症例・対照研究を実施した。
FEV1/FVC が予測値の 70％未満であり、FEV1が
予測値の 70％未満である場合には、気道閉塞と
定義した。喫煙および木材とガソリンの使用に
ついて調整した多重ロジスティック回帰モデル
を使用したところ、夫の喫煙による曝露と気道
閉塞との間に有意な関連が認められた（オッズ
比＝2.04［95％CI, 1.1～3.9］）。 

Berglundら（1999）はコホート研究を行い、カ
リフォルニアで 80 歳未満の成人の生涯非喫煙者
と過去喫煙者 1,391名を対象に肺活量測定を実施
した。FEV1/最大肺活量が予測値の 65％未満であ
り、FEV1が予測値の 75％未満である場合には、
閉塞性障害と定義した。間接喫煙曝露は自己報告
に基づくものであり、1年以上にわたり 1日 1時
間以上曝露された場合と定義されている。間接喫
煙曝露経験者と気道閉塞との間に、有意な関連が
認められた（相対リスク＝1.44［95％CI, 1.02～
2.01］）。 
 
 
罹病状態の研究 

喘息有病者にみられる間接喫煙曝露の健康影
響については多数の調査研究が実施されている
のに対し、COPD 有病者の健康影響を検討した
研究は数件にとどまっている。ある研究では、
1991年の全国健康インタビュー調査（NHIS）に
参加した米国成人 43,732 名からなる国民の代表
サンプルが用いられている（Mannino et al. 1997）。
Mannino らは、間接喫煙曝露と調査開始前 2 週
間に認められた慢性呼吸器疾患の増悪（喘息、
慢性気管支炎、肺気腫および慢性副鼻腔炎）と
の関係を検討した。年齢、性別、人種、社会経
済的地位（SES）、ひとり暮らし、季節および国
内地域を調整した多重ロジスティック回帰モデ

ルを用いたところ、間接喫煙の煙に曝露された
生涯非喫煙者と慢性呼吸器疾患の悪化との間に
有意な関連が認められた（オッズ比＝1.44［95％
CI, 1.07～1.95］）。 
 
 
証拠の統合 

非喫煙者を対象とする COPDの研究は少ない。
米国で全国的に実施された人口集団ベースの調
査結果から、非喫煙者の 3～5％が COPD に罹患
していると考えられることが示唆される
（Whittemore et al. 1995）。ただし、これらの結果
は COPD と喫煙状況の自己報告に基づいている
ため、実際よりも高く見積もられている可能性が
ある。米国で実施された別の調査では、医師から
COPD と診断されたことがあると報告している
非喫煙者は 0.5％にとどまっているが、5.2％に肺
活量測定で診断未確定の気流閉塞が認められた
（Coultas et al. 2001）。 
さまざまな手法で COPD を規定することによ
り（医師の診断の自己報告、入院、死亡および肺
機能診断など）、多数の研究がいずれも不随意た
ばこ煙曝露を非喫煙者の COPD リスク要因とし
て特定している。能動喫煙は COPDの原因として
十分に確立されており、たばこ煙が肺を傷害して
COPD を発症させる機序は十分に理解されてい
る。ただし、COPDの定義に医師から診断された
喘息が含まれているため、診断の自己報告を拠り
所としている研究には限界がある。さらに、喫煙
状況の自己報告によって現在喫煙者と過去喫煙
者が生涯非喫煙者として誤分類される可能性が
あり、これによって間接喫煙曝露と COPDとの関
連にバイアスが生じることになる。これらの報告
された関連の大きさは一致しているが、リスク推
定値は 1.2～2.0前後と弱く、曝露レベルを考慮す
れば、この数値は関連の範囲として妥当である。
間接喫煙曝露と COPD リスクとの用量反応関係
を検討している研究はほとんどない。数少ないコ
ホート研究から得られた証拠には、間接喫煙曝露
よりも後に COPD と診断されていることが記載
されているため、時間的前後関係の基準が満たさ
れている。 
また、間接喫煙曝露が COPD患者の呼吸器症状、
肺機能、医療の利用状況または QOL（quality of 
life）に与える影響はほとんどわかっていない。
1991 年全国健康インタビュー調査（NHIS）デー
タを分析したところ、生涯非喫煙者と現在喫煙者
では、間接喫煙曝露とインタビュー前 2週間にみ
られた慢性呼吸器疾患の悪化との間に関連が認
められることがわかった（Mannino et al. 1997）。
ただし、この分析では、COPDと検討した他の慢
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性呼吸器疾患とを明確に区別していない。 
本レビューによって、非喫煙者に驚くほど高い
割合で気流閉塞が蔓延しており、気流閉塞の指標
と間接喫煙曝露との間に関連が認められること
が示される。これらの所見に対しては、曝露評価
と肺機能の縦断的追跡を目的とする最先端のア
プローチを採り入れたデザインを用いて、標的を
定めたフォローアップを実施する必要がある。 
 
 
結論 

1. 証拠は、間接喫煙曝露と慢性閉塞性肺疾患リ
スクとの因果関係を示唆しているが、その因
果関係を推定するのに十分ではない。 

 
2. 証拠は、間接喫煙曝露と慢性閉塞性肺疾患患
者の病状との因果関係の有無を推定するの
に不十分である。 

考察 

限られたデータから非喫煙者の COPD はまれ
ではないことが示唆されているが、気流閉塞の客
観的な測定手段を用いて疫学研究を行い、非喫煙
者の COPD有病率を確認する必要がある。喘息罹
患者を除外するとともに、診断の誤分類を最小限
に抑えることのできる手法（調査票や肺活量測定
値など）を用いれば、今後の病因研究が強化され
るものと思われる。調査研究によって、間接喫煙
曝露と COPD患者の症状、機能状態、QOL（quality 
of life）および医療の利用状況をはじめとする健
康上の結果との関連を探索する必要がある。 

 
 

 

 
 
 
 
結論 

 
臭気と刺激 
 
1. 証拠は、間接喫煙曝露と臭気による不快感と
の因果関係を推定するのに十分である。 

 
2. 証拠は、間接喫煙曝露と鼻刺激感との因果関
係を推定するのに十分である。 

 
3. 証拠は、鼻アレルギー有病者や呼吸器疾患の
病歴をもつ者は間接喫煙曝露による鼻刺激
感が生じやすいという結論を示唆している
が、その結論を導くのに十分ではない。 

 
 
呼吸器症状 
 
4. 証拠は、間接喫煙曝露と喘息有病者にみられ
る咳嗽、喘鳴、胸部絞扼感および呼吸困難な
どの急性呼吸器症状との因果関係を示唆し
ているが、その因果関係を推定するのに十分
ではない。 

 
5. 証拠は、間接喫煙曝露と健康者にみられる咳
嗽、喘鳴、胸部絞扼感および呼吸困難などの
急性呼吸器症状との因果関係を示唆してい
るが、その因果関係を推定するのに十分では
ない。 

6. 証拠は、間接喫煙曝露と慢性呼吸器症状との
因果関係を示唆しているが、その因果関係を
推定するのに十分ではない。 

 
 
肺機能 
 
7. 証拠は、短期の間接喫煙曝露と喘息有病者に
みられる急激な肺機能低下との因果関係を
示唆しているが、その因果関係を推定するの
に十分ではない。 

 
8. 証拠は、短期の間接喫煙曝露と健康者の急激
な肺機能低下との因果関係の有無を推定す
るのに不十分である。 

 
9. 証拠は、慢性的な間接喫煙曝露と一般集団の
軽度の肺機能低下との因果関係を示唆して
いるが、その因果関係を推定するのに十分で
はない。 

 
10. 証拠は、慢性的な間接喫煙曝露と肺機能低下
促進との因果関係の有無を推定するのに不
十分である。 
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喘息 
 
11. 証拠は、間接喫煙曝露と成人発症喘息との因
果関係を示唆しているが、その因果関係を推
定するのに十分ではない。 

 
12. 証拠は、間接喫煙曝露と喘息コントロールの
悪化との因果関係を示唆しているが、その因
果関係を推定するのに十分ではない。 

 

慢性閉塞性肺疾患 
 
13. 証拠は、間接喫煙曝露と慢性閉塞性肺疾患リ
スクとの因果関係を示唆しているが、その因
果関係を推定するのに十分ではない。 

 
14. 証拠は、間接喫煙曝露と慢性閉塞性肺疾患患
者の病状との因果関係の有無を推定するの
に不十分である。 

 
 
 
 
全般的な考察 

 
本レビューによって、今後のさらなる調査研究
の必要性が明確に指摘されている。成人にみられ
る有害な呼吸器影響の証拠は、多数の健康上の結
果について確認している。これらについて、デー
タは、間接喫煙曝露との因果関係を示唆している
が、それを推定するのに十分ではない。第2章（「間
接煙の毒性作用」）でレビューを行った証拠デー
タから、間接喫煙曝露が気道に損傷をもたらす複

数の機序が示される。また、研究者らは、能動喫
煙が成人に対して多数の有害な呼吸器影響を引
き起こす主要な原因であることを確認している。
ただし、間接喫煙に関する研究件数が乏しいため、
今後の研究では、間接喫煙曝露によって生じる呼
吸器への有害な健康影響のタイプとリスクの規
模を検討する必要がある。 
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