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第 1 節 たばこの生産 1) 

 

要 約 

 たばこの生産は，原料の葉たばことたばこの 2 つの側面がある。どのような生産活動も大なり小

なり市場の趨勢に左右される。近年は喫煙の健康リスクに注目が集まるとともに，2005 年にたばこ

の規制に関する枠組み条約（FCTC）が発効したこともあり，先進国を中心に世界的に見て需要は減

少傾向にある。他方，新興国は購買力の高まりから需要は拡大傾向にある。しかし，世界的に見る

と生産は着実に落ちている。健康訴訟リスクの高まりや市場の縮小傾向の中で生き残るため，世界

的たばこ企業は製品開発や合併・買収などを積極的に行い，業界再編で寡占化を進めつつある。 

 

1．葉たばこの生産 

(1) 日本における葉たばこの生産 

 「たばこ事業法」（1984 年法律第 68 号）に基づき，国内産葉たばこは，日本たばこ産業株式会

社（以下 JT と略称する）と耕作農家が買い入れに関する契約を毎年結ぶ。その契約に基づき，JT

の指導下で種まき，施肥や薬物散布などの主要な過程を経て葉たばこは生産される。たばこの原

料に適した葉たばこは全量 JT が買い取る。なお，毎年のたばこの種類と耕作面積，買入価格につ

いては，JT の諮問を受けた「葉たばこ審議会」が答申する形をとる。 

 葉たばこの品種別耕作面積については，1997 年度には黄色種 17,396ha，バーレー種，7,836ha，

在来種 429ha であったものが，2014 年度は黄色種 5,736ha，バーレー種 2,805，在来種 24ha 弱に

なった。耕作面積は 3 分の 1 強に減少しているが，とくに在来種の耕作面積は激減している。そ

の理由は，病害虫に弱いこと，手間がかかる割には収量が少なく，需要の少ない刻みたばこ用の

限定された委託生産であることによる。 

 また，国産葉たばこの買入価格は外国産葉たばこに比較して為替変動の影響は多少あるものの

約 3 倍の高さである。このコスト高は国際競争力に不利に働く上，経営効率促進を求める株式市

場との関係も悪化させる。このような状況下で，JT 主導の廃減作が過去に 4 回行われ，耕作面積

は減少を続けた（この 4 回の調整による効果を前年比でみると，1987 年度は 10.8％減，1989 年度

は 23.8％減，2005 年度は 11.5％減，2012 年度は 35.8％の大幅減となっている）。しかし図 1 で見

るように耕地面積の減少割合より耕作農家数の減少傾向が強くなっている。 

 一方，耕作農家の大幅減少に伴って，一戸当り耕作面積は逆に一貫して拡大している。高齢者

や後継者難の葉たばこ耕作農家は廃減策を選択するが，年齢が比較的若く，技術力や意欲に勝る

コア層は残り，耕作を継続する傾向にある。コメ以外，他の大半の畑作物の価格は投下労働の大

きさの割に，市況や天候に左右されやすく，収入の安定化を容易に図れない現状がある。他方，

葉たばこは買入価格が据え置きか上昇した場合，安定的に収入が確保されるため，「葉たばこ耕作
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の魅力」は他の畑作物に比較して高いと見てよい。「たばこ事業法」の葉たばこの全量買取り制度

のもとでは，買入価格と耕作面積が耕作農家の収入の大半を決める。葉たばこ全量買入の上，買

入価格は 1989 年度から 2014 年度までに，価格低下 3 回，価格上昇 3 回，残りの 20 回は据え置き

で推移している。図 2 のように，耕作農家一戸当たりの買い入れ数量も買い入れ代金も上昇下降

する局面も若干見られるが，一貫して上昇続ける耕作面積とともに，長期的趨勢はおおむね上昇

傾向にあると見てよい。また耕作農家の平均年齢は米穀や他の耕作農家よりも比較的若いことが

指摘される。 

 耕作継続を選択したコア層を構成する耕作農家の若手にヒアリングをした結果を列挙すると，

以下の通りである 2)。全国の耕作地で一斉ヒアリングを実施しても，おそらくかなり類似の回答

が期待できよう。（1）葉たばこの耕作は JT からの品質要求が高く，かつ指導も極めて厳しく（肥

料，農薬の指定など），また品質についても厳しい基準が存在し，耕作の自由度は高いとは言えな

い。しかし，品質にこだわることができる分，農家としての高品質の作物を作っているという誇

りややりがいがある。（2）葉たばこ契約農家は，厳しい生産指導がなされるため，農家は勉強会

を頻繁に行い，葉たばこをめぐって情報交換が相互間で密に行われる。（3）「子育て」中の年代な

ので何かと物入りだから，葉たばこ栽培が家計を支えてくれる。だから年間収入の安定化のため

には欠かせない。（4）葉たばこの粗収益が他の作物よりも数段高い。そのため，耕作農家の若手

にとり減廃作は選択肢として優先順位は低い。（5）契約農家の減少でかえって仲間意識が高くな

り，廃作か継続かは個々の農家だけの決定ではなくなった。（6）市況の変動に左右されやすい他

の作物は，耕作面積と品種選択に関しての自由度は高いが，葉たばこの収穫は他の作物の「端境

期」に繁忙期が重なるため，非常に魅力的な作物である。葉たばこ栽培は労働集約的な作業が必

要なため，大半の農家は総勢 3 人体制をとっている。葉たばこの栽培と同時に，他の作物を栽培

しているが，葉たばこ収穫期と重ならないような作物を選んでいる。（7）廃減作を決意させるの

に魅力的な転換作物としては，労力節約的で，価格が安定していることが絶対条件になる。（8）

作付けから収穫までの年間のタイミングで作付する作物は決まってくるため，転換作物の選択の

幅はそれほど広くない。所得保証も十分でない新たな作物への転換はリスクも大きい。（9）もし

これからも廃減作を奨励するなら，転換作物の販路の確保，転換作物用資材や機械・施設導入助

成，転換に必要な技術支援，転換成功例の情報提供などの手あつい指導が必要である。以上の内

容が耕作農家のコア層の意識であり，彼らは「全量買取り制度と価格安定」が維持される限り，

これからも耕作を継続する意志が固い。1989 年 JT とたばこ耕作者団体との間で合意された覚書

によれば，「経営の安定した担い手農家を育成し，生産性の高い，安定供給しうる農家をめざす。」

とある。この覚書の前半部分の狙いはコア層の栽培農家が確保された点で堅持されたといえる。 

 他方，覚書の後半部分には「耕作面積は 30,600ha を上限とし 25,000ha を下限とする。今後は強

制減反を行わない」とあるが，たばこ製品の国内市場の成熟化が定着化した中で，国産葉たばこ
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の買い入れ価格が国際的な水準の約 3 倍で維持されていることが，政府の審議会等でも再三問題

視された。そのために金銭補償の減反誘導政策で減反が進むことになり，2014 年度には 8,641ha，

5,958 戸と減少を続けている。 

 1997 年度の上位 10 産地の県別生産額と 2014 年度実績ベースの上位 10 産地の県別生産額合計

を比較すると，どの上位県であっても軒並み生産額は減少している。また，順位が上昇した 7 県

のうち東北が 4 県，逆に順位が下降した 3 県のうち九州 2 県となっている。九州地域から東北地

域に重心が移ってきつつある。また一戸当たり生産額で沖縄の生産額は秋田の 5 倍強となってい

て，葉たばこ生産の地域間格差は大きいといえる（表 1）。 

 

(2) 世界で見た葉たばこの生産 

 1997 年から 2013 年の間に世界の葉たばこ収穫面積は 4,823 千 ha から 4,238 千 ha へと 12％も減

少した。とくに購買力のある先進国では健康への関心の高まりから，国内消費が早くに減少に転

じ，市場の縮小に対応して収穫面積は減少している。これは北米やヨーロッパの収穫面積の減少

幅で見て取れる。他方中国を筆頭に，アジアの占める収穫面積は多少縮小傾向にあるが依然 66％

くらいで推移し，逆にアフリカと中南米では収穫面積を増やしている。これは新興国に見られる

ように，1 人当たり国民所得の上昇でたばこの購買力が高まり，結果としてたばこ消費量が上昇

し，たばこ市場が拡大を続けていることが関係している（図 3）。 

 2013 年の世界における葉たばこの総生産量は，7,435 千トンにのぼる。そのうちの 42.4％は中

国，ついでブラジル，インドでこの上位 3 か国の合計が全体の 65％になる。その下は米国の 4.7％，

インドネシアの 3.5％と続く。 

 

(3) JT の国産葉たばこ買い入れと外国葉たばこ輸入実績 

為替レートの変動の影響を受けてはいるが，国産葉たばこと外国葉たばこの価格差は依然とし

て 3 倍近辺で推移している。国内市場の縮小する状況下では，それが国産葉たばこへの需要を弱

め，結果として外国産葉たばこへ需要をシフトさせる。JT の国産葉たばこ買い入れ実績は 1985

年度で 11.6 万トンであったものが，1998 年度には 6.4 万トンと半減に近い減り方を示している。

最近でみると 2012 年度から 2014 年度まで 2 万トンで推移している。このことは，JT が国内で廃

減策を進めていることと軌を一にする。 

他方コスト要因の改善のため，外国葉たばこの輸入実績は 1985 年度で 6.1 万トンであったもの

が，1998 年度には 10.1 万トンにまで増加した。しかし販売量の長期的減少に比例するように，そ

の後外国葉たばこは 2010 年度辺りから 2014 年度まで 6 万トンくらいで推移している。 
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2．たばこの生産 

(1) 日本におけるたばこの生産量・販売量 

国内のたばこは，「たばこ事業法」第 8 条において JT の製造独占が明記されると同時に，第 9

条でそのたばこの品目別蔵出し価格の上限については財務大臣の認可が必要とある。表 2 に見る

ように，国内市場の縮小にともなって品目の洗い出し，生産量の見直しによる国内製造工場の廃

止・縮小が続いている。 

JT の取り扱い銘柄数は紙巻たばこ 114，パイプたばこ 10，葉巻たばこ 0，刻みたばこ 4，かぎ

たばこ 8 の合計 136 銘柄となっている（2015 年 12 月現在）。圧倒的に多い紙巻たばこの銘柄数は，

2010 年度末では 96，2011 年度末では 84，2012 年度末では 83 で底を打ち，2013 年度末では 93，

2014 年度末では 99 となり，2015 年 12 月には 114 となっている。銘柄数の増加は国内市場の縮小

とニーズの多様性から起こる JT のシェア長期低落を食い止めるための策の一つと考えられる。 

他を引き離し圧倒的なシェアを誇る首位銘柄（1990 年代前半ではマイルドセブン）が消えた。

ここで銘柄を無視して売り上げ順位 5位までシェアの変動を 2009年度から 2014年度まででみる。

首位のシェアと 2 位以下のシェアとの差が年々縮まっている（図 4）。このように国内市場で首位

銘柄が，その力を失う原因ともなるニーズの多様性や輸入たばこへの需要シフトに対応して，JT

は銘柄数の増加で販売シェアの低下に対する歯止めをかけている。 

 

(2) 世界におけるたばこの生産 

最近のたばこの生産に関して，信頼のおける統計データが発表されていない。生産数量でトッ

プか上位を占めると推定される中国や米国の最新の数字が取れないからである。したがって国別

の生産数量を比較するすべがない。参考までに紙巻たばこの生産を例にとれば，1994 年では中国

が 43.3％でトップ，次いで米国が 18.5％で 2 位，日本も第 3 位の 7.4％のたばこ大国であった。 

世界のたばこ業界に君臨する企業グループの販売高では，世界の紙巻たばこ販売の代表的な 3

社，フィリップ・モリス社，ブリティッシュ・アメリカン・たばこ社，JT インターナショナル社

の世界中に散らばる生産施設（製造工場の他関連工場も含む）は 2014 年時点で各々52 ヵ所，46 ヶ

所，30 ヵ所である。生産施設は大消費地と葉たばこ生産地とを結ぶネットワーク上で，様々な要

因を加味して最適な立地場所が選ばれている。 

ここで，他を大きく離している中国の国家煙草専売局（CNCT）を除く，世界的たばこメーカー

の上位 4 社の 2010 年から 2014 年の販売シェアの推移を見ると，変動係数が上昇を続けているこ

とから，トップの方にシェアが移動する傾向がある。これはわずかずつではあるが集中度の上昇

を示唆する（表 3）。 

 さらに，国際的な合併や買収（M&A）を積極化する企業再編により，寡占化の傾向が一層顕著

になりつつある。中国の国家煙草専売局を例外として，成熟産業として生き残りをかけた世界の
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たばこ業界は企業再編を繰り返し，PM グループ，BAT グループ，JT グループ，インペリアルグ

ループの 4 強時代を迎えつつある（第 2 節 図 1）。 

 ところで，中国を代表とする新興国を中心に，これから経済発展により購買力が増大する国々

ではたばこ市場は拡大する傾向を見せる。増大する需要を賄うために国内生産拠点を設けること

と輸入への依存度が一段と高くなることが予想される。それに付随して，国内たばこ市場が縮小

傾向にある先進諸国では，生産能力が依然高ければ輸出に力を注ぐことになる。 

 

3．たばこの貿易 

(1) 日本におけるたばこの輸出入 

 日本の紙巻たばこの市場は喫煙率の低下によって縮小している。また，JT の国内生産工場の撤

退から生産能力は減少を続けている。JT の国内工場は 2002 年に 31 カ所あったが，需要減に合わ

せて統合を進め，2015 年現在 4 工場体制にまで集約されている。しかし国内生産能力は一定の高

さを維持しているため，その余力は JT インターナショナルを通じて，輸出に向けられることにな

る。輸出相手国は，台湾，香港，韓国，シンガポール，マレーシアといったアジア諸国が全体の

90％程度を占めている。表 4 の『貿易統計』によれば，数量ベースで 2000 年から 2001 年まで，

47.5％増を記録しピークを迎え，その後は 2004 年まで同じ高さで推移し，2013 年には 2000 年の

水準にまで減少を続けた。金額ベースでは，179 億円強から 2007 年の 300 億円弱まで進み，やが

て 2014 年の 192 億円へと徐々に低下してゆく。この減少傾向は続くと思われる。 

 他方，輸入は数量ベースで 8 万トンから 2006 年には 10 万トンの手前まで上昇したが，社会的

規制や健康志向，健康キャンペーンなどによる喫煙率の低下を底流として，7.5 万トンにまで徐々

に低下してきている。また金額ベースでみると，250 億円でしばらく進み，やがて 350 億円の水

準を記録し，2011 年には 460 億円近辺でピークに達した。その後は 370 億円にまで低下しつつあ

る。嗜癖性を持つことから，たばこ製品の価格弾力性があまり高くないという計測結果が内外の

論文で示されている 3)。このことから，価格や税率の上昇は数量の減少と販売収入の上昇という

あい反する効果を持つことが予想される。しかし，1996 年に需要はピークを迎えた。その後の長

期低落は市場の縮小傾向を固定化し，やがて輸入にも響いてくることになる。 

 

(2) 世界の葉たばこの貿易 

 2009年から 2013年の間で平均 3.4％の成長を続ける世界の輸出額はブラジルが首位で 28％弱の

シェアを占める。米国がそれに次ぎ，ジンバブエ，インド，中国がそれに続く。生産では首位の

中国は需要が伸びているのか，輸出は 5 位に留まっている（表 5）。 

 また，2009 年から 2013 年の間で平均 2.9％の成長を続ける世界輸入額で見ると中国が首位で

10％という構成比で，ロシア，米国やドイツ，オランダがそれに続く。ちなみに日本は 10 位の輸
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入国で 2009 年から 2013 年の間で平均－2.0％の成長率で，輸入の構成比は 2.8％である。また直

近の 2012－2013 年の成長率は－3.4％である（表 6）。 

 

(3) 世界のたばこの貿易 

 2009 年から 2013 年で平均 6.6％の成長を続ける世界の輸出は，ドイツが首位で全体の 15.1％の

シェアを持つ。オランダがそれに続き 14.5％であるから両国は拮抗している。次いで，ポーラン

ド，中国・香港，キューバと続く（表 7）。 

 また，2009 年から 2013 年で平均 6.1％の成長を続ける世界の輸入は，日本が首位で全体の 13.2％

を占めている。次いでイタリアが 8.5％を占め，順次フランス，スペイン，ドイツとなる。しかし，

首位の日本は 2013 年の前年比－23.4％で，英国に次ぐマイナス成長となっている。イタリアも－

3.8％，フランスも－0.9％といずれも直近はマイナス成長であるが，スペイン，ドイツはプラス成

長となっている（表 8）。 

 

 

脚注 

1）たばこの生産と貿易に関するデータは，財務省のホームページ（www.mof.go.jp/）にアクセスし，財務省

についての左側面のウインドウで「財務省の政策」の中の「たばこ塩」をクリックし，たばこ・塩のペー

ジの審議会・研究会等の項目で「財政制度等審議会・たばこ事業等分科会」を開くと「提出資料」の欄

が出てくる。そこから最新の統計データが掲載されている PDF 資料の「たばこ・塩を巡る最近の諸情勢」

や「たばこ産業を取り巻く状況」を取り出すことができる。また，『 JT の年次報告書

（ http://www.jti.co.jp/investors/library/annualreport ） 』 や 財 務 省 の 「 貿 易 統 計 」

（http://www.customs.go.jp/toukei）で輸出入のデータを取り出すことができる。葉たばこ生産の面積や

数量の国際データは FAO の統計（http://faostat3.fao.org/download/Q）が公開されている。国内の葉たば

この耕作面積や生産額は，全国煙草耕作組合中央会（http://www.jtga.or.jp/）で公開されている。国内の

紙巻きたばこの販売データについては，（一社）日本たばこ協会（http://www.tioj.or.jp/）で公表されてい

る。その他，企業統計は JT の HP（http://www.jti.co.jp/corporate）， PM の HP（http://investors.pmi.com/），

BAT の HP（www.batj.com）などから得られる。 

2）厚生労働科学研究費平成 25 年度「国内葉たばこ農家の耕作意欲と転作促進策に関する研究」（研究分担

者 細野助博）で宮崎県 K 市の若手たばこ耕作者へのヒアリングの詳細をまとめた。なお葉たばこを含

め作物の年間作業量や経営指標も事例として示してある。 

3）細野助博「価格誘導政策のターゲットは誰か」『公衆衛生』Vol.72 No.7 
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表 1．主な生産県のたばこ関連データ 資料：JT・全国煙草耕作組合中央会 

(注)表中の横棒は 1997 年に 10 位以内に入っていなかったことを示す。  

府県名 
生産額 

(2014 年；億円) 

生産額 

（1997 年；億円） 

生産地順位の 

変化 

1 戸当たり生産額 

（2014年；百万円） 

面積 

（2014 年；ha） 

熊本 66 123 ↑ 10.2 1239 

青森 46 88 ↑ 5.2 1035 

岩手 43 115 ↑ 3.5 953 

沖縄 38 58 ↑ 15.8 944 

宮崎 35 147 ↓ 9.9 716 

長崎 34 55 ↑ 11 662 

鹿児島 22 123 ↓ 9.3 506 

秋田 13 ━ ↑ 3.1 322 

佐賀 12 ━ ↑ 13.8 265 

福島 12 95 ↓ 3.2 291 

 

表 2．たばこの販売実績の変化 

資料：日本たばこ協会，JT（紙巻たばこ），財務省貿易統計（パイプたばこ，葉巻たばこ） 

 

紙巻たばこ総需要（億本） 
パイプたばこ 
（トン） 

※輸入 

葉巻たばこ 
（トン） 

※輸入 

国内生産工場数 
 

紙巻たばこ 
JT 販売数量 
（億本） 

1997 年度 3,280 2,546 38.4 61.0 25 

2014 年度 1,793 1,074 32.8 121.9 6 

（注 1）1997 年度は，国産のパイプたばこ，葉巻たばこの販売はあるものの，開示されている資料がないため，輸入数量を記載。 

（注 2）2014 年度のパイプたばこ，葉巻たばこについて，国産は存在しない。 

 

表 3．世界的 4 大たばこ会社の販売シェアの推移 資料：JT 年次報告書（2014 年度） 
 

 2010年 2011年 2012年 2013年 2014年 

PM社 24.6 25.1 25.7 25.7 26.2 

BAT社 18.7 19.1 19.0 19.1 19.2 

JT社 16.3 15.6 16.0 16.3 16.0 

ETG社 8.7 8.6 8.5 8.5 8.5 

平均シェア 17.075 17.100 17.300 17.400 17.475 

標準偏差 5.701 5.969 6.176 6.168 6.361 

変動係数 0.334 0.349 0.357 0.355 0.364 

PM 社：フィリップモリスインターナショナル社 

BAT 社：ブリティッシュアメリカンたばこ社 

JT 社：日本たばこ株式会社 

ETG 社：エンペリアルたばこグループ社 
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表 4．たばこの輸出入（数量と金額）   資料：貿易統計 
 

 

 

表 5．葉たばこの輸出  資料：国連世界貿易統計 2013 年 
 

主な輸出国上位 5 か国 
輸出金額 

（100 万米ドル） 

成長率 

（2009-13 年） 

世界市場でのシェア 

（％） 

世界 12903.5 3.4 100.0 

ブラジル 3192.5 1.6 24.7 

米国 1216.7 1.1 9.4 

ジンバブエ 869.9 37.7 6.7 

インド 842.9 3.3 6.5 

中国 644.4 4.8 5.0 

 

表 6．葉たばこの輸入  資料：国連世界貿易統計 2013 年 
 

主な輸入国上位 5 か国 
輸入金額 

（100 万米ドル） 

成長率 

（2009-13 年） 

世界市場でのシェア 

（％） 

世界 13299.7 2.9 100.0 

中国 1334.3 11.5 10.0 

ロシア 1152.0 2.6 8.7 

米国 1012.0 2.3 7.6 

ドイツ 973.1 -0.2 7.3 

オランダ 770.0 0.2 5.8 

 

表 7．たばこの輸出  資料：国連世界貿易統計 2013 年 
 

主な輸出国上位 5 か国 
輸出金額 

（100 万米ドル） 

成長率 

（2009-13 年） 

世界市場でのシェア 

（％） 

世界 30239.2 6.6 100.0 

ドイツ 4552.0 1.9 15.1 

オランダ 4393.3 2.4 14.5 

ポーランド 1961.4 8.4 6.5 

中国・香港 1053.5 10.2 3.5 

キューバ 973.3 22.8 3.2 



第１章 たばこ製品の現状 

   第１節 たばこの生産 

 

10 

 

表 8．たばこの輸入 資料：国連世界貿易統計 2013 年 
 

主な輸入国上位 5 か国 
輸入金額 

（100 万米ドル） 

成長率 

（2009-13 年） 

世界市場でのシェア 

（％） 

世界 31343.9 6.1 100.0 

日本 4142.9 4.1 13.2 

イタリア 2678.6 －2.9 8.5 

フランス 2334.1 2.4 7.4 

スペイン 1718.3 －1.6 5.5 

ドイツ 1412.4 0.8 4.5 
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図 1．耕作面積と耕作農家数の推移 資料：JT・全国煙草耕作組合中央会 

 

 

図 2．耕作農家一戸当たりの耕作面積，買い入れ数量，買い入れ代金の推移 
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資料：JT・全国煙草耕作組合中央会      

 

 

図 3．世界の葉たばこ収穫面積  資料：国連貿易統計 2013 年版など 

 

 

図 4．国産紙巻たばこの上位 5 位までの販売数量構成比 資料；（一社）日本たばこ協会
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第 2 節 たばこの流通 

 

要 約 

日本たばこ産業株式会社（JT）による国内製造の独占，国内産葉たばこの全量買取，小売販売店

の設置及び小売定価の認可制など，製造から流通までの各段階において，たばこ産業への政府の関

与がある。 

輸入たばこが国内販売に占める割合は増加傾向にあり，販売シェアは，国産品が約 6 割，輸入品

が約 4 割となっている。 

たばこ販売チャンネルの主役は，たばこ販売専業店が設置する自動販売機からコンビニエンスス

トアへ交代してきた。自動販売機の深夜稼働自主規制および成人識別 IC カード（taspo）の導入は，

この変化を加速させた。現在では，たばこ販売の約 3 分の 2 はコンビニエンスストアが担っており，

コンビニエンスストアにとっても，たばこは全体売上の約 4 分の 1 を占める商材となっている。 

世界のたばこ市場では，合併・再編を通じて，国際たばこ資本への寡占化が進んでいる。わが国

の日本たばこ産業株式会社（JT）は，1999 年の RJR インターナショナルの買収，2007 年のギャラハー

の買収を行い，世界第 3 位の地位を確立してきた。現在では，海外のたばこ事業の売上高，利益は

いずれも国内たばこ事業の約 2 倍の規模となっており，半分以上を海外で収益を上げるグローバル

企業に成長している。 

その一方で，多角化を目指して力を入れてきた医薬事業，飲料事業，加工食品事業は収益の柱に

育っておらず，2015 年には飲料事業から撤退することとなった。事業ポートフォリオの見直しによ

り，たばこ事業の依存度はますます高まっている。 

JT が高い市場シェアを占めている日本，旧ソ連地域などは，他の先進諸国に比べてたばこの価格

が低いため，値上げによる利益成長の余地が大きいとされる。 

 

1．生産，流通，販売，消費までの流れ 

(1) わが国におけるたばこの流通 

1) たばこ事業法制と国の関与 

わが国では，たばこ事業法および日本たばこ産業株式会社法（JT 法）が定められ，これらの法

制に基づいて国がたばこ関連産業に関与している。 

まず，葉たばこの買い入れについて，JT は事前に耕作者と契約を締結した上で，契約に基づい

て生産された葉たばこの全量を買い入れるものとされている。買い入れ価格は，JT 内に設置され

た葉たばこ審議会の意見を尊重しなければならないとされており，現状では外国産の輸入葉たば

この約 3 倍の高値となっている 1）。たばこ事業法は，JT に対して，「契約に基づいて生産された葉

たばこについては，製造たばこの原料の用に適さないものを除き，すべて買い入れるものとする」

としている。そして，JT 法により，JT 株の政府保有義務は「発行済株式総数の 3 分の 1 超」と定

められており，重要な経営事項に対して政府の関与が確保されている。 
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一方で，割高な国産葉たばこを買い入れる JT の経営負担に鑑み，JT による国内製造独占が措

置されている。また，JT が国内製造を独占することの弊害を防ぐため，JT から小売店への卸売価

格の最高販売価格は認可制となっている。 

さらに，小売販売店の設置は認可制，小売価格は財務大臣認可による定価制とされている。こ

のため小売販売店にとっては，卸売価格の上限と販売価格の両側で認可制が採られている結果と

して，それらの価格差，いわゆる販売マージンが一定となっている 2）。 

2) 輸入たばこの拡大 

 JT がまだ専売公社の時代，日米貿易摩擦が深刻な政治問題とされ，5 カ国蔵相会議（G5）でド

ル高修正のために為替市場への協調介入が合意（プラザ合意）された昭和 60 年（1985 年）に，

外国たばこの輸入，販売が自由化された。昭和 62 年（1987 年）には，輸入たばこ（紙巻きたば

こ）の関税が無税となり，国内たばこ市場が海外のたばこ会社へ解放された。これ以降，国内た

ばこ市場における JT のシェアは一貫して低下傾向にある。現在では，輸入品の割合は約 4 割に達

し，国産品の割合は約 6 割まで下がってきている 1）。これには，平成 17 年（2005 年）に JT がフィ

リップモリス「マールボロ」のライセンス生産・販売を終了し，海外製の輸入品に切り替わった

影響も大きい 3）。 

3) 製品の流れ 

国内生産されたたばこは，JT 子会社により配送され，小売り事業者に売り渡され，消費者に売

られる。また，輸入された外国たばこは，通関手続きの上，流通基地・センター，営業所を経て，

販売店に届けられる（図 1）1）。 

 

(2) 小売販売店の状況 

1) 小売販売店数 

小売販売店の数は約 26 万店で，近年は減少傾向にある。たばこ小売販売店数については，昭和

60 年の JT 発足当時は 26.7 万店であったが，その後上昇を続け，平成 13 年にピークの 30.7 万店

となった。近年は緩やかな減少傾向にあり，平成 26 年度は 26.5 万店である。コンビニやスーパー

など企業系小売店が増加する一方で，専業店が多いと言われる全国たばこ販売協同組合連合会に

加入する小売販売店数は，JT 発足当時の 22.8 万店から 6.9 万店と大きく減少している 2）。 

2) 小売店を取り巻く環境変化と主役交代 

 以前は，たばこ自動販売機が販売金額の大きな割合を占めていた。平成 7 年（1995 年）には，

たばこ自動販売機の売り上げは約1兆5000億円に達し，たばこ総販売金額の約40%を占めていた 4）。 

 未成年者の喫煙防止の観点から，平成 8 年（1996 年）よりたばこ業界による自動販売機の深夜

稼働自主規制（23 時から 5 時）が，さらに 2008 年には成人識別 IC カード（taspo）が導入された。 
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 これらの影響もあり，終日営業の割合が高く，taspo なしでたばこを入手できるコンビニエンス

ストアの位置づけが大きくなってきた。現状では，たばこ販売全体の約 2/3 がコンビニエンスト

アとなっている（表 1）5）。自動販売機の販売比率は，設置主のたばこ販売店における対面販売を

含めても，約 20%にとどまっている。 

 コンビニエンスストアにとってもたばこの位置づけは大きくなってきており，商品種類別の販

売金額としてたばこの金額および割合を公表しているローソンでは，たばこが全体の売上の約 4

分の 1 になっている（図 2）6）。割合の推移を見ると，taspo 導入の影響が考えられる 2008 年 2 月

期から 2009 年 2 月期，およびたばこ税増税（2010 年 10 月）の影響が考えられる 2010 年 2 月期

から 2012 年 2 月期において，たばこの割合が上昇していることが見てとれる。 

taspo による成人認証や，店頭販売時たばこを買う客への年齢確認が販売者に義務づけられたこ

とによって，未成年者の喫煙による補導件数は減少している（図 3）7）。taspo が導入された 2008

年の前後は，とりわけ減少幅が大きくなっていた。 

 

(3) 不正取引 

 たばこ税の引き上げや販売の規制にともなって，税金逃れを目的としたたばこ製品の不正取引

の発生や増加が懸念されるところである。 

 世界保健機関（WHO）は，世界で消費されている紙巻きたばこ 10 本に 1 本が密輸や偽造など

不法取引によるものだと警告し，各国に対策強化を促す声明を出した。こうしたたばこ製品の不

法取引によって世界で年間推定 310 億ドル（約 3 兆 8 千億円）の税収が失われているという 8）。

不正取引から，たばこ業界や犯罪組織が不当な利益を得て，そのツケ，たとえば保険や医療保障

にかかるコストを，一般社会が払わされることになる。さらには，不正取引による安価なたばこ

が出回れば，未成年や収入の少ない若者らのたばこ消費量を増やす要因もなりうる。 

WHO は，毎年 5 月 31 日に『世界禁煙デー』というグローバル・キャンペーンを行い，喫煙に

よる健康被害に焦点を当て，効果的な対策を提唱している。テーマは毎年変わるが，2015 年は『タ

バコの不法取引を止めよう』が掲げられ，不法取引を無くすよう各国に呼びかけが行われた。 
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表 1．たばこの販売経路別販売比率（2013 年実績） 
 

販売経路  販売比率 

コンビニエンスストア 約 65% 

たばこ販売店・自動販売機 約 20% 

駅売店及び量販店（スーパーマーケット等） 約 15% 

（出所）日本たばこ産業株式会社（東京都検討会の資料）5） 
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図 1．日本におけるたばこ産業の概観 

（出所）財務省財政制度等審議会たばこ事業等分科会資料 1） 
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図 2．コンビニエンスストアの商品群別売上割合（ローソン） 

（出所）ローソン統合報告書 6） 

 

分類 内容 

ファストフード 米飯・麺・調理パン（サンドイッチ等）・デリカ・カウンターファストフード等 

日配食品 ベーカリー・デザート・アイスクリーム・生鮮食品等 

加工食品（たばこを除く） 飲料・酒類・加工食品・菓子等 

たばこ たばこ 

非食品 日用品・本・雑誌・物販サービス等 

（出所）ローソン統合報告書およびアニュアルレポート 
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図 3．喫煙少年補導人数 

（出所）警察庁生活安全局少年課『少年非行情勢（平成 26 年 1～12 月）』7） 
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2．集約化が進む国際たばこ資本 

 (1) 国際たばこ資本の再編 

たばこ産業は，大手企業のグローバル展開が進んでいる代表的な業種となっており，世界的に国際

大手企業による寡占化が進んでいる 1)。図 1 は 1996 年と 2014 年のグローバルプレイヤー上位を示し

ている。プレイヤーのほとんどが合併，再編を経験して集約化が進んでいる様子がわかる。 

日本たばこ産業株式会社（JT）は，RJR インターナショナル（RJRI，米国），ギャラハー（英国）の

2 回の大型買収をし，現在は，世界 3 位の国際たばこ資本に成長している 2)。 

一方，この間に米国では，たばこ訴訟による懲罰的な賠償が業界に影響を与えた。たばこ産業では，

米国内と米国外の販売権や事業を分割することも主流となっている。世界首位ブランドのマールボロ

を有するフィリップモリス（PM，親会社はアルトリア，米国）は，米国外の海外販売をフィリップモ

リスインターナショナル（PMI）に分社化した。 

 

(2) M&A（買収，合併）を通じた JT 海外事業の成長 

1999 年，JT は RJR ナビスコから，米国以外のたばこ事業を統括する RJRI を 78 億ドル（当時の

レート換算で約 9,400 億円）で買収した。1998 年時点では 200 億本で頭打ちとなっていた海外た

ばこ事業は，RJRI 買収により事業量を 10 倍に拡大させた（図 2）。さらに，2007 年，英国ギャラ

ハー社を約 2 兆 2,000 億円（取得額にギャラハー社の純有利子負債を含めた買収総額）で買収し

た。 

これらの買収により JTは，RJRより「Winston」「CAMEL」を，ギャラハーから「BENSON&HEDGES」

「SILK CUT」「LD」「SOBRANIE」「Glamour」を獲得した。これらに「MEVIUS（旧，マイルドセ

ブン）」を加えた 8 つが，現在，JT グループの基幹ブランド「グローバル・フラッグシップ・ブ

ランド（GFB）」を構成している。 

JT および JT の子会社は日本の他，ロシア，モンゴルなどで市場のマーケットリーダーとなっ

ている（図 3）。スウェーデン，英国，スーダンなどにおいても，JT グループの市場シェアは高い。 

JT の連結売上の 55%を海外たばこ事業が占めるまでになっている。海外たばこ事業は，国内た

ばこ事業の約 2 倍の売上規模に成長している（図 4）。 

 

(3) 苦戦する多角化 

その一方で，医薬品，飲料，加工食品は，あわせても連結売上高の 20%に満たない。 

さらに営業利益で見ると，より一層たばこに依存していることがわかる。医薬事業や飲料事業

は赤字傾向が続いており，冷凍食品を中心とする加工食品事業も営業利益は僅かである（図 5）。

結果として，たばこ以外の事業では利益が得られていないため，国内外のたばこ事業の営業利益

を足すと，全体の営業利益を上回っている 5)。 
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(4) たばこ事業に回帰する JT 

このような状況下で JT は，2015 年，米国レイノルズアメリカン（RJR）が持つナチュラル・ア

メリカン・スピリットの米国外事業の買収 6)，および飲料の自動販売機事業の売却と撤退 7)を相次

いで発表した。ナチュラル・アメリカン・スピリットの買収は 6,000 億円，飲料自販機の子会社

であるジャパンビバレッジの売却額は 1,500 億円であった。事業ポートフォリオの入れ換えによ

り，JT グループのたばこ事業への傾斜は一段と強まっている。 

 

たばこ事業について， 

・ アジア，アフリカ，中南米に進出余地があること 

・ これらの白地地域に加え，わが国やロシアなど市場シェアの高い地域で，たばこの価格が他

の先進国と低いために値上げの余地があること 

から，たばこビジネスは事業継続が可能と JT 経営陣は認識しているとされる。実際に 2016 年 4

月 1 日からは，MEVIUS の国内販売価格が 440 円へ 10 円値上げされた 8)。JT が主力商品を増税時

以外に値上げするのは初めてであり，販売価格の認可制への影響について今後の動向が注目され

ている。 
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図 1．世界主要たばこ企業の再編 1） 

 

 

図 2．2 度の大型買収を通じた JT 海外事業の規模拡大 3） 
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図 3．JT が世界たばこ市場でマーケットリーダーになっている国【文献 4 をもとに作成】 

 

 

 

図 4．JT グループの事業別売上（売上収益）5） 
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図 5．JT グループの事業別営業利益 5） 

注 調整後 EBITDA 

（営業利益から固定資産の減価償却費，買収に伴って生じた無形資産に係る償却費，のれんの減損，リストラクチャリング損益

等を除いたもの） 
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第 3 節 たばこの経済分析 

 

要 約 

 喫煙の経済的影響には，負の影響 （医療費支出など）と正の影響 （たばこ産業，たばこ税およ

び関連他産業への影響）双方の観点がある。 

 たばこによる負の影響は，関連疾患の医療費のみならず，施設環境面への影響や介護・生産性損

失など多岐にわたる。医療経済研究機構の試算では，損失の総額は 4.3 兆円にのぼる。ただし生産性

損失や介護費は推計方法による不確実性が大きく，今後の精緻な研究が待たれる。 

 正の影響も，たばこそのものの売上げなどの直接的効果だけでなく，他産業にもたらす間接的効

果も組み込む必要がある。ただしたばこ産業の間接影響は他産業よりも小さく，産業連関表を用い

た分析でもその総額は 2.8 兆円にとどまり，全体では負の影響が上回ると示唆されている。また，職

場のたばこ対策に関して禁煙と分煙を比較した研究でも，禁煙による便益が分煙のそれを上回った。 

 喫煙の経済的影響は総じて負の影響が大きくなるが，公衆衛生の観点からは，健康アウトカム改

善まで含めた総合的評価が不可欠である。 

 

 たばこの経済損失や禁煙介入の費用対効果については，さまざまな観点から議論がなされてき

た。Ekpu らの経済影響に関するシステマティック・レビュー1) では，たばこによる超過医療費支

出は英国で 27 億-52 億ポンド，米国でも GDP の 1%にのぼり，禁煙介入の費用対効果は総じて優

れていると報告されている。 

 しかし経済的側面への影響，とくに介入の費用対効果に関しては，海外のデータをそのまま外

挿することは問題も大きい。幸い，多くの領域について国内のエビデンスが整備されつつある。

経済的影響については，医療費損失のみならず，たばこ税収や雇用創出のような正の影響をもあ

わせて考慮する必要がある。 

 

1．たばこの経済的影響 –たばこの「負」の経済影響 

 医療経済研究機構 （2010）は，喫煙による経済的損失を 1） 喫煙による健康関連費用 （超過

医療費・超過介護費），2） 喫煙による施設・環境面への費用 （火災の費用・清掃費用），3） 喫

煙にともなう生産性損失 （直接喫煙および受動喫煙にともなう喫煙関連疾患での入院・死亡によ

る損失，火災による損失，その他の損失）の 3 つの側面に分けて推計を実施している 2)。 

 超過医療費および超過介護費，さらには疾患に伴う生産性損失の算出根拠となる「喫煙関連疾

患への超過罹患」は，喫煙開始から関連疾患罹患までのタイムラグを一律 25 年と設定し，1980

年の喫煙率をベースに 2005 年の超過罹患人数を推定し，コホート研究から得られた寄与危険度を

あてはめることで求めた。 
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 結果として，健康関連費用は 1 兆 7,700 億円・施設環境面への費用は 1,900 億円・生産性損失は

2 兆 4,000 億円となり，経済損失の総額は 4 兆 3,300 億円に達した。なお，介護費と「その他の生

産性損失 （喫煙者が勤務中に離席して喫煙しに行くことに伴う生産性損失））は，喫煙の寄与が

示唆されているものの，他の要素に比して十分な推計根拠が得られなかったため，総額の計算か

らは除外されている。 

 この推計でも示唆されているように，たばこによる経済損失は医療費には限定されず，広汎に

影響を及ぼす。 

 社会全体への影響を評価する際には，喫煙関連疾患罹患にともなう生産性損失や，勤務中の喫

煙者の離席にともなう生産性損失の推計も重要となる。 

 海外の研究でも，Sung らの台湾の推計では年間の直接医療費が 8.3 億ドル，超過罹患と超過死

亡に起因する生産性損失が 8.4 億ドルと，医療費損失と同程度の規模となっている 3)。Nash らの

英国の推計では，公的医療制度 NHS （National Health Service）の負担が年間 27 億ポンドなのに

対し，超過罹患に伴う生産性損失が 29 億ポンド，離席による生産性損失が 25 億ポンドと，生産

性損失が医療費支出の倍の規模である 4)。 

 しかし実際に支払の発生する費用（直接費用）に比して，生産性損失は推計がやや困難な面も

多い。また，生産性損失の組み込み範囲によっても，金額は大きく変動する。喫煙者の離席によ

る損失を入れるか否かや，喫煙関連疾患罹患にともなう生産性損失についても就業率考慮の有無，

家族介助や家事労働損失の組み込みの有無など，さまざまな要素を考慮する必要がある。 

 近年では，生産性損失を推計する際に休業や早期死亡にともなって「仕事ができない」損失 （ア

ブセンティーイズム，absenteeism）のみならず，健康上の問題によって仕事に行っていてもその

パフォーマンスが低下する「仕事がはかどらない」損失 （プレゼンティーイズム，presenteeism）

の影響も議論されることが多い。プレゼンティーイズム部分も含めて捕捉できる評価尺度も複数

開発されており，医薬品の臨床試験でプレゼンティーイズム部分への影響が評価されている例も

ある 5)。 

 ただし，勤惰状況などからある程度後ろ向き・客観的に評価ができるアブセンティーイズムに

比して，プレゼンティーイズムの評価は不確実性がどうしても大きくなりがちである。どのよう

な質問票を使うかによっても値は大きく変動する。喫煙領域で質問票による結果の変動を測定し

た研究はまだないが，Zhang らが関節リウマチの患者に対して，同じ患者に異なる質問票を用い

てプレゼンティーイズムを測定した結果では，生産性損失の総額に 10 倍近く （30 ドル－285 ド

ル）の差がみられた 6)。 

 あわせて，アブセンティーイズム・プレゼンティーイズムを問わず，健常者・非喫煙者でもあ

る程度の生産性損失が発生することは必然である。例えば離席の影響を評価する際には，超過医
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療費の考え方をそのまま当てはめれば，非喫煙者の離席頻度と喫煙者のそれを比較する必要があ

り，将来の精緻な評価が望まれる。 

 

2．たばこの経済的影響 -「正」の影響も含めた分析 

 たばこが経済に与える「正」の影響で，最も大きいものがたばこそのものの売上げであること

は疑いない。詳細は第 3 章第 8 節に譲るが，1998 年から 2014 年までの 17 年間で，たばこ売上げ

は 3,366 億本から 1,793 億本まで減少し （47%減），喫煙率も 30%前後から 20%前後まで低下する 

（36％減）一方で，税収は 2 兆円強とほぼ横ばいである 7-10)。税収の観点からは，数量ベースの売

上げ減少効果を単価の値上げで補っている状況である。 

 しかし，たばこが及ぼす影響をより精緻に捉えるためには，たばこ産業自身への直接的効果の

みならず，たばこ産業以外の関連産業にもたらす間接的効果の双方を捉える必要がある。これを

捕捉すべく，特定の産業への需要が他の産業へ及ぼす波及効果を推計した産業連関分析を利用し

た研究がいくつか試みられている。池田ら（2001）は，1997 年度版の産業連関表を用いた分析に

より，たばこ産業（たばこ製造業）の間接影響（自産業以外の産業に及ぼす波及効果）が小さい

ことを示した 11)。 

 間接影響の大きさの指標である影響力係数（全産業の標準値を 1.0 とする。1 より大きければ間

接影響は大きく，1 より小さければ間接影響は小さい）として定義した影響力係数は 0.7 であっ

た 11)。なお，2016 年 3 月時点で公表済みの最新の産業連関表 （2011 年度版）では，たばこ産業

の影響力係数は 0.53 であり，他産業への影響はさらに低下している。 

 後藤ら（1999）は，医療費損失などたばこの負の影響が年間 5 兆 6,000 億円にのぼるとの推計

と同時に，産業連関表を用いたたばこの正の影響の推計を実施した 12)。1990 年時点での経済貢献

額の推計値は間接効果を含めても年間 2 兆 8,000 億円にとどまり，トータルでは負の影響が上回

ると結論している。2 兆 8,000 億円のうち 2 兆 3,000 億円はたばこそのものが生み出す収益（税収

1.9 兆円・労働者賃金 1,800 億円・たばこ産業の利益 1,600 億円・たばこ農家利益 100 億円）で，

他産業への波及効果は 5,000 億円（利益 3,300 億円・賃金 1,700 億円）にとどまる。 

 神谷ら（2011）は，公共施設ならびに職場での全面禁煙規制・分煙規制それぞれの政策に関し，

便益（費用削減）と損失 （費用増大）を金銭換算したうえでのインパクト評価を行った 13)。 

 便益には，死亡抑制・医療費削減・生産性損失（疾患罹患および喫煙離席）削減・火災減少な

どが組み込まれた。損失には，規制導入自体の費用・税収減少・たばこ産業および関連産業の売

上げ減少・飲食店の売上げ減少などが組み込まれた。結果としては，全面禁煙規制の場合は便益

が 5兆 3,200億円に対して損失が 1兆 1,600億円で，トータルでは 4兆 1,500億円の費用削減となっ

た。一方で分煙では便益が 260 億円にとどまるのに対して損失が 1 兆 2,900 億円で，トータルで 1

兆 2,600 億円の費用増大になった。 
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 便益部門で最大の「離席に伴う労働損失（3 兆円）」が分煙では得られない一方で，損失部門で

最大の「規制実施のために要する費用増加（分煙設備などの整備費用, 1.3 兆円）」が分煙にのみ負

荷されているのが，トータルの収支が大きく変動した主要因である。この点を踏まえて，受動喫

煙の抑制のみを主眼とする分煙規制ではなく，直接喫煙の抑制までを含んだ全面禁煙規制を導入

すべきと結論している。 

 たばこ税に関する議論でも，たばこ消費の抑制による健康改善という公衆衛生的な目的の他に，

税収の変化についてや，産業規模の縮小による生産者，製造者，小売店などへの影響についての

議論がなされることがある。前者はデータによる議論が容易であるが，後者については経済全体

への波及効果であるため，実証は難しい。経済学の理論的な側面からはたばこ消費が減っても，

消費者はそのほかの財やサービスを消費する。もし消費せずに貯蓄したとしてもそれは将来の消

費に回るはずである。長期的にはたばこ消費減少のマクロ経済全体の影響はほとんど無視できる

ものかもしれない。もっともこれは需要者側の視点で，供給者側の視点からたつと少し変わって

くる。消費の使い道の変更に比べれば，企業の生産活動を変更するのは容易ではない。ただ，長

期的にたばこ産業縮小による供給者側への影響は，他の産業への資本や労働の再配置が起こると

考えることもできるので，短期的影響と長期的な影響は区別して考える必要がある。 

 

 たばこの経済面への影響は総じて負の影響が大きいことが，既存の研究によって示唆された。

しかし公衆衛生上の観点からは，たばこ政策の妥当性や他の政策と比較したたばこ政策の位置付

けの際に，経済的側面のみを考慮するのはかえって不合理であり，喫煙対策や禁煙介入によって

もたらされる健康アウトカムへの影響 （余命延長やたばこ関連疾患の死亡減少，QOL の向上な

ど）も同時に考慮する必要がある。 
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第 4 節 たばこと世論 

 

要 約 

 たばこを吸わない者の割合が増加してきたことに伴って，喫煙対策を推進した方が良いとする世

論は高まっている。レストラン・喫茶店，街頭，駅や停留所，子供が利用する屋外空間の受動喫煙

対策強化を望む声が高まっている｡2010 年のたばこ税の増税前の調査では，増税に賛同する者の割合

が高かった。また，喫煙年齢の引き下げは，すべきではない，とする者の割合が高かった。その主

な理由は，本人と周囲への健康への悪影響，少年の健全育成にとっての悪影響，高校生の生徒指導

上の問題等教育上の問題の増加，歩きたばこ等迷惑行為の増加等，であった。 

 

世論とは，「特定の大きな社会集団，公衆がもっているある論争的な問題についての意見，態度，

判断などの一般的傾向」と定義される 1)。ここでは，単に「大勢の人々によって支持されている

意見，考え方」という意味のみならず行政施策を円滑に進めていく場合「その意見や考え方が社

会的に無視できないもの」という意味も含める。世論は政策を実施していく上で配慮しなければ

ならない大衆の意見であるが，それが合理性を持つためには，大衆がその問題について関心を持

ち，その問題について十分な情報を得ており，さらに合理的な判断を下す能力を持っている必要

がある。いずれにせよ，現代社会では世論は政治を動かす大きな力となっていることは事実であ

る。近年はインターネットの発展によりインターネットを介した世論調査（Web 調査，ネット世

論）も数多く報告されるが，調査主体，インターネットという媒体の影響を受け，国民を代表す

る意見かどうかは，現時点では十分に担保されていないため，無作為標本に対する訪問面接調査

や RDD（Random Digit Dialing）による電話調査を取り上げることとする。 

 世論は同じような調査方法，調査項目で，継続的にモニタリングしていくことに意味がある。

時事通信社からの委託により中央調査社では，1983 年より継続的にたばこについての世論を調べ

続けている。このような貴重なデータの結果を示すことはわが国のたばこ対策の推進にきわめて

有用な資料となる。 

 

1．国民の喫煙状況の認識 

 たばこについての世論調査は 1983 年以来 28 回にわたり（2015 年現在）政党支持率調査などの

世論調査に付随した形で，「喫煙に関する世論調査」として同一方法を用いて，時事評論社により

実施されてきている 2)。調査月は 6 月である。これがたばこに関する世論の年次推移をみること

ができる唯一のデータである。無作為に選んだ全国の 20 歳以上の男女を対象に調査員による個別

面接聴取法により実施している。 
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 回答者自身の喫煙行動では，男女計でみた「吸わない」者の割合が増加傾向にあり，10-19 本

吸う者，20-29 本吸う者，および 30 本以上吸う者の割合が減少傾向にある（図 1）。調査時喫煙者

でなかった者が以前習慣的に喫煙をしていたかどうかという問いについても，過去の喫煙ありの

割合が増加傾向にあり，禁煙者の増加を意味している（図 2）。喫煙者における禁煙の意思の年次

推移をみると，「いずれはやめる」者の割合は，1990 年代中ごろまでは，増減傾向がはっきりせ

ず 20%台前半で推移したが，その後増加傾向が始まり，2006 年以降 40%前後になり，2010 年 10 月

からのたばこ税の大幅値上げが決まった 2010 年には，49.5%に達した。しかし，翌年大幅に減少

し，近年では 40%前後に戻った。本数を減らす者の割合はおおむね減少傾向にあった一方，「やめ

ない」と回答した者の割合は 2000 年以降に減少傾向が始まったが，近年では増加し 40%前後になっ

た（図 3）。従って，近年では，「いずれやめる」者と「やめない」者の割合が同じ程度になって

いる。このように，喫煙しない者が増加し，喫煙者が減少傾向にあり，喫煙者の中にもやめたい

者の割合も高いため，国民の多数は，非喫煙者となり，喫煙対策を推進する素地は十分あるもの

と考えられる。一方で，喫煙者中のやめないという者の割合が減少しなくなったことが課題であ

る。 

 

2．受動喫煙防止対策について 

 「喫煙に関する世論調査」によると，他人の喫煙の迷惑を感じている者の割合は，1980 年代よ

り 2007 年位までおおむね増加傾向にあったが，その後は 61-66%で推移している。これは，一定

程度受動喫煙防止対策が進んだ結果の可能性がある（図 4）。1990 年前後には他人の喫煙を迷惑と

感じる場所は，列車やバス，食堂・喫茶店，病院・保健所，職場や学校が多かったが，列車・バ

ス（のちに列車のみ）および病院・保健所（のちに病院のみ）では，1990 年代より急激に減少傾

向にある。職場・学校（のちに職場のみ）は，減少傾向にあったが，近年では横ばいになってい

る。家庭と回答する者の割合も減少傾向にある。現在は，食堂や喫茶店（のちにレストラン・喫

茶店），街頭，駅や停留所（駅構内やバス停）と回答する者の割合が高く，受動喫煙対策が進んで

いないところの回答割合が高くなる結果となっている（図 5）。したがって，これらの場所での受

動喫煙対策を国民も望むようになってきたといえる。 

 禁煙すべき場所についての意見は 1996 年までしか聞いていないが，病院や保健所が最も多く，

ついで列車・バス，食堂・喫茶店，職場や学校であった。食堂・喫茶店，駅やバス停，街頭と回

答した者の割合は増加傾向にあった．1999 年の世論調査では国際線の全面禁煙への是非をたずね

たが，賛成が最も多かった 2)。どちらかといえば賛成を含めると 6 割強に達し，多くの国民に支

持されているのが明らかになった（表 1）。 

 1989 年に内閣府において実施された喫煙と健康問題に関する世論調査によると，喫煙者の方が

他人の喫煙を迷惑に感じている場合が少なく，あまり健康に注意を払っていない人の場合も迷惑



第１章 たばこ製品の現状 

第４節 たばこと世論 

33 

 

に感じる場合が少なかった 3)。この調査によると迷惑に感じる内容は，たばこの煙やにおいがもっ

とも多かったが，ついで健康や出産への影響，肺がんなど病気の心配，火事の恐れ，衣服や畳な

どへの焼け焦げの心配があげられた。またこの調査は，喫煙場所を制限すべきかどうかをたずね

ており，喫煙者や喫煙の迷惑感のあまりない人では賛成するものの割合が低いが，総数では過半

数が制限すべきであると回答していた．この調査では，制限すべき場所として，病院・診療所，

公共交通機関，学校，道路，役所や銀行の窓口，飲食店があげられており，前述の世論調査の結

果と同様であった． 

 2013 年の国民健康栄養調査では，受動喫煙防止対策の推進を望む場所について尋ねている 4)。

回答が多いのは，路上（37.9%），飲食店（36.4%），子供が利用する屋外の空間（34.9%），特にない

（31.7%），公共交通機関（22.4%）であった。この回答状況は喫煙状況により大きく異なり，現在

喫煙者や男性では，その他の者や女性にくらべ，望む割合が低かった。 

 1989 年の総理府調査も 1983 年以降の世論調査も一貫していえるのは，国民の多くが他人の喫

煙を迷惑に感じており様々な場所での禁煙を望んでいることであった．まだ過半数ではないがそ

れらを法的規制で制限することに賛成する者の割合が増加し，反対する者より多くなっており，

公共施設での禁煙を推進することに合意が得られつつあるといえる。 

 

3．たばこ産業の広告および後援について 

 1989 年の健康と喫煙問題に関する総理府調査によると，当時はまだテレビのたばこの広告は行

われていたにもかかわらずテレビ広告は多いと思わないという回答が過半数であった 3)。テレビ

広告の影響については，未成年者の喫煙を誘うという回答が最も多く，ついで特に影響があると

は思わない，健康に悪くないと思わせる，吸わない人の喫煙を誘う，禁煙の意思の妨げになるが

続いた。テレビ広告についての賛否では，今のままでよいとするものの割合が最も高く，改めた

ほうがよいとするのは 3 割であった。今のままでよいとする理由は，吸うかどうかは個人の問題

である，商品の広告は自由，たばこの広告に関心がないであった。テレビの広告の改め方につい

ては，喫煙と健康との関係についての注意を促す，未成年者に喫煙を誘うような内容を改める，

放送の頻度をへらす，吸わない人への配慮を強調する，放送時間帯を制限するなどであった。た

ばこの広告についての関心はあまり高くなかった。現在はたばこのテレビ広告は，製品広告につ

いては既に自主規制により中止され，企業広告のみになっており，雑誌や新聞が広告媒体の中心

になっているため，一般市民の目に触れる機会が減り，広告規制への関心が低下している可能性

が考えられる。 
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4．価格について 

 1998 年の喫煙に関する世論調査ではたばこの値上げについての意見を尋ねた。賛成と反対がほ

ぼ半々であった。反対者の割合は喫煙者割合に近かった 2)（表 1）。 

 2008 年の 12 月と 2009 年の 11 月には，政治意識月例調査において，たばこ増税についての意

見を聞いている。2008 年では，たばこ税増税に賛成の者は 47.8%，反対の者は 22.6%であったが，

2009 年では，賛成の者が 54.0％と増加し，反対の者は 20.1%とやや減少した 5)。少なくとも 2010

年のたばこ税の増加については多くの国民が賛同していたと考えられる（表 1）。 

 

5．喫煙対策について 

 1999 年に厚生省により報告された「喫煙と健康問題に関する実態調査」では，喫煙対策の要望

を調査しており，男性では未成年者の喫煙防止対策，駅・病院などでの喫煙規制，学校での喫煙

防止教育，たばこ税を喫煙対策にまわす，職場での喫煙規制，たばこと健康に関する情報提供，

歩行中の喫煙規制の順に要望が多かった。女性では，駅・病院での喫煙規制，未成年者の喫煙防

止対策，職場の喫煙規制，歩行中の喫煙規制，学校での喫煙防止教育，情報提供，たばこ税を喫

煙対策に回す，の順に要望が多かった。特に女性ではほとんどの項目が過半数の支持を得ていた

6)。 

 従って，喫煙対策の推進はほとんどの国民が賛同しており，特に未成年者に吸わせないように

する取り組みや，公共の場所や職場での喫煙規制等は支持が高く，さらなる積極的な対策の推進

の根拠となりえる。さらに歩行中の喫煙の規制などは近年関心が高まっており，これが一部自治

体で条例化された路上の歩行中喫煙の防止策につながっているといえる。 

 

6．喫煙マナーについて 

 2012 年の，「喫煙に関する世論調査」から，マナーを守ってたばこを吸う喫煙者に持つイメー

ジを尋ねている。喫煙者が男性の場合，2012 年では「どちらでもない」が最も多かったが，その

後「まぁ好感が持てる」者の割合が高くなった。好感が持てる傾向の回答を合わせた割合では，

2013 年以降過半数になり徐々に増加している。一方，喫煙者が女性の場合は，「どちらでもない」

「あまり好感が持てない」が同じくらい多く，次いで「まぁ好感が持てる」が多かったが，その

後「まぁ好感が持てる」，「どちらでもない」，「あまり好感が持てない」の順となった。女性でも

好感傾向の回答割合は増加傾向にあるが，男性の場合と比べて割合が低い（表 1）。 

 

7．喫煙年齢の引き下げに関する世論 

 2012 年に内閣府により「喫煙・飲酒の年齢制限に関する特別世論調査」が実施された 7)。年齢

制限引き下げのメリットについては，61.1％が特にないと回答し，19.4％が自分の行動に早期から
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責任感を持たせるきっかけになる，10.2％が民法の成年年齢が引き下がる場合，その年齢と合わ

せる，であった。一方，年齢制限の引き下げのデメリットは，特にないは，4.4％に過ぎず，72.5％

が本人と周囲への健康への悪影響，63.4％が少年の健全育成にとっての悪影響，57.7％が高校生の

生徒指導上の問題等教育上の問題の増加，56.1％が歩きたばこ等迷惑行為の増加等，否定的意見

が多かった。適正な制限年齢は，現行の 20 歳のままでよいとするものが多かった（76.2％）。現

行の年齢から引き上げるとの回答も 10.8％みられた。従って，喫煙年齢の引き下げは，多くの国

民が賛成していないことがわかる。 

 

8．まとめ 

 たばこを吸わない者の割合が増加していてきたことに伴って，国民の喫煙対策に関する関心は

高まっており，喫煙者も含め，多くの国民がより積極的な喫煙対策を望むようになってきたとい

える。喫煙者も少数派になり，喫煙対策を許容する雰囲気が高まってきていると言える。今後は，

さらに具体的な対策を推進するための情報を提供できるように，個別対策に関する世論調査を継

続していくことが大きな社会的意義を持つようになる。 
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表 1．喫煙対策に関する意見 

最近の喫煙問題に関する印象 

 喫煙者の数 女性の喫煙 未成年者の喫煙 
喫煙マナーのよ

い人 
たばこの宣伝 

 1998 年 1999 年 1998 年 1999 年 1998 年 1999 年 1998 年 1999 年 1998 年 1999 年 

増えた 23.5  24.4  84.0  80.9  74.3  73.2  23.3  22.3  18.4  11.3  

減った 43.8  44.5  1.7  2.8  2.1  2.1  28.6  29.0  39.2  44.1  

変わらない 27.7  24.8  9.3  10.5  11.9  12.6  37.6  37.7  30.6  29.9  

分からない 5.1  6.3  5.0  5.8  11.7  12.1  10.5  11.0  11.9  14.7  

           

たばこの投げ捨てに関する意見（1997 年） 

 いつもしている 時々している したことはない たばこ吸わない わからない 

 1.5  17.0  16.2  64.7  0.6  

たばこ投げ捨て防止策（1997 年） 

 罰則強化 街頭用灰皿を増やす モラルに訴える 仕方がない わからない 

 30.4  16.0  47.3  4.8  1.5  

           

たばこ値上げに対する意見（1998 年） 

 賛成 反対 
どちらともいえ

ない 
わからない   

 35.8  37.1  22.1  4.9    

           

国際線の全席禁煙への意見（1999 年） 

 賛成 どちらかといえば 

賛成 

どちらかといえ

ば反対 
反対 わからない 

 42.2  21.5  14.9  14.5  7.0  

           

（つづく）           
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（表１ つづき） 

マナーを守ってたばこを吸う喫煙者に持つイメージ(2012 年－) 

  喫煙者が男性の場合 喫煙者が女性の場合   

  2012 年 2013 年 2014 年 2015 年 2012 年 2013 年 2014 年 2015 年   

とても好感が持

てる 
12.5  18.7  18.2  16.6  10.2  14.5  14.7  13.5    

まぁ好感が持て

る 
28.5 31.6 34.6 36.9 20.5 24.8 27 28.7   

どちらでもない 32.9 31 29.9 26.7 25.6 25.7 24.1 23.9   

あまり持てない 18.0  13.1  12.2 14 24.4  21.3  21.3  22.6    

全く好感が持て

ない 
7.5  4.9  4.9 5.2 18.5  12.9  12.6  10.6    

わからない 0.5  0.7  0.2 0.5 0.8  0.8  0.3  0.7    

           
好感が持てる（再

掲） 
41.0  50.3  52.9 53.5 30.7  39.3  41.8  42.2    

好感が持てない

(再掲） 
25.5  18.0  17.1 19.2 42.9  34.2  33.9  33.2      

図 1．現在の喫煙状況と喫煙本数の年次推移  
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図 2．現在の非喫煙者に占める過去喫煙状況の年次推移 
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図 3．喫煙者の禁煙意思の年次推移 

 

図 4．他人の喫煙を迷惑に感じた者の割合の年次推移 
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図 5．喫煙が迷惑な場所（迷惑を感じた人中の割合）の年次推移 
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第２章 要 約 

 わが国のたばこ販売量に占める製品のほとんどは，紙巻たばこである。紙巻きたばこの喫煙によっ

て発生する化学物質は，主流煙の粒子成分が約 4,300 種類，ガス成分が約 1,000 種類の合計約 5,300

種類と報告されている。このうち，発がん性があると報告されている物質は約 70 種類に及ぶ。これ

らの化学物質は，喫煙により速やかに肺に到達し，血液を通じて全身の臓器に運ばれる。たばこ煙

に含まれる発がん性物質は，DNA の損傷等を通じてがんの原因となる。たばこ煙への曝露は，動脈

硬化や血栓形成傾向の促進等を通じて，虚血性心疾患や脳卒中などの循環器疾患につながる。たば

こ煙に含まれる化学物質は，肺の組織に炎症等を引き起こし，永続的な呼吸機能の低下の原因とな

る。 

 また，たばこ製品は，ニコチンにより，喫煙者を長期的に使用継続させる「依存性」とヒトの健

康に悪影響を与える「有害性」を有する。さらに，メンソールなどの添加物による「魅惑性」を有

する。 

 喫煙に起因する年間死亡数は，世界では能動喫煙によって約 500 万人，受動喫煙によって約 60 万

人と報告されている。日本人の年間死亡者は，能動喫煙によって約 13 万人，受動喫煙によって約 1

万 5 千人（肺がん，虚血性心疾患，および脳卒中による死亡）と推計されている。 

 たばこの健康影響について，本報告書では，疫学研究などの科学的知見を系統的にレビューし，

一致性，強固性，時間的前後関係，生物学的な機序，量反応関係，禁煙後のリスク減少の有無など

を総合的に吟味した上で，たばこと疾患等との因果関係（その要因を変化させることで当該疾患の

発生を減らすか，遅らせることができること）を以下の 4 段階で判定した。 

 レベル 1：科学的証拠は，因果関係を推定するのに十分である 

 レベル 2：科学的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではない 

 レベル 3：科学的証拠は，因果関係の有無を推定するのに不十分である 

 レベル 4：科学的証拠は，因果関係がないことを示唆している 

 その結果，日本人における喫煙者本人への影響（能動喫煙）として，喫煙との関連について「科

学的証拠は，因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）」と判定された疾患等は，がんでは，

肺，口腔・咽頭，喉頭，鼻腔・副鼻腔，食道，胃，肝，膵，膀胱，および子宮頸部のがん，肺がん

患者の生命予後悪化，がん患者の二次がん罹患，およびかぎたばこによる発がんであった。循環器

疾患では，虚血性心疾患，脳卒中，腹部大動脈瘤，および末梢動脈硬化症であった。呼吸器疾患で

は，慢性閉塞性肺疾患（COPD），呼吸機能低下，および結核死亡であった。妊婦の能動喫煙では，

早産，低出生体重・胎児発育遅延，および乳幼児突然死症候群（SIDS）であり，その他の疾患等で

は，2 型糖尿病の発症，歯周病，およびニコチン依存症であった。 

 受動喫煙との関連について「科学的証拠は，因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）」と

判定された疾患等は，成人の慢性疾患では，肺がん，虚血性心疾患，および脳卒中であった。呼吸

器への急性影響では，臭気・不快感および鼻の刺激感であった。小児の受動喫煙による影響では，

喘息の既往，および乳幼児突然死症候群（SIDS）であった。 

 未成年者の喫煙に関して，「科学的証拠は，喫煙開始年齢が若いこととの因果関係を推定するのに

十分である（レベル 1）」と判定されたのは，全死因死亡，がん死亡，循環器疾患死亡，およびがん

罹患のリスク増加であった。 
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第 2 章 要約表 たばこと疾患等との因果関係の判定結果 

節番号 節タイトル  疾患大分類  疾患小分類 因果関係の判定 a 

第 4 節 喫煙者本人への影

響 

Ⅰ がん 1 肺がん レベル 1(十分)b 

    2 頭頸部がん 口腔・咽頭がん： レベル 1(十分) 

喉頭がん： レベル 1(十分) 

鼻腔・副鼻腔がん： レベル 1（十分） 

    3 食道がん レベル 1（十分） 

    4 胃がん レベル 1（十分） 

    5 大腸がん レベル 2（示唆的） 

    6 肝臓がん レベル 1（十分） 

    7 膵臓がん レベル 1（十分） 

    8 尿路がん 膀胱： レベル 1（十分） 

腎盂尿管・腎細胞がん： レベル 2（示唆的） 

    9 乳がん レベル 2（示唆的） 

    10 子宮頸がん レベル 1（十分） 

    11 子宮体がん リスク減少についてレベル 2（示唆的） 

    12 卵巣がん 卵巣がん全体： レベル 3（不十分）c 

    13 前立腺がん 死亡： レベル 2（示唆的） 

罹患： レベル 3（不十分） 

    14 白血病 急性骨髄性白血病： レベル 2（示唆的） 

    15 がん患者の予後，

二次がんなど 

がん患者全体の全死因死亡・がん死亡： レベル 2(示唆的) 

肺がん患者の全死因死亡・がん死亡： レベル 1（十分） 

がん患者の二次がん罹患： レベル 1（十分） 

がん患者の再発・治療効果低下： レベル 2(示唆的) 

がん患者の治療関連毒性： レベル 2(示唆的) 

  Ⅱ 循環器 1 虚血性心疾患 レベル 1（十分） 

    2 脳卒中 レベル 1（十分） 

    3 アテローム性動脈

硬化など 

腹部大動脈瘤： レベル 1（十分） 

胸部大動脈瘤： レベル 2（示唆的） 

末梢性の動脈硬化症： レベル 1（十分） 

  Ⅲ 呼吸器 1 慢性閉塞性肺疾患

（COPD） 

慢性閉塞性肺疾患（COPD）： レベル 1（十分） 

呼吸機能低下： レベル 1（十分） 

    2 気管支喘息 発症： レベル 2（示唆的） 

増悪： レベル 2（示唆的） 

    3 結核 感染： レベル 3（不十分） 

発症： レベル 2（示唆的） 

再発： レベル 2（示唆的） 

死亡： レベル 1（十分） 

    4 特発性肺線維症 レベル 2（示唆的）d 

  Ⅳ 糖尿病   2 型糖尿病の発症： レベル 1（十分）e 

  Ⅴ その他 1 歯科疾患 歯周病： レベル 1（十分） 

う蝕： レベル 2（示唆的） 

口腔インプラント失敗： レベル 2（示唆的） 

歯の喪失： レベル 2（示唆的） 

    2 骨密度と骨折 閉経後女性の骨密度低下： レベル 2（示唆的） 

大腿骨近位部骨折： レベル 2（示唆的） 

    3 関節リウマチ レベル 2（示唆的） 

    4 認知症 レベル 2（示唆的） 

    5 日常生活動作 レベル 2（示唆的） 

  Ⅵ ニコチン依存症   ニコチン依存症： レベル 1（十分） 

第 5 節 無煙たばこ・電子

たばこ等の健康影

響 

 かぎたばこ，電子たば

こなど 

  かぎたばこによる発がん： レベル 1（十分） 

電子たばこの健康影響： レベル 3（不十分）f 

加熱式たばこ： （判定なし）g 

第 6 節 受動喫煙による健

康影響 

1 がん   肺がん： レベル 1（十分） 

鼻腔・副鼻腔がん： レベル 2（示唆的） 

乳がん： レベル 2（示唆的） 

  2 循環器疾患   虚血性心疾患： レベル 1（十分） 

脳卒中： レベル 1（十分） 

  3 呼吸器への急性影響   臭気・鼻への刺激感： レベル 1（十分） 

急性呼吸器症状（喘息患者・健常者）： レベル 2（示唆的） 

急性の呼吸機能低下（喘息患者）： レベル 2（示唆的） 

  4 慢性呼吸器疾患   慢性呼吸器症状： レベル 2（示唆的） 

呼吸機能低下： レベル 2（示唆的） 

喘息の発症・コントロール悪化： レベル 2（示唆的） 

COPD： レベル 2（示唆的） 

  5 母子への影響   妊婦の受動喫煙と低出生体重・胎児発育遅延： レベル 2（示唆的） 

小児の受動喫煙と喘息の既往： レベル 1（十分） 

小児の受動喫煙と喘息の重症化： レベル 2（示唆的） 

親の喫煙と小児の喘息発症： レベル 2（示唆的） 

受動喫煙と小児の呼吸機能低下： レベル 2（示唆的） 

親の喫煙と学童期の咳・痰・喘鳴・息切れ： レベル 2（示唆的） 

小児の受動喫煙と中耳疾患： レベル 2（示唆的） 

妊婦の能動喫煙と乳幼児突然死症候群（SIDS）： レベル 1（十分） 

小児の受動喫煙と乳幼児突然死症候群（SIDS）： レベル 1（十分） 

小児の受動喫煙ととう蝕： レベル 2（示唆的） 
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a. 喫煙との因果関係は以下の 4 つのレベルで判定された： レベル 1：科学的証拠は因果関係を推定するのに十分である，レベル 2：科

学的証拠は因果関係を示唆しているが十分ではない，レベル 3：科学的証拠は因果関係の有無を推定するのに不十分である，レベ

ル 4：科学的証拠は因果関係がないことを示唆している 

b. 喫煙は，肺の扁平上皮癌だけでなく，肺腺癌のリスクも増加させる。 

c. 国際的には，喫煙により粘液性卵巣がんのリスクが増加することが認められている。 

d. 成人発症の剥離性間質性肺炎（DIP），細気管支随伴間質性肺炎(RB-ILD)，および肺気腫合併肺線維症は（CPFE）は，喫煙との関連

が強いことが示唆される。 

e. 禁煙後の耐糖能変化など糖尿病リスクの減少機序を明らかにする国内研究が今後必要である。 

f. 電子たばこの煙霧中に発がん性物質が含まれる可能性がある。 

g. 加熱式たばこ製品と疾病との関係については，今後の研究がが待たれる。 

h. 喫煙開始年齢が若いことが，喫煙年数や生涯喫煙量と独立して死亡や罹患のリスクを増加させるかどうかの判断は困難である。しか

しながら，喫煙年数が長くなり，生涯喫煙量が増えることから，より若い年齢で喫煙を開始すべきでないことは明らかである。 

（注） 小児の受動喫煙は， 胎児期の親の喫煙による影響を含む。 

  

第 7 節 未成年者への影響 1 喫煙開始年齢と健康

影響 

  喫煙開始年齢が早いことと全死因死亡，がん死亡，循環器疾患死

亡，がん罹患のリスク増加： レベル 1（十分）h 

  2 未成年者の喫煙環境

など 

  （判定なし） 

  3 誤飲事故   1. たばこは，小児における家庭用品等の誤飲事故の主要な原因の一

つである。 

2. 家庭内にたばこ製品があることが小児のたばこ誤飲と関連性があ

ることは明らかである。 

第 8 節 母子への影響 1 妊娠・出産   妊婦の能動喫煙と早産，低出生体重・胎児発育遅延： レベル 1（十

分） 

女性の能動喫煙と生殖能力低下： レベル 2（示唆的） 

妊婦の能動喫煙と子癇前症，妊娠高血圧症候群（PIH）のリスク減少： 

レベル 2（示唆的） 

妊婦の能動喫煙と子宮外妊娠，常位胎盤早期剥離，前置胎盤： レベ

ル 2（示唆的） 

（以下再掲） 

妊婦の受動喫煙と低出生体重・胎児発育遅延： レベル 2（示唆的） 

   2 小児の呼吸器疾患，

中耳疾患，乳幼児突

然死症候群，う蝕 

  （以下再掲） 

小児の受動喫煙と喘息の既往： レベル 1（十分） 

小児の受動喫煙と喘息の重症化： レベル 2（示唆的） 

親の喫煙と小児の喘息発症： レベル 2（示唆的） 

受動喫煙と小児の呼吸機能低下： レベル 2（示唆的） 

親の喫煙と学童期の咳・痰・喘鳴・息切れ： レベル 2（示唆的） 

小児の受動喫煙と中耳疾患： レベル 2（示唆的） 

妊婦の能動喫煙と乳幼児突然死症候群（SIDS）； レベル 1（十分） 

小児の受動喫煙と乳幼児突然死症候群（SIDS）： レベル 1（十分） 

小児の受動喫煙ととう蝕： レベル 2（示唆的） 
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第 1 節 たばこの健康影響と疾病負荷の評価 

  

要 約 

 たばこの健康影響については，各国の政府機関，国際機関，研究グループなどが包括的評価を行っ

ている。海外では，米国の公衆衛生総監報告書（A Report of the Surgeon General）および国際がん研

究機関（International Agency for Research on Cancer; 以下 IARC）モノグラフシリーズが代表的なも

のである。これらの包括的評価の特徴は，疫学研究を系統的にレビューし，一致性，強固性，時間

的前後関係，生物学的な機序，量反応関係，禁煙後のリスク減少の有無などを総合的に吟味した上

で，たばこと各疾患等との因果関係について系統的な判定をしている点である。ここでの因果関係

とは，その要因を変化させることで当該疾患の発生を減らすか，遅らせることができることと定義

されている。国内では，国立がん研究センター社会と健康研究センターが中心となり，「科学的根拠

に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言に関する研究」グループが喫

煙を含む危険因子とがんとの関連を包括的に評価している。 

 本報告書では，米国公衆衛生総監報告書に倣い，喫煙と疾患等との因果関係を以下の 4 段階で判

定した。 

 レベル 1：科学的証拠は，因果関係を推定するのに十分である 

 レベル 2：科学的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではない 

 レベル 3：科学的証拠は，因果関係の有無を推定するのに不十分である 

 レベル 4：科学的証拠は，因果関係がないことを示唆している 

 対象とした疾患等は，喫煙との関連について研究報告が蓄積している，あるいは国際的な評価に

おいて因果関係を推定するのに十分であると判定されているものを選定した。因果関係の判定は，

米国公衆衛生総監報告書と同様に，一致性，強固性，時間的前後関係，生物学的な機序，量反応関

係，禁煙後のリスク減少の有無，などに基づき総合的に判定した。判定はまず各疾患等の執筆者が

行い，その結果を検討委員会等で議論し，合議により決定した。 

 喫煙に起因する年間死亡数は，世界では能動喫煙によって約 500 万人，受動喫煙によって約 60 万

人と報告されている。日本人の年間死亡者は，能動喫煙によって約 13 万人，受動喫煙によって約 1

万 5 千人（肺がん，虚血性心疾患，および脳卒中による死亡）と推計されている。 

 

1．たばこの健康影響評価の概要 

 たばこの健康影響については，国の政府機関，国際機関，研究グループなどが包括的評価を行っ

ている。海外では米国の公衆衛生総監報告書（A Report of the Surgeon General）および国際がん研

究機関（International Agency for Research on Cancer; 以下 IARC）モノグラフシリーズが代表的な

ものである。これらの包括的評価の特徴は，コホート研究，症例対照研究などの疫学研究を系統

的にレビューし，生物学的な機序などを総合的に吟味した上で，たばこと各疾患との因果関係に

ついて定型的な判定をしている点である。国内では，国立がん研究センター社会と健康研究セン

ターが中心となり，「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン

提言に関する研究」グループが喫煙を含む予防危険因子とがんとの関連を包括的に評価している。 
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2．米国の公衆衛生総監報告書（A Report of the Surgeon General） 

 米国公衆衛生総監報告書は，1964 年以来 50 年以上にわたってたばこおよび喫煙の健康影響に

ついて包括的評価を行ってきた 1)。1964 年に初めて行われた喫煙と健康に関する包括的評価は，

1950 年代に喫煙と肺がんとの関連を示す研究が相次いで発表されたことを背景に行われ，喫煙と

男性の肺がんおよび喉頭がんとの間に因果関係があると結論付けた 2)。この報告書が嚆矢となり，

以後 50 年以上にわたり 30 以上の報告書が作成されている。報告書が対象とするテーマは，疾患

への健康影響だけでなく，ニコチン依存症 3)，たばこ対策の効果 4)，たばこ使用の予防介入効果 5)

などに拡大されてきた。科学的証拠を因果関係の有無という観点でまとめるという大きな方針は

その間ずっと引き継がれている。2006 年に出された能動喫煙に関する報告書では，16 のがん種を

初めとして，循環器疾患，呼吸器疾患，生殖影響，骨密度・骨折，歯科疾患，男性の性機能，眼

科疾患，および消化器疾患について因果関係があるかどうかの判定が行われた 6)。 

 受動喫煙については，1980 年代前半に女性非喫煙者の肺がんと夫の喫煙との関連を示す研究が

発表されたことを背景に，1986 年の報告書において初めて包括的評価が行われ，受動喫煙は肺が

んの原因であると結論付けられた 7)。その後 2006 年の報告書では，成人について 4 つのがん種，

循環器疾患，および呼吸器疾患，他に小児の呼吸器疾患，および生殖・発達への影響について，

受動喫煙との因果関係があるかどうかの判定が行われた 8)。 

 喫煙の健康影響についての包括的評価における「因果関係」とは，その要因を変化させること

で当該疾患の発生を減らすか，遅らせることができることを意味する 6)。前提として，喫煙と当

該疾患との間に統計学的に意味のある関連が観察されていることが必要である。その上で，その

関連が偶然，バイアス，交絡などによって見かけ上観察されているのではなく，確かにその疾病

の発生に原因として寄与していると，科学的に矛盾なく説明できるかどうかを判断するのが「因

果関係」の判定である。 

 米国公衆衛生総監報告書は 2004 年から，因果関係の判定において表 1 に示した 4 つの判定レベ

ルを採用している 6)。それまでの報告書でも因果関係の判定は行われてきたが，用語が不統一で

あったことから 2004 年の報告書で統一が図られた。この判定レベルは，以下の 9 つの観点を考慮

して専門家の合議によって決定される（表 2）。 

 ①一致性，②関連の強固性，③特異性，④時間的前後関係，⑤整合性 

 ⑥妥当性，⑦類似性，⑧生物学的勾配（量反応関係）⑨実験 

 これらは疫学的な因果推論でよく用いられる「ヒルの因果関係推論の際の考察」に対応してい

る 9)。ヒルは，これらの項目を必要条件としてではなく，科学的判断を行う際に考慮すべき「観

点」として位置付けており 10)，米国公衆衛生総監報告書でも同様である（ただし，時間的前後関

係のみ必須条件としている）6)。因果関係の判定は統計学的な検定のように一意に決まるものでは
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なく，科学的な合理性の判断である。なお，喫煙と疾患との関連の場合，喫煙者がすべて当該疾

患に罹患するとは限らず，また喫煙以外にも当該疾患の原因があることが通常であるため，特異

性は関連の強固性と組合せて判断される場合がある。整合性，妥当性，および類似性は生物学的

機序として一つにまとめて考察されている場合もある。 

 2014 年には，最初の報告書から 50 年後の節目として，「喫煙と健康－50 年間の進歩 公衆衛生

総監報告書」が作成された 1)。この報告書で，科学的証拠が喫煙との因果関係を推定するのに十

分である（レベル 1）と判定された疾患は，能動喫煙で 12 のがん種および 17 の疾患，受動喫煙

で肺がんを含めた 9 の疾患に上る。 

 

3．IARC Monograph 

 IARC は世界保健機関（WHO）の下部組織として 1965 年に設立して以来，種々の物質・要因の

発がん性（ハザード）について評価してきた。報告内容は IARC モノグラフシリーズとしてまと

められ，2012 年には 100 巻を迎え，以降も発表を続けている。扱う要因は個別の化学物質から職

業性化学物質，放射線，アルコール飲料，環境物質など多岐にわたり，発がん性評価の総括とし

て国際的に受け入れられている。発がん性の評価は各国より召集された専門家グループにより，

公開されている疫学研究を主体に動物実験，メカニズム研究も含めて包括的に行われる。疫学研

究の評価は因果関係を推定するに足る科学的証拠としての確からしさから「十分」，「限定的」，「不

十分」，および「おそらくなし」の 4 つに分類される（表 3）。なお，ここでいう因果関係とは，

一貫性，量反応関係，時間的関係性などのいわゆる「ヒルの考察」が考慮され，関連が強いこと

（相対危険度が大きいこと）が必ずしも因果関係の強固さを示すものではない。動物実験，メカ

ニズム研究においてもそれぞれの定義に則って評価が行われ，最終的に Group1 から Group4 の 5

段階に分類される（表 4）。 

たばこについては 38 巻（喫煙）11），83 巻（たばこ煙と受動喫煙）12)，89 巻（無煙たばこと N-

ニトロソアミン）13)，とターゲットを拡大しながら報告されている。38 巻において「たばこ煙が

ヒトに対して発がん性があるという十分な証拠がある」（現在の Group1 に相当）と結論付けられ，

83 巻では能動喫煙および受動喫煙ともに「ヒトに対して発がん性がある（Group1）」と判定され

た。2012 年には 100E 巻（嗜好習慣と室内燃焼）が出され 14)，その中でこれまでの評価すべてに

ついて更新が行われ，新しく追加された部位も含め現時点で最新の報告となっている。 

 

4．「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言

に関する研究」班 
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 国内では，国立がん研究センター社会と健康研究センターが中心となり，科学的根拠に基づく

日本人のがんリスクを総合的に評価する目的で，喫煙を含む予防危険因子とがんとの関連を包括

的に評価している（平成 15-23 年度：厚労科研費補助金による研究班「生活習慣改善によるがん

予防法の開発と評価」（研究代表者：津金昌一郎），平成 24 年度-：国立がん研究センター研究開

発費「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言に関する

研究」（研究代表者：笹月静））15）。研究班のメンバーは疫学研究者で構成されている。 

 文献収集にあたり，検索の対象となる文献は，1) 要因とがん死亡またはがん罹患を結果として

分析した疫学研究，2) 日本に住んでいる日本人を対象にした研究である。なお，同一の対象者を

含む研究の再解析の場合は最新の研究結果に関する文献のみに限定されている。各研究において

最も曝露が高い水準の相対危険度（relative risk, RR）とその統計学的有意性の有無（statistically 

significant, SS.または non-significant, NS.）から，関連の強さを「強い」，「中等度」，「弱い」，「関連

なし」の 4 カテゴリーに分類している（表 5）。その上で，科学的根拠としての信頼性の強さにつ

いて，2003 年の WHO/FAO（FAO：Food and Agriculture Organization 国際連合食糧農業機関）に

よる報告書「食物，栄養と慢性疾患の予防」16）における評価方法に準拠し，「確実」，「ほぼ確実」，

「可能性あり」，「データ不十分」の 4 段階に評価している（表 6）。なお，生物学的機序や海外に

おける評価結果も参考に合議の上最終判定が行われる。本報告のがんにおける国内研究の評価に

あたっては，上記の研究班に基づく判定を引用しながらも，その後追加されたエビデンスを加え

た上で評価を確定した。 

 

5．本報告書の包括的評価の方法 

 本報告書では，米国公衆衛生総監報告書の評価方法に準じて，各疾患と喫煙との関連に関する

国内外の科学的証拠を，結果の一致性，強固性，時間的前後関係，生物学的機序，量反応関係，

禁煙後のリスク低下などの観点で評価し，それらを統合して喫煙との因果関係を以下の 4 段階で

判定した。 

 レベル 1：科学的証拠は因果関係を推定するのに十分である 

 レベル 2：科学的証拠は因果関係を示唆しているが十分ではない 

 レベル 3：科学的証拠は因果関係の有無を推定するのに不十分である 

 レベル 4：科学的証拠は因果関係がないことを示唆している 

判定は，まず各疾患等の執筆者が行い，その結果を国立がん研究センター委託事業の編集委員

会で議論し，合議により決定した。対象とする疾患等は，喫煙との関連について研究報告がある，

あるいは国際的な評価において因果関係を推定するのに十分であると判定されている疾患等を選

択した。 
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6．喫煙起因死亡数 

 集団における予防危険因子の疾病負荷は，人口寄与危険割合という指標で測られることが多い。

人口寄与危険割合は，集団においてある因子が原因である疾患が発生しているとして，もしその

因子が存在しなかったと仮定した場合にその集団においてその疾患が何%減少するかを表す。通常，

人口寄与危険割合と集団の年間死亡数とを組み合わせて，当該因子の年間起因死亡数として表現

される。国際的には，WHO などが国際共同研究グループを組織して予防危険因子全般について世

界の疾病負荷の推定を行っている 17-19)。直近の報告では，能動喫煙により年間約 500 万人，受動

喫煙により年間約 60 万人が死亡していると推定されている 20-22)。 

 わが国では複数の研究グループが喫煙起因死亡数の推計を行ってきた 23-25)。これらは異なる

データと手法で実施された推計であるが，いずれも，わが国で年間約 12～13 万人が能動喫煙で死

亡しているという結果で一致している。受動喫煙については，肺がんおよび虚血性心疾患による

死亡数の推計が行われ，年間約 6,800 人が受動喫煙で死亡している，という結果が報告されてい

る（肺がん 2,120 人，虚血性心疾患 4,683 人； 2008 年の死亡データに基づく）26)。肺がんについ

てはがん全体の危険因子を定量化した文献において2,842人と推計されている（2005年の死亡デー

タに基づく）27)。後者の推定値の方がやや多いのは，受動喫煙曝露割合および相対危険度の値を

日本のコホート研究から得ており，前者で用いられた公的調査の曝露割合およびメタアナリシス

の相対危険度の値より大きいことによると解釈できる。肺がんおよび虚血性心疾患は，2006 年の

米国公衆衛生総監報告書において受動喫煙と因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）と

された疾患である 8)。その後 2014 年の米国公衆衛生総監報告書では受動喫煙と因果関係のある疾

患として脳卒中が加えられた 1)。肺がんおよび虚血性心疾患に脳卒中を加えた最近の推計結果に

よると，わが国で年間約 1 万 5 千人が受動喫煙で死亡している（肺がん 2,480 人，虚血性心疾患

4,460 人，および脳卒中 8,010 人； 2014 年の死亡データに基づく）28)。 

 

7．平均余命 

 喫煙の健康全体への影響を示す指標として，喫煙による平均余命の短縮年数，あるいは禁煙に

よる平均余命の延長年数が推定されてきた。Doll，Peto らは英国男性医師を 50 年間追跡したデー

タから，喫煙者は生涯非喫煙者と比べて 10 年間平均余命が短縮すること，30 歳で禁煙した者は

喫煙継続者と比べて 10 年間平均余命が延長することを示した（いずれも 35 歳の平均余命）29)。

わが国においても，広島・長崎の対象者を平均 23 年間追跡した寿命調査（Life Span Study）で同

様の推計が行われ，喫煙者は生涯非喫煙者より 10 年程度平均余命が短縮すること（男性で 8 年，

女性で 10 年），35 歳より前に禁煙した者はこの余命の短縮をほぼすべて回復できることを示した

（35 歳の平均余命）30)。この研究に先行して行われた推計では喫煙者の平均余命の短縮は男女と
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も生涯非喫煙者に比べて約 4 年であった（40 歳の平均余命）31)。この研究の平均余命の短縮が他

の研究より短かった理由として，観察期間が 10 年間と短いことと，ベースライン時の喫煙状況の

みに基づいていることが挙げられる 30,31)。観察期間については，英国医師研究においても観察期

間を最初の 20 年に限ると喫煙者の平均余命の短縮は 5 年であった 32)。喫煙状況については，ベー

スライン時の喫煙状況のみを用いると，喫煙継続者と過去喫煙者が混ざることにより喫煙継続者

の死亡率が過小評価となる。英国医師研究と広島・長崎の寿命調査では追跡期間中の喫煙状況の

変化を反映した分析をしている。現在喫煙者の生涯非喫煙者に対する全死因死亡率（年齢調整）

の比は，英国医師研究では約 1.8 であった 29)。広島・長崎の寿命調査の 1920～1945 年生まれの男

性でも同様の値であり（男性 1.89）30)，日本の他のコホート研究でも同様である（男性 1.76； た

だしベースラインの喫煙状況に基づく）24)。以上のことから，日本人と英国人において喫煙によ

る平均余命の短縮は大きく異ならないと考えるのが妥当である。 
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表 1．米国公衆衛生総監報告書で用いられる因果関係判定の 4 つのレベル 
 

レベル 判  定 

レベル 1 科学的証拠は因果関係を推定するのに十分である 

レベル 2 科学的証拠は因果関係を示唆しているが十分ではない 

レベル 3 科学的証拠は因果関係の有無を推定するのに不十分である 

レベル 4 科学的証拠は因果関係がないことを示唆している 

 

表 2．米国公衆衛生総監報告書において因果関係の判定に用いられる 9 つの観点 
 
観 点 英 訳 定 義 備 考 

一致性 consistency 異なった方法を用いた異なった状況下での

研究で同じ結果が繰り返されるか 

  

関連の強固性 strength of 

association 

適切な統計学的推論で測定されるリスクの

大きさ 

弱い関連で因果関係があると判定される場

合もある。 

特異性 specificity 1つの要因が 1つの特定の作用を引き起こす

という関係があるか 

喫煙と疾患との関連の場合，喫煙者がすべ

て当該疾患に罹患するとは限らず，また喫

煙以外にも当該疾患の原因があることが通

常であるため，特異性は関連の強固性と組

合わせて判断される場合がある。 

時間的前後 

関係 

temporality 曝露が結果に先行して起こっているか 時間的前後関係があることは，因果関係が

あると判断する上で必須条件とされる。 

整合性 coherence 既知の理論や知識と矛盾しないか 整合性，妥当性，および類似性は一つにま

とめて考察されている場合もある。 

妥当性 plausibility 生物学的過程によって強固に確立している

知識と首尾一貫するか 

同上 

類似性 analogy 類似した関連が存在するか 同上 

生物学的勾配 

（ 量 反 応 関

係） 

biological 

gradient 

(dose-response) 

曝露レベルの増加がリスクを増加させるか 因果関係の判定において主たる条件とされ

ている。 

実験 experiment 適切な実験的条件設定でその因果関係の状

況が変わりうるか 

（例えば禁煙した者が喫煙を継続した者よ

り疾患リスクが低下する） 

いわゆる実験室の研究という意味ではな

く，観察研究において実験的条件設定に近

い状況が実現しており，想定される因果関

係と整合性のある結果が得られているか，

という意味。 

出典： 疫学辞典第 5 版（財団法人日本公衆衛生協会）  

表 3．国際がん研究機関（IARC）による疫学研究の評価分類 
 

評 価 英 訳 内 容 

十分 Sufficient 
因果関係が確立している。  

偶然，バイアス，交絡が否定される。  

限定的 Limited 
因果関係は相応に示唆される。  

偶然，バイアス，交絡が否定されない。 

不十分 Inadequate 因果関係について結論できない。  

おそらくなし 
Evidence suggesting lack of 

carcinogenecity 

いずれの曝露レベルにおいても正の関連が示されない。特定のがん

の部位や条件に限定される。 
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表 4．国際がん研究機関（IARC）による発がん性評価の分類（総合判定） 
 

分 類 内 容 

Group 1  
ヒトに対して発がん性がある。 

ヒトにおいて「発がん性の十分な証拠」がある。  

Group 2A  
ヒトに対しておそらく発がん性がある（probable）。 

ヒトにおいて「発がん性の限定的な証拠」があり，実験動物において「発がん性の十分な証拠」がある。  

Group 2B  
ヒトに対する発がん性が疑われる（possible）。 

ヒトにおいて「発がん性の限定的な証拠」があり，実験動物では「発がん性の十分な証拠」があると言えない。 

Group 3  

ヒトに対する発がん性について分類することができない。 

ヒトにおいては「発がん性の不十分な証拠」であり 実験動物において 発がん性の不十分な又は限定的な証拠 

の場合。 

Group 4  
ヒトに対しておそらく発がん性がない。 

ヒト及び実験動物において「発がん性がないことを示唆する証拠」がある。 

 

表 5．「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言に関する研究」班による

関連の強さの定義 
 

  英 訳 定 義 統計学的有意性 表 記 

強い Strong RR<0.5 または RR>2.0 SS ↑↑↑ 

    RR<0.5 または RR>2.0 NS   

中等度 Moderate 1.5<RR<=2.0 SS ↑↑ 

    0.5<=RR<0.67 SS   

    1.5<RR<=2.0 NS   

弱い Weak 0.5<=RR<0.67 NS ↑ 

    0.67<=RR<=1.5 SS   

関連なし No association 0.67<=RR<=1.5 NS - 

RR: 相対危険度，SS: 統計学的に有意，NS: 統計学的に有意性なし 
  

 

表 6．「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言に関する研究」班による

科学的根拠としての信頼性の強さ（総合判定） 
 

判 定 英 訳   

確実 Convincing 
疫学研究の結果が一致していて，逆の結果はほとんどない。相当数の研究がある。

なぜそうなるのか生物学的な説明が可能である。 

ほぼ確実 Probable 

疫学研究の結果がかなり一致してはいるが，その方法に欠点（研究期間が短い，研

究数が少ない，対象者数が少ない，追跡が不完全など）があったり，逆の結果も複

数あったりするために決定的ではない。 

可能性あり Possible 

研究は症例対照または横断研究に限られる。観察型の研究の数が十分でない。疫学

研究以外の，臨床研究や実験結果などからは支持される。確認のために，もっと多

くの疫学研究が実施され，その理由が生物学的に説明される必要がある。 

データ不十分 Insufficient 
2，3 の不確実な研究があるにとどまる。確認のために，もっと信頼性の高い方法で

研究が実施される必要がある。 
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第 2 節 たばこ煙の成分と生体影響のメカニズム 

 

要 約 

 現在のたばこ製品は，ニコチンによる喫煙者を長期的に使用継続させる「依存性」とヒトの健康

に悪影響を与える「有害性」に加えて，メンソールなどの添加物による「魅惑性」を有する。わが

国のたばこ販売量のほとんどは紙巻たばこであり，喫煙によって発生する主流煙の粒子成分が約

4,300 種類，ガス成分が約 1,000 種類の合計約 5,300 種類と報告されている。これらの化学物質には，

発がん性があると報告される物質も約 70 種類存在している。これらの化学物質は，喫煙により速や

かに肺に到達し，血液を通じて全身の臓器に運ばれる。たばこ煙に含まれる発がん性物質は，DNA

の損傷等を通じてがんの原因となる。たばこ煙への曝露は，動脈硬化や血栓形成傾向の促進等を通

じて虚血性心疾患や脳卒中などの循環器疾患につながる。たばこ煙に含まれる物質は，肺の組織に

炎症等を引き起こし，永続的な呼吸機能の低下の原因となる。 

 

1．たばこ煙の成分 

(1) たばこ製品とは 

現在のたばこ製品は，ニコチンによって喫煙者を長期的に依存させることに加えて，添加物に

よってたばこ本来の苦味を低減させることでより喫煙しやすい味を有するようになった 1)。喫煙

がヒトの健康に悪影響を与える理由は，（A）有害性；たばこ製品とたばこ煙に含まれる有害化学

物質，（B）依存性；喫煙行為により依存性を伴う化学物質，（C）魅惑性；喫煙者を惹きつける化

学物質及びたばこのデザインの 3 つの要素にある。これら 3 要素に該当する化学物質のたばこ製

品への含有は，WHO FCTC の目的（たばこの消費及びたばこの煙にさらされることが健康，社会，

環境及び経済に及ぼす破壊的な影響から現在及び将来の世代を保護する）に反する。以下に，た

ばこ製品の特徴とわが国で販売される製品の現状を示す。 

 1) たばこ製品の特徴 

 ①有害性 

 たばこ製品には多くの有害化学物質が含まれており，中でも紙巻きたばこは燃焼によっても有

害化学物質が発生する。これら多数の有害化学物質は喫煙者のみならず受動喫煙者の健康影響を

引き起こす原因になっている。 

 ②依存性 

 たばこ製品に含まれる「ニコチン」はたばこへの依存性を高める化学物質である。特に，紙巻

きたばこは無煙たばこ，ニコチンガムと比較するとニコチンの吸収が早く，喫煙後約 5 分で血清

中ニコチン濃度が最大になる 2)。さらに，ニコチンの生体内半減期が 1−2 時間であるために，喫

煙者はニコチン濃度を維持しようと断続的に喫煙を行う。紙巻きたばこは，ニコチンの効果を最

大限活用するためにアンモニア化合物が含有され，不快な味を覆い隠し，ニコチンの遊離塩基を
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増加させる 3)。 

 依存性を間接的に増加させる化学物質も指摘されており，Rabinoff らは，たばこ会社の文書から

喫煙者へ薬理効果を与える可能性がある成分を調査報告した 4)。これらの成分には，ココア，チョ

コレートやメンソールなどがある。メンソールは，喫煙者の喉を刺激し爽快感を与えるため，た

ばこ本来の苦みやエグみを感じずに，より深く吸煙する結果，喫煙あたりのニコチン曝露量が多

くなる。これに合わせてココアのような化学物質が添加されると気道が広がるため，たばこ煙が

深く肺に入り込み，喫煙者がより多くのニコチンとタール成分に曝露される 3)。 

 ③魅惑性 

 たばこ産業は，たばこ製品が喫煙者や将来的な喫煙者に魅力的になるように，さまざまな添加

物，製品の形状と使用法を工夫している。1 つめに口当たりの良いフルーツ，カクテル味など食

品や菓子に使用されている成分を添加してたばこ製品に味や香りを与えている。2 つめに新しい

たばこ製品を開発し販売をしている。世界的に紙巻きたばこへの受動喫煙対策が行われるように

なり，有害性に関する情報が広まるにつれて喫煙率の低下も起こっている。これに対応するため

に，たばこ産業は紙巻きたばこの販売量が低下する地域に無煙たばこなど新しいたばこ製品を販

売している。最後に，新しいたばこ製品はデザインが魅力的な電子器具と組合せることで視覚的

にも喫煙者へアプローチしている。このように，たばこ本来が有する欠点を克服するために添加

物を使用することなどは，喫煙の開始や喫煙の継続を助長することになり，最終的に公衆衛生に

悪影響を与える。 

 

(2) わが国で販売されるたばこ製品について 

 紙巻きたばこは，毎年のように新しい銘柄が発売されており，ここ数年でメンソールカプセル

たばこが販売されるようになった（図 1）。この紙巻きたばこは，たばこ吸い口フィルター部にメ

ンソールを充填したカプセルが埋め込まれている。喫煙者はカプセルを歯や指でつぶし，充填さ

れた液体メンソールをフィルターに染みこませる，これを喫煙することでメンソールの爽快感が

得られる。わが国の 2013 年のメンソールたばこシェア率は，21.6%まで上昇している 5)。それ以外

にもわが国は，いわゆる低タール・低ニコチンたばこと呼ばれる外箱表示タール 1 mg・ニコチン

0.1 mg の 2014 年たばこ販売シェア率が 24.9%を占めており，他のタール・ニコチン量たばこと比

較しても高い状況である。 

 また，2010 年 4 月にわが国で最初の受動喫煙防止条例が神奈川県で施行されると， 5 月には無

煙たばこ「ZERO STYLE MINT（現 ZERO STYLE STIK）」が販売され，雑誌での広告戦略等が

行われ広く周知された（図 1）。この「ゼロスタイルミント」を販売する日本たばこ産業は，喫煙

者の周辺にいる人たちへ配慮が必要な場所で使用する，燃焼しない（副流煙の発生しない）たば

こ製品を発売したと自社ホームページに掲載している 6)。続いて 2013 年には「ZERO STYLE SNUS」
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さらに法律上はパイプたばこに分類される，非燃焼の電気加熱式（Heat-not-burn）の「Ploom（プ

ルーム）」が日本たばこ産業から販売された（図 1）。プルームは，たばこポッド（たばこ葉が充

填された容器）を熱することで発生する蒸気成分を吸引するたばこ製品である。2014 年には，フィ

リップモリス社が愛知県限定でやはり電子器具とたばこ葉を組合せて使用する電気加熱式のたば

こ「iQOS」の販売を開始し，2015 年 9 月からは全国発売をしている（図 1）。iQOS は，たばこ葉

を熱することによって発生する煙成分を吸引する。 

 1) たばこ製品の種類 

 ①紙巻たばこ 

 わが国で販売されるたばこの製品は，燃焼を伴うものが多く，「葉巻たばこ」，「パイプたばこ」，

「刻みたばこ」そして「紙巻たばこ」である。特に，紙巻たばこは，他のたばこ製品と違い，器

具を使わず喫煙することが可能な製品であることから，わが国において戦後に広く普及した。発

売当初は，たばこ吸い口部にフィルターの無い両切りたばこが販売されていたが，現在では吸い

口部にフィルターが設置された紙巻たばこが販売の中心となっている。さらにわが国の紙巻たば

この特徴として吸い口部のフィルターに穴（通気孔）や活性炭，メンソールカプセルなどが設置

され様々な加工がされている。 

 ②無煙たばこ 

 無煙たばこは，たばこ葉を噛んで使用する chewing tobacco（噛みたばこ）とたばこ葉の成分を

鼻腔または口腔から吸収する snuff（スナッフ）の2つに大別される7)。さらに snuff は，たばこ葉か

ら放散されるガス成分を鼻腔で吸引する dry snuff や，たばこ葉を口唇と歯茎の間に設置して使用

する moist snuff や snus（スヌース）など，使用法や曝露経路の異なる様々な種類に分類される7)。

この他にも，無煙たばこにはメンソール，チョコレートやバニラをはじめとする様々な香料が添

加されており，使用者を魅惑する問題も報告されている8)。さらに無煙たばこの包装形態は，デザ

インを工夫したパッケージによって魅惑性が高められている9)。また，米国では，moist snuff の年

間販売量は，2000年の21億6100万箱から2007年に28億7500万箱となり，増加傾向にある10)。 

 2) 販売本数の傾向 

 たばこの課税をもとに算出した販売本数は，図 2 に示すように 1990 年代の 3,200−3,400 億本を

ピークに減少し，2014 年の販売本数は 1,800 億本であった 11)。しかし現在もわが国における紙巻

たばこの販売量は，他の葉巻たばこ，刻みたばこなどと比較して 99.8%を占めている 11)。そうした

なか 2010 年から 2013 年にかけて「パイプたばこ」が徐々に販売量を増やし，2013 年から 2014

年にかけては 1.1 億本から 2.4 億本へ増加した 11)。これは，2010 年の増税を境に「手巻きたばこ」

を使用する喫煙者が増え，2014 年からは「Ploom」，「iQOS」が販売量を伸ばしていることが考え

られる。2010 年のたばこの増税を伴う価格上昇は，「わかば」，「エコー」などの旧 3 級品の販売

量が急激に増加する影響をもたらした。これは，旧 3 級品のたばこが 330 円以下と他の紙巻たば
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こより安価であることが大きい。喫煙者は，たばこ製品の価格に敏感に反応し，より安価な製品

を購入する傾向にある。 

 

(3) たばこ煙の発生に関する物理化学 

 1) 主流煙と副流煙 

 喫煙者が紙巻たばこを吸煙することによって，吸い口のフィルター部分から吸い込む「主流煙」

と，たばこの先端から発生する「副流煙」が発生する。これらたばこ煙には多くの化学物質が含

まれており，粒子成分とガス成分の 2 種類に大別される（図 3）。本稿の粒子成分とガス成分の定

義を以下に示す。たばこ煙の成分分析は，機械喫煙装置を使用してたばこ煙を捕集している（図

4）。粒子成分は，機械喫煙装置に設置したガラス繊維フィルターに捕集された成分である（図 4）。

一方，ガス成分はガラス繊維フィルターを通過した成分である。 

 2) たばこ煙の物理化学 

 たばこ煙には，主流煙と副流煙に加えて「環境たばこ煙（Environmental tobacco smoke; ETS）」

が定義されている。ETS は「副流煙」と喫煙者が喫煙後に吐き出す「呼出煙」によって構成され

ている。この副流煙と ETS の化学成分の成分数は，主流煙とほぼ同じであるが，ETS の成分量は

非常に多い。特に ETS の成分及び化学物質量は，空気と混合・希釈される過程で水分が蒸発し，

室内であれば空間の特性（酸性，中性，アルカリ性），温度，湿度，換気などによってカーペット

や壁紙などに吸着・室外への放出などで大きく変動する。 

 たばこ煙の物理化学的特徴について表 1 に示した 12)。たばこロッドは「たばこ葉を巻いている

部分」であり，喫煙時に燃焼する部分をさす。喫煙者が紙巻たばこ 1 本を使用する際に，たばこ

ロッドの 30-40%は主流煙となり，50-60%が副流煙の発生源となる。そこで発生するたばこ煙の粒

子径は，主流煙は 0.30-0.40 μm になるのに対し，ETS は発生した粒子の水分が蒸発するため，

主流煙よりも小さくなり 0.15-0.20 μm となる。これら粒子の肺への吸着率は，主流煙が 50-90%，

ETS が 10-11%になる。ETS が主流煙よりも吸着率が低い一因として，ETS の発生時点から外気に

よる拡散と吸収した粒子から揮発性物質が消失するなどの物理効果の影響があげられる。 

 たばこ煙中のニコチン挙動は，各種条件によって変化する。主流煙のニコチンは粒子成分に 90%

以上が含まれ，副流煙は粒子とガス成分に分布する。そして ETS のニコチンは，一旦，副流煙で

粒子成分に含まれるものの環境中で 95%ガス成分へ移行する。これは，ETS の環境中の空気によ

る強力な希釈とわずかにアルカリ条件になることによって起きる。ニコチンを含む「化学物質発

生量」と「たばこデザイン（要因）」との関連性では，主流煙の発生には「たばこの長さ・直径」，

「フィルターの種類」など幾つかの要因が上げられている。これに対し副流煙は「たばこのブレ

ンド」と「重量」が大きく占めている。ETS の化学物質発生の要因は，副流煙と主流煙の発生要

因に影響される。ETS は，副流煙発生直後から空気に希釈され，その曝露環境にも健康影響は大
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きく左右される。 

 

(4) たばこ煙の化学的組成 

 最近の報告では，たばこ主流煙成分量の 95.5%がガス成分，3.52%が粒子成分（タール）であり

0.28%がニコチンとされている 12）。ガス成分の内訳は，通常の大気中主成分と燃焼に由来し，88.5%

が窒素，酸素，二酸化炭素と水分で占められ，その他，一酸化炭素が 4.0%，その他の有害化学物

質が 1.5%になっている（図 5）。以上の主流煙の粒子成分が 4300 種類であり，ガス成分が 1000 種

類の合計 5300 種類と報告されている 12）。これらの化学物質の中には，健康影響が懸念され，発が

ん性があると報告される物質も約 70 種類存在している 13,14)。国際がん研究機関（International 

Agency for Research on Cancer; IARC）は，有害化学物質の曝露研究と疫学研究をもとに発がん性

リスク一覧を作成しており，「喫煙」「受動喫煙」「たばこ煙」さらには「無煙たばこ」をグループ

1（ヒトにおける発がん性がある）に指定している 13,14)。それ以外にもリスク一覧は，たばこ製品

中またはたばこ煙中の有害化学物質を指定している。 

 1) たばこ煙の粒子成分に含まれる化学物質 

 たばこ煙中の粒子成分は，たばこに含まれる化学物質が燃焼によって移行した成分と燃焼に

よって発生する成分の 2 つが混在している（図 6）。まず，IARC 発がん性分類グループ 1 のたば

こ由来の成分は，たばこ特異的ニトロソアミン（tobacco-specific N ’-nitrosamines；TSNA）であ

る 4-（メチルニトロソアミノ）-1-（3-ピリジル）-1-ブタノン（NNK）と N ’-ニトロソノルニ

コチン（NNN）と重金属類のニッケル化合物，カドミウム及びカドミウム化合物，ヒ素及び無機

ヒ素化合物，ベリリウム及びベリリウム化合物，6 価クロムと自然放射性核種のポロニウム–210

がある。TSNA は，たばこ葉中アルカロイドであるニコチン，ノルニコチン，アナタビン及びア

ナバシンが，たばこの発酵，製造過程において亜硝酸や硝酸と反応することで生成される 13)。次

に，燃焼によって発生する成分では，4-アミノビフェニル，2-ナフチルアミンの芳香族アミン類

や大気汚染物質でもあるベンゾ[a]ピレンが IARC グループ 1 であり，ジベンゾ[a,h]アントラセン，

ベンゾ[a]アントラセンをはじめとする多環芳香族炭化水素類（PAH）が，発がん性に関する成分

である。また，発がん性以外にも依存性があり，わが国においては毒物及び劇物取締法で毒物に

指定されているニコチンや劇物に指定されているフェノールも含有されている。 

 2) たばこ煙のガス成分に含まれる化学物質 

 たばこ煙のガス成分には，粒子成分と同様に IARC グループ 1 に指定される化学物質（ベンゼ

ン，1,3-ブタジエン，ホルムアルデヒド）が含まれる（図 6）。グループ 1 以外でもシックハウス

症候群の原因物質と考えられているアセトアルデヒド，アクロレインをはじめとするカルボニル

類やスチレン，トルエンを含む揮発性有機化合物，更にジメチルニトロソアミンをはじめとする

揮発性ニトロソアミン類など多岐にわたって含有されている。 
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 3) 規制を検討されている化学物質 

 2012 年にアメリカ食品医薬品局（Food and Drug Administration; FDA）は，たばこ製品やたばこ

の煙に含有され喫煙者や非喫煙者に害を引き起こす可能性があるとして，有害または潜在的に有

害な成分（harmful and potentially harmful constituents; HPHCs）の 93 物質のリストを発表した（表

2）15)。また，WHO たばこ製品規制のための技術部会（WHO Study Group on Tobacco Product 

Regulation：WHO TobReg）は 2013 年 12 月にリオデジャネイロで開いた会議で，紙巻きたばこの

煙に含まれる 7,000 種以上の化学物質の中から，次の 3 つの基準に基づいて 38 種類の有害化学物

質リストを作成した 16)。リストに含まれる化学物質は，IARC グループ 1 に指定された成分が中心

となっている。以下に，3 つの選定基準を示す。 

(1) 紙巻きたばこ煙の対象化学物質が，確立された科学的毒性指標で評価したところ，喫煙者に有

毒と判断される濃度で存在している。 

(2) 異なる紙巻きたばこ銘柄間の濃度差が，単一銘柄について対象化学物質を繰返し測定した場合

の差よりも大きい。 

(3) 対象化学物質の上限値の義務づけを実施する場合には，煙中の毒物を低減させる技術が存在す

る。 

 表 2 は，FDA，TobReg と IARC がグループ分けした化合物を一覧にした。今後，TobReg が提案

した 38 種類の有害化学物質を中心にわが国のたばこ製品を評価し，最終的に製品規制をするた

めにも定期的に分析することが望まれる。 

 4) たばこ煙の化学分析 

 たばこ主流煙の分析は，「主流煙の捕集」と「捕集成分の化学分析」の 2 工程に分けられる。わ

が国では，これらはたばこ事業法施行規則に基づき「財務大臣の定める方法により測定したたば

こ煙中に含まれるタール及びニコチン量」と定義している。現在，わが国の主流煙の捕集は，国

際標準化機構（International Organization for Standardization; ISO）の規格で機械喫煙装置を使用し

て実施されている 17-19)。粒子成分は，機械喫煙装置に設置したガラス繊維フィルターの捕集され

る成分であり（図 4），ガス成分はガラス繊維フィルターを通過した成分と定義されている。たば

こ外箱に表示されているタール・ニコチン値は，ISO 法で捕集した主流煙の含有量（1 本あたり）

を示している。また，タールは化学物質の名称ではなく，ガラス繊維フィルターに捕集された粒

子成分の総称であり，ここに多くの化学物質が混在している。ISO 法による捕集・化学分析の結

果は，我々が実施した先行研究や他の研究者の成果からヒトの喫煙行動に相当しない事が分かっ

てきた。その対策としてカナダ保健省がヘルス・カナダ・インテンス（Health Canada Intense; HCI）

法 20)を提案し，これを WHO も推奨している 21)。以下に喫煙法及び問題点を示す。 
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 ①たばこ煙捕集の喫煙法 

 a. ISO 法 

 ISO 法は，1 服の吸煙量が 35 mL，吸煙時間が 2 秒，吸煙間隔が 60 秒となっている（表 3）。こ

の喫煙法の特徴は，たばこ吸い口のフィルター部分に設けられた通気孔が開放された状態で行わ

れる。紙巻きたばこの通気孔は，たばこ吸い口のフィルター周囲に多数あけられた細孔である。

ISO 法で吸煙すると通気孔から空気が流入し，たばこ煙を希釈する構造になっている。 

 b. HCI 法 

 カナダ保健省の提案する HCI 法は，1 服の吸煙量が 55 mL，吸煙時間が 2 秒，吸煙間隔が 30 秒，

そして吸い口のフィルター部分の通気孔をテープで完全閉鎖して主流煙の捕集を行う（表 3）。ISO

法と比較すると，1 服の吸煙量が多く，通気孔の閉鎖によってたばこ煙の希釈が起こらないため，

たばこ煙の捕集量が多くなる。 

 5) 国産たばこ銘柄の分析結果 

 ①タール・ニコチン 

 図 7 は，2 つの喫煙法（ISO 法と HCI 法）（表 3）で捕集した国産たばこ銘柄の主流煙に含まれ

るタール，ニコチン，一酸化炭素とたばこ特異的ニトロソアミン類の分析結果を示す。 

 ISO 法で捕集した主流煙中のタール及びニコチン量は，外箱表示とほぼ同じであった。一方で，

HCI 法で捕集した値は，ニコチン量（mg/本）が 0.89-2.21 であり，タール量（mg/本）は，13.6

－29.5 となり，ISO 法と比較すると全ての銘柄で上昇した 22,23)。これは，HCI 法が 1 回の吸煙量を

35 から 55 mL へ上昇し，たばこ吸い口部フィルターの通気孔を塞いだ条件で捕集しているので主

流煙が通気孔で希釈されずに分析結果は上昇していると考えられる。特に，Pianissimo One のよう

に表示量が低いたばこ銘柄は，HCI 法で喫煙するとニコチン量が 9 倍近く上昇した 22,23)。この傾

向は，これまでの海外の先行研究においても報告されている。次に，国産たばこ 10 銘柄（表 4）

の 1 本あたりのたばこ葉中ニコチン量を折れ線グラフで示した（図 7）。全 10 銘柄の測定結果か

ら，たばこ葉中のニコチン含有量（mg/本）の平均値が 9.9±1.0 となり，範囲は 8.6－12.6 であっ

た 22,24)。今回報告のたばこ銘柄は，外箱表示のニコチン量が 0.1－1.2 mg の範囲のものを使用して

いるが，たばこ葉中ニコチン量では濃度差は確認されなかった。この分析結果は，紙巻たばこは

喫煙者の吸煙行動によってニコチン曝露量が変動することを示している。 

 ②たばこ特異的ニトロソアミン（TSNA） 

 たばこ特異的ニトロソアミン（TSNA）は，ヒトの肺腺癌に関係があり，さらに実験動物による

先行研究でも肺腺癌の発生が報告されている 25)。特に，NNN と NNK は肺での悪性腫瘍を誘発す

ると報告されている 25)。TSNA はたばこ葉中のアルカロイド（ニコチン，ノルニコチン，アナタ

ビンおよびアナバシン）と亜硝酸や硝酸が反応することで，アルカロイドがニトロソ化し，4 種

類（NNN，NNK，N’-ニトロソアナタビン；NAT と N’-ニトロソアナバシン；NAB）生成され
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る 26,27)。このニトロソ化反応はたばこ葉の発酵，たばこの製造過程や燃焼時に熱合成により起こ

るといわれている 28)。このように TSNA は，たばこ製造工程そして喫煙時等の多くの過程で生成

し，最終的に主流煙に含まれ喫煙者の体内に吸収されることから，たばこ主流煙中 TSNA 濃度を

測定することは喫煙者の健康影響を評価する上で必要な情報になると考えられる。図 7 は，たば

こ主流煙及びたばこ葉に含まれる 4 種の TSNA の合計量を示している。10 銘柄のたばこ主流煙中

TSNA 量（ng/本）の範囲は，ISO 法が 31－140 であり，HCI 法が 160－350 であった 29)。銘柄間の

分析結果を比較すると，ISO 法では外箱表示ニコチン量の高い Hope と Seven Stars が Mild Seven 

originals（現 Mevius）より低値となった。さらに HCI 法では，Hope と Seven Stars の値が，外箱表

示ニコチン量が 0.1 mg のたばこ銘柄より低値になることが確認された 29)。紙巻たばこに使用され

ているたばこ葉は，オリエント種，バージニア種（黄色種），バーレー種そして再生たばこシート

が存在する。これらたばこ葉に含有される TSNA 量は，バージニア種は NNK 量が高く，バーレー

種は NNK と NNN 量が高いといった傾向がある 13)。一方でオリエント種は全般的に TSNA 量が低

い 13)。以上のように紙巻たばこを構成するたばこ葉の使用比率が，紙巻たばこの発がん性物質の

含有量に直接影響を与えている。図 7 に示す 10 銘柄中 5 銘柄は，旧厚生省が平成 11 年に実施し

たたばこ銘柄の成分分析と重複している 30)。ISO 法の TSNA 分析結果を比較したところ，5 銘柄と

も低下していた。特に Seven Stars の主流煙 TSNA 量は 196 から 84 ng/本となり，約 2 分の 1 以下

になっていた。これに対し，2003 年から 2005 年までの 3 年間でカナダ産たばこ銘柄は，101 から

38.9 ng/本まで低下しており 31)，わが国のたばこ銘柄がさらなる低下が可能にあることを示唆して

いる。 

 次にたばこ葉中 TSNA 量（ng/本）の範囲は，624－1640 であった。主流煙と同様に銘柄間の TSNA

分析結果を比較すると外箱表示タール・ニコチン量の高い HOPE，Seven Stars が低値であった 24)。

一方で，Pianissimo One（外箱表示ニコチン量 0.1 mg）と Cabin Mild（外箱表示ニコチン量 0.5 mg）

が高値となった。10 銘柄のたばこ葉中 TSNA 量は，たばこ葉中ニコチン量がほぼ一定であった傾

向に対して，銘柄ごとに差が認められた。国産たばこ銘柄中 TSNA 量は，最小値が 951 ng/g に対

しカナダ産のたばこ銘柄は最大値が 677 ng/g であった。これは 2008 年に O'Connor らが報告した

ように，たばこ葉中 TSNA はたばこ葉の火力乾燥の削減，乾燥たばこを主成分とした構成の転換，

微生物活性の削減を目的としたたばこ葉乾燥のための燃焼や保存条件の改良によってさらなる低

減が可能と推測される 32)。以上のように発がん性のある TSNA 量は，喫煙者が外箱に記載された

情報をもとに知ることが出来ないことが分かり，さらには，HCI 法で喫煙した場合は，低ニコチ

ンたばこが高ニコチンたばこと比較して TSNA 量の曝露が高くなる可能性もあった。 

 ③一酸化炭素（CO） 

 国産たばこ 10 銘柄の主流煙中 CO 量は，ISO 法が 2.5－12.4 であり，HCI 法が 22.1－29.1 mg/cig

であった 23)（図 7）。ガス成分 CO 量の特徴は，HCI 法による測定結果がほぼ一定の値であった。
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このように CO は，HCI 法で捕集するとたばこ銘柄の外箱表示からは推測できないほど高値にな

り，銘柄間の差は無くなることが考えられた。また，この傾向は日本人喫煙者の呼気中 CO 量も

同様であった。たばこ主流煙中には，CO 以外にもホルムアルデヒド，アセトアルデヒドなどの

カルボニル類や 1,3-ブタジエン，ベンゼンなどの揮発性有機化合物が含有されている。これらガ

ス成分についても調査したところ，HCI 法で捕集すると銘柄間の差が無くなった。 

 たばこ製品市場は，毎年，新製品が投入されるため，新規たばこ製品の有害成分分析など継続

的なモニタリングが望まれる。 

 6) 国産たばこ紙巻たばこの特徴 

 ①低タール・低ニコチンたばこ 

・低タール・低ニコチン表示たばこの通気孔の調査 

 最近，わが国の外箱表示量ニコチン 0.1 mg，タール 1 mg の紙巻たばこ製品（低タール・低ニ

コチンたばこ）の販売量シェア率は，2000 年の 12.9%から最上位の 24.9%（2014 年）を占めるまで

に上昇した 33)。低タール・低ニコチンたばこは，たばこ吸い口部分のフィルターに通気孔が数多

く設けられているため，ISO 法で主流煙を捕集するとこの通気孔から流入する空気によって主流

煙が希釈されてしまうと指摘がある。さらに，喫煙者は生体内により多くのニコチンを取り込も

うと喫煙行動するため，「代償性補償喫煙行動（後述）」をすると報告もある 34-36)。このような指

摘があるたばこ製品にもかかわらず，わが国では，これらたばこ製品は，喫煙者のタール・ニコ

チンの曝露量が低いたばこ製品という印象を与えかねない状況が続いている。過去に米国疾病管

理予防センター（Centers for Disease Control and Prevention; CDC）は，米国内で販売される紙巻

きたばこ 32 銘柄について，紙巻たばこ吸い口部の通気率（%）について調査を行った 37)。外箱表

示タール量が 1-2 mg の紙巻たばこの通気率は，80%に近い結果となった。これは，たばこ外箱表

示量を決定するための条件で喫煙すると，捕集している主流煙は 80%が通気孔から流入する外気

で，20%がたばこ煙となる。さらに，ISO 法によるタール・ニコチン・一酸化炭素量は，通気率と

逆相関になることから，外箱表示量が低いたばこは，通気率が高いことを示している。これら結

果から，低タール・低ニコチンたばこは，ISO 法で喫煙した場合，主流煙がフィルター通気孔か

ら流入する空気で希釈されることが分かった。よって低タール・低ニコチンたばこのフィルター

通気孔が主流煙を希釈する根拠の一因であると考えられた。 

・日本人喫煙者に多い低タール・低ニコチンたばこの弊害 

 Matsumoto らは，日本人喫煙者の 1 日の喫煙行動と吸煙量を調査したところ，外箱表示ニコチ

ン表示量が 0.6 mg 未満のたばこを使用する喫煙者は，1 回の吸煙量が平均で 58.4 mL であり，そ

れに対して外箱表示ニコチン表示量 0.6 mg 以上のたばこ喫煙者は，同値 50.0 mL となった 34)。こ

の研究結果は，日本人喫煙者が HCI 法に近い喫煙行動をしていると考えられた。次に，国産たば

こ売上上位 10 銘柄（表 3）を使用する喫煙者を Ultra-low（外箱表示ニコチン量 0.1 mg），Low（外
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箱表示ニコチン量 0.1 mg より高く，0.6 mg 未満），Medium（外箱表示ニコチン量 0.6 mg 以上で 1 mg

未満）と High（外箱表示ニコチン量 1 mg 以上）の 4 群に分け，1 日の総吸煙量を調査した。Ultra-low

喫煙者は22,579 mL，Lowが14,423 mL，Mediumが11,435 mL及びHighが13,079 mLとなり，Ultra-low

喫煙者の総吸煙量が有意に高いことを確認した 34)。以上の結果から，低タール・低ニコチンたば

こ喫煙者は，たばこ煙をより多く吸引してニコチンを体内に取り込もうと代償性補償喫煙を行い，

HCI 法に近い喫煙行動であったと考えられる。一方で，呼気中の一酸化炭素量は，各群間の差は

認められなかった 34)。これは，ガス成分の曝露量は，たばこ銘柄の外箱表示タール・ニコチン量

の差との関連性は低く，低タール・低ニコチンたばこ喫煙者も高タール・高ニコチンたばこ喫煙

者と同等であった。 

 ②メンソールたばこについて 

 喫煙者に魅力ある製品の開発は，企業においては重要な要因である。しかし，ヒトの健康に影

響するのであれば，制度のもとに規制されることも必要になってくる。たばこ製品は，たばこの

吸いやすさを向上させるために添加物が使用されている 38)。添加物には，長期間の保存を可能に

するためのグリセロールやプロピレングリコールといった保湿剤，たばこ煙の吸入を穏やかに容

易にするための糖類，ココアやバニラなどの香料が含まれている。これまで，たばこの添加剤に

ついてたばこ会社から公表されることは無かったが，最近，日本たばこ産業のホームページには，

190 種類の添加物リストが掲載され，たばこ銘柄ごとにも公表されている 39)。しかし，製品づく

りの重要なノウハウということで，0.1％未満の物質については「その他たばこ添加物」として記

載されている。この添加物の 1 つに「メンソール」がある。このたばこへのメンソールの添加に

ついて，米国では米国食品医薬品局（FDA）が「たばこ製品の科学的な諮問委員会（TPSAC）」を

組織し「使用開始直後の喫煙者，アフリカ系やスペイン系アメリカ人及び他の人種や少数民族の

間でメンソールの使用を含む公衆衛生上の影響」に関する報告書の作成を委ねた。そして 2011 年

3 月 23 日に TPSAC は「メンソールたばこの排除はアメリカの公衆衛生に有益である」と勧告し

た 40)。さらにドイツがんセンター（DKFZ）は，わが国においても販売されている「メンソールカ

プセルたばこ」についての報告書を発表した 41)。DKFZ は過去の研究論文を調査し，米国の 12 歳

から 25 歳までの喫煙者は，喫煙開始後，12 ヶ月以内のメンソールたばこのシェア率が，44.6%と

12 ヶ月以上のシェア率 31.8%より高く，喫煙の導入に使用されることが分った。さらに，全喫煙

者のメンソールたばこのシェア率は，男性が 22.2%，女性が 31.8%と女性に好まれることも分って

きた。また，メンソールカプセルたばこは，1．たばこ煙の不快な影響を覆い隠し，吸煙しやすく

する。2．たばこへの依存の効果を増大させる。3．がんのリスクを増大させる。最終的に，DKFZ

は，たばこフィルターのメンソールカプセルは，有害な製品の魅力を増大させると結論づけた 41）。

わが国においても 2015 年のメンソールたばこのシェア率は，JTI の FACT SHEET 2015 によれば，

28%まで上昇しており，早急なメンソールたばこ対策が必要である。  
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(5) 紙巻たばこの副流煙の成分について 

 副流煙は，紙巻たばこを喫煙時にたばこの先端から燃焼によって発生する煙であり，主流煙と

同様に粒子成分とガス成分がある。図 8 は，副流煙捕集装置を示している。この装置は，副流煙

を（A）フィッシュテール，（B）フィルター，（C）インピンジャーの 3 箇所で捕集する構造になっ

ている。副流煙捕集喫煙装置は，たばこ先端から発生する副流煙のほとんどを捕集している。副

流煙は，ISO 法の場合だと主流煙が 60 秒間に 2 秒捕集されるのに対して，残り 58 秒を全て捕集

する。そのため副流煙の各種化学物質量は，主流煙より高値になる。また受動喫煙の原因である

環境たばこ煙は，副流煙に加えて喫煙者が排出する呼出煙を合わせたものをさす。 

 1) 副流煙の分析結果 

 副流煙に含まれる化学物質は，主流煙に含まれる成分とほぼ同じである。しかし，副流煙分析

結果は，主流煙の分析値の外箱タール･ニコチン量と比較すると国産たばこタールは 1 本あたり

14.6−20.0 mg であり，ニコチンは 2.35−4.0 mg，ガス成分の一酸化炭素は 43.2−51.5 mg であっ

た 30)。このように副流煙の特徴は，主流煙の分析値よりも含有量が多く，たばこ外箱表示タール・

ニコチン量やたばこ銘柄によって副流煙分析値が変化せず，ほぼ一定の値であった。中でもガス

成分の値が高く，発がん性のあるホルムアルデヒドはたばこ 1 本から 420−544 μg，同様に発が

ん性のある 1,3-ブタジエン，ベンゼンも 318−426 と 266−339 μg が排出された。さらに，窒素化

合物，アクロレインなど毒性のあるガス成分なども報告されている 30)。 

 次に，副流煙測定結果と主流煙測定結果の比率（SS/MS）を表 5 に示した。SS/MS 比の数値の

高さから分かる通り，すべてのたばこ銘柄で副流煙が主流煙より多くの有害化学物質を含むこと

が分かった。また，低タール・低ニコチンの方が，主流煙の化学物質量が低いためにこの比率が

高くなる傾向が認められた。このことから室内環境下でたばこの喫煙がされた場合，副流煙に含

まれる有害化学物質が一気に室内空気に拡散することになり，喫煙者を含む多くのヒトの健康に

影響を及ぼし，いわゆる受動喫煙問題へと発展していくことになる。 

 一般的に副流煙は高濃度に有害化学物質を含むものの，発生直後から環境中の空気で希釈され

ることから受動喫煙者は主流煙を全て吸い込む喫煙者と比較すると有害性が低くなると考えられ

る。しかし，それは喫煙者と比較したときの条件であって受動喫煙の健康影響は，環境によって

大きく変化する。例えば喫煙室の空気清浄機の機能にはガス成分を除去することはできないと記

述されている製品も多い。そのため喫煙室での清掃従事者は，副流煙の曝露を受けることになる。

さらに車両中の喫煙は，その空間が狭いため，たばこ副流煙の曝露量は多くなることが予測され

る。 

 2) 三次喫煙 

 受動喫煙は紙巻たばこの副流煙に曝露されることであり，三次喫煙（Thirdhand smoke）は副流

煙が家の壁や埃に吸着し，その後，空気成分と反応し有害化学物質を生成し，再放散や埃から吸
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収することをさす。一例として副流煙中では粒子成分であるニコチンは，環境中ではガス化して

しまう。ガス化したニコチンは壁材などに吸着し，二次反応を起こしニトロソアミンが生成され

再放散されることが報告されている 43)。三次喫煙の問題点は，一旦，有害化学物質が壁や埃に吸

着するため換気といった対応では解消できないことが上げられる。三次喫煙の概念が報告されて

からまだ数年のため，現段階で三次喫煙による健康影響を示す疫学調査報告は見当たらない。最

近は家屋の埃にも発がん性のたばこ特異的ニトロソアミンが含まれるなど三次喫煙を示す実験結

果は，次々に報告されている 44-46)。今後，わが国においても三次喫煙に関する研究成果が蓄積さ

れ，健康影響に関する報告が増えることが予想される。 

 

(6) まとめ 

 わが国では，2005 年の FCTC 批准以降，たばこ対策が実施されている。たばこの有害性，受動

喫煙による健康影響に関する知識が広く普及することによって，たばこ会社は次々と新しいたば

こ製品を販売している。喫煙者は，たばこ製品の添加物によって苦味やエグみが感じにくい状況

である。そのため，喫煙による健康影響が想像しづらいかもしれない。現在，わが国で販売され

るたばこ製品は，有害化学物質を含有・排出している。喫煙による健康影響の原因は，たばこ製

品から排出される有害化学物質である。今後は，たばこ製品の調査研究を進めながら，科学的根

拠を蓄積し，たばこ製品の内容規制といった踏み込んだたばこ対策についても検討する必要があ

ると考えられる。 
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表 1．主流煙，副流煙と環境たばこ煙の物理化学的特徴 

特性 主流煙 副流煙 環境たばこ煙 

識別された化学物質数 粒子成分は 4,300 種類以上，ガス成分は

1,000 種類 

幾つかの成分は，粒子成分とガス成分の

両方に含まれる 

（例 シアン化水素，フェノール，揮発

性ニトロソアミン類など） 

副流煙と環境たばこ煙の成分数と種類は，主流煙とほぼ同じである。成

分量の違いは，副流煙量が多いことが確認されている。粒子とガスの構

成成分の分布は，特有の構成成分の特性（酸性，中性，アルカリ性）と

物理因子（蒸気圧など）に依存する。個々の環境たばこ煙成分の減少は，

喫煙空間の特性（酸性，中性，アルカリ性），物理因子，温度，湿度，換

気，（カーペット，ホコリ，革製の家具）。 

    

燃焼温度 

最高温度 

たばこ煙の発生温度 

 

850-950℃ 

500-600℃ 

 

550-650℃ 

500-600℃ 

 

    
たばこロッドの消費率（％） 30-40 50-60  

    
粒子径（μm） 発生する主流煙粒子径は 0.3-0.4 μm 

 

粒子から速やかに気化した揮発性成分

も含んでいる。凝固作用，水酸化，気化

などの物理的なプロセスによって，主流

煙の粒子はミクロン領域の粒子直径に

なる。 

発生後 10 分以内は，発生する副流

煙粒子径は，主流煙と同じ。その後

は，0.2 μm 

環境たばこ煙へ希釈される間に，呼

出煙の粒子は水と他の揮発性物質を

失う。粒子直径は，0.15-0.20 μm

へ減少する 

副流煙の粒子は，水とニコチンとア

ミンのような他の揮発性の粒子を

失う。粒子直径は，0.15-0.20 μm

へ減少する。 

    
粒子濃度（個/cm3） 109-1010  ～1−5 ｘ 105 

    

循環器への粒子の保持 50-90%の保持は，機能的な捕獲による吸

入と排出の時間の重量の損失と「吸引さ

れた粒子からの揮発性成分の損失」に

よって分析される 

 重量の損失が分析された 10-11%の

低い保持は，凝固や他の物理現象な

どの影響であった（雲効果，水分の

消失，他の揮発性物質が吸引された

ETS 粒子によって無くなってしま

う） 

    
pH 6.0-6.6 6.7-7.5 

いくつかの調査では 8.0 を超える

と報告 

7.0 から僅かにアルカリ性 

    

肺への煙の吸引性 主流煙は，pH7.0 未満で吸引される たばこ煙（副流煙，パイプたばこ主

流煙，葉巻の主流煙）の吸引は，煙

の pH が 7.0 より高くなるに従って

減っていく。 

環境たばこ煙の吸引は，中性付近の

空気による強力な希釈効果によっ

て空気中の成分とほとんど変わら

ない。 

    

ニコチン 粒子成分 

99%以上のニコチンが主流煙の粒子成分

に存在する。 

主流煙の pH は7.0以下であり，ニコチン

のようなアミン類はプロトン化する。主

流煙粒子成分中のニコチンは，主流煙の

低分子量の酸によってプロトン化される

と考えられる。 

 

副流煙のアルカリ性と燃焼コーン

付近の高濃度の副流煙粒子によっ

て，ニコチンは副流煙の粒子とガス

に分布する。 

これら化合物の粒子ーガスの平衡

は，紙巻たばこ燃焼コーンに近くに

は得られない。 

 

環境たばこ煙の強力な希釈効果や

pH7.0 よりわずかにアルカリ性に

よって，環境たばこ煙中の粒子には

ニコチンがほとんど存在しない。 

環境たばこ煙中のニコチンの 95%

以上は非プロトン化され，ガス成分

に存在する。 

    

たばこ煙の含有量と紙巻た

ばこのデザインの関連性 
主流煙は以下の物理因子によって制御

されている 

 

・たばこロッドと直径 

・フィルターの種類と寸法 

・フィルター付きたばこの添加物 

・たばこのブレンドと重量 

・加工されたたばこ 

・巻紙と巻紙添加物 

・空気の希釈（巻紙の多孔性とフィル

ターの通気孔） 

副流煙の主な要因はたばこのブレ

ンドと重量であり，巻紙の特性と添

加物は小さい要因になる。 

ETS の 85-90%は副流煙が希釈され

た成分と 10-15%が呼出煙で構成さ

れている。 

文献（12）を参考に作成 
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表 2．有害化学物質リスト 

成分 
IRAC グループ 

（14） 
WHO 優先化学 
物質リスト（16） 

FDAリスト 
（15） 

発がん性 呼吸器 心血管系 
生殖また
は発達 

依存性 

アセトアルデヒド 2B ○ ○ ○ ○ 
  

○ 

アセトアミド 2B 
 

○ ○ 
    

アセトン 
 

○ ○ 
 

○ 
   

アクロレイン 3 ○ ○ 
 

○ ○ 
  

アクリルアミド 2A 
 

○ ○ 
    

アクリロニトリル 2B ○ ○ ○ ○ 
   

アフラトキシン B1 1 
 

○ ○ 
    

4-アミノビフェニル 1 ○ ○ ○ 
    

1-アミノナフタレン 3 ○ ○ ○ 
    

2-アミノナフタレン 1 ○ ○ ○ 
    

アンモニア 
 

○ ○ 
 

○ 
   

アナバシン 
  

○ 
    

○ 

o -アニシジン 2B 
 

○ ○ 
    

ヒ素 1 
 

○ ○ 
 

○ ○ 
 

A-α-C（2-アミノ-9H -ピロリド[2,3-b]インドール） 2B 
 

○ ○ 
    

ベンゾ[a]アントラセン 2B 
 

○ ○ 
 

○ 
  

ベンゾ[ j]アセアントリレン 
  

○ ○ 
    

ベンゼン 1 ○ ○ ○ 
 

○ ○ 
 

ベンゾ[b]フルオランテン 2B 
 

○ ○ 
 

○ 
  

ベンゾ[k]フルオランテン 2B 
 

○ ○ 
 

○ 
  

ベンゾ[b]フラン 2B 
 

○ ○ 
    

ベンゾ[a]ピレン 1 ○ ○ ○ 
    

ベンゾ[c]フェナンスレン 2B 
 

○ ○ 
    

ベリリウム 1 
 

○ ○ 
    

1,3-ブタジエン 1 ○ ○ ○ ○ 
 

○ 
 

カドミウム 1 ○ ○ ○ ○ 
 

○ 
 

コーヒー酸 2B 
 

○ ○ 
    

一酸化炭素 
 

○ ○ 
   

○ 
 

カテコール 2B ○ ○ ○ 
    

塩素化ダイオキシン／フラン 2B 
 

○ ○ 
  

○ 
 

クロム 3 
 

○ ○ ○ 
 

○ 
 

クリセン 2B 
 

○ ○ 
 

○ 
  

コバルト 2B 
 

○ ○ 
 

○ 
  

クマリン 3 
 

○ 食品では，禁止
    

クレゾール（o -, m -及び p -クレゾール） 
 

○ ○ ○ ○ 
   

クロトンアルデヒド 3 ○ ○ ○ 
    

シクロペンタ[c,d ]ピレン 2A 
 

○ ○ 
    

ジベンゾ[a,h]アントラセン 2A 
 

○ ○ 
    

ジベンゾ[a,e]ピレン 3 
 

○ ○ 
    

ジベンゾ[a,h]ピレン 2B 
 

○ ○ 
    

ジベンゾ[a,i ]ピレン 2B 
 

○ ○ 
    

ジベンゾ[a,l ]ピレン 2A 
 

○ ○ 
    

2,6-ジメチルアニリン 2B 
 

○ ○ 
    

カルバミン酸エチル（ウレタン） 2A 
 

○ ○ 
  

○ 
 

エチルベンゼン 2B 
 

○ ○ 
    

酸化エチレン 1 
 

○ ○ ○ 
 

○ 
 

ホルムアルデヒド 1 ○ ○ ○ ○ 
   

フラン 2B 
 

○ ○ 
    

Glu-P-1（2-アミノ-6-メチルピロリド[1,2-a:3',2'-d ]イミダゾール） 2B 
 

○ ○ 
    

Glu-P-2（2-アミノジピロリド[1,2-a:3',2'-d ]イミダゾール） 2B 
 

○ ○ 
    

ヒドラジン 2B 
 

○ ○ ○ 
   

シアン化水素 
 

○ ○ 
  

○ 
  

インデノ[1,2,3-cd ]ピレン 2B 
 

○ ○ 
    

IQ（2-アミノ-3-メチルイミダゾール[4,5-f ]キノリン） 2A 
 

○ ○ 
    

イソプレン 2B ○ ○ ○ 
    

鉛 3 ○ ○ ○ 
 

○ ○ 
 

MeA-α-C（2-アミノ-3-メチル-9H -ピロリド[2,3-b]インドール） 2B 
 

○ ○ 
    

水銀 3 ○ ○ ○ 
  

○ 
 

メチルエチルケトン 
  

○ 
 

○ 
   

5-メチルクリセン 2B 
 

○ ○ 
    

4-(メチルニトロソアミノ)-1-(3-ピリジル)-1-ブタノン（NNK） 1 ○ ○ ○ 
    

ナフタレン 2B 
 

○ ○ ○ 
   

ニッケル 2B 
 

○ ○ ○ 
   

ニコチン 
 

○ ○ 
   

○ ○ 

ニトロベンゼン 2B 
 

○ ○ ○ 
 

○ 
 

ニトロメタン 2B 
 

○ ○ 
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成分 
IRAC グループ 

（14） 
WHO 優先化学 
物質リスト（16） 

FDAリスト 
（15） 

発がん性 呼吸器 心血管系 
生殖また
は発達 

依存性 

2-ニトロプロパン 2B 
 

○ ○ 
    

N -ニトロソジエタノールアミン（NDELA） 2B 
 

○ ○ 
    

N -ニトロソジエチルアミン 2A 
 

○ ○ 
    

N -ニトロソジメチルアミン（NDMA） 2A 
 

○ ○ 
    

N -ニトロソメチルエチルアミン 2B 
 

○ ○ 
    

N -ニトロソモルフォリン（NMOR） 2B 
 

○ ○ 
    

N -ニトロソノルニコチン（NNN） 1 ○ ○ ○ 
    

N -ニトロソピペリジン（NPIP） 2B 
 

○ ○ 
    

N -ニトロソピロリジン（NPYR） 2B 
 

○ ○ 
    

N -ニトロソサルコシン（NSAR） 2B 
 

○ ○ 
    

ノルニコチン 
  

○ 
    

○ 

フェノール 3 ○ ○ 
 

○ ○ 
  

PhIP（2-アミノ-1-メチル-6-フェニルイミダゾ[4,5-b]ピリジン） 2B 
 

○ ○ 
    

ポロニウム 210 1 
 

○ ○ 
    

プロピオンアルデヒド 
 

○ ○ 
 

○ ○ 
  

酸化プロピレン 2B 
 

○ 
 

○ 
   

キノリン 
 

○ ○ ○ 
    

セレニウム 3 
 

○ 
 

○ 
   

スチレン 2B 
 

○ ○ 
    

o-トルイジン 1 
 

○ ○ 
    

トルエン 3 ○ ○ 
 

○ 
 

○ 
 

Trp-P-1（3-アミノ-1,4-ジメチル-5H -ピロリド[4,3-b]インドール） 2B 
 

○ ○ 
    

Trp-P-2（1-メチル-3-アミノ-5H -ピロリド[4,3-b]インドール） 2B 
 

○ ○ 
    

ウラン 235 1 
 

○ ○ ○ 
   

ウラン 238 1 
 

○ ○ ○ 
   

酢酸ビニル 2B 
 

○ ○ ○ 
   

塩化ビニル 1 
 

○ ○ 
    

3-アミノビフェニル 
 

○ 
      

ブチルアルデヒド 
 

○ 
      

ヒドロキノン 3 ○ 
      

一酸化窒素 
 

○ 
      

N -ニトロソアナバシン 3 ○ 
      

N -ニトロソアナタビン(NAT) 3 ○ 
      

窒素酸化物(NOx) 
 

○ 
      

ピリジン 3 ○ 
      

レゾルシノール 3 ○ 
      

 

表 3．機械喫煙法 

 
ISO 法 HCI 法 

公 定 法 
ISO 3308; Routine 

analytical cigarette smoking machine— definitions and 

standard conditions（17） 

Official Method T-115, Determination of “Tar”,  
Nicotine and Carbon Monoxide in Mainstream  

Tobacco Smoke（20） 

特  徴 たばこ外箱表示に使用 ヒトの吸煙行動 

吸 煙 量 35 mL 55 mL 

吸煙時間 2 秒 2 秒 

吸煙間隔 60 秒 30 秒 

通気孔の閉鎖 0% 100% 

   

 

主流煙 

空気 

通気孔から空気が流入 


1 0 0 %
封鎖主流煙 

通気孔からの空気流入は不可 
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表 4．2006 年の国産たばこ売上上位 10 銘柄 

  たばこの区分 
たばこ外箱表示量（mg） 

  
タール ニコチン 

ａ 

ｂ 

ピアニッシモ ワン 

マイルドセブン ワン 
Ultra-low 

1 

1 
0.1 

0.1 

ｃ 

ｄ 

ｅ 

マイルドセブン エクストラライト 

キャスター マイルド 

マイルドセブン スーパーライト 

Low 

3 

5 

6 

0.3 

0.4 

0.5 

ｆ 

ｇ 

ｈ 

キャビン マイルド 

マイルドセブン ライト 

マイルドセブン オリジナル 

Medium 

8 

8 

10 

0.6 

0.7 

0.8 

ｉ 

ｊ 

ホープ 

セブンスター 
High 

14 

14 
1.1 

1.2 

※2013 年 2 月より「マイルドセブン」は，「メビウス」へ商品名変更 

※2012 年より「ピアニッシモ ワン」は，「ピアニッシモ アリアメンソール」へ商品名変更 

※2015 年より「キャスター マイルド」は，「ウィンストン・XS・キャスター・5」へ商品名変更 

※2015 年より「キャビン マイルド」は，「ウィンストン・キャビン・8・ボックス」へ商品名変更 

（社団法人日本たばこ協会ホームページ「紙巻たばこ統計データ」より引用） 
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表 5．たばこ 1 本に含まれる化学物質の重量主流煙及び副流煙（SS/MS）の比率 

        

物質名 
フロンティア 

ライト 

マイルドセブン 

エクストラライト 

マイルドセブン 

スーパーライト 

マルボロ 

ライトメンソール 
キャビン・マイルド マイルドセブン セブンスター 

一酸化炭素 21.4 12.3 7.3 6.1 4.9 4.2 3.4 

        
ニコチン 19.6 10.6 6.8 5.6 5.0 3.6 2.8 

        
タール 10.1 5.4 3.2 2.6 2.2 1.6 1.2 

        
カルボニル類 

       
ホルムアルデヒド 121.4 60.1 37.4 34.4 21.0 11.6 6.2 

アセトアルデヒド 14.4 7.5 5.9 4.8 3.3 3.0 2.2 

アセトン 11.5 6.6 6.4 4.6 3.7 3.2 2.5 

アクロレイン 29.0 16.2 14.0 10.0 7.7 6.5 4.3 

プロピオンアルデヒド 14.6 8.0 6.6 5.1 4.2 3.9 2.4 

クロトンアルデヒド 20.8 24.4 15.4 9.9 9.8 5.2 3.7 

メチルエチルケトン 14.3 7.7 7.9 4.1 4.6 3.5 2.3 

ブチルアルデヒド 8.6 7.7 7.4 4.2 4.5 3.2 2.3 

        
窒素酸化物 

       
一酸化窒素 61.3 36.7 23.1 20.6 17.0 15.8 16.8 

窒素化合物 64.6 39.0 23.5 21.6 18.0 16.3 17.5 

        
アンモニア 2,565.5 1,468.1 889.8 578.3 633.5 432.3 294.2 

        
揮発性有機化合物 

       
1,3-ブタジエン 43.0 24.5 18.9 11.6 10.2 9.7 6.3 

イソプレン 37.4 21.6 18.2 11.3 10.6 9.4 6.0 

アクリロニトリル 88.6 45.8 39.4 19.6 18.9 16.2 10.5 

ベンゼン 42.0 22.8 20.9 11.0 13.1 11.4 8.2 

トルエン 68.8 34.5 32.7 16.0 21.4 16.2 10.9 

        
ベンゾ[a]ピレン 48.8 34.4 20.3 17.7 12.3 8.1 7.6 

        
たばこ特異的ニトロソアミン類 

       
NNN 3.7 2.0 1.7 1.0 0.8 1.1 1.1 

NAT 1.9 1.1 0.8 0.6 0.5 0.5 0.4 

NAB － 1.6 0.8 0.9 0.7 1.0 1.0 

NNK － 4.9 3.9 1.9 2.1 2.4 2.4 

NNN, N -ニトロソノルニコチン; NNK, 4-（メチルニトロソアミノ）-1-（3-ピリジル）-1-ブタノン; NAT, N -ニトロソアナタビン; NAB, N-ニトロソアナバシン. 
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図 1．わが国のたばこ販売の歴史 

  

2003 年ファイヤーブレイク 

（ガムたばこ）  

2011 年 

2007 年 

メンソールカプセルたばこ 

2010 年 
無煙たばこ 

（かぎたばこ；ミント） 

2012 年 
無煙たばこ（かぎたばこ；3 種類）  

 
（かぎたばこ；ビター） 

2013 年 

無煙たばこ（スヌース；2 種類） 

2013 年電気式パイプたばこ 

（プルーム；6 銘柄 t） 

2014 年電気式加熱たばこ 
（iQOS；4 銘柄） 
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（a） 

 

（b） 

 

図 2．たばこの課税をもとに算出した販売本数の推移 

 

  
  

主流煙 
  粒子成分   ガス成分 

  
  

 
（ガラス繊維フィルターで捕集） 

 
（ガラス繊維フィルターを通過） 

たばこ煙 
    

     

 
  

     

  
  

副流煙 
  粒子成分   ガス成分 

    
（ガラス繊維フィルターで捕集） 

 
（ガラス繊維フィルターを通過） 

図 3．たばこ煙 
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図 4．主流煙の捕集 

  

（a）機械喫煙装置 （b）粒子成分 

捕集前のフィルター 

捕集後のフィルター 
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主流煙  500 mg 

    

 
           

   
  

     
  

   
粒子成分 22.5 mg [4.5%] 

  
ガス成分 477.5 mg [95.5%] 

  
     

  
   

水分 3.5 mg [0.70%] 
  

水分 20.0 mg [4.0%] 

ニコチン 1.4 mg [0.28%] 
  

窒素 295.0 mg [59.0%] 

タール 17.6 mg [3.52%] 
  

酸素 65.0 mg [13.0%] 

  
     

二酸化炭素 62.5 mg [12.5%] 

  
     

ネオン，水素 7.5 mg [1.5%] 

  
     

一酸化炭素 20.0 mg [4.0%] 

  
     

その他 ガス成分 7.5 mg [1.5%] 

  
     

  
   

  
  

「タール」を 100%にして換算   
 

「その他 ガス成分」を100%にして換算 

アルコール類 3.5 mg (20%) 
  

炭化水素 3.8 mg (50.6%) 

酸性物質 2.9 mg (16.5%) 
  

カルボニル類 2.0 mg (26.7%) 

カルボニル類 2.5 mg (14.2%) 
  

ニトリル 0.60 mg (8.0%) 

アルカン類 1.1 mg (6.2%) 
  

ヘテロ環化合物 0.15 mg (2.0%) 

テルペン類 1.1 mg (6.2%) 
  

アルコール類 0.15 mg (2.0%) 

アルカロイド誘導体 0.8 mg (4.5%) 
  

酸性物質 0.12 mg (1.6%) 

エステル類 0.8 mg (4.5%) 
  

エステル類 0.08 mg (1.1%) 

フェノール類 0.8 mg (4.5%) 
  

その他の化合物 0.60 mg (8.0%) 

その他の化合物 2.3 mg (13.2%) 
  

  
  

  

たばこ煙色素 0.9 mg (5.1%) 
  

  
  

  

未知物質 0.9 mg (5.1%) 
  

        

 
総重量 17.6 mg 

    
総重量 7.5 mg 

 

          

図 5．構成成分 

          
※紙巻たばこの長さが 85 mm，アメリカンブレンドであり，吸い口部のフィルターは酢酸セルロースを採用している。 
今回モデルとした紙巻たばこの主流煙の喫煙法は ISO 法を採用し，外箱表示タール・ニコチン量は，17.6 mgと 1.4 mg の製品となる。 

文献（12）を参考に作成 
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図 6．たばこ煙種類 

  

     

有害化学物質 

  
  たばこ特有成分   たばこ特異的ニトロソアミン類（NNK, NNN, NAT, NAB） 

  
  

 

ニコチン 

  
  

  
 

  
  

  
 

  
  

  
 

  
  

  

多環芳香族炭化水素類（ナフタレン，ベンゾ[a]ピレンなど） 

たばこ煙     粒子成分   芳香族アミン類（4-アミノビフェニル，o-トルイジンなど） 

 
  

 

フェノール類（フェノールなど） 

  
  

  

重金属類，自然放射性物質（ポロニウム-210 など） 

 
    

  
 

  
  

  
 

  
  

  

一酸化炭素，窒素化合物 

  
  ガス成分   カルボニル類（ホルムアルデヒドなど） 

    

揮発性有機化合物（ベンゼンなど） 

     

揮発性ニトロソアミン類 
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文献（22-24, 29）をもとに作成 

図 7．国産たばこ 10 銘柄の各種有害化学物質の分析 
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図 8．副流煙装置の捕集 

 

 

 

  

（A） 

（B） 

（C） 

（1）副流煙捕集装置 

（2）副流煙捕集部の拡大写真 

（A）フィッシュテール，（B）フィルター，（C）インピンジャー 
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2．生体影響のメカニズム 

(1) はじめに 

喫煙の慢性影響について米国公衆衛生総監報告（2010）では，ベンゾ[a]ピレンやたばこ特異的

ニトロソアミンなどのたばこの煙に含まれる発がん性物質の DNA 付加体の頻度が喫煙により上昇

すること，特に肺がんでは，発がん性物質への曝露と DNA 損傷により多くの細胞遺伝学的変化が

もたらされること，喫煙によりがん抑制遺伝子の発現調整領域のメチル化につながることなど，

がんの発生メカニズムの様々な段階において喫煙が関与することが示されている 1)。また，たば

この煙への曝露により，気道や肺胞の防御機能が影響をうけ，組織が傷害され，炎症細胞が浸潤

する。その酸化ストレスや，蛋白分解酵素・抗蛋白分解酵素の不均衡などにより，慢性的な病理

学的変化が進行し，慢性的な呼吸機能の低下をもたらす慢性閉塞性肺疾患（COPD）に至る過程に

おける喫煙の関与が示されている 1)。虚血性心疾患や脳卒中といった循環器疾患において，たば

この煙への曝露により，血管内皮細胞の傷害や機能不全，血栓傾向，慢性の炎症状態，アテロー

ム生成的な脂質プロファイルなどにつながることが示されている 1)。その他様々な疾患，病態に

ついても同書ではまとめられているが，以降，喫煙の急性影響について詳しく触れる。 

喫煙の急性影響が最も顕著に生ずる機能として，心血管系への影響がある。これらの影響を引

き起こすたばこ煙中の有害化学物質としては，ニコチン，一酸化炭素（CO），一酸化窒素（NO），

シアン化水素（シアンガス, HCN）およびスーパーオキサイド（活性酸素, O2
-）などがある 2)。 

 米国公衆衛生総監報告（2010）では，これらの物質による虚血性心疾患発症メカニズムを以下

のようにまとめて提示している（図 1）1,3)。 

 ニコチンは喫煙により摂取されると急速に吸収され，体内では代謝され通常血中半減期約 2 時

間程度で減衰する。そのために喫煙者は血中濃度を一定に保つために断続的に喫煙を繰り返す。 

 ニコチンが摂取されると，交感神経系が刺激され，心拍数の増加，血圧上昇，心筋収縮能の増

加に伴い，心筋の酸素需要の増加を引き起こす。同時に，冠血管の攣縮により心筋血流量の低下，

酸素，栄養の供給低下を招き心筋虚血を引きおこす 4)。さらには血管内皮細胞の機能障害，脂質

異常，インスリン抵抗性を引き起こす可能性が指摘されている。 

 CO は，ヘモグロビンの親和性が酸素に比べ 220～250 倍高く，一酸化炭素ヘモグロビンを形成

し酸素供給能の低下を引き起こし，心筋負荷を高める。喫煙者のように長期的に CO 曝露が継続

する場合は，酸素供給能の低下に対し代償的に赤血球容積の増加を来し，血栓形成能の増強の誘

因ともなる。 

 たばこ煙中のオキシダントガスなど活性酸素誘導物質は直接的に，あるいは二次的炎症反応誘

発を介して，血管内皮の障害など組織障害，脂質過酸化，血小板凝集能の亢進／血栓形成を引き

起こし，心筋虚血を引き起こす 5)。 
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(2) 血管内皮機能と喫煙の影響 

 血管の最内層を構成する血管内皮細胞は，血管を良好な状態に維持するのに重要な役割を果た

している。一酸化窒素（NO）は，血管において内皮型 NO 合成酵素（eNOS）により産生される

血管拡張因子である。喫煙によりたばこ由来のフリーラジカルや内因性のフリーラジカル産生増

加に伴う酸化ストレス状態が，NO の産生を抑制し，血管の弛緩不全・血管収縮を引き起こす。さ

らに脂質代謝異常があると，局所の炎症は増強し，血管内皮上に接着因子が誘導され，単球が血

管内皮に引き寄せられる。動脈硬化巣には炎症細胞の浸潤が認められ，血管における慢性炎症と

言える。喫煙はこれらの炎症状態をあらゆる段階で相乗的に刺激し悪影響をもたらす。炎症系の

サイトカインやケモカインの放出増加，炎症関連遺伝子の活性化を引き起こし，さらに動脈硬化

を発症し進展させる。また喫煙は，フィブリノーゲンやプラスミノーゲン活性化因子インヒビター

の分泌を増強し，血小板の粘着性を高め凝固系亢進・線溶系抑制に働き血栓を形成しやすくなる

（図 2）1,3,6,7)。 

 これらの結果，冠動脈攣縮を引き起こし，虚血性心疾患の原因となる。 

 

(3) 手指皮膚温の変化 

 これらの結果，末梢循環においても喫煙に伴い一時的に血流量の低下が引き起こされ，その結

果，皮膚表面温度の低下が観察される。サーモグラフィーで撮影すると，喫煙により急性反応と

して手指の温度が喫煙開始 3 分後において明らかに低下していることが示された（図 3）。 

 

(4) 受動喫煙対策と循環器疾患 

 前述の喫煙に伴う，全身の酸化ストレスの増強，NO の産生抑制等の一連の作用による虚血性心

疾患の誘発は，能動喫煙に限らず受動喫煙程度でも発生しうる。そのため，地域において公共の

場の受動喫煙対策を実施した際には，虚血性心疾患発症に伴う救急搬送事例の発生の減少が報告

されるようになり，メタ解析においても有意性が報告される論文が増えてきている 8, 9)。 

 10 地域 11 論文を解析した Meyers らの報告によると，受動喫煙対策により 17％（罹患率比 IRR: 

0.83, 95%信頼区間: 0.75-0.92）と有意な急性心筋梗塞の発症低下を観察している 8)。 

 特に包括的に徹底した受動喫煙対策ほど効果が大きかったことなどが報告されている 10)。 

 

(5) 推奨される対策と効果 

 喫煙および受動喫煙に伴う急性影響，特に虚血性心疾患を中心とした循環器疾患の発症メカニ

ズについて解説した。喫煙は，様々な有害化学物質の体内摂取により，全身の酸化ストレス反応

の増強を引き起こし，循環器系への負荷を高めている。それらの影響は受動喫煙レベルでも観察

される。さらには，受動喫煙対策を実施し，たばこ煙の曝露を抑制することで，虚血性心疾患の
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発症リスクの低下も報告されている。 

 これらを踏まえ，喫煙者の減少を目指すとともに，職場・家庭および地域における受動喫煙対

策を徹底することの必要性も改めて確認された。 

 また，これらの影響は，発がんのように長期的な将来の影響として各自が自分のものとして認

識しづらいものと異なり，咳，痰，のどの痛み，歯をみがくときの吐き気，胃痛，胸やけ，皮膚

が痒い，顔色が悪い，息切れ，動悸，筋肉痛，など各種自覚症状にも関連するものであり，禁煙

教育, 防煙教育などで自身の問題として捉えるきっかけとしても有用と思われる 11)。 
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図 1．たばこ煙による虚血性心疾患発症メカニズム 

(米国公衆衛生総監報告（2010）より引用一部改変 
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図 2．喫煙によって引き起こされる循環機能不全の想定されるパスウェイとメカニズム 

   太線は喫煙によって引き起こされるアテローム血栓性疾患の複雑な病態生理学の中でも可能性の高いメカニズムを示す。 

   (米国公衆衛生総監報告（2010）より引用一部改変 
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図 3．能動喫煙による手背皮膚温の変化 

 

 

 

  

(両画像とも，右スケールに示すように 34 度～36 度の同じスケールで表示） 

喫煙前 喫煙開始３分後 
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第 3 節 たばこ煙への曝露の指標 

 

要 約 

有害化学物質の曝露時の生体指標（バイオマーカー）は，一般的に，曝露マーカー，影響マーカー，感

受性マーカーに大別される。喫煙において，最も広く利用されている曝露マーカーには，血液，唾液，尿中

のニコチン及びコチニンなどの代謝物がある。毛髪，授乳中の乳汁からも検出される。また発がん性物質の

たばこ特異的ニトロソアミン（TSNA）の尿中代謝物も，曝露マーカーとなる。さらには，禁煙外来でも指標とさ

れる呼気中一酸化炭素濃度もある。一酸化炭素は，ヘモグロビン親和性が高く，血液中のカルボキシヘモ

グロビン（CO-Hb）も曝露の指標となる。たばこ煙中の有害化学物質が生体に取り込まれた際に，たばこ煙

中の多環芳香族炭化水素，たばこ特異的ニトロソアミン（TSNA）などが生体内高分子と反応し，DNA 付加体，

蛋白付加体等が生じることが観察されており，これらは曝露マーカーのなかでも生物学的有効量といえる。

影響マーカーとしては，染色体異常や突然変異の検出などがある。感受性マーカーは，有害化学物質に対

する反応に個人差・感受性の修飾を生じる代謝酵素の遺伝子多型である。たばこ煙に関して代表的な感受

性マーカーに関して，ニコチンは生体内においては薬物代謝酵素 CYP2A6 により酸化反応で代謝されるが，

CYP2A6 の遺伝子多型によりニコチン代謝に個人差が生じるとともに発がんリスクにも影響することが報告さ

れている。 

 

1．たばこ曝露の生体指標（バイオマーカー）の概要 

 第 2 章第 2 節たばこ煙の成分で述べられているように，たばこ主流煙には約 5,300 種類の化学

物質が含まれており，そのうち発がん性物質が約 70 種類存在するといわれている。これらを吸

入・摂取することにより様々な健康影響が引き起こされる。たばこによる健康影響を科学的に評

価するために，疫学調査などでは，アンケートを用いた喫煙状況の聴取などによる情報収集を含

め種々の方法でそれら化学物質の曝露量の評価が試みられている。一方で，生体に取り込まれた

化学物質を化学分析手法により評価することも古くから検討されてきた。ここでは，喫煙による

有害化学物質曝露時の生体指標（バイオマーカー）について述べる。 

 一般的に，化学物質が曝露された際のバイオマーカーは，直接的な曝露の指標である 1）曝露

マーカーと，2）影響マーカー，3）感受性マーカーに大別される（図 1）。 

 曝露マーカーは，生体の成分中に検出される外来性物質およびその代謝物，あるいはそれらと

生体内の標的分子・細胞などとの相互作用による生成物である。たばこ煙曝露の際には，血液，

唾液，尿中のニコチン及びコチニンなどのニコチン代謝物が一般的によく知られている。これら

は測定対象試料の採取および分析・測定が比較的容易であり，外来性物質の内部曝露量を評価す

るものである。さらに，たばこ煙中の多環芳香族炭化水素など有害化学物質が生体内で代謝され

たものが DNA など生体内高分子と反応して作られる付加体などは，その後の発がん過程などに，

より直接的に関連するため生物学的有効量と呼ばれている。影響マーカーとは，有害化学物質の

曝露による生理学的，生化学的反応などを含めた影響を評価するものである。たばこ煙曝露によ
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る発がんに関する影響マーカーとしては染色体異常や遺伝子突然変異など臨床的な病気を発症す

る前の生体内の影響を評価し，個体の発がんリスク評価などに利用される 1)。 

 生体内に取り込まれた化学物質は，通常薬物代謝酵素と呼ばれる酵素群により代謝され生物学

的活性を失活させ，水溶性化学物質へ変換し生体外へ排泄しやすくしている。一方，たばこ煙中

の多環芳香族炭化水素をはじめ多くのがん原性化学物質の代謝は，これらの流れの中で第 1 相酵

素であるシトクローム P450（cytochrome P450（CYP））による代謝活性化とグルタチオン S-トラ

ンスフェラーゼ（glutathione S-transferase（GST））のような第 2 相酵素である抱合体酵素による解

毒化反応によって構成され，そのバランスが発がん感受性に重要な役割を果たしている（図 2）2)。

これら酵素に関連する遺伝子において一塩基変異等遺伝子多型等に伴い酵素活性の相違が見受け

られる。これら代謝酵素や修復酵素の活性の相違は個人の発がん感受性，個人差に影響し，感受

性マーカーとして知られている。遺伝子多型と発がん感受性で広く認識されるものに，飲酒の際

にエタノールから代謝されたアセトアルデヒドの代謝に関係するアルデヒド脱水素酵素（aldehyde 

dehydrogenases-2 （ALDH2）の遺伝子多型と飲酒時の顔面紅潮，吐き気，動悸，頭痛，二日酔い

などのフラッシング反応および食道がんをはじめとした飲酒関連がんの感受性への影響がよく知

られている 3）。たばこに含まれるニコチン代謝においては CYP2A6 をはじめとした各種代謝酵素

の遺伝子多型が尿中コチニンなどの曝露マーカーに影響を及ぼすとともに発がん感受性にも影響

していることが報告されている。 

 図 1 に示したバイオマーカーと生体影響の関係を，たばこ主流煙に含まれる発がん物質の一つ

であるベンゼンの曝露の場合について見てみる。ベンゼンは，臨床的な健康影響としては白血病

の原因物質のひとつとして知られている。ベンゼン曝露においては内部曝露量として血中，尿中

あるいは呼気中のベンゼン濃度，およびベンゼンが代謝された尿中のムコン酸 （ trans, 

trans-Muconic acid）あるいは S‐フェニルメルカプツル酸（S-phenylmercapturic acid）の測定がさ

れる。生物学的有効量としては，骨髄細胞中のベンゼンの DNA 付加体の測定あるいは代用マー

カー（サロゲートマーカー）としてのベンゼンのヘモグロビン付加体の測定などがある。早期影

響マーカーとしては，染色体異常，小核（micronuclei：MN），姉妹染色分体交換（sister chromatid 

exchanges：SCE）などが観察される。これら各種のバイオマーカーは，ベンゼン曝露が想定され

るような環境においては，ベンゼンによる健康影響として白血病を発症する前に，曝露評価ある

いはリスク評価の指標として評価検討が実施されるとともに，規制等のリスク管理にも利用され

る。さらには発症のメカニズムの探索にも利用される 4)。 

 これらのバイオマーカーを疫学研究等に用い評価する際には，試料採取における侵襲の少なさ，

保存方法，指標の感度・特異度，測定の簡便性，などに加えて，生物学的半減期について検討を

しておくことが重要である。生体内で短い半減期のマーカーの際には，検出可能期間に留意して

評価することが重要である。  
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2．能動喫煙の生体指標（バイオマーカー） 

 前述のように，たばこ煙中には非常に多くの有害化学物質が含まれている。それらを摂取する

ことによる健康影響を評価する指標として，生体内に取り込まれた物質（未代謝体）あるいはそ

れらの代謝物が分析されている。図 3 にたばこ葉に含まれる特有成分，燃焼に伴って発生する粒

子成分とガス成分中に含まれる有害化学物質と，それらに対応する曝露マーカーおよび喫煙に伴

う早期影響マーカーの一部を一覧として示した（図 3）。ここでは，これらの分析について歴史的

な経緯を含め見ていくこととする。 

 

(1) チオシアネート 

 能動喫煙のバイオマーカーとしては，1856 年に Riley によって自身の喫煙時の観察から，非喫

煙時に比較し脈拍数の増加が報告されている。その後，最も早くから内部曝露量のマーカーとし

て測定が実施されてきたのは，たばこ煙中のシアン化水素の解毒代謝によって産生されるチオシ

アネートである。19 世紀末から尿中，唾液中のチオシアネートの分析が行われ，喫煙者では非喫

煙者より高値を示すことが報告されている。測定法が迅速簡便で生体内半減期が 1〜2 週間と比較

的長いためしばしばたばこ煙の曝露マーカーとして分析が実施されてきたが，たばこ煙以外での

曝露もあり特異性が低いことなどから，現在喫煙のバイオマーカーとしての利用は限定的である

（表 1）4)。 

 

(2) 一酸化炭素ヘモグロビンと呼気中一酸化炭素 

 その後は，20 世紀初頭より一酸化炭素ヘモグロビン（カルボキシヘモグロビン）の測定が開始

されている。一酸化炭素は無色・無臭・無味・無刺激の有毒ガスである。有機化合物が不完全燃

焼した際に産生され，たばこ煙に含まれる有害ガス成分の代表的なものの一つである。一酸化炭

素はヘモグロビンとの親和性が酸素の 220～250 倍あり，吸入すると一酸化炭素ヘモグロビンを形

成し，血液による酸素・二酸化炭素の運搬を阻害する結果，組織の低酸素血症を引き起こすため

（一酸化炭素中毒），極めて有害である。Deveci らの報告によると，55 名の非喫煙者，243 名の健

常喫煙者，24 名の受動喫煙者を測定した結果，呼気中平均一酸化炭素濃度は，それぞれ 3.61±2.15 

ppm, 17.13±8.50 ppm, 5.20±3.38 ppm であった（図 4A）。1 日の喫煙本数と呼気中一酸化炭素濃度

は相関を示した（図 4B）5)。4,647 名について調査した Lando らの報告では，非喫煙者で 4.2 ppm, 

過去喫煙者で4.6 ppmであり，喫煙状況によりそれぞれ時々喫煙者では7.6 ppm, 軽度喫煙者で14.4 

ppm, 中等度喫煙者で 24.7 ppm, 高度喫煙者で 33.3 ppm と喫煙本数が増えると呼気中一酸化炭素

濃度が増加することを報告している 6)。国内データでも喫煙との関係は明確で喫煙本数と量反応

関係を示すほぼ同様の傾向が報告されている。健常者 142 人（非喫煙者 27 人，過去喫煙者 20 人，

喫煙者 95 人）の各群平均濃度±標準偏差（ppm）は，非喫煙者 3.9±1.8, 過去喫煙者 4.4±2.0, 軽
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度喫煙者（1〜15 本/日）12.8 ±4.1, 中等度喫煙者（16〜25 本/日）20.3±5.7, 高度喫煙者（26 本

以上/日）37.1±10.3 であった 7)。一方で，図 4B に示すように同じ喫煙本数でも大きなバラツキ

も認めた。この要因の一つとして，生体内の半減期が短かく，喫煙後の測定時間に依存するため

と考えられる。 

 Sandberg らは，喫煙後の経時的な減衰について検討している。図 5 に示すように呼気中一酸化

炭素濃度は喫煙後時間に応じて指数関数的な減衰を示し，対数をとると直線的な減衰であった。

この勾配から半減期を算出すると 4.5 時間であったと示されている 8)。カットオフ値を 12 ppm に

すると 8 時間以内の喫煙に関して感度 90％，特異度 94％で判断できるとしている。 

 表 2 に喫煙のバイオマーカーとしての一酸化炭素ヘモグロビンと呼気中一酸化炭素濃度の特徴

およびカットオフ値を示す。 

 多くの研究から，喫煙者と非喫煙者を区別するための呼気中一酸化炭素のカットオフ値は 4〜

10 ppm 程度に設定され，その際の感度は 85％以上，特異度は 80％以上と報告されている。同様

に一酸化炭素ヘモグロビン濃度は，非喫煙者，受動喫煙者では 0.8-1.5％，喫煙者で 4.0-8.0％で

あり，カットオフ値は 1.6-2.0％程度に設定される。一酸化炭素ヘモグロビンの測定は採血を要す

るのに対し，呼気中一酸化炭素濃度の測定は，簡単であるとともに，侵襲を伴わないため，禁煙

外来でも指標として用いられる。ただし前述のように半減期が短いため，急速に濃度が減少する

こと，たばこ以外にも一酸化炭素の発生源は存在するため，喫煙に特異的でないことに注意を要

する。さらに，別項で述べられている，スヌースを含むスモークレスたばこ（無煙たばこ）の場

合は，喫煙を伴わないため基本的に一酸化炭素の曝露もない。従って各種の新規たばこ製品が市

場に流通する中，これらの新規たばこ継続使用している場合には呼気中一酸化炭素濃度は非喫煙

者と変わらなくなる。 

 

(3) ニコチンおよびコチニン等の代謝物 

 ニコチンは喫煙の依存性に関与するたばこ葉由来のアルカロイドである。化学分析手法の発達

に伴い現在ではたばこ煙の曝露マーカーとしてニコチンおよびその代謝物の測定がスタンダード

となっており，特異度，感度ともに高く，曝露マーカーとして利用されている。 

 ニコチンは体内に取り込まれると口腔粘膜，上気道，肺から素早く吸収される。禁煙補助剤と

して経皮的なニコチン製剤が開発されているように，皮膚からの吸収も良い。吸収されたニコチ

ンは血流を介して全身に分布し，中枢神経系への作用も示す。これらの過程でニコチンはほとん

どが肝臓で代謝される。主な代謝経路は，チロクローム P450 の 1 種 CYP2A6 による酸化反応でコ

チニンとなる。コチニンはさらに CYP2A6 によりトランス-3’-水酸化コチニンに代謝される。ニ

コチンとコチニンの一部は，UDP-グルクロン酸転移酵素である UGT2B10 によりグルクロン酸抱

合体に代謝され尿中に排泄される。図 6 に代謝マップとともに尿中に排泄される割合を括弧書き
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で示した 9)。ニコチンの血中半減期は約 2 時間程度，尿中半減期は約 11 時間程度と報告されてい

る。一方，コチニンの血中半減期は約 16 時間程度，尿中半減期は約 1 日と，ニコチンより長く，

年齢，性によっても大きな差異は認めないため，受動喫煙の指標としても有効である 10)。 

 近年，これら代謝酵素遺伝子に多型があり，それに伴い酵素活性に相違が生じ，代謝に個人差

が生まれることが報告されてきている。ニコチン代謝において代表的なものとして CYP2A6 の多

型がある。1990 年代に CYP2A6 の多型が幅広く報告されるようになってきた。その中で特に特徴

的なものとして CYP2A6 アレル全欠損の CYP2A6*4 があり，CYP2A6*4 ホモ欠損タイプ（＊4/＊4）

が東洋人には多く，日本では 4％程度がホモ欠損タイプである 11)。CYP2A6 の活性を有する野生型

においては，喫煙本数が多いほど尿中のコチニン濃度の増加が観察される。一方，ホモ欠損では，

ニコチンからコチニンへの代謝が進まないため同様の喫煙条件下でも尿中のコチニン濃度が野生

型に比べて低いことが報告されている（図 7）11)。 

 さらにホモ欠損タイプでは，ニコチンからコチニンへの代謝が遅延するためニコチンの体内濃

度が高く維持され，喫煙欲求が抑制される。その結果，全欠損の*4 だけでなく，その他の活性の

低い CYP2A6 変異型アレルがその後もいくつも報告されているが，変異アレルを有する人では少

量の喫煙でも血中ニコチン濃度は維持されやすくニコチン欠乏症状，ニコチン欲求の出現が遅れ

るために，野生型の人に比べて 1 日の喫煙本数が少ないことも報告されている 12-15)。一方，欠損

型多型では少量の喫煙でも血中ニコチン濃度が高く維持されるため禁煙に対しても影響を及ぼし，

禁煙阻害に働く，すなわち禁煙しにくくなる可能性が示されており 14)，代謝酵素の遺伝子多型が

喫煙・禁煙行動に影響することが示されている。 

 またこの CYP2A6 遺伝子多型は，発がん感受性にも影響することが報告されている。CYP2A6

は，ニコチンだけでなくたばこ煙中のニトロソアミン，とくに代表的な発がん物質である 4-（メ

チルニトロソアミノ）-1-（3-ピリジル）-1-ブタノン（4'-（nitrosomethylamino）-1-（3-pyridyl）

-1-butanone : NNK）などのニトロソアミンを基質として効率よく代謝活性化する 16)。そのため，

前述の CYP2A6*4 ホモ欠損タイプ（＊4/＊4）では代謝活性化が起こらないため，喫煙本数が同じ

状況においても，他の遺伝子型より喫煙による発がんリスクが低いことが報告されている 17,18)。

この現象は，紙巻きたばこだけでなく無煙たばこ・噛みたばこの使用による口腔がんの発生にお

いても同様に観察されている 19)。 

 

(4) たばこ煙中の化学物質と各種付加体 

 近年の分析化学技術の向上に伴い，それら代謝物と生体内高分子との反応物（DNA 付加体，蛋

白付加体等）の分析が広まってきている。  

 前項-図 2 で示したようにたばこ煙中の多環芳香族炭化水素（PAH）等の発がん物質は，第 1 相

酵素により代謝活性化を受けて中間代謝物へ変わり，さらに第 2 相酵素により抱合反応をうけて
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水溶性となり排泄される。一方で，代謝活性化された中間代謝物の一部は DNA の塩基と共有結合

し，DNA 付加体（DNA adduct）を形成する。さまざまな発がん物質が DNA 塩基の各部位に結合

し付加体を形成することが知られている。DNA 付加体の測定は，図 1 で示した生物学的有効量の

定量的な評価となり，発がんの早期指標として予防上重要である。 

 図 8にはたばこ煙に含まれるDNA付加体を形成する代表的な 8種の有害化学物質とそれらの代

謝を示す。8 種の化学物質は，左上から時計回りに，ベンゾ[a]ピレン（benzo[a]pyrene：BaP）, NNK, 

N-ニトロソジメチルアミン（N-nitrosodimethylamine：NDMA）, N’-ニトロソノルニコチン（NNN）, 

アクロレイン（acrolein）, エチレンオキサイド（ethylene oxide）, アセトアルデヒド（acetaldehyde） 

および 4-アミノビフェニル （4-aminobiphenyl）である。これらに対する DNA 付加体は，喫煙者

においては血液細胞等を用いて解析が広まっているが，ごく微量であるため，受動喫煙の曝露の

指標や無煙たばこ使用者の指標としてはまだ検討課題が多く残されているところである。 

 これら有害化学物質は，DNA 付加体同様に蛋白付加体の 1 種としてヘモグロビン付加体を形成

し，代用マーカー（サロゲートマーカー）として分析がされる。測定試料を採血により比較的侵

襲を少なく採取できることに加え，赤血球の平均寿命が 120 日前後と長いため，蓄積された付加

体量の測定が可能となる利点がある 20)。 

 DNA 付加体およびヘモグロビン付加体の喫煙者，非喫煙者において測定された最近の濃度例を

表 3 に示す 21)。 

 

(5) たばこ曝露と感受性マーカー 

 さまざまな疾患は外的（環境）要因だけではなく，多数の遺伝的要因との交互作用によって発

症する。たばこ煙による健康障害も同様であり，個体の感受性要因に関する理解が必要である。

本項では，特にたばこ煙に含まれる化学物質とがんとの関連について焦点をあわせ，がん感受性

マーカーについて概説する。 

 近年の研究で，一部 CYP2A6 について前述したように，ヒトの薬物代謝酵素には著しい個人差

があることが明らかになり，その遺伝子レベルでのメカニズムに関しても新しい知見が加えられ

ている。これらの報告によれば，環境中から生体内に入る化学物質の代謝能力の個体差が，発が

ん感受性要因の一つとなる可能性を示唆している。 

 たばこ煙には 70 種類以上のがん原性物質を含む 5,300 以上の化学物質が含まれている。主なが

ん原性化学物質としては，BaP などの多環芳香族炭化水素 （polycyclic aromatic hydrocarbons，以

下 PAHs） や，ニトロサミン，芳香族アミン，ヘテロサイクリックアミンなどに分類される。 

 たばこ煙に含まれる BaP などの PAHs は，CYP1A1 によって代謝活性化され，DNA と付加体を

形成するような活性化中間代謝産物となり，その後，GST による抱合をうけ排泄される（図 2）。

これまで CYP1A1 と GST と喫煙による肺がんの関連性に関する多数の研究が行われてきた。 
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 CYP1A1 は，肺，腸など肝臓以外の組織で主に発現しており，代表的な PAHs である BaP の代

謝に関与することが明らかとなっている 22)。発がんリスクとの関連についての研究が行われてい

る多型は，エクソン 7 の 462 残基目のアミノ酸が Ile から Val への置換 （Ile462Val） と，3’ 側

の非翻訳領域の T3801C 遺伝子多型である。一方，GST は，グルタチオンを抱合体として用い，

多数の薬剤，生体外化学物質の抱合，解毒に関与する酵素である。GST には多数の分子種がある

ことが知られ，現在までに µ，π，θクラスに遺伝子多型が存在することが明らかとなっている 23)。

これらのなかで，PAHs の代謝に重要なサブタイプは，µ クラスの GSTM1 と，πクラスの GSTP1

である。GSTM1 の遺伝子には 173 残基目のアミノ酸が Lys （GSTM1A） から Asn （GSTM1B） へ

置換した多型と遺伝子欠損型が知られている。 GSTM1 欠損型は酵素活性がないことから，この

酵素によって代謝される PAHs の活性化中間代謝産物の解毒能が欠損していることが推測され，

PAHs が原因だと考えられている様々ながんとの関連が研究されている。日本人の肺がんとの関連

については，Hayashi らが CYP1A1 Val のホモ接合体で，GSTM1 欠損型のヒトは肺がんの危険性

が高く，喫煙との関連が深いと考えられる扁平上皮癌でのリスクが特に高まることを報告してい

る 24)。Vineis らが行ったプール分析では，白人において GSTM1 欠損型のヒトは野生型保有者に

比べ，統計学的に有意に肺がんリスクが 2.36 倍に上昇 （95% 信頼区間: 1.16-4.81） が認められ，

特に喫煙者で高まることが報告されている 25)。喫煙者における GSTM1 欠損型の肺がん発症リス

クについては，Houlston らのメタ分析によると，白人とアジア人の解析結果，アジア人のみで 1.38

倍（95% 信頼区間: 1.12-1.69）と軽度に有意なリスク上昇が報告されている 26)。また，喫煙がリ

スクファクターの一つである膀胱がんを含めた尿路系腫瘍との関連については，各国から多数の

報告があり，GSTM1 遺伝子欠損型のリスクの上昇が報告されている 27)。 

 受動喫煙と肺がんリスクとの関連については，Kiyohara らの日本人に関する多施設共同研究に

結果が報告されており，CYP1A1 T3801C 遺伝子多型，GSTM1 欠損型，そして 2 つの遺伝子の組

み合わせのいずれの組み合わせにおいても有意な肺がんリスクの上昇は観察されていない 28)。し

かし遺伝的高感受性者には受動喫煙の影響が大きく現れる可能性があり，遺伝的要因を考慮した

研究は継続的に実施していく必要がある。 

 PAHs 以外のたばこ煙中に存在する化学物質として，ニトロサミン類がある。CYP2D6 は，NNK 

の代謝活性化に関与し，この NNK の代謝には，CYP2A6，CYP1A2，CYP2C9 も関与している。ま

た，N-ニトロソジメチルアミン（N-nitrosodimetylamine）の代謝には CYP2E1 が関与している。さ

らに 4-アミノビフェニル（4-aminobiphenyl）や 2-ナフチルアミン（2-naphthylamine）などの芳香

族アミン類の代謝には，N- アセチルトランスフェラーゼ（N-acetyltransferase 2：NAT2） が関与

している。NAT2 の肺がん発症に関する役割は複雑であり，解毒に関わる N-アセチル化と活性化

に関わる O-アセチル化の両方に関与しているためと考えられている。NAT2 の肺がん発症リスク

に関する明確な結果は得られていない。一方，芳香族アミン類が強い発がんリスク因子といわれ
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ている膀胱がんでは，喫煙者において NAT2 遅延型保有者の発がんリスクが 1.31 倍（95%信頼区

間: 1.11–1.55）と有意に高まることが報告されている 29)。 

 表 4 にたばこ煙に含まれる化学物質代謝等の発がん感受性に関係すると推測されている候補遺

伝子を列挙した。今後も第 1 相薬物代謝酵素と第 2 相薬物代謝酵素のバランス，DNA 修復酵素，

免疫機能に関わる感受性要因を考慮した喫煙による健康障害に関する研究が必要である（図 1）。

特に受動喫煙の影響については，非喫煙者の患者を多数集める必要があり，十分なサンプル数を

得るためには多施設共同研究が不可欠となる。 

 たばこ煙に対する高感受性者は，曝露量が少なくても健康影響が顕在化しやすいと考えられ，

たばこ煙ハイリスク者に配慮した社会環境の構築が公衆衛生学上の課題である。 

 

3．受動喫煙の生体指標（バイオマーカー） 

(1) ニコチンおよびコチニン等の代謝物 

 近年国内でもたばこ対策，特に受動喫煙対策が進む中，その効果判定のためには定量的な曝露

の指標が必要となる。受動喫煙（Secondhand smoke: SHS）の場合においても，最も幅広く利用さ

れているのは，ニコチンおよびその代謝物である。試料としては，最も広く使用されるのは，尿

であり，その他には唾液，血液，乳汁，毛髪なども対象となる。 

 分析化学的に正確な定量には，通常，HPLC（高速液体クロマトグラフ），LC/MS/MS（液体ク

ロマトグラフ-タンデム型質量分析計）などによる分離定量が行われることが多いが，疫学調査な

ど多人数を対象に解析する場合などには ELISA （Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay）によるコ

チニン分析なども多用されている。Matsumoto らは，ガスクロマトグラフ質量分析法（GC-MS）

と比較して，コチニンに対するポリクローナル抗体を使用する市販の ELISA 法の妥当性について

検討している 30)。コチニン抗体は 3-水酸化コチニン（3-hydroxycotinine：3HC）およびそのグル

クロン酸抱合体（glucuronide）と交差反応するため，コチニン，3HC，3HC-glucuronide を構成す

る複合体の免疫反応性としてコチニンの濃度が算出された。この方法で評価された幼稚園児のコ

チニンの尿中濃度は，GC-MS で測定したコチニン濃度と密接に相関しており，GC-MS で測定し

たコチニン濃度よりも園児の両親の喫煙行動を正確に反映していたと報告している。これらの所

見から，コチニンベースの ELISA は，たばこの煙の曝露量の実践的なバイオマーカーになり得る

と思われた。なお，これらの測定には通常スポット尿が用いられることが多いが，その場合には，

クレアチニン濃度を用いて濃度補正を行うことが望ましい。 

 Matsumoto らは，産業保健現場あるいは家庭での SHS の状況と GC-MS で分析した尿中ニコチ

ン代謝物濃度を評価している（図 9）31)。職場および家庭内の SHS への曝露状況に応じてニコチ

ンあるいはコチニン濃度の増加が観察されている。なお，能動喫煙者の尿中濃度と比較すると約

2 桁低い濃度である。 
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(2) 自治体における児童の受動喫煙検診の試み 

 国内でも受動喫煙対策が，完全ではないものの徐々に進みつつある。そのような環境下において，熊

谷市では 2002 年から市内小児科医と行政・教育関係者が連携した児童の受動喫煙検診を実施してきて

いる。この検診では，喫煙に関するアンケート調査と尿中のコチニン測定を実施している。アンケート調査

は，両親の喫煙の有無，喫煙本数，喫煙開始年齢，喫煙場所，禁煙の既往，その他同居者の喫煙，妊

娠中の喫煙状況，既往歴など 20 項目が尋ねられている。 

 尿中コチニン濃度を測定したあとは，図 10 に示すようなプロトコールで，児童本人のコチニン濃度を文

章で保護者に通達し，コチニン濃度に応じて尿中コチニン濃度が 10 ng/ml 以上の児童の保護者にはパ

ンフレットが配布され，禁煙への介入が行われている。さらに 40 ng/ml 以上の児童に関しては，小児科受

診を勧め，禁煙を希望する両親に禁煙外来のリストの配布を行うなどしている。 

 コチニン測定の結果からは，図 11 に示すように親の喫煙状況に応じ子供の尿中コチニン濃度は高くな

り，特に一緒にいる時間が長くなる可能性の高い母親の喫煙状況が，父親以上に児童の尿中コチニン濃

度を高くする要因であることが示されている。さらに両親以外に祖父母の喫煙があると約 1.5〜2 倍もコチ

ニン濃度が高くなることが示されている。また，喫煙場所に関して，換気扇の下や，ベランダ・屋外で喫煙

していても，非喫煙両親の児童に比べて数倍高いことが示されている 32-34)。 

 これらの活動を通して，児童の受動喫煙の実態を個別に客観的に評価，児童本人の喫煙防止教育資

料として利用，両親への禁煙動機付け，生活習慣病と喫煙の関係の調査などに生かされている。 

 

(3) たばこ特異的ニトロソアミンとその代謝物等 

 たばこ副流煙に含まれるたばこ特異的ニトロソアミン（TSNA）代謝物は，受動喫煙の有効なバ

イオマーカーになると考えられる。たばこ副流煙には，BaP，ホルムアルデヒド，ベンゼンなど数

多くの有害化学物質が含まれる。しかしこれら多くの有害化学物質は，たばこ煙以外にも大気，

生活環境，労働環境からも曝露を受ける。そのため，受動喫煙による曝露評価を行うためには，

たばこ特有の化学物質とその代謝物の分析が有効になる（図 3）。代表的な成分として，前述した

ニコチンの代謝物であるコチニンと 3-水酸化コチニン，さらには，たばこ特異的ニトロソアミン

の 1 成分で発がん性物質の NNK の代謝物である 4-（methylnitrosamino）-1-（3-pyridyl）-1-butanol

（NNAL）が尿中に排出される。NNAL 量は喫煙者における曝露のマーカーとなるだけでなく，肺

がん発生との相関も報告されておりリスクの指標ともなる 20)。さらに，この NNAL の生物学的半

減期は 40-45 日とコチニンと比較して長いことから，受動喫煙曝露の指標にもなると考えられる

21)。 

 能動喫煙者の尿中 NNAL に関しては海外での報告があり，カナダ人の NNAL 平均値 82 pg/mg 

creatinine35)は，米国人の 120, 223, 285 pg/mg creatinine36,37)およびポーランド人の 182 pg/mg 
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creatinine36)より低値であった。カナダ人の喫煙者の NNAL 値が低い一因として，各国で販売され

る紙巻たばこの主流煙 TSNA 量に違いがあることが考えられる。Hammond らが，2004 年にカナダ

で販売される 247 銘柄について調査を行ったところ，カナダ産銘柄の NNK は 54.0±18.6 ng/本で

あり，カナダ以外の国の銘柄の 101.0±45.8 ng/cig と比較して有意に低いことを報告した 38)。また，

カナダではたばこ製品へ添加物が制限されているが，調査を実施したときの米国は，たばこ製品

中にココア，メンソールなどの添加物が含まれていることが指摘される。これらの添加物は，た

ばこのエグみを低減し，吸煙しやすさを向上させることで，たばこ 1 本あたりのたばこ煙の曝露

量を上昇させることも考えられる。現在，米国は 2009 年にオバマ大統領が署名した「家族の喫煙

予防とたばこ規制法（Family Smoking Prevention and Tobacco Control Act）」に基づいて，たばこ製

品への香料等の添加が禁止されている（メンソールは除く）。 

 次に，Goniewicz は喫煙者と受動喫煙者の尿中 NNAL の境界値を 47.3 pg/mL と設定した 39)。こ

の研究ではニコチンの代謝物であるコチニンの境界値も 31.5 ng/mL に設定されている。Goniewicz

らが報告した分析値は，たばこ主流煙 TSNA 量が高い米国の結果である。日本で同様の調査を実

施した場合は，米国よりも境界値が低くなることが予測される。 

 Vardavas らは，セミオープンカフェの労働者の受動喫煙実態の調査を行ったところ，NNAL 値

は，44.0 pg/mL であった 40)。Bernet らは，米国の国民健康栄養調査 NHANES 2007-2008 年におけ

る非喫煙者の中央値は，5.56pg/mL（5.27 pg/mg creatinine）であったと報告している 41)。特に注

目すべき点は，6-11 才の子供の NNAL 値が 11.3 pg/mL（13.9 pg/mg creatinine）と年代別の曝露量

で最も高い結果となった。これは家庭内での受動喫煙が考えられる。 

 以上のように，海外の報告からは，受動喫煙の指標としてたばこ煙に特異的で発がん性物質で

ある NNK の尿中代謝物の測定結果が多く報告されてきているが国内の報告はほとんどないのが

実情である。たばこ主流煙中の NNK 濃度は，第 2 章第 2 節たばこ煙の成分で述べられているよう

にニコチン，タール濃度とは独立した動きを示すことが知られており，わが国の実態調査が急務

である。 
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表 1．喫煙におけるバイオマーカーとしての生体液中のチオシアネート（SCN）の特徴と妥当性の確認 

      

バイオマーカーの分類 曝露マーカー（シアン化水素曝露の内部曝露量のマーカー）  

     

喫煙に関連する病気と有害作用におけ

るシアン化水素(HCN)の役割 

シアン化水素は，強力な細胞毒性物質である。シアン化水素を吸引すると，呼吸上皮の線毛

に悪影響を及ぼし，呼吸器クリアランス（線毛運動）を阻害し，急性および慢性の肺疾患を

引き起こす。 

     
喫煙以外の曝露要因 食事 (シアン化水素およびチオシアネート)    

     

たばこ煙の曝露に関連する濃度範囲 
 

血清中 SCN 唾液中 SCN (μmol/l) 
 

 非喫煙者 

喫煙者 

50–100  

100–200  

1000–2000 

1500–4000  

 

     

カットオフレベル (喫煙者 vs. 非喫

煙者)と感度, 特異度 

 血清中 SCN 唾液中 SCN  

 カットオフ値 

感度 (%) 

特異度 (%) 

65–85 mmol/l  

80 

90 

800–1600 μmol/l  

70 

80 

 

     

修飾因子としての遺伝子多型 可能性あり (しかし，喫煙関連の可能性のあるデータはない）  

     

強み ・簡便で迅速測定 

・長い半減期 (1–2 週間)  

     

限界 ・非特異的 (喫煙以外の要因もある) 

・唾液流量による唾液中の変動 

・（喫煙パターンに依存するため）主流煙中の他の化学物質とシアン化水素の比は変動する 

     

推奨されるアプリケーション （いくらかの歴史的価値はあるが）喫煙のバイオマーカーとしての使用は限定的 

（参考文献 4より一部改変引用）  
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表 2．喫煙によるバイオマーカーとして一酸化炭素ヘモグロビン（COHb）と呼気中一酸化炭素（COex）の特徴と

妥当性の確認 

バイオマーカーの分類 1. 曝露のバイオマーカー (内部曝露量) 
2. 生物学的有効量のマーカー 

  

    
喫煙に関連する病気と有害作用におけ

る一酸化炭素の役割 

心臓と他の組織の酸素供給を妨げること：冠動脈性心疾患？心筋梗塞？妊娠中の胎児の成

長遅滞。 

喫煙以外の曝露要因 車の排気ガス，不完全燃焼，内因性による形成   

たばこ煙の曝露に関連する濃度範囲  COHb (%) COex (ppm) 

 非喫煙者 
受動喫煙者 

喫煙者 

0.8–1.5 
0.8–1.5 

4.0–8.0 

3–7 
3–7 

20–40 

    
カットオフレベル (喫煙者 vs. 非喫
煙者)と 感度, 特異度 

カットオフ 
COHb 

1.6–2.0% 
Coex 

4–10 ppm 

 感度 (%) 

特異度 (%) 

>90 

>95 

>85 

>80 

修飾因子としての遺伝子多型 不明   

    
強み ・簡便で迅速な分析 (特に COex) 

・吸入の指標となる(ほとんどが肺へ吸引される) 
    
限界 ・非特異的 (喫煙以外の要因もある) 

・半減期が短い (2–3 h), そのため，最後の喫煙後の経過時間に強く影響をうける。 
・喫煙直後の直接呼気中 CO を分析することは，たばこ煙の直接的な影響を受けたり，生理
学的にも血中 COHb 濃度を反映しない可能性があるため，問題があるかもしれない。 

    
推奨されるアプリケーション 制御された実験的な条件下では，個々の喫煙者の喫煙量を吸入インデックスとして定量的

に評価することができる 

（参考文献 4より一部改変引用）  

 

表 3．各種バイオマーカーの喫煙者と非喫煙者において観察される濃度 

 最近のデータ(fmol/μmol dN; mean±SD)  
leukocyte DNA adducts 

（白血球 DNA 付加体） 曝露源 喫煙者 非喫煙者 
N
6
-hydroxymethyl-dAdo  formaldehyde  179±205  15.5±33.8  

N
2
-ethylidene-dGuo  acetaldehyde  1,310±1,720 705±438  

 最近のデータ (pmol/g globin; mean±SD)  
hemoglobin adducts 

 (各種ヘモグロビン付加体） 曝露源 喫煙者 非喫煙者 
cyanoethylvaline  acrylonitrile 112±81  6.5±6.4  

carbamoylethylvaline  acrylamide  84.1±41.8  27.8±7.1  
hydroxyethylvaline  ethylene oxide 132±92  21.1±12.7 
4-aminobiphenyl-globin  4-aminobiphenyl  0.26±0.006 0.067±0.009

  
Hecht, S. S., et al. (2010). “Applying tobacco carcinogen and toxicant biomarkers in product regulation and cancer 

prevention.” Chem Res Toxicol 23(6): 1001-1008. より改変 

  



第２章 たばこの健康影響 

第３節 たばこ煙への曝露の指標 

104 

表 4．がん・ニコチン中毒感受性候補遺伝子 

  候補遺伝子 代表的な基質（機能） 

第 1相酵素薬物代謝酵素 CYP1A1 多環芳香族炭化水素 

 

CYP1A2 芳香族アミン，ヘテロサイクリックアミン 

 

CYP2A6 NNK などのニトロサミン 

 

CYP2C9 NNK などのニトロサミン 

 

CYP2D6 NNK などのニトロサミン 

  CYP2E1 N-nitrosodimetylamine などのニトロサミン 

第 2相酵素薬物代謝酵素 GSTM1 多環芳香族炭化水素の活性化中間代謝産物 

 

GSTP1 多環芳香族炭化水素の活性化中間代謝産物 

 

GSTT1 ハロゲン化物質 

 

NAT2 N-hydroxy arylamine 

  SULT1A1 N-hydroxy arylamine 

DNA 修復酵素 XRCC1, XRCC3 （DNA 修復機能） 

免疫機能 IL1A, IL1B （白血球から分泌され，細胞間コミュニケーション機能をもつ） 

ニコチン中毒 CYP2A6 ニコチン 

CYP: cytochrome P450,  GST: glutathione S-transferase, NAT: N-acetyltransferase 

SULT: sulfotransferase, XRCC (X-ray repair cross-complementing group), IL1: Interleukin-1 
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生体反応  曝露         生物学的有効量    早期影響    構造･機能変化    臨床病  

 

 

バイオ 
マーカー 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

環境中毒性 
化学物質 

体液･排泄物 
(唾液・尿)中
の原物質， 
代謝物 
 

DNA 付加体 
蛋白付加体 
酸化ストレ 
ス 

染色体異常 
遺伝子突然変異 
がん遺伝子 
がん抑制遺伝子 

内部 
曝露量 

遺伝子増幅 
転座 
対立遺伝子 
欠失(LOH) 

発がん 

吸収 
代謝 
排泄 

修復 
複製 

細胞増殖 
ｸﾛｰﾝ性拡大 

種々の 
遺伝子変化 

曝露マーカー 影響マーカー 

発がん感受性：感受性マーカー 
薬物代謝酵素・DNA 修復・栄養・免疫機構 

 

図 1．各種バイオマーカーと生体影響 

(Vineis P.,Perera F. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev, 2007. 16: 1954-65. （Fig. 1 より改変） 

図 2．発がん性化学物質の生体内代謝と発がん機構 

がん原性化学物質 

活性化中間代謝産物 

解毒･排泄 

第 1相酵素：シトクローム P450 

第 2 相酵素： 

グルタチオンＳ-トランスフェラーゼ 

Ｎ-アセチルトランスフェラーゼ 

がん化 DNA 付加体 

修復         正常 DNA 
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図 3．たばこ煙中の有害化学物質と生体指標 

たばこ特有成分 

有害化学物質 
曝露マーカー（内部曝露量） 

たばこ特異的ニトロソアミン類 

（NNK, NNN, NAT, NAB） 

ニコチン 

たばこ煙含有物の未代謝物質 

 NNN，ニコチン， 

代謝物質 

 NNAL（NNK 代謝物） 

 コチニン，3-ハイドロキシコチニン 

粒子成分 

多環芳香族炭化水素類 

 （ナフタレン，ベンゾ[a]ピレンなど） 

芳香族アミン類 

 （4-アミノビフェニル，o-トルイジンなど） 

フェノール類（フェノールなど） 

重金属類，自然放射性物質（ポロニウム-210 など） 

たばこ煙含有物の未代謝物質 

 4-アミノビフェニル，o-トルイジンなど 

 重金属類， 

 自然放射性物質（ポロニウム-210 など） 

代謝物質 

 多環芳香族炭化水素類の代謝物 

 （ナフトール，1-ハイドロキシピレンなど） 

ガス成分 

シアン化水素 

一酸化炭素，窒素化合物 

カルボニル類 

 （ホルムアルデヒド, アセトアルデヒドなど） 

揮発性有機化合物 

 （ベンゼン, 1,3-ブタジエン, アクロレインなど） 

揮発性ニトロソアミン類 

代謝物質 

 チオシアネート（尿中，唾液中など） 

 呼気中一酸化炭素 

 カルボニル類の代謝物 

 揮発性有機化合物の代謝物 

 →（各種メルカプツール酸） 

曝露マーカー（生物学的有効量） 

酸化ストレスマーカー 

（8-イソプロスタン， 

8-ハイドロキシ 2‘-デオキシグアノシン） 

た
ば
こ
煙 

(A) (B) 

図 4. 健常人喫煙者，非喫煙者，受動喫煙者の呼気中一酸化炭素濃度(A) と 1 日喫煙本数と呼気中一酸化炭素濃度

の関係(B) 

Deveci S. E.,Deveci F.,Acik Y.,Ozan A. T. Respir Med, 2004. 98: 551-6.より 
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図 5．喫煙後の呼気中一酸化炭素濃度の経時的な減衰 

  

１本喫煙後の経時的な呼気中一酸化炭素濃度の自然対数値をプロットした。 

半減期は 4.5 時間と推定された。 

Sandberg A. et al., PLoS One, 2011. 6: e28864. より 

喫煙後の経過時間(hrs) 

呼
気
中
一
酸
化
炭
素
濃
度
の
対
数
値
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図 6．ニコチンの代謝経路（出典；N. L. Benowitz, et al. J. Pharmacol. Exp. Ther. 268 (1994) 296.  より改変） 

  

CYP: cytochrome P450, FMO: flavin containing monooxygenase, UGT: UDP-glucuronosyltransferase. カッコ内の数値は

尿中排泄割合を示す。 

Nicotine (9.8%) 
ニコチン 

Cotinine (13%) 
コチニン 

3’-Hydroxycotinine (33.6%) 
3’-水酸化コチニン  

Nicotine glucuronide (4.2%) 
ニコチン N-グルクロニド 

Nicotine N-oxide (4.4%) 
ニコチン-N-オキシド 

Cotinine glucuronide (12.6%) 
コチニン N-グルクロニド 

Cotinine-N-oxide (2.4%) 
ニコチン-N-オキシド 

3’-Hydroxycotinine glucuronide (7.4%) 
3’-水酸化コチニン グルクロニド 

CYP2A6 

CYP2A6 

UGT2B17 

UGT2B10 

FMO3 

FMO3 
UGT2B10 

Norcotinine (2%) 
ノルコチニン 
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図 7．尿中コチニン濃度に及ぼす CYP2A6 遺伝子多型の効果 

28           3               89           4                 64          2 

C
ot
i
ni
n
e(
μ
g/

ml
) 

5 

4 

3 

2 

1 

0 

人数(n) 

喫煙状況 

(本/日) 

軽度喫煙者 

(1-10) 

中等度喫煙者 

(11-20) 

高度喫煙者 

(21- ) 

CYP2A6 *1/-   

野生型 

アレル保有者 

CYP2A6 *4/*4  

ホモ欠損型 

Yang M, et al. Cancer Epidemiology, Biomarkers & Prevention, 10, 589–593, 2001 より 

p<0.0 p<0.0 p<0.0
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図 8．たばこ煙中に含まれる有害化学物質 8種の代謝と DNA 付加体形成（IARC Mono100E p141 より） 

図 9．受動喫煙状況と尿中ニコチンおよびコチニン濃度 （A；職場, B; 家庭内） 

職場の 3本のバーは，左から職場内が禁煙，一部禁煙，喫煙可能。家庭内の 2本のバーは左が同居者に喫煙者がい

ない家庭，右はいる家庭を示す。 

（Matsumoto et al., Environmental Health and Preventive Medicine, 2013. 18: 244-50.より） 



第２章 たばこの健康影響 

第３節 たばこ煙への曝露の指標 

111 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 11．両親の喫煙状況と子供の尿中コチニン濃度の関係

受動喫煙の影響を 

調べるため小児科受診 

 尿中コチニン測定  

正常 

(<10 ng/ml) 

高度高値 

(≧40 ng/ml) 

中等度高値 

(25～40 ng/ml) 

軽度高値  

(10～25 ng/ml) 

次年度尿中コチニン 

測定再検 

両親へのパンフレットを用いた禁煙指導 児童 

小児生活習慣病検診 

図 10．熊谷市における受動喫煙検診後の禁煙支援プロトコール 

(Ino T et al. Prev Med 2006;42:427-9 を一部改編) 

禁煙外来 

両親 

居  間 

台  所 

自分の部屋 
・寝室 

換気扇下 

ベランダ 
・屋外 

非喫煙者 

子供の尿中コチニン濃度（ng/ml） 

(88) 

(48) 

(95) 

(52) 

(62) 

(10) 

(273) 

(167) 

(365) 

(85) 

(725) 

括弧内数値は対象数を示す。 
（Ino T.,Kurosawa K. Screening for secondhand smoke in schoolchildren in Japan, Pediatr Int, 2015. 57: 961-7.

より改変） 
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第 4 節 喫煙者本人への影響 

 

Ⅰ．がん 

 

要 約 

たばこの喫煙者本人への影響（能動喫煙による健康影響）として，がんとの因果関係について 14

のがん種ごとに評価を行った（第 2 章要約表）。その結果，喫煙と肺，口腔・咽頭，喉頭，鼻腔・副

鼻腔，食道，胃，肝，膵，膀胱，および子宮頸部のがんとの関連について，「科学的証拠は，因果関

係を推定するのに十分である（レベル 1）」と判定された。喫煙と大腸がん，乳がん，腎盂尿管・腎

細胞がん，前立腺がん死亡，および急性骨髄性白血病との関連については，「科学的証拠は因果関係

を示唆しているが十分ではない（レベル 2）」と判定された。喫煙と子宮体がんのリスク減少との関

連については，「科学的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）」と判定された。

喫煙と卵巣がんおよび前立腺がん罹患との関連については，「科学的証拠は，因果関係の有無を推定

するのに不十分である（レベル 3）」と判定された。がん患者の生命予後，二次がんなどについても，

喫煙との因果関係の評価を行い，喫煙と肺がん患者の生命予後悪化について，「科学的証拠は，因果

関係を推定するのに十分である（レベル 1）」，喫煙とがん患者全体の生命予後の悪化については，「科

学的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）」と判定された。がん患者の喫煙

と二次がん罹患との関連については，「科学的証拠は，因果関係を推定するのに十分である（レベル

1）」，喫煙と再発リスク増加，治療効果低下および治療関連毒性との関連については，「科学的証拠

は，因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）」と判定された。 

 

1．肺がん 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

 わが国において，肺がんは男性で全がん罹患数の 14.1%（部位別 3 位），女性で同じく 9.1%（部

位別 4 位）を占める（2011 年全国推計値：国立がん研究センターがん情報サービス「がん登録・

統計」）。一方，肺がんが全がん死亡数に占める割合は，男性で 24.0%（部位別 1 位），女性で 14.0%

（部位別 2 位）に達しており，罹患数に比して，がん死亡への寄与が大きい（2014 年人口動態統

計調査）。わが国における肺がん年齢調整死亡率は，男性では 1990 年代後半から減少しているが，

女性では減少傾向は明らかではない（国立がん研究センターがん情報サービス「がん登録・統計」）。

肺がんには，扁平上皮癌，腺癌などの組織型があり，組織型により喫煙との関連の強さが異なる

ことが知られている（「国内の評価のまとめ」参照）。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

 これまでの喫煙と肺がんとの因果関係についての国際的な評価は，2004 年の米国 Surgeon 
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General Report（The Health Consequences of Smoking （2004））および 2012 年の IARC Monograph

（WHO IARC Monograph on the Evaluation of Carcinogenic Risks to Humans, Volume 100E: Tobacco 

Smoke and Involuntary Smoking （2012））において参照可能である。 

 2004 年の米国 Surgeon General Report では，1964 年の同 Report における喫煙が肺がんを引き起

こすとの結論は，もっぱら疫学的・中毒学的データにもとづいていたとしている。しかし，その

後，たばこ煙による発がんが分子レベル，細胞レベルで研究され，この結論の機序面での基礎が

揃ったことが強調されており，「科学的証拠は，喫煙と肺がんとの因果関係を推定するのに十分で

ある。」との結論を確認するとともに，「喫煙は肺細胞の遺伝的変化を引き起こし，この変化が最

終的に肺がん発生につながる」としている。同時に「男性での肺がん罹患率・死亡率の減少は，

過去の喫煙パターンを反映している」と結論づけ，経時的な整合性も指摘している。 

 より最近刊行された IARC Monographでは，「喫煙はヒトに対して発がん性がある（グループ 1）」

と位置づけられている。臓器別の評価では「喫煙と肺がんとの因果関係が成立するのに十分な証

拠がある」としている（J Natl Cancer Inst 2011; 103: 1827–1839）。このことから，肺がんは「喫煙

により引き起こされる」と結論し，他の多数の部位のがんとともに喫煙関連がんと位置づけてい

る。国際的な評価について，米国 Surgeon General Report および IARC Monograph は全体の結論と

して一致しているといえる。 

さらに 2014 年の米国 Surgeon General Report（The Health Consequences of Smoking – 50 Years of 

Progress （2014））においては，紙巻きたばこの変化（フィルターの有無，成分など）が肺がんリ

スクに及ぼした影響に着目した分析が行われた。この分析にもとづき，「1960 年代以来，紙巻き

たばこ喫煙による肺腺癌発生のリスクが増加したと結論するのに十分な証拠がある」，「1950 年代

以来の紙巻きたばこのデザインや成分の変化の結果，喫煙者での肺腺癌のリスクが増加したとす

る十分な証拠がある」，「たばこ製品のどのデザインの変化が肺腺癌のリスクを増加させたかを特

定する証拠は不十分であるが，たばこのフィルターやたばこに特異的なニトロサミン増加が関与

している可能性もある」，「扁平上皮癌の減少は喫煙率低下傾向に従っていることが，証拠により

示された」との結論が出されている。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

 「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言に関する研

究」班（第 1 節 4 に概説）における評価（2006 年 5 月出版）では，コホート研究 8 件，症例・対

照研究 14 件に基づいて，日本人においても喫煙により「確実」に肺がんリスクが上昇すると結論

付けられた 1)。関連の強さは女性に比べて男性で強い傾向があり，非喫煙者に対する現在喫煙者

の統合相対リスクは男女それぞれにおいて 4.39（95%信頼区間 3.92–4.92）および 2.79（95%信頼

区間 2.44–3.20）と算出された。その後コホート研究が 2 件，症例・対照研究が 1 件追加された
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が，追加された研究も含め，症例対照研究 1 件を除く全研究において喫煙と肺がんの関連が観察

されており，判定は「確実」で変わらなかった（2015 年 12 月時点）（表 1，2）。 

 2014 年 4 月に出版されたアジアにおけるコホート研究のプール解析のうち，日本の 9 研究に基

づく解析では，非喫煙者に対する喫煙経験者の統合ハザード比は，男性で 4.12（95%信頼区間 

3.49–4.87），女性で 3.15（95%信頼区間 2.70–3.68）と報告された。曝露群に禁煙者が含まれてい

るにもかかわらず，上述の研究班の報告よりも，女性でやや統合相対リスクが高値であった 2)。 

 ほとんどの研究で喫煙と肺がんとの量反応関係が観察されており 1)，3 つの大規模コホート研究

を併合した解析で禁煙による著明なリスク減少が観察された 3)。 

 肺がんの組織型については，扁平上皮癌の方が腺癌よりも喫煙との関連は強いが，腺癌につい

ても喫煙による有意なリスク上昇が認められた。上記研究班の検討により，非喫煙者に対する現

在喫煙者の統合相対リスクは，男性では扁平上皮癌 11.7（95%信頼区間 8.31–16.6），腺癌 2.30（95%

信頼区間 1.89–2.79），女性では扁平上皮癌 11.3（95%信頼区間 7.15–17.9），腺癌 1.37（95%信頼

区間 1.08–1.76）と算出された 1)。 

 

(4) 証拠の統合 

 喫煙と肺がんとの関連について，国内外ともにコホート研究を含む十分な数の疫学研究があり，

国際的には，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内のほとん

どの研究が喫煙による一致した強固なリスク増加を示している。多くの研究が量反応関係を示し

ており，禁煙によるリスクの減少も明らかである。肺はたばこ煙に直接曝露される部位であり，

肺細胞の遺伝子変異を通して肺がんの発生につながる生物学的機序が確立している。組織型によ

る喫煙との関連の強弱はあるが，肺の扁平上皮癌だけでなく腺癌においても喫煙によるリスク増

加が一致して観察されている。 

 

(5) 結論 

1．科学的証拠は，喫煙と肺がんとの因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 

2．喫煙は，肺の扁平上皮癌だけでなく，肺腺癌のリスクも増加させる。 
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表 1．喫煙と肺がんとの関連に関するコホート研究 

文献 

研究期間 

解析対象 
 

結果 

著者 年 
(文献 

番号) 
性 

解析対 

象人数 
年齢 

結果変数 

（罹患/ 

死亡） 

罹患/ 

死亡者数  

非喫煙者に対する現在

喫煙者の相対危険度

（95%信頼区間） 

Kono 

et al. 
1987 (1) 1965-1983 男性 5,130 27-89 死亡 74 

 

8.15 (4.12-16.10)（非喫

煙または 

          

禁煙に対する現在喫煙

20 本以上/日） 

Akiba 

et al. 
1990 (2) 1966-1981 男性 122,261-α 40<= 死亡 1,200 

 
4.5 (3.6-5.7) 

    
女性 142,857-α 40<= 死亡 394 

 
2.5 (2.0-3.2) 

Tomita 

et al. 
1991 (3) 1975-1985 男性 37,645 20-55 死亡 32 

 
4.6（非喫煙に対する 

          
現在喫煙21本以上/日） 

Murata 

et al. 
1996 (4) 1984-1993 男性 17,200 

報告 

なし 
罹患 107 

 

13.3 (1.0-25.6)（非喫煙

または 

          

禁煙に対する現在喫煙

26 本以上/日） 

Sobue 

et al. 
2002 (5) 1990-1999 男性 57,591 40-69 罹患 324 

 
4.5 (3.0-6.8) 

    
女性 59,103 40-69 罹患 98 

 
4.2 (2.4-7.2) 

Piearce 

et al. 
2003 (6) 1958-1994 

男性

およ

び 

女性 

45,113 
報告 

なし 
罹患 592 

 

13.3 (1.0-25.6)（非喫煙

または 

          

禁煙に対する現在喫煙

26 本以上/日） 

Ando 

et al. 
2003 (7) 1988-1997 男性 45,010 40-79 死亡 469 

 
4.46 (3.10-6.41) 

    
女性 55,724 40-79 死亡 128 

 
3.58 (2.24-5.73) 

Marugame 

et al. 
2005 (8) 1983-2000 男性 44,451 40-79 死亡 466 

 
5.10 (3.34-7.79) 

    
女性 43,702 40-79 死亡 132 

 
3.66 (2.50-5.35) 

Osaki 

et al. 
2007 (9) 1995-1999 男性 16,383 40<= 罹患 119 

 
4.9 (2.8-8.4) 

Tabuchi 

et al. 
2013 (10) 1985-2006 

男性

およ

び 

女性 

29,795 40-69 罹患 289 
 

3.40 (2.33-4.97)（非喫煙

に対する 

禁煙または現在喫煙） 
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表 2．喫煙と肺がんとの関連に関する症例・対照研究 
 

文献 

研究期間 

解析対象 
 

結果 

著者 年 
(文献 

番号) 
性 年齢 症例数 対照数 

 

非喫煙者に対する現在喫煙者のオッズ比

（95%信頼区間） 

Nakamura

et al. 
1986 (1) 1978-1982 男性 

報告 

なし 
498 498 

 
6.0 （3.1−11.5）（扁平上皮癌） 

         
2.8 (1.6-4.8)（腺癌） 

    
女性 

報告 

なし 

84 

（腺癌 

のみ） 

84 
 

1.7 (0.8-3.4)（腺癌） 

Shimizu 

et al. 
1986 (2) 1977-1982 男性 40<= 603 727 

 

3.7 (2.7-5.1)（非喫煙者または禁煙者に対

する現在喫煙者） 

    
女性 40<= 148 746 

 

3.4 (2.1-5.3)（非喫煙者または禁煙者に対

する現在喫煙者） 

Tsugane 

et al. 
1987 (3) 1976-1985 男性 30-49 93 93 

 
0.80（腺癌），4.85（扁平上皮癌） 

    
女性 30-49 

41 

（腺癌 

のみ） 

41 
 

0.55（腺癌） 

Sakai 

Et al. 
1989 (4) 1982-1986 

男性 

および 

女性 

30<= 64 128 
 

2.9 (1.6-5.3) 

    
男性 30<= 41 82 

 
2.5 (1.2-5.1) 

Minowa 

et al. 
1991 (5) 1978-1982 男性 

報告 

なし 
96 86 

 
6.52 

Yamaguchi 

et al. 
1992 (6) 1989-1990 

男性 

および 

女性 

報告 

なし 
144 676 

 

12.14 (5.10-28.90)（非喫煙に対する現在

喫煙 21 本以上/日） 

Gao et al. 1993 (7) 1988-1991 男性 30-84 282 282 
 

6.61 (3.47-12.58) 

Shimizu et 

al. 
1994 (8) 1973-1991 男性 40<= 413 82 

 

12.8 (5.1-32.3) （非喫煙に対する禁煙ま

たは現在喫煙，扁平上皮癌）1.5 (0.8-2.9) 

（非喫煙に対する禁煙または現在喫煙，

腺癌） 

    
女性 40<= 192 101 

 

7.4 (2.2-25.5) （非喫煙に対する禁煙また

は現在喫煙，扁平上皮癌）1.1 (0.6-1.9) 

（非喫煙に対する禁煙または現在喫煙，

腺癌） 

Sobue et 

al. 
1994 (9) 1986-1988 男性 40-79 1,052 1,111 

 
4.1 (2.8-5.9) 

    
女性 40-79 294 1,089 

 
2.8 (2.0-3.9) 

Wakai et 

al. 
1997 (10) 1988-1991 男性 40-89 245 490 

 
4.40 (2.19-8.85) 

    
女性 40-89 88 176 

 
4.37 (2.21-8.62) 

Stellman 

et al. 
2001 (11) 1993-1998 男性 20-81 410 

252 

（病院

対照） 
 

3.5 (1.6-7.5) 

(Aichi 

portion)    
男性 20-81 410 

411 

（住民

対照） 
 

6.3 (3.7-10.9) 

Ito et al. 2002 (12) 1999-2000 

男性 

および 

女性 

26-80 

138 

（腺癌 

のみ） 

241 
 

1.29 (0.67-2.49)（腺癌） 
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Minami  

et al. 
2003 (13) 1997-2001 男性 40<= 354 1,222 

 
4.75 (3.04-7.42) 

    
女性 40<= 161 1,222 

 
1.91 (1.14-3.18) 

Marugame 

et al. 
2004 (14) 1996-1998 男性 40-79 839 491 

 
4.56 (3.00-6.94) 

    
女性 40-79 316 389 

 
2.29 (1.44-3.64) 

Seki et al.a 2013 (15) 1997-2009 男性 30<= 1,159 3,098 
 

4.53 (3.52-5.84) 

    
女性 30<= 511 2,757 

 
2.48 (1.84-3.34) 

 

aMinami et al. の論文と対象者が一部重複している可能性があるが，Minami et al.の論文はメタ・アナリシスに含まれているため，両論

文を残した。 

 

 

  



第２章 たばこの健康影響 

第４節 喫煙者本人への影響 

120 

2．頭頸部がん 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

頭頸部がんは，頭蓋底から頸部にかけての頭頸部領域に発生する悪性腫瘍の総称である。原発

部位として鼻腔・副鼻腔・口腔・咽頭・喉頭・唾液腺・甲状腺などさまざまな部位が含まれてお

り，日本における頭頸部がんの全がんに占める割合は約 5%である。特に，鼻腔がん・副鼻腔がん・

口腔がん・咽頭がん・喉頭がんは，たばこの刺激を直接受ける領域を原発部位とするため，頭頸

部がんの中で喫煙と関係が深いがんとして知られている。最新のがん統計によると，口腔・咽頭

がんの罹患数（2011 年）と死亡数（2014 年）はそれぞれ 1 万 5,716 人と 7,415 人，喉頭がんの罹

患数と死亡数はそれぞれ 4,466 人と 978 人である 1, 2)。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

 これまでの喫煙と頭頸部がんとの因果関係についての国際的な評価は，2004 年の米国 Surgeon 

General Report 3) および 2012 年の IARC Monograph4) において参照可能である。 

 米国 Surgeon General Report では，喫煙が口腔がん・咽頭がん・喉頭がんの罹患や死亡リスクを

上昇させることが多くの質の良い疫学研究で一貫してみられることから，「科学的証拠は，喫煙と

口腔がん・咽頭がん・喉頭がんとの因果関係を推定するのに十分である。」と結論付けている。こ

の生物学的な背景として，口腔・咽頭・喉頭はたばこ煙に含まれる発がん物質に直接曝露される

臓器であり，ほとんどの口腔がん・咽頭がん・喉頭がんが直接曝露される扁平上皮に由来する癌

であることが挙げられる。口腔・咽頭では，たばこ煙に直接曝露された部位において，前癌病変

の発生や細胞のがん化が増加することが分かっている。また，多くの研究で喫煙者の口腔・咽頭

上皮でがん化する前段階においても遺伝子変異が生じていることが報告されている。口腔がん・

中咽頭がん・喉頭がんに関しては，喫煙と飲酒の習慣をもつ人では両者の刺激が重なって発がん

の危険度は相乗的に高くなるとされている。また，喉頭がんのリスクは，喫煙期間や喫煙本数に

伴って上昇し，禁煙によって低下することが明らかになっている。口腔・咽頭がんのリスクも，

喫煙本数に伴って上昇し，禁煙年数に伴って低下する。 

 より最近刊行された IARC Monographでは，「喫煙はヒトに対して発がん性がある（グループ 1）」

と位置づけられている。臓器別の評価では「喫煙と鼻腔がん・副鼻腔がん・口腔がん・咽頭がん・

喉頭がんとの因果関係が成立するのに十分な証拠がある」としている 5)。このことから，鼻腔が

ん・副鼻腔がん・口腔がん・咽頭がん・喉頭がんは「喫煙により引き起こされる」とし，他の多

くの部位のがんとともに喫煙関連がんと位置づけている。 

 国際的な評価について，米国 Surgeon General Report および IARC Monograph は全体の結論とし

ては一致していると言える。 
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(3) 国内の評価のまとめ 

「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言に関する研

究」班（第 1 節 4 に概説）における評価では，コホート研究 5 件，症例・対照研究 12 件に基づい

て，日本人においても喫煙により「確実」に頭頸部がんリスクが上昇すると結論付けられた 25）。

非喫煙者に対する喫煙経験者の統合相対リスクは 2.43 (95%信頼区間 2.09-2.83)であり，男女別で

はそれぞれ 2.49 (95%信頼区間 1.86-3.34)および 3.12 (95%信頼区間 1.62-5.99)と算出された。ま

た，非喫煙者に対する元喫煙者と現在喫煙者の統合相対リスクはそれぞれ 1.49 (95%信頼区間 

1.05-2.11)および 2.68 (95%信頼区間 2.08-3.44)であり，禁煙によって頭頸部がんのリスクが有意

に低下する可能性が示唆された。量反応関係を検討した 12 研究（コホート 5 件，症例・対象研究

7 件）のうち，9 研究（コホート 3 件，症例・対象研究 6 件）の結果が頭頸部がんと喫煙には量反

応関係があることを示している。その後コホート研究が 1 件追加されたが，判定は「確実」で変

わらなかった（2016 年 2 月時点）（表 1，2）。国内の喫煙と頭頸部がんに関する研究では，頭頸部

がんとして主に口腔がん・咽頭がん・喉頭がんが対象とされている。 

 

(4) 証拠の統合 

 喫煙と頭頸部がんとの関連について，国内外ともにコホート研究を含む十分な数の疫学研究が

あり，国際的には，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内の

研究結果は一致して喫煙による強固なリスク増加を示している。多くの研究が量反応関係を示し

ており，過去喫煙者が現在喫煙者よりリスクが低いことも報告されている。頭頸部の部位のうち

口腔・咽頭，喉頭，および鼻腔・副鼻腔はたばこ煙に直接曝露されており，喫煙による上皮細胞

の遺伝子変異や前がん病変の発生などの報告から，生物学的機序も明らかである。 

 

(5) 結論 

1. 科学的証拠は，喫煙と口腔・咽頭がんとの因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 

2. 科学的証拠は，喫煙と喉頭がんとの因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 

3. 科学的証拠は，喫煙と鼻腔・副鼻腔がんとの因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 
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表 1．喫煙と頭頸部がんとの関連に関するコホート研究 
 

文献 

研究 

期間 

解析対象 

 

結果 

著者 年 

文

献 

番

号 

性 
解析対 

象人数 
年齢 

結果変数 

（罹患/ 

死亡） 

亜部位 

罹患/ 

死亡 

者数 

非喫煙者に対する

現在喫煙者の 

相対危険度（95%信

頼区間） 

Hirayama T. 1990 (6) 

1965

- 

1981 

男性 122,261 40<= 死亡 
口唇・唾液腺・ 

口腔・咽頭 
87 

 
3.00 (1.38-6.52) 

        
喉頭 83 

 
32.50 (6.78-155.73) 

    
女性 142,857 40<= 死亡 

口唇・唾液腺・ 

口腔・咽頭 
43 

 
1.05 (0.40-2.73) 

        
喉頭 19 

 
3.29 (1.24-8.71) 

Akiba S. 

et al. 
1990 (7) 

1965

- 

1981 

男性 122,261 40<= 死亡 
口唇・唾液腺・ 

口腔・咽頭 
72 

 

4.0 (0.6-16.2) (非喫

煙に対する 

現在喫煙 35 本以上

/日) 

        
喉頭 73 

 

73.4 (11-1444) (非

喫煙に対する 

現在喫煙 35 本以上

/日) 

    
女性 142,857 40<= 死亡 

口唇・唾液腺・ 

口腔・咽頭 
40 

 

2.3 (0.1-10.9) (非喫

煙に対する 

現在喫煙 15 本以上

/日) 

        
喉頭 15 

 

1.8 (0.4-6.0) (非喫

煙に対する 

現在喫煙 1 本以上/

日) 

Akiba S. 1994 (8) 

1963

- 

1980 

男女 61,505 不明 罹患 

咽頭 

鼻腔 

喉頭 

69 

26 

46 

 

1.1 (0.6-) 

4.0 (1.2-) 

>100 

Yokoyama A. 

et al. 
2006 (9) 

1993

- 

2005 

男性 808 40-79 罹患 中咽頭・喉頭 30 
 

1.59(0.61-4.13) (非

喫煙または 19 本未

満に対する現在喫

煙 30 本以上/日) 

Ide R. et al. 2008 (10) 
1988

- 
男性 34,136 40-79 死亡 口腔・咽頭 41 

 
2.6 (1.0-6.7) 

    
女性 43,711 40-79 死亡 

 
11 

 
8.2 (2.1-32.1) 

Saito N. et al. 2013 (11) 

1993

- 

2008 

男性 32,989 40-79 死亡 中咽頭 38 
 

3.50 (1.05-11.71) 

    
女性 63,894 40-79 死亡 

 
31 

 
1.54 (0.35-6.73) 
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表 2．喫煙と頭頸部がんとの関連に関する症例・対照研究 

文献 

研究 

期間 

解析対象 

 

結果 

著者 年 

文

献

番

号 

性 
年齢 

(平均±標準偏差) 
亜部位 症例数 対象数 

非喫煙者に対する現在喫

煙者の 

オッズ比（95%信頼区間） 

Fujiyama K. 

et al. 
1984 (12) 

1981- 

1983 
男性 51-80 喉頭 27 27 

 
4.7 (1.3-25.3) 

Fukuda K. 

et al. 
1990 (13) 

1982- 

1986 
男性 60.3 (平均) 上顎洞 125 250 

 

4.60 (非喫煙に対する 

現在喫煙 40 本以上/日) 

Takezaki T. 

et al. 
1996 (14) 

1988- 

1993 

男性

および

女性 

20-79 

口腔・

中咽

頭・下

咽頭 

266 36,527 
 

2.3 (1.6-3.4) 

(過去喫煙含む) 

    男性   189 9,858  
3.4 (1.8-6.4) 

(過去喫煙含む) 

    
女性 

  
77 26,669 

 

1.7 (0.9-3.2) 

(過去喫煙含む) 

Yambe M. 

et al. 
1996 (15) 

1986- 

1993 
男性 (56.1±13.6) 

口唇・

口腔 
62 62 

 
4.26 (1.54-11.76) 

    
女性 (61.3±13.1) 

 
38 38 

 
5.28 (1.19-23.36) 

Kihara M. 

et al. 
1997 (16) 

1991- 

1994 

男性

および

女性 

50≤ 

口腔・

咽頭・

上顎洞 

104 312 
 

3.1 (1.64-5.79) 

(過去喫煙含む) 

      
喉頭 54 162 

 

24.4 (4.90-121.4) 

(過去喫煙含む) 

Nomura T. 

et al. 
1998 (17) 

1996- 

1997 
男性 (58.6±10.8) 口腔 76 69 

 

2.49 (1.14-5.56) 

(過去喫煙含む) 

    
女性 (62.3±11.5) 

 
39 52 

 

9.15 (2.77-30.24) 

(過去喫煙含む) 

Katoh T. 

et al. 
1999 (18) 

1992- 

1998 

男性

および

女性 

30-91 
口唇・

口腔 
92 147 

 
2.64 (1.73-4.66) 

Takezaki T. 

et al. 
2000 (19) 

1988- 

1997 
男性 40-79 下咽頭 62 11,936 

 
2.2 (0.9-5.3) 

Sugimura T. 

et al. 
2006 (20) 

1988- 

2004 

男性

および

女性 

20-79 

(60±12) 
口腔 122 241 

 

2.45 (1.33-4.52) 

(過去喫煙含む) 

Suzuki T. 

et al. 
2006 (21) 

2001- 

2004 

男性

および

女性 

30-79 

口唇・

口腔・

咽頭・

喉頭 

385 1,925 
 

2.60 (1.62-4.17) 

(非喫煙に対する現在喫

煙 40 pack-year 以上) 

Oze I. et al. 2010 (22) 
2001- 

2005 

男性

および

女性 

20-79 

口腔・

咽頭・

喉頭 

320 640 
 

2.58 (1.58-4.21) 

(5 pack-year 未満に対す

る 40 pack-year 以上) 

Matsuo K. 

et al. 
2012 (23) 

2001- 

2005 

男性

および

女性 

20-79 

口腔・

咽頭・

喉頭 

575 1,725 
 

2.57 (1.14-5.78) (現在喫

煙者の 1 日の最初の喫煙

が起床後 1 時間以上に対

する起床後 5 分以内) 
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3．食道がん 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

食道がんは日本から中東にかけて東西に帯状に分布する「食道がんベルト」と呼ばれる地域と

東アフリカ，南アフリカで多くみられ，発展途上国に多いがんである 1)。食道がんの組織型は大

きくわけて扁平上皮癌と腺癌があり，特に腺癌は逆流性食道炎を誘因とする食道上皮の化生（バ

レット食道）を母地として発生すると言われる。日本や発展途上国では扁平上皮癌が多く，欧米

など先進国では腺癌が多い。 

国内の年間罹患者数は 23,119 人(2011 年)，年間死亡者数は 11,576 人(2014 年)であり，がんの総

罹患数及び総死亡数の約 3％を占める 2)。食道がんは男性に多く，罹患率の男女比は 6.10 となっ

ている。食道がんの罹患年齢は 70 代がピークで 80 代以降はやや減少するが，基本的に高齢者に

多いがんで，50 歳未満での罹患は希である。食道がんの罹患率は粗罹患率および年齢調整罹患率

ともに増加を続けている。一方，食道がんの年齢調整死亡率は 1990 年代後半より減少に転じてい

る。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

これまでの喫煙と食道がんとの因果関係についての国際的な評価は 2004 年の Surgeon General 

Report1)および 2012 年の IARC Monograph3)において参照可能である。 

 これまでに行われた研究では喫煙と食道がんにおいてほとんどの研究の結果が一致して強い正

の関連を示しており，量反応関係も見られる。更に，性別，組織型，人種などの違いを考慮して

も，喫煙と食道がんには強い関連が見られる。また，喫煙によって食道粘膜細胞に種々の遺伝子

変異の発生や，喫煙の動物モデルでの食道がん発生が知られている。こうした疫学的，生物学的

エビデンスから，米国 Surgeon General Report では喫煙と食道がんについて，「1．喫煙と食道がん

の因果関係を推定するに十分な科学的証拠がある。2．食道の扁平上皮癌および腺癌のいずれも喫

煙と因果関係があると推定するに十分な科学的証拠がある」と結論づけている。また，IARC 

Monograph では「喫煙はヒトに対して発がん性がある（グループ 1）」と位置づけられており，食

道がんは「喫煙との関連について十分な科学的証拠がある」とされている 4)。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言に関する研

究」班（第 2 章第 1 節に概要）において，喫煙と食道がんの関連についての国内のコホート研究

4 件，症例対照研究 11 件が評価対象とされた 5-20)。このうち，食道がんの確立したリスク要因で

あり，喫煙とは交互作用も有する飲酒を考慮に入れた解析が 13 件で行われていた。評価対象の研

究について，ほとんどの研究で一貫して喫煙と食道がんに強い正の関連がみられた。これらの研
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究でメタ解析を行ったところ，非喫煙者に対する喫煙者の食道がん罹患相対リスクは 3.01（95％

信頼区間 2.30-3.94）となった。更に，コホート研究 3 件，症例対照研究 5 件では喫煙と食道がん

リスクの量反応関係が検討されていた 5, 7, 8, 11-13, 17, 19)。傾向性検定が行われた 6 件のうち，4 件で

有意な量反応関係が示された。禁煙の効果については症例対照研究 1 件で検討されていた 12)。非

喫煙者と比較して禁煙期間が 1-9 年ではオッズ比 2.3 (95％信頼区間 1.3-4.2)に対し，禁煙期間 10

年以上ではオッズ比 1.3 (0.7-2.3)と，禁煙によるリスクの低下が示された。これにより，日本人に

おいて喫煙は「確実」に食道がんリスクが上昇させると結論づけられた 21)。その後コホート研究

が 1 件，症例対照研究が 1 件追加されたが，判定は「確実」で変わらなかった。（2015 年 12 月時

点）（表） 

 

(4) 証拠の統合 

喫煙と食道がんとの関連について，国内外ともにコホート研究を含む十分な数の疫学研究があ

り，人種，組織型，性別などに関わらず一致した結果が得られていることから，国際的には，科

学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内のほとんどの研究が，飲

酒などの交絡因子を調整した上で，喫煙による一致した強固なリスク増加を示している。多くの

研究が量反応関係を示しており，禁煙によるリスクの減少も報告されている。食道はたばこ煙に

直接曝露される部位であり，喫煙による食道粘膜細胞の遺伝子変異や，喫煙の動物モデルでの食

道がん発生などの報告から，生物学的機序も明らかである。 

 

(5) 結論 

科学的証拠は，喫煙と食道がんとの因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 
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表 1．喫煙と食道がんとの関連に関するコホート研究 
 

文献 

研究 

期間 

解析対象   結果 

著者 年 
(文献
番号) 

性 
解析対
象人数 

年齢 
結果変数
（罹患/ 
死亡） 

罹患/死亡
者数 

  
非喫煙者に対する現在
喫煙者の相対危険度 

（95%信頼区間） 

Hirayama T. 1990 (5) 
1965- 

1981 
男性 122261 

40 

以上 
死亡 438 

 
2.24 (1.63-3.06) 

    
女性 142857 

40 

以上 
死亡 147 

 
1.75 (1.13-2.69) 

Ishikawa A 

et al. 
2006 (6) Cohort 1 男性 9008 

40 

以上 
罹患 38 

 5.48 (1.24-24.18) (非喫煙

に対して現在喫煙 20 本

以上/日) 
   

1984- 

1992       

   
Cohort 2 男性 17715 40-64 罹患 40 

 4.73 (1.10-20.34) (非喫煙

に対して現在喫煙 20 本

以上/日) 
   

1990- 

1997       

Ishiguro 

 et al. 
2008 (7) Cohort 1 男性 60876 40-69 罹患 215 

 
3.69 (2.07-6.58) 

   

1993- 

2004        

   
Cohort 2 

       

   

1995- 

2004        

Yaegashi Y 

et al. 
2014 (8) 

1988- 

2009 
男性 42408 40-79 死亡 196 

 
3.30 (2.01-5.42) 
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表 2．喫煙と食道がんとの関連に関する症例・対照研究 
 

文献 

研究 

期間 

解析対象 
 

結果 

著者 年 
(文献 

番号) 
性 年齢 

症例

数 
対照数 

 

非喫煙者に対する現在喫煙

者のオッズ比（95%信頼区間） 

Nakachi 

et al. 
1988 (9) 

1973- 

1985 

男性およ

び女性 

報告

無し 
343 343 住民対照 

 

2.52 (1.23-5.17) (生涯喫煙本

数 400000 本未満に対する生

涯喫煙本数 400000 本以上) 

Sasaki R 

et al. 
1990 (10) 

1974- 

1979 
男性 

報告

無し 
145 285 病院対照 

 
4.67 (2.47-8.84) 

    
女性 

報告

無し 
56 118 病院対照 

 
1.45 (0.68-3.09) 

Hanaoka T 

et al. 
1994 (11) 

1989- 

1991 
男性 

報告

無し 
141 141 病院対照 

 

1.03 (0.49-2.16) (非喫煙に対

する 1 日喫煙本数 25 本以上) 

Takezaki T 

et al. 
2000 (12) 

1988- 

1997 
男性 40-79 346 

11936 病院対

照  
3.5 (21.-5.8) 

Matsuo 

et al. 
2001 (13) 

1999- 

2000 

男性およ

び女性 
40-76 102 241 病院対照 

 

17.6 (6.7-45.7) (非喫煙に対す

る現在喫煙で pack-years50

超) 

Tsuda T 

et al. 
2001 (14) 

1986- 

1993 

男性およ

び女性 

報告

無し 
22 198 住民対照 

 
3.50 (0.50-151.4) 

Yokoyama A 

et al. 
2002 (15) 

2000- 

2001 
男性 40-79 234 634 病院対照 

 

2.44 (1.55-3.84) 

(pack-years30 未満に対する

pack-years30 以上) 

Takagi et al. 1990 (16) 
1990- 

1999 
女性 17-87 34 178 病院対照 

 
1.7 (0.7-4.3) 

Yokoyama A 

et al. 
2006 (17) 

2000- 

2004 
女性 40-79 52 412 病院対照 

 

5.12 (2.02-13.0) (非喫煙に対

する pack-years30 以上) 

Akiyama T 

et al. 
2009 (18) 

1997- 

2008 

男性およ

び女性 
38-86 253 253 病院対照 

 
3.23 (2.06-5.06) 

Oze I et al. 2010 (19) 
2001- 

2005 

男性およ

び女性 
33-79 265 530 病院対照 

 

7.02 (3.58-13.77) 

(pack-years5 未満に対する

pack-years40 以上) 

Tanaka F et 

al. 
2010 (20) 

2000- 

2008 

男性およ

び女性 
35-85 742 820 病院対照 

 

2.3 (1.2-4.3) (非喫煙・非飲酒

に対する喫煙・非飲酒) 
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4．胃がん 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

胃がんは地域差が大きいがんであり，日本を含めた東アジア，東部ならびに中央ヨーロッパ，

南米などで発生率が高い 1）。日本における胃がんの年齢調整死亡率は減少傾向であるが，2014 年

の胃がん死亡数は全がんの 13%を占め，がんの部位別比較では男性で二位，女性で三位，全体で

三位となっている 2）。また，2011 年のがんの部位別罹患数においては，男性で一位，女性で三位，

全体で一位となっており 3），その疾病負荷は依然として大きい。胃がんの組織型は腺癌が 90％以

上を占め，腺癌はさらに分化型と未分化型に分けられる 4）。リスク要因の検討では，胃がん発生

部位を噴門部と非噴門部に分けた研究が多いが，日本では上部・中部・下部という分類があるた

め 5），部位別の結果を比較する際には，噴門部なのか上部なのか研究ごとに定義を確認する必要

がある。日本人におけるエビデンスの評価では，胃がんの喫煙以外のリスク要因として「確実」

なものは，ヘリコバクター・ピロリ感染，「ほぼ確実」なものは，高塩分食品・塩分摂取である 6）。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

これまでの喫煙と胃がんとの因果関係についての国際的な評価は，2004 年の米国 Surgeon 

General Report7）および 2012年の IARC Monograph8）においてそれぞれの最新版が参照可能である。 

米国 Surgeon General Report は，喫煙による胃がんの罹患や死亡リスク上昇が多くの質の良い疫学

研究で一貫してみられることから，「1.科学的証拠は，喫煙と胃がんとの因果関係を推定するのに

十分である。2.科学的証拠は，喫煙と非噴門部胃がんとの因果関係を示唆しているが十分ではな

い。とくに，喫煙がヘリコバクター・ピロリの持続感染や病原性を修飾することにより，非噴門

部胃がんを起こすことについての科学的証拠は，十分ではない。」と結論付けている。この時点で

は，喫煙と胃がんとの関連を検討した疫学研究でがんの詳細部位（噴門部および非噴門部），組織

型，あるいはヘリコバクター・ピロリの感染を考慮した研究が少数にとどまるため，2.のような

記載が加えられるに至った。本 Surgeon General Reportでは，メタアナリシスは実施されていない。 

より最近刊行された IARC Monograph は，「喫煙はヒトに対して発がん性がある（グループ 1）」と

位置づけている。臓器別の評価では「喫煙と胃がんとの因果関係が成立するのに十分な証拠があ

る」としている 9）。このことから，胃がんは「喫煙により引き起こされる」とし，他の多くの部

位のがんとともに喫煙関連がんと位置づけている。1958年から2007年までに刊行された42コホー

ト研究のメタアナリシス 10）では，生涯非喫煙者に対して現在喫煙者で 53％，1997 年から 2006 年

までの 46 症例対照研究のメタアナリシスでは 57％の胃がんリスク増加があり 11），研究デザイン

によらず結果は一致している。現在喫煙者の喫煙本数の情報がある 24 コホート研究のメタアナリ

シス 10）では，胃がんリスクとの間において量反応関係があることも示されている。発生部位につ

いては，噴門部胃がん，非噴門部胃がんでの比較を行っており，いずれの部位においても喫煙に
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よるリスク増加を認めている。組織型においては，分化型では一致してリスク増加がみられるが，

未分化型では，結果は一致していない。男女別の結果を示した研究では，喫煙による胃がんの相

対リスクは，概して女性より男性で大きい。人種差で喫煙による胃がん相対リスクが変わること

はなさそうである。非喫煙者に対する喫煙者の胃がん相対リスクは，ヘリコバクター・ピロリ感

染の有無によらず同程度であるので，ヘリコバクター・ピロリ感染がない非喫煙者と比較した場

合の，感染がある喫煙での胃がんリスクは非常に高くなるとしている。喫煙による胃発がんメカ

ニズムについては，喫煙歴のある患者の胃がん組織においてがん抑制遺伝子である CDH1 遺伝子

の DNAメチル化頻度が高いことからメチル化異常の関与，発がん物質の代謝にかかわる SULT1A1

遺伝子多型，CYP1A1 遺伝子多型と喫煙の交互作用が示唆されている。 

 

国際的な評価について，米国 Surgeon General Report および IARC Monograph は全体の結論とし

ては一致している。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言に関する研

究」班（第 1 節 4 に概説）の 2005 年における評価では，コホート研究 7 件 12-18），症例対照研究

12 件 19-30）に基づいて，日本人においても喫煙により「確実」に胃がんリスクが上昇すると結論付

けられた 31）。関連の強さは女性に比べて男性で強い傾向があり，非喫煙者に対する現在喫煙者の

統合相対リスクは男女それぞれにおいて 1.79（95%信頼区間 1.51-2.12）および 1.22（95%信頼区間

1.07-1.38）と算出された。その後コホート研究が 6 件 32-37），症例対照研究が 1 件追加されたが 38），

判定は「確実」で変わらなかった（2015 年 7 月時点；表 1，2）。研究の多くはヘリコバクター・

ピロリの感染割合が高い時期に行われたが感染の有無について調整した相対リスクを提示した研

究はわずかであった 27，29，35）。しかしながら，いずれの研究においても喫煙と感染が胃の発がんに

関して独立に作用することを示唆する結果であった。今回の評価に用いた研究の中で，量反応関

係について検討するため喫煙本数やパック・イヤーなどが増えると相対リスクが上昇するかどう

か傾向性の検定を行った研究は，コホート研究 5 件 16，17，30，32，35），症例対照研究 5 件 22，25-28）で

あった。そのうち，検定の結果が統計学的に有意であったものは，コホート研究 3 件 17，32，35），症

例対照研究 4 件 22，26-28）であり喫煙と胃がんリスクとの量反応関係を支持する結果となっている。

禁煙年数による相対リスクの低下についての報告はコホート研究 2 件のみであった 17，32）。禁煙期

間によるリスクの低下については検討している研究が少ないため，コホート研究のプール解析な

どによる定量的な評価が望まれる。 

今回の評価では，研究対象者が重複する論文報告があった場合には，対象者数が多く，追跡期

間が長い報告を評価の対象とする方針とした。3 コホートで死亡をアウトカムとした統合解析 36）
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に含まれるコホートからの報告については，胃がん死亡をアウトカムとし追跡期間が短い 1 件の

研究 18）は評価の対象から除外とし，罹患をアウトカムとした 2 コホート研究 16，17）については，

評価の対象とした。Suzuki らのコホート内症例対照研究 34）は，先行して報告されているコホート

研究 32）と対象者が一部重複している可能性がある。また，2005 年の評価ではコホート内症例対

照研究 30）を症例対照研究に分類していたが 30），喫煙評価のタイミングと胃がん発生との時間的前

後関係により整理することとし，コホート内症例対照研究をコホート研究として扱った。 

 

(4) 証拠の統合 

喫煙と胃がんとの関連について，国内外ともにコホート研究を含む十分な数の疫学研究があり，

国際的には，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内の研究結

果は一致して喫煙によるリスク増加を示している。多くの研究が量反応関係を示している。喫煙

は，ヘリコバクター・ピロリの感染とは独立に胃がんに作用していることが報告されている。生

物学的機序については，がん抑制遺伝子の DNA メチル化異常，発がん物質の代謝にかかわる遺伝

子多型と喫煙との交互作用などが示唆されている。 

 

(5) 結論 

科学的証拠は，喫煙と胃がんとの因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 
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表 1．喫煙と胃がんとの関連に関するコホート研究 
 

文献 

研究期間 

解析対象 
 

結果 

著者 年 
(文献 

番号) 
性 

解析対象

人数 
年齢 

結果変数 

（罹患/死亡） 

罹患/ 
死亡者

数 
 

非喫煙者に対する現在
喫煙者の相対危険度

（95%信頼区間） 

Kono 
et al. 

1987 (12) 1965-1983 男性 5,130 27-89 死亡 116 
 

1.66 (1.07-2.59)  
（1-19 本/日） 

          

1.79 (1.09-2.96)  

（20 本以上/日） 

Hirayama 1990 (13) 1966-1982 男性 122,261 40+ 死亡 3,414 
 

1.45 (1.33-1.57)  

(90%信頼区間） 

    
女性 142,857 40+ 死亡 1,833 

 
1.18（1.05-1.33）  
(90%信頼区間） 

Kato 
et al. 

1992 (14) 1985-1991 男性 
9,753（男
女合計） 

40+ 死亡 35 
 

2.58 (1.09-6.10) （生涯
非喫煙者に対して） 

    
女性 

 
30+ 死亡 22 

 
1.69 (0.39-7.31) （生涯

非喫煙者に対して） 

Inoue 
et al. 

1996 (15) 1985-1995 

男性

および
女性 

5,373 
報告
なし 

罹患 69 
 

0.66 (0.20-2.18) （1-19

本/日）（生涯非喫煙者
に対して） 

          

1.57 (0.71-3.48) （20 本

以上/日）（生涯非喫煙
者に対して） 

Murata 

et al. 
1996 (30) 1984-1993 男性 17,200 

報告

なし 
246 493 

 

1.0 （1-10 本/日），1.1
（11-20 本/日），1.1（21

本以上/日） 

（コホート
内症例対
照研究） 

          

Sasazuki 

et al. 
2002 (16) 1990-1999 男性 19,657 40-59 罹患 293 

 

1.7 (1.2-2.4)（生涯非喫

煙者に対して） 

Koizumi 
et al. 

2004 (17) 1984-1992 男性 9,980 40+ 罹患 228 
 

1.84 (1.39-2.43) （2 コ
ホートの統合解析）（生

涯非喫煙者に対して） 

   
1990-1997 男性 19,412 40-64 罹患 223 

  

Sauvaget 

et al. 
2005 (32) 1980-1999 

男性
および
女性 

38,576 34-98 罹患 1,270 
 

1.50 (1.28-1.76)（生涯非

喫煙者に対して） 

Kurosawa 

et al. 
2006 (33) 1989-1999 

男性
および
女性 

8,035 30+ 死亡 76 
 

2.16 （1.04-4.52）（生涯

非喫煙者に対して） 

Suzuki 

et al. 
2007 (34) 1970-2001 

男性
および
女性 

1,048（対

照） 

報告

なし 
罹患 

299（非
噴門
部） 

 
2.3 (1.4-3.5) 

（コホート
内症例対
照研究） 

          

Shikata 

et al. 
2008 (35) 1998-2002 男性 1,071 40+ 罹患 68 

 
1.82 (1.08-3.05) 

Katanoda 

et al. 
2008 (36) 1983-2003 男性 140,026 40-79 死亡 

報告な

し  

1.51 (1.29-1.77)（生涯非

喫煙者に対して） 

（統合解
析）    

女性 156,810 40-79 死亡 
報告な

し  
1.22 (0.90-1.64)（生涯非

喫煙者に対して） 

Yamaji 
et al. 

2009 (37) 

1995- 

（平均追跡
期間 4.79

年） 

男性
および

女性 

6,158 
平均
49.0 

罹患 
37（非
噴門

部） 
 

5.6 （1.6-19）（生涯非喫
煙者に対して） 
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表 2．喫煙と胃がんとの関連に関する症例・対照研究 
 

文献 
 

解析対象 
 

結果 

著者 年 
(文献 

番号) 
研究期間 性 年齢 症例数 対照数 

 

非喫煙者に対する現在喫煙者のオッ

ズ比（95%信頼区間） 

Haenszel 

et al. 
1976 (19) 

1962-1964 

（広島） 
男性 報告なし 247 494 

 
1.14 

   

1962-1965 

（宮城） 
男性 報告なし 279 558 

 
1.31 

Tajima  

et al. 
1985 (20) 1981-1984 男性 40-70 59 111 

 
1.99（生涯非喫煙者に対して） 

Hoshino 

et al. 
1985 (21) 1979-1982 

男性

および 

女性 

報告なし 460 460 
 

2.88（P<0.01）（胃がん家族歴なし），

4.30（P<0.01）（胃がん家族歴あり）（胃

がん家族歴なし，非喫煙者に対して） 

         

3.08（P<0.01）（がん家族歴なし），4.24

（P<0.01）（がん家族歴あり）（がん家族

歴なし，非喫煙者に対して） 

Kono  

et al. 
1988 (22) 1979-1982 男性 20-75 74 

1,171  

病院 

対照 
 

1.2 （低用量），1.9（高用量［20 本以上/

日を 30 年以上］） 

（生涯非喫煙者に対して） 

       

148  

住民 

対照 
 

1.1（低用量），1.8（高用量［20 本以上/

日を 30 年以上］） 

（生涯非喫煙者に対して） 

    
女性 

 
65 

1,403  

病院 

対照 
 

2.5（P<0.05）（低用量），1.4（高用量［20

本以上/日を 30 年以上］） 

（生涯非喫煙者に対して） 

       

130  

住民 

対照 
 

1.1（低用量），1.0（高用量［20 本以上/

日を 30 年以上］） 

（生涯非喫煙者に対して） 

Kato  

et al. 
1990 (23) 1985-1989 男性 報告なし 289 1,247 

 

1.93 (1.13-3.30)（1-19 本/日），2.81

（1.83-4.29）（20 本以上/日） 

（生涯非喫煙者に対して） 

    
女性 

 
138 1,767 

 

0.63 (0.22-1.79)（1-19 本/日），1.53

（0.63-3.74）（20 本以上/日） 

（生涯非喫煙者に対して） 

Tominaga  

et al. 
1991 (24) 1971-1985 

男性

および

女性 

報告なし 294 588 
 

3.56 (2.39-5.31)（1-19 本/日），2.58 

（1.60-4.17）（20 本以上/日） 

Hoshiyama  

et al. 
1992 (25) 1984-1990 

男性

および

女性 

報告なし 294 

202  

病院 

対照 
 

1.0 (0.5-1.7) （1-29 本/日），0.7 

（0.3-1.5）（30 本以上/日） 

（生涯非喫煙者に対して） 

         

0.9 (0.5-1.6) (本数×喫煙年数<=800)，

0.7 (0.3-1.4) (本数×喫煙年数>800) 

（生涯非喫煙者に対して） 

       

294  

住民 

対照 
 

1.8 (1.1-3.0) （1-29 本/日），1.8 

（0.9-3.5）（30 本以上/日） 

（生涯非喫煙者に対して） 
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1.5 (0.9-2.4) (本数×喫煙年数<=800)，

1.6 (0.9-2.8) (本数×喫煙年数>800) 

（生涯非喫煙者に対して） 

Inoue  

et al. 
1999 (26) 1988-1995 男性 報告なし 651 12,041 

 

2.50 (1.91-3.27)  

（生涯非喫煙者に対して） 

    
女性 

 
344 31,805 

 

1.74 (1.28-2.36)  

（生涯非喫煙者に対して） 

Kikuchi  

et al. 
2002 (27) 1993-1995 男性 20-69 494 448 

 

1.21 (0.76-1.92) (本数×喫煙年数

1-399)，2.00 (1.31-3.05) (本数×喫煙

年数 400-799)，2.63 (1.69-4.10) (本数

×喫煙年数>=800)  

（生涯非喫煙者に対して） 

    
女性 

 
224 435 

 

0.70 (0.40-1.22) (本数×喫煙年数

1-399)，3.61 (1.57-8.30) (本数×喫煙

年数>=400) （生涯非喫煙者に対して） 

Minami  

et al. 
2003 (28) 1997-2001 男性 40+ 429 1,222 

 

1.71 (1.25-2.36)  

（生涯非喫煙者に対して） 

    
女性 

 
185 1,222 

 

0.72 (0.38-1.37)  

（生涯非喫煙者に対して） 

Machida- 

Montani  

et al. 

2004 (29) 1998-2002 

男性

および

女性 

20-74 

122 

(中・下

部胃が

ん) 

235 
 

2.8 (1.2-6.5) （生涯非喫煙者に対して） 

Hishida  

et al. 
2010 (38) 2001-2005 

男性

および

女性 

報告なし 576 

527  

(萎縮

性胃炎

あり) 

 

2.25 (1.52-3.34) (50 パックイヤー未

満)，3.74 (2.18-6.41) (50 パックイヤー

以上) （生涯非喫煙者に対して） 
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5．大腸がん 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

 欧米諸国と並び日本は大腸がんが最も多い国のひとつである。日本において大腸がんは 1990 年

代前半まで増加し，その後，年齢調整後の罹患率・死亡率ともに横這いである 1）。がんの中で罹

患数は 2 番目に多く，死亡数は 3 番目に多い（女性では第 1 位）。2011 年には 124,921 名が罹患し，

2014 年には 48,485 名が死亡した 2）。2015 年予測値では罹患では大腸がんが第 1 位であり，死亡で

も肺がんに次いで第 2 位（女性では第 1 位）と，順位が上昇している。生涯で大腸がんにより死

亡する確率は男性 3％，女性 2％と推計されている。罹患率・死亡率とも男性は女性の約 2 倍で，

男女差は結腸がんより直腸がんで大きい。 

 戦後，日本人の大腸がんが増加した背景には，食事など生活習慣の欧米化や日常的な身体活動

の減少が考えられている。2007 年の世界がん研究基金と米国がん研究協会による「食物・栄養・

身体活動とがん予防」と題する報告書 3）では，大腸がんとの関連が「確実」あるいは「ほぼ確実」

に分類された食事・運動・体格要因は，肥満，腹部肥満，飲酒，赤肉・加工肉（以上，リスク上

昇），運動，食物繊維，にんにく，牛乳，カルシウムのサプリメント（以上，リスク低下）と多岐

にわたる。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

これまでの喫煙と大腸がんとの因果関係についての国際的な評価は，IARC Monograph と米国

Surgeon General Report において参照可能である。 

2012 年に刊行された IARC Monograph 4）では，「喫煙はヒトに対して発がん性がある（グループ

1）」と位置づけられている。臓器別の評価では「喫煙と大腸がんとの因果関係が成立するのに十

分な証拠がある」としている 4）。このことから，大腸がんは「喫煙により引き起こされる」とし，

喫煙関連がんと位置づけている。 

2014 年の米国 Surgeon General Report 5）では，喫煙が大腸腺腫及び大腸がんの罹患や死亡リスク

を上昇させることが多くの質の良い疫学研究で一貫してみられることから，「1.科学的証拠は，喫

煙と大腸腺腫性ポリープ及び大腸がんとの因果関係を推定するのに十分である。」と結論付けてい

る。大腸がんの前がん病変である大腸腺腫のリスクが喫煙により上昇することが報告されている。

2008 年に発表されたメタ解析論文では，非喫煙者に対する現在喫煙者における大腸腺腫のリスク

は有意に上昇し（相対危険度 2.14，95％信頼区間 1.86-2.46），相対危険度は大きな腺腫(直径 10mm

以上）あるいは高危険腺腫で高かった。大腸がんについては，2008 年の 47 件の報告をまとめた

メタ解析において，非喫煙者に比べ現在喫煙者の相対危険度は 1.17 （95%信頼区間 1.11-1.22）で

あった。大腸腺腫の有意なリスクの上昇は過去喫煙者においても認めた。2000 年までの刊行論文

をレビューした 2004年の米国 Surgeon General Reportで，現在喫煙者の結腸がんリスクは 20～40％
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高く，直腸がんリスクは 40～100％高いとされ，その後に発表された研究でも概ね同様の結果が

報告されている。喫煙に伴うリスク上昇は総じて結腸よりも直腸で大きい。前向き研究を対象に

した 2 件のメタ解析では，非喫煙者にたいする現在喫煙者の相対危険度は結腸がんではいずれも

1.2 であったのに対し，直腸では各 1.4，1.6 であった。喫煙本数に喫煙年数を乗じた喫煙指数が増

加するほど大腸がんリスクが上昇するという量反応関係を認めた報告もある。過去喫煙者も現在

喫煙者と同程度のリスク上昇を認めている研究が多い。 

喫煙が大腸がんを引き起こすことを支持する生物学的メカニズムに関する研究もある 5）。たば

こ煙に含まれる多環芳香族炭化水素（PAH），ヘテロサイクリック芳香族アミン，N ニトロソアミ

ンは血液循環により大腸に到達する。結腸粘膜において，強力な PAH である B[a]P 代謝物との

DNA 付加体が非喫煙者に比べて喫煙者により高い頻度で，かつより高い濃度で発生していること

が示されている。また，腫瘍におけるマイクロサテライト不安定性が喫煙者では非喫煙者の 6 倍

に増加していることより，喫煙によるミスマッチ修復機構の機能低下が示唆されている。 

喫煙が大腸がんとの関連は，米国 Surgeon General Report および IARC Monograph いずれにおい

ても最新版ではじめて確定的と判定された。国際的な評価について，米国 Surgeon General Report 

および IARC Monograph は全体の結論としては一致している。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

 「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドランイン提言に関する研

究」班（第 2 章第 1 節に概説）における評価では，コホート研究 6 件 6-11），症例対照研究 15 件 12-26）

に基づいて，日本人においては喫煙によって大腸がんあるいは直腸がんのリスクが上昇する「可

能性がある」と結論付けられた 27）。直腸がんについては，いくつかのコホート研究と最近の複数

の症例対照研究で喫煙に伴うリスク上昇を認めた。一方，結腸がんについては研究間での結果の

違いが顕著であった。具体的には，1994 年以前に刊行された症例対照研究では喫煙によるリスク

低下が報告されているのに対し，それ以降の研究では関連を認めていない。最近のコホート研究

では 20～40％のリスク上昇を認めている。喫煙本数との関連を調べた 5 件のコホート研究 6,7,9-11）

のうち 1 件 9）が男性の直腸がんについて統計的に有意な量反応関係を認めた。 

その後，コホート研究 1 件 28），症例対照研究が 3 件 29-31）追加された。そのコホート研究では統

計学的には有意でないものの非喫煙者に対する現在喫煙者の大腸がんの相対危険度は 1.47と上昇

しており，さらに統計学的に有意な量反応関係を認めた。一方，症例対照研究では関連の方向性

が異なり，うち 1 件は喫煙に伴う大腸がんリスクの有意な低下を認めた。しかしながら，判定は

「可能性あり」で変わらなかった（2015 年 8 月時点）（表 1，2）。 
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(4) 証拠の統合 

 喫煙と大腸がんとの関連について，国内外ともにコホート研究を含む十分な数の疫学研究があ

る。国際的な評価では，喫煙が大腸腺腫および大腸がんのリスクを増加させることが多くの質の

高い研究で一致してみられることから，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定

されている。一方，国内の研究では結果の一致性，強固性ともに高くない。直腸がんについては，

いくつかの研究で喫煙によるリスク増加を認められているが，量反応関係を示した研究は少ない。

結腸がんについては喫煙によるリスクの増加と減少の研究報告が混在している。生物学的機序に

ついては，たばこ煙に含まれる発がん物質が血液循環により大腸に到達し，DNA 付加体の形成や

ミスマッチ修復機能の低下に関与していることが示唆されている。 

 

(5) 結論 

科学的証拠は，喫煙と大腸がんとの因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）。 

 

(6) 付記 

国内の研究において，喫煙年数，研究の出版年や追跡年数による相違，大腸がんの前がん病変

である大腸腺腫と喫煙との関連などを今後検討する必要がある。大腸発がんには長期間の喫煙が

影響すると考えられていることから，国内において生涯非喫煙者と過去喫煙者を区別し，かつ長

期間追跡した前向き研究に限ってメタ解析を行うなど，詳細な検討が必要である。 
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表 1．喫煙と大腸がんに関するコホート研究 
 

 

  

文献 

研究
期間 

解析対象 
 

結果 

著者 年 

（文
献
番
号
） 

性 
解析対象

人数 
年齢 

結果変
数 

（罹患/
死亡） 

罹患/ 
死亡者

数 
 

非喫煙者に対する現在喫煙者の相対危険度

(95%信頼区間) 

                    結腸 直腸 全大腸 

             

Kono 
et al. 

1987 (6) 
1965-
1983 

男性 5,477 27-89 死亡 39 
 

報告なし 報告なし 

0.93 
(0.39-2.21) 

（非喫煙に対
する現在喫煙
20 本以上/

日） 

             
Akiba 
et al. 

1990 (7) 
1966-
1981 

男性 265,000 40<= 死亡 444 
 

1.1 (0.8-1.5) 1.4 (1.0-1.9) 報告なし 

    
女性 

 
40<= 死亡 468 

 
0.9 (0.6-1.3) 0.9 (0.6-1.5) 報告なし 

             

Akiba 1994 (8) 
1963-
1987 

男性お
よび女

性 

61,505 報告なし 罹患 542 
 

1.2 (0.9-1.6) 1.3 (0.7-1.4) 報告なし 

             
Shimiz
u et al. 

2003 (9) 
1993-
2000 

男性 13,392 35<= 罹患 161 
 

1.37 
(0.81-2.32) 

2.44 
(1.12-5.30) 

報告なし 

    
女性 15,659 35<= 罹患 134 

 

0.77 

(0.30-1.96) 

0.94 

(0.21-4.16)  

          
（非喫煙に対する現在喫煙 21 本以上/日） 

Otani 
et al. 

2003 (10) 
1990-
1999 

男性 42,540 40-69 罹患 447 
 

1.4 
(0.99-1.9) 

1.4 (0.9-2.3) 1.4 (1.1-1.8) 

    
女性 47,464 40-69 罹患 259 

 
報告なし 報告なし 1.4 (0.8-2.4) 

             
Wakai 
et al. 

2003 (11) 
1988-
1997 

男性 25,260 40-79 罹患 366 
 

1.23 
(0.85-1.78) 

0.83 
(0.55-1.26) 

報告なし 

    
女性 34,619 40-79 罹患 246 

 
1.06 

(0.55-2.02) 
0.36 

(0.05-2.65) 
報告なし 

             
Akhter 
et al. 

2007 (28) 
1990-
1997 

男性 21,695 40-64 罹患 188 
 

報告なし 報告なし 
1.47 

(0.93-2.34) 
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表 2．喫煙と大腸がんに関する症例対照研究 
 

文献 

研究

期間 

解析対象   結果 

著者 年 

(

文
献
番
号) 

性 年齢 症例数 対照数 
 

非喫煙者に対する現在喫煙者の相対危険度 

(95％信頼区間） 

               結腸 直腸 全大腸 

            

Kondo 1975 (12) 
1967

- 

1973 

男性 報告なし 285 406 
 

0.50 
(0.30-0.81) 

0.95 
(0.57-1.57) 

報告なし 

    
女性 報告なし 185 173 

 
0.52 

(0.24-1.11) 
0.70 

(0.36-1.37) 
報告なし 

            
Haensz

el 
et al. 

1980 (13) 
記載
なし 

男性お

よび 
女性 

報告なし 284 571 
 

報告なし 報告なし 
0.77 (有意差

なし) 

            
Watana

be 

et al. 

1984 (14) 
1977

- 

1983 

男性お
よび 

女性 

報告なし 
203 

 (男性:110, 

女性:93) 

203 
 (男性:110, 

女性:93) 
 

0.26 
(0.13-0.53) 

0.71 
(0.34-1.47) 

報告なし 

            

Tajima 

et al. 
1985 (15) 

1981
- 

1983 
男性 40-79 52 111 

 

0.61 (有意差

なし) 

1.02  

(有意差なし) 
報告なし 

            

Kato et 

al. 
1990 (16) 

1979
- 

1987 
男性 20<= 3,327 16,600 

 

0.78 

(0.70-0.88) 

0.93 

(0.82-1.05) 
報告なし 

            

Kato et 
al. 

1990 (17) 

1986

- 
1990 

男性お

よび 
女性 

報告なし 223 578 
 

0.59 
(0.32-1.11) 

1.44 
(0.69-2.99) 

報告なし 

            
Yoshid

a 

et al. 

1992 (18) 
1987

- 

1990 

男性お
よび 

女性 

25-79 
330 

(男性:171, 

女性:159) 

660 
(男性:342, 

女性:318) 
 

0.79 
(0.51-1.22) 

0.89 
(0.55-1.45) 

0.86 
(0.62-1.18) 

            
Hoshiy
ama 
et al. 

1993 (19) 
1984

- 
1990 

男性お
よび 
女性 

40-69 
181 

(男性:98, 
女性:83) 

653 
(男性:343, 
女性:310) 

 
0.3 (0.1-1.0) 1.0 (0.3-2.6) 報告なし 

         
(非喫煙に対する現在喫煙 30 本以上/日) 

            
Kotake 

et al. 
1995 (20) 

1992
- 

1994 

男性お
よび 
女性 

報告なし 
363 

(男性:214, 
女性:149) 

363 
(男性:214, 
女性:149) 

 
1.3 (0.3-5.2) 1.4 (0.3-6.8) 報告なし 

            

Inoue 
et al. 

1995 (21) 

1988

- 
1992 

男性 報告なし 257 8,621 
 

1.0 (0.6-1.7) 
(但し遠位部) 

1.9 (1.1-3.2) 報告なし 

    
女性 報告なし 175 23,161 

 

1.1 (0.6-2.3) 

(但し遠位部) 
1.7 (1.0-3.1) 報告なし 

         
(過去喫煙含む) 

            
Murata 

et al. 
1996 (22) 

1984
- 

1993 
男性 報告なし 104 208 

 

1.0 (有意差な

し) 

3.0 

(有意差なし) 
報告なし 

         
(非喫煙に対する現在喫煙 21 本以上/日) 

            
Yamad
a et al. 

1997 (23) 

1991

- 
1993 

男性お

よび 
女性 

34-80 

66 

(男性:55, 
女性:11) 

132 

(男性:110, 
女性:22) 

 
報告なし 報告なし 2.4 (0.7-8.6) 
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(非喫煙に対する現在喫煙 31 本以上/日) 

            
Ping et 

al. 
1998 (24) 

1986
- 

1994 

男性お
よび 

女性 

報告なし 
100 

(男性:77; 

女性:23) 

265 
 

報告なし 報告なし 
1.50 

(0.60-3.71) 

            

Murata 

et al. 
1999 (25) 

1989
- 

1997 
男性 報告なし 267 395 

 
0.96 (0.55-1.7) 

1.50 

(0.82-2.7) 
1.16 (0.73-1.8) 

         
(非喫煙に対する現在喫煙 30 本以上/日) 

            
Minami 
et al. 

2003 (26) 

1997

- 
2001 

男性 40<= 288 1,222 
 

0.90 
(0.60-1.35) 

1.67 
(0.93-3.00) 

報告なし 

    
女性 40<= 200 1,222 

 

1.16 

(0.60-2.23) 

1.79 

(0.82-3.93) 
報告なし 

            

Kanaza

ki et al. 
2007 (29) 

1994
- 

2003 

男性お
よび 
女性 

40<= 
100 

(男性:61, 
女性:39) 

200 
(男性:63, 
女性:137) 

 
報告なし 報告なし 

0.60 

(0.36-0.99) 

            

Nisa et 

al. 
2010 (30) 

2000
- 

2003 
男性 20-74 426 490 

 
報告なし 報告なし 

1.05 

(0.64-1.71) 

         
(非喫煙に対する現在喫煙 800 本以上/年) 

    
女性 20-74 259 288 

 
報告なし 報告なし 

1.54 

(0.67-3.55) 

         
(非喫煙に対する現在喫煙 400 本以上/年) 

    

男性お
よび 
女性 

20-74 685 778 
 

1.02 

(0.62-1.69) 

1.23 

(0.66-2.26) 
報告なし 

         
(非喫煙に対する現在喫煙 800 本以上/年) 

            

Osawa 
et al. 

2012 (31) 
2003

- 

2005 

男性お
よび 

女性 

報告なし 

67 

(男性:36, 
女性:26, 
不明: 5) 

112 
(男性: 71, 

女性:41) 
 

報告なし 報告なし 

0.57 

(0.30-1.08) 
(過去喫煙含

む) 
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6．肝臓がん 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

原発性肝臓がん（以下肝臓がん）は組織学的に肝細胞癌，肝内胆管癌（胆管細胞癌），肝芽腫な

どに分類されるが，その大部分（日本では 9 割以上 1)）が肝細胞癌である。したがって，肝臓が

んの統計資料あるいは疫学データはほぼ肝細胞癌に関するものとみなすことができる。肝臓がん

の罹患率は，東アジア，東南アジア，北アフリカ，西アフリカに高い事が報告されており 2)，日

本も高率国の一つである。日本では肝臓がんは 6 番目に多いがんであり，全がん罹患数の 5.1%を

占める 3)。一方，部位別がん死亡率では 5 位であり，全がん死亡数の 8.0%を占める 4)。日本の肝臓

がん年齢調整死亡率は 1990 年代半ばをピークとして，その後減少傾向にある 4)。世界的に見て肝

臓がんの危険因子として最も重要なのは B 型および C 型肝炎ウイルスの持続感染であり，上記の

高率地域の大部分が B 型肝炎ウイルス感染の浸淫地区である事が明らかにされているが，日本で

は C 型肝炎ウイルス感染の寄与が高い点が特徴的である。日本肝癌研究会によれば，肝細胞癌患

者における持続感染率は C 型肝炎ウイルスが 68%（HCV 抗体陽性率）であったのに対して，B 型

肝炎ウイルスは 15%（HBs 抗原陽性率）であった 1)。日本では C 型肝炎ウイルス関連の肝臓がん

罹患率が近年減少しているという報告があり 5)，この事が日本の肝臓がん死亡率減少の主因になっ

ているものと推測される。肝炎ウイルス感染と肝臓がんの関連が強く一貫性が高いのに対して，

喫煙と肝臓がんの関連は 1980 年代からその報告が散見される様になったが，結果が必ずしも一致

せず，当初はあまり注目されなかった。2004 年に国際がん研究機関（International Agency for 

Research on Cancer, IARC）がそれまでの研究結果を総括して「肝臓がんが喫煙関連がんである」

と初めて判定し 6)，後述の通り，この時の判定はその後の研究を総括しても変化していない。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

これまでの喫煙と肝臓がんとの因果関係についての最新の国際的な評価は，2012 年の IARC 

Monograph7)および 2014 年米国 Surgeon General Report8)において参照可能である。 

2012 年の IARC Monograph 7)では，「喫煙はヒトに対して発がん性がある（グループ 1）」と位置

づけられている。臓器別の評価では「喫煙と肝臓がんとの因果関係が成立するのに十分な証拠が

ある」としている 9)。このことから，肝臓がんは「喫煙により引き起こされる」とし，他の多く

の部位のがんとともに喫煙関連がんと位置づけている。 

米国 Surgeon General は 2004 年の時点では「喫煙を肝臓がんの原因であると分類するにはさら

なるエビデンスが必要である」としていたが 10)，最新の 2014 年の Report8)では，喫煙が肝臓がん

の罹患や死亡リスクを上昇させることが多くの質の良い，特に肝炎ウイルス感染と飲酒による交

絡を考慮した疫学研究でみられることから，「1.科学的証拠は，喫煙と肝臓がんとの因果関係を推

定するのに十分である。」と結論付けている。関連の強さは過去喫煙よりも現在喫煙で強い傾向が
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あり，非喫煙者に対する現在喫煙者の統合相対リスクは 1.7(95%信頼区間 1.5-1.9)，非喫煙者に対

する過去喫煙者の統合相対リスクは 1.4(95%信頼区間 1.1-1.7)と算出され，この関連の強さは肝炎

ウイルス感染と飲酒を補正している研究に限定してもほぼ同様であった。この報告では，慢性肝

炎・肝硬変などの慢性肝疾患患者を対象とした疫学研究を除外しており，その様な研究を多く含

むわが国での評価（後述）とは意味合いが異なる点には注意する必要がある。実際，喫煙と肝臓

がんのリスクを評価した研究として 113 の疫学研究が同定されたが，31 の研究のみが現在喫煙者

の統合相対リスク推定に用いられている。 

喫煙と肝臓がんを結びつける生物学的メカニズムについて，米国 Surgeon General Report8)では，

以下の様に述べている。たばこ煙に含まれる多くの発がん物質は血液中を循環して肝臓において

代謝を受けており，肝臓を暴露にさらしている。たばこ煙中には IARC が「肝臓に対して発がん

性がある（グループ 1）」と判定したいくつかの発がん物質（N-ニトロソジメチルアミン，4-アミ

ノビフェニールなど）が含まれている。ヒト肝臓がん組織は正常肝組織よりも 4-アミノビフェニー

ルと多環芳香族炭化水素の DNA 付加体レベルが高いとする報告がある。したがって，たばこ煙に

含まれる発がん物質への長期間の暴露が肝細胞の DNA 損傷につながり，肝臓がんへの進展に寄与

する可能性がある。また，喫煙は肝線維化を促進する事により，肝発がんに関与する可能性もあ

る。たばこ煙中に含まれる化学物質が炎症性サイトカインの産生を促し，酸化ストレスを増大し，

肝線維化メディエーター（トランスフォーミング増殖因子-β1，アンギオテンシン II など）の産

生を促し，これらの機序により肝線維化が促進される事が考えられる。この他，結果は一貫して

いないが，いくつかの疫学研究において喫煙が慢性肝疾患から肝臓がんへの進展リスクを増大さ

せる事が報告されている。 

国際的な評価について，IARC Monograph および米国 Surgeon General Report は全体の結論とし

ては一致している。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言に関する研

究」班（第 1 節 4 に概説）における評価では，2005 年までのコホート研究 12 件 11-22)，症例対照

研究 11 件 23-33)の報告に基づいて，日本人においても喫煙により「ほぼ確実」（probable）に肝臓が

んリスクが上昇すると結論付けた 34)。この時点での評価では，喫煙と肝臓がんリスクの正の関連

を示す研究が多いが（全体で 14 件），肝炎ウイルス感染による交絡を考慮した研究（全体で 5 件）

および喫煙と肝臓がんリスクの量反応関係を示した研究（全体で 4 件）が少ない事から，判定を

「確実」とするには至らなかった。その後コホート研究が 5 件 35-39)（ただし文献 35)は文献 22)のアッ

プデート），症例対照研究が 2 件 40,41)追加されたが，多くの研究が肝炎ウイルス感染を考慮した上

で喫煙と肝臓がんリスクの正の関連を示している事から，判定を「確実」（convincing）に変更し
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た（2015 年 7 月時点）。この判定に用いられたコホート研究 16 件および症例対照研究 13 件の概

要および現在喫煙者の相対危険度を表 1（コホート研究）と表 2（症例対照研究）に示した。コホー

ト研究 12 件 12-14,16-18,20,21,35-37,39)，症例対照研究 9 件 23,24,26,29-32,40,41)において上記研究班の定義による

「弱い」以上の正の関連が観察されている。なお，米国 Surgeon General Report8)では除外された慢

性肝疾患患者を対象とした研究については，コホート研究では 8 件 13,15,16,18,19,36,38,39)，症例対照研

究では 2件 29,40)がこの判定のために用いられている。この慢性肝疾患患者を対象とした研究の内，

コホート研究 5 件 13,16,18,36,39)，症例対照研究 2 件 29,40)において喫煙と肝臓がんの正の関連が報告さ

れている。わが国の肝臓がんの大部分が肝炎ウイルス感染あるいは慢性肝炎・肝硬変などの慢性

肝疾患に由来しているが，これらの危険因子を全く持たない一般住民において喫煙が肝臓がんリ

スクをどの程度増加させているかについては明らかにされていない。 

 

(4) 証拠の統合 

喫煙と肝臓がんとの関連について，国内外ともにコホート研究を含む十分な数の疫学研究があ

り，国際的には，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内の研

究結果は一致して喫煙によるリスク増加を示しており，一部で量反応関係も認められている。最

近の研究は肝炎ウィルス感染などの交絡因子を調整した上で喫煙による肝臓がんのリスク増加を

示している。生物学的機序については，たばこ煙に含まれる発がん物質が血液循環により肝臓へ

到達し，肝細胞の DNA 損傷および発がんにつながることが示されている。 

 

(5) 結論 

科学的証拠は，喫煙と肝臓がんとの因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 
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表 1．喫煙と肝臓がんとの関連に関するコホート研究 

文献 

研究 

期間 

解析対象 
 

結果 

著者 年 

(

文
献 

番
号) 性 

解析対 

象人数 
年齢 

結果変数 

（罹患/ 

死亡） 

罹患/ 

死亡者数  

非喫煙者に対する現在喫煙

者の相対危険度（95%信頼

区間） 

Kono 

et al. 
1987 (11) 

1965- 

1983 
男性 5130 報告なし 死亡 51 

 

1.04 (0.49-2.23) (非喫煙ま

たは過去喫煙に対する現在

喫煙 20 本以上) 

Akiba, 

Hirayama 
1990 (12) 

1966- 

1981 
男性 122261 ≥40 死亡 652 

 
1.5 (1.2-1.9) 

    
女性 142857 ≥40 死亡 398 

 
1.6 (1.2-2.0) 

Inaba 

et al. 
1990 (13) 

1973- 

1988 
男性 

270 (肝

硬変) 
報告なし 死亡 46 

 

2.57 (0.46-14.24) (過去喫煙

含む) 

Shibata 

et al. 
1990 (14) 

1958- 

1986 
男性 

639 (農

業地域) 
40-69 死亡 11 

 
1.1 (0.2-4.7) 

     

677 (漁

業地域) 
40-69 死亡 22 

 
3.6 (0.6-22.3) 

Kato 

et al. 
1992 (15) 

1987- 

1990 

男性 

および

女性 

1784 

(肝硬変

と輸血

後肝炎) 

≥16 罹患 122 
 

0.96 (0.53-1.75) 

Tsukuma 

et al. 
1993 (16) 

1987- 

1991 

男性 

および

女性 

917 (慢

性肝疾

患) 

40-69 罹患 54 
 

2.30 (0.90-5.86) 

Goodman 

et al. 
1995 (17) 

1980- 

1989 
男性 

36133 

(男性お

よび女

性) 

報告なし 罹患 156 
 

4.26 (1.87-9.72) 

    
女性 報告なし 罹患 86 

 
1.58 (0.86-2.88) 

Tanaka 

et al. 
1998 (19) 

1985- 

1995 

男性 

および

女性 

96 (肝

硬変) 
40-69 罹患 37 

 

1.00 (0.19-5.28) (非喫煙に

対する現在喫煙 20 本以上) 

Mori 

et al. 
2000 (20) 

1992- 

1997 

男性 

および

女性 

3052 ≥30 罹患 22 
 

1.97 (0.57-6.87) (非喫煙に

対する喫煙指数 200 以上) 

Mizoue 

et al. 
2000 (21) 

1986- 

1996 
男性 4050 ≥40 死亡 59 

 
3.3 (1.2-9.5) 

Ozasa 2007 (35) 
1988- 

2003 
男性 46178 40-79 死亡 439 

 
1.59 (1.20-2.12) 

    
女性 63600 40-79 死亡 181 

 
1.95 (1.19-3.19) 

Ikeda 

et al. 
2007 (36) 

1995- 

2005 

男性 

および

女性 

576 (慢

性肝炎) 
報告なし 罹患 94 

 

2.07 (1.19-3.61) (非喫煙に

対する 20 pack-years 以上) 

    

男性 

および

女性 

270 (肝

硬変) 
報告なし 罹患 143 

 

1.05 (0.65-1.71) (非喫煙に

対する 20 pack-years 以上) 

Kusakabe 

et al. 
2011 (37) 

1993- 

2006 

男性 

および

女性 

479 (B

型肝炎

ｳｲﾙｽ

ｷｬﾘｱ) 

40-69 罹患 13 
 

2.84 (0.63-12.76) 

Bekku 

et al. 
2011 (38) 

1985-

? 

男性 

および

女性 

244 (B

型肝炎) 
報告なし 罹患 10 

 

1.13 (0.54-2.36) (過去喫煙

含む) 

Arase 

et al. 
2013 (39) 

1990-

? 

男性 

および

女性 

4302 (C

型肝炎) 
30-80 罹患 393 

 

1.43 (1.14-1.79) (20 

pack-years 未満に対する 20 

pack-years 以上) 
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表 2．喫煙と肝臓がんとの関連に関する症例・対照研究 

文献 

研究

期間 

解析対象  結果 

著者 年 

(

文
献
番
号) 

性 年齢 症例数 対照数 
 

非喫煙者に対する現在喫煙者

のオッズ比（95%信頼区間） 

Oshima 

et al. 
1984 (23) 

1972-

1980 
男性 

報告 

なし 
19 

38 (B 型

肝炎ｳｲﾙｽ

ｷｬﾘｱ) 
 

6.3 (非喫煙または 10 本未満に

対する現在喫煙 30 本以上/日） 

Tsukuma 

et al. 
1990 (24) 

1983-

1987 

男性 

および

女性 

<=74 229 266 
 

2.5 (1.4-4.5) 

Tanaka 

et al. 
1992 (25) 

1985-

1989 

男性 

および

女性 

40-69 204 410 
 

1.5 (0.8-2.7) 

Fukuda 

et al. 
1993 (26) 

1986-

1992 

男性 

および

女性 

40-69 368 485 
 

1.8 (1.1-3.1) 

Murata 

et al. 
1996 (27) 

1984-

1993 
男性 

報告 

なし 
66 132 

 

0.4 (非喫煙に対する現在喫煙

21 本以上/日) 

Shibata 

et al. 
1998 (28) 

1992-

1995 
男性 40-69 115 

115 (病

院対照)  

0.7 (0.2-2.0) (非喫煙に対する喫

煙指数 1000 以上） 

       

115 (住

民対照)  

1.2 (0.4-3.5) (非喫煙に対する喫

煙指数 1000 以上） 

Mukaiya 

et al. 
1998 (29) 

1991-

1993 
男性 

報告 

なし 
104 

104 (慢

性肝疾患

患者) 
 

3.50 (1.41-8.70)  

（過去喫煙含む） 

Takeshita 

et al. 
2000 (30) 

1993-

1996 
男性 

報告 

なし 
85 101 

 
1.6 (0.7-3.5) 

Koide 

et al. 
2000 (31) 1994 

男性 

および

女性 

46-79 84 84 
 

5.41 (1.10-26.70) 

 (過去喫煙含む) 

Matsuo 

et al. 
2003 (32) 

1995-

2000 
男性 40-75 177 

177 (病

院対照)  

1.13 (非喫煙に対する 50 

pack-years 以上) 

       

177 (住

民対照)  

2.90 (非喫煙に対する 50 

pack-years 以上) 

    
女性 40-75 45 

149 (病

院対照)  

0.68 (非喫煙に対する 25 

pack-years 以上) 

       

149 (住

民対照)  

∞ (非喫煙に対する 25 

pack-years 以上) 

Munaka 

et al. 
2003 (33) 

1997-

1998 

男性 

および

女性 

34-92 78 138 
 

1.09 (0.56-2.15) (非喫煙に対す

る喫煙指数 800 以上) 

Hara 

et al. 
2008 (40) 

2001-

2004 

男性 

および

女性 

40-79 209 
256 (病

院対照)  
1.8 (0.6-5.1) 

    

男性 

および

女性 

40-79 209 

381 (慢

性肝疾患

患者) 
 

2.5 (1.4-4.6) 

Ohishi 

et al. 
2008 (41) 

1970-

2002 

男性 

および

女性 

報告 

なし 
224 644 

 
2.03 (0.82-4.98) 
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7．膵臓がん 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

膵臓は消化酵素を出す外分泌機能，インスリン・グルカゴンなどの血糖コントロールに関る酵

素を出す内分泌機能を併せ持つ臓器である。膵臓がんは，膵臓に発生する悪性腫瘍の総称であり，

主に外分泌細胞に由来する。膵臓がんが進行してから症状が現れたり発見されたりする場合が多

く，予後が不良な疾患である。 

国内の年間罹患者数は 33,095 人(2011 年)であり，がんの総罹患数の 4％を占める。年間死亡者

数は 31,716 人(2014 年)であり，がんによる総死亡数の約 9％を占める 1)。年齢調整罹患率(昭和 60

年)は男性 15.3(/100,000, 2011 年)，女性 10.0 (/100,000, 2011 年)であり，増加傾向である。膵臓が

んの罹患年齢は，30 歳台から年齢が上がるごとに指数関数的に増え，85 歳以上でピークとなる。

年齢調整死亡率は，男性は 13.3 (/100,000, 2014 年)，女性は 8.5 (/100,000, 2014 年)であり，男女

ともに一貫して増加傾向が認められる。罹患統計，死亡統計からも予後不良であることが分かる。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

喫煙と膵臓がんとの因果関係に関する国際的な評価は 2004 年の米国 Surgeon General Report 2)

と 2012 年の IARC Monograph3)にて参照可能である。 

Surgeon General Report では，既存の疫学研究が一貫して生涯非喫煙者に比べ喫煙者の膵臓がん

リスクが高くなっていることを指摘し，最終的に「科学的証拠は，喫煙と膵臓がんとの因果関係

を推定するのに十分である」と結論づけている。 

最近公表された IARC Monograph では，より新しい疫学研究が加わった上で評価がなされている。

こちらも前者同様に，一致した正の関連を示すことが示されている。喫煙曝露の指標である喫煙

期間，喫煙本数，累積喫煙量，禁煙期間に関して，明確な量反応関係が認められている事にも触

れられている 4)。また，喫煙と膵臓がんの関連に関して，性別，人種を通じて，一貫した正の相

関が認められている。これらを鑑み，IARC Monograph では「喫煙はヒトに対して発がん性がある

（グループ 1）」と位置づけられており，膵臓がんは「喫煙との関連について十分な科学的証拠が

ある」とされている 5)。喫煙は糖尿病の危険因子である 6)が，IACR Monograph では，この喫煙と

膵がんとの関連は，糖尿病を調整しても大きく影響されなかった 7, 8)と言及されている。 

膵がん発症メカニズムについて，2010 年の米国 Surgeon General Report では，たばこ煙に含まれ

る発がん物質のうち，NNK とその主な代謝物である NNAL が膵臓がん発がん物質であるとされて

いる 9)。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言に関する研
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究」班において，喫煙と膵臓がんの関連についての国内の研究が評価された（第 2 章第 1 節に概

説）。コホート研究 4 件，症例対照研究 3 件において，ほとんどの研究で一貫して喫煙と膵臓がん

に正の関連がみられた。また，これらの研究でメタ解析を行ったところ，非喫煙者に対する喫煙

者の膵臓がん罹患相対リスクは 1.68（95％信頼区間 1.38-2.05）となった。これにより，日本人に

おいて喫煙は「確実」に膵臓がんリスクを上昇させると結論づけられた 10)。その後コホート研究

が 2 件，症例対照研究が 2 件追加されたが，判定は「確実」で変わらなかった。（2015 年 12 月時

点）（表 1，2）10-23) これらの研究，特にコホート研究において，喫煙期間，喫煙本数，累積喫煙

量に関して，量反応関係が認められている。また，禁煙後のリスク低下に関する検討はなされて

いない。 

 

(4) 証拠の統合 

喫煙と膵臓がんとの関連について，国内外ともにコホート研究を含む十分な数の疫学研究があ

り，人種，性別などにかかわらず一致した結果が得られている。喫煙と膵臓がんとの関連は，糖

尿病を調整しても大きく影響されないことが示唆されている。これらのことから，国際的には，

科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内のほとんどの研究が一

致して膵臓がんのリスク増加を示しており，量反応関係も認められている。生物学的機序について

は，たばこ煙に含まれる発がん物質の一部が膵臓がんの発がんに関与していることが示されている。 

 

(5) 結論 

科学的証拠は，喫煙と膵臓がんとの因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 
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表 1．喫煙と膵臓がんとの関連に関するコホート研究 

文献 

研究 

期間 

解析対象   結果 

Author Year 
(文献

番号) 
性 

解析対象

人数 
年齢 

結果変数 

(罹患/死

亡） 

罹患・死

亡者数 
  

非喫煙者に対する現在喫

煙者の相対危険度（95%信

頼区間） 

                  
 

  

Hirayama 

T. 
1990 (12) 

1965- 

1981 
男性 122,261 40<= 死亡 399 

 

1.56 (1.16-2.09)（非現在喫

煙者に対する現在喫煙者

の相対危険度） 

  
   

女性 142,857 40<= 死亡 280 
 

1.44 (1.03-2.01)（非現在喫

煙者に対する現在喫煙者

の相対危険度） 

  
         

  

Akiba S 

et al. 
1990 (11) 

1965- 

1981 
男性 122,261 40<=  死亡 312 

 

1.5 (1.1-2.1)（非現在喫煙

者に対する現在喫煙者の

相対危険度） 

  
   

女性 142,857 40<= 死亡 232 
 

1.6 (1.1-2.3)（非現在喫煙

者に対する現在喫煙者の

相対危険度） 

  
         

  

Lin Y et 

al. 
2002 (14) 

1988- 

1997 
男性 46,465 40-79 死亡 120 

 
1.6 (0.95-2.6) 

  
   

女性 64,327 40-79 死亡 105 
 

1.7 (0.85-3.4) 

  
         

  

Luo J et 

al. 
2007 (17) 

Cohort 

1  
男性 47,499 

Cohort 

1  
罹患 128 

 
1.8 (1.1-3.0) 

  
  

1990- 

2003 
女性 52,171 40-59 罹患 96 

 
2.0 (0.9-4.4) 

  
  

Cohort 

2   

Cohort 

2     
  

  
  

1993- 

2003   
40-69 

   
  

  
         

  

Nakamur

a K et al. 
2011 (19) 

1992- 

1999 
男性 14,427 35<＝ 死亡 33 

 
3.81 (0.88-16.6) 

  
   

女性 17,125 35<＝ 死亡 19 
 

4.77 (1.58-14.4) 

  
         

  

Lin Y et 

al. 
2013 (16) 

1988- 

2009 
男性 46,395 40-79 死亡 317 

 
1.50 (1.10-2.04) 

  
   

女性 64,190 40-79 死亡 294 
 

1.91 (1.27-2.88) 

                      

 

1 1 日喫煙本数との関連のみ評価しているため，評価できない。傾向性 p 値は男女とも 0.05 未満 
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表 2．喫煙と膵臓がんとの関連に関する症例対照研究 

文献 
研究 

期間 

解析対象 
 

結果 

Author Year 
(文献

番号) 
性 年齢 症例数 対象数 

 

非喫煙者に対する現在喫煙者の相

対危険度（95%信頼区間） 

  
        

Mizuno S et 

al. 
1992 (18) 

1989- 

1990 

男性 

および

女性 

40-79 124 
124 病院

対照  

2.56 (0.93-7.04) (非喫煙者に対する

1日喫煙本数23本以上の現在喫煙

者の相対危険度）1 

  
         

Ohba S et 

al. 
1996 (21) 

1987- 

1992 

男性 

および

女性 

報告なし 123 246 
 

1.28 (0.81-2.03) 

  
         

Inoue M et 

al. 
2003 (13) 

1988- 

1999 
男 30-84 122 

1220 病院

対照  
0.99 (0.60-1.63) 

  
   

女 32-85 78 
780 病院

対照  
1.77 (0.83-3.78) 

  
         

Nakao M et 

al 
2013 (20) 

2001- 

2005 

男性 

および

女性 

40-79 341 
1705 病院

対照  
2.16 (1.54-3.03) 

  
         

Lin Y et al 

& Yamad I 

et al 

2013 (15)(23) 
2010- 

2012 

男性 

および

女性 

報告なし 360 
400 病院

対照  
2.86 (1.79-4.57) 

 

1 非喫煙者に対する軽度喫煙者(1 日喫煙本数 13 本未満），中等度喫煙者(13-22 本)，重度喫煙者(23 本以上）の相対危険度は，そ

れぞれ 4.50 (1.53-13.18)，2.57 (1.0-6.51)，2.56 (0.93-7.04).   
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8．尿路がん 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

1）膀胱がん，腎盂尿管がん 

 膀胱がんは男性に多い悪性疾患であり，本邦では 2011 年の膀胱がん罹患率は，男性の方が女性

よりも約 3.5 倍高い 1)。また，欧米の膀胱がん罹患率に比べると，アジアの罹患率は 1/3-1/4 程度

である 2)。本邦では，2011 年の膀胱がん推定罹患数はおよそ 32,000 人であり 1)，2014 年には 7,760

人が死亡している 3)。罹患数・死亡数ともに増加傾向だが，年齢調整罹患・死亡率は近年横ばい

である 3)。 

 一方，本邦での腎盂尿管がん単独の罹患数は不明であるが，2014 年には腎盂がんで 1,967 人，

尿管がんで 1,816 人が死亡しており，いずれも近年増加傾向を示している 3)。 

2）腎細胞がん 

 本邦では，腎細胞がんは男性に多く，2011 年の推定罹患数(腎盂尿管がんを含む)はおよそ 23,000

人であり 1)，2014 年には腎細胞がんで 4,576 人が死亡している 3)。腎細胞がん罹患率は，ヨーロッ

パや北アメリカで高く，アジアや南アメリカで低い 2)。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

 これまでの喫煙と膀胱がん，腎盂がん，腎細胞がんとの因果関係についての国際的な評価は，

2004 年の米国 Surgeon General Report4) および 2012 年の IARC Monograph5)において参照可能であ

る。 

米国 Surgeon General Report では，たばこの発がん物質が尿路に排出されること，そして，疫学

研究により喫煙と尿路がんの関係が十分に示されていることから，「科学的証拠は，喫煙と腎細胞

がん，腎盂がん，膀胱がんとの因果関係を推定するのに十分である。」と結論付けている 4)。より

最近刊行された IARC Monograph では，「喫煙はヒトに対して発がん性がある（グループ 1）」と位

置づけられている 5)。臓器別の評価では「喫煙と膀胱がん，腎臓がん，腎盂がん，尿管がんとの

因果関係が成立するのに十分な証拠がある」としている 6)。 

1）膀胱がん，腎盂尿管がん 

Surgeon General Report，IARC Monograph ともに，膀胱がんと喫煙の間には用量反応関係を認め

たとしている 4, 5)。また，膀胱がんの 30〜40%は喫煙で説明でき，膀胱がんのリスクは禁煙後に低

下すると記載されている 4)。 

 腎盂尿管がんに関しては，膀胱がんと比較すると疫学研究は少ないながらも，4 件の症例・対

照研究が行われており，相対危険度は 2.4-6.2 といずれも有意に上昇している 7-10)。McLaughlin ら

の報告では，用量反応関係を認めており，10 年以上の禁煙により，腎盂尿管がん罹患のリスクは

60〜70%低下したとされている 9)。 
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国際的な評価について，米国 Surgeon General Report および IARC Monograph は全体の結論とし

ては一致しているといえよう。 

2）腎細胞がん 

コホート研究 5 件，症例・対照研究 19 件に基づいて行われたメタアナリシスでは，非喫煙者に

対する喫煙経験者の統合相対リスクは男女それぞれにおいて 1.54(95%信頼区間 1.42-1.68)および

1.22 (95%信頼区間 1.09-1.36)と算出されている 4)。男女ともに用量反応関係が認められ，この関

係は病院ベースの研究と比較すると住民ベースの研究において，より明らかであった。また，10

年以上禁煙することにより，腎細胞がんのリスクは低下するとも述べられている 4)。 

たばこの煙に含まれる N-nitrosodimethylamine が，動物モデルにおいて腎腫瘍を発生させること

が知られている 4)。また，喫煙者の尿では変異原作用が増加しており，それにより上皮細胞 DNA

の変化が引き起こされることが示唆されている 4)。腎細胞がん組織において同定された p53 変異

は，膀胱がん組織において同定された p53 変異と類似していることから，喫煙は，腎細胞がんと

膀胱がんに共通した病原因子であることも示唆されている 4)。 

国際的な評価について，米国 Surgeon General Report および IARC Monograph は全体の結論とし

ては一致している。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

1）膀胱がん，腎盂尿管がん 

 「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言に関する研

究」班（第 2 章第 1 節に概説）における評価では，コホート研究 3 件 11-13) (表 1)，症例・対照研究

8 件 14-21) (表 2) に基づいて，日本人においても喫煙により「確実」に膀胱がんリスクが上昇する

と結論付けている 22)。非喫煙者に対する喫煙経験者の統合相対リスクは，2.14(95%信頼区間 

1.87-2.44)と算出され，ほぼ一貫した用量反応関係を認めたと報告されている 22)。 

 同報告では，欧米よりも喫煙が与える膀胱癌のリスクはやや低い可能性があるとしており，そ

の理由として遺伝子多型の影響が考察されている。B アリルアミンの代謝酵素である

N-acetyltransferase(NAT2)の slow acetylator は膀胱癌のリスクが上昇することが示されており，日

本人では slow acetylator の率が欧米人よりも低いことが，日本人の喫煙による膀胱がんリスクを

低下させている可能性がある 22)。 

 一方，腎盂尿管がんにおいては，国内で喫煙との関係を検討した疫学研究はないため，評価不

能である。 

2）腎細胞がん 

 国内では，2 件のコホート研究 11, 23) (表 3)と 2 件の症例・対照研究 21- 24) (表 4)があるが，結果は

一致していない。コホート研究については 2 件とも死亡をエンドポイントとする検討であり，平
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山スタディでは，男性の現在喫煙者において死亡に関する相対危険度の上昇を認めず(1.06，95%

信頼区間 0.54-2.09)，女性の現在喫煙者では，統計学的有意差はないものの，相対危険度は低下

していた(0.24，95%信頼区間 0.04-1.56) 11)。一方，JACC スタディでは，10 年間追跡した時点で

は，現在喫煙者における死亡に関する相対危険度は 2.13 (95%信頼区間 0.87-5.24)であったが 25)，

さらに 10 年間追加追跡したところ，現在喫煙者の相対危険度は，1.79 (95%信頼区間 0.92-3.48)

であり，Brinkman Index 1200 以上のヘビースモーカーにおいては，有意な相対危険度の上昇を認

めたが (2.95，95%信頼区間 1.21-7.21)，有意な量反応関係は認められなかった 23)。本邦における

腎細胞がんの罹患率は欧米に比べると低く 2)，また，腎細胞がん(腎盂尿管がんを含む)の 5 年相対

生存率は 65.7% 26)と比較的予後が良いことを考えると，死亡をエンドポイントとしたコホート研究

の場合には，長期間追跡しないと正確な評価が困難である可能性がある。前述の JACC スタディ

より，罹患をエンドポイントとした報告もなされているが，追跡期間は 7.6 年と短いため 27)，十

分な追跡期間で検討した研究が必要であると考えられる。 

 一方，症例・対照研究では，いずれの研究も罹患をエンドポイントとしていた。人間ドック受

診者を対象とした研究では，喫煙経験者における相対危険度は上昇しているが(2.35，95%信頼区間 

1.29-4.45) 21)，年齢と性別をマッチングさせた病院ベースの研究では，現在喫煙者における相対危

険度は，男女ともに有意な上昇を認めなかった(男性 1.2，95%信頼区間 0.6-1.9; 女性 1.3，95%

信頼区間 0.4-4.7) 24)。 

 

(4) 証拠の統合 

1）膀胱がん 

喫煙と膀胱がんとの関連について，国内外ともにコホート研究を含む十分な数の疫学研究があ

る。国内の研究結果は一致して喫煙による強固なリスク増加と量反応関係を示している。生物学

的機序については，たばこ煙に含まれる発がん物質またはその代謝物が腎と尿を通して対外に排

泄される過程で，膀胱の上皮細胞に遺伝子変異を引き起こすことが示されている。 

2）腎盂尿管がん 

喫煙と腎盂尿管がんとの関連について，国外の疫学研究では一致したリスク増加が示されてお

り，量反応関係，禁煙後のリスクの減少も報告されていることから，国際的には，科学的証拠は

因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内では疫学研究がないが，膀胱がんと

腎盂尿管がんは，大部分が同じ尿路上皮由来のがん(尿路上皮がん)であり，生物学的機序は共通し

ている。喫煙と膀胱がんとの関連についての国内外の研究結果の一致性や，海外での腎盂尿管が

んに関するデータを考慮すると，日本人においても喫煙が腎盂尿管がんのリスクを増加上昇させ

る可能性は十分にあると考えられる。 
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3）腎細胞がん 

喫煙と腎細胞がんとの関連について，国外の疫学研究では一致したリスク増加が示されており，

量反応関係，禁煙後のリスクの減少も報告されていることから，国際的には，科学的証拠は因果

関係を推定するのに十分であると判定されている。国内の研究でも喫煙によるリスク増加が示さ

れているが，コホート研究の数が十分でなく，統計学的に有意な結果も少ない。生物学的機序に

ついては，たばこ煙に含まれる発がん物質が動物モデルにおいて腎腫瘍を発生させることが知ら

れており，喫煙者の腎細胞がん組織の遺伝子変異が膀胱がん組織の遺伝子変異と共通しているこ

とも示されている。 

 

(5) 結論 

1．科学的証拠は，喫煙と膀胱がんとの因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 

2．科学的証拠は，喫煙と腎盂尿管がん，腎細胞がんとの因果関係を示唆しているが十分ではない

（レベル 2）。 

 

(6) 付記 

喫煙と腎盂尿管がん，腎細胞がんとの関連については，十分な追跡期間をもつコホート研究お

よび国内研究の統合解析による検討が必要である。 
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表 1．喫煙と膀胱がんとの関連に関するコホート研究 

文献 

研究 

期間 

解析対象 
 

結果 

著者 年 
(文献番

号) 
性 

解析対象

人数 
年齢 

結果変数        

（罹患/死

亡） 

罹患/

死亡者

数 
 

非喫煙者に対する現在

喫煙者の相対危険度

（95%信頼区間） 

Hirayama 1990 (11) 
1965- 

1981 
男性 122,261 40<= 死亡 173 

 
1.61 (1.03-2.51) 

    
女性 142,857 40<= 死亡 75 

 
2.29 (1.33-3.95) 

           

Sakauchi 

et al. 
2005 (12) 

1988- 

1997 

男性 

および

女性 

65,184 40-79 罹患 123 
 

2.75 (1.49-5.08) 

(非喫煙者に対する喫煙

指数 800 以上) 

           
Kurahashi 

et al. 
2009 (13) 

1990- 

2005 
男性 49,566 40-69 罹患 164 

 
1.69 (1.09-2.63) 

    
女性 54,874 40-69 罹患 42 

 
5.45 (2.56-11.61) 
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表 2．喫煙と膀胱がんとの関連に関する症例・対照研究 

文献 

研究 

期間 

解析対象   結果 

著者 年 
(文献

番号) 
性 年齢 症例数 対照数 

 

非喫煙者に対する現在

喫煙者のオッズ比（95%

信頼区間） 

          
Ohno et al. 

1985 (14) 
1976- 

1978 
男性 20-89 227 443 

 1.89 (1.15-3.10) 

 
   

女性 20-89 66 146  3.53 (1.71-7.27) 

 
       

 (過去喫煙含む) 

 
       

  

Nishio et al. 1989 (15) 
1975- 

1987 
男性 31-86 200 200 

 1.45 (0.97-2.16) 

 
   

女性 31-86 78 78  4.36 (1.73-10.96) 

 
       

  

Tachiki et al. 1991 (16) 
1980- 

1989 
男性 報告なし 56 238 

 4.70 (1.41-15.67) 

 
   

女性 報告なし 11 68  1.75 (0.40-7.58) 

 
       

 (過去喫煙含む) 

 
       

  

Nakata et al. 1995 (17) 
1987- 

1992 
男性 40<= 303 303 

 2.40 (1.42-4.04) 

 
       

 (過去喫煙含む) 

 
       

  

Murata et al. 1996 (18) 
1984- 

1993 
男性 報告なし 38 76 

 1.29 (0.29-5.66) 

 

       

 (非喫煙に対する一日 

喫煙本数 21 以上) 

 
       

  

Wada et al. 2001 (19) 
1994- 

1999 

男性 

および女性 
45-85 141 128 

 2.07 (1.23-3.49) 

 
       

 (過去喫煙含む） 

 
       

  

Wakai et al. 2004 (20) 
1994- 

2000 

男性 

および女性 
報告なし 124 620 

 2.41 (1.21-4.78) 

        

 (非喫煙者に対する 

pack-year60 以上) 

        
  

        
  

Nobata et al. 2013 (21) 
2008- 

2011 

男性 

および女性 
報告なし 52 30,337 

 2.04 (1.15-3.61) 

        
 (過去喫煙含む) 
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表 3．喫煙と腎細胞がんとの関連に関するコホート研究 

文献 

研究 

期間 

解析対象  結果 

著者 年 
(文献

番号) 
性 

解析対

象人数 
年齢 

結果変数 

（罹患/死

亡） 

罹患/死亡

者数 
 

非喫煙者に対する現在

喫煙者の相対危険度

（95%信頼区間） 

Hirayama 1990 (11) 
1965- 

1981 
男性 122,261 40<= 死亡 58 

 
1.06 (0.54-2.09) 

    
女性 142,857 40<= 死亡 34  0.24 (0.04-1.56) 

         
 

 

Washio et al. 2013 (23) 
1988- 

2009 
男性 46,395 40-79 死亡 62 

 

1.79 (0.92-3.48) 

    
女性 64,190 40-79 死亡 26  

 

表 4．喫煙と腎細胞がんとの関連に関する症例・対照研究 

文献 

研究 

期間 

解析対象   結果 

著者 年 
(文献

番号) 
性 年齢 症例数 対照数   

非喫煙者に対する現在喫

煙者のオッズ比（95%信頼

区間） 

          

Mikami 1997 (24) 
1976- 

1994 
男性 30-89 136 136 

 
1.2 (0.6-1.9) 

    
女性 20-89 64 64 

 
1.3 (0.4-4.7) 

          

Nobata et al. 2013 (21) 
2008- 

2011 

男性および

女性 
報告なし 54 30,335 

 
2.35 (1.29-4.45) 

         
(過去喫煙含む) 
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図 1．喫煙と膀胱がんとの関連に関するフォレストプロット 
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9．乳がん 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

乳がんは男性にも発症するがんであるが，罹患率が低く，たばこによる影響も不明であることか

ら，ここでは女性における乳がんを扱う。日本女性における乳がん罹患率は欧米諸国に比べ 1/3～

1/2 と低率であるが，近年の増加は他国に比べ著しい。国立がん研究センターがん対策情報セン

ターの地域がん登録全国推計によれば，昭和 60 年日本人モデル人口を基にすると人口 10 万対の

乳がん（上皮内がんを含む）年齢調整罹患率は 1975 年に 21.7 であったのが，2011 年には 93.6 と

4 倍以上に増加しており 1)，女性におけるがんの中でも最も罹患率が高い。上皮内がんを除いた罹

患率データは 2003 年以降示されているが，2003 年，2011 年ではそれぞれ人口 10 万対 53.5，82.2

である。2014 年人口動態統計によれば年齢調整死亡率は人口 10 万対 11.8 であり 2)，大腸がんに

次いで高い。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

かつては，喫煙と乳がんに関する疫学研究の多くがその関連性を認めなかったことから，喫煙

は乳がんのリスク因子とは考えられていなかった。例えば 2004 年の IARC Monograph3)や 2004 年

の米国 Surgeon General Report 4) では，喫煙と乳がんは因果関係のないことが示唆されるとの結論

であった。しかし，その後の研究を含めた最近の評価は，喫煙と乳がんの関連性を支持するもの

といえる。 

2012 年の IARC Monograph 5) では 130 件以上の分析的疫学研究を評価し，先の 2004 年の評価以

降，新しく 7 件のコホート研究を含めている。この 7 研究は，どれも大きくはないものの正の関

連性を示しており（非喫煙者に対する現在喫煙の相対危険度は 1.12-1.7 の範囲），内 3 件は統計的

有意性を示した。また，5 研究において喫煙年数が長いとリスクの上昇が認められた。動物実験

ではたばこの煙に含まれる物質が乳がんを発生させ，またこれらのがん原性物質が女性の乳房の

脂肪組織に蓄積されることが認められている。以上をまとめ，「十分ではないが喫煙と乳がんの因

果関係を示す証拠がある」と結論づけている 6)。 

2014 年の米国 Surgeon General Report7) では，2012 年までに実施されたコホート研究 22 件と

2000-2011 年に実施された症例・対照研究 27 件を基にメタアナリシスを行い，喫煙歴があると約

10%の乳がんリスク上昇につながることを示した。20 年以上の喫煙や，1 日に 20 本以上の喫煙，

20 pack-years 以上の喫煙歴は，13-16%のリスク上昇が認められた。生物学的根拠の他に，これら

の認められた関連性の大きさ，一致性等の条件を鑑み，喫煙と乳がんの因果関係について，「生物

学的な証拠は十分である」，「科学的根拠は喫煙と乳がんとの因果関係を示唆しているが十分では

ない。」と結論された。喫煙開始年齢や初回妊娠前の喫煙と乳がんとの関連，閉経状態やエストロ

ゲン受容体状態による喫煙と乳がんの関連性の差異，喫煙と乳がんの関連を修飾する遺伝的因子



第２章 たばこの健康影響 

第４節 喫煙者本人への影響 

173 

の同定などは今後の課題として挙げられる（煙草のがん原物質の解毒や活性化に作用する酵素

N-acetyltransferase 2 を規定する遺伝多型の関与の可能性は支持されている）。2010 年の米国

Surgeon General Report 8) ではたばこの煙に含まれる物質のがん化を引き起こすメカニズムがまと

められている。喫煙が反エストロゲン作用を有するという報告も紹介されており 9)，これが喫煙

によるがん化の影響を薄めるという仮説があるが，2014 年のレポートでは，喫煙の反エストロゲ

ン作用による乳がんへの影響についての証拠性は弱いとしている。また，最近の 6,000 名の閉経

後女性を含む研究では，1 日に 15 本以上のたばこを吸う女性では，エストロゲン，アンドロゲン

ともに高値であった例が紹介されている 10)。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言に関する研

究」班（第 2 章第 1 節に概説）における評価では，コホート研究 3 件 11-13)，症例・対照研究 8

件 14-21) に基づいて，日本人においても「喫煙により乳がんリスクが上昇する可能性があり」と

結論付けられた 22）。これらの研究における喫煙と乳がんに関する相対危険度およびオッズ比の範

囲は 0.71-6.26 であり，コホート研究 1 件において非喫煙者に対する現在喫煙者の相対リスクは

1.7 と統計的に有意に高かった。症例・対照研究では，8 件のうち 4 件において，喫煙と乳がんの

関連を示すオッズ比は 2 以上であった。その後コホート研究が 2 件 23,24) ，症例・対照研究が 2

件 25,26) 追加されたが，判定は「可能性あり」で変わらなかった（2015 年 1 月時点）（表 1，2）。

日本女性における喫煙率が低く，またヘビースモーカーが少ないことから，表中の研究のうち，

量反応関係や喫煙開始年齢，閉経状態に及ぶ研究は多くはなく（表中に記載せず），これらの因子

に関する結論づけは困難である。喫煙したことのない女性に比べ，現在喫煙者，過去喫煙者それ

ぞれの相対リスクおよびオッズ比を報告する研究も幾つかあるが，現在喫煙者と過去喫煙者のリ

スクの大小関係の結果は一致していない。遺伝子型や受容体を考慮した研究は最近の例 25,26)であ

る。 

 

(4) 証拠の統合 

喫煙と乳がんとの関連について，国内外ともにコホート研究を含む十分な数の疫学研究がある。

国際的な評価では，生物学的機序に関する証拠は十分であり，喫煙により 1.1 倍程度のリスク増

加が生じることがメタアナリシスで示されているものの，科学的根拠は喫煙と乳がんとの因果関

係を示唆しているが十分ではない，と判定されている。国内の研究では，喫煙によるリスク増加

を示す研究が複数あり，症例対照研究を中心に強固な関連を示す研究もあるが，結果の一致性は

高くなく，量反応関係や閉経状態が十分に検討されておらず，禁煙後のリスク減少に関する結果

も一致していない。  
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(5) 結論 

科学的証拠は，喫煙と乳がんとの因果関係を示唆しているが十分でない（レベル 2）。 
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表 1．喫煙と乳がんとの関連に関するコホート研究 
 

文献 

研究期間 

解析対象 
 

結果 

著者 年 
(文献 

番号) 
性 

解析対 

象人数 
年齢 

結果変数 

（罹患/死亡） 

罹患/ 

死亡者数  

非喫煙者に対する現在

喫煙者の相対危険度

（95%信頼区間） 

Hirayama 1990 (11) 1966-1982 女性 142,857 40<= 死亡 241 
 

1.28 (0.93-1.76) 

(90%信頼区間) 

Goodman 

et al. 
1997 (12) 1979-1987 女性 22,200 

報告 

なし 
罹患 161 

 
0.97 (0.60-1.58) 

Hanaoka 

et al. 
2005 (13) 1990-1999 女性 21,805 40-59 罹患 180 

 
1.7 (1.0-3.1) 

Lin et 

al. 
2008 (23) 1988-2001 女性 34,401 40-79 罹患 208 

 
0.67 (0.32-1.38) 

Wada 

et al. 
2014 (24) 1992-2008 女性 14,830 35<= 罹患 166 

 
0.90 (0.55-1.47) 
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表 2．喫煙と乳がんとの関連に関する症例・対照研究 
 

文献 

研究 

期間 

解析対象 
 

結果 

著者 年 
(文献

番号) 
性 年齢 症例数 対照数 

 

非喫煙者に対する現在喫煙者のオッ

ズ比（95%信頼区間） 

Hirohata 

et al. 
1985 (14) 報告なし 女性 報告なし 212 424 

 
0.80 (0.50-1.29) (過去喫煙含む） 

Kato 

et al. 
1989 (15) 1980-1986 女性 >=20 1,740 8,920 

 
0.87 (0.74-1.02) 

Kato 

et al. 
1992 (16) 1990-1991 女性 >=20 908 908 

 

1.20 (0.92-1.57) 

(非喫煙に過去喫煙含む） 

Wakai 

et al. 
1994 (17) 1990-1991 女性 >=20 300 900 

 
1.63 (1.11-2.39) 

Hirose 

et al. 
1995 (18) 1988-1992 女性 >=18 

607  

閉経前 

15,084 

 閉経

前 
 

1.35 (1.09-1.68) (過去喫煙含む） 

      

445  

閉経後 

6,215  

閉経後  
1.10 (0.80-1.51) (過去喫煙含む） 

Hu 

et al. 
1997 (19) 1989-1993 女性 >=25 157 369 

 
2.31 (1.19-4.49) (過去喫煙含む） 

Ueji 

et al. 
1998 (20) 1990-1997 女性 26-69 145 240 

 
3.33 (1.63-6.80) (過去喫煙含む） 

Tung 

et al. 
1999 (21) 1990-1995 女性 

平均 

53.1 
376 430 

 
0.90 (0.55-1.49) 

Mizoo 

et al. 
2013 (25) 2010-2011 女性 >=21 472 464 

 
2.49 (1.56-4.06) (過去喫煙含む） 

Nishino 

et al. 
2014 (26) 1997-2011 女性 >=30 672 3,160 

 
0.86 (0.65-1.14) (ER+/PgR+) 

      
158 3,160 

 
0.99 (0.58-1.69) (ER+/PgR-) 

      
22 3,160 

 
1.06 (0.28-4.12) (ER-/PgR+) 

      
308 3,160 

 
0.84 (0.57-1.23) (ER-/PgR-) 
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10．子宮頸がん 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

子宮は，子宮下部の管上の部分である子宮頸部（子宮の入り口）と子宮上部の袋状の部分であ

る子宮体部（子宮内膜）に分けられる。子宮頸がんは子宮頸部の表面から発生するがんであり，

扁平上皮癌と腺癌の 2 つの組織型がある。最近の統計では，扁平上皮癌の割合は低下傾向である

一方，腺癌の割合は増加し，子宮頸がん全体の約 25％程度となっている 1）。地域がん登録全国推

計によるがん罹患データ（2011 年）によると，女性全体の罹患数のうち，子宮頸がんは約 3％で，

年間約 11,000 人が新たに発症している 2）。また，2014 年人口動態統計では，年間約 2,900 人が死

亡している 3）。しかし，1990 年以降，子宮頸がんの年齢調整死亡率，年齢調整罹患率はともに増

加傾向にある 2, 3）。 

子宮頸がんにおける最大のリスクファクターは HPV（Human Papillomavirus）の子宮頸部への感

染であることが知られている。これまで，子宮頸がんの発症のピークは 40～50 歳代であったが，

最近では 20～30 歳代の若年層にも増加している。国際的にみると，子宮頸がんは日本を含む先進

諸国と比較して，中南米やアフリカ諸国などの発展途上国に多く見られるがんである 4）。検診に

よって早期に発見，治療することが出来れば，子宮頸がんの予後は比較的，良好とされている。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

喫煙と子宮頸がんとの因果関係についての国際的な評価は，2004 年の米国 Surgeon General 

Report5）および 2012 年の IARC Monograph6）において参照可能である。 

米国 Surgeon General Report では，喫煙が子宮頸がんの罹患や死亡リスクを上昇させることが多

くの様々なデザインの疫学研究の結果で一貫して見られることから，「科学的証拠は喫煙と子宮頸

がんとの因果関係を推定するのに十分である。」としている。ただし，組織型別では，子宮頸がん

の大部分を占める扁平上皮癌の罹患率との間には正の関連が報告されているが，腺癌との間には

明確な関連性は見られていない。そのため，より最近刊行された IARC Monograph の臓器別の評価

では，「喫煙と子宮頸部扁平上皮癌との因果関係が成立するのに十分な証拠がある。」と結論付け

ている 7,8）。さらに，多くの研究で喫煙本数および喫煙期間と子宮頸がんリスクに量反応関係が認

められている。 

喫煙と子宮頸がんの関連において，HPV 感染を考慮した研究結果については 2012 年の IARC 

Monograph6）に記載されている。HPV 感染は，喫煙習慣やその他の高リスクな性的行動と直接，

関連しているため，交絡因子として調整されている。その結果，ほとんどの研究で HPV 感染有無

による調整後も子宮頸部扁平上皮癌のリスクは残っていることが報告された。喫煙が子宮頸がん

の発癌に関与するメカニズムとして，たばこに含まれる発がん性物質が子宮頸部におけるランゲ

ルハンス細胞やリンパ球の減少を通じて HPV 感染を促進する可能性が示唆されている。加えて，
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これらの発がん性物質は免疫機能を低下させるため，HPV の持続感染が引き起こされて発癌性が

高まることが指摘されている 6）。従って，HPV 感染による子宮頸がんの発癌に対して，喫煙が媒

介因子となる可能性も示唆されるが，HPV 陽性女性に限定した研究結果では，喫煙による子宮頸

部扁平上皮癌のリスク上昇は変わらなかった。 

このことから，喫煙と HPV 感染は互いに強く影響する因子であるが，子宮頸部の扁平上皮癌は

HPV 感染と独立して「喫煙により引き起こされる」とし，他の多くの部位のがんとともに喫煙関

連がんと位置付けている。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

 「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とガイドライン提言に関する研究」班（第

1 節 4 に概説）における評価では，コホート研究 2 件，症例・対照研究 3 件に基づいて，喫煙と

子宮頸がんリスクの関連については，いずれの研究結果もリスクが増加すると報告していること

から，日本人においても喫煙により「確実」に子宮頸がんリスクが上昇すると結論付けた。この

うち，コホート研究 1 件では，喫煙者の子宮頸がん死亡の相対危険度は 1.57（95%信頼区間：

1.30-1.89）となり，有意にリスクが上昇していた（表）。また，症例・対照研究 1 件で，HPV 感

染有無で調整した結果を報告していた。その結果，非喫煙者と比較して喫煙者のオッズ比は 3.77

（95%信頼区間：1.08-13.18）で，調整後も有意なリスク上昇を示し，喫煙が HPV 感染と独立した

子宮頸がんのリスクファクターであることを示唆していた。喫煙本数および喫煙期間との関連に

ついては，コホート研究 2 件，症例・対照研究 2 件で量反応関係が認められていた 9, 10, 11, 12）。 

 

(4) 証拠の統合 

 喫煙と子宮頸がんとの関連について，国外の疫学研究では一致したリスク増加が示されており，

量反応関係，禁煙後のリスクの減少，生物学的機序についても十分な証拠がある。この関連は HPV

感染を調整しても認められている。これらのことから，国際的には，科学的証拠は因果関係を推

定するのに十分であると判定されている。国内の研究報告は少ないものの大規模なコホート研究

2 件を含んでおり，研究結果は国外の報告と一致する。また，量反応関係も認められており，HPV

感染の影響を考慮した研究でもリスク増加の結果は一致している。たばこに含まれる発がん性物

質が HPV の持続感染を促進する生物学的機序は日本人にも適用が可能である。 

 

(5) 結論 

科学的証拠は，喫煙と子宮頸がんとの因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 
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表 1．喫煙と子宮頸がんとの関連に関するコホート研究 

文献 

研究期間 

解析対象   結果 

著者 年 
文献 

番号 
性 

解析対 

象人数 
年齢 

結果変数 

（罹患/死亡） 

罹患/ 

死亡者数 

 
非喫煙者に対する現在

喫煙者の相対危険度 

（95%信頼区間） 
  

Hirayama  

et al. 
1990 （9） 1966-1982 女性 142,857 40＜＝ 死亡 589   

1.57（1.30-1.89） 

(90%信頼区間) 

Ozasa  

et al. 
2007 （10） 1990-2003 女性 64,327 40-79 死亡 36   1.58（0.47-5.21） 

 

表 2．喫煙と子宮頸がんとの関連に関する症例・対照研究 

文献   解析対象   結果 

著者 年 
（文献 

番号） 
研究期間 性 年齢 症例数 対照者数  非喫煙者に対する現在喫煙者のオッズ比 

（95%信頼区間）   

Hirose  

et al. 
1998 （11） 1988-1993 女性 30-69 416 20,985 

 
2.31（1.84-2.92） 

Fujita  

et al. 
2008 （12） 1997-2003 女性 

30＜

＝ 
151 2,016 

 
2.25（1.47-3.43） 

Nishino 

et al. 
2008 （13）   女性 

報告 

なし 
124 126   3.40（1.88-6.17） 
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11．子宮体がん 

 (1) 疾病の概要，記述統計など 

 子宮体がんは子宮体部の内膜から発生するがんであり，40 歳代後半から増加する。発症のピー

クは 50～60 歳代である。30 年程前は子宮がん全体の約 1 割程度に過ぎなかったが，近年は子宮

がん全体の約 3～4 割を占める 1, 2）。組織型では，子宮体がんの約 9 割は類内膜腺癌で，残り 1 割

が特殊組織型内膜がんである 3）。地域がん登録全国推計によるがん罹患データ（2011 年）による

と，女性全体のがん罹患数のうち，子宮体がんは約 4％で，年間約 15,000 人が新たに発症してい

る 1）。また，2014 年人口動態統計では，年間約 2,200 人が死亡している 2）。 

 子宮体がんの発生には，子宮内膜の発育を促進する卵胞ホルモン(エストロゲン)が深く関与する

ことが知られ，臨床病理学的，分子病理学的観点からⅠ型とⅡ型に分けられている。エストロゲ

ン依存性のⅠ型は若い世代の女性に多く見られ，未出産，肥満，月経不順（無排卵性月経），糖尿

病，エストロゲン単独療法などがリスクファクターとなっている。一方，エストロゲン非依存性

のⅡ型は，主に閉経後の高齢者に多くみられ，予後が不良となることが多い 3）。一般的に，子宮

体がんの罹患率は先進諸国で高く，発展途上国では低い傾向にある。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

 喫煙と子宮体がんとの因果関係についての国際的な評価は，2004 年の米国 Surgeon General 

Report および 2012年の IARC Monographにおいて参照可能である 5, 6）。米国 Surgeon General Report

大規模なコホート研究を含み，多くの疫学研究の結果は一貫していることから，「科学的証拠は，

現在喫煙が閉経後女性における子宮体がんリスクの減少を推定するのに十分である。」と評価した。

これらの研究の大多数が，潜在的な交絡因子（BMI，ホルモン補充，糖尿病，閉経年齢など）で

調整した結果である。しかし，喫煙による子宮体がんのリスク減少は，主に閉経後女性の間で見

られ，閉経前の女性では明確な関連性は見られていない。より最近刊行された IARC Monograph

の臓器別の評価では，「喫煙は閉経後女性における子宮体がんの発がん性を消失することを示唆す

る十分な科学的証拠がある」と結論付けている 7）。また，2012 年の IARC Monograph では，量反

応関係を調査したコホート研究，症例・対照研究のいずれも 1 日当たりの喫煙量または累積喫煙

量(i.e. pack–years)，累積喫煙期間の増加で子宮体がんリスクが減少したことを報告している 6）。

最近のコホート研究では，閉経後女性で 1 日あたり 15 本以上の喫煙で統計的に有意なリスク減少

を報告している 8）。 

 喫煙が子宮体がんリスクを低下させるメカニズムとして，エストロゲンホルモンへの影響が示

唆されている。非喫煙女性と比較して喫煙女性では，体内のエストロゲン濃度が低いこと 9，10），

閉経年齢が早く，エストロゲンによる曝露期間が減少すること 11）が報告され，子宮体がんのリス

ク減少へ影響する可能性が示唆されている。 
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 これらの結果から，「閉経後女性において，喫煙は子宮体がんリスクを減少する要因である」と

位置付けられている。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

 「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とガイドライン提言に関する研究」班（第

1 節 4 に概説）における評価では，コホート研究 1 件，症例対照研究 2 件に基づいて，評価判定

には不十分であると結論付けた。コホート研究では，非喫煙者と比較した現在喫煙者の子宮体が

ん死亡の相対危険度は 0.77（95%信頼区間：0.10-5.76）となり，リスク減少が見られたものの統計

的に有意ではなかった。また，症例対照研究 2 件の結果は一致していなかった（表）。症例対照研

究 1 件で喫煙量による影響を報告していたが，統計的に有意差はなく量反応関係は見られなかっ

た。 

 これらの結果から，日本人における喫煙と子宮体がんリスクの関連について，疫学研究の報告

は少なく，結果も一致していないことから，判定には不十分であると結論付けた 12, 13, 14）。 

 

(4) 証拠の統合 

 喫煙と子宮体がんとの関連について，国外の疫学研究は十分な数の報告があり，リスク減少の

結果は一致している。エストロゲンホルモンへの影響を通じて喫煙が予防的に働くという生物学

的機序も明らかであり，国際的には，科学的証拠は喫煙が子宮体がんのリスクを減少させること

を推定するのに十分であると判定されている。国内の研究でも喫煙によるリスク減少を示すもの

があるが，コホート研究が 1 件しかなく，統計学的に有意な結果はない。生物学的機序について

は日本人においても同様と考えられるが，疫学的証拠の蓄積が十分ではない。 

 

(5) 結論 

 科学的証拠は，喫煙が子宮体がんのリスクを減少させることを示唆しているが十分ではない（レ

ベル 2）。 
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表 1．喫煙と子宮体がんとの関連に関するコホート研究 

文献   解析対象   結果 

著者 年 
（文献

番号） 
研究期間 性 

解析対

象人数 
年齢 

結果変数 

（罹患/死亡） 

罹患/死

亡者数 
  

非喫煙者に対する現在喫

煙者の相対危険度（95%信

頼区間） 

Khan et 

al. 
2006 (12) 1988-2003 女性 63,541 40-79 死亡 19   0.77（0.10-5.76） 

 

表 2．喫煙と子宮体がんとの関連に関する症例・対照研究 

文献   解析対象  結果 

著者 年 
(文献

番号） 
研究期間 性 年齢 症例数 対照数  

非喫煙者に対する現在喫

煙者のオッズ比（95%信頼

区間） 

Okamura 

et al. 
2006 （13） 1998-2000 女性 報告なし 155 96  1.30 （0.65-2.61） 

  
     

（平均年齢

56.1） 

（平均年齢

49.6） 
   

  
       

   

Fujita et 

al. 
2008 （14） 1997-2003 女性 30＜＝ 103 2,016  0.54（0.26-1.13） 
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12．卵巣がん 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

卵巣は子宮の左右に一つずつある 2～3cm 程の大きさの臓器である。卵巣がんは卵巣に発生する

悪性腫瘍であり，腫瘍が発生する組織から表層上皮性・間質性，性索間質性，胚細胞性などの種

類がある。表層上皮に発生する上皮性癌は，卵巣がんの 9 割を占め，これらはさらに 4 つの組織

型（漿液性腺癌・明細胞腺癌・粘液性腺癌・類内膜性腺癌）に分けられる 1）。地域がん登録全国

推計によるがん罹患データ（2011 年）によると，卵巣がん罹患数は約 9,000 人程度であるが，罹

患率の年次推移は 1975 年以降緩やかに増加傾向である 2）。また，卵巣がんは 40 歳代から増加し，

発症のピークは 50～60 歳代である。一方，2014 年人口動態統計では，卵巣がんによる年間死亡

者数は約 5,000 人程度で，死亡率の年次推移は 1990 代後半以降横ばいとなっている 3）。卵巣は骨

盤内の臓器であるため，卵巣がんの初期段階は自覚症状が乏しく，進行がん症例として発見され

ることが多く，早期発見が難しい腫瘍である。卵巣がんの発症はいくつかの危険因子があり，未

出産，不妊，動物性脂肪の摂取，子宮内膜症の既往では発症リスクが高くなる傾向がある。その

他に卵巣がんの家族暦（特に BRCA1・BRCA2 というがん抑制遺伝子の変異）により卵巣がんの発

生リスクは高くなる。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

喫煙と卵巣がんとの因果関係について，国際的な評価は，2004 年の米国 Surgeon General Report 

および 2012 年の IARC Monograph において参照可能である 5, 6）。 

2004 年の米国 Surgeon General Report の時点では，多くの疫学研究で喫煙が卵巣がんリスクと関

連する証拠はみられず，「科学的証拠は喫煙と卵巣がんの因果関係の有無を推定するのに不十分で

ある。」と評価していた 5）。近年，喫煙と卵巣がんの関連について組織型別に検討した研究では，

そのほとんどが喫煙による粘液性卵巣がんのリスク増加を報告している。この因果関係は粘液性

癌だけであり，その他の組織型との間には明確な関連性は見られていない 7, 8）。また，これらの研

究の多くで，喫煙量，喫煙期間による量反応関係を報告している。より最近刊行された IARC 

Monograph では最近の疫学研究の結果を反映し，「喫煙と粘液性卵巣がんとの因果関係が成立する

のに十分な証拠がある」とアップグレードされた評価となった 6-8)。 

10 件の症例・対照研究によるプール解析の結果は，現在喫煙者の間で粘液性卵巣がんのリスク

増加を報告している(RR, 2.4; 95%CI: 1.5–3.8) 9）。また，メタアナリシスの結果では，非喫煙者と比

較して現在喫煙者は，粘液性の卵巣がんリスクは約 2 倍となった（相対危険度 2.1, 95%信頼区間; 

1.7-2.7) 10）。そのため，IARC の評価は卵巣がんのうち粘液性腺癌に限定したものとなっている。 

喫煙が粘液性卵巣がんのリスクを増加させるメカニズムは，たばこの煙に含まれる発癌性化学物

質の影響が示唆されている。マウスによる実験的研究では，これらの発癌性化学物質の影響で卵
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巣がんが惹起された 11）。喫煙女性では，卵巣の顆粒層黄体細胞で喫煙関連 DNA 付加体が検出さ

れている 12）。また，表層上皮から発生する粘液性卵巣がんは，組織学的に腸上皮に似ているため，

喫煙によって卵巣がんが発生するメカニズムは消化器がんと同様であると考えられている。 

このことから，「粘液性の卵巣がんは喫煙により引き起こされる」とし，他の多くの部位のがん

とともに喫煙関連がんと位置づけている 7, 8）。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とガイドライン提言に関する研究」班（第

1 節 4 に概説）における評価では，コホート研究 4 件，症例・対照研究 3 件に基づいて評価した

（表）。コホート研究 2 件，症例・対照研究 1 件で，現在喫煙により卵巣がんリスクが増加したも

のの，統計的に有意な関連は見られなかった。その他の研究では，喫煙と卵巣がんリスクの間に

関連が見られなかった 13-19）。また，コホート研究 1 件，症例・対照研究 1 件で喫煙量と卵巣がん

リスクを調査していたが，いずれの研究でも量反応関係は見られなかった。なお，国内では，喫

煙による影響について卵巣がんの組織型別に検討した報告はない。 

このことから，日本人女性において「喫煙による卵巣がんの因果関係の有無を推定するために

不十分である。」と結論付けた。 

 

(4) 証拠の統合 

喫煙と卵巣がん全体との関連について，国際的には因果関係を推定するのに不十分であると判

定されている。国内ではコホート研究を含む十分な数の疫学研究があるが，結果の一致性，強固

性ともに低い。喫煙と粘液性卵巣がんの関連については，国外では多くの研究デザインによる疫

学研究の結果は一致性が高く，量反応関係も報告されている。マウスにおいてたばこに含まれる

発がん性物質により卵巣がんが惹起されたという報告があり，DNA 付加体の形成を通じた生物学

的機序が示されている。これらのことから，国際的には，科学的証拠は喫煙と粘液性卵巣がんと

の因果関係を推定するのに十分であると判定されている。一方，国内では，喫煙による影響につ

いて卵巣がんの組織型別に検討した報告はない。 

 

(5) 結論 

1．科学的証拠は，喫煙と卵巣がんとの因果関係の有無を推定するのに不十分である（レベル 3）。 

2．国際的には，喫煙により粘液性卵巣がんのリスクが増加することが認められている。 
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表 1．喫煙と卵巣がんとの関連に関するコホート研究 

文献   解析対象   結果 

著者 年 
（文献

番号） 

研究 

期間 
性 

解析対象

人数 
年齢 

結果変数 

（罹患/死

亡） 

罹患/死亡数   

非喫煙者に対する現

在喫煙者の相対危険

度（95%信頼区間） 

Hirayama et 

al. 
1990 （13） 

1966- 

1982 
女性 142,857 40＜＝ 死亡 106 

 

1.19（0.72-1.97） 

(90%信頼区間) 

  
         

  

Niwa et al. 2005 （14） 
1988- 

1999 
女性 34,639 40-79  罹患 39 

 

1.81（0.24-13.77）（非

喫煙または 10 本未満

に対する現在喫煙 20

本以上） 
  

         

Sakauchi et 

al. 
2007 （15） 

1988- 

2003 
女性 64,327 報告なし 死亡 77 

 
0.68（0.21-2.18） 

  
         

  

Weiderpass 

et al. 
2012 （16） 

1)1990-

2008 
女性 

45,748 

1)40-59   罹患 86 
 

0.9(0.4-2.1) 

      
2)1993-

2008 
  2)40-69          

 

表 2．喫煙と卵巣がんとの関連に関する症例・対照研究 

文献 
 

解析対象 
 

結果 

著者 年 
（文献

番号） 

研究 

期間 
性 年齢 

症例

数 

対照

数 
 

非喫煙者に対する現在喫煙者のオッズ比

（95%信頼区間） 
 

Kato et al. 1989 （17） 
1980- 

1986 
女性 

報告な

し 
417 8,920 

 
0.78（0.56-1.08） 

          

Mori 1996 （18） 
1994- 

1996 
女性 

報告な

し 
78 346 

 
1.60（0.78-3.27） 

          

Fujita et al. 2008 （19） 
1997- 

2003 
女性 30＜＝ 141 2,016 

 
1.04（0.62-1.72） 
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13．前立腺がん 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

日本における,前立腺がん罹患は第 2位（2011 年）であるが，前立腺がん死亡は第 7位(2014 年)

である 1)。日本をはじめ，アジアにおける前立腺がんの罹患率は欧米に比べて非常に低いが，近

年，日本における罹患率が急増しており，2015 年には男性のがん罹患率第 1位になることが予測

されている。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

これまでの喫煙と前立腺がんとの因果関係についての国際的な評価は，2009 年および 2011 年

の IARC Monograph2,3）および 2014 年の米国 Surgeon General Report4）にて参照可能である。 

IARC Monograph では,「喫煙はヒトに対して発がん性がある（グループ 1）」と位置づけられてい

るものの，臓器別の評価では，喫煙と前立腺がんについては，因果関係が成立するのに十分な証

拠があるとはされていない一方で，関係ない，ともされておらず，関連について明らかではない 2,3）。 

米国 Surgeon General Report では，多くの疫学研究で，喫煙と前立腺がん罹患との関連について

一致した結果が得られていないこと，一方で，前立腺がん死亡リスクを上昇させることが示唆さ

れていることから，「1.科学的証拠は，喫煙と前立腺がん罹患との因果関係がないことが示唆され

ている。2.科学的証拠は，喫煙者において前立腺がん死亡のリスクが高いことが示唆されている。

3.科学的証拠は，喫煙者において進行がんや低分化がんのリスクが高く，病期や組織型に関わら

ず，がんの進行リスクが高いことが示唆されている。」と結論付けている 4)。 

より最近刊行された 51 のコホート研究（4,082,606 対象者,11,823 前立腺がん死亡，50,349 前立

腺がん罹患）を対象としたメタアナリシス 5）でも，喫煙者における前立腺がん死亡の相対リスク

Relative risk（RR）は，1.24（95%信頼区間(CI)1.18-1.31）と有意な正の関連を示し，量反応関係も

報告されている（1 日 1 本あたりの RR=1.006, 95%CI=1.001-1.011）。一方で，喫煙者における前立

腺がん罹患のリスクは有意に低下していた（RR=0.90, 95%CI=0.85-0.96）が，PSA 検診が普及する

以前の 1995 年以前の研究に限ると，喫煙者における前立腺がん罹患リスクは上昇していた

（RR=1.06, 95%CI=1.00-1.12）。 

喫煙と前立腺がん死亡との正の関連は，非喫煙者と比較して喫煙者は診断が遅くなることや，

喫煙が前立腺がんの発がんよりも促進に強く関連していることによる可能性がある。喫煙が前立

腺がん促進に関与するメカニズムは，エビデンスが少なく，まだ明らかにはされていないが，喫

煙による前立腺組織内の炎症作用，血管新生促進作用，DNA メチル化などが報告されている。 

国際的な評価について，米国 Surgeon General Report およびメタアナリシスの結果は全体の結論と

しては一致している。 
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(3) 国内の評価のまとめ 

「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言に関する研

究」班（第 2 章第 1 節に概説）における評価では，コホート研究 2 件 6,7)，症例・対照研究 4 件 8,11)

に基づき，「日本人における，喫煙と前立腺がんとの関連のエビデンスは不十分である」としてい

る。非喫煙者に対する現在喫煙者の相対リスクは 0.59～1.64 と幅広く，一定の結論は得られてい

ない。喫煙と前立腺がん死亡，または進行前立腺がんとの関連を報告している研究は少ない。喫

煙行動と PSA 検診受診行動は関連するので，PSA 検査の影響を考慮する必要がある。先行研究の

多くは PSA 検査が普及する前に行われたが，検診発見がん，自覚症状発見がん別に報告した研究

は 1 件しかない。喫煙と前立腺がんとの関連について判断するには，今後も日本人におけるエビ

デンスの蓄積が必要である（表 1, 2）。 

 

(4) 証拠の統合 

 喫煙と前立腺がんとの関連について，国内外ともに十分な数の疫学研究があるとはいえないが，

前立腺がん死亡については喫煙によるリスク増加および量反応関係が報告されている。生物学的

機序については確立したものではないが，喫煙の前立腺がんの促進に関与することを示唆する研

究がある。これらのことから，国際的には，科学的証拠は喫煙との因果関係を示唆しているが十

分ではないと判定されている。一方，前立腺がん罹患については，国際的には，科学的証拠は，

因果関係がないことを示唆している，と判定されている。国内では，喫煙と前立腺がん死亡との

関連についての研究は少ない。前立腺がん罹患との関連については研究が蓄積しているが，コホー

ト研究の数が少なく，結果の一致性は低い。前立腺がん死亡については日本人で生物学的機序が

異なることを示す根拠はないが，前立腺がん罹患については PSA 検診の普及度の違いにより前立

腺がんの属性が国内外で異なる可能性がある。 

 

(5) 結論 

1．科学的証拠は，喫煙と前立腺がん死亡との因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル

2）。 

2．科学的証拠は，喫煙と前立腺がん罹患との因果関係の有無を推定するのに不十分である（レベ

ル 3）。 
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表 1．喫煙と前立腺がんとの関連に関するコホート研究 

文献 

研究期間 

解析対象 
 

結果 

著者 年 
(文献

番号) 
性 

解析対

象人数 
年齢 

結果変数        

（罹患/死亡） 

罹患/死

亡者数  

非喫煙者に対する現在

喫煙者の相対危険度

（95%信頼区間） 

           

Allen et al 2004 (6) 1963-1996 男性 18,115 18-99 罹患 196 
 

0.80(0.60-1.07) 

           
Sawada 

et al 
2014 (7) 1990-2010 男性 48,218 40-69 罹患 913 

 

非喫煙者に対する>=40 

pack-year の喫煙者 

  
         

全前立腺がん：0.79 

(0.64-0.98) 

  
         

進行がん：0.84 

(0.56-1.25) 

  
         

自覚症状発見進行が

ん：1.31(0.68-2.53) 

    
         

 

表 2．喫煙と前立腺がんとの関連に関する症例・対照研究 

文献 

研究期間 

解析対象   結果 

著者 年 
(文献

番号) 
性 年齢 症例数 対照数 

 

非喫煙者に対する現在

喫煙者のオッズ比（95%

信頼区間） 

          
Mishina 

et al. 
1985 (8) 1976 男性 47-86 100 100 

 
1.63 (p>0.05) 

          

Oishi et 

al. 
1989 (9) 1981-1984 男性 平均年齢±SD 117 

前立腺肥

大対照：

186 
 

前立腺肥大対照：

1.36(0.76-2.45) 

     
症例：70.6±6.7 

 

病院対照：

110  

病院対照：

0.59(0.34-1.03) 

     

前立腺肥大症対

照：70.5±6.4     

     

病院対照：70.0±

7.1     

          
Nakata et 

al. 
1993 (10) 1985-1990 男性 53-93 

69 歳以下：

91 

69 歳以下：

86  

69 歳以下：

0.97(0.40-2.33) 

      

70 歳以上：

203 

70 歳以上：

208  

70 歳以上：

1.64(1.08-2.50) 

          

Furuya et 

al. 
1998 (11) 1986-1995 男性 46-92 329 

前立腺肥

大対照：

188 
 

0.99(0.69-1.41) 
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14．白血病 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

 急性骨髄性白血病は骨髄系造血細胞を母地として発生する血液悪性腫瘍である。男性に多い悪

性疾患であり，全白血病の約半数を占める 1)。年齢階級罹患率は，男性では 20 歳代，女性では 40

歳代から増加し，85 歳以上でピークとなる 2)。 

 本邦の 2011 年の全白血病の年齢調整罹患率が男性で 6.9/100,000（世界人口），女性で

4.7/100,000（世界人口）であるが 3)，その約半数が急性骨髄性白血病であると推測される。本邦

の罹患率は米国のそれよりも低く，約 2/3 程度である 1)。本邦では全白血病の罹患数はおよそ

12,000 名(2011 年)，死亡数は 8,200 名(2014 年)である 4)。現在まで罹患数，死亡数ともに増加傾向

を示しているが，年齢調整罹患率は増加，年齢調整死亡率は減少傾向を示している 3)。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

 これまでの喫煙と急性骨髄性白血病との因果関係についての国際的な評価は，2004 年の米国

Surgeon General Report5) および 2012 年の IARC Monograph6)において参照可能である。 

 米国 Surgeon General Report では，既存の疫学研究において一貫して生涯非喫煙者に比べ喫煙者

の急性骨髄性白血病リスクが高く，また喫煙が量・期間に関して用量依存性にリスクを上昇させ

ていることを指摘した。更に，生物学的な検討から，喫煙による急性骨髄性白血病発生の背景に

ベンゼン，ポロニウム 210，鉛 210 等への曝露があるとしている。最終的に「科学的証拠は，喫

煙と急性骨髄性との因果関係を推定するのに十分である」，また「急性骨髄性白血病のリスクは喫

煙本数，喫煙期間の増加に伴い上昇する」と結論づけている。 

IARC Monograph では，より新しい疫学研究が加わった上で評価がなされている。 IARC 

Monograph では，成人の骨髄性白血病（急性，慢性）のリスクとの関連に関して一貫した正の相

関が認めらると報告している。急性骨髄性白血病のみに関して関連を認めた研究があることを指

摘しながらも，最終的に骨髄性白血病に関して「喫煙との関連について十分な科学的証拠がある」

としている 7)。尚，急性リンパ性白血病に関しては，関連を示唆する証拠がないと言及されてい

る 7)。 

Surgeon General Report, IARC Monograph ともに，Brownson 等によるメタ解析に言及しているが，

非喫煙者に対する現在喫煙者の相対危険度は 1.3 (95%CI: 1.1-1.5)であった 8)。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

 「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言に関する研

究」班（第 2 章第 1 節参照）における評価では，症例対照研究 1 件(表 1)のみである。同研究にお

いて，急性骨髄性白血病に関する非喫煙者に対する喫煙者のオッズ比は，1.76 (0.96-3.23)と，関
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連の強さは弱いものの正の相関が認められた 9)。また慢性骨髄性白血病に関する検討はなされて

いない。研究数が限られていることより，日本人において喫煙により急性骨髄性白血病リスクあ

るいは骨髄性白血病のリスクが上昇するには「証拠不十分である」と結論付けている。 

 今後，国内におけるコホート研究をはじめとする疫学研究の結果が待たれる。 

 

(4) 証拠の統合 

 喫煙と急性骨髄性白血病との関連について，国際的には十分な数の疫学研究があり，量反応関

係や生物学的機序も明らかであることから，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると

判定されている。国内の科学的証拠は乏しいが，症例対照研究で強固ではないものの関連が認め

られている。国外の研究結果を日本人に適用できないとする積極的な根拠はない。 

 

(5) 結論 

科学的証拠は，喫煙と急性骨髄性白血病との因果関係を示唆しているが十分でない（レベル 2）。 
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表 1．喫煙と急性骨髄性白血病に関する症例・対照研究 

文献 

研究期間 

解析対象   結果 

著者 年 (文献番号) 性 年齢 症例数 対照数 
 

非喫煙者に対する現在喫煙者のオッ

ズ比（95%信頼区間） 

          
Wakabayashi 

et al. 
2006 (9) 1981-1990 男女 20-89 227 443 

 
1.76 (0.96-3.23) 
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15．がん患者の予後・二次がんなど 

疾病の概要，記述統計など 

国内のがん患者の死亡数（2014 年）は 368,103 人（男性 218,397 人，女性 149,706 人）であった。

人口の高齢化の影響を調整した場合，全がんの死亡率は 1990 年後半から減少傾向にある。2003

年から 2005 年の間にがんと診断された患者の相対生存率は，58.6％（男性 55.4％，女性 62.9%）

であり，相対生存率は部位・性別にかかわらず改善傾向にある。二次がん（本節では，以前にが

んと診断された人に，再発・転移とは別に，新たに発生するがんを「二次がん」とする。）への罹

患について，現在のところ日本全体の詳細なデータは報告されていない。大阪府地域がん登録を

用いて，60 歳代で初発がんの診断をされた人を対象とした研究では，その後の 10 年間で二次が

んに罹患する確率は 13％であったと報告されている 1)。 

喫煙は様々な種類のがんや循環器疾患を引き起こす大きな要因であり，これらの疾患を引き起

こすメカニズムはがん患者においても同様である。2004 年の米国 Surgeon General Report では，喫

煙はがんや循環器疾患の発症リスクに加えて，全身性炎症，酸化ストレスリスクを増加させ，ま

た免疫機能へも影響を与えると報告している。このことから，喫煙は全体的な健康状態を低下さ

せると結論付けられた。喫煙ががん患者の健康状態や予後に影響を与える経路は様々である。こ

こでは，がん患者における喫煙と全死因死亡およびがん死亡の関連とともに，二次がん罹患，再

発・治療効果および治療関連毒性との関連を報告する。 

 

(1) がん患者における喫煙と全死因死亡およびがん死亡の関連 

1) 国際的な評価のまとめ 

多くの疫学研究で一貫して，喫煙はがん患者の全死因死亡リスクを上昇させると報告されてお

り，米国 Surgeon General Report は「科学的証拠は，がん患者における喫煙と全死因死亡との因果

関係を推定するのに十分である。」と結論付けている。量反応関係を調査した複数の研究では，喫

煙量の増加にともなう全死因死亡リスクの増加が報告されており，この結果も喫煙と全死因死亡

リスクの強い因果関係を示す根拠とされている。60 歳以上を対象としたシステマティックレ

ビューでは，非喫煙者に対する統合相対死亡リスクは，喫煙者で 1.83 (95%信頼区間 1.65-2.03)，

過去喫煙者で 1.34（95%信頼区間 1.28-1.40）と算出された 2)。がん患者における禁煙と全死因死

亡リスクの関連については，複数の研究が，がん診断後も喫煙を継続した患者は，禁煙した患者

と比較して全死因死亡リスクが高いことを示唆している。 

がん死亡のリスクについても非喫煙者と比較して喫煙者で高いことが多数の疫学研究から報告さ

れている。このことから米国 Surgeon General Report は「科学的証拠は，がん患者における喫煙と

がん死亡との因果関係を推定するのに十分である。」と結論付けている。2) 国内の評価のまとめ 

国内では，喫煙と全死因死亡リスクの関連について肺がん患者を対象とした研究が多く報告さ
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れており，これらの研究の 90％以上が，喫煙は全死因死亡リスクを増加させるという一致した方

向性を示した 3-26)。組織型別に調査した研究では，腺癌患者において非喫煙者と比較した喫煙者の

死亡リスクは約 1.0 倍～約 1.9 倍 3, 10, 15, 17, 23, 26)，扁平上皮癌患者で約 1.4 倍であることが報告され

た 26)。肺がん患者において喫煙の全死因死亡リスクへの影響が明らかになる一方で，その他の部

位のがん患者を対象とした研究は少なく，喫煙の影響は明らかでない。食道がん患者を対象とし

た研究では，喫煙と全死因死亡リスクの有意な関連が報告されているが 27)，乳がん患者を対象と

した研究では，有意な関連はみられていない 28)。また，Kawakita らは口腔がん患者において喫煙

と全死因死亡リスクに量反応関係があることを報告したが，同時に非喫煙者は軽度喫煙者より予

後が悪かったという結果も報告しており，組織型や治療法など他のリスク因子による影響を示唆

している 29)。がん患者における喫煙とがん死亡の関連については，小細胞肺がん，乳がん患者を

対象として調査が行われ，一致して喫煙によるリスク増加の方向を示したが，どれも有意な関連

は報告されていない 4, 6, 28)。 

3) 証拠の統合 

がん患者における喫煙と全死因死亡およびがん死亡との関連について，国内外ともに十分な数

の研究があり，国際的には，科学的証拠はがん患者における喫煙と全死因およびがん死亡との因

果関係を推定するのに十分である，と判定されている。国内の研究でも，多くの疫学研究ががん

患者において喫煙は全死因死亡およびがん死亡のリスクを増加させると報告しており，特に肺が

ん患者について結果の一致性が高い。肺がんについては，扁平上皮癌だけでなく腺癌においても

喫煙と全死亡との関連が見られている。肺がん以外のがん種については国内の研究が十分に蓄積

されておらず，組織型や治療法の影響の調整が十分に行われていない。 

4) 結論 

1．科学的証拠は，がん患者における喫煙と全死因死亡およびがん死亡との因果関係を示唆して

いるが十分ではない（レベル 2）。 

2．科学的証拠は，肺がん患者における喫煙と全死因死亡およびがん死亡との因果関係を推定す

るのに十分である（レベル 1）。 

 

(2) がん患者における喫煙と二次がん罹患の関連 

1) 国際的な評価のまとめ 

がん患者における喫煙と二次がん罹患の関連を調査した研究は，一貫して喫煙者における二次

がん罹患リスクの上昇を報告している。特に，喫煙は肺がんや他の喫煙関連がんに二次がんとし

て罹患するリスクの増加と強い関連があると報告されている。それだけでなく，二次がんとして

喫煙関連がん以外のがんに罹患するリスクも増加することが報告されており，がん患者における

喫煙と二次がん罹患の関連が示唆されている。このことから，米国 Surgeon General Report は「科
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学的証拠は，がん患者における喫煙と二次がんとして喫煙関連がんに罹患するリスクの上昇との

因果関係を推定するのに十分である。」と結論付けている。米国 Surgeon General Report では，二

次がんとして肺がんに罹患するリスクは，非喫煙者および過去喫煙者と比較して喫煙者で 6 倍か

ら 24 倍であると報告している。また，喫煙量の増加にともなう二次がん罹患リスクの増加も報告

され，量反応関係も示されている。 

2) 国内の評価のまとめ 

国内の複数の調査は，一貫して喫煙は二次がん罹患のリスクを上昇させると報告している 30-35)。

1985 年から 2007 年の間にがんと診断された患者を対象とした Tabuchi らの研究では，非喫煙者に

対する現在喫煙者の二次がん罹患の相対リスクは 1.43（95%信頼区間 1.29-1.59）であった 34)。

特に，二次がんとして喫煙関連がんに罹患するリスクの増加は複数の研究から報告されてい

る 30, 32, 34)。また，喫煙量の増加にともない二次がん罹患リスクも増加すると報告されており，こ

のことからも喫煙と二次がん罹患リスクの因果関係が示唆されている 30)。 

禁煙と二次がん罹患リスクの関連の調査した研究では，がん診断後に禁煙した患者は，喫煙を

継続した患者と比較して二次がん罹患リスクが有意に減少したと報告した 34, 36)。 

3) 証拠の統合 

がん患者における喫煙と二次がん罹患との関連について，国内外ともに十分な数の疫学研究があ

り，国際的には，因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内の研究も，喫煙と二

次がん，特に喫煙関連がんの罹患リスクとの関連を示す一致した結果を示している。量反応関係，

禁煙によるリスクの減少も報告されている。生物学的機序については，喫煙関連がんのリスクが喫

煙により増加することはがん種ごとの知見により明らかである。 

4) 結論 

科学的証拠は，がん患者における喫煙と二次がん罹患との因果関係を推定するのに十分である

（レベル 1）。 

 

(3) がん患者における喫煙と再発・治療効果の関連 

1) 国際的な評価のまとめ 

喫煙と再発リスクの関連を調査した多くの疫学研究が，喫煙による再発リスクの有意な増加を

報告した。量反応関係を調査した 3 つの研究では，そのうち 2 つの研究で喫煙量に伴う一貫した

再発リスクの上昇が報告されている。禁煙の影響について，Fleshner らはがん診断後に禁煙した

膀胱がん患者の再発リスクは，喫煙を続けた患者の 0.71 倍に低下すると報告した 37)。喫煙と治療

効果の関連を調査した研究においても，その約 7 割が，喫煙の治療効果に対する悪影響を示唆し

ている。しかしながら，対象集団や研究方法が異なる場合に，一致した結果が得られているとは

いえず，米国 Surgeon General Report は「科学的証拠は因果関係を示唆しているが十分ではない。」
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と結論付けている。 

2) 国内の評価のまとめ 

喫煙とがんの再発の関連を調査した研究は少ない。筋層非浸潤性膀胱がん患者を対象とした多

施設研究では，非喫煙者と比較した喫煙者のハザード比は 2.55 (95%信頼区間 1.70-3.83)で，喫煙

者において有意に再発リスクが高いことが報告された 38)。また，禁煙期間が 15 年以上の患者は

15 年未満の患者と比較して有意に再発リスクが低く，喫煙と再発の関連が示唆された。一方，肺

がん患者を対象とした研究では，喫煙と再発に有意な関連は示されなかった 12)。 

3) 証拠の統合 

がん患者における喫煙と再発・治療効果について，国外の研究で関連が示されているが，対象

集団や研究方法によっては一致した結果が得られておらず，国際的には，因果関係を示唆してい

るが十分ではないと判定されている。また，国内での研究でも一致して再発リスクの増加が認め

られているが，研究の蓄積は十分ではない。 

4) 結論 

科学的証拠は，がん患者における喫煙と再発・治療効果低下との因果関係を示唆しているが十

分ではない（レベル 2）。 

 

(4) がん患者における喫煙と治療関連毒性の関連 

1) 国際的な評価のまとめ 

がん患者における喫煙と治療関連毒性との関連についての結果を含む研究の約 80％以上が，喫

煙は治療関連毒性を有意に増加させるという結果を示した。しかしながら，異なる集団，異なる

研究方法を通して結果が一致しているとはいえず，米国 Surgeon General Report は「科学的証拠は

因果関係を示唆しているが十分ではない」と結論付けている。Zevallos の報告では，放射線治療後

も喫煙を継続した患者は，禁煙した患者と比較して入院や毒性のリスクが 1.3 倍高いことを報告

した 39)。また，Bjarnason らは放射線治療中の喫煙者が朝に治療を受けた場合，午後に治療を受け

るより粘膜炎の罹患割合が低いことを報告した 40)。このことは短期間の禁煙も治療関連毒性リス

クを改善させる可能性を示唆している。 

2) 国内の評価のまとめ 

頭頸部がん患者を対象とした Kuri らの研究では，術前の 3 週間以上の禁煙が創傷治癒障害を減

少させることを示した 41)。また，非小細胞癌，子宮がん患者で非喫煙者と比較して喫煙者で有意

に合併症リスクが増加することが報告されている 7, 42, 43)。一方で，肺がん患者や頭頸部がん患者

を対象として術後合併症リスクと喫煙の関連を調査した研究では，非喫煙者と比較して喫煙者で

合併症の発症割合は高かったが，合併症のリスク増加と喫煙の有意な関連は示されていない 44, 45)。

Sekine らの調査では喫煙と合併症リスクに有意な関連が示されたが，リスク増加は極めて小さ
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かった 46)。また，Shiono らの調査では，合併症発症の他のリスク因子を調整した場合に，喫煙者

で合併症のリスクが低下する結果を示した 47)。喫煙は性別や年齢のような合併症発症の他のリス

ク因子との関連が強く，喫煙の独立した影響を評価することは難しい。今後は大規模コホート研

究などからの証拠の収集に努める必要がある。 

3) 証拠の統合 

がん患者における喫煙と治療関連毒性との関連について，国外の研究の多くがリスク増加を報

告しているが，異なる集団，異なる研究方法を通して結果が一致しているとは言えず，国際的に

は，科学的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではないと判定されている。国内の研究はあ

る程度蓄積されているが，結果の一致性は高くない。喫煙は性別や合併症発症の他のリスク因子

との関連が強く，喫煙の独立した影響を評価することはが難しい。 

4) 結論 

科学的証拠は，がん患者における喫煙と治療関連毒性との因果関係を示唆しているが十分では

ない（レベル 2）。 
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表 1．がん患者における喫煙と全死因死亡および疾患関連死亡との関連に関する研究 
 

文献 

研究 

期間 

対象 
 

結果 

著者 年 

文
献
番
号 

初発がん 性別 人数 年齢 
イベ

ント 

イベ 

ント 

発生 

数 

 

 
分類 

ハザード比 

（95％信頼

区間） 

Sobue T 

 et al. 
1991 (3) 

1978- 

1987 
肺腺癌 男女 267 - 

全 

死亡 
135 

 

喫煙者/ 

非喫煙者 

1.89

（0.88-4.04） 

Fujisawa T 

 et al. 
1999 (4) 

1981- 

1993 

非小細胞

肺がん 

（Stage I） 

男女 369 - 
全 

死亡 
- 

 

Pack-years,  

30 ≤ / < 30 

2.41

（1.24-4.96） 

        

がん

死亡 
- 

 

Pack-years,  

30 ≤ / < 30 

1.39

（0.66-2.9） 

Sawabata N  

et al. 
2004 (5) 

1993- 

2001 

非小細胞

肺がん 

(Stage IA） 

男女 242 
平均値： 

61.6 

全 

死亡 
39 

 

術前の喫煙, 

有/無 

5.71

（5.6-43.47） 

Kawai H 

et al. 
2005 (6) 

1982- 

1997 

非小細胞

肺がん 

（Stage IA） 

男女 3,082 
平均値：

64.4 

全 

死亡 
650 

 

Pack-years, 

40 ≤ / < 40 

1.13

（0.95-1.34） 

        

がん

死亡 
- 

 

Pack-years, 

40 ≤ / < 40 

1.22

（0.98-1.51） 

Ando M 

 et al. 
2006 (7) 2002 

非小細胞

肺がん 
男女 1,643 - 

全 

死亡 
1,076 

 

喫煙歴，有/

無 

1.41

（1.19-1.67） 

Iyoda A 

 et al. 
2006 (8) 

1988- 

2003 

非小細胞

肺がん 

（Stage IA） 

男女 335 
平均値：

63 

全 

死亡 
- 

 

Smoking 

index，1≤ / 0 

1.24

（0.53-2.92） 

Saito- 

Nakaya K 

 et al. 

2006 (9) 
1996- 

1999 

非小細胞

肺がん 
男女 238 

平均値：

62.4 

全 

死亡 
29 

 

現在喫煙者/

非喫煙者 
3.1（1.5-6.6） 

Yoshino I  

et al. 
2006 (10) - 肺腺癌 男女 999 - 

全 

死亡 
- 

 

喫煙者/ 

非喫煙者 

1.73

（1.01-3.04） 

Kikuchi E 

et al. 
2007 (11) 

1982- 

1994 

非小細胞

肺がん 

（Stage I-

Ⅳ） 

男女 161 - 
全 

死亡 
- 

 

喫煙者/ 

非喫煙者 

2.04

（0.99-4.64） 

Kobayashi N 

et al. 
2007 (12) 

1995- 

2002 

非小細胞

肺がん 

（切除例） 

男女 163 
中央値：

64 

全 

死亡 
- 

 
喫煙者 

2.18

（0.23-20.64

） 

        

がん

死亡 
- 

 
喫煙者 

4.2

（0.59-30.01

） 

Nakamura H 

et al. 
2008 (13) 

1980- 

2003 
肺がん 男女 571 

平均値：

64.8 

全 

死亡 
118 

 

現在喫煙者/

非喫煙者 

1.99

（1.51-2.62） 

Saito- 

Nakaya K 

et al. 

2008 (14) 
1999- 

2004 
肺がん 男性 865 

平均値：

64.3 

全 

死亡 
548 

 

現在喫煙者/

非喫煙者 
1.7（1.1-2.8） 

     
女性 365 

平均値：

61.9 

全 

死亡 
168 

 

現在喫煙者/

非喫煙者 
2.0（1.4-2.9） 

Hotta K 

et al. 
2009 (17) 

2000- 

2003 
肺腺癌 男性 157 - 

全 

死亡 
- 

 

Pack-years

（連続変数） 

1.01

（1-1.02） 

     
女性 103 - 

全 

死亡 
- 

 

Pack-years

（連続変数） 

1.00

（0.98-1.03） 

Kawaguchi 

T et al. 
2010 (18) 

1990- 

2005 

非小細胞

肺がん 
男女 26,957 - 

全 

死亡 
- 

 

現在喫煙者/

非喫煙者 

1.07

（1.01-1.31） 

Shitara K 

et al. 
2010 (27) 

2001- 

2005 

食道扁平

上皮癌 
男女 363 - 

全 

死亡 
174 

 

Pack-years,，

20 ≤ / 20 > 

1.73

（1.12-2.68） 

           
Pack-years,， 1.77
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20 ≤, 40 > / 

20 > 

（1.09-2.89） 

           

Pack-years,， 

40 ≤ / 20 > 

1.69

（1.06-2.67） 

Naito Y 

et al. 
2011 (19) 

1993- 

2003 

非小細胞

肺がん 
男女 826 

中央値：

65 

全 

死亡 
- 

 

Pack-years,，

30 > / 非喫

煙者 

1.34

（0.80-2.24） 

           

Pack-years,，

30 ≤ / 非喫

煙者 

1.58

（0.92-2.71） 

Kato T 

et al. 
2011 (20) 

1992- 

2004 

非小細胞

肺がん 
男女 358 

平均値：

63.5 

全 

死亡 
- 

 

喫煙者/非喫

煙者 

0.86

（0.49-1.48） 

Maeda R 

et al. 
2011 (21) 

1992- 

2006 

非小細胞

肺がん 

(Stage I) 

男女 1,357 - 
全 

死亡 
- 

 

喫煙者/非喫

煙者 

1.83

（0.27-2.64） 

Kawaguchi 

T 

et al. 

2012 (22) 
1990- 

2005 

非小細胞

肺がん 

(Stage Ⅲ

B-Ⅳ) 

男女 

（70- 

74

歳） 

1,617 - 
全 

死亡 
- 

 

非喫煙者/現

在喫煙者 

0.78

（0.66-0.93） 

     

男女 

（75- 

79

歳） 

1,349 - 
全 

死亡 
- 

 

非喫煙者/現

在喫煙者 

0.80

（0.66-0.97） 

     

男女 

（80

歳以

上） 

1,010 - 
全 

死亡 
- 

 

非喫煙者/現

在喫煙者 

0.99

（0.8-1.22） 

Maeda R 

et al. 
2012 (23) 

1992- 

2007 

肺腺癌 

（Stage 

IA） 

男女 1,070 - 
全死

亡 
- 

 

Pack-years,，

20 ≤ / 0 ≤, 

20 ≥ 

1.83

（1.3-2.57） 

Kawakita D 

et al. 
2012 (29) 

2001- 

2005 
口腔がん 男女 222 

中央値：

59 
死亡 - 

 

喫煙者/軽度

喫煙者 

2.44

（1.07-5.57） 

         
- 

 

重度喫煙者/

軽度喫煙者 

2.66

（0.97-7.33） 

         
- 

 

非喫煙者/軽

度喫煙者 

2.27

（0.84-6.15） 

Tanaka S 

et al. 
2013 (24) 

2004- 

2009 

非小細胞

肺がん 
男女 244 

中央値：

67 

全 

死亡 
170 

 

喫煙者/非喫

煙者 

1.67

（1.13-2.47） 

Hirashima T 

et al. 
2014 (25) 

2004- 

2007 

非小細胞

肺がん 

（遠隔転

移例） 

男女 268 - 
全 

死亡 
246 

 

喫煙者/非喫

煙者 

1.86

（1.29-2.68） 

Okamoto T 

et al. 
2014 (26) 

1973- 

2007 
肺腺癌 男女 750 - 

全 

死亡 
- 

 

喫煙者/非喫

煙者 

1.57

（1.1-2.24） 

    

肺扁平 

上皮癌 
男女 364 - 

全 

死亡 
- 

 

Pack-years, 

30> / 0 

1.39

（0.68-2.78） 

Kakugawa Y 

et al 
2015 (28) 

1997- 

2007 
乳がん 女性 848 

平均値：

56.9 

全 

死亡 
31 

 

喫煙者/非喫

煙者 

0.97

（0.63-1.5） 

        

がん

死亡 
28 

 

喫煙者/非喫

煙者 

0.95

（0.59-1.53） 
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表 2．がん患者における喫煙と二次がん罹患との関連に関する研究 
 

文献 

研究 

期間 

対象 
 

結果 

著者 年 

文

献

番

号 

初発 

がん 

性

別 
人数 

平均 

年齢 

イベ 

ント 

イベ

ント

発生

数 

 

評価 

指標 
分類 

ハザード比 

（95％信頼

区間） 

Hiyama T 

et al. 
1992 (30) 

1965

- 

1975 

喉頭 

がん 

男

性 
472 

平均

値：

61.7 

二次

がん

罹患 

115 
 

観測値/

期待値 

1-19 本/

日 
2.0（1.28-3） 

            

20-39 本

/日 

2.2

（1.67-2.84） 

            

40＋本/

日 

2.5

（1.68-3.63） 

Kawahara 

M et al. 
1998 (36) 

1978

- 

1992 

小細胞 

肺がん 

男

女 
70 - 

二次

がん

罹患 

15 
 

相対リス

ク 

喫煙継続

/ 

禁煙 

4.3

（1.1-15.9） 

Tsukuma H  

et al. 
1999 (31) 

1978

- 

1994 

胃がん 

(外科切

除例) 

男

女 
1,961 - 

二次

がん

罹患 

163 
 

ハザード

比 

現在喫煙

者/非喫

煙者 

1.77

（1.01-3.10） 

Kinoshita Y 

et al. 
2000 (32) 

1978

- 

1995 

胃がん 

（外科

切除

例） 

男

性 
1,097 - 

二次

がん

罹患 

- 
 

ハザード

比 

現在喫煙

者/非喫

煙者 

1.82

（1.02-3.26） 

Ohno T 

et al. 
2007 (33) 

1961

- 

子宮 

頸がん 

（放射

線療法

適用

例） 

女

性 
1,031 

平均

値： 

57 

二次

がん

罹患 

102 
 

観測値/

期待値 
喫煙者 

1.6

（1.0-2.4） 

            
非喫煙者 

1.4

（1.1-1.7） 

Tabuchi T 

et al. 
2013 (34) 

1985

- 

2004 

全がん 
男

女 
29,795 

範囲：

20-79 

二次

がん

罹患 

1,721 
 

罹患 

率比 

喫煙者/ 

非喫煙者 

1.59

（1.39-1.82） 

           

罹患 

率比 

短期禁煙

者/現在

喫煙者 

0.82

（0.69-0.96） 

            

過去喫煙

者/現在

喫煙者 

0.73

（0.63-0.84） 

            

非喫煙者

/現在喫

煙者 

0.57

（0.49-0.65） 

        

二次

がん

（喫煙

関連

がん）

罹患 

1,161 
 

罹患 

率比 

喫煙者/

非喫煙者 

2.02

（1.7-2.4） 

           

罹患 

率比 

短期禁煙

者/現在

喫煙者 

0.74

（0.61-0.9） 

            

過去喫煙

者/現在

喫煙者 

0.64

（0.54-0.75） 
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非喫煙者

/現在喫

煙者 

0.42

（0.35-0.51） 

Tabuchi T 

et al. 
2015 (35) 

1985

- 

2007 

全がん 
男

女 
2,288 - 

二次

がん

罹患 

151 
 

罹患率

比 

喫煙者

（非飲酒

者）/非喫

煙者（非

飲酒者） 

1.23

（1.00-1.53） 

      
2,288 - 

二次

がん

（喫煙

関連

がん）

罹患 

90 
 

罹患率

比 

喫煙者

（非飲酒

者）/非喫

煙者（非

飲酒者） 

1.49

（1.11-2.00） 

 

表 3．がん患者における喫煙と再発との関連に関する研究 
 

文献 
  

研究 

期間 

対象 
      

結果 

著者 年 

文

献

番

号 

初発がん 性別 人数 年齢 
イベ

ント 

イベ

ント

発生

数 

 
分類 

ハザード比 

（95％信頼区間） 

Kobayashi 

N et al. 
2007 (12) 

1995- 

2002 

非小細胞

肺がん 
男女 163 

中央値：

64 
再発 14 

 

喫煙者/ 

非喫煙者 
4.02(0.45-36.31) 

Maeda R 

et al. 
2011 (21) 

1992- 

2006 

非小細胞

肺がん 

(Stage I) 

男女 1,357 - 再発 - 
 

喫煙者/ 

非喫煙者 
1.51(1.03-2.21) 

Ogihara K 

et al. 
2015 (38) 

1995- 

2012 

筋層非浸

潤性膀胱

がん 

男女 634 
平均値：

68.5 
再発 258 

 

喫煙者/ 

非喫煙者 
2.55(1.70-3.83) 
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表 4．がん患者における喫煙と治療関連毒性との関連に関する研究 
 

文献 

研究 

期間 

対象 
 

結果 

著者 年 

文
献
番
号 

初発 

がん 
性別 人数 年齢 

イベン

ト 

イ
ベ
ン
ト
発
生
数 

 
分類 オッズ比 

Kuri M 

et al. 
2005 (41) 

1996- 

2001 

頭頸部 

がん 
男女 188 - 

創傷治

癒障害 
116 

 

術前禁煙

8-21 日/ 

喫煙者 

0.31(0.08-1.24) 

           

術前禁煙

22-42 日/ 

喫煙者 

0.17(0.04-0.75) 

           

術前禁煙 43

日以上/ 

喫煙者 

0.17(0.05-0.6) 

           

非喫煙者/ 

喫煙者 
0.11(0.03-0.51) 

Ando M 

et al. 
2006 (7) 2002 

非小細

胞肺が

ん 

男女 1976 - 

術後合

併症 

（間質

性肺

炎） 

69 
 

喫煙者/ 

非喫煙者 
4.79(1.69-13.54) 

Shimizu K 

et al. 
2008 (44) 

2003- 

2006 
肺がん 男女 194 

中央

値：

69.8 

術後合

併症 
34 

 

喫煙者/ 

非喫煙者 
- (0.45-5.98) 

Ogihara H 

et al. 
2009 (45) 

2002- 

2003 

頭頸部 

がん 
男女 209 

平均

値：

58.8 

手術部

位感染 
21 

 

喫煙者/ 

非喫煙者 
1.42,p＝0.39 

Sekine Y 

et al. 
2010 (46) 

1990- 

2007 
肺がん 男女 1,032 

中央

値：

63.4 

術後合

併症 
115 

 

喫煙者/ 

非喫煙者 
1.00(1.00-1.00) 

Kasuya G 

et al. 
2011 (42) 

1984- 

2004 

子宮が

ん 
女性 228 

中央

値：51 

術後合

併症 

（腸炎） 

19 
 

喫煙者/ 

非喫煙者 
3.62(1.32-10.00) 

Nakagawa K 

et al. 
2012 (43) 

2007- 

2009 

非小細

胞肺が

ん 

男女 3488 
中央

値：65 

薬物有

害反応 
401 

 

喫煙者/ 

非喫煙者 
2.99(1.99-4.50) 

Shiono S 

et al. 
2015 (47) 

2004- 

2013 
肺がん 男女 670 - 

術後合

併症 
107 

 

喫煙者/ 

非喫煙者 
0.6(0.25-1.47) 
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Ⅱ．循環器疾患 

 

要 約 

たばこの喫煙者本人への影響（能動喫煙による健康影響）として，循環器疾患との因果関係につ

いて，3 つの疾患（虚血性心疾患，脳卒中，アテローム性動脈硬化関連疾患）ごとに評価を行った（第

2 章要約表）。その結果，喫煙と虚血性心疾患，脳卒中，腹部大動脈瘤，および末梢性の動脈硬化症

との関連について，「科学的証拠は，因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）」と判定された。

喫煙と胸部大動脈瘤との関連については「科学的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではない

（レベル 2）」と判定された。 

 

1．虚血性心疾患 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

虚血性心疾患は，心筋に酸素を供給している冠動脈の狭窄によって発症する病態の総称で，冠

動脈疾患とほぼ同義で用いられる。原因は動脈硬化によるプラークの形成である。冠動脈の内腔

が狭くなると，普段より酸素が必要な状態（運動時や心理的ストレス負荷時）になった時に酸素

の供給が追いつかなくなり，心筋虚血による症状（胸部の不快感）が発生し，これを労作性狭心

症と呼ぶ。より重症化すると安静時にも同様の発作が生じる場合があり，これは不安定狭心症と

呼ばれ，心筋梗塞に移行する可能性が高くなる。ただし狭心症は一応，可逆的であり安静もしく

は時間が経過すると症状は終息する。一方，心筋梗塞は，プラークの破綻により冠動脈が閉塞し

た状態で自然に再開通しない不可逆的な状態で心筋の壊死が発生する。通常，30 分以上続く不安

感を伴う耐え難い胸痛，胸の締めつけ感，息切れ，冷や汗，腕や肩，顎などの不快感などを伴う。 

米国では 1968 年から 2000 年にかけて，心血管疾患の年齢調整死亡率は，759.5（人口 10 万対）

から 235.5（人口 10 万対）と 69%減少し，虚血性心疾患の年齢調整死亡率は，482.6（人口 10 万対）

から 113.6（人口 10 万対）と 76%減少した 1）。1980 年から 2000 年にかけての虚血性心疾患死亡率

の減少に対して，治療の進歩の寄与が 47%，危険因子レベル改善の寄与が 44％であり，危険因子

レベル改善の寄与のうち 12%（全体の 5%）が喫煙率の減少によると推計されている 2）。わが国お

ける虚血性心疾患の粗死亡率（2013 年）は，男性 68.8（人口 10 万対），女性 50.7（人口 10 万対）

であり，米国（2010 年）の男性 139.8（人口 10 万対），女性 112.4（人口 10 万対）より低く，年齢

調整死亡率の上昇も認めていないが，高齢化の進展に伴って死亡数の増加が懸念されている 3）。 

喫煙は，活性酸素やフリーラジカルを負荷することにより酸化ストレスを増大させ，一酸化窒

素の減少による血管内皮機能障害，平滑筋細胞の活性化などにより動脈の炎症や収縮を引き起こ

す。脂質代謝への影響としては血清 HDL コレステロール値の低下や酸化 LDL の上昇を促し動脈
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硬化プラークの形成を促進する。また喫煙は，血小板凝集能の亢進や各種接着分子の活性化，血

漿フィブリノーゲン値の増加による血栓形成傾向との関連も指摘されている。これらの機序が相

互に関連し合って虚血性心疾患の発症に寄与する。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

喫煙が虚血性心疾患の危険因子であることは，約 70 年前に世界で初めて虚血性心疾患をエンド

ポイントとして計画的に開始されたコホート研究である Framingham studyでも指摘されていた 4）。

その後，喫煙者の虚血性心疾患の発症・死亡リスクは，非喫煙者と比べて高く，喫煙本数が増え

るにしたがって高くなること，喫煙と虚血性心疾患の関連は様々な人種や民族，男女に共通して

認められること，低タールや低ニコチンたばこが虚血性心疾患のリスクを低下させるという証拠

はないことなどが確認された 5）。さらに喫煙による虚血性心疾患の発症・死亡リスクは喫煙本数

が少なくても認められ，たとえ 1 日 5 本未満であってもリスクが増加することが指摘されている 6）。 

さらに Surgeon General Report 2014 で以下のことが指摘されている 1）。 

1）非喫煙者に対する喫煙者の虚血性心疾患の相対危険度は，若い年代のほうが高く年齢が上が

ると低くなる。しかし年齢とともに虚血性心疾患の死亡率そのものが急増するため，逆に喫煙に

よる過剰死亡率は年齢が高くなるにしたがって急増する。相対危険度で見ると喫煙による虚血性

心疾患リスクの上昇が大きいのは若い女性であり，例えば 40 歳代の女性だと虚血性心疾患の大部

分は喫煙によって発症すると考えられた。また虚血性心疾患に対する喫煙の相対危険度は女性の

ほうが男性よりも大きい。 

2）米国おける 50 年間の虚血性心疾患の死亡率の減少率は，非喫煙者で最も大きく，次いで禁

煙者，現在喫煙者の順であり，現在喫煙者の減少率が最も小さい。その結果，近年，喫煙の虚血

性心疾患死亡に対する相対危険度は大きくなりつつあり，男女とも 3.0 を超えている。 

3）既に Surgeon General Report 19907） において禁煙により虚血性心疾患のリスクは 1 年でほぼ

半減し，禁煙後 15 年で非喫煙者と同等になることが指摘されていた。このリスクの低下は男女と

も認められるがリスクの低下度は女性のほうが大きい。ただし現在喫煙者と比べた禁煙者の虚血

性心疾患リスクがどの程度まで下がるかについては，禁煙してからの期間や年齢構成，研究実施

時期によってばらつきが認められる。 

4）ヘモグロビンやフィブリノーゲンなど危険因子の改善を認めた研究はあるものの，禁煙では

なく減煙（例えば 1 日 10 本未満に減らす）によって虚血性心疾患のリスクを減少させたというエ

ビデンスはなく，予防手段として勧めることはできない。これは喫煙本数が少なくても虚血性心

疾患のリスクが上がるというコホート研究の知見と一致している。 

5）今まで報告されている喫煙と虚血性心疾患の関連については，コントロール群となる非喫煙

者から受動喫煙者が除かれていないので，喫煙のリスクを過小評価している可能性がある。 
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国際的な評価として，一連の米国 Surgeon General Report では，「喫煙と虚血性心疾患の因果関

係を推定するのに十分である」，また「禁煙による虚血性心疾患のリスクの低下は明らかである」，

しかし「減煙や低タール・低ニコチンたばこが一定のリスク低下につながるというエビデンスは

乏しい」と結論付けられている。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

国内においても喫煙が虚血性心疾患の危険因子であるというエビデンスは確立している。主要

なコホート研究のリスト（表 1）と概要（表 2）を示した（13 コホート）8-20）。男性のみを対象と

した研究が 3 つ，男女計のみで解析をしている論文が 2 つ，男女別に解析を行っている論文が 8

つあった。非喫煙者を対照とした場合の現在喫煙群の相対危険度は（非喫煙者に対する現在喫煙

のハザード比，ただし現在喫煙者全体の結果がなく喫煙本数でカテゴリー化されている場合は対

照群から最も遠い喫煙本数カテゴリーのハザード比），おおむね 2～3 の間であり，男女別の解析

のある 8論文のうち 7論文では女性のハザード比のほうが男性より大きかった。また女性のハザー

ド比が非常に高いコホートも認められた。 

平成 27 年度厚生労働科学研究費補助金 循環器疾患・糖尿病等生活習慣病対策総合研究事業た

ばこ対策の健康影響および経済影響の包括的評価に関する研究（研究代表者 片野田耕太）（2016）

では 21），国内の 8 つのコホート研究のメタアナリシスを行った（表 2 で○を付けたコホート）。こ

のうち 3 つのコホートは男女別の解析結果があり，統合する際には別々のコホートとして扱われ

た。その結果，生涯非喫煙者と比べて，1 日 1～20 本の喫煙による虚血性心疾患の発症・死亡の

相対リスクは 2.15（95%信頼区間 1.81-2.55），1 日 20 本を超える喫煙による虚血性心疾患の発症・

死亡の相対リスクは 3.28（95%信頼区間 2.58-4.16）であった。 

国内でも禁煙後 1 年以内に虚血性心疾患の死亡リスクが半減するという研究報告はあるが 12），

禁煙後の経過年数と虚血性心疾患リスクの関連をみたコホート研究の併合解析では，禁煙後 10～

15 年以降で現在喫煙者に比し有意なリスク低下を認め，ほぼ非喫煙者と同等のレベルとなってい

た 16）。 

 

(4) 証拠の統合 

喫煙と虚血性心疾患との関連について，国内外ともにコホート研究を中心とする十分な数の疫

学研究があり，国際的には，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。

国内の研究は一致して虚血性心疾患の発症・死亡リスクの強固な増加を示しており，量反応関係

についても一致している。禁煙後 10～15 年経過すると虚血性心疾患のリスクが非喫煙者と同程度

まで減少することも国内の研究の併合解析により認められている。生物学的機序については，喫

煙が動脈硬化や血栓形成傾向の促進を通じて虚血性心疾患の発症に寄与することが明らかである。 
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(5) 結論 

科学的証拠は，喫煙と虚血性心疾患との因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 
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表 1．喫煙と虚血性心疾患との関連に関するコホート研究（文献リスト） 
 

表の

文献

番号 

筆頭著者名 題名 文献名・年・月・巻・ページ 
研究 

デザイン 

8 
Kono S,  

et al. 

Smoking and mortalities from cancer, 

coronary heart disease and stroke in male 

Japanese physicians 

J Cancer Res Clin Oncol. 

1985;110(2):161-4. 
コホート 

9 

Irie F,  

et al 

.[入江ふじこ，

他] 

健康管理への活用を目的とした基本健康

診査成績による生命予後の検討 

[Prediction of mortality fromfindings of 

annual health checkups utility for health 

care programs]. 

日本公衆衛生雑誌 

2001;48(2): 95-108 [Nihon 

KoshuEisei Zasshi. 2001 

Feb;48(2):95-108.] 

コホート 

10 
Yamagishi K, 

et al. 

Smoking Raises the Risk of Total and 

Ischemic Strokes in Hypertensive Men 

Hypertens Res. 2003 

Mar;26(3):209-17. 
コホート 

11 
Ueshima H, et 

al. 

Cigarette smoking as a risk factor for 

stroke death in Japan: NIPPON DATA80 

Stroke. 2004 

Aug;35(8):1836-41. Epub 2004 

May 27. 

コホート 

12 
Iso H,  

et al. 

Smoking cessation and mortality from 

cardiovascular disease among Japanese 

men and women: the JACC Study. 

Am J Epidemiol. 2005 Jan 

15;161(2):170-9 
コホート 

13 
Baba S,  

et ak. 

Cigarette smoking and risk of coronary 

heart disease incidence among 

middle-aged Japanese men and women: the 

JPHC Study Cohort Ⅰ. 

Eur J Cardiovasc Prev 

Rehabil 13: 207-213, 2006. 
コホート 

14 
Katanoda K, et 

al. 

Population attributable fraction of mortality 

associated with tobacco smoking in Japan: 

a pooled analysis of three large-scale 

cohort studies. 

J Epidemiol. 

2008;18(6):251-64. 

プール 

解析 

15 
Higashiyama A,  

et al. 

Risk of smoking and metabolic syndrome 

for incidence of cardiovascular disease – 

comparison of relative contribution in urban 

Japanese population: the Suita study. 

Circ J 73: 2258-2263, 2009. コホート 

16 
Honjo K,  

et al. 

The effects of smoking and smoking 

cessation on mortality from cardiovascular 

disease among Japanese: pooled analysis 

of three large-scale cohort studies in 

Japan. 

Tob Control. 2010 

Feb;19(1):50-7. 

プール解

析 

17 
Hata J,  

et al. 

Combined effects of smoking and 

hypercholesterolemia on the risk of stroke 

and coronary heart disease in Japanese: 

the Hisayama study. 

Cerebrovasc Dis. 

2011;31(5):477-84 
コホート 

18 
Kondo T,  

et al. 

Smoking and smoking cessation in relation 

to all-cause mortality and cardiovascular 

events in 25,464 healthy male Japanese 

workers. 

Circ J. 2011;75(12):2885-92 コホート 

19 
Nakamura K, 

et al. 

Influence of smoking combined with 

another risk factor on the risk of mortality 

from coronary heart disease and stroke: 

pooled analysis of 10 Japanese cohort 

studies 

Cerebrovasc Dis. 

2012;33(5):480-91. 
コホート 

20 
Eshak ES,  

et al. 

Modification of the excess risk of coronary 

heart disease due to smoking by 

seafood/fish intake 

Am J Epidemiol. 2014 May 

15;179(10):1173-81 
コホート 
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表 2．喫煙と虚血性心疾患との関連に関するコホート研究（概要） 

文献 

研究 
期間 

解析対象 結果 
 

著者 年 
(文献
番号) 

性 
解析対象人

数 
年齢 

結果変数 
（罹患/ 

死亡） 

罹患/死
亡者数 

非喫煙者に対する現在
喫煙者の相対危険度 

（95%信頼区間） 

メタアナ
リシス 

† 

Kono S 1985 (8) 
1965- 
1977 

男性 

5446 

研究対象は
5477 

記述 
なし 

(対象者
は 

医者) 

死亡 121 2.14(1.23-3.73) ○ 

Irie F 2001 (9) 
1993- 
1998 

男性 32705 40-79 死亡 146 2.4 (1.4-4.1) 
○ 

 
2001 

  
女性 63959 

  
96 7.1 (3.0-16.9) 

Yamagishi K 2003 (10) 
1975- 

1997 
男性 

3626 
研究対象は

3754 
40-69 罹患 100 

4.6(1.6-12.9) 
(非喫煙に対する現在喫

煙 21 本以上/日） 
○ 

Ueshima H 2004 (11) 
1980- 

1994 
男性 3972 30<= 死亡 36 

4.25(1.42-12.8) 
(非喫煙に対する現在喫

煙 21 本以上/日） 

○ 

    
女性 

4957 
研究対象は
男女合わせ

て 9638 

  
33 

1.27(0.43-3.78) 

(非喫煙に対する現在喫
煙 1-20 本/日） 

Iso H 2004 (12) 
1988- 
1990 

,1999 

男性 41782 40-79 死亡 348 2.51(1.79-3.51) 
○ 

    
女性 52901 

  
199 3.35(2.23-5.02) 

Baba S 2006 (13) 

1990- 

1992, 
2001 

男性 19782 40-59 罹患 260 2.85(1.98-4.12) 
 

    
女性 21500 

 
罹患 66 3.07(1.48-6.40) 

 
Katanoda K 2008 (14) 

1983- 
2003 

男性 140026 40-79 死亡 
記述 
なし 

2.18(1.79-2.66） 
 

    
女性 156810 

  

記述 

なし 
2.95(2.33-3.75) 

 

Higashiyama A 2009 (15) 
1989- 
2005 

男性 1822 40-74 罹患 28 
1.89(0.41-8.70) 

(非喫煙に対する現在喫

煙 21 本以上/日） 
 

    
女性 2089 

  
13 

8.35(2.64-26.48) 
(非喫煙に対する現在喫

煙 20 本下）      女
性では現在喫煙 21 本
以上の心筋梗塞罹患な

し 

 

Honjo K 2010 (16) 
1980- 
2003 

男性 140026 40-79 死亡 1006 2.19(1.79-2.67) 
 

    
女性 156810 

  
1272 2.84(2.24-3.60) 

 

Hata J 2011 (17) 
1988- 
2002 

男性お
よび 

女性 

2421 
(男性：1037,

女性：1384) 

40-79 罹患 112 
2.31(1.17-4.57) 

(非喫煙に対する現在喫

煙 20 本以上/日） 

○ 

Kondo T 2011 (18) 
2000- 
2008 

男性 25464 20-61 罹患と死亡 37 
5.82(1.80-25.9) 

(非喫煙に対する現在喫

煙 21 本以上/日） 

○ 

Nakamura K 2012 (19) 

記述な
し 

(EPOCH 
JAPAN) 

男性 27385 40-89 死亡 216 2.07(1.43-3.01) 
 

    
女性 39207 

  
166 3.03(1.98-4.65) 

 

Eshak E.S 2014 (20) 
1995- 
2009 

男性お

よび 
女性 

72012 
(男性：

32982 女

性：39030) 

45-74 罹患 

584 
(男性：
428 女

性：156) 

2.56(1.83-3.59) 

(非喫煙に対する現在喫
煙 30 本以上/日） 

○ 

†文献 21（片野田班）のメタアナリシスに用いられた論文 
     

注） 非喫煙者に対する現在喫煙のハザード比，ただし現在喫煙者全体の結果がなく喫煙本数でカテゴリー化されている場合は対照群
から最も遠い喫煙本数カテゴリーのハザード比を示した 
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2．脳卒中 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

脳卒中は長らく日本人の国民病と位置づけられてきた疾患であるが，死亡率は 1960 年代をピー

クに急速に低下した。平成 25 年の死因別年齢調整死亡率では死因順位の第 4 位であり，死亡数全

体の 9.3％を占めている。脳卒中は病態の違いから，脳出血，くも膜下出血，脳梗塞に大別される

が，脳卒中死亡全体に占めるそれぞれの死因の割合は，28.5％，11.1％，57.8％と脳梗塞が多くを

占めている 1）。また，現在の脳卒中粗死亡率は最盛期の 5 分の 1 ほどになっているが，それでも

米国の 2～3 倍高いなど，国際的にみると日本を含め東アジアで先進欧米諸国と比較して高い傾向

がみられる 1,2）。 

脳卒中罹患率に関する全国調査は存在しないが，CIRCS 研究 3）や久山町研究 4） などの長期間

にわたる疫学調査の結果から，脳卒中の罹患率は 1960 年代以降一貫して減少している。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

これまでの喫煙と脳卒中との因果関係についての国際的な評価は，2004 年の米国 Surgeon 

General Report1)において参照可能である。 

米国 Surgeon General Report では，喫煙が脳卒中の罹患や死亡リスクを上昇させることが多くの

質の良い疫学研究で一貫してみられることから，「レベル 1：科学的証拠は，喫煙と脳卒中との因

果関係を推定するのに十分である。」と結論付けている 5) 。 

喫煙の脳卒中リスクに関するメタアナリシス研究における評価では，コホート研究 17 件，症

例・対照研究 14 件，介入研究 1 件に基づき，喫煙により脳卒中リスクが上昇し，また禁煙により

脳卒中リスクが低下すると結論付けた 8）。非喫煙者に対する現在喫煙者の相対リスクは 1.51 （95%

信頼区間 1.45-1.58）と推定された。また，喫煙と脳卒中リスクの関連は一日の喫煙本数による量

反応関係がみられたことも報告されている。病型によって相対リスクは異なり，脳出血，くも膜

下出血，脳梗塞の相対リスクはそれぞれ 0.74 （95%信頼区間 0.56-0.98），2.93 （95%信頼区間 

2.48-3.46），1.92 （95%信頼区間 1.71-2.16）であった 8）。また，非喫煙者に対する過去喫煙者の

脳卒中相対リスクは全体で 1.17 （95%信頼区間 1.05-1.30）と非喫煙者と比較して高いが，現在喫

煙者よりリスクが低く禁煙が一定のリスクの減少につながっていることを示している 8）。同様の

結果が，現在も実施されている米国の 5 つのコホートを併合して解析した結果でも報告されてい

る。55 歳以上の非喫煙者に対する現在喫煙者の脳卒中死亡相対リスクは男性で 1.92 （95%信頼区

間 1.66-2.21）と女性で 2.10 （95%信頼区間 1.87-2.36）であった 9）。また，男女とも禁煙期間が

長くなるほど非喫煙者に対する相対リスクは低下する傾向がみとめられた 9）。 

たばこ煙に含まれるニコチンは，その急性効果として交感神経系を刺激し末梢血管の収縮と血

圧上昇，心拍数を増加させるが，慢性効果については一般に喫煙者の体重減少が伴うことから血
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圧上昇への影響は明らかでない 5, 10）。一方，たばこ煙のフリーラジカルによる酸化作用によって

血管内皮障害が起こり，ニコチン，一酸化炭素の影響も相まって血管拡張阻害，血管収縮を起こ

しやすくなる 5,10）。たばこ煙のエラスチン変成作用や血管内皮障害により，くも膜下出血の原因と

なる脳動脈瘤の脆弱化につながり，くも膜下出血リスクを上昇させる 6）。さらに，たばこは，血

中の HDL－コレステロールの低下，血小板凝集の亢進，凝固因子の活性化，炎症反応を引き起こ

し，その結果，脳梗塞の中でも比較的太い血管（大脳脈や穿通枝動脈の起始部）での粥状動脈硬

化や血栓形成を促進し，アテローム血栓性脳梗塞のリスクを上昇させる 5,10）。血管内皮障害，血小

板凝集の亢進，凝固因子の活性化，炎症反応は，脳の小動脈（穿通枝動脈）での動脈硬化を促進

し，小さな脳梗塞（ラクナ梗塞）のリスクを上昇させる 7）。これらの生物学的機序により，たば

こは，くも膜出血，脳梗塞（アテローム血栓性脳梗塞，脳塞栓，ラクナ梗塞）のリスクの上昇に

つながる。 

2014 年の米国 Surgeon General Report において，先行するレポートならびに様々な研究の結果，

喫煙者の脳卒中発症リスクならびに脳卒中死亡リスクは非喫煙者と比較して高く，その関連には

量反応関係が存在することが明らかだと改めて確認されている 10）。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

「循環器疾患・糖尿病等生活習慣病対策総合研究事業：たばこ対策の健康影響および経済影響

の包括的評価に関する研究」班において，「レベル 1：科学的証拠は，喫煙と脳卒中との因果関係

を推定するのに十分である。」と結論づけた 11）。本研究班において実施したコホート研究 7 件に基

づいたメタアナリシス分析の結果 12-18 ），日本人においても喫煙により脳卒中リスクが上昇し，非

喫煙者に対する現在喫煙者の相対リスクは一日あたり 20 本未満の喫煙者で 1.41 （95%信頼区間 

1.23-1.61），20 本以上の喫煙者で 1.56 （95%信頼区間 1.28-1.89）であった。 

日本で実施された 3 つの大規模コホートデータを併合して解析を行った結果においても同様の

結論を示した。非喫煙者に対する現在喫煙者の脳卒中死亡における相対リスクは，男で 1.24 （95%

信頼区間 1.10-1.41），女性で 1.70 （95%信頼区間 1.44-2.01）であり，一日あたりの平均喫煙本

数と量反応関係を認めた 19）。禁煙の影響に関しては，男女とも現在喫煙者と比較して過去喫煙者

のリスクは低いことを示した 19）。また，禁煙期間が長くなるほど脳卒中リスクは低下し，約 10

年で非喫煙者とほぼ同じレベルのリスクになることも示された 19）。そのほか，表 1 で示すように，

日本で実施された多くのコホート研究において，日本人において喫煙と脳卒中死亡ならびに罹患

リスクが上昇との関連が認められている 12-21）。 

病型によって脳卒中リスクは異なる傾向もみられる。前述の併合データを用いて算出した脳出

血，くも膜下出血，脳梗塞の非喫煙者に対する現在喫煙者の相対死亡リスクは，男性でそれぞれ

1.27 （95%信頼区間 1.00-1.62），2.39 （95%信頼区間 1.53-3.73），1.15 （95%信頼区間 0.96-1.39），
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女性ではそれぞれ 1.87 （95%信頼区間 1.34-2.60），2.93 （95%信頼区間 2.15-3.98），1.33 （95%

信頼区間 0.99-1.81）と，特にくも膜下出血との関連が強かった 22）。また，脳卒中の罹患におけ

る病型別にみた喫煙との関連では，くも膜下出血が最も強く，次いで脳梗塞との関連がみられた

が，脳出血との関連は認められなかった 13,14）。脳出血において死亡と罹患の結果が異なる理由の

ひとつに，脳出血死亡にくも膜下出血死亡が混在していた可能性が考えられ，さらなるエビデン

スの蓄積が必要である。 

 

(4) 証拠の統合 

喫煙と脳卒中との関連について，国内外ともにコホート研究を中心とする十分な数の疫学研究

があり，国際的には，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内

の研究は一致して脳卒中リスクの増加を示しており，量反応関係についても一致している。禁煙

後約 10 年経過すると脳卒中のリスクが非喫煙者と同程度までが減少することも国内の研究の併

合解析によりも認められている。生物学的機序については，喫煙が動脈硬化や血栓形成傾向の促

進を通じて脳卒中の発症に寄与することが明らかである。 

 

(5) 結論 

科学的証拠は，喫煙と脳卒中との因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 
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表 1．喫煙と脳卒中との関連に関するコホート研究 

 

 

 

図 1．日本人を対象にした喫煙と脳卒中リスクに関するメタアナリシス結果 

結果

著者 年 (文献番号) 性 解析対象人数 年齢
結果変数

（罹患/死亡）
罹患/死亡者数

非喫煙者に対する現在喫煙者の
相対危険度（95%信頼区間）

男性 140026 40-79 死亡 1787 1.24 (1.10-1.41)

女性 156810 40-79 死亡 1344 1.70 (1.44, 2.01)

Kono et al. 1985 12 1965-1977 男性 5477 報告なし 死亡 154 1.42 (0.91-2.21)

Yamagishi et al. 2003 13
1975/1980-1997 in Ikawa,
1981/1986-1997 in Kyowa,

1975/1984-1997 in Yao
男性 3,754 40-69 罹患 257 1.6 (1.1-2.4)

男性 41,782 40–79 死亡 698 1.39 (1.13-1.70)

女性 55592 40–79 死亡 550 1.65 (1.21-2.25)

男性 3,972 30- 死亡 112
2.17 (1.09-4.30)

（非喫煙者に対する21本以上 ）

女性 4957 30- 死亡 91
　3.91 (1.18-12.90)

（非喫煙者に対する21本以上 ）

男性 19782 40-59 罹患 702 1.27 (1.05-1.54)

女性 21500 40-59 罹患 447 1.98 (1.42-2.77)

Kondo et al. 2011 17 2001-2008 男性 25464 20-61 罹患 73
2.21（0.97-5.19）

（非喫煙者に対する21本以上 ）

Hata et al. 2011 18 1988-2002 男性・女性
2421

（男性1037
女性1384）

40-79 死亡 194
2.01(1.11-3.65)

（非喫煙者に対する20本以上 ）

男性 1822 40-74 罹患 68
2.48（1.00-6.20)

（非喫煙者に対する21本以上 ）

女性 2089 40-74 罹患 43
2.70 (0.34-21.7)

（非喫煙者に対する21本以上 ）

男性 1182 40以上 罹患 64 2.81 (1.26, 6.16)

女性 1469 40以上 罹患 78 NS

14
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2010 10
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文献

研究期間
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1993/1995 (3府県データ）,
1988/1990-1999 (JACC)

Higashiyama　et al.

Mannami et al.

Ueshima et al.

Iso et al. 2005

Honjo et al.

.

.

1-20 cigarettes/day vs. never smoker
Kono,1985
Yamagishi,2003
Mannami,2004 M
Iso,2004 M
Iso,2004 F
Ueshima,2004 M
Ueshima,2004 F
Hata,2011
Kondo,2011
Subtotal  (I-squared = 7.5%, p = 0.373)

>20 cigarettes/day vs. never smoker
Kono,1985
Yamagishi,2003
Mannami,2004 M
Iso,2004 M
Iso,2004 F
Ueshima,2004 M
Ueshima,2004 F
Hata,2011
Kondo,2011
Subtotal  (I-squared = 41.0%, p = 0.094)

ID
Study

1.28 (0.76, 2.15)
1.10 (0.71, 1.71)
1.14 (0.89, 1.47)
1.54 (1.22, 1.94)
1.43 (0.99, 2.07)
1.60 (0.91, 2.80)
1.42 (0.72, 2.79)
1.90 (1.18, 3.06)
2.46 (1.21, 5.02)
1.41 (1.23, 1.61)

0.96 (0.53, 1.75)
1.60 (1.08, 2.36)
1.32 (1.07, 1.62)
1.26 (1.00, 1.58)
2.32 (1.38, 3.89)
2.17 (1.09, 4.31)
3.91 (1.18, 12.93)
2.01 (1.11, 3.64)
2.21 (0.96, 5.11)
1.56 (1.28, 1.89)

HR (95% CI)

6.48
8.75
23.85
28.04
12.18
5.62
3.91
7.65
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100.00
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Weight
%
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3．アテローム性動脈硬化症など 

 アテローム性動脈硬化症は，小動脈以外の太い動脈において，動脈内皮の傷，動脈壁内層の脂

肪プラークの沈着と動脈壁の肥厚によって引き起こされる動脈硬化である。喫煙は，内皮機能障

害，脂質代謝異常，炎症，血栓形成といった，アテローム性動脈硬化症が起こるすべての機序に

関連する 1）。 

 アテローム性動脈硬化症が基盤となる主な疾患として，虚血性心疾患（心筋梗塞，労作性狭心

症，急性心臓死），アテローム血栓性脳梗塞，大動脈瘤，末梢閉塞性動脈硬化症，頸動脈硬化症が

挙げられる。以下，大動脈瘤，末梢閉塞性動脈硬化症，頸動脈硬化症について述べる。 

 

(1) 大動脈瘤 

1) 疾病の概要，記述統計など 

 大動脈瘤とは，胸部あるいは腹部大動脈の内腔の一部が全周性または局所性に瘤状に膨らみ，

正常大動脈径の 1.5 倍以上（30 mm 以上）に拡大した状態であり，上行大動脈を除いて，原因の

少なくとも 90％はアテローム性動脈硬化症によるものである。喫煙や高血圧などの動脈硬化危険

因子を持つ 60 歳以上の男性に多く見られ，発症リスクは加齢とともに増加する。動脈瘤が大きく

なると痛み等の症状が出現することがあるが，多くは無症状である。大動脈瘤が破裂した場合，

多くの場合致命的となる。 

2) 国際的な評価のまとめ 

多くの質の良い疫学研究で一致して，喫煙と腹部大動脈瘤の罹患リスクの上昇に強い関連性が

示されており，米国公衆衛生総監報告書にて「科学的証拠は，喫煙と腹部大動脈瘤との因果関係

を推定するのに十分である」と結論付けられている 1）。喫煙は単独で腹部大動脈瘤発生の危険因

子であり，量反応関係がある 2）。さらに，喫煙は大動脈瘤径の増大，破裂，および死亡の最大の危

険因子となることが明らかにされており 2），禁煙が推奨されている。喫煙者の相対的リスクは 3～5

倍である 3）。米国予防医学作業部会（USPSTF, 2014）は，喫煙歴のある 65 歳から 75 歳の男性に

対し，超音波検査にてスクリーニングを行うことを推奨している 4）。また，腹部大動脈における

アテローム性動脈硬化性病変は，冠動脈における病変よりもより進展が早く，より重症であり，

若年でも喫煙により腹部動脈の動脈硬化が早期に発症するという十分な証拠がある 1）。胸部大動

脈瘤（嚢状中膜壊死によることが多い上行大動脈瘤を除く）についても，喫煙の影響が想定され

るが，疫学研究データは乏しい。 

3) 国内の評価のまとめ 

わが国では，腹部大動脈瘤の罹患率は欧米諸国と比べて低く 5,6），論文報告は多く存在しないが，

わが国における大規模 3コホート併合解析（対象：男性 140,026 人，女性 156,810 人，年齢 40-79

歳）では，非喫煙者に対する現在喫煙者の相対リスクは男女それぞれにおいて 3.89 （95%信頼区
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間 1.38-10.99）および 4.30 （95%信頼区間 1.16-15.96）と算出されている 6）。また，喫煙によ

り瘤の拡張速度は 20～25％増加し，禁煙により動脈瘤拡大のリスクは低下する 7）。喫煙により腹

部大動脈瘤の破裂あるいは破裂による死亡リスクは高まることが確認されている 7）。 

4) 証拠の統合 

 喫煙と腹部大動脈瘤との関連について，国際的にはコホート研究を含む十分な数の疫学研究が

あり，量反応関係も示されており，動脈硬化を通じた生物学的機序も明らかであることから，科

学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内の疫学研究は乏しいが，

コホート研究において喫煙による強固なリスク増加が観察されている。日本人について国外の評

価と異なる判定をする積極的な根拠はない。胸部大動脈瘤については国内外の疫学研究は十分で

はないが，生物学的機序は腹部大動脈瘤と共通していると考えられる。 

5) 結論 

1. 科学的証拠は，喫煙と腹部大動脈瘤との因果関係を推定するのに十分である（レベル1）。 

2. 科学的証拠は，喫煙と胸部大動脈瘤との因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル2）。 

 

(2) 末梢性の動脈硬化症 

1）疾病の概要，記述統計など 

末梢性の動脈硬化症には，主に末梢閉塞性動脈硬化症と頸動脈硬化症が挙げられる。 

末梢閉塞性動脈硬化症は，特にアテローム性動脈硬化症が四肢の末梢動脈に起こることで生じ

る疾患であり，無症状であることが多いが，動脈の高度狭窄・閉塞が起こると，四肢や指趾に循

環障害症状（冷感，しびれ感，間歇性跛行，疼痛，壊疽など）を来たすもので，喫煙，高血圧，

脂質異常を有する60歳以上の男性に好発する。女性の喫煙者においては閉経後に多く発症する。 

頸動脈硬化症は，アテローム性動脈硬化症が総頸動脈や内頸動脈に起こる疾患であり，多くは

無症状である。しかし，動脈硬化巣に血栓ができて，それがはがれて脳動脈に詰まると，脳塞栓

を発症し神経症状が出現する。頸動脈硬化症は加齢に伴いその割合は増加し，喫煙，高血圧，脂

質異常，男性，閉経が促進因子である。 

2）国際的な評価のまとめ 

喫煙がアテローム性動脈硬化症のリスクを上昇させることが，多くの疫学研究で一貫してみら

れる。Framingham studyでは，喫煙と下肢の閉塞性動脈硬化症は，心血管疾患の他のリスク因子を

調整してもなお，老若男女問わず強力な量反応関係を有すると述べられている8）。また，1日20本

以上喫煙する55～64歳の男性喫煙者は，同年代男性非喫煙者に比べて下肢の閉塞性動脈硬化症に

よる間歇性跛行の出現率が4倍であった8）。米国公衆衛生総監報告書では，喫煙は，末梢性の動脈

硬化症の素因となる最も強力な危険因子であるとされ，「科学的証拠は，喫煙と無症候性の末梢

性の動脈硬化症との因果関係を推定するのに十分である」と結論付けられている1）。 
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3）国内の評価のまとめ 

わが国においても，一般住民を対象とした研究（対象：男性1,215人，年齢60-79歳）において，

現在喫煙者は非喫煙者に比べて，下肢の閉塞性動脈硬化症の指標である，足関節上腕血圧比（ABI）

の低値（0.9未満）の出現率が3.7倍（95%信頼区間1.1-12.7），過去喫煙者では2.7倍（95%信頼区間

0.8-9.5）であり，現在喫煙者の喫煙強度（pack-year）との量反応関係も認められた9）。また，喫

煙は下肢の閉塞性動脈硬化症の症状出現および悪化の要因であり，末梢閉塞性動脈疾患の治療ガ

イドライン（2009）10）でも，禁煙が治療の根幹として位置付けられている。 

一般住民を対象とした研究（対象：男性814人，女性880人，年齢50-79歳）において，男性の喫

煙強度（pack-year）と頸動脈硬化との間に量反応関係が認められた11）。また，別の一般住民を対

象とした研究（対象：男性1,129人，年齢60－74歳）において，現在喫煙者は非喫煙者に比べて，

内頸動脈硬化（内膜中膜複合厚1.5mm以上）の割合は，総頸動脈で1.6倍（95%信頼区間1.2-2.1）で

あった12）。企業勤務者の追跡研究（対象：男性354人，年齢40-59歳）では，2年間の追跡により，

非喫煙者に比べて現在喫煙者の総頸動脈の内膜中膜複合体厚の増加が大きかった13）。 

4）証拠の統合 

喫煙と末梢性の動脈硬化症との関連について，国内外のコホート研究を含む疫学研究があり，

量反応関係も示されており，生物学的機序も明らかである。国際的にも，喫煙は末梢性の動脈硬

化症の素因となる最も強力な危険因子であるとされている。 

5）結論 

科学的証拠は，喫煙と末梢の動脈硬化症との因果関係を推定するのに十分である（レベル1）。 
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表 1．喫煙と循環器疾患(腹部大動脈瘤，動脈硬化）との関連に関する研究 
 

疾 
 
 

患 

文献 

研究期間 

解析対象  結果 

著 
 

者 

年 

(

文
献
番
号) 

性 

解
析
対
象
人
数 

年
齢 

結
果
変
数 

(

罹
患/

死
亡
） 

罹
患/

死
亡
者
数 

     

腹
部
大
動
脈
瘤 

Katanoda K 

et al. 

2008 (6) ①JPHC-Ⅰ： 

1990 

②JPHC-Ⅱ： 

1993-1994 

③3-pref ： 

1983/2/1- 

1985/11/1 

④JACC  ： 

1988-1990 

男
性 

140026 

(①23,478 

②29,567 

③44,453 

④42,528） 

平均値：

54.1 

死亡 

- 

 相対リスク 

(喫煙/ 

非喫煙） 

3.89 

(1.38-10.99) 

   

女
性 

156810 

(①26,561 

②33,175 

③43,704 

④53,370） 

平均値：

54.5 

死亡 

- 

 相対リスク 

(喫煙/ 

非喫煙） 

4.30 

(1.16-15.96) 

閉
塞
性
動
脈
硬
化
症 

Cui R et al 2006 (9) 1999-2000 

男
性 

1,215 60-79 足関節

上腕血

圧比低

値(0.90

未満）

出現率 

- 

 オッズ比 

(現在喫煙/

非喫煙） 

3.7 

(1.1-12.7) 

頸
動
脈
硬
化 

Mannami T 

et al. 

1997 (11) 1989- 

男
性 

814 50-79 内膜中

膜複合

厚 - 

 標準化係数 

ｙ：内膜中

膜複合厚 

ｘ：

Pack-years 

 

(調整変数） 

年齢，収縮

期血圧，空

腹時血糖，

アルコール

摂取，血清

総コレステ

ロール，

HDL コレス

テロール，

トリグリセ

リド 

0.1689, ｐ 

< 0.0001 

    

女
性 

880 50-79 内膜中

膜複合

厚 - 

 0.1054, ｐ 

= 0.0038 

 

    

 

   

 

   

 

    

 

   

 

   

内
頸
動
脈
硬
化 

Kitamura A 

et al. 

2004 (12) 1996-1999 

男
性 

1,129 60-74 内膜中

膜複合

厚 

1.5mm

以上 

- 

 オッズ比 

(現在喫煙/

非喫煙） 

総頸動脈 

1.6 

(1.2-2.1) 

内
頸
動
脈
効
果 

Sanada S  

et al. 

2012 (13) 2005-2007 

男
性 

354 40-59 内膜中

膜複合

厚増加 
- 

 回帰係数 

ｙ:内膜中

膜複合厚増

加(最大値， 

平均値） 

ｘ：喫煙習

慣；現在喫

煙，過去喫

(最大値） 

総頸動脈  

0.111, p = 

0.041 

    

 

   

 

 (平均値） 

総頸動脈  

0.099, p = 

0.082 
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 煙，非喫煙 

 

(調整変数） 

収縮期血

圧，尿酸，

トリグリセ

リド，LDL

コレステ

ロール，

HbA1c 
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Ⅲ．呼吸器疾患 

 

要 約 

たばこの喫煙者本人への影響（能動喫煙による健康影響）として，呼吸器疾患との因果関係につ

いて 4 つの疾患（慢性閉塞性肺疾患（COPD），気管支喘息，結核，および特発性肺線維症）ごとに

評価を行った（第 2 章要約表）。その結果，喫煙と COPD，呼吸機能低下および結核死亡との関連に

ついて，「科学的証拠は，因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）」と判定された。喫煙と気

管支喘息の発症および増悪，結核発症，結核再発，および特発性肺線維症との関連については，「科

学的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）」と判定された。喫煙と結核感染

との関連については，「科学的証拠は，因果関係の有無を推定するのに不十分である（レベル 3）」と

判定された。 

 

1．慢性閉塞性肺疾患（COPD） 

(1) 疾病の概要 

慢性閉塞性肺疾患（Chronic Obstructive Pulmonary Disease : COPD）は，「たばこ煙を主とする

有害物質を長期に吸入曝露することで生じた肺の炎症性疾患であり，呼吸機能検査で正常に復す

ことのない気流閉塞を示す」と定義される 1,2)。気流閉塞は末梢気道病変と肺胞破壊である気腫性

病変がさまざまな割合で複合的に作用することにより起こり，通常は進行性である。臨床的には

徐々に生じる労作時の呼吸困難や慢性の咳，痰を特徴とするが，これらの症状に乏しいこともあ

る 1,2)。 

国際ガイドラインである「Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease: GOLD 2001」で

は，慢性気管支炎と肺気腫という 2 つの病名を用いて定義していた従来の考え方を改めた。慢性

気管支炎という診断名を疾患概念から除いた最大の理由は，それ自体が COPD の本体である気流

閉塞には重大な影響を与えていないという歴史的研究成果を踏まえたものである 1,2)。実際，慢性

の咳・痰を特徴とする慢性気管支炎が末梢気道障害と並行して起こるとは必ずしもいえない 1,2)。 

COPD の診断には，スパイロメトリーによる気流閉塞の検出が必要である 1,2)。閉塞性換気障害（1

秒率 [1 秒量 Forced Expiratory Volume in One Second: FEV1 / 努力肺活量 Forced Vital Capacity: 

FVC] が 70％未満）を気流閉塞の判断基準とし，気管支拡張薬吸入後の測定値を用いて評価を行

う。COPD と類似病態を示す気管支拡張症，肺結核後遺症，びまん性汎細気管支炎等を除外する

ことが必要である 1,2)。 

WHO の報告によると，1990 年の世界の疾患別の死亡順位では，COPD は第 6 位であったが，

2020 年には第 3 位になると予測した。2014 年の報告では，すでに第 3 位に達している 3)。COPD

は予防可能な疾患として，世界における公衆衛生上の重要な課題となっている。 

わが国の厚生労働省の人口動態統計においても，1990 年代より毎年増加の一途を辿っていたが
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現在は横ばいである。わが国における COPD（ICD-10: J41－J44）による 2014 年の年間死亡者数

は，全体で 16,184 人（12.9％，10 位），男性 13,002 人（21.3％，8 位），女性 3,182 人（4.9％，20

位）であった 4)。心不全や肺炎で死亡したと報告されている人の中に COPD 死が含まれていると

考えられることから，COPD の診断率の向上により死亡順位が上がることが予測される。わが国

における住民調査による大規模な COPD 疫学調査，NICE study (Nippon COPD Epidemiology Study) 

の結果では，スパイロメトリーで 40 歳以上の 10.9％（男性 16.4％，女性 5.0％）に気流閉塞を認め

た 5)。その中で，すでに COPD と診断がされていたのは 9.4％にすぎず，多くの COPD 患者が見

過ごされていることが明らかとなった。COPD の認知度の向上および早期発見，早期治療の必要

性から，COPD は「健康日本 21（第二次）平成 25～34 年」において，がん，循環器疾患，糖尿

病に並ぶ主要取組疾患に位置づけられた。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

1）喫煙と COPD 

喫煙が COPD のリスクファクターであるとの報告は 1950 年代初期より報告がある 6,7)。 

米国 Surgeon general report 2014 年および 2010 年によると，喫煙は酸化ストレスや炎症などを

通じて末梢気道病変と肺胞破壊を生じ，COPD（肺気腫および慢性気管支炎を含む）を引き起こ

し，喫煙者は非喫煙者に比べて 12 倍から 13 倍 COPD により死亡すると報告されている 8,9)。2014

年の同報告書では，科学的証拠は喫煙が COPD の主たる原因であることを推定するのに十分であ

る，と判定されている。喫煙は米国の男性および女性において COPD の主要な原因であるとの十

分な根拠がある，喫煙は COPD の肺気腫および気道病変を含む phenotype の要因すべての原因で

あると結論づけている 8, 9)。 

Fletcher と Peto らは 30 歳から 59 歳の 792 人を対象とした 8 年間のコホート研究により喫煙と

COPD との関連を明らかにした 10)。非喫煙者が気流閉塞にいたった割合が 0％であったのに対し，

軽度喫煙群（1 日平均喫煙本数＜15 本）では 24％，重度喫煙群（1 日平均喫煙本数≧15 本）では

46％が軽度の気流閉塞にいたったと報告している 10)。近年のより大規模で観察期間の長い

Framingham offspring cohort により Fletcher らの結果が再確認された。観察開始時 13 歳から 71 歳

を対象とした 23 年間の COPD 累積罹患率（平均年間罹患率）は，非喫煙男性 7.4％（0.3％），非

喫煙女性 5.6％（0.2％）であったのに対して，喫煙継続男性 33.0％（1.4％），喫煙継続女性 24.2％

（1.1％）であった 11)。 

2）喫煙と呼吸機能 

Fletcher らのコホート研究により，喫煙者ではたばこ煙吸入によって呼吸機能が低下すること，

禁煙により非喫煙者と同等の低下速度に復することが明らかとなった 10)。 

Anthonisen らは，Lung Health Study において 11 年間追跡調査できた男女を対象に 1 秒量の低下
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速度の分析をおこなった。1 秒量(FEV1)の年間平均低下量は，観察開始時に禁煙した男性では

30.2ml/year，女性では 21.5ml/yearであったのに対し，期間中喫煙を継続した男性では 66.1ml/year，

女性では 54.2ml/year であった 12)。 

喫煙と 1 秒量の年間低下量に関する 47 の研究（男女含む 28 の研究，男性のみの 19 の研究）の

システマティク・レビューの結果，1 秒量の年間低下量は，喫煙継続者で非喫煙者と比べ 10ml/year

より大きく，1 日の喫煙本数と関連がある（一日の喫煙本数あたり 0.33 ml/year 低下）と報告され

た 13)。 

3）禁煙と COPD リスクの減少 

 IARC handbooks of cancer prevention tobacco control vol 11 では，系統的にレビューに基づき，禁

煙によるCOPDのリスク低減を認めたと報告している 14)。また，WHOの chronic respiratory diseases

の報告によると，禁煙は COPD の発症リスクを減らし，進行を抑制する最も効果的で経済的な方

法である 15)と結論づけている。 

Anthonisen らは，軽度の気流閉塞を有する 5,887 人の男女（35 歳から 60 歳）を対象に強力な

禁煙支援群（動機づけとニコチンガムを使用）とコントロール群にランダムに割り付け後介入試

験をおこなった 16)。その結果，禁煙介入群では 1 秒量の低下速度を 5 年間にわたって有意に抑え

ることができた。さらに 14.5 年間の追跡調査により死亡率減少を認めた 17)。一方，禁煙できずに

喫煙量を減らした者での 1 秒量低下量の抑制効果は限られていた 18)。 

喫煙と 1 秒量の年間低下量に関する 47 の研究のシステマティク・レビューでは，1 秒量の年間

低下量は，過去喫煙者は非喫煙者と同程度であり，観察中禁煙者は，非喫煙者よりやや大きいと

報告されており，禁煙の 1 秒量低下量の抑制効果を認めている 13)。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

1）喫煙と COPD 

日本において COPD 罹患率または死亡率に関する疫学研究を表 1 に示す。3 つの大規模コホー

トを併合して解析した研究によると 19)，日本人における喫煙の COPD 死亡への寄与危険割合は，

男性において喫煙者 36.5％，過去喫煙者 23.8％，女性では，喫煙者 15.2％，過去喫煙者 0.4％と

報告されている。非喫煙者に対する年齢調整後の Hazard Risk [HR]（95％CI）は，男性現喫煙者

3.09（1.90 – 5.03），男性過去喫煙者 2.76（1.68 – 4.55），男性喫煙経験者 2.95（1.84 – 4.72），女性

現喫煙者 3.55（1.53 – 8.21），女性過去喫煙者 1.16（0.16 – 8.54），女性喫煙経験者 2.82（1.27 – 6.26）

であった。喫煙起因死亡数に占める COPD の割合は，男性 6％，女性 3％と推定された。 

Kojima らは，25 歳から 74 歳の 17,106 人の健康受診者を対象として，1997 年から 2005 年の 5

年間の COPD 罹患率について報告している。COPD の罹患率は，男性で 0.81／100 人年（95％CI 

0.73－0.89），女性で 0.31／100 人年（95％CI 0.24－0.38）であった。男性非喫煙者に対して，男
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性喫煙者では有意な上昇を認めた。この研究では，女性については有意な差を認めなかった。Cox 

proportional hazard model を用いた分析では，40 歳から 44 歳の男性喫煙者における Incidence Rate 

Ratio (IRR)は，非喫煙者を 1 とした場合に対して，Brinkman Index が＜400，400-799，800 ≦でそ

れぞれ 1.2（0.8－1.9），2.7（0.8-1.9），4.6（3.3-6.5）であり，喫煙量との量反応関係が示された 20)。 

大森らによる縦断研究によると，913 人の人間ドック受診者 30 から 76 歳の呼吸機能正常者を対

象として，12 年間の調査を行った。12 年間の気流閉塞（COPD 疑い）の累積罹患率は，非喫煙者

の 5.3％（平均年間罹患率 0.44％）であったのに対し，期間中喫煙継続者では，13.5％（平均年間

罹患率 1.13％）と有意に増加していた。（年齢，BMIで調整後 OR＝4.73，95％CI，2.36－9.46， p<0.001）

また，非喫煙者の平均年間罹患率 0.44％に対して喫煙量 Pack-year 20 以上では 1.17％と有意に増

加していた 21)。（年齢，BMI で調整後 OR＝3.75，95％CI，2.01－6.98，p<0.001）。喫煙の一般住民

の COPD の有病率および呼吸機能に及ぼす影響についての横断研究である高畠研究および久山研

究において，喫煙と COPD との関連を示唆する報告がなされている 22,23)。 

2）喫煙と呼吸機能 

日本において健常者を対象とした長期にわたる喫煙習慣と呼吸機能に関する疫学研究は少ない。

喫煙習慣と 1 秒量年間変化量に関する報告を表 2 に示す。 

Soejima らは，35 歳から 83 歳の男性を対象として喫煙習慣別に 5 年間の呼吸機能の変化（1 秒

量の経年変化）を検討した。その結果，1 秒量の年間変化量は，非喫煙者の-20 mL/year に対し，

喫煙継続者では-60 mL/year と有意な低下を認めた 24)。Omori らは，1,888 人の人間ドック受診者

で健常男性を 5 年間追跡調査し，喫煙習慣の呼吸機能の推移（1 秒量の経年変化）に与える影響

について分析した。その結果，1 秒量の年間変化量は，非喫煙者に対し，喫煙継続者では，45 歳

以上の年齢において有意な低下を認めた 25)。喫煙による一般住民の呼吸機能に及ぼす影響につい

ての横断研究である高畠研究によると，対標準 1 秒量は有喫煙既往者（現喫煙者＋過去喫煙者）

では非喫煙者に比べて年齢の増加に伴い有意に低下していた 22)。 

3）禁煙と COPD リスクの減少 

日本において，禁煙と COPD のリスクの減少または呼吸機能との関連に関する報告は少ない。 

上記の大規模コホート研究の併合解析によると，男女とも生涯非喫煙者に対する相対リスクは現

喫煙者の方が過去喫煙者より高かった 19)。 

Soejima らの報告では，1 秒量の年間変化量は，喫煙継続者の-60 mL/year に対し，過去喫煙継

続者では-30 mL/year と有意な低下を認め，非喫煙者の-20 mL/year に近い値を示したことより，

禁煙の呼吸機能への好影響が示唆された 24)。（表 1）Omori らの報告においても，1 秒量の年間変

化量は，期間中禁煙者で 45 歳～54 歳と 65 歳～74 歳の年齢階級において喫煙継続者に対して有意

な低下減少を認めた 25)。（表 1） 
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(4) 証拠の統合 

喫煙と COPD との関連について，国際的には十分な数の疫学研究があり，量反応関係や生物学

的機序も明らかであることから，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されて

いる。国内においてもコホート研究を含む疫学研究が蓄積しており，おおむね一致した結果が得

られている。量反応関係および禁煙によるリスクの減少も報告されている。喫煙が酸化ストレス

や炎症などを通じて COPD を引き起こす生物学的機序も明らかになっている。喫煙と呼吸機能低

下との関連についても，国際的には十分な数の疫学研究があり，量反応関係や禁煙によるリスク

の減少も報告されていることから，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定され

ている。国内の科学的証拠は十分には蓄積されていないが，前向き研究により喫煙による呼吸機

能低下および禁煙によるその軽減が報告されている。日本人について国際的な評価と異なる判定

をする積極的な根拠はない。 

 

(5) 結論 

1．科学的証拠は，喫煙と慢性閉塞性肺疾患（COPD）との因果関係を推定するのに十分である。

（レベル 1） 

2．科学的証拠は，喫煙と呼吸機能低下との因果関係を推定するのに十分である。（レベル 1） 
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表 1．喫煙と慢性閉塞性肺疾患（COPD）との関連に関するコホート研究 
 

文献 

研究期間 

解析対象   結果 

著者 年 
(文献

番号) 
性 

解析対象

人数 
年齢 

結果

変数

（罹患

/死

亡） 

罹患/

死亡

者数 
 

非喫煙者に対す

る現在喫煙者の

相対危険度

（95％信頼区間） 

Kojima et al. 2007 (20) 1997/4-2005/3 男性 1,973 40-44 罹患 45  1.5,   p < 0.01 

Katanoda et 

al. 
2008 (19) 

①JPHC-Ⅰ：1990 

②JPHC-Ⅱ：1993-1994 

③3-pref ：1983/2/1  

- 1985/11/1 

④JACC  ：1988-1990 

男性 

140026 

（①23,478

②29,567 

③44,453 

④42,528） 

平均値：

54.1 

（①49.0

②53.2 

③54.4 

④57.3） 

死亡 - 
 

3.09 (1.90-5.03) 

女性 

156810 

（①26,561

②33,175 

③43,704 

④53,370） 

平均値：

54.5 

（①49.1

②53.5 

③55.2 

④57.3） 

死亡 - 
 

3.55 (1.53-8.21) 

Omori et al. 2011 (21) 1994 男性 913 30-76 罹患 91  4.73 (2.36-9.46） 

 

表 2．喫煙習慣と 1 秒量年間変化量に関するコホート研究 
 

文献 

研究 

期間 

解析対象 

著者 年 
（文献 

番号） 
性 

解析対

象人数 

年

齢 

1 秒量年間変化量 (SE)(mL/year) 

非喫

煙者 
n 

過去

喫煙

者 

n 
期間中

禁煙者 
n 

喫煙継

続者 
n 

Soejima 

et al. 
2000 (24) 

1991 - 

1994 

男性

およ

び 

女性 

83  

(男性 55 

女性 28) 

35 

- 

83 

-20.0 

(1.7) 
36 

-30.0 

(8.7) 
12 

  

-60.0 

(3.4) 
35 

Omori 

et al. 
2005 (25) 

1994 - 

1999 
男性 11,875 

35 

- 

44 

-32.8 

(8.3) 
33 

  

-38.8 

(6.1) 
56 

-33.7 

(4.0) 
120 

      

45 

- 

54 

-31.9 

(2.9) 
192 

  

-35.3 

(2.7)** 

22

8 

-44.5 

(2.1)* 
398 

      

55 

- 

64 

-31.3 

(2.9) 
202 

  

-35.4 

(2.7) 

16

4 

-38.9 

(2.7)* 
207 

      

65 

- 

74 

-33.9 

(3.1) 
101 

  

-30.4 

(4.2)** 

11

4 

-43.1 

(4.5)* 
73 

SE = Standard Error 
 

*P < 0.05 vs 非喫煙者, **P < 0.05 vs 喫煙継続者 
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2．気管支喘息 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

 喘息は，5-10％の有病率を示すポピュラーな疾患である。小児に発症することが多いが，いず

れの年齢においても発症する。小児喘息は寛解することもあり，再燃を繰り返すこともある。 

 喘息は，変動性のある気流閉塞で特徴づけられ，喘鳴や運動時の呼吸困難を伴う。その病態は，

気道の炎症であり，その結果，気道平滑筋の収縮，気道の浮腫，粘液の過剰な産生を来たし，気

管支内腔の狭小化が誘発される。慢性化のために気道のリモデリングが誘発され，不可逆的な病

態をきたすことがある。また，COPD（慢性閉塞性肺疾患）と合併することもある。アレルゲン

や大気汚染物質の曝露は喘息の原因の一部で増悪因子でもある。アレルゲンとして家ダニ，ゴキ

ブリ，猫等のペットが指摘されている。 

 喫煙は，気管支に慢性の気道炎症を誘発し，小児期肺の成長障害，線毛による粘液排除の障害，

気道過敏性の亢進をもたらす。免疫においては，Th2 細胞の機能亢進，IgE 産生の亢進，等を引き

起こす。また，喫煙が神経原性炎症を誘発することも示されている 1,2)。これらの喫煙に対する生

物学的反応は，喫煙が喘息発症に関与することを示唆している。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

 喫煙と喘息との因果関係について，これまでの国際的な評価は 2014 年の米国 Surgeon General 

Report 3) において参照可能である。 

1）青年における喫煙と喘息の発症・増悪について 

 青年においては，2004 年以降 12 の横断研究の中で 6 つ研究にての喫煙が喘息の発症や喘鳴の

出現に関連があると報告されている。また，青年において，喫煙期間と喫煙量が喘息の発症に関

連していることも示されている 4,5)。小児における喫煙と喘息の発症については明確に示された研

究は存在しない。 

 2014 年 Surgeon General Report 3)では，青年では，喫煙が喘息の発症に関連することは示唆され

るも，小児喘息の再発についての確認がなされていないことから科学的証拠は因果関係を示唆し

ているが十分ではない（レベル 2）としており，また，青年において，喫煙が喘息の増悪に関与

する科学的証拠は因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）としている。 

2）成人における喫煙と喘息の発症・増悪について 

 成人において，喫煙者の喘息においては COPD との合併を考えなくてはならない。喫煙と喘息

の発症についての関連は，確定的なエビデンスが得られていない。 

 横断研究では 10の研究の中で 9つの研究で喫煙と喘息の発症に関連があるとエビデンスが示さ

れ 9-16)，1 つの研究がないとしている 17)。これらの研究は，中国，ヨーロッパ，インド，中東，英

国，米国を含み広範囲な地理的条件を満たしている。 
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 2 つ症例対象研究において，喫煙者には成人喘息発症のリスクが高いことが示されている 18,19)。

Piipari らの研究は，医師により喘息が診断されており，多くの原因を解析して喫煙と喘息発症の

関連を結論づけている 19)。 

 その他，6 つのコホート研究が喫煙と喘息の発症についてなされており，一部を以下に紹介す

る。ノルウェーにて，15-70 歳を対象に 11 年にわたる経過について研究がなされ喫煙と喘息の発

症には大きな関連がないことを示した 20)。英国にて，1958 年の一週間に生まれた小児を 17 歳，

33 歳，42 歳でインタビューして，過去喫煙者あるいは非喫煙者に現喫煙者より喘息の頻度が多

かったが，性別，アトピー，IgE 値で調整した odds ratio で観察すると喫煙者の方が喘鳴あるいは

喘息を示す頻度は多かった 21)。その他の 2 つのコホート研究では，10 年の経過観察で過去喫煙者

が成人喘息の発症は多かった 22,23)。スェーデンでのコホート研究では，現喫煙者には喘息との相

関はなく，過去喫煙者が喘息の発症と関連があった 22)。また，アレルギー性鼻炎で喘息ではない

患者において 10 年間経過を観察した場合，喫煙の期間が長いほど喘息発症の頻度が高かったとの

報告がある 23)。 

 2014 年に米国で African American の女性の健康に関するコホート研究では，喫煙者，過去喫煙

者が非喫煙者あるいは非受動喫煙者と比較して喘息の発症が多いことが報告され，その頻度は，

18 歳以前に喫煙をスタートし，20 pack year を越えると喘息の発症が 2.3 倍に増加していることが

示された。また，受動喫煙だけでも喘息が 1.21 倍増加することが示されていた 24)。過去喫煙者に

おける喘息発症リスクの増加は，発症を契機に禁煙したという因果関係を示すと解釈されている

3）。 

 喫煙は，喘息患者の 1 秒量の低下を促進させ 25-27)，また，これらの変化は禁煙にて改善する 28)。 

 喫煙と喘息の増悪に関しては，多く横断研究がなされ 1 つの報告を除いて喫煙が喘息の増悪に

関係しており，喫煙にて喘息症状の悪化，生活の質（QOL）の低下，行動の制限，救急外来受診

の増加，等が示されている 29,30)。この現象は，受動喫煙でも確認されており，また，喫煙により

吸入ステロイド薬の治療効果が弱くなることが報告されている 30-32)。 

 2014 年 Surgeon General Report 3)では，成人でも，喫煙が喘息の発症に関与する科学的証拠は因

果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）としている。他方，成人の喘息の増悪に関し

ては，科学的証拠は喫煙との因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）としている。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

 10 年間の観察をした日本のコホートにおいて，医師によって診断された喘息は男性では喫煙者

が非喫煙者と比較してハザード比が 2.79 と喘息の発症が有意に多かった 33)。女性でも喫煙者が喘

息の発症は多かったが統計学的には有意ではなかった。また，ECRHS (European Respiratory 

Health Survey)調査用紙を用いた喘息に関するアンケートにて，20–79 歳の 23,483 人を対象に調



第２章 たばこの健康影響 

第４節 喫煙者本人への影響 

239 

査をし，喘息の有病率は 4.2%と確認され 34)，また，22,819 人の解析では，喫煙と肥満が喘息の発

症に関連していることが確認されている 35)。 

成人における喫煙と喘息の増悪に関するアンケート調査が 2009 年の 9 月から 10 月に毎月受診

している喘息患者 3,085 人を対象に実施され，喫煙は増悪因子であることが示され，多変量解析

で気象の変化および気道感染に関連していることが示された 36)。しかしながら，この研究におい

て喘息治療のアドヒアランスが解析されていない。また，その他の研究報告は少ない。 

喫煙は，血清 IgE 値や末梢血好酸球数が年齢とともに低下することを抑制して気道の好酸球炎

症を継続させることが示唆されている 37)。また，喫煙によって喘息の増悪や吸入ステロイド薬の

効果が弱くなることが示唆されている 30)。 

 

(4) 証拠の統合 

 喫煙と青年および成人における喘息の発症との関連について，国際的にはコホート研究を含む

十分な数の疫学研究があるが，小児喘息の再発や禁煙後のリスク減少について検討が十分でない

ことなどから，科学的証拠は因果関係を示唆しているが十分ではないと判定されている。国内の

科学的証拠は十分蓄積されていないが，疫学研究および臨床研究により喫煙との関連が示唆され

ている。喫煙と成人における喘息の増悪との関連について，国際的にはコホート研究および介入

研究を含む研究が様々な評価指標について蓄積しており，科学的証拠は因果関係を示唆するのに

十分であると判定されている。国内の科学的証拠は十分に蓄積されていないが，疫学研究および

臨床研究により喫煙との関連が示唆されている。 

 

(5) 結論 

1. 科学的証拠は，青年，成人における喫煙と喘息の発症との因果関係を示唆しているが十分では

ない（レベル 2）。 

2. 科学的証拠は，成人における喫煙と喘息の増悪との因果関係を示唆しているが十分ではない

（レベル 2）。 
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表 1．喫煙と喘息との関連に関するコホート研究 
 

文献 

研究期間 

解析対象 結果 

著者 年 
(文献

番号) 
性 

解析

対象

人数 

年齢 

結果変数 

（罹患/ 

死亡） 

罹患/ 

死亡者数 

非喫煙者に対する 

現在喫煙者の相対 

危険度 

（95%信頼区間） 

Nakamura  

et al. 

2009 (33) 1992-2002 

男性 5915 35-70 罹患 105 2.79(1.18-6.55) 

女性 6479 35-70 罹患 92 1.18(0.58-2.38) 
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3．結核 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

結核は結核菌による感染症であり，肺や気管支に主に発病する（約 7 割）が，その他肺外結核

として咽頭・喉頭，播種性（粟粒），胸膜，腹膜，心膜，リンパ節，中枢神経系（脳，髄膜），骨・

関節，腸，腎・尿路，性器，皮膚，眼，耳に発病することがある 1)。 

結核は，通常の感染症よりも潜伏期間が長く，結核菌が肺内に到達し『感染』してもすぐには

『発病』しない。初感染時には獲得免疫（acquired immunity）がないため，自然免疫（innate immunity）

のみが働きマクロファージが結核菌を貪食する。しかし，マクロファージは結核菌を殺菌・消化

できず，細胞内で菌は生き残る（細胞内寄生）。宿主は獲得免疫確立後，巨細胞性肉芽腫を形成し

結核菌をその中に暫定的に封じ込める。感染者のうち約 5％が一次結核として感染後半年から 2

年の間に発症し，残りの 95％は潜伏感染状態（潜在性結核感染 latent tuberculosis infection: LTBI）

となる 2)。その後，約 5%が二次結核として発病するが，約 9 割の感染者は一生発病しない。 

日本の 2014 年の結核登録は（人口 10 万対）15.4 で，全国では 19,615 人の届け出があった 3)。

過去数年間減少傾向は続いているものの，欧米の先進国と比べて未だ高い状況にある。結核患者

の高齢化はますます進行し，新結核患者全体の内 70 歳以上の割合は 58.2％に達している 3)。 

喫煙により，気道クリアランスの悪化，気道上皮バリア損傷，マクロファージ免疫機能低下，

リンパ球数減少などが生じ，結核菌に対する防御機構に障害があらわれることが知られている 39)。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

2014 年の米国 Surgeon General Report40)では，喫煙と結核との関連についての，科学的証拠は，

結核感染との因果関係の有無を推定するのに不十分，結核発症および結核死亡との因果関係を推

定するのに十分，結核再発との因果関係を示唆しているが十分ではない，と判定している。 

1）喫煙と結核菌感染 

Anderson らは，南カロライナの受刑者 293 人でツベルクリン反応陽転化を結核感染と判断して

症例対照研究を行った結果，喫煙者の非喫煙者に対する結核感染リスクのオッズ比が 1.78（95%

信頼区間（CI），0.98-3.21）で，特に 15 年以上喫煙している囚人のオッズ比が 2.12（95%CI，1.03-4.36）

と高いことを報告した 4)。同様に，バルセロナのホームレス 447 人で調査した Solsona らの研究で

も，喫煙による結核感染のオッズ比が 1.72（95%CI，1.02-2.86）であった 5)。パキスタンで Hussain

らによって行われた研究でもそのリスクが示されており，1-5 本/日喫煙ではオッズ比が 2.6，6-9

本/日喫煙では 2.8，10 本以上/日喫煙では 3.2 と，喫煙量が増えるに従い結核感染のリスクが増加

する傾向を認めた 6)。 

Plant らが，ベトナムの移民に関して行った研究では，喫煙曝露により年 3-5%結核感染のリスク

が高まると報告している 7)。 
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前述の論文はすべて能動喫煙に関するものであったが，南アフリカで den Boon らによって行わ

れた小児（15 歳未満）の研究では，受動喫煙による結核感染のオッズ比が 1.89（95%CI，1.24-2.86）

と報告されている 8)。また，同グループは活動性結核患者と同居している子供に限定すると，オッ

ズ比が 4.60（95%CI，1.29-16.45）と上昇することも報告している 9)。 

なお，2007年に発表されたメタ解析でも能動喫煙と結核感染の関連が示唆された（オッズ比 1.8，

95%CI: 1.5-2.1）41)。 

以上の研究ならびにその他の多くの研究で，結核感染のリスクは喫煙者が非喫煙者より大きい

ことが一致して示されている（相対リスク（RR） = 1.2–2.7）。しかし，Anderson らの症例対照研

究以外は全て横断的研究であり，量反応（感染）関係については不明である。 

2）喫煙と肺結核発病 

Lin らが台湾で行ったコホート研究（n=17,699）では，各リスクファクターの関与を除外して算

出した結果，現喫煙者は非喫煙者の約 2 倍の肺結核発病リスク（オッズ比 1.94，95%CI: 1.01-3.73）

があることを示した 10)。Jee らが韓国で行ったコホート研究（n=1294504）では，非喫煙者と比較

した現喫煙者の結核発病に関するハザード比は，男性 1.4（95%CI: 1.3-1.5）であったが，女性で

はリスクを認めなかった。なお性差での結核発病に関する統計学的有意差を認めた(P = 0.00047) 11)。

Prasad らがインドで行った症例対照研究では，たばこによる結核発病のオッズ比は 3.8 (95%CI: 

2.0-7.0)であった。さらに，喫煙量との関係では，5pack・year未満ではオッズ比が2.9 (95%CI: 1.2-6.8)，

それ以上では 4.6 (95%CI: 2.1-10.1)，喫煙期間との関係では，10 年未満が 2.5 (95%CI: 1.1-5.7)，そ

れ以上では 5.7 (95%CI: 2.4-13.1)と量反応関係を認めた 12)。 

受動喫煙に関しては，喀痰抗酸菌塗抹検査陽性（排菌者）の結核発病者と同居している小児に

関する症例対照研究を Altet らが行った。その結果，受動喫煙による結核発病のリスクはオッズ比

5.39 （95%CI: 2.44-11.91）で，（受動）喫煙量が 1-20 本/日でオッズ比 1.61（95%CI: 0.66-2.63），

21-40 本/日でオッズ比 3.95（95%CI: 1.59-9.80），41 本/日以上でオッズ比 7.76（95%CI: 3.40, 17.60）

と量反応関係に相関を認め，特に 10 歳未満でリスクが上昇したと報告している 13)。Alcaide らが

行った症例対照研究では，非喫煙と比較した能動喫煙のオッズ比は 3.6（95%CI：1.5-9.8），受動喫

煙は 2.5（95%CI: 1.0-6.2）であった。また，喫煙量が 1-20 本/日でオッズ比 3.0（95%CI: 1.34-7.9），

21 本/日以上でオッズ比 13.0（95%CI: 2.3-73.8）であった 14)。Tipayamongkholgul らの症例対照研

究でも，濃厚な受動喫煙のオッズ比は 9.31（95%CI：3.14-27.58）と高かった 15)。なお，タイで行

われた Ariyothai らの症例対照研究では，受動喫煙のオッズ比は 2.37（95%CI：0.94-6.01），現喫煙

者のオッズ比は 2.70（95%CI：1.04-6.97），既喫煙者のオッズ比は 2.88（95%CI：0.85-9.78）とい

ずれも同等に高かった 16)。 

なお，質の高い 8 論文のメタ解析でも喫煙と結核感染の関連が示唆されている（オッズ比 2.6，

95%CI: 2.1-3.4）41)。さらに，その中の 3 論文のメタ解析で，受動喫煙に限定した結核感染の関連
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も示唆されている（オッズ比 2.6，95%CI: 2.1-3.4）41)。 

 結核発病のリスクに関しては，多くのコホート研究，症例対照研究が増加させる結果を示して

おり，量反応関係も明白である。 

3）喫煙と肺結核再発 

Thomas らは 503 人の患者を 18 ヶ月間観察し，喫煙と結核再発に関する前向きコホート研究を

行った結果，喫煙者の非喫煙者に対する結核再発リスクのオッズ比が 3.1（95%CI，1.6-6.0）と報

告した 18)。Leung らも，香港で行った 65 歳以上 42655 人のコホート研究でも喫煙者の非喫煙者に

対する結核再発リスクのオッズ比は 2.48（95%CI，1.04-5.89）と報告した 19)。同様に，d’Arc Lyra

らもブラジルでのコホート研究で，現喫煙者の非喫煙者ならびに既喫煙者に対する結核再発リス

クのオッズ比が 2.34（95%CI，1.17-4.68）と報告している 20)。Jee らによって行われた最も大規模

な研究（n=1294504）でも，完全には再発と再感染が区別できていないものの，喫煙により男性で

は 30%，女性では 20%再発リスクが高まることが示されている 21)。 

しかし，Chang ら 22)や Millet ら 23)の研究では，喫煙者が非喫煙者よりも結核再発が多い傾向を

認めたが，統計学的な有意差を示せなかった。 

以上の研究により，喫煙者は結核再発のリスクが非喫煙者より大きいことが推定されるが，量

反応（再発）関係については不明である。 

4）喫煙と結核死亡 

英国の男性 34,494 人と女性 6,207 人を 50 年間調査した Doll らの報告では，非喫煙者と比較し

て，既喫煙者の死亡率は 2.0 倍で，現喫煙者は 2.8 倍であった 24,26)。1,294,504 人を対象に韓国で

行われた Jeeらのコホート研究では，非喫煙者と比較した現喫煙者の死亡に関するハザード比は，

男性 1.58（95%CI: 127-1.97），女性 1.55（95%CI: 1.00-2.41）であった 27)。Gupta らの 99,570 人の

コホート研究の結果も同様である（相対危険度，男性 2.30，女性 5.92）28, 29)。この他，Liu ら（中

国），Lam ら（香港）30)，Gajalakshmi ら（インド）31)，Sitas ら（南アフリカ）32)，Jha ら（インド）33)

の研究でも同様の結果が示されている。 

なお，2007年に発表されたメタ解析でも能動喫煙と結核感染の関連が示唆された（オッズ比 1.3，

95%CI: 1.1-1.6）41)。 

 以上の研究により，喫煙者が結核死亡のリスクが非喫煙者より大きいことが一貫して示されて

おり，量反応関係も明白である。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

1）喫煙と結核菌感染 

田川らは，平成 23 年 7 月 1 日からの 12 カ月間に接触者健診を目的として QFT 検査を受け

た 390 名に関して，結核感染と喫煙の関係について調べた。その結果，ロジスティック回帰分析



第２章 たばこの健康影響 

第４節 喫煙者本人への影響 

246 

を行い喫煙のみがオッズ比 3.06（95%CI：1.14-8.21）と有意性を示した 35)。本研究の限界として

は，感染源と接触者の接触状況に関する情報の把握が十分ではない点が挙げられるものの，喫煙

の結核感染リスク上昇が示唆される。 

2）喫煙と肺結核重症化 

日本結核病学会による胸部エックス線写真病型分類において最も重篤である bI3 と称される広

汎空洞型肺結核患者 47 症例を調査し，喫煙指数 400 以上ないしは 1 日 20 本以上の喫煙者が 95.7% 

(45 例)と大多数を占めたと報告している 36)。また，松本らは，2009 年に大阪市で新登録された喀

痰塗抹陽性肺結核患者 637 例のうち，喫煙状況の判明した 581 例を対象とし分析した結果，現喫

煙者は非喫煙者に比べて空洞を認めるリスクがオッズ比 2.83（95%CI：1.83－4.40）で，喀痰塗抹

検査で認める結核菌数が多くなるリスクが 1.60（95%CI： 1.03－2.48）であった 37)。空洞や結核

排菌数の多さは重症化の指標であり，入院・治療期間の増加につながる。 

3）喫煙と結核死亡 

Yamana らは，日本の DPC のデータベースを用いて 2010 年 7 月から 2013 年 3 月までに入院治

療を行った抗酸菌塗抹陽性患者 877 名に関して治療の成否に関する背景因子を調査した。その結

果，非喫煙者と比較して喫煙者が死亡するリスクは，喫煙指数 50pack・year 以下でオッズ比 1.52

（95%CI：0.89-2.57），50pack・year を超えるとオッズ比 2.10（95%CI：1.08-4.08）であり，死亡の

リスクを増加させることを示した 38)。 

 

(4) 証拠の統合 

喫煙と結核感染との関連について，国際的には関連を示唆する横断研究があるにとどまり，科

学的証拠は，因果関係の有無を推定するのに十分ではないと判定されている。国内の科学的証拠

は乏しく，関連を示唆する横断研究があるにとどまる。喫煙と結核発症および死亡との関連につ

いて，国際的には十分な数の疫学研究があり，量反応関係や生物学的機序も明らかであることか

ら，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内の科学的証拠は十

分ではないが，疫学研究は喫煙と結核死亡および重症化との関連を一致して示している。喫煙と

結核再発との関連について，国際的には科学的証拠が十分に蓄積しておらず，量反応関係なども

明らかでないことから，因果関係を示唆しているが十分ではないと判定されている。国内の研究

はないが，日本人について国外の評価と異なる判定をする積極的な根拠はない。 

 

(5) 結論 

1. 科学的証拠は，喫煙と結核感染との因果関係の有無を推定するのには不十分である（レベル 3）。 

2. 科学的証拠は，喫煙と結核発症との因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）。 

3. 科学的証拠は，喫煙と結核再発との因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）。 
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4. 科学的証拠は，喫煙と結核死亡との因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 
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表 1．喫煙と結核との関連に関する研究 
 

文献 

研究期間 

解析対象 結果 

著者 年 
(文献 

番号) 
性 年齢 非喫煙者数 喫煙者数 

非喫煙者に対する現在喫煙者の 

オッズ比（95%信頼区間） 

Tagawa 

et al. 
2014 (35) 2011-2012 

男性 

および 

女性 

18-81 19 371 結核感染 3.06 (1.14-8.21) 

Matumoto 

et al. 
2012 (37) 2009 

男性 

および 

女性 

20<= 213 368 
空洞のリスク 2.83（1.83－4.40） 

排菌の程度 1.60（1.03－2.48） 

Yamana 

et al. 
2015 (38) 2010-2013 

男性 

および 

女性 

10<= 

479 204 
結核死亡 1.52 (0.89-2.57) 

(非喫煙に対する喫煙指数 1000 以下） 

479 79 
結核死亡 2.10 (1.08-4.08) 

(非喫煙に対する喫煙指数 1000 以上） 
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4．特発性肺線維症 

(1) 概要 

喫煙が，呼吸器疾患の中では，本邦では 500 万人もの罹患者を有する慢性閉塞性肺疾患（COPD 

chronic obstructive pulmonary disease）の主な原因になっていることは臨床的にも動物実験からも

明らかになっている 1，2)。一方，拘束性肺疾患の代表である特発性間質性肺炎(Idiopathic interstitial 

pneumonia：IIP)においては，COPD ほどには関連性は十分に説明できていない現状である。それ

は，特発性間質性肺炎が，予後不良な疾患であること，また臨床的，病理学的にも不均一な疾患

の集合となっていることがあげられる。特発性間質性肺炎の中の特発性肺線維症（Idiopathic 

interstitial pneumonia:IPF）に限ってみると米国において有病率は，10 万人あたり 14 から 43，発症

率は，10 万人あたり 7-16 とされ，生存期間の中央値が 3 年，そして診断後 5 年から 10 年以内に

進行性の呼吸不全で死に至る呼吸器疾患である 3, 4)。本邦においても，ほぼ同様の傾向をしめす 5)。

1998 年の ATS/ERS(American Thoracic Society/European Respiratory Society)の consensus meeting 以

来，特発性間質性肺炎が複数の原因不明の間質性肺炎（特発性肺線維症 IPF，非特異性間質性肺

炎 NSIP，剥離性間質性肺炎 DIP，細気管支炎随伴間質性肺疾患 RB-ILD，急性間質性肺炎 AIP，リ

ンパ性間質性肺炎 LIP）の総称となり 6)，更に 2013 年には，RB-ILD と DIP は，喫煙関連間質性肺

炎として分類されるようになった 7)。また，IPF の中に肺気腫を合併している群が存在する群を

CPFE（肺線維症合併肺気腫）と呼称するようになった 8)。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

1) 疫学調査による喫煙と IPF の関連性 

これまで米国，英国，スウェーデン，メキシコから IPFと喫煙との関係についてのcase-control study

がある 9-14)。IPF と過去喫煙者あるいは現喫煙者との関連性については，オッズ比（OR） 0.93(95%

信頼区間（CI） 0.37～2.35)から 1.59(95%CI 1.1～2.4)と報告されている。IPF と環境と職業歴にお

ける risk factor を調べた大規模疫学調査が米国と英国から報告されている 10-12)。これらの報告に

於ける喫煙の IPF に対する OR は，1.59(95%CI 1.1～2.4)と 1.57(95%CI 1.01～2.43)といずれも類似

した結果となっている。 

喫煙と IPF の関係を異なった観点で見た case-control study が 2 つ報告されている。家族性間質

性肺炎と病理解剖所見からみたものである 15,16)。家族性間質性肺炎は，3 親等以内に 2 名以上の間

質性肺炎患者を認めるものと定義して調査研究がなされている。年齢，性別で補正後の家族性間

質性肺炎と喫煙の関係は OR 3.6 (95%CI 1.3～9.8)と高い値を示している 15)。また，平均喫煙量で見

た場合，家族性間質性肺炎家系に於いて発症者において強い相関を示している。解剖検体からの

研究は，ヒスパニック系男性 112 例で検討がなされている。喫煙関連の細気管支病変が，54.5%，

間質性肺炎が 19.1%を占め，年齢と鉱物油暴露歴で補正後の検討では，喫煙関連細気管支病変は，
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間質性線維化と強い相関を示したと報告されている（OR 5.03, 95%CI 1.12～22.68）16)。 

2) 記述研究からみた喫煙と間質性変化 

IPF の有病率，死亡率については，女性に比し男性で多いことがいずれの報告書においても一

致した見解である。これは，男性に於いて喫煙の頻度が高いこと，また加齢に伴う肺胞上皮の微

小変化が強いことが指摘されている 4,17,18)。無症候の喫煙者に間質性肺炎の所見が画像上認められ

ることが複数報告されている 19-22)。少なくとも 10 pack-year の喫煙歴のある 45 歳以上の 2416 例

の胸部 HRCT(High resolution CT)の 8％に胸膜直下の変化を伴う間質性変化が認められている 21)。

また，間質性肺変化を有する症例は，年齢が高く現喫煙者に相関を示し（OR 1.67; 95%CI 1.14～

1.43），10 pack-year の喫煙者では，OR 1.08(95%CI 1.01～1.15)を示している 21)。肺癌手術症例に於

ける摘出肺で間質性線維化が喫煙者で通常認められる所見であったという報告が本邦と欧米から

なされている 20,23)。 

3) 剥離性間質性肺炎，細気管支随伴間質性肺炎 

剥離性間質性肺炎（DIP）は，1965 年に Liebow により初めて記載された 24)。呼称も病理学的所

見が基本となっている。肺胞腔内へ RB-ILD 同様の褐色の胞体を有するマクロファージが肺胞腔

内にびまん性に集積しているところに由来する名称である。画像所見は胸部 X 線写真では，3-22％

が正常と診断されるため，HRCT による検査が勧められる 25)。画像所見では，IPF に認められる蜂

巣所見は通常認めず気腫像が認められることがある。DIP は，成人と小児で認められる。小児に

おいては喫煙とは無関係であるが，成人においては DIP 発症者の約 90％が喫煙者である 26,27)。 

細気管支随伴間質性肺炎（RB-ILD）は，剥離性間質性肺炎と臨床病理学的に類似した所見を認

め，特発性間質性肺炎の中では，比較的まれである。RB は，1974 年 Niewoehner らにより記述さ

れた病理組織学的名称であり，現在では喫煙者の大部分に認められる所見として定着している。

従って，RB は，喫煙の存在をしめす正確な病理学的マーカーとなっている。Mayer らは，外科的

肺生検で RB を有し臨床的，放射線診断学的に間質性肺炎を有する重喫煙患者に RB-ILD という名

称を用いた 28)。RB-ILD は，褐色のマクロファージが呼吸細気管支中心性に集まり，隣接する肺胞

道，肺胞腔にも存在するすることが特徴であり，細気管支周囲の線維化を認める。RB-ILD は，IPF

より若い 40 代から 50 代に多く発症し，30 pack-year 以上の重喫煙者に発症者が多いことが明ら

かになっている 29)。また，軽症の場合，禁煙をすることで画像的にも臨床症状的にも改善するこ

とからも喫煙が関与するという根拠の一つになっている。しかし，RB-ILD は，喫煙者の中の非常

に少数に発症することは喫煙以外の要素も関与している可能性も示唆されている。 

4) 肺気腫合併肺線維症 

CPFE は，新しい疾患ではなく本邦においては特発性間質性肺炎の分類の B 型いわゆる非定型

と呼称されていたものである。しかし，欧米において疾患として新しく分類する方向で CPFE と

呼ばれている 8,30)。画像的に上肺を中心とする気腫化と中下肺野から下肺野を中心に網状影や蜂巣



第２章 たばこの健康影響 

第４節 喫煙者本人への影響 

253 

状影を呈する間質影を認め，病理学的にも気腫化と肺線維化が併存する形態をとっている。呼吸

生理学的には，換気能は，比較的正常であるが，拡散能の著しい低下を認め，臨床的には，労作

時の著しい呼吸困難を認めることが特徴である。全例が喫煙者であり，重喫煙者でもある。 

 2014 年の米国公衆衛生総監報告書では，喫煙と IPF との関連を示唆する疫学研究があり，細胞

損傷から線維症につながる生物学的機序も明らかであるが，交絡因子などが十分に検討されてい

ないことから，科学的証拠は因果関係を示唆しているが十分ではないと判定されている 35)。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

厚生労働省科学研究補助金を使ったびまん性肺疾患研究班で IPF の疫学調査が，人口の変動の

少ない北海道における IPF553 症例（呼吸器内科専門医の診断）について実施され，IPF 発症率は

10 万人対 2.23 人，有病率は，10 万人対 10 人，IPF を含む特発性間質性肺炎（IIPｓ）の 7 病型を

含めた場合 10 万人対 3.26 人であった。この調査研究において予後規定因子として年齢，性別，

喫煙歴，各種血液検査指標，呼吸機能検査指標が解析され，喫煙歴は，単変量解析でハザード比 

0.95 (95%CI 0.74-1.21, p=0.68)， 多変量解析で 1.026 (95%CI 0.656-1.604, p=0.910)という結果になっ

た 5)。これは，現喫煙者と過去喫煙者を含めた結果であり，IPF 症例の中では，喫煙率は 67.6%を

占め，北海道の人口あたりの喫煙率よりも高く，また，発症に喫煙が関わった可能性があること

は否定できない。IPF102 症例の case control study では，喫煙の IPF に対する OR は，過去喫煙者

においては，2.21 (95%CI 0.82-6.04)，また現喫煙者においては，0.5 (95%CI 0.10-2.24)であった 31）。

単一および 2 施設の小規模の case control study では，IPF に対する過去および現喫煙を含めた喫

煙歴と IPF との関連性については，相対危険度（RR） 2.9 (p<0.01)32)と OR=5.4 (95%CI 2.30-12.66, 

p<0.001)33)というデータもある。IIPs の中でも IPF に比較して予後の良いとされる，非特異性間質

性肺炎（NSIP）に於ける喫煙の予後に対する後ろ向き研究では，非喫煙者群の方が有意に予後を

延長するという報告がなされているが 50 症例という極めて小さい標本数での検討である（びまん

性肺疾患研究班 2013 年度報告書）34)。IIPs の中の細気管支随伴間質性肺炎(RB-ILD)，肺気腫合併

肺線維症は(CPFE)は，100%喫煙者に発症し，特に CPFE においては重喫煙者であることが欧米に

おいても本邦においても広く知られているが，大規模場な疫学調査は存在しない。 

 

(4) 証拠の統合 

 喫煙と IPF との関連について，国際的には関連を示唆する疫学研究があり，細胞損傷から線維

症につながる生物学的機序も明らかであるが，交絡因子などが十分に検討されていないことから，

科学的証拠は因果関係を示唆しているが十分ではないと判定されている。国内では十分な数では

ないが喫煙との関連を示唆する疫学研究がある。一方，IPF の中の RB-ILD，DIP，CPFE と喫煙と

の関連については，重度喫煙者に特徴的な病型であり，病理学的にも喫煙との関連性は十分に説
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明できる。 

(5) 結論 

1. 科学的証拠は，喫煙と特発性肺線維症（IPF）との因果関係を示唆しているが十分ではない

（レベル 2）。 

2. 成人発症の剥離性間質性肺炎（DIP），細気管支随伴間質性肺炎(RB-ILD)，および肺気腫合併

肺線維症は（CPFE）は，喫煙との関連が強いことが示唆される。 
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表 1．喫煙と特発性肺線維症との関連に関する症例・対照研究 
 

文献 

研究期間 

解析対象 結果 

著者 年 
(文献 

番号) 
性 年齢 症例数 対照数 

非喫煙者に対する現在喫煙者の 

オッズ比（95%信頼区間） 

Iwai et al. 1994 (33) - 男女 - 86 258 

（病院対

照：86） 

2.9,  p<0.01 

Enomoto 

et al. 

2003 (32) 1995-2000 男女 - 52 184 5.4 (2.30-12.66) 

Miyake 

et al. 

2005 (31) 2001 男性 40 102 59 0.5 (0.10-2.24) 
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Ⅳ．糖尿病 

 

要 約 

たばこの喫煙者本人への影響（能動喫煙による健康影響）として，2 型糖尿病との因果関係につい

て評価を行った（第 2 章要約表）。その結果，喫煙と 2 型糖尿病の発症との関連について，「科学的

証拠は，因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）」と判定された。禁煙によるリスクの減少

については，国内の疫学研究が蓄積されていないが，長期間経過後にリスクが減少するという報告

もある。禁煙後の耐糖能変化など，糖尿病リスクの減少機序を明らかにする国内研究が今後必要で

ある。 

 

 (1) 疾病の概要，記述統計など 

糖尿病は慢性の高血糖を主徴とする慢性疾患であり，高血糖が続くと網膜症，腎症，神経障害

などの特徴的な慢性合併症を呈する。糖尿病患者では，前述の合併症のほか，心筋梗塞や脳梗塞

のリスクが約 2～3 倍 1），全がんリスクが約 1.2 倍 2）となることも知られている。糖尿病は，成因

により，1 型，2 型，その他の特定の機序，疾患によるもの，妊娠糖尿病に大別される 3）。わが国

では 2 型糖尿病が約 95%を占め，圧倒的に 2 型糖尿病の頻度が多い。国民健康栄養調査や系統的

レビューに基づく包括的調査 4）において，わが国の糖尿病の有病率は 2015 年時点で成人の約 8～

10%と推計されており，主に人口の高齢化により経年的に増加している。2 型糖尿病は生活習慣と

密接に関係し，喫煙の影響に関する多くの知見が得られているため，本稿では主に 2 型糖尿病に

ついて述べる。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

これまでの喫煙と 2 型糖尿病との間の関連の国際的な評価としては，2014 年の米国 Surgeon 

General Report5），2015 年の Pan ら 6)による系統的レビューとメタアナリシスが挙げられる。 

1）2014 年の米国 Surgeon General Report5） 

喫煙が 2 型糖尿病の原因と推察するための「十分な科学的根拠がある」として，「1. 科学的証

拠は，喫煙と 2 型糖尿病との因果関係を推定するのに十分である。2. 非喫煙者に比べ，能動喫煙

者では 2 型糖尿病リスクが 30-40%高い。3. 喫煙本数と 2 型糖尿病リスクとの間に量反応関係があ

る。」と結論付けている。 

46 件のコホート研究のメタアナリシスが実施され，非喫煙者(never smokers もしくは former 

smokers)に比べた能動喫煙者の 2 型糖尿病リスクに対する相対リスク(RR: relative risk)は 1.37 

(95%CI, 1.31–1.44)であった。メタアナリシスに含められた多くの研究で潜在的な交絡因子を統計
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学的に調整していた（年齢：42 件，body mass index：33 件，身体活動度：28 件，アルコール摂取

度：24 件，糖尿病の家族歴：19 件，性別：19 件，教育歴：13 件，食事：11 件ウエスト周囲径も

しくはウエスト/ヒップ比：11 件，人種：6 件）。しかし，研究間の異質性は大きく(I2 = 82%)，出

版バイアス（Funnel plot が非対称）も示唆された。Trim and fill 法で出版バイアスを調整すると，

相対リスクはやや減弱したが，統計学的に有意であった(RR = 1.26; 95%CI, 1.21–1.33)。交絡因子が

十分に調整された研究のみでも統合相対リスクは減少せず，喫煙は他の因子とは独立に糖尿病発

症に寄与していることが示唆された。喫煙本数別の解析では，非喫煙者と比較して，light smokers

（概ね喫煙本数 20 本/日未満）では 2 型糖尿病の RR は 1.25 (95%CI, 1.14–1.37)，heavy smokers（概

ね喫煙本数 20 本/日以上）の RR は 1.54 (95%CI, 1.40–1.68)であり，量反応関係が示唆された。非

喫煙者と比較して，過去喫煙者の 2 型糖尿病の RR は 1.14 (95%CI, 1.09–1.19)であり，現在喫煙者

より小さかった。禁煙後短期的な体重増加はあるもののインスリン抵抗性が改善することが報告

されており，東アジアの研究を含む多くの研究で禁煙後長期間経過すると糖尿病リスクが非喫煙

者に近づくことが示されていた。 

2）2015 年の Pan らによる系統的レビューとメタアナリシス 6） 

Pan らは 2014 年の米国 Surgeon General Report 以降に発表された研究結果なども収集し，計 84

件のコホート研究のメタアナリシスを実施した。現時点で，最も包括的で最新のメタアナリシス

である。本メタアナリシスでは，非喫煙者（never smokers もしくは former smokers）に比べて能

動喫煙者の 2 型糖尿病リスクに対する RR は 1.37 (95%CI, 1.33–1.42)で，Surgeon General Report と

同様の結果であった。研究間の異質性が大きく(I2 = 68.6%)，出版バイアス（Funnel plot が非対称

で Egger 検定の P 値<0.0001）が強く示唆され，Trim and fill 法で出版バイアスを調整すると，相対

リスクがやや減弱した(RR = 1.29; 95%CI, 1.25–1.34)。喫煙本数別の解析では，非喫煙者と比較して，

light smokers（概ね喫煙本数 10もしくは 20/日未満）では2型糖尿病のRRは 1.21 (95%CI, 1.10–1.33)，

moderate smokers の RR は 1.34 (95%CI, 1.27–1.41)，heavy smokers（概ね喫煙本数 20 もしくは 40/

日以上）の RR は 1.57 (95%CI, 1.47–1.66)であり，量反応関係が示唆された。また，潜在的交絡因

子（BMI やウエスト周囲計，身体活動度，食事，アルコール摂取，血圧，血中脂質，血糖関係パ

ラメータなど）の調整の有無で層別解析しても，RR は同様であった。非喫煙者と比較した，過去

喫煙者の 2 型糖尿病の RR は 1.14 (95%CI, 1.10–1.18)であった。さらに非喫煙と比較して，禁煙後 5

年未満の RR は 1.54 (95%CI, 1.36–1.74)，5～9 年で 1.18 (95%CI, 1.07–1.29)，10 年以上で 1.11 (95%CI, 

1.02–1.20)であり，禁煙後短期間ではリスク増加が見られるものの，長期間経過後は現在喫煙者よ

りリスクが減少していた。 

因果関係の評価について Pan らは観察研究であることを理由に抑制的であったが，生物学機序

について，喫煙が腹部肥満，酸化ストレスと炎症を通じてインスリン抵抗性および高血糖につな

がることが説明可能である，と述べている。付随する Satter らによる論評でも，糖尿病患者に対
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して禁煙が長期的に糖尿病リスクを減少させる可能性があることを知らせる必要性，および一般

集団において糖尿病が喫煙関連疾患であることを説明する必要性が述べられている 7)。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

2014 年の米国 Surgeon General Report5 や 2015 年の Pan らによる系統的レビューとメタアナリ

シス 6）には，17 件（19 比較）8-24）の日本国内で実施された研究を含まれていた(表 1）。17 件のう

ち，13 件は，never smokers を対照として，4 件は never smokers と former smokers を合わせた群

を対照として，能動喫煙と 2 型糖尿病リスクとの関連を検討していた。個々の研究の質は，16 件

の研究が検査データを用いて糖尿病を定義しており，ほとんどの研究で年齢，性別，糖尿病家族

歴，BMI などの主要な潜在的交絡因子の調整を行っていた(表 2) 6)。国内で実施された研究結果を

メタアナリシスした結果，能動喫煙の 2 型糖尿病リスクに対する RR は 1.39 (95%CI, 1.27–1.53)で，

研究間の異質性は中等度であった(I2 = 63.9%) (図 1）。さらに，出版バイアス（Funnel plot が非対称

で Egger 検定の P 値=0.003）が示唆された(図 2）。Trim and fill 法で出版バイアスを調整すると，相

対リスクがやや減弱したが統計学的に有意であった(RR = 1.25; 95%CI, 1.13–1.39)。多くの研究が量

反応関係を示していた。 

国内の研究においても，禁煙後の糖尿病リスクについて報告されている 20,21）。禁煙後経過年数

と糖尿病リスクの検討では，5 年以上経過すると非喫煙者と同程度までリスクが減少していたと

いう報告 21）のほか，禁煙後もリスク減少が明らかでなかった報告 20）がある。 

 

(4) メカニズム 

仮に能動喫煙が 2 型糖尿病リスクを上昇させるとした場合，いくつかのメカニズムが想定され

ている。まず，能動喫煙は，炎症 25），酸化ストレス 26），内皮機能障害 27）を惹起することにより，

耐糖能を悪化させる可能性がある。また，2 型糖尿病患者を対象とした臨床試験により，ニコチ

ンはインスリン抵抗性を惹起させることが報告されている 28）。さらに，ニコチンは膵 β 細胞のニ

コチン受容体に作用して，インスリン分泌を低下させることも報告されている 29）。これらのメカ

ニズムにより，能動喫煙は 2 型糖尿病リスクを上昇させることが示唆される。一方で，禁煙は一

時的に体重増加 30）や 2 型糖尿病患者においては血糖コントロール悪化 31,32）がみられることも報

告されている。 

 

(5) 証拠の統合 

喫煙と 2 型糖尿病発症との関連について，国際的にはコホート研究を含む十分な数の研究があ

り，量反応関係も認められている。禁煙後糖尿病リスクは短期的には増加するが長期的には減少

することが示されている。生物学的機序については，炎症，酸化ストレス，内皮機能障害による
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耐糖能の悪化，ニコチンによるインスリン抵抗性の亢進などが示唆されている。これらのことか

ら，国際的には，科学的証拠は喫煙と糖尿病発症との因果関係を推定するのに十分であると判定

されている。国内でもコホート研究を含む十分な数の研究があり，喫煙によるリスク増加をほぼ

一致して示している。多くの研究が量反応関係を示している。禁煙によるリスクの減少について

は疫学研究が蓄積されていないが，長期間経過後にリスクが減少するという報告もある。 

 

(6) 結論 

1. 科学的証拠は，喫煙と 2 型糖尿病発症との因果関係を推定するのに十分である。（レベル 1）。 

2. 禁煙後の耐糖能変化など糖尿病リスクの減少機序を明らかにする国内研究が今後必要である。 
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表 1．喫煙と糖尿病との関連に関するコホート研究 
 

文献 

研
究
期
間 

解析対象 

 

結果 

著
者 

年 

(

文
献
番
号) 

性 

解
析
対
象
人
数 

年
齢 

結
果
変
数
（罹
患/

死
亡
） 

対
照 (re

fe
renc

e
) 

共
変
量 

罹
患/

死
亡
者
数 

 

非 喫 煙 者

に対する現

在 喫 煙 者

の 相 対 危

険 度 （ 95%

信頼区間） 

Kawakami 
et al. 

1997 (8) 

1984

- 
1992 

男
性 2312 

18- 
53 

罹
患 

Never  
smoker 

Age, BMI, family history of 
diabetes, education, physical 
activity, alcohol consumption, 

occupation, type of work shift  

41 

 

2.51  

(1.30-4.83) 

Sugimori 
et al 

1998 (9) 
1976

- 

1991 

男
女 2573 

18- 
69 

罹
患 

Never+ 
Former  

smoker 

Age, BMI, family history of 
diabetes, blood pressure, 

alcohol consumption, eating 
breakfast, dairy intake, total 
cholesterol, fasting glucose, 

uric acid 

296 

 

1.42 

(1.10-1.83) 

Uchimoto 
et al. 

1999 (10) 
1981

- 

1997 

男
性 6250 

35- 
60 

罹
患 

Never  
smoker 

Age, BMI, family history of 
diabetes, physical activity, 

alcohol consumption, total 
cholesterol, triglycerides, HDL 
cholesterol, fasting plasma 

glucose, hematocrit 

450 

 

1.47 

(1.14-1.92) 

Nakanishi

et al. 
2000 (11) 

1994
- 

1999 

男
性 1266 

35- 

59 

罹
患 

Never  

smoker 

Age, BMI, family history of 
diabetes, physical activity, 

alcohol consumption, blood 
pressure, total cholesterol, 
triglycerides, HDL cholesterol, 

fasting plasma glucose, uric 
acid, hematocrit 

54 

 

2.41 

(1.22-4.77) 

Sawada 
et al. 

2003 (12) 
1985

- 

1999 

男
性 4745 

20- 
40 

罹
患 

Never+ 
Former  

smoker 

Age, BMI, family history of 

diabetes, physical activity, 
alcohol consumption, blood 
pressure 

280 

 

1.24 

(1.01-1.53) 

Sairenchi 
et al. 

2004 (13) 

1993

- 
2002 

男
性 

39,52
8 

40- 
79 

罹
患 

Never  
smoker 

Age, BMI, family history of 

diabetes, blood pressure, total 
cholesterol, triglycerides, HDL 
cholesterol, antihypertensive 

treatment, fasting glucose 
status 

370

4  

1.27 

(1.16-1.38) 

Hayashino 

et al. 
2008 (14) 

1999
- 

2004 

男
女 6498 

19- 

69 

罹
患 

Never  

smoker 

Age, BMI, gender, family 

history of diabetes, physical 
activity, alcohol consumption, 
hypertension, health 

promotion intervention, 
sweetened beverage, 
vegetable, care about fat 

intake or not 

229 

 

1.99 

(1.29-3.04) 

Nagaya  
et al. 

2008 (15) 

1998

- 
2001 

男
性 

1682
9 

30- 
59 

罹
患 

Never  
smoker 

Age, alcohol consumption, 
physical activity, education 

869 

 

1.11 

(0.96-1.26) 
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Fukui  
et al. 

2011 (16) 
1998

- 

2003 

男
女 4152 

mean 

48.2; 
SD 
10.1 

罹
患 

Never  
smoker 

Age, BMI, family history of 

diabetes, gender,  alcohol 
consumption, physical activity, 
blood pressure, total 

cholesterol, triglycerides, HDL 
cholesterol, gannma-GTP, uric 
acid, creatinine, white blood 

cell, hemoglobin, 
antihypertensive treatment, 
fasting glucose status 

262 

 

1.02 

(0.86-1.20) 

Ide  
et al. 

2011 (17) 
2000

- 

2007 

男
女 5848 

30- 
59 

罹
患 

Never  
smoker 

Age, BMI, gender, 

hypertention, triglycerides, 
HDL cholesterol, 
gannma-GTP 

287 

 

1.13 

(0.83-1.53) 

Doi  

et al. 
2012 (18) 

1988
- 

2002 

男
女 1935 

40- 

79 

罹
患 

Never+ 
Former  
smoker 

Age, BMI, central obesity, 
family history of diabetes, 
gender,  alcohol 

consumption, physical activity, 
hypertension, fasting glucose 
status 

286 

 

1.34 

(0.86-2.10) 

Heianza 

et al. 
2012 (19) 

1997
- 

2007 

男
女 7654 

40- 

75 

罹
患 

Never+ 
Former  
smoker 

Age, BMI, family history of 
diabetes, gender, fasting 
glucose status, HbA1c 

289 

 

1.53 

(1.14-2.06) 

Morimoto 
et al. 

2012 (20) 
1990

- 

2006 

男
性 2070 

40- 
69 

罹
患 Never 

Age, BMI, family history of 

diabetes, alcohol consumption, 
physical activity, blood 
pressure, blood glucose status 

246 

 

2.97 

(1.98-4.45) 

Oba  
et al. 

2012 (21) 
1995

- 

2003 

男
性 

2587
5 

45- 
74 

罹
患 Never 

Age, BMI, weight change, 

family history of diabetes, 
alcohol consumption, physical 
activity, hypertension 

653 

 

1.43(1.16-1

.76) 

    

女
性 

3395
9 

45- 
74 

罹
患 Never 

Age, BMI, weight change, 

family history of diabetes, 
alcohol consumption, physical 
activity, hypertension 

447 

 

1.68 

(1.07-2.63) 

Teratani 

et al. 
2012 (22) 

2002
-201

0 

男
性 8423 

mean 

42.3 

罹
患 Never 

Age, BMI, alcohol 

consumption, shiftwork, blood 
pressure, total cholesterol, 
asparate aminotranseferase, 

creatinine 

464 

 

1.26 

(0.96-1.65) 

Kaneto  
et al. 

2013 (23) 
2004
-200

9 

男
女 

1370
0 

36- 
55 

罹
患 Never 

Age, BMI, weight change, 

family history of diabetes, 
gender,  alcohol 
consumption, coffee 

consumption, sleep duration, 
regular mealtimes, job stress, 
physical activity, hypertension 

408 

 

1.30 

(1.03-1.65) 

Hilawe  

et al. 
2015 (24) 

2002
-201

1 

男
女 3338 

35- 

66 

罹
患 Never 

Age, BMI, weight change, 

family history of diabetes, 
gender,  alcohol 
consumption, sugar and 

energy, sleep duration, 
physical activity, blood 
pressure, total cholesterol to 

highdensity 
lipoprotein cholesterol ratio, 
homeostatic model 

assessment of insulin 
resistance, triglyceride, 
adiponectin, C-reactive 

protain, leptin levels 

225 

 

1.83 

(1.30-2.57) 
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表 2．喫煙と糖尿病との関連に関するコホート研究の質の評価* 
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7
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8
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o
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1
0
 ye

ars? 

9
.L

oss to
 fo

llo
w

-u
p 

<
20% 

1
0.S

m
o
kin

g as the
 

m
ain

 e
xpo

su
re 

Kawakami 

et al, 1997 
0 1 0 1 1 1 1 0 1 1 

Sugimori  

et al, 1998 
0 1 0 1 1 1 1 1 0 1 

Uchimoto 

et al, 1999 
0 1 0 1 1 1 1 1 1 1 

Nakanishi 

et al, 2000 
0 1 0 1 1 1 1 0 1 1 

Sawada  

et al, 2003 
0 1 0 1 1 1 1 1 1 0 

Sairenchi 

et al, 2004 
1 1 0 1 1 1 1 0 0 1 

Hayashino 

et al, 2008 
0 1 0 1 1 1 1 0 0 1 

Nagaya  

et al, 2008 
1 1 0 1 0 0 1 0 1 1 

Fukui  

et al, 2011 
0 1 0 1 1 1 1 0 0 1 

Ide  

et al, 2011 
0 1 0 1 1 0 1 0 1 0 

Doi  

et al, 2012 
1 1 0 1 1 1 1 1 1 1 

Heianza  

et al, 2012 
0 1 0 1 1 0 1 0 1 1 

Morimoto 

et al, 2012 
0 1 0 1 1 1 1 0 1 1 

Oba  

et al, 2012 
1 1 0 1 1 1 0 0 0 1 

Teratani  

et al, 2012 
0 1 0 1 1 1 1 0 1 1 

Kaneto  

et al, 2013 
0 1 0 1 1 1 1 0 1 0 

Hilawe  

et al, 2015 
0 1 0 1 1 1 1 0 0 1 

*Pan1 らによる個々の研究の質の評価を一部改変して引用。 

1. Pan A, Wang Y, Talaei M, Hu FB, Wu T. Relation of active, passive, and quitting smoking with incident type 2 diabetes: a systematic  

review and meta-analysis. Lancet Diabetes Endocrinol. 2015;3:958-967. 
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図 1．喫煙と糖尿病との関連に関するフォレストプロット 
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図 2．喫煙と糖尿病との関連に関する Funnel plot 
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Ⅴ．その他 

 

要 約 

たばこの喫煙者本人への影響（能動喫煙による健康影響）として，その他の疾患（歯科疾患，骨

密度と骨折，関節リウマチ，認知症，および日常生活動作）との因果関係の評価を行った（第 2 章

要約表）。その結果，喫煙と歯周病との関連について，「科学的証拠は，因果関係を推定するのに十

分である（レベル 1）」と判定された。喫煙とその他の歯科疾患との関連では，う蝕，インプラント

失敗，および歯の喪失について，「科学的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル

2）」と判定された。喫煙と閉経後女性の骨密度低下，喫煙と大腿骨近位部骨折および関節リウマチ

との関連については，「科学的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）」と判定

された。喫煙と認知症および日常生活動作との関連については，「科学的証拠は，因果関係を示唆し

ているが十分ではない（レベル 2）」と判定された。 

 

1．歯科疾患 

疾病の概要，記述統計 

歯と歯の支持組織の健康破壊は，噛む・飲み込む・話す・味わう・笑うといった日常生活の基

盤となる機能の低下に直結する公衆衛生問題である。平成 11 年 保健福祉動向調査では 69.6％の

国民が歯や口に悩みがあり，平成 25 年国民生活基礎調査では歯の病気での通院率は男性 43.9％（3

位），女性 52.5％（5 位），平成 25 年度国民医療費の概況では歯科診療医療費は年間 2.7 兆円で国

民医療費の 7.8％を占めていた。口腔保健状態の改善は近年著しいが，歯科疾患と口腔の健康問題

は依然として国民に蔓延している。 

齲蝕誘発性細菌が産生した酸により歯の硬組織の結晶構造が破壊される齲蝕と歯を支持する歯

周組織の破壊を伴う歯周病は，歯科領域の 2 大疾患である。平成 23 年歯科疾患実態調査では 5 歳

以上 10 歳未満の乳歯と永久歯のう歯を有する者は 40％を，20 歳以上 80 歳未満の年齢階級では

80％を超えており，12 歳児の平均齲歯数は 1.4 本である。歯周病については，4mm 以上の歯周ポ

ケットを持つ者の割合は 30～34 歳 20％，40～44 歳 26％，50～54 歳 35％，60～64 歳 48％と加齢

により増加する。近年減少傾向にはあるが，齲蝕・歯周病ともに有所見者率は依然として高い。 

齲蝕と歯周病が重症化すると歯の喪失に至る。歯の喪失は，わが国では咀嚼機能の維持の観点か

ら「8020 運動」が国民に定着し，80 歳で 20 本以上の歯を有する者の割合は 38.3％と依然として

高い水準である。歯の喪失による機能の低下を補う口腔インプラントは人工歯根を歯槽骨に外科

手術により埋入し，歯槽骨とインプラント表面との光学顕微鏡レベルの結合（Osseointegration）

により保持される。インプラントの表面は粗造化され様々な物質で被覆されることにより骨との

結合力が高められている。平成 23 年歯科疾患実態調査では，口腔インプラントのある者は 15 歳

以上で 2.6％であり年齢層では 55～74 歳が 4.3-4.4％と最も多かった。口腔粘膜のメラニン色素沈
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着はメラノーシスと呼ばれ，人種による違いが大きいことから遺伝子が関係するとされる。日本

人の有所見者率は 12％-38％の報告がある 1)。 

 

国際的な評価の経緯 

口腔は能動喫煙によるたばこの煙が最初に触れる器官であるため，その影響は大きいと想像さ

れる。2000 年前後から歯科領域の疫学研究報告の増加に伴い，喫煙の影響を評価できる科学的証

拠が増加してきた。2004 年および 2014 年の米国 Surgeon General Report に，別項で記載されてい

る口腔がん（白板症を含む）および口唇口蓋裂以外に，歯科疾患の項で，歯周病，齲蝕，口腔イ

ンプラントが記載されている。歯科疾患についての喫煙による影響の総括報告には，2010 年の第

2 回たばこ使用の防止と中止の欧州口腔専門家ワークショップの Consensus Report がある 2)。この

報告では，喫煙者本人への影響として，米国 Surgeon General Report の内容（口唇口蓋裂を除く）

に加えて，歯の喪失およびメラノーシスが含まれ，禁煙によるリスクの低下も示された。歯の喪

失はシステマティックレビューおよびメタアナリシスでの評価があり，メラノーシスとともに新

しい証拠となる報告が最近増加している。 

 

(1) 歯周病 

1）国際的な評価のまとめ 

生物学的メカニズム：以前は口腔清掃が不十分であるすべての人が重度の歯周病に感受性があ

り，時間経過とともに歯肉炎から骨吸収を伴う歯周炎に直線的に進行すると考えられていたが，

現在の病因論では，少数の限られた人の限られた部位で歯肉炎から重度の歯周炎に進行するとさ

れる。歯周病の主要な指標は歯周ポケットと付着の喪失であるが，歯周ポケット単独では歯周病

の評価が低く見積もられる。歯肉は線維性に富みポケットプロービング後の出血が少なく，歯肉

のメラニン色素沈着はたばこ関連歯周炎の特徴である。喫煙は，免疫応答と創傷治癒を変化させ

て歯周病の病因論に関与し，微小循環障害，歯根膜コラーゲン線維の接着力の低下および歯槽骨

の吸収による歯周組織破壊が進行するとされる。最近，喫煙曝露により歯周ポケットバイオフィ

ルムの病原菌が優勢となり細菌の病原性を強化し喫煙による歯周組織破壊を誘導することが判っ

ている 3-5)。 

2004 年の米国 Surgeon General Report では，クロスセクショナル研究 52 編でオッズ比等のリス

クは一貫して中程度から強い関連が報告されており，症例対照研究 6 編においても交絡要因を調

整した後も喫煙者の割合は対照群に比して歯周病群で高く，コホート研究 12 編による相対危険度

は 1.4～10 だった。クロスセクショナル研究では現在喫煙者のリスクは元喫煙者のリスクより高

く，クロスセクショナル研究 7 編，症例対照研究 2 編では量反応関係が報告され，クロスセクショ

ナル研究では禁煙年数とリスクの逆相関が示された。2004 年の米国 Surgeon General Report では，
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「科学的証拠は，喫煙と歯周病との因果関係を推定するのに十分である。」と結論付けられ，2014

年の米国 Surgeon General Report においてもこの結論は変わらなかった。 

2）国内の評価のまとめ 

喫煙者本人への影響：交絡要因を調整したクロスセクショナル研究 9 編 6-14)，コホート研究 2

編 15, 16)では，すべて喫煙と歯周病との関係は統計学的に有意で，歯周ポケットの深さをアウトカ

ムとしたオッズ比は 1.39～3.31 だった。量反応関係は 6 編で報告があり，元喫煙者のリスクは現

在喫煙者より減少していた。1 編では禁煙後の経過年数とリスクの減少が報告され，禁煙後 11 年

以上で非喫煙者と差がなくなった。 

3）証拠の統合 

喫煙と歯周病との関連について，国外ではコホート研究を含む十分な数の疫学研究がある。こ

れらの研究は一致したリスク増加を示しており，量反応関係，禁煙後のリスクの減少も報告され

ている。喫煙が歯周組織の破壊につながる生物学的な機序も明らかであることから，国際的には，

科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内でも，十分な数の横断

研究と複数のコホート研究があり，歯周病のリスク増加を示す結果の一致性は高く，量反応関係

および禁煙後のリスク減少も報告されている。 

4）結論 

 科学的証拠は，喫煙と歯周病との因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 

 

(2) 齲蝕 

1）国際的な評価のまとめ 

生物学的メカニズム：代表的な齲蝕原生細菌の S. mutans 菌はニコチン曝露により代謝活性が増

大し，濃度依存的に歯垢マトリックスの生成を促進し，歯質の脱灰範囲が増加する。歯の形成期

にたばこ煙に曝露すると，歯の石灰化が抑制され，たばこ煙中のカドミウムが結晶化を妨害して

歯の表面が粗造となり，歯の萌出後の齲蝕原生細菌の定着が促進され，歯の構造破壊がすすむと

説明されている 17)。 

2014 年の米国 Surgeon General Report では，11 か国で調査された 16 編，クロスセクショナル研

究 14 編，コホート研究 1 編，症例対照研究 1 編の報告が評価された。齲蝕は治療の痕跡が残るこ

とから未処置の齲歯に加えて齲蝕経験の両面から評価され交絡要因を調整した後にも一貫した関

連性が確認された。一方で，先進国の特徴として，社会経済状態の低い人々に喫煙者が多く，食

生活，齲蝕治療の受療行動，口腔清掃行動の交絡がまだ十分に調整されていない可能性が考えら

れることから，「科学的証拠は，能動喫煙とう蝕との因果関係を示唆しているが十分ではない。」

と結論付けられた。米国 Surgeon General Report の掲載以後に追加されたスウェーデン人 10,068

人の 6 歳から 19 歳の 3 年間に増加した齲蝕経験歯面を評価したコホート研究 18)では，齲蝕の増加
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は社会経済状況を調整してもたばこ使用（喫煙と無煙たばこ使用）と有意に関連した。フィンラ

ンド人の国家統計を用いた成人 955 人の 4 年間の齲蝕増加を評価したコホート研究 19)では，未処

置齲歯の増加は毎日喫煙と有意に関係し，たばこ消費との間に量反応関係も見出された。一方，

処置歯および喪失歯の増加との間には関連がなかった。タイ人の陸軍兵士 173 人を 5 年間追跡し

たコホート研究 20)では，齲蝕経験は喫煙と有意に関連した。 

2）国内の評価のまとめ 

クロスセクショナル研究 2 編で若年者の齲蝕，1 編は高齢者の歯根面の齲蝕との関係が調べら

れた。20 歳～29 歳女性において現在喫煙者が非喫煙者に比べ未処置歯および喪失歯が有意に多く

充填歯は少なかった 21)。歯科疾患実態調査と国民栄養調査のリンケージデータの多変量解析によ

る 20 歳～39 歳の 1,314 人の齲蝕と喫煙との関係は，未処置齲歯で有意だったが，齲蝕経験につい

ては，ほぼ全員が有所見者だった(96.7％)ため，比較は不可能だった 22)。60 歳～94 歳の 153 人の

多変量解析を用いた根面齲蝕の主要なリスク要因は歯肉の退縮で，喫煙は歯肉の退縮のリスク要

因として示された 23)。 

3）証拠の統合 

喫煙とう蝕との関連について，国際的には疫学研究が蓄積されているが，横断研究が中心でコ

ホート研究の数が十分でなく，交絡因子の影響も考えられることから，因果関係を示唆している

が十分ではないと判定されている。国内の科学的証拠は乏しく，横断研究のみであるが，喫煙に

よるリスク増加を示す結果の一致性は高い。日本人について国際的な判定と異なる評価をする積

極的な根拠はない。 

4）結論 

 科学的証拠は，喫煙とう蝕との因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）。 

 

(3) 口腔インプラント 

1）国際的な評価のまとめ 

生物学的メカニズム：2014 年の米国 Surgeon General Report では，喫煙の結果，口腔インプラン

ト失敗のリスクが高まるのは，喫煙がインプラントを支持する骨周囲の炎症と骨喪失のリスク

ファクターであるためであると説明されている。局所の感染と創傷治癒障害はインプラント初期

の失敗の 2 つの要因で，ともに喫煙と関連する。インプラント後期の失敗はインプラント表面と

歯槽骨の結合確立後のインプラント周囲炎による骨崩壊によるが，喫煙者ではインプラント周囲

の骨喪失経験が非喫煙者より多いと記されている。その後の研究でも，喫煙が歯周ポケットの病

原性細菌の比率高めるのと同様に，喫煙者ではインプラント周囲の病原性細菌比率が高まってお

り，喫煙者のインプラント周囲は非喫煙者と比べてインプラント周囲炎に発展しやすい生態系環

境であると結論付けられている 24)。 
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2014 年の米国 Surgeon General Report では，臨床記録を用いた後ろ向きコホート研究 40 編，前

向きコホート研究もしくは臨床研究 29 編，2009 年までに出版された合計 69 編の報告が評価され

た。このうち 58 編（84％）の報告で，喫煙者は非喫煙者よりインプラント失敗を経験していた。

しかし，統計学的に有意に喫煙者が非喫煙者より失敗が多いと判定されたのは 28 編（40.6％）だっ

たが，交絡要因は調整されてはいなかった。交絡要因を調整しハザード比をリスクの比較評価に

用いた 10 編全ての報告では喫煙者が非喫煙者より有意に高いハザード比を示した。19 編，29 編，

14 編の報告を統合したメタアナリシスのオッズ比は，それぞれ，2.17 （95％信頼区間 1.67-2.83），

2.25（同 1.96-2.59），2.68（同 1.10-4.26）と記載された。これらから「科学的証拠は，紙巻たば

こ喫煙と口腔インプラント失敗との因果関係を示唆しているが十分ではない。」と結論付けている。

米国 Surgeon General Report の結論以後に 2 編のメタアナリシスが報告され，Newcastle–Ottawa ス

ケールを用いて選抜された研究の質の高い 15 編の報告を統合した喫煙者 4,709 人の非喫煙者

12,263人に対するインプラント周囲の骨の喪失の統合オッズ比は 1.96（95％信頼区間 1.68-2.30），

骨の喪失量の差は 0.49mm（同 0.07mm-0.90mm）だった 25)。また，107 編の報告を統合したメタア

ナリシスでは，埋入された口腔インプラントは，喫煙者では 19,836 本のうち 6.35％，非喫煙者で

は 60,464 本のうち 3.18％が失敗症例だったことから，喫煙者のインプラントは術後感染とインプ

ラント周囲の骨の喪失のリスクという失敗の割合に影響を及ぼすと結論付けている 26)。 

2）国内の評価のまとめ 

喫煙者本人への影響：国内では横断研究 4 編，コホート研究 1 編がある。2002 年 27)および 2003

年 28)の 35 人および 39 人の重複した少人数の報告では有意の関係は示されなかったが，2015 年の

1,933 人 29)，366 人 30)，296 人 31)の 3 編の報告ではいずれも喫煙はインプラント失敗のリスク要因

だった。 

3）証拠の統合 

喫煙者本人への影響は，国際的には十分な数の研究があるが，交絡因子の調整などが十分でな

いことから，科学的証拠は因果関係を示唆しているが十分ではないと判定されている。国内の科

学的証拠は十分に蓄積されていないが，コホート研究を含めてある程度一致した喫煙との関連を

示している。 

4）結論 

 科学的証拠は，喫煙と口腔インプラント失敗との因果関係を示唆しているが十分ではない（レ

ベル 2）。 
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(4) 歯の喪失 

1）国際的な評価のまとめ 

生物学的メカニズム：喫煙による歯周組織の破壊が継続する結果として歯の喪失に至るとされ

ている。 

2011 年に報告されたシステマティックレビュー32)では，因果関係の推定も実施されている。66

編の関連文献からクロスセクショナル研究 10 編，コホート研究 5 編を抽出し，Newcastle-Ottawa 

Scale を用いて，より高い質の研究手法を用いたクロスセクショナル研究 6 編，コホート研究 2 編

の日本人を含む 4 か国の 58,755 人の結果を調べたところ，男性で中程度，女性では軽度の一貫し

て有意の関連，4 編で量反応関係が示された。禁煙によるリスクの低下はすべての報告で，元喫

煙者の非喫煙に対する相対危険度は 4 編で有意であり，2 編では禁煙期間とリスクの減少との相

関性が示された。喫煙による歯周組織破壊が生物学的メカニズムとして説明された。Hill の基準

等に基づいたこの総括的評価のシステマティックレビューでは「科学的証拠から喫煙と歯の喪失

の因果関係が高く推定される。」と結論づけている。24 編 9 か国の 95,973 人のメタアナリシス 33)

では，統合相対リスクは現在喫煙で 2.10（95％信頼区間 1.87-2.35），元喫煙で 1.49（95％信頼区

間 1.32-1.69）であり，「禁煙は喫煙により高まったリスクを改善する効果がある。」と結論づけて

いる。歯の喪失は，歯周病による歯の支持組織である歯周組織の破壊および齲蝕による歯の硬組

織の破壊の両方の影響が関与している。禁煙の効果の評価を特徴としたシステマティックレビュー

2)では，2 編の前向きコホート研究の歯の喪失の発生を評価した 2 編の報告をもとに，「禁煙によ

り歯の喪失のリスクは徐々に低下し，非喫煙者のレベルに 10 年もしくは 13 年を必要とする。」と

結論付けている。システマティックレビュー以後のコホート研究 4 編 34-37)はいずれも有意の関係

を示していた。ドイツ人 23,376 人の追跡調査 37)では，喫煙は歯の喪失発生と有意に関連し，量反

応関係がみられ，元喫煙者のリスク低下は禁煙期間と相関し，禁煙後 10 年から 20 年で非喫煙者

のレベルに到達した。男性は女性より，低年齢の者は高年齢の者よりリスクが高かった。タイ人

87,134 人を調べた国家統計のクロスセクショナル研究 38)では喫煙のオッズ比は 1.39（信頼区間は

記載なし，P<0.0001）だった。 

2）国内の評価のまとめ 

喫煙者本人への影響：クロスセクショナル研究 8 編 10, 14, 22, 39-43)とコホート研究 1 編 15)があり，

いずれの報告でも喫煙と歯の喪失との間に有意の関連性が示され，元喫煙者のリスクの低下が示

された。このうち，クロスセクショナル研究 3 編は，歯科疾患実態調査と国民栄養調査（当時）

のデータを突合したもので，20～39 歳では喪失歯の有無 22)，40 歳～94 歳では 9 本以上の歯の喪

失の有無 41)，60 歳～94 歳では無歯顎 40)についての喫煙のリスクは，オッズ比で 1.70～2.74 であ

り，一貫して有意だった。喪失歯の有無，9 本以上の歯の喪失の有無については，ブリンクマン

指数とオッズ比との間に量反応関係が，元喫煙者のリスクの低下が示された。この他のクロスセ
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クショナル研究 3編とコホートデザイン研究 1編では量反応関係が示されており，クロスセクショ

ナル研究 2 編で禁煙年数とリスクの低下の相関性が示された。 

3）証拠の統合 

喫煙と歯の喪失との関連について，国際的には包括的な評価は行われていないが，複数のメタ

アナリシスにより因果関係を示唆する結果が報告されている。国内では十分な数の疫学研究があ

り，喫煙との関連を示す結果は一致性，強固性ともに高い。量反応関係および禁煙後のリスク減

少についても認められているが，コホート研究が少ない。生物学的機序としては，喫煙による歯

周組織の破壊の蓄積の結果，歯の喪失に至ると説明される。 

4）結論 

 科学的証拠は，喫煙と歯の喪失との因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）。 
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表 1．喫煙と歯周病との関連に関する国内研究 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

表 2．喫煙とう蝕との関連に関する国内研究 

 

 

 

 

 

 

 

表 3．喫煙と口腔インプラントとの関連に関する国内研究 

 

 

 

 

 

 

 

  

著者 年 雑誌 研究デザイン 性 年齢 結果変数 人数 喫煙者 有病率 相対危険/オッズ比 備考

Tada and Hanada 2002 Public Health
クロスセクショナ
ル

男女 20-29 D歯6+ 575
男性: 61.9
女性: 31.2

男性: 32.0
女性: 18.6

女性
禁煙者: OR=1.11 (0.29-4.26)
喫煙者: OR=5.29 (2.62-10.7)

Ide et al 2002
Sangyo Eiseigaku
Zasshi

クロスセクショナ
ル

男女 平均40.7 D歯1+ 5,232 53
禁煙者: OR=1.1 (0.8-1.4)
喫煙者: OR=1.5 (1.3-1.8)

Ojima et al 2007
BMC Public
Health

クロスセクショナ
ル

男女 20-39 D歯1+ 1,314
男性: 55.3
女性: 15.5

男性: 48.0
女性: 35.5

全体
禁煙者: OR=1.25 (0.77-2.04)
喫煙者: OR=1.67 (1.28-2.20)

Sugihara et al 2010
Bull Tokyo Dent
Coll

クロスセクショナ
ル

男女 60-94
根面齲蝕
DF歯数

153 15.7 相関係数=0.10298(P>0.05)
喫煙に元喫煙者
含む

人数 喫煙者 有病率 人数 罹患者数

No saka et al 2002

In t J Oral

Maxill o fac

Implants

能動喫煙 クロスセ クショナル

男性お

よび女

性

29-7 4

平均 54 .8歳

頬側の インプラント

周囲骨の喪失
35 15 有意差 なし 237 本、骨喪失 13 .1%

Sh impuku et al 2003
Clin Oral

Implants Res
能動喫煙 クロスセ クショナル

男性お

よび女

性

29-7 4

平均 55 .1歳

インプラン ト周囲骨

の吸収
39 17 OR=1 .09 (0.17-6 .97)

上記 と同じ診療機関、

時期重複 　251 本、骨喪

失14 .3%

長尾ら 2015
日本口腔外科

学会雑誌
能動喫煙 コホート 男性 平均 58 .3歳

1年以内の インプラ

ント脱落 または撤

去

1933
失敗 　24 .4％

脱落 なし 12 .8%
90例 OR=1 .81（1 .07-3 .07）

失敗 まで の期間は平均

5.8カ月、年齢 、性、飲酒

を調整

Hasegawa et al 2015
Clin Oral

Implants Res
能動喫煙 クロスセ クショナル

男性お

よび女

性

平均 56 .5歳
インプラン ト周囲骨

の吸収
366

インプラント単位 、個人単位の多重回帰

分析 で、喫煙は 、どち らも有意 だ った。

1902 本、平均 7.1年追跡

喫煙率 14 .8%

No da et al 2015
J Prosthodont

Res
能動喫煙 クロスセ クショナル

男性お

よび女

性

不明
インプラン トの離脱

（歯単位）
296

初期 1.5%

10年 6 .0%

初期離脱

OR=10 .17(3 .22-32 .16 )

骨結合後離脱

OR=1 .36 (0.50-37 .81 )

721 本、初期離脱の定

義は Oss eo in tegration

獲得前 、それ以外は骨

結合後離脱 を指標 とし

た 。

備考著者 年 雑誌 喫煙 研究 デザイン 性 年齢 結果変数
クロスセ クショナル研究 コホ ート研究

相対危険 /オッ ズ比

人数 喫煙者 有病率 人数 罹患者数

Shizu ku ishi e t al 199 8
Ann

Perio donto l
能動喫煙 クロス セクショナル

男性お

よび女

性

20-5 9

Mille r's CPIスコア

上位 25パーセ ンタ

イル以上

男性 : 252

女性 : 58
喫煙者 : OR=2 .11  (1 .17-3 .81 )

SGR2004 掲載

非喫煙 に元喫煙者 を含

む

Wakai et a l 199 9
J Clin

Perio donto l
能動喫煙 クロス セクショナル

男性お

よび女

性

23-8 3
CPI=3 or 4 男性 : 517

女性 : 113
35 .3

CPI=3 : 46 .2

CPI=4 : 21 .7

禁煙者 : OR=1 .38  (0 .90-2 .13 )

喫煙者:

0-19本/日: OR=2 .29  ( 1.20-4 .35)

20-39 本/日: OR=3 .28  (2 .08-5 .15 )

40本以上 /日: OR=3 .62  (1.96-6 .69 )

SGR2004 掲載

ordinal logistic

regress ion mode lを使用

Ide et al 200 2

Sangyo

Eise igaku

Zassh i

能動喫煙 クロス セクショナル

男性お

よび女

性

平均 40.7 CPI≧3 5 ,232 53 .0 42 .8
禁煙者 : OR=1 .6 (1.2-2 .0)

喫煙者 : OR=2 .3 (1.9-2 .7)

O jima et a l 200 6
J Periodont

Res
能動喫煙 クロス セクショナル

男性お

よび女

性

20+
CPI≧3

CPI=4
4 ,828

男性 :47 .9

女性 :10 .2

CPI≧3

男性 :49 .0

女性 :38 .3

CPI=4

男性 :12 .5

女性 :7 .5

CPI≧3

禁煙者 : OR=1 .06  (0 .83-1 .36 )

喫煙者 : OR=1 .38  (1 .12-1 .71 )

CPI=4

禁煙者 : OR=0 .96  (0 .67-1 .38 )

喫煙者 : OR=1 .40  (1 .04-1 .89 )

40歳以上

O kamo to et a l 200 6
J Periodont

Res
能動喫煙 コホート 男性 30-5 9 CPI≧3 1 ,332 592

喫煙者

1-19 本/日: OR=1 .51  (0.95-2 .22 )

20本/日: OR=1 .58  ( 1.13-2 .22 )

21本以上 /日: O R=2 .81  (1.96-4 .03 )

201 0
J Periodont

Res
能動喫煙 クロス セクショナル 男性 40-7 5

6mm以上の歯周ポ

ケットを有する歯1+
1 ,088 29 .1 25 .9

禁煙者 : OR=1 .27  (0 .04-1 .78 )

喫煙者 : OR=1 .74  (1 .21-2 .50 )

Morita et al 201 1 J Dent Re s 能動喫煙 コホート

男性お

よび女

性

21-6 9 CPI≧3
男性 : 2,787

女性 : 803

男性 : 1.025

女性 : 227

男性

禁煙者 : OR=0 .99  (0 .84-1 .17 )

喫煙者 : OR=1 .39  (1 .19-1 .62 )

女性

禁煙者 : OR=1 .05  (0 .60-1 .84 )

喫煙者 : OR=1 .42  (0 .95-2 .11 )

Morita et al 201 1
Oral Health

Pre v Dent
能動喫煙 クロス セクショナル 男性 20-6 9 CPI≧3 16 ,110

20-39 歳: 46 .4

40-69 歳: 42 .8

20-39 歳: 22 .6

40-69 歳: 59 .3

20-39 歳

禁煙者 : OR=1 .20  (0 .97-1 .50 )

喫煙者 : OR=2 .04  (1 .73-2 .40 )

40-69 歳

禁煙者 : OR=1 .31  (1 .18-1 .46 )

喫煙者 : OR=2 .52  (2 .28-2 .79 )

Tan aka et al 201 3
J Periodont

Res
能動喫煙 クロス セクショナル 女性 平均 31.5

3 .5mm以上の歯周

ポケットを有する歯

1+

1 ,167 29 .4 11 .3 喫煙者 : OR=1 .56  (1 .02-2 .36 ) 喫煙 に元喫煙者 を含む

Ueno et al 201 5 Tob Induc Dis 能動喫煙 クロス セクショナル

男性お

よび女

性

55-7 5
6mm以上の歯周ポ

ケットを有する歯1+
1 ,164

男性 : 42 .6

女性 : 2.5

男性 :30 .3

女性 :20 .3

男性

禁煙者 : OR=1 .81  (0 .81-4 .03 )

喫煙者 : OR=3 .31  (1 .54-7 .08 )

女性

禁煙者 : OR=1 .03  (0 .18-5 .85 )

喫煙者 : OR=1 .98  (0 .62-6 .35 )

対照は受動喫煙の ない

非喫煙者

Ich ihashi et al 201 5

Sangyo

Eise igaku

Zassh i

能動喫煙 クロス セクショナル

男性お

よび女

性

20-5 9 CPI≧3 3 ,142
男性 :45 .6

女性 :7.8

男性 :35 .5

女性 :38 .5
喫煙者 : OR=1 .71  (1 .44-2 .03 ) 喫煙 に元喫煙者 を含む

研究 デザイン著者 年 雑誌 喫煙 相対危険 /オッ ズ比 備考性 年齢 結果変数
クロスセ クショナル研究 コホート研究
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表 4．喫煙と歯の喪失との関連に関する国内研究 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

人数 喫煙者 有病率 人数 罹患者数

能動喫煙 Tanaka et al 2005 Ann Epidemiol クロスセクショナル 女性
平均

29.8
喪失歯数 1+ 1,002 18.4 25.5

禁煙者:

OR=1.42 (0.91-2.20)

喫煙者:

15本/日未満 : OR=1.71 (1.02-2.83)

15本/日以上 : OR=1.62 (0.99-2.63)

能動喫煙 Okamoto et al 2006
J Periodont

Res
コホート 男性 30-59 喪失歯数 1+/4年 1,332 167

1-19本/日: OR=1.26 (0.60-2.64)

20本/日: OR=2.01 (1 .21-2.32)

21本以上/日: OR=2.06 (1.23-3.48)

能動喫煙 Hanioka et al 2007 Gerodontology クロスセクショナル

男性お

よび女

性

60-94 無歯顎 2,200
男性:47.6

女性:9.9

男性:7.1

女性:7.4

男性: OR=2.24 (1 .28-3.94)

女性: OR=2.74 (1 .46-5.16)

能動喫煙 Ojima et al 2007
BMC Public

Health
クロスセクショナル

男性お

よび女

性

20-39 喪失歯数 1+ 1,314
男性:15.5

女性:9.9

男性:31.8

女性:31.1

男性

禁煙者 : OR=1.25 (0.55-2.86)

喫煙者 : OR=2.21 (1.40-3.50)

女性

禁煙者 : OR=0.52 (0.23-1.18)

喫煙者 : OR=1.70 (1.13-2.55)

能動喫煙 Hanioka et al 2007 J Epidemiol クロスセクショナル

男性お

よび女

性

40-94 喪失歯数 9+ 3,999
男性:45.6

女性:7.8

男性:35.5

女性:38.5

男性

禁煙者 : OR=1.29 (0.92-1.80)

喫煙者 : OR=2.22 (1.61-3.06)

女性

禁煙者 : OR=0.86 (0.46-1.60)

喫煙者 : OR=2.14 (1.45-3.15)

能動喫煙 Yanagisawa et al 2009 Oral Dis クロスセクショナル 男性 55-75 喪失歯数 9+ 547 24.7 36
禁煙者 : OR=1.86 (1.18-2.95)

喫煙者 : OR=1.96 (1.16-3.31)

能動喫煙 Yanagisawa et al 2010
J Periodont

Res
クロスセクショナル 男性 40-75 喪失歯数 9+ 1,088 29.1 26

禁煙者 : OR=1.35 (0.94-1.94)

喫煙者 : OR=1.67 (1.12-2.50)

能動喫煙 Ando et al 2013 J Epidemiol クロスセクショナル 男性 40-79 喪失歯数 9+ 8,352

現在歯数

0: 55.0

1-9: 61.1

10-19: 64.1

≧20: 65.1

64.4

40-79歳

禁煙者 : OR=1.19 (1.03-1.37)

喫煙者 : OR=1.66 (1.42-1.93)

40-64歳

禁煙者 : OR=1.04 (0.84-1.30)

喫煙者 : OR=1.42 (1.16-1.73)

65-79歳

禁煙者 : OR=1.28 (1.05-1.55)

喫煙者 : OR=1.91 (1.51-2.42)

能動喫煙

受動喫煙
Ueno et al 2015

Tobacco

Induc Dis
クロスセクショナル

男性お

よび女

性

55-75 平均本数 1,164
男性: 42.6

女性: 2.5

男性

非喫煙者 （受動喫煙 なし）: 22.2 (6.92)本

禁煙者 : 20.3 (6.81)本　非喫煙者 と有意差なし.

喫煙者 : 19.7 (6.82)本　非喫煙者 と有意差あり

女性

非喫煙者 （受動喫煙 なし）:　18.9 (6.77)

禁煙者 :　19.7 (6.80)本 .非喫煙者 と有意差なし

喫煙者 :　19.1 (6.79)本　非喫煙者 と有意差なし

研究デザイン著者 年 雑誌喫煙 相対危険 /オッズ比性 年齢 結果変数
クロスセクショナル研究 コホート研究
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2．骨密度と骨折 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

骨粗鬆症の定義は，2000 年の米国立衛生研究所（NIH）におけるコンセンサス会議で，「骨強度

の低下を特徴とし，骨折のリスクが増大しやすくなる骨格疾患」とされた 1)。骨質を規定するも

のは，微細構造，骨代謝回転，微小骨折，骨組織の石灰化度などである。 

骨粗鬆症の有病率は，女性に高く，年齢とともに増加する。40 歳以上の男性の 12.4%，女性の

26.5%は骨粗鬆症があり，骨粗鬆症人口は 1,280 万人（男性 300 万人，女性 980 万人）と推計され

ている 2)。骨折しやすい部位は，椎体，橈骨遠位端，上腕骨近位端，大腿骨近位部で，最も頻度

が高いのは，椎体骨折である。初発骨折として多い部位は，椎体と橈骨遠位端で，70 歳以降にな

ると上腕骨近位端，大腿骨近位部が増加し，男性に比べ女性の発生率は約 2 倍である。欧米白人

に比べ日本人の椎体骨折発生率は高いが，大腿骨近位部骨折発生率は低い 3-5)。骨折部位に関わら

ず，骨折後は将来の骨折リスクは高まり，ADL，QOL は低下し，死亡率は高まる。骨折・転倒は，

わが国の要支援原因の 3 位，要介護原因の 4 位を占める 6)。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

喫煙の骨に対する影響のメカニズムは，エストロゲンの低下や体重減少によって骨量低下を招

く，転倒しやすくなる，などが考えられている。 

米国 Surgeon General Report 2004 7)では，下記のように結論している。 

閉経前女性および若年男性の骨密度低下については科学的根拠の有無を推定するのに不十分で

ある。(レベル 3) 

・閉経後女性の骨密度低下については因果関係を推定するのに十分である。(レベル 1) 

・高齢男性の骨密度低下について科学的根拠は因果関係を示唆しているが十分ではない。（レベル 2） 

・大腿骨近位部骨折に関しては因果関係を推定するのに十分である。(レベル 1) 

・大腿骨近位部骨折以外の個々の骨折については，科学的根拠は因果関係を示唆しているが十分

ではない。（レベル 3) 

米国 Surgeon General Report 2004 に追加する科学的根拠として，2000 年以降に発表された喫煙

と骨量，骨折に関してのメタ解析，システマティク・レビューを中心に記述する。 

1）喫煙と骨密度 

喫煙と骨密度の関係について，1966 年から 1997 年までに発表された 86 の研究を使い 40,753 人

の男女（男 10,460 人，女 30,293 人平均年齢 50.3 歳（16-80 歳））を対象にしたメタ解析の結果 8)

は，喫煙者では，どの骨密度測定部位においても骨密度低下が認められた。特に大腿骨頸部骨密

度は，喫煙者は非喫煙者に比べると標準偏差の 1/3 に相当する低下があった。閉経前後に分ける

と，閉経後の喫煙女性は非喫煙者に比べて，骨密度測定部位全体，手首，大腿骨頸部骨密度は低
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下していたが，閉経前女性では差は認められなかった。骨密度への影響は男性，高齢者に強く，

量・反応関係があった。 

2）喫煙と骨折 

1997 年までの 167 の文献から骨折危険因子を同定し，危険因子ごとにメタ解析した結果 9)は，

非喫煙者に比べ現在および過去を合わせた喫煙者の骨折全体のリスクの Combined point estimate

は，1.33（95%信頼区間[CI] 1.20-1.48）で，現在の喫煙者は 1.37(95%CI 1.21-1.55)で，非喫煙者と

禁煙者の骨折リスクに差はなかった[1.0(95%CI 0.92-1.10)]。 

2002 年までの 50 の研究の 512,399 人を対象としたメタ解析の結果 10)は，喫煙者は非喫煙者に比

べて，すべての骨折は 1.26 倍（95%CI 1.12-1.42），大腿骨近位部骨折は 1.39 倍(95%CI 1.23-1.42)

倍，椎体骨折 1.76 倍（95%CI 1.10-2.82）であった。しかし，橈骨遠位端骨折リスクは差がなかっ

た。禁煙者は，喫煙者に比べ，すべての骨折，大腿骨近位部骨折において，リスクは低かった。

喫煙者と非喫煙者の骨折の相対リスクに年齢の影響はなかった。喫煙者の大腿骨近位部骨折リス

クは，女性の 50 歳以上と 50 歳未満（閉経前と考えられる）で差はなかった。 

近年，骨粗鬆症のアウトカムとして主要な骨粗鬆症性骨折（大腿骨近位部骨折，臨床椎体骨折，

橈骨遠位端骨折，上腕骨近位端骨折）あるいはすべての骨折としてまとめて評価されることが多

い。2005 年に発表された日本人コホートを含む世界の 10 の前向きコホート調査の男女 59,232 人

の生データを統合したメタ解析では，現在の喫煙者（男女）は非喫煙者に比べ，すべて骨折の相

対リスク（RR）は 1.25（95%CI 1.15-1.36），骨粗鬆症性骨折の RR は 1.29（95%CI 1.13-1.28），大

腿骨近位部骨折の RR は 1.84(95%CI 1.52-2.22)で，大腿骨近位部骨折リスクが最も高かった 11)。骨

密度を調整因子すると，骨折の相対リスクは少し低くなったが有意性は残った。この結果は，喫

煙は，骨密度に影響に加えて，骨密度を介さず骨折に影響を与えていること示している。骨折リ

スクは，喫煙者に比べ禁煙者で低かった。すべての骨折，骨粗鬆症性骨折において，喫煙の影響

は女性より男性に高かったが，大腿骨近位部骨折リスクは男女で変わらなかった。50 歳以降では

年齢が高いほど非喫煙者に比べ喫煙者の骨粗鬆症性骨折の RR は高くなったが，大腿骨近位部骨

折は年齢が若いほど RR は高かった。このメタ解析に基づき，大腿骨近位部骨折および主要骨粗

鬆症性骨折の 10 年間の発生確率を推計する WHO 骨折リスク評価ツール（FRAX）が作成され，

その危険因子の 1 つとして喫煙が入れられている 12)。 

2016 年に女性における喫煙，禁煙と骨折リスクの関連についての 10 年間の観察コホート研究

結果が報告された 13)。75 歳の女性 1033 人を 10 年追跡し，喫煙者，禁煙者は非喫煙者に比べ，す

べての骨折ハザードリスク（HR）はそれぞれ 1.30（95%CI 1.03-1.66）, 1.32（1.01-1.73,) ，骨粗

鬆症性骨折リの HR はそれぞれ 1.31（1.01-1.70），1.49（1.11-1.98)であった。喫煙期間，喫煙量

との関係は認められなかった。骨折部位別にも検討され，椎体骨折は，非喫煙者に比べ，喫煙者

の HR は 2.3（1.57-2.38)，禁煙者の HR は 1.38(0.93-2.04)で，40 年以上の喫煙者は 40 年未満に比
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べリスクは 2.66 倍（1.57-4.53）であった。しかし，橈骨下端骨折，上腕骨近位部骨折，大腿骨近

位部骨折では喫煙者にリスクが高いという結果は得られなかった。85 歳以上の高齢男女 953 人を

5 年間追跡した住民のコホート調査に於いては，喫煙者の大腿骨近位部骨折の HR は 4.38（95 % CI 

2.06–9.33)）であった 14)。 

最近，男性の骨折危険因子に関する 2 つのメタ解析，システマティック・レビューが報告され

た。1 つは 2010 年までの論文について男性における骨折の危険因子を調べた 27 の調査（観察コ

ホート調査，症例・対照研究，ランダム化比較試験）に基づきメタ解析された。その結果 15)は，

男性の喫煙者の骨粗鬆症性骨折のオッズ比は，1.49（95%CI 1.29-1.72）であった。 

もう 1 つは，1990-2007 年までの文献で，男女について骨粗鬆症性骨折の危険因子を評価した

167 の研究をシステマティック・レビューし，男性の骨粗鬆症および骨折の危険因子を同定した 16)。

結論としては，男性の喫煙は，低骨密度の危険因子で，骨粗鬆症性骨折の危険因子である可能性

（possibly）はあるが，リスクの大きさや関連性の一貫性からは，強い危険因子というほどではな

いと結論づけている。 

近年，骨粗鬆症性骨折あるいはすべての骨折としてまとめて評価されることが多く，喫煙者に

リスクが高いとの関係は一貫して認められている。しかし，大腿骨近位部骨折以外の骨折部位別

の報告は限られている。以上から，国際的な評価について，米国 Surgeon General Report 2004 お

よびそれ以降に発表されたメタ解析で全体の結論としては一致していると言える。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

国内データにおける喫煙と骨密度，骨折の関係についての報告は少ない。 

喫煙と骨密度に関しては，複数のコホートの横断調査 17-20)で，関連性が報告されているが，骨

密度測定部位あるいは男女別には必ずしも結果は一致していない（表 1）。20-40 歳の閉経前女性

789 人を対象にした調査において，喫煙者・禁煙者は非喫煙者に比べ，低腰椎骨密度（T スコア-1

未満）のリスクは高く（オッズ比 2.03(95%CI 1.12-5.82)），たばこ 3 パック年未満群のオッズ比 1.59

（95%CI 0.67-3.91），3 パック年以上群のオッズ比 2.55(95%CI 1.12-5.82)）であった 19)。しかし，

この関係は，総大腿骨近位部，橈骨の骨密度には認められなかった。65 歳以上の男性 1576 人を

対象にした調査では，骨密度は非喫煙者，禁煙者，喫煙者の順に骨密度は低く，喫煙年数が長い

ほど骨密度は低下した 20)。中高年女性を対象とした研究は 2 つあり（48～95 歳，および 60 歳以

上），いずれも喫煙と骨密度低下の関連が統計学的に有意であった 17,18)。 

骨折と喫煙に関しての国内調査は，大腿骨近位部骨折について，コホート研究が 1 つ，橈骨遠

位端骨折，上腕骨近位端骨折について症例・対照研究が 1 つ，椎体骨折（X 線で診断された形態

骨折）について日本を含むアジア 4 か国の横断調査があるのみである。 

大腿骨近位部骨折については，4,573 人の男女を 14 年間追跡したコホート調査では，喫煙との
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関係は見られなかった(表 2)21)。女性の橈骨遠位端骨折 140 人とその対照 242 人，上腕骨近位端骨

折 37 人と対照 67 人を対象にした症例・対照研究では，喫煙と橈骨遠位端骨折，上腕骨近位端骨

折ともに関連は認められなかった(表 3)22)。日本，香港，タイ，インドネシアの 1588 人の男女を対

象にした横断調査では，椎体骨折有病率と喫煙と関連が認められなかった(表 4)23)。 

日本人の喫煙と骨密度，骨折に関しての論文は限られている。日本の調査において骨折と喫煙

との関連が認められなかったのは，調査集団の規模が小さいこと，日本人高齢女性は喫煙者の割

合が少ないことなどが考えられる。 

 

(4) 証拠の統合 

喫煙と骨密度低下との関連について，国際的には中高年女性を対象としたものを中心に十分な

数の疫学研究があり，結果の一致性が高く，量反応関係も示唆されていることから，科学的証拠

は閉経後女性の喫煙と骨密度低下との因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国

内では横断研究が蓄積しており，全体として結果の一致性は低いが，中高年女性を対象とした研

究では一致して喫煙と骨密度低下との関連が示されている。喫煙と骨折との関連について，国際

的には大腿骨近位部骨折を中心に十分な数の疫学研究があり，結果の一致性が高く，量反応関係

も示唆されていることから，科学的証拠は喫煙と大腿骨近位部骨折との因果関係を推定するのに

十分であると判定されている。国内では，骨折全体ではコホート研究を含む研究がある程度蓄積

されているが，結果の一致性が低く，大腿骨近位部骨折については 1 件の研究において関連が観

察されなかった。ただ，研究のサンプルサイズが小さく，日本人高齢女性は喫煙者の割合が低い

ため，検出力に限界がある可能性がある。 

 

(5) 結論 

1. 科学的証拠は，閉経後女性の喫煙と骨密度低下との因果関係を示唆しているが十分ではない。

（レベル 2） 

2. 科学的証拠は，喫煙と大腿骨近位部骨折との因果関係を示唆しているが十分ではない。（レベ

ル 2） 
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表 1．喫煙と椎体骨折との関連に関する横断研究 
 

文献 

研究 

期間 

解析対象 結果 

著者 年 

文

献

番

号 

性 
解析対象

人数 
年齢 結果変数 

非喫煙者に対

する現在喫煙

者の差 

喫煙者 禁煙者 非喫煙者 
P 値(喫煙

状況によ

る差) 

非喫煙者に対す

る喫煙・禁煙者 

備考 

推定値±標準誤差 g/cm2 
オッズ比 

(95%信頼区間) 

Taguchi 

A et al. 

2004 17 2000-2004 男

性 

616 48-95 腰椎骨密度 0.010±0.023    NS  年齢調整      

大腿骨頸部

骨密度 

-0.006±0.015    NS   

女

性 

1298 48-95 腰椎骨密度 -0.023±0.017    NS   

大腿骨頸部

骨密度 

-0.021±0.011    <0.05   

Muraki S 

et al. 

2007 18 記載なし 女

性 

632 60<= 腰椎骨密度 -0.058±0.034

(変動係数) 

   <0.05  年齢， 

BMI 調整 

Tamaki J 

et al. 

2010 19 1996 女

性 

789 20-40 低骨密度 

（ T ス コ ア

<-1） 

     2.03 

(1.12-5.82) 

 

Tamaki J 

et al. 

2011 20 2007-2008 男

性 

1,576 65<= 腰椎骨密度  1.001±0.182 1.030±0.189 1.045±0.194 0.005   

総大腿骨近

位部骨密度 

 
0.870±0.124 0.885±0.127 0.888±0.120 0.078 

 

NS：統計学的有意差なし (P<0.05) 

 

表 2．喫煙と骨折との関連に関するコホート研究 
 

文献 

研究期間 

解析対象 
 

結果 

著者 年 
(文献 

番号) 
性 

解析対

象人数 
年齢 

結果変数 

（罹患） 
罹患数 

 

非喫煙者に対する

喫煙者の相対危険

度（95%信頼区間） 

Fujiwara S 

et al. 
1997 (21) 1978-1992 男 1586 58.2±13.2 大腿骨近位部

骨折 

6  有意差なし 

RR 記載なし 

    女 2987 58.6±11.6 大腿骨近位部

骨折 

49  有意差なし 

RR 記載なし 

 

表 3．喫煙と骨折との関連に関する症例・対照研究 
 

文献 

研究期間 

解析対象 結果 

著者 年 
(文献 

番号) 
性 年齢 症例数 対照数 

非喫煙者に対する現在喫煙

者のオッズ比（95%信頼区間） 

Hagino H 

et al. 

2004 (22) 1999-2000 女性 45<= 橈骨遠位端骨折 140 242 有意差なし OR 記載なし 

上腕骨近位端骨折 37 67 有意差なし OR 記載なし 
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表 4．喫煙と椎体骨折との関連に関する横断研究 
 

文献 

研究期間 

解析対象 結果 

著者 年 
(文献 

番号) 
性 

解析対 

象人数 
年齢 結果変数 罹患数 

非喫煙者に対する喫煙者のオッ

ズ比(95%CI) 

Kwok AWL 

et al. 

 

2012 (23) 記載なし 男 770 65=< 椎体骨折 記載なし 年齢調整 2.00(0.93-4.31) 

女 818 65=< 椎体骨折 記載なし 
― 
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3．関節リウマチ 

(1) 疾病の概要 

関節リウマチ (rheumatoid arthritis, RA) は原因不明の慢性多発性関節炎で，慢性持続性の多関節

痛のため生活の質が障害され，適切な治療に反応しないと関節破壊が進行し日常身体機能障害が

生じる疾患である。RA は世界に広く存在するとされ，年間発症率は 10 万人年あたり 40，有病率

は海外でも日本でも 1％程度 1, 2） で日本には 124 万人の RA 患者がいると推定される。好発年齢

は 40～50 歳台であり，70～80％は女性である。RA の発症には遺伝子的素因と環境因子が関連す

るとされている。診断や重症度の指標に用いられるリウマトイド因子 (rheumatoid factor, RF) は

70～80％，抗シトルリン化抗体 (anticitrullinated peptide antibody, ACPA) は 60％程度に陽性であ

る。Tumor necrosis factor (TNF) 阻害薬や interleukin-6 (IL-6) 阻害薬などの生物学的製剤の登場に

より，RA の疾患活動性はコントロールされ，短期予後は改善してきた。しかしながら，RA の関

節外症状としての間質性肺炎や虚血性心疾患などの関節外症状，二次性アミロイドーシス，感染

症などの合併も稀ではなく，現在でも生命予後の悪い疾患である。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

喫煙は RA の発症要因として，RA の重症化や治療薬反応性にかかわる要因として，間質性肺炎

や心血管障害などの関節外症状の悪化要因として，関連を示唆する科学的根拠がある。 

1）喫煙と RA の発症について 

喫煙と RA の発症について 1966 から 2006 年までに発表された 18 論文のメタ解析 3）では，喫煙

歴を有する例 (過去の喫煙，現在喫煙) での RA 発症の odd ratio (OR) は喫煙歴のない例に比べ，

男性では 1.76，1.87，女性では 1.22，1.31 と有意に高く，喫煙は男女とも RA 発症のリスクであっ

た。RF 陽性の RA 発症については，男性では喫煙歴 (過去の喫煙，現在喫煙) は OR 2.46，3.91

と有意なリスクであったが，女性において喫煙は RF 陽性 RA 発症のリスクではなかった。喫煙強

度と RA 発症について 10 文献をメタ解析 4）した結果では，喫煙歴のない例に対し 1-10 pack-year

の喫煙が RA 発症のリスクを 26％上昇させ (relative risk [RR] 1.26, 95% confidence interval [CI] 

1.14-1.39)，20 pack-year 以上ではそのリスクは倍加 (RR1.94, 95% CI 1.65-2.27) していた。 

喫煙は HLA-DRB1 の shared epitope (SE) などの遺伝子的要因を有する例において RA の発症リ

スクを増す。Sweden の一般コホートにおける case-control study において，血清反応陽性 RA の発

症リスクは，SE を 1 つ有する喫煙者では 7.5 倍，SE を 2 つ有する喫煙者では 15.7 倍のリスクで

ある 5）。最近の報告でも同様に喫煙は SE と相加的に RA の発症リスクであることが確認されてい

る 6, 7）。 

近年喫煙は，RA 患者の肺内でシトルリン化された蛋白を増加させ，肺内に ACPA の発現もみら

れることが明らかとなり，喫煙によって生じたこのような変化が RA の関節炎の誘因である可能
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性が示唆されている 8, 9）。さらに喫煙は，歯周病を悪化させるが，歯周病の原因菌の一つである

Porphyromonas gingivalis がシトルリン化酵素 peptidylarginine deaminase (PAD)活性を持ち ACPA 産

生と強くかかわることなどが明らかとなり，喫煙と歯周病が RA の病因病態と深くかかわること

が示唆されている 10）。 

2）喫煙と RA の重症化や治療薬物反応性 

一般に RF や ACPA があることは RA の発症や重症化と関連するとされている。喫煙は RF や

ACPA と関連するものの，喫煙が RA の疾患活動性や関節破壊，身体機能障害を進行させるかにつ

いての評価は定まっていない。欧米の 6 つのコホートをメタ解析した報告において，喫煙と関節

のレントゲン進行度は関連するが，ACPA で調整すると喫煙との関連が見られなかった 11）。Sweden

の抗リウマチ薬未使用の早期 RA 患者を対象とした SWEFOT study において，1 年後の関節レント

ゲン進行度と関連していたのは ACPA や RF ではなく，現在喫煙していることであった 12）。 

治療反応性については， 阻害薬治療についての検討が種々行われ，喫煙している RA 患者

で治療反応性が悪いとする科学的根拠が高い報告が多数ある 13, 14）。 

3）喫煙と RA の関節外合併症 

欧米人 RA 患者においては，心血管障害 (cardiovascular diseases, CVD) の発症は一般人に比し約

2 倍高く，CVD による死亡は死因の 40％以上を占める重大な合併症である。RA では古典的 CVD

リスクのほかに，RA の関節局所で生じているのと同様な炎症が冠動脈の炎症により動脈硬化性病

変をきたして CVD の発症が増加する。RA 患者における心血管障害の古典的リスク因子である喫

煙については 10 編の論文のメタ解析で，喫煙は非喫煙に比し CVD をきたし，その relative risk (RR) 

は 1.50 (95%CI 1.15-1.84) であった 15）。ほかの古典的心血管病変リスクと合わせて 15 の症例対照研

究をメタ解析した論文でも，喫煙は RA のCVD リスクを上昇させる （OR 1.56 [95%CI 1.35-1.80]）16）。 

RA では関節外症状として間質性肺炎，気管支拡張症・気道病変など呼吸器障害が多い。なかでも

急性進行性の間質性肺病変は予後が極めて悪い。RA の間質性肺炎の発症や予後に対する喫煙の影

響をメタ解析した論文はないが，喫煙は男性，RF 陽性，抗 CCP 抗体陽性とともに間質性肺炎の

リスクである 17）。 

国際的な評価のまとめとして，2014 年 Surgeon General Report18）では，科学的証拠は，喫煙と関

節リウマチとの因果関係を推定するのに十分である，喫煙が 阻害薬の効果を減弱させると推

定するのに十分であるとされている。 

4）RA におけるたばこの被害の対策 

喫煙は，RA の発症，重症化，CVD や間質性肺炎などの関節外症状など，様々な点で好ましく

ない方向に関与する。したがって，RA 治療や RA の CVD 発症予防に対して，様々なガイドライ

ンや recommendation が発表され，禁煙が勧められている 19, 20）。実際の臨床現場においてどの程度

の禁煙指導が行われているかについては，欧州 16 か国を含む 25 か国の国際的な QUEST-RA 研究
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において検討され，医師個人では 64.5％が禁煙のアドバイスをするが，18.1％の施設でしか禁煙

プロトコルを準備していなかった 21）。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

国内における喫煙と RA の検討はほとんど行われていない。2 つの独立した日本人 RA と対照症

例のセットで PADI4 多型は，女性よりも男性に，喫煙歴のない群よりも喫煙歴のある群で RA に

なりやすさに対するリスクに関連していた 22）。日本人 RA 観察研究コホート IORRA では，男女別

および喫煙状況別に RA 疾患活動性の検討を行い，寛解に対しては男性が喫煙歴 (現在喫煙，過去

喫煙) とも有意に関連していたのに対し，女性では喫煙の影響はなく 23），喫煙の疾患活動性に対

する影響には性差があるという海外の結果と同様の可能性が示された。 

 

(4) 証拠の統合 

喫煙と RA との関連について，国際的には十分な数の疫学研究があり，量反応関係や生物学的

機序も明らかにされている。喫煙は RA の発症，重症化，治療薬剤反応性，心血管障害や間質性

肺炎など関節外症状と関連することが示唆されている。これらのことから，科学的証拠は喫煙と

RA，および TNFα 阻害薬の効果減弱との因果関係を推定するのに十分であると判定されている。

国内では疫学研究が乏しく，男性においてのみ喫煙と RA との関連が示されている。RA は女性に

多い疾患であり，日本人女性は喫煙率が低いため，検出力に限界がある可能性がある。喫煙と治

療薬剤反応性との関連に関して，日本人について国際的な評価と異なることを示す積極的な根拠

はない。 

 

(5) 結論 

科学的証拠は，喫煙と関節リウマチとの因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）。 
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表 1．喫煙と関節リウマチとの関連に関する症例・対照研究 

文献 

研究期間 

解析対象 結果 

著者 年 
(文献

番号) 
性 

年齢(症

例平均) 

症例

数 

対照

数 
結果変数 

オッズ比 

（95%信頼区間） 

Kochi 

et al. 

2010 (22) 記載なし 男女 60.7 336 485 PADI4 多型(rs148033)と関節リ

ウマチについて非喫煙者に対

する過去喫煙者 

1.25（1.02-1.53） 

Inoue 

et al. 

2015 (23) 2000- 男性 61.6 162 208 DAS28 寛解の非喫煙者に対す

る過去喫煙者 

0.61(0.39-.0.96) 

女性 56.7 3173 314 1.19(0.91-1.54) 

RA, rheumatoid arthritis; PADI4, peptidyl arginine deaminase 4; CI, confidence interval; DAS28, 28-joint disease activity score 
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4．認知症 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

認知症とは，正常に発達した認知機能が何らかの原因で低下して日常生活・社会生活に支障を

来している状態のことをいう。認知症を発症すると，記憶，見当識，理解力・判断力，言語（流

暢性低下や失語），視覚認知，および実行機能など様々な認知機能が障害される。認知症の原因と

して最も多い病型はアルツハイマー病（AD）で，脳血管障害による血管性認知症（VaD）がこれ

に次いで多い。AD は緩徐進行性に認知機能が低下する疾患であるが，その病態は未だ不明な点が

多いうえ，AD の進行を抑制する根本的な治療法は未だ確立されていないのが実状である。 

2012 年に世界保健機関（WHO）は「認知症：公衆衛生の優先課題」と題した報告書を発表した 1)。

その中でWHOは 1980年から 2009年までに認知症有病率について論じた 2,017の文献の中から地

域住民を対象とした 135 の文献に絞り込んで，世界における認知症の患者数とその将来推計につ

いて検討している。その成績によると，全世界で認知症患者は毎年 770 万人ずつ増え続けると推

計され，その数は 2030 年には 6,570 万人に，2050 年には 1 億 1,540 万人に達すると試算している。

大陸別にみると，特にアジアとアフリカ地区での増加率が著しい。その主な理由として，発展途

上国における人口の急速な高齢化を挙げている。 

わが国では，1973 年に東京都が行った第 1 回目の認知症の実態調査を皮切りに，各地の地方自

治体で 65 歳以上の住民を対象とした大規模な認知症の有病率調査が行われた。1980 年代に行わ

れた調査の多くは，血管性認知症（VaD）の有病率が AD より高かったが，1990 年代以降は AD

の有病率が VaD より高いものが多くなり，時代とともに VaD 優位から AD 優位に変化したことが

うかがえる 2)。また，厚生労働省からの報告によれば，介護保険主治医意見書に基づいたわが国

における認知症高齢者の数は 2012 年で約 305 万人と推計され，その数は 2025 年頃には 470 万人

に達すると試算されていた。しかし，同時期に厚生労働省が実施した全国認知症有病率調査の成

績によると，2012 年の時点におけるわが国の認知症高齢者の数は約 462 万人であり 3)，その数は

2025 年には約 700 万人に達すると推計された 4)。わが国の認知症高齢者は従来の予測を大きく上

回る勢いで急増しており，認知症の社会的負担を軽減させることが喫緊の課題である。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

1990 年代前半まで喫煙と認知症の関係は主に症例対照研究で検討されており，そのほとんどが

老年期の喫煙は認知症，とくに AD に対して予防的に働くという結果が報告されていた 5-28)。1990

年代までに報告された症例対照研究のメタ解析でも，老年期の喫煙と認知症，とくに AD との間

に有意な負の関連が認められたことから[オッズ比：0.8，95％信頼区間（CI）：0.7-0.9]29)，喫煙は

認知症の防御因子であると考えられていた。しかし，1998 年にオランダの Rotterdam Study が地域

高齢住民を平均 2.1 年追跡した成績を用いて，老年期の喫煙は認知症発症の有意な危険因子であ
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ると報告して定説を覆したことを皮切りに 30)，地域住民を対象とした前向きコホート研究（追跡

研究）が散見される様になった。65 歳以上の欧州各国の高齢住民を対象に平均 2.2 年追跡した欧

州の EURODEM Incidence Research Group では，老年期の喫煙は認知症発症の有意な危険因子だっ

た（多変量調整後のハザード比：1.4，95％CI:1.03-1.9）31)。追跡期間を平均 7.1 年まで延長して

再検討したオランダの Rotterdam Study でも，非喫煙群に比べ老年期の喫煙群における多変量調整

した認知症発症のハザード比は 1.4 倍有意に高かった 32)。一方，75 歳以上の高齢者を対象とした

スウェーデンの Kungsholmen Project では，老年期の喫煙と認知症発症との間に明らかな関係は認

められなかった 33)。 

認知症を病型別にみると，ほとんどの研究（前述の EURODEM Incidence Research Group31）と

Rotterdam Study3029,30,32)，米国の Washington Heights-Inwood Columbia Aging Project34)や Chicago 

Health and Aging Project35)，中国のコホート研究 36)）において，多変量解析で他の危険因子を調整

しても老年期の喫煙は AD 発症の有意な危険因子だった（ハザード比：1.5～3.4）。一方，VaD と

の関連について検討した報告は少なく，前述の Rotterdam Study では両者の関連は明らかでなかっ

たが 32)，60 歳以上の高齢者を対象とした中国の追跡研究では老年期の喫煙は VaD 発症の有意な危

険因子だった（多変量調整後のハザード比：2.0，95％CI:1.5-3.1）36)。さらに，これらの追跡研究

をメタ解析した結果，老年期の喫煙は認知症，とくに AD 発症の有意な危険因子であったことか

ら 37,38)，現在では，老年期の喫煙は認知症発症の危険因子であるとの考えが定説になっている。

本報告と同様の内容が 2014 年にWHOがまとめた喫煙と認知症についての国際的評価でも報告さ

れている 39)。過去の症例対照研究と追跡研究の結果が異なった点に関しては，症例対照研究では

喫煙に伴う早期死亡などハイリスク群の認知症者が含まれにくいことや，認知症になったことで

禁煙した群が患者群から除かれたために両者の関係が歪められたと考えられる。 

一方，中年期の喫煙と老年期の認知症発症の関係について検討した追跡研究の報告は少なく，

中年期から老年期の喫煙レベルの変化と認知症発症の関係を検討した研究はない。日系米国人男

性を対象にした Honolulu-Asia Aging Study は中年期の喫煙と老年期の認知症発症との関係を検討

しているが，中年期の喫煙と認知症，AD，および VaD 発症の間に明らかな関連は認められなかっ

た 40)。一方，米国 Kaiser Permanente Medical Care Program では，中年期に 1 日 2 箱以上喫煙して

いた群は老年期の認知症，AD，および VaD の発症リスク（多変量解析）がそれぞれ 2.1 倍，2.6

倍，2.7 倍有意に上昇すると報告した 41)。中年期の喫煙は老年期の認知症発症の危険因子である可

能性があるが，両者の関連についてはさらなる検証が必要である。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

わが国において，喫煙と認知症の関係を検討した前向きコホート研究は少ない。全国 6 都道府

県の健康調査に参加した 40 歳以上の 265,118 人を 17 年間追跡して，死亡診断書の診断名から 189
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人の認知症発症を収集した研究では，非喫煙群に比べ老年期の喫煙群は認知症の発症リスクが 1.6

倍有意に高かった 42)。また，茨城県協和町に在住の 35～85 歳の男女 6,343 名（1981～1994 年に調

査）を 17 年間追跡し，介護保険主治医意見書に基づいた認知症発症者 208 人（平均 69 歳）と性

別と年齢を一致させて無作為に抽出した認知症非発症群を多変量解析で他の危険因子を調整して

比較した結果，老年期の喫煙と認知症の間に密接な関連が認められた（オッズ比：2.3，95％

CI:1.1-4.7）43)。さらに，福岡県久山町で長年にわたり継続中の精度の高い疫学調査（久山町研究）

が中年期の喫煙と認知症発症の関係も含めた詳細な検討を行っている 44)。1988 年に久山町の健診

を受診した認知症のない平均 72 歳の高齢住民 754 人を 17 年間追跡し，252 人が認知症を発症し

た。多変量解析の結果，老年期の喫煙は認知症発症の有意な危険因子だった（ハザード比：1.7，

95％CI:1.2-2.6）。病型別に検討すると，老年期の非喫煙群に比べ現在喫煙群の AD および VaD 発

症のハザード比はそれぞれ上昇傾向にあるも有意でなかった。一方，この集団が 15 年前の健診(平

均 57 歳)を受診した際の中年期の喫煙と老年期における認知症発症の関係を多変量調整して検討

すると，中年期の喫煙は認知症，AD，および VaD 発症の有意な危険因子であった（認知症のハザー

ド比：2.1，95％CI:1.3-3.2；AD のハザード比：2.2，95％CI:1.2-3.9；VaD のハザード比：2.6，95％

CI:1.2-5.4）。さらに，中年期から老年期の喫煙レベルの変化と認知症発症の関係を検討した結果，

生涯にわたり喫煙しなかった群に比べ，中年期から老年期にかけて喫煙を続けた群の認知症，AD，

および VaD の発症リスク（多変量解析）はそれぞれ 2.3 倍，2.0 倍，2.9 倍有意に高かった。一方，

老年期になって禁煙した群では認知症，AD，および VaD の発症リスクがいずれも減少し，非喫煙

群との有意差も認められなかった。 

以上より，中年期，および老年期の喫煙は日本人においても認知症発症の有意な危険因子であっ

た。また，老年期であっても禁煙することによって認知症のリスクが低下することが示唆される。 

 

(4) 喫煙が認知症を発症させる機序 

喫煙が認知症発症にもたらす機序について，いくつかの仮説が唱えられている 44)。喫煙が酸化

ストレスを増大させることは広く知られている。この酸化ストレスがインスリン抵抗性を上昇さ

せるだけでなく，脳の老化や動脈硬化を促進させるという説があり，喫煙は酸化ストレスの増大

を通じて脳内に AD および VaD 的変化をもたらすと考えられている。また，喫煙は認知症の危険

因子である糖尿病，高血圧，慢性閉塞性肺疾患などの危険因子でもあり，これらの因子を介して

認知症の発症リスクを上昇させるとも考えられている。 

 

(5) 証拠の統合 

老年期の喫煙と認知症との関連について，国際的には近年コホート研究やメタアナリシスなど

の疫学研究により喫煙によるリスク増加が示されるようになり，喫煙が認知症発症のリスク因子
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の一つであると評価されている。国内でも，前向き研究を中心とした疫学研究があり，喫煙によ

るリスク増加が一致して示されている。ただ，国内の科学的証拠の蓄積はまだ十分ではない。中

年期の喫煙が認知症発症に与える影響については，国内外ともにその報告数は十分でないため，

今後も両者の関係を検証する必要がある。 

 

(6) 結論 

科学的証拠は，喫煙と認知症との因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）。 
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表 1．喫煙と認知症との関連に関する前向きコホート研究 
 

文献 

研究期間 

解析対象 結果 

著者 年 
(文献

番号) 
性 

解析対象 

人数 

年

齢 

結果

変数

（罹患

/死

亡） 

罹患/

死亡

者数 

非喫煙者に対す

る現在喫煙者の

ハザード比（全

認知症，95%信

頼区間） 

非喫煙者に

対する現在

喫煙者のハ

ザード比（ア

ルツハイ

マー病，95%

信頼区間） 

Hirayama 1992 (42) 17 年

(1966-1982) 

男性

およ

び 

女性 

265,118 40<

= 

死亡 120 相対危険度：

1.6(1.1-2.4) 

(90%信頼区間) 

 

Ikeda 

et al 

2008 (43) 17 年

(1981-1994

～

2000-2004) 

男性

およ

び 

女性 

6,343 から認

知症発症し

た 208 名を

性別と年齢

を一致させ

て無作為に

抽出した非

発症者 208

名と比較 

35- 

85 

罹患 208 オッズ比：

2.3(1.1-4.7) 

 

Ohara 

et al. 

2015 (44) 老年期 

17 年

(1988-2005) 

男性

およ

び 

女性 

754 65- 

84 

罹患 252 1.7(1.2-2.6) 1.5(0.8-2.6) 

Ohara 

et al. 

2015 (44) 中年期 

32 年

(1973-2005) 

男性

およ

び 

女性 

619 50- 

69 

罹患 214 2.1(1.3-3.2) 2.2(1.2-3.9) 
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5．日常生活動作 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

日常生活動作(activities of daily living: ADL)低下者は平成 25 年の国民生活基礎調査 1)から日本国

内で 634 万人いると推計されている。男性は 253 万人，女性は 381 万人で，ADL 低下しているが

自力で外出できる者は 237 万人，介助なしに外出できない者は 197 万人，屋内の生活においても

介助が必要な者は 125 万人，程度が不明な者が 75 万人と推計されている。うち 65 歳以上が 8 割

を 75 歳以上が 6 割強を占める。また介助なしに外出ができるものを除く介助が必要な 65 歳以上

の者は推計 274 万人で 65 歳以上人口の約 9%に相当する。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

これまでの喫煙と日常生活動作との因果関係についての国際的な評価は，2014年の米国 Surgeon 

General Report2)において参照可能である。 

米国 Surgeon General Report2)では，健康状態，身体・精神機能障害，入院期間，外来受診，欠勤

などを総合的に見た評価した場合は，「科学的証拠は，喫煙と全般的な健康状態との間の因果関係

を推定するのに十分である。」と結論付けているが，日常生活動作単独での評価は行われていない。 

これまでの喫煙と Disability との関連について検討されているが，報告によって Disability 定義が

異なっている。また日常生活動作についてのメタアナリシス等の報告はない。コホート研究から

の報告では60歳以上の台湾の一般住民を対象とした検討 3)では喫煙者のADL低下(入浴，200-300m

歩行)のオッズ比は 1.45(95%信頼区間 1.27-1.65)と非喫煙者と比較して有意に高いことが報告され

ている。フィンランドの 65 歳から 79 歳の住民を対象にした横断研究からの報告 4)では喫煙者の

ADL 低下(食事，着替え，入浴，移動［屋外での歩行］，階段の利用)のオッズ比は男性が 2.05(95%

信頼区間 1.62-2.61)，女性が 1.99(95%信頼区間 1.47-2.68)と非喫煙者と比べて有意に高いことが報

告されている。16 歳以上のイギリスの一般住民を対象とした EuroQOL を用いた横断研究からの

報告 5)では，喫煙者の移動困難(歩行)のオッズ比は 20 本以上の喫煙者で 1.67，身の回りの管理(洗

面，着替え)の障害のオッズ比は 20 本以上の喫煙者で 1.70 といずれも非喫煙者と比較して有意に

高いことが報告されている。一方でアメリカでの 558 人の地域高齢者を対象にしたコホート研究 6)

では喫煙者の身体活動障害(歩行速度の低下)のオッズ比は 2.16(95%信頼区間 0.76-6.13)で非喫煙

者と有意な差は認めなかった。40 歳から 79 歳までの 16,678 人男女の横断研究 7)では SF-36 の

Physical Component Score（PCS）が 40 点未満のリスクは非喫煙者と比較して喫煙者で男性では

1.85(1.49-2.30)倍，女性では 1.56(1.19-1.50)倍と有意に上昇していた。29 歳から 71 歳までの女性

を対象とした Nurses’ Health Study からの報告 8)では非喫煙者と比較して喫煙者で PCSが有意に低

下していた。SF-36 を用いた検討はその他にオランダ 9），アメリカ 10)，フィンランド 11)などがあ

るが同様に喫煙者の方が Physical Component Score が有意に低いとの報告がされている。 
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喫煙が日常生活動作の低下をもたらすメカニズムとしては脳卒中や COPD といった疾患を介し

た経路が考えられる。喫煙と脳卒中との関係については別項に譲るが，喫煙は脳卒中の確立した

危険因子である。脳卒中による機能障害が介護の原因の一つであると考えられ，国民生活基礎調

査から本邦で介護が必要な最大の理由は脳血管疾患 1)であることが報告されている。喫煙と COPD

の関連についても詳細は別項に譲るが，喫煙は COPD の確立した危険因子である。COPD による

血中酸素飽和度の低下によって日常生活動作が低下することから，喫煙が脳卒中や COPD などの

疾患のリスクを上げることからこれらの結果として日常生活動作の低下を招くと考えられている。 

その他，喫煙による骨粗しょう症のリスクを上げ，骨折を介する可能性や関節リウマチ等を介

する経路も示唆されている。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

日常生活動作と喫煙との関係についての報告は国内ではほとんどなく，それらのメタアナリシ

スも皆無である。喫煙とその後の ADL 低下との関連についてはコホート研究 2 報と SF-36 を用い

た横断研究 1 報の報告がある。 

比較的若い中年期(47 歳から 59 歳)の一般住民を 19 年間追跡した NIPPON DATA80 からの報告 12)で

は男女を合わせた 2,276 名の解析において，喫煙者の ADL5 項目の低下（食事，排泄，着替え，

入浴，移動［室内での歩行］）の性，年齢，BMI，飲酒歴，収縮期血圧，総コレステロール，アル

ブミン値を調整した多変量調整オッズ比は 2.11（95％信頼区間 1.09-4.06）と，非喫煙者に比して

有意に高かった。 

死亡前半年以上続く ADL 低下について 519 名の高齢者(70 歳～79 歳)を対象に検討した報告 13)

では喫煙者の死亡前半年以上続く ADL4 項目の低下（食事，排泄，着替え，入浴）のオッズ比は

1.06(95%信頼区間 0.60-1.85)で，有意な関連は見られなかった。 

20 歳以上の健診受診者 823 名(平均年齢男性 59 歳，女性 60 歳)を対象に SF-36 の PCS を用いて

横断解析を行った検討 14)では非喫煙者の PCS は平均 47.4 点に対して喫煙者では 46.4 点で有意な

差は認めなかった。（2015 年 12 月時点）。（表 1）。 

中年期の男女を追跡した研究では喫煙と ADL 低下との間に有意な関連を認めたが，その他の二

報では有意な関連は認めなかった。ADL 低下の定義が各研究で異なっておりこれらの違いが影響

した可能性がある。また有意な関連を認めなかった二報は数百人規模の調査であり，アメリカで

の数百人規模のコホート研究 6)でも有意な関連がみられなかったことから検出力が不足していた

可能性がある。また，健診受診者の横断研究での検討では disability の有無が参加・協力率に影響

をした可能性が考えられる。 
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(4) 証拠の統合 

喫煙と ADL 低下との関連について，国際的にはコホート研究を含む疫学研究が蓄積しており，

評価指標のバラツキはあるものの，喫煙によるリスク増加を示す結果の一致性は高い。国内の疫

学研究はまだ十分に蓄積しておらず，結果の一致性は高くない。喫煙が ADL 低下をもたらす機序

としては，脳卒中や慢性閉塞性肺疾患（COPD）などの疾患を介すると考えられており，このメ

カニズムは日本人でも共通であると考えられる。 

 

(5) 結論 

科学的証拠は，喫煙と日常生活動作（ADL）との因果関係を示唆しているが十分ではない（レ

ベル 2）。 
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表 1．喫煙と日常生活動作との関連に関する研究 

文献 

研究期間 
研究の 

種類 

解析対象 結果 

著者 年 
(文献番

号) 
性 

解析対

象人数 
年齢 結果変数 

罹患/死

亡者数 

非喫煙者に対する 

現在喫煙者の相対危険度 

（95%信頼区間） 

Takashima 

et al. 

2010 (12) 1980-1999 コホート

研究 

男性および

女性 

1890 47-59 基本 ADL 低

下 

75 2.11(1.09-4.06) 

男性 778 47-59 基本 ADL 低

下 

31 2.23(0.91-5.42) 

女性 1112 47-59 基本 ADL 低

下 

44 2.25(0.81-6.24) 

Ohmori et 

al. 

2005 (13) 1994-2000 コホート

研究 

男性および

女性 

519 70-79 死亡前に 6 か

月継続する基

本 ADL 低下 

170 1.06 （0.30-1.85） 

Funahashi 

et al. 

2011 (14) 2006 横断研究 男性および

女性 

823 20- SF-36 の

Physical 

component 

summary

（PCS) 

なし 非喫煙者のPCSが47.4点に

対して喫煙者の PCS は 46.4

点で有意差なし(P=0.385) 
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Ⅵ．ニコチン依存症 

 

要 約 

世界保健機関（WHO）の国際疾病分類第 10 版（ICD-10）にはたばこの依存症候群が，米国精神

医学会診断基準第 5 版（DSM-5）にはたばこの使用障害が疾患分類されており，喫煙は一定の割合

でそれら疾患を引き起こす。ニコチンないしたばこは，使用中止の困難さ，耐性，離脱において，

ヘロイン，コカイン，アルコールなど一般的な依存性物質と同様の特徴や強度を有する。ニコチン

依存症のメカニズムには，ニコチンが脳の報酬回路に作用し，快感や多幸感を引き起こすドパミン

を過剰に分泌させることが深く関係している。喫煙とニコチン依存症との関連について，「科学的証

拠は，因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）」と判定された。 

 

（1）疾患の概要 

1) 定義と診断基準 

 世界保健機関（WHO）の国際疾病分類第 10 版（ICD-10）1）には，「たばこ使用による精神及び

行動の障害」として依存症候群（dependence syndrome）が規定されている。依存症候群は「ある

物質あるいはある種の物質使用が，その人にとって以前にはより大きな価値を持っていた他の行

動より，はるかに優先するようになる一群の生理的，行動的，認知的現象」と定義され，その診

断基準は，表 1 に示すように，6 項目（1：渇望，2：使用制御困難，3：離脱，4：耐性，5：他の

楽しみの無視，6：有害影響の軽視）中の 3 項目以上を同じ 12 か月中に満たすことである。 

 精神疾患を定義づける ICD-10 以外の基準として，米国精神医学会が 2013 年に改訂した「精神

疾患の診断・統計マニュアル第 5 版（DSM-5）」2)がある。DSM-5 の物質使用障害群には「たばこ

使用障害（tobacco use disorder）」が記述されている。物質使用障害群は「物質に関連した重大な

問題が生じているにもかかわらず，その人が物質を使用し続けることを示す認知的，行動的，生

理学的症状」を基本的特徴として有する一群と定義され，たばこ使用障害の診断基準は，表 2 に

示されるように，11 項目（1：意図より多く使用，2：使用制御困難，3：時間の消費，4：渇望，

5：役割への障害，6：対人的問題，7：社会的・娯楽的活動の制限，8：危険な状況でも喫煙，9：

有害影響の軽視，10：耐性，11：離脱）中の 2 項目が 12 か月以内に起こることである。 

 改訂前の DSM（DSM-IV）3）にはニコチン依存（nicotine dependence）という分類が規定されて

いた。DSM-IV においてニコチン依存を診断するためには，DSM-5 におけるたばこ使用障害の診

断基準 11 項目にも含まれている 7 項目（1，2，3，7，9，10，11 に相当）から 3 項目を満たさな

ければならないために，たばこ使用障害（DSM-5）に該当する者はニコチン依存（DSM-IV）に該

当する者よりも多い 2）。DSM-5 の前文によれば，化学物質の物性よりも臨床的な治療必要性を重

視して，物質依存（DSM-IV）より広い範囲の使用者に該当する物質使用障害が定義された。 
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 基準により定義される病態名は異なるが，本報告書では，区別する必要がある場合を除き，そ

れらを「ニコチン依存症」と総称する。 

 

2) 病態メカニズム 

 ニコチン依存症の病態は，生理，行動，認知の 3 側面から規定されている 1-3）。ニコチン依存症

のメカニズムならびに病態の生理的側面は，ニコチンが中脳腹側被蓋野（VTA）から側坐核（NAc）

へ投射されるドパミン作動性ニューロンに存在する α4β2 ニコチン性アセチルコリン受容体

（nAChR）に結合し，神経終末から快感や多幸感を引き起こすドパミンを過剰に分泌させること

にある。喫煙によるニコチン高濃度暴露によって代償性に NAc 細胞のドパミン D1 受容体が減少

し 4），結果としてニコチンの供給されない状態ではシナプス伝達不全が起こる。この伝達不全が

離脱，耐性を起こすと考えられている。 

 病態の行動的側面は，離脱症状を消失させるニコチンの薬理作用によって喫煙行動が維持され

る現象（負の強化）である 5）。依存症に陥っていない者の気分を向上させる直接的な効果は，ニ

コチンには存在しないと考えられている 6, 7）。強化の結果，喫煙行動への渇望と制御困難が生じる。

物質の強化作用はその投与速度に依存する 8）。喫煙一吸入によって摂取されたニコチンは数秒以

内に脳に到達し，その動脈血中濃度上昇速度は，同等量ニコチン静脈投与の 2倍に達するから 9, 10），

たばこの依存性は吸煙という摂取形態によるところが大きい。したがって，物質の静脈内投与が

実験動物の物質摂取行動を強化する程度を指標にして，摂取経路の異なる物質の依存性を比較す

るのは不適切である 7, 11）。 

 病態の認知的側面は，ニコチン離脱による気分悪化を回復させる効果を“たばこの効用”と錯

覚したり，有害性を認める心理的苦痛を認知変容によって軽減したりすることを指す 12）。これら

により，喫煙の個人的価値が相対的に上昇して他の価値（健康，家族等）を凌駕するようになる

とともに，無意識に喫煙の有害影響を軽視する傾向が現れる 13, 14）。たばこないし喫煙を人生にお

いて価値あるものと感じる認知は「嗜癖性の信念（addictive belief）」と呼ばれ，喫煙者のもとも

との性格傾向ではなく，依存症の一病態であると考えられている 15）。 

 

（2）．国際的評価のまとめ 

 1980 年に米国精神医学会が発表した「精神疾患の診断・統計マニュアル第 3 版（DSM-III）」16）

において「たばこ依存（tobacco dependence）」が精神疾患の分類に加わった。1988 年の米国 Surgeon 

General Report11）において他の依存性物質との比較がなされ，ニコチンないしたばこにはコカイン，

モルヒネ等，アルコールと同様に，認識しうる主観的効果，人や実験動物における強化作用，離

脱，耐性などが存在することが認知された。 

 2000 年の英国王立医師会報告書 7）は，各種依存性物質を総合的に比較し表 3 のような序列化を
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行った上で，「現在の証拠から，たばこ喫煙でもたらされるニコチンは嗜癖性薬物（addictive drug）

であると見なされるべきであり，たばこ使用がニコチン自己投与の手段と見なされるべきである

と結論を下すのが理にかなっている」と述べている。 

 

1) 依存の起こりやすさ 

 その物質を使用している者において，依存症の診断基準に該当する有病率を見ることによって，

その物質が依存症を引き起こす危険性を評価することができる。対象，調査法，診断基準によっ

て差があるものの，多くの横断研究や公的調査において喫煙者の 3～7 割が ICD-10 あるいは

DSM-IV 基準のニコチン依存症と診断される 17-25）（表 4）。 

 また，2 編の横断研究において，ニコチン依存（DSM-IV）と比較したたばこ使用障害（DSM-5）

の有病率が示されている 19, 25）。同じ解析対象で検討してもたばこ使用障害の有病率はニコチン依

存のそれより高く，喫煙者の 7～9 割に上る。 

 他の依存性物質と比較した横断研究においては，ICD-10 基準の依存症候群あるいは DSM-IV 基

準の物質依存と診断される物質使用者は，アルコール，アンフェタミン類，大麻，コカイン等に

比べて，たばこが格段に高い 17, 18）。同様の結果は，別の横断研究によって過去の診断基準（精神

障害の診断・統計マニュアル第 3 版改訂；DSM-III-R26））においても示されている 27）。 

 

2) 使用中止の困難さ 

 禁煙の困難さは，以下 2 編の追跡調査メタアナリシスで示されている。自発的に禁煙した喫煙

者の禁煙が継続するのは，禁煙開始から 6 か月で 4.9%，12 か月で 4.2%であった 28）。治療プログラ

ムによって使用を中止した後の再使用率と経時的パターンは，たばこ，ヘロイン，アルコールで

類似していて，禁煙治療成功者の 1 年後禁煙維持率は約 20%であった 29）。 

 

3) 耐性及び離脱 

 使用開始時と同等の効果を得るために使用量を増やさなければならなくなる現象を耐性と呼ぶ。

たばこの場合は，喫煙を継続することによって初回喫煙時に経験したような嘔気やめまいが消失

することや，その日初めて喫煙するときにより強い効果を覚えることで裏付けられる 2）。喫煙者

のほとんどは，最初に喫煙した頃であれば嘔気やめまいがするほどのニコチンを，毎回もしくは

毎日の喫煙で摂取している。 

 使用を中止・制限したときに起こる離脱症状の強さは，英国王立医師会報告書においてヘロイ

ンやアルコール以下，コカイン以上と評価されている 7）。離脱症状を一定程度まで緩和するニコ

チン製剤が，プラセボ比較で禁煙達成率を 2 倍程度まで上昇させるランダム化比較試験のメタア

ナリシス結果 30）は，少なくとも半数の喫煙者の禁煙を妨げるに足る離脱症状がニコチンに存在す
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ることを意味している。 

 

4) 使用者の日常生活での重要さ 

 ICD-10 の定義に準じれば，物質もしくは物質使用の価値を高く見積もる現象は依存症の中核的

な病態である。物質使用者におけるその物質への認識を 1（必要なし）～4（強く必要）の 4 件法

で調査した横断研究によれば，たばこへの必要性認識スコアは平均 3.3 で，ヘロイン（2.8），コカ

イン（1.5），アルコール（1.3），大麻（1.3），アンフェタミン類（1.2）などよりも高かった 31）。 

 

（3）．国内の評価のまとめ 

1) 依存の起こりやすさ 

 表 4 に示すように，たばこの使用が一定の割合でニコチン依存症を発生させることについては，

ほぼ海外と同様の知見が得られている 32-36）。たばこ依存症スクリーニングテスト（TDS）37）は，

ICD-10 に準拠して作成された自記式質問票であるが，WHO 総合国際診断面接（CIDI）に対する

基準関連妥当性が担保されるようにカットオフ値が設定されている。このため TDS による有病率

評価は，CIDI を用いた国内外の研究と結果が類似している。 

 

2) その他の評価 

 国内においても，ICD や DSM を基準として，たばこ喫煙がニコチン依存症を発生させることが

認識されてきた。さらに 2005 年には，日本循環器学会など喫煙関連疾患に関連する 9 学会の合同

委員会が禁煙ガイドライン（改訂 2010 年）38, 39）を発表し，その前文で「わが国では保健医療従

事者ですらいまだに個人的趣味・嗜好の問題と思われているがそうではなく，喫煙は“喫煙病（依

存症＋喫煙関連疾患）”という全身疾患であり，喫煙者は“積極的禁煙治療を必要とする患者”とい

う認識が本ガイドラインの精神である」と述べている。この「喫煙病」の概念は，物性よりも臨

床的妥当性から，従来よりも多くの使用者に該当する定義を提唱した点で DSM-5 の物質使用障害

とも共通する。 

 

（4）．証拠の統合 

 たばこの使用は，調査対象や用いた診断基準によって数値に差があるものの，一定の割合でニ

コチン依存症を発生させることが明らかである。ニコチンないしたばこは，使用中止の困難さ，

耐性，離脱において，ヘロイン，コカイン，アルコールなど一般的な依存性物質と同様の特徴や

強度を有しており，使用者中の依存症有病率はヘロイン，コカイン，アルコールより高い。 
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（5）．結論 

 科学的証拠は，たばこの使用とニコチン依存症との因果関係を推定するのに十分である（レベ

ル 1）。 
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表 1．WHO 国際疾病分類第 10 版（ICD-10）における依存症候群の診断基準 1） 
 
依存の確定診断は，通常過去 1 年間のある期間，次の項目のうち 3 つ以上がともに存在した場合にのみくだすべきである。 
 

（a） 物質を摂取したいという強い欲望あるいは強迫感。 

（b） 物質使用の開始，終了，あるいは使用量に関して，その物質摂取行動を統制することが困難。 

（c） 物質使用を中止もしくは減量したときの生理学的離脱状態。その物質に特徴的な離脱症候群の出現や，離脱症状を軽
減するか避ける意図で同じ物質（もしくは近縁の物質）を使用することが証拠となる。 

（d） はじめはより少量で得られたその精神作用物質の効果を得るために，使用量を増やさなければならないような耐性の

証拠（この顕著な例は，アルコールとアヘンの依存者に認められる。彼らは，耐性のない使用者には耐えられないか，
あるいは致死的な量を毎日摂取することがある）。 

（e） 精神作用物質使用のために，それに代わる楽しみや興味を次第に無視するようになり，その物質を摂取せざるをえな

い時間や，その効果からの回復に要する時間が延長する。 

（f） 明らかに有害な結果が起きているにもかかわらず，依然として物質を使用する。たとえば，過度の飲酒による肝臓障
害，ある期間物質を大量に使用した結果としての抑うつ気分状態，薬物に関連した認知機能の障害などの害。使用者

がその害の性質と大きさに実際に気づいていることを（予測にしろ）確定するよう努力しなければならない。 

 

表 2．米国精神医学会診断基準第 5 版（DSM-5）におけるたばこ使用障害の診断基準 2) 
 
たばこの問題となる使用様式で，臨床的に意味のある障害や苦痛が生じ，以下のうち少なくとも 2 つが，12 か月以内に起こる

ことにより示される。 
 

（1） たばこを意図していたよりもしばしば大量に，または長期間にわたって使用する。 

（2） たばこを減量または制限することに対する，持続的な欲求または努力の不成功がある。 

（3） たばこを得るために必要な活動，またはその使用に多く時間が費やされる。 

（4） 渇望，つまりたばこ使用への強い欲求，または衝動 

（5） たばこの反復的な使用の結果，職場，学校，または家庭における重要な役割の責任を果たすことができなくなる（例：
仕事への障害）。 

（6） たばこの作用により，持続的，または反復的に社会的，対人的問題が起こり，悪化しているにもかかわらず，その
使用を続ける。 

（7） たばこの使用のために，重要な社会的，職業的，または娯楽的活動を放棄，または縮小している。 

（8） 身体的に危険な状況においてもたばこの使用を反復する（例：臥床中の喫煙）。 

（9） 身体的または精神的問題が，持続的または反復的に起こり，悪化していることを知っているにもかかわらず，たば
この使用を続ける。 

（10） 耐性，以下のいずれかによって定義されるもの： 

  （a） 期待する効果に達するために，著しく増大した量のたばこが必要 

  （b） 同じ量のたばこの持続使用で著しく効果が減弱 

（11） 離脱，以下のいずれかによって明らかとなるもの： 

  （a） 特徴的なたばこの離脱症候群がある（たばこ離脱の基準 A(*)および B(**)を参照）。 

  （b） 離脱症状を軽減したり回避したりするために，たばこ（またはニコチンのような密接に関連した物質）を
摂取する。 

 

*基準 A：少なくとも数週間のたばこの日常的使用 

**基準 B：以下の徴候または症状のうち 4 つ（またはそれ以上）が，たばこを急に中止，または減量した後，24 時間以内に発現

する［①易怒性，欲求不満，または怒り，②不安，③集中困難，④食欲増進，⑤落ち着きのなさ，⑥抑うつ気分，⑦不眠］。 

 

表 3．依存性物質の比較 7)  

使用者における依存発生 ニコチン ＞ ヘロイン ＞ コカイン ＞ アルコール ＞ カフェイン 

使用中止の困難さ （コカイン ＝ ヘロイン ＝ アルコール ＝ ニコチン）  ＞ カフェイン 

耐性 （ヘロイン ＝ アルコール ＝ ニコチン）  ＞ コカイン ＞ カフェイン 

離脱症状の厳しさ アルコール ＞ ヘロイン ＞ ニコチン ＞ コカイン ＞ カフェイン 

社会への影響 二次死亡（ニコチン）；事故（アルコール）；犯罪（ヘロイン，コカイン）； 

カフェインは実質的な影響がない 

犠牲者数 ニコチン ＞ アルコール ＞ （コカイン ＝ ヘロイン） ＞ カフェイン 

使用者の日常生活での重要さ （コカイン ＝ ヘロイン ＝ アルコール ＝ ニコチン）  ＞ カフェイン 

中毒 アルコール ＞ （コカイン ＝ ヘロイン） ＞ カフェイン ＞ ニコチン 

動物自己投与 コカイン ＞ ヘロイン ＞ （アルコール ＝ ニコチン） ＞ カフェイン 

非薬物乱用者による好み コカイン ＞ （ヘロイン ＝ アルコール ＝ カフェイン ＝ ニコチン） 

普及 カフェイン ＞ ニコチン ＞ アルコール ＞ （コカイン ＝ ヘロイン） 
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表 4．喫煙者中のニコチン依存症有病率（横断調査) 
 

文献 

研究期間 

解析対象  結果 

著者 年 

(

文
献
番
号) 

解析対象 
解析対象 

人数 
年齢 調査法 

診断 

基準  

解析対象中の 

診断基準該

当率（%) 

USA            

Cottler 

et al. 

1995 (17) 1990-1991 現在喫煙者 260 14-83 CIDI ICD-10  77 

         DSM-IV  66 

Kandel 

et al. 

1997 (18) 1991-1993 1 年以内喫煙者 87,915 の

30.9% 

12≤ NHSDA DSM-IV  28.0 

Chung 
et al. 

2012 (19) 1990-2007 1 年以内喫煙者 179 14-18 SCID DSM-IV  33 

         DSM-5  69 

      292 18-35  DSM-IV  60 

         DSM-5  86 

SAMHSA 2015 (20) 2014 現在喫煙者 55,241 12≤ NHSDA DSM-IV  56.1 

ドイツ            

Nelson 

et al. 

1998 (21) 1995 現在喫煙者 1,084 14-24 CIDI DSM-IV  53.5 

Schmitz 

et al. 

2003 (22) 1997-1999 現在喫煙者 1,100 18-79 CIDI DSM-IV  36.9 

John  

et al. 

2004 (23) 1996 現在喫煙者 1,590 18-64 CIDI DSM-IV  38.4 

Hoch  

et al. 

2004 (24) 2002 現在喫煙者 7,151 16≤ CIDI 準拠自

記質問票 

DSM-IV  55.8 

イスラエル            

Shmulewitz 

et al. 

2013 (25) 2007-2009 喫煙経験者 734 21≤ AUDADIS DSM-IV  72.3 

         DSM-5  88.6 

日本            

宮里ら 1996 (32) 1994 現在喫煙男性 409 20-50

歳代 

CIDI 準拠自

記質問票 

ICD-10  40.9 

Kawakami 

et al. 

1998 (33) 1992-1993 現在喫煙男性 102 35≤ CIDI ICD-10  48 

        CIDI DSM-IV  35 

旧厚生省 1999 (34) 1999 現在喫煙者 3,761 15≤ TDS ICD-10  53.9 

Yoshimura 2000 (35) 1995-1996 現在喫煙者 439 20-64 CIDI 準拠自

記質問票 

ICD-10  42.1 

齋藤ら 2002 (36) 報告なし 現在喫煙者 1,079 報告な

し 

CIDI 準拠自

記質問票 

ICD-10  17.9 

              TDS ICD-10  56.7 

 

SAMHSA：米国物質乱用・精神保健局，CIDI：WHO 総合国際診断面接（変法を含む），NHSDA：薬物乱用における全国世帯調査

（面接），SCID：DSM のための構造化臨床面接，AUDADIS：アルコール使用障害・関連障害面接調査，TDS：たばこ依存症スク

リーニングテスト，ICD：WHO 国際疾病分類，DSM：米国精神医学会精神疾患の診断・統計マニュアル 
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第 5 節 無煙たばこ，電子たばこ等の健康影響 

 

要 約 

 加熱式たばこや電子たばこなどの新しい製品が，近年，市場に流通するようになってきた。 たば

この使用者本人への影響（能動喫煙による健康影響）として，無煙たばこ（かぎたばこ）・電子たば

こ等の健康影響について評価を行った（第 2 章要約表）。 

 日本たばこ産業株式会社（JT）はゼロスタイルという銘柄名で無煙たばこ（かぎたばこ）の販売

を 2010 年から開始し，2013 年 8 月には口腔内に入れる無煙たばこ・スヌースを発売開始した。スヌー

スは，たばこ葉が詰められたポーションと呼ばれる小袋を唇と歯肉の間にはさみ使用する無煙たば

こである。無煙たばこ（かぎたばこ）とがんとの関連について，国際的には，ヒトに対して発がん

性があると判定されている。無煙たばこの健康影響に関する研究は，ほとんどが海外，特に西欧か

らのものであるが，日本人について国外の評価と異なる判定をする積極的な根拠はないことから，

「科学的証拠は，無煙たばこ（かぎたばこ）と発がんとの因果関係を推定するのに十分である（レ

ベル 1）」と判定された。  

 近年，海外において電子たばこが広く普及しつつある。国内ではニコチンを含む電子たばこは医

薬品医療機器等法により販売が規制されており，たばこ事業法のたばことしては扱われていない。

ただしニコチン入り電子たばこも個人輸入等での入手が可能である。電子たばこの使用と疾病の関

連性に関する科学的証拠が入手できるまでには時間を要し，電子たばこへの曝露と疾病および死亡

リスクとの関連について現時点では明らかでないことから，「科学的証拠は，電子たばこによる健康

影響について因果関係の有無を推定するのに不十分である（レベル 3）」と判定された。しかしなが

ら，電子たばこの蒸気（エアロゾル）から各種カルボニル類など発がん性物質の発生が報告されて

おり，曝露による健康影響の可能性がある。加熱式たばこ製品と疾病との関係についても，今後の

研究が待たれる。 

  

はじめに 

国内でも受動喫煙対策を含めた各種たばこ対策の進展に対し，たばこ産業からは各種の新しい

製品の販売が続いている（第２章・第２節・図１参照）。新規たばこ関連製品群には表 1 のように

様々なものがあり，喫煙者の選択範囲が拡がっていることの影響が懸念されるところである。 

受動喫煙対策の努力義務（第 25 条）が盛り込まれた健康増進法が施行された 2003 年には，ス

ウェーデン・マッチ社より無煙たばこの一種であるガムたばこ（ファイアーブレイク）の市場流

通が始まったが，日本学術会議から注意喚起に関する報告 1)や厚生労働省から注意喚起が出され，

その後販売中止になった。しかしその後も，全く新しい無煙たばこ（かぎたばこ）や電気加熱式

たばこの販売が開始されるなど，国内における新しい製品の販売が拡大している。これらの新規

のたばこ関連製品群は，無害あるいは健康被害が少ないとは決して言い切れるものではなく，公

衆衛生上の潜在的な影響が明確になっていないため，注意と監視が必要である。 
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（1） 無煙たばこ（かぎたばこ） 

1) 無煙たばこ（かぎたばこ）の特徴と種類 

 無煙たばことは，製品を加熱・燃焼させることなく使用するたばこ製品であり，スヌースを含

むかぎたばこ，ガムたばこを含むかみたばこなどの形態がある。具体的には，口腔内や唇・頬と

歯肉の間に留置し，吸引することや噛むなどの方法によって使用する製品，鼻腔より細かいたば

こ混合物を吸入，吸収するなどの方法により使用する製品などがある。 

南アジア諸国などではヤシ科の植物ビンロウの実に少量の石灰とたばこ葉を混ぜ口腔内で使用

するかみたばこが広く使用され，それに伴う口腔がんを中心に食道がん，膵臓がんの発生が問題

となっている 2)。 

一方，EU では販売が禁止されているが 3) ，スウェーデンでは早くから利用が定着しこの禁止指

令が免除されているものに無煙たばこの一種であるスヌースがある。最近は他の諸外国でも普及

が進んでいる。 

受動喫煙防止対策が進む中，日本たばこ産業株式会社（JT）は，カートリッジに入った粉状の

たばこを火を使わずに経口的に吸う無煙たばこ（かぎたばこ）をゼロスタイル（現・ゼロスタイ

ル・スティックス）という銘柄名で 2010 年から販売開始した。しかしニコチンの放散量は紙巻き

たばこと比較し限定的である 4)。 

さらに 2013 年 8 月には口腔内に入れる無煙たばこ（かぎたばこ）としてゼロスタイル スヌー

スを大阪限定で発売開始し，その後 2015 年 9 月より全国販売を行っている。スヌースは，たばこ

葉を詰めたポーションと呼ばれる小袋を口腔内に含み使用するかぎたばこであり，国内において

本格的に販売が開始されることとなった（図 1）。 

 なお，ゼロスタイル・スティックスの国内販売金額は約 6,000 万円，ゼロスタイル・スヌース

は約 700 万円となっている 5）。 

 

2) 無煙たばこ（かぎたばこ）の健康影響と規制の現状 

 無煙たばこに関しては，他のたばこ製品と同様，使用者への健康影響が指摘されている。IARC

（国際がん研究機関）は，無煙たばこはヒトに対する発がん性を示す十分な証拠がある（グルー

プ 1）と結論づけており，無煙たばこが口腔がん，膵がんの原因になることが示されている 6)。か

ぎたばこについては，動物実験でも発がん性を示す十分な科学的根拠もあると判断している 6)。

2012 年に出された IARC モノグラフでも発がん性に関する評価は変わらず，無煙たばこが原因と

なるがんとして食道がんが追加された 7)。 

 無煙たばこには 30 種類近くの発がん性物質が含まれており，主な含有物質は，非常に発がん性

が高いたばこ特異的ニトロソアミン（tobacco specific N'-nitrosamines，TSNA），ホルムアルデヒド，
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ベンゾピレンなどの多環芳香族炭化水素（PAH），鉛，ポロニウム-210，ウラン-235，-238 など

放射性同位元素である 6,8)。 

 このほかにも，歯周病，う蝕，歯の喪失，歯肉退縮，早産，妊娠中毒症（妊娠に関連した高血

圧）を引き起こす。無煙たばこの消費量が増えると，循環器系の疾患，糖尿病やメタボリック・

シンドロームが増える可能性も指摘されている（図 2）6,8,9)。 

 欧州連合（EU）では，たばこ製品は，たばこ製品の製造，販売に関する加盟国の行政管理およ

び法規制に関する指令によって規定されている 10)。最初の指令（2001/37/EC）が適用されて十年

強が経ち，2014 年に更新 （2014/40/EU）されている。欧州議会と欧州委員会による指令を受け

て，加盟国は国内法として制定・改正する仕組みの中で，無煙たばこは人々の健康に利益をもた

らすことはなく，長期的にはたばこ消費を増大させることになるものとして，スウェーデン以外

での口腔用無煙たばこ（スヌースを含む）の販売が禁止されている 10)。スウェーデンでは，歴史

的に長期にわたり，特に男性の間でスヌースが広く使用されてきたこともあり，EU 加盟国ではあ

るが，スヌースの販売禁止を免れている 10)。なお，紙巻たばこよりスヌースが普及したスウェー

デンでは，男性（男性の 15％が喫煙，20%がスヌースを使用）の肺がん罹患率が近年減少しつつ

あるのに対して，スヌースがほとんど普及していないノルウェーでは，男性の肺がん罹患率が増

加していた 11)。スヌースの流行により喫煙関連疾患が減少したこの事象は「スウェーデンの経験」

と呼ばれている。 

 このような結果から，燃焼方式の通常のたばこから無煙たばこに代替することによって健康影

響を低減する「ハームリダクション」を容認する研究者もいる。一方で，「予防原則」（precautionary 

principle）の立場から有害成分が含まれる無煙たばこの市場参入を引き続き阻止することが重要で

あることを強く主張する研究者もいる 12)。さらに，たばこ会社は無煙たばこ製品の市場を拡大さ

せるために活動している。このような議論・状況を受けて，欧州委員会の新興・新規健康リスク

に関する科学委員会（SCENIHR）は，依存性と有害性の観点から EU 指令を支持するとの結論を

導き，さらに無煙たばこが禁煙支援に役立つという証拠は不十分であって，「スウェーデンの経験」

を他の国にあてはめるべきではないと結論づけている 9)。EU 指令の更新にあたっては，レビュー

が行われた上に，販売禁止が再確認された 10)。 

 わが国では，日本学術会議より無煙たばこの使用による健康影響を懸念する「無煙たばこ製品

（スヌースを含む）による健康被害を阻止するための緊急提言」が，ゼロスタイル・スヌースの

販売が開始されて間もない 2013 年 8 月 30 日に公表されており 13)，同時に厚生労働省では，同省

のホームページ上で緊急提言を含めた「無煙たばこ・スヌースの健康影響について」の情報を提

供している（図３）14)。 
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（2） 電気加熱式たばこ 

最近電子制御機器と組み合わせて，たばこ葉あるいはその加工したものを燃焼させずに電気的

に加熱して発生するニコチンを吸入する新しいタイプのたばこ製品の販売が始まっている。2013

年末に JT が販売した Ploom（プルーム）の場合は，たばこ葉を加工して詰めた専用カートリッジ

を専用加熱装置に入れて直接加熱して吸引する（2016 年からは改良された Ploom TECH (プルー

ム・テック)に移行）。また 2014 年にフィリップモリスが販売した iQOS（アイコス）の場合は，

外見は紙巻きたばこ状に加工したたばこ葉を専用加熱装置に挿入し温度コントロールをしながら

加熱することで発生するニコチンを吸引する。これらは次項でのべる電子たばことは異なり，た

ばこ葉を原材料とするため，たばこ事業法に基づくたばこ製品として販売されている。燃焼に伴

うタール及びガス成分の発生の減少とそれに伴う健康リスクの低減および副流煙の発生を抑制す

ることによる周辺への匂いの減少など受動喫煙に対する低減効果などを販売各社は主張している

が，販売開始から日が浅く成分分析評価，健康影響評価等の情報も少なく，今後も注視が必要と

思われる。 

 電気加熱式たばこは，販売元が世界規模のたばこ会社であるだけに，強力なマーケティングが

推進されており，既に専用の喫煙室まで登場している（図 4）。広告・宣伝では，紙巻きたばこに

比べて「有害物質の○割削減」あるいは「発がん性物質を○割削減」などとうたうものがある。

しかしながら，削減が事実であったとしても，たばこ煙にさらされることについては安全なレベ

ルというものがないことが知られており 15)，電気加熱式たばこが喫煙者および受動喫煙者の健康

へ悪影響を及ぼす可能性は依然として大きい。 

 

（3）電子たばこ 

近年各国において電子たばこ（Electronic cigarette; E-cig） の使用が急速に普及してきている。

2014 年 10 月にモスクワで開催された WHO FCTC 第 6 回締結国会議（COP6）16)では，主要なテー

マの一つとして議論された。また WHO では電子たばこという名称はたばこ産業が意図して命名

したものであり，ニコチンを含む電子ニコチン送達システム Electronic nicotine delivery systems 

（ENDS） とニコチン非含有の electronic non-nicotine delivery systems （ENNDS）とすることを決

め，省略した表記は ENDS/ENNDS としている。 

 ENDS/ENNDS の製品デザインと内容については，次のように整理されている。 
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○ ENDS の原型として一般的なものは電子たばこで，溶液を加熱して煙霧を発生させ，それを

使用者が吸入するというものである。溶液の主成分は，プロピレングリコールである。 

○ ENDS の中には，通常のたばこのような形状をしているもの，ペンや USB メモリースティッ

クのような日常品の形状，あるいはそれより大きな円筒形または長方形をしたデバイスもある。 

○ バッテリー電圧とデバイスの回路の違いにより，溶液を加熱して噴霧状にする能力にかなり

のバラつきが生じる可能性がある。 

○ 製造業者の違いだけでなく，ニコチンやその他の薬物の送達量を変えるため，自宅で製品を

改造する使用者もいる。 

（出所） 世界保健機関（WHO）資料より抜粋 16） 

 

1) 電子たばこの構造 

電子たばこの充填液は e-リキッドとも呼ばれプロピレングリコール，グリセロール（グリセリ

ン）などのグリコール類を主成分に各種香料や添加物が加えられている。基剤となるプロピレン

グリコールあるいはグリセロールは食品添加物，医薬品等に幅広く使われている。図 5 上段は初

期の紙巻きたばこの外見に模した自動モデルであり使用者が吸入するとアトマイザー（変霧器）

が作動し，吸入カートリッジ部のニコチンを含む溶液をエアロゾル化させ蒸気と称される液滴の

霧状ミスト（vapor）を発生させる。図 5 下段に示すタンクに充填液を補充できる手動モデルの電

子たばこの場合，吸入前にボタンを押し，アトマイザーを事前に作動させ，多量のエアロゾルを

発生させることが出来る。タンク式では，各種香料等を含む非常に多くの種類が市場に供給され

ている充填液が選択できるほか，最近では，バッテリー電圧が可変式になっておりエアロゾル発

生量や味を調整できるようにしたものも多い。さらに，アトマイザー部分とバッテリー部分は銘

柄あるいはメーカーを超えて色々な組み合わせで使用可能となっており，非常に多様でパーソナ

ライズ化された使用法が広がっている。 

 

2) 電子たばこに関連する国内の規制の現状 

電子たばこをめぐる問題に関しては，国内では，ニコチンの有無が当時の薬事法（現「医薬品，

医療機器等の品質，有効性及び安全性の確保等に関する法律」,医薬品医療機器等法）との関連で

問題視された。厚生労働省では，ニコチンを含有する禁煙補助薬は「第 2 類医薬品」として承認

している。一方 2010 年 8 月 18 日，薬食監麻発 0818 第 5 号において，「ニコチンを含有する電子

たばこに関する薬事監視の徹底について（依頼）」を発出し，その中で「ニコチンは，ニコチンが

霧化されて吸入されるなど，経口的に摂取される場合，原則として，ニコチンを含むカートリッ

ジは薬事法第 2 条第 1 項に規定される医薬品に，当該カートリッジ中のニコチンを霧化させる装

置は薬事法第 2 条第 4 項に規定される医療機器に，それぞれ該当します。」と示し，国内では，ニ
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コチンを含有する電子たばこについては，医薬品医療機器等法で規制され販売が許可されていな

い。しかし個人輸入サイト等では海外のニコチン含有製品が取り扱われている。また，ニコチン

を含まない電子たばこは，たばこ事業法のたばことして分類されず，未成年を含む若年者も購入

できる。 

また一方では，ニコチンを含まない筈の電子タバコの詰替液の分析からは，ほぼ半数の製品か

ら微量のニコチンが検出されており，限られたロットにおける偶発的な混入ではない可能性が指

摘されている 17)。 

 

3) 電子たばこから発生する有害成分 

電子たばこに関しては上述のニコチンの有無が話題となることが多いが，健康に影響を及ぼす

可能性としては，電子たばこ蒸気・エアロゾル中に IARC 発がん性分類 Group1に分類されるホル

ムアルデヒド，Group2B のアセトアルデヒド，さらに刺激性を有するアクロレインなどの発生す

るものがあることが報告されている。これらは充填液にはほとんど含まれていない。電子たばこ

の構造上，充填液中のグリコール類が熱分解して発がん化学物質であるホルムアルデヒドをはじ

め各種有害化学物質が，非意図的に産生され曝露される可能性がある。これらの化学物質の発生

量は平均値で見ると紙巻きたばこ主流煙中の濃度より低いが，製品間のバラつきが大きく，さらに

前述のように印加電圧の異なるバッテリーの接続などパーソナライズが可能なため，特に，ホルム

アルデヒド発生量が通常の紙巻きたばこより高値に達する場合もあることが報告されている17-19)。

電子たばこから発生するエアロゾルは決して単なる「水蒸気」では無い。 

さらにニコチン入り電子たばこが使用されている海外を中心に不適切な使用からニコチン溶液

の誤飲や皮膚からの吸収といった事故の急増が報告されてきている 20)。電子たばこの充填液には

各種のフレーバーが添加され幼小児も好む香付けがされているが，ニコチン濃度 20mg/ml の充填

液が販売されているが，幼小児が誤飲した場合には 1ml で致死量になりうる。実際に大人の自殺

企図も含め中毒事例の報告が増えており 21)，充填液による事故を防ぐために安全キャップの導入

を徹底するなど，今後も引き続き対策が必須である。 

 

4) 電子たばこの使用実態 

国内における使用実態に関し，2015 年 1 月～2 月に日本の一般住民を対象とした電子たばこに

関するインターネット調査によると，15-69 歳の男女において約半数（48%）は電子たばこを知っ

ており，少なくとも 4.8%は電子たばこを使用した経験があった 22)。 海外においては国内より普及

が進み近年急速に対応が検討されているところである。 

 

5) 電子たばこの健康影響 
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 疾病の発症までには時間のズレがあることから，電子たばこの使用と疾病の関連性が入手でき

るまでには時間を要する。電子たばこの有害性については，紙巻たばこと比較して，有害成分全

体としてははるかに少なく 23)，周囲の有害物質の曝露も同様に小さいこと 24)が報告されている。

2015 年 8 月には Public Health England （PHE）が電子たばこは喫煙よりも約 95％害が少ないと報

告した 25)。しかし，前述したように使用者本人の影響にしても，受動喫煙による影響にしても，

電子たばこの煙への曝露が増えた場合に疾病や死亡リスクが増加するかは分かっていないが，一

部のブランドについては，発生する有害成分が，一部の紙巻きたばこによって生じる量と同じく

らい多いことが明らかとなっているなど，健康への影響に懸念があることは事実であり，警戒と

研究の継続が必要である。 

 

（4）たばこ類似商品：ネオシーダー 

ネオシーダーは，紙巻きたばこと同様の外観を呈し，薬用吸煙剤の名称で喫煙者の鎮咳・去痰

を目的とした一般用医薬品（第 2 類医薬品）として 50 年以上前から薬局で販売されている。ネオ

シーダーにニコチンが含まれているとの報告があり 26)，加えてアセトアルデヒドをはじめとする

カルボニル化合物などガス状有害化学物質の発生量は通常の紙巻きたばこより多かった。この原

因は，1 本あたりの葉の充填量が紙巻きたばこより多いことに起因すると思われる 27,28)。さらに発

がん性物質であるベンゼンやフランを含む揮発性有機化合物の発生も認められた 27)。またニコチ

ンだけでなくたばこ特異的ニトロソアミン 28)の含有も確認されている。しかし 2010 年 10 月のた

ばこ税の改正後は，紙巻きたばこより 100 円以上安価となったことから，たばこの代替品として

利用される可能性も高く，増税を含めたたばこ対策が引き起こす新たな課題といえる。 

 

（5）無煙たばこおよび電子たばこ等の公衆衛生上の課題 

スヌースや電気加熱式たばこなどの新しいたばこ製品に含まれるたばこ特異的ニトロソアミン

をはじめとした有害化学物質量は，紙巻きたばこよりも低レベルである。 

しかし最近のアメリカにおける青少年を対象とした調査 29) において，スヌースなどの新しい無

煙たばこ製品の使用者のほとんどは同時に燃焼性たばこ製品も吸っていることが改めて確認され

ている。また無煙たばこの使用は，すべてのたばこ製品が有害であるということに対する認識の

低さが影響している。  

これら新規製品の販売による喫煙者の選択の多様性拡大の影響が懸念されるところである。こ

れらの公衆衛生上の課題として，1）製品の有害性および健康リスク，2）従来のたばこ製品との

併用による二重使用（デュアル・ユース）, 3）未成年者を中心とした非喫煙者を紙巻きたばこ使

用に誘導するゲートウェイ，4）製品による禁煙効果やハームリダクション（使用者本人および社
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会への有害性の低減）の可能性，などがあり，今後集積されるエビデンスを踏まえて，規制のあ

り方を検討していく必要がある。 

 電子たばこの規制については，国によって規制の現状が異なっていることから，自国の法体系

の中で，以下の目的に沿って規制を検討することとされている 16)。すなわち，①未成年者をはじ

め非喫煙者による使用の防止，②新しいたばこ製品の使用者のみならず，周囲の非喫煙者への健

康被害を最小限にする，③まだエビデンスが確立していない新規たばこ製品の禁煙効果について

の宣伝の規制，④新規たばこ製品の関連会社によるたばこ規制に対する妨害の抑止（たとえば，

電子たばこ製品による受動喫煙防止対策への妨害など）である。 

 

（6）証拠の統合 

 無煙たばこ（かぎたばこ）とがんとの関連について，国際的にはヒトに対して発がん性がある

と判定されている。無煙たばこの健康影響に関する研究は，ほとんどが海外，特に西欧からのも

のであるが，無煙たばこに含まれる発がん性物質について，日本人と西欧人で生物学的機序が異

なることを示す根拠はなく，日本人について国外の評価と異なる判定をする積極的な事由はない。

一方，電子たばこについては，電子たばこの使用と疾病の関連性が入手できるまでには時間を要

するため，電子たばこのエアロゾルへの曝露が増えた場合に疾病や死亡リスクが増加するかは分

かっていない。しかしながら，電子たばこのエアロゾル中から IARC 発がん性分類グループ 1 に

分類される物質が発生するものもあり，曝露による健康影響への懸念がある。 

 また，たばこ葉を加熱して吸引する電気加熱式たばこ製品については，疾病との因果関係につ

いては今後の研究が待たれる状況であるが，たばこ煙にさらされることについては安全なレベル

はないため，健康へ悪影響を及ぼす可能性は高い。たばこ会社の強力なマーケティングもあり，

公衆衛生上の懸念も大きい。 

 

（7）結論 

1. 科学的証拠は，無煙たばこ（かぎたばこ）と発がんとの因果関係を推定するのに十分である（レ

ベル 1）。 

2. 科学的証拠は，電子たばこによる健康影響について因果関係の有無を推定するのに不十分であ

る（レベル 3）。しかしながら，電子たばこの煙霧中に発がん性物質が含まれる可能性がある。 

3. 電気加熱式たばこと疾病との関連については，今後の研究が待たれる。 
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表 1．新規たばこ関連製品群と従来たばこ製品－製品特性からみた分類 
 

 燃焼 加熱 非加熱 

たばこの葉を含有 

（たばこ事業法） 

従来型のたばこ製品 電気加熱式たばこ 

 Ploom（JT） 

 iQOS（PM） 

無煙たばこ（かぎたばこ） 

 ゼロスタイル・スティックス 

 セロスタイル・スヌース 

ガムたばこ（かみたばこ） 

ニコチンを含有 

（医薬品医療機器等

法） 

たばこ類似商品：薬用吸煙剤，

第 2類医薬品（ネオシーダー） 

ニコチン入り電子たばこ（ENDS）  

ニコチンを含有せず  ニコチンを含まない電子たばこ

（ENNDS） 

 

（注）斜体は主な製品名 

ENDS（Electronic Nicotine Delivery Systems）電子ニコチン送達システム 

ENNDS（Electronic Non-Nicotine Delivery Systems）電子非ニコチン送達システム 

JT 日本たばこ産業 

PM フィリップモリスジャパン 

（出所）厚生労働省たばこの健康影響評価専門委員会資料 30）をもとに作成（一部改変） 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 1．ゼロスタイル・スヌースおよびゼロスタイル・スティックス 
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図 2．無煙たばこの健康影響 5） 
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http://www.mhlw.go.jp/topics/tobacco/muen/ 厚生労働省・がん対策・健康増進課より平成 25年 8月 30日にホームページ掲載 

図 3．無煙たばこ・スヌースの健康影響について 

 

  

 平成 25 年 8 月より一部の地域において新しい形体のたばこ製品・スヌースの販売が行われており，日本学術会議よりス

ヌースの使用による健康影響を懸念する「無煙たばこ製品（スヌースを含む）による健康被害を阻止するための緊急提言」

が公表されています。 

 スヌースの使用は，幼小児の誤飲を含めた種々の健康影響が懸念されることから，以下に健康影響に関する情報を提供し

ます。  

 

○ 「スヌース」とはどのようなものでしょうか？ 

「スヌース」は，加工したたばこ葉を入れた「ポーション」と呼ばれる小袋を口に含み上唇の裏にはさんで使用する無煙た

ばこの一種です。 

○ 「スヌース」とはどのような健康影響があるのでしょうか？ 

「スヌース」には，ニコチンだけで無く，「たばこ特異的ニトロサミン」などの多くの発がん性物質が含まれています。そ

のため，使用により口腔がんなどの 原因となるほか，歯周疾患を引き起こし，循環器疾患のリスクも高める可能性があり

ます。また，紙巻きたばこの安全な代替品とはならないことが，指摘されています。 

○ 健康上の注意点 

「スヌース」は，前述のように通常の紙巻きたばこと同様に様々な健康リスクを高めるとともに，依存性を生むことが指摘

されています。 

また，「スヌース」は，使用が分かりにくく青少年を含めた非喫煙者の喫煙誘導（ゲートウェイ）になる可能性が指摘され

ています。 

さらに，「スヌース」の容器は，菓子等と見間違うような外装で，ポーションは小さく異物とは認識しがたいため，幼小児

が容易に誤って口に含み，誤飲・誤用が発生することが懸念されています。 

○ 国際的な動向について 

「スヌース」を含む無煙たばこは，国際がん研究機関（IARC）により，グループ１：（ヒトに発がん性があるもの）と分類

されています。 

 

 EU 欧州連合加盟国では，公衆の健康に脅威であるとして，スウェーデン以外において販売が禁止されています。 
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図 4．都内に設置された喫煙所 

（1 階が従来型たばこの喫煙所，2 階が電気加熱式たばこ製品の喫煙所となっている。2015 年 9 月撮影 
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図 5．電子たばこの基本的構造 
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第 6 節 受動喫煙による健康影響 

 
1．がん 

 

要 約 

 たばこの喫煙者本人以外への影響（受動喫煙による健康影響）として，受動喫煙と成人のがんと

の因果関係についてがん種（肺がん，乳がん，鼻腔・副鼻腔がん）ごとに評価を行った（第 2 章要

約表）。その結果，受動喫煙と肺がんとの関連について，「科学的証拠は，因果関係を推定するのに

十分である（レベル 1）」と判定された。受動喫煙と乳がんおよび鼻腔・副鼻腔がんとの関連につい

ては，「科学的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）」と判定された。 

 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

第 4 節のⅠ「がん」を参照。 

1964 年に刊行された初回の Surgeon General Report において，自身の喫煙が肺がんの原因である

と同定された 1)。喫煙者が吸うたばこ中の化学物質は副流煙にも存在しており，はきだされる副

流煙を非喫煙者が吸うことにもなるので，生物学的には，受動喫煙は非喫煙者における肺がんの

原因となりうる。1981 年に，喫煙者と結婚した非喫煙女性が，非喫煙者と結婚した非喫煙女性よ

りも肺がんのリスクが高くなることが報告されたことが，受動喫煙と肺がんとの関連を報告した

はじめての疫学研究である 2-4）。これらの報告以降，受動喫煙と非喫煙者の肺がんについて多くの

疫学研究が行われている。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

これまでの受動喫煙とがんとの因果関係についての国際的な評価は，2009 年および 2012 年の

IARC Monograph5,6）および 2004 年，2006 年および 2014 年の米国 Surgeon General Report7,8,9）にて

参照可能である。 

IARC Monograph では，「たばこの主流煙と副流煙の混合物の発がん性は動物実験において十分

な科学的証拠がある」「たばこの副流煙の発がん性は動物実験において十分な科学的証拠がある」

「受動喫煙はヒトに対して発がん性がある（グループ 1）」と位置づけられている 6）。臓器別では，

肺がんが「受動喫煙との因果関係について十分な科学的証拠がある」とされ，喉頭がん・咽頭が

んが「受動喫煙との因果関係が示唆される」とされている 5）。 

米国 Surgeon General Report では，多くの疫学研究で，受動喫煙と肺がん罹患との関連について

一致した結果が得られていることから，「1．科学的証拠は，受動喫煙と生涯非喫煙者における肺

がんとの因果関係を推定するのに十分である。この結論は，場所に関わらず，すべての受動喫煙
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について言及される。2．プール解析の結果は，喫煙者との同居による受動喫煙で肺がんのリスク

は 20-30%増加することを示している。」としている 8）。また，乳がんと鼻腔・副鼻腔がんについて

は，「1．科学的証拠は，受動喫煙と非喫煙者における乳がん，鼻腔・副鼻腔がんとの因果関係を

推定するのに示唆的ではあるが十分であるとはいえない」としている 8,9），また鼻咽頭がんと子宮

頸がんについては，「1．科学的証拠は，受動喫煙と非喫煙者における鼻咽頭がんと子宮頸がんと

の因果関係の有無を推定するには不十分である」としている 8）。 

最近刊行された 18 症例対照研究（7,276 対照者，2,504 肺がん罹患）を対象としたプール解析研

究（International Lung Cancer Consortium, ILCCO）10）では組織型別にリスクを求めている。症例

対照研究のために生じるバイアスはあるが，非喫煙者における全肺がんのオッズ比（OR）および

95% 信頼区間（ 95%CI ）は 1.31(1.17-1.45) ，扁平上皮癌は OR=1.41(0.99-1.99) ，腺癌は

OR=1.26(1.10-1.44)，大細胞癌は OR=1.48(0.89-2.45)，小細胞癌は OR=3.09(1.62-5.89)であることを

報告している。 

また，より最近刊行された 11 のコホート研究を対象としたメタアナリシス（18,022 乳がん症例）11)

では，受動喫煙と乳がんとの関連について，RR=1.07（95%CI＝1.02-1.13）とリスクはそれほど大

きくはないが，有意な正の関連を示している。この論文では，2012 年までの論文で評価されてい

る Surgeon General （2014）より以降の論文を追加したことにより，より関連性が強固になった，

と報告している。 

子宮頸がんに関して，より最近刊行された 11 の症例対照研究（2,982 対照者，3,230 子宮頸がん

症例）を対象としたメタアナリシス 12)では，受動喫煙のある非喫煙女性のリスクは 73%上昇する

（OR=1,73, 95%CI=1.35-2.21）ことを報告している。 

受動喫煙と非喫煙者の肺がんとの因果関係を説明するのには，強い生物学的根拠がある。受動

喫煙の曝露により，ニコチン，コチニン，4-(methylnitrosamino)-1-(3-pyridyl)-1-butanone(NNK)や，

白血球アダクトのような非特異的なマーカーなど，非喫煙者のたばこ関連の血中バイオマーカー

レベルが上昇する。がんの発生については，複数の遺伝子変化による影響が考えられるが，受動

喫煙曝露は，自身の喫煙における遺伝子変化をひきおこす同じ発がん物質の曝露と類似している。 

国際的な評価について，米国 Surgeon General Report，IARC，およびメタアナリシスの結果は全体

の結論としては一致している。子宮頸がんについてはさらなる評価・検討が必要である。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

「科学的根拠に基づく発がん性・がん予防効果の評価とがん予防ガイドライン提言に関する研

究」班（第 2 章第 1 節に概説）における評価では，コホート研究 4 件 13-16)，症例・対照研究 7 件 23-29) 

に基づき，「日本人における，受動喫煙と肺がんとの関連のエビデンスはほぼ確実である」として

いた（2016 年 7 月時点）。また，「たばこ対策の健康影響および経済影響の包括的評価に関する研
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究」班（厚生労働科学研究費補助金循環器疾患・糖尿病等生活習慣病対策総合研究事業 研究代

表者 片野田耕太）において，コホート研究 4 件 13-16)，症例・対照研究 5 件 23-25,27,29)のメタアナリ

シスを行ったところ，受動喫煙による非喫煙者の肺がんリスクが 28%上昇しており（RR=1.28, 

95%CI=1.10-1.48），欧米人で観察された関連とほぼ同様な関連が認められた，と報告している（図

1）30）。この結果を受けて上記研究班ではエビデンスの再評価を行い，日本人における受動喫煙と

肺がんとの関連について，「ほぼ確実」から最も関連の強い「確実」へアップグレードした。日本

人でも明確な関連が確立されたことにより，たばこ製品の警告表示，受動喫煙の法制化などたば

こ対策の推進において重要な根拠となり，わが国が国際的に遅れている受動喫煙防止分野におい

て重要な推進要因となると考えられる。 

そのほか，副鼻腔がんについてコホート研究 1 件 13），上顎洞がんについて症例対照研究 1 件 31）

といった頭頸部がんでリスクの上昇が報告されている。受動喫煙と喉頭がん・咽頭がんの報告は

0 件であった。 

乳がんについては，コホート研究 5 件 14, 17-20）のうち，3 件でリスク上昇を報告し 14, 18, 20），症例

対照研究 2 件 32, 33）のうち 1 件でリスク上昇を報告している 32)が，それぞれの研究における閉経前

後で層別した結果が一致していない。 

そのほかの臓器では，胃がんについてコホート研究 1 件 14)，大腸がんについてコホート研究 1

件 14)，膵がんについてコホート研究 1 件 21)，子宮頸がんについて症例対照研究 2 件 34, 35)，子宮体

がんについて症例対照研究 2 件 35, 36)，卵巣がんについてコホート研究 1 件 22)，症例対照研究 2 件 35, 

37)が報告されている。 

受動喫煙と肺がんとの関連以外は，全体的に研究数が不十分であるほか，各研究において，調

整因子が性・年齢のみと，交絡要因の検討が不十分である報告も散見されるほか，受動喫煙が「夫

から」のほか，「家庭内曝露」「職場内曝露」など曝露源が複数であることも，因果関係を総合的

に評価するのが難しい要因でもあると考えられる。 

 

(4) 証拠の統合 

受動喫煙と肺がんとの関連について，国際的には疫学研究，動物実験を含む十分な科学的証拠

があり，因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内でも，コホート研究を含む

十分な数の研究があり，メタアナリシスにおいても統計学的に有意な関連が見られている。たば

こ煙が肺がんを引き起こす生物学的機序は明らかである。受動喫煙と鼻腔・副鼻腔がん，乳がん

との関連について，国際的には，科学的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではないと判定

されている。国内でもコホート研究を含む疫学研究があるが，数が十分でなく，結果の一致性は

高くない。 
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(5) 結論 

1. 科学的証拠は，受動喫煙と肺がんとの因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 

2. 科学的証拠は，受動喫煙と乳がん，鼻腔・副鼻腔がんとの因果関係を示唆しているが十分では

ない（レベル 2）。 
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表 1．受動喫煙とがんとの関連に関するコホート研究 
 

文献 

研究

期間 

解析対象 結果 

著者 年 
(文献 

番号) 
性 

解析対 

象人数 
年齢 

結果変数 

(罹患/ 

死亡） 

罹患/ 

死亡

者数 

受動喫煙曝露なしに対する受

動喫煙曝露ありの相対危険度

（95%信頼区間） 

肺がん          

Hirayama T 1984 (13) 1966-

1981 

非喫煙 

女性 

91,540 ≧40 死亡 200 夫が喫煙者：1.45 (0.98-2.15) 

夫が喫煙者(1-14 本/日): 

1.42 (0.94－2.14) 

夫が喫煙者(20 本以上/日):1.91 

(1.29－2.91) 

Nishino Y 2001 (14) 1984-

1992 

非喫煙 

女性 

9,675 ≧40 罹患 24 夫が喫煙者：1.8 (0.67-4.6) 

Ozasa K 2007 (15) 1988-

1990 

非喫煙 

女性 

420,201 未記載 死亡 109 家でほぼ毎日：1.06 (0.68-1.65) 

家で時々，1-4/週：0.84 

(0.49-1.45) 

家で 3 時間以上/日：1.12 

(0.55-2.28) 

非喫煙

男性 

67,997 未記載 死亡 24 家でほぼ毎日：0.45 (0.09-2.23) 

家で時々，1-4/週：

1.48 )0.57-3.84) 

家で 3 時間以上/日：5.29 

(1.03-27.18) 

Kurahashi N 2008 (16) 1990-

2004 

非喫煙

女性 

28,414 40-69 罹患 109 夫が喫煙者：1.34 (0.81-2.21) 

副鼻腔がん          

Hirayama T 1984 (13) 1966-

1981 

非喫煙

女性 

91,540 ≧40 死亡 28 夫が喫煙者(20 本以上/日):2.55 

(0.88－7.40) 

乳がん          

Hirayama T 1990 (17) 1966-

1982 

非喫煙

女性 

21,895 ≧40 死亡 200 夫が喫煙者(20 本以上/日):2.68 

(p=0.0097) 

Nishino Y 2001 (14) 1984-

1992 

非喫煙

女性 

9,675 ≧40 罹患 67 夫が喫煙：0.58 (0.32-1.1) 

Hanaoka T 2005 (18) 1990-

1990 

非喫煙

女性 

20,193 40-59 罹患 122 全体 

家庭内受動喫煙：1.0 (0.7-1.4) 

職場内受動喫煙：1.3 (0.9-1.9) 

家庭内＋職場内受動喫煙：1.1 

(0.8-1.6) 

        68 閉経前 

家庭内受動喫煙：1.6 (0.9-2.7) 

職場内受動喫煙：2.3 (1.4-3.8) 

家庭内＋職場内受動喫煙：2.6 

(1.3-5.2) 

        52 閉経後 

家庭内受動喫煙：0.7 (0.4-1.1) 

職場内受動喫煙：0.4 (0.2-1.0) 

家庭内＋職場内受動喫煙：0.7 

(0.4-1.0) 

Lin Y 2008 (19) 1998-

2001 

非喫煙

女性 

32,023 40-79 罹患 196 家で時々：0.59 (0.33-1.05) 

家でほぼ毎日：0.71 (0.48-1.05) 
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Wada K 2015 (20) 1992-

2008 

非喫煙

女性 

8,155 ≧35 罹患 162 全体 

夫が喫煙（20 本以下/日)：1.67 

(0.89-3.14) 

夫が喫煙(21 本以上/日）：1.98 

(1.03-3.84) 

閉経前 

夫が喫煙（20 本以下/日)：1.34 

(0.55-3.27) 

夫が喫煙(21 本以上/日）：1.67 

(0.69-4.02) 

閉経前 

夫が喫煙（20 本以下/日)：1.97 

(0.79-4.89) 

夫が喫煙(21 本以上/日）：2.18 

(0.80-5.95) 

胃がん          

Nishino Y 2001 (14) 1984-

1992 

非喫煙

女性 

9,675 ≧40 罹患 83 夫が喫煙：0.98 (0.59-1.6) 

大腸がん          

Nishino Y 2001 (14) 1984-

1992 

非喫煙

女性 

9,675 ≧40 罹患 結

腸：48 

夫が喫煙：1.1 (0.58-2.2) 

直

腸：31 

夫が喫煙：1.9 (0.87-4.2) 

膵がん          

Lin Y 2013 (21) 1988-

2009 

非喫煙

女性 

50,661 40-79 死亡 150 家で時々，1-2 日/週：1.86 

(1.18-2.93) 

家で 3-4 日/週：1.12 (0.57-2.22) 

家でほぼ毎日：1.04 (0.71-1.51) 

卵巣がん          

Weiderpass 

E 

2012 (22) 1990-

2008 

女性 41,957 40-69 罹患 86 受動喫煙あり：1.3 (0.8-2.0) 
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表 2．受動喫煙とがんとの関連に関する症例・対照研究 
 

文献 

研究期間 

解析対象 結果 

著者 年 
(文献

番号) 
性 年齢 症例数 対照数 

非喫煙者に対する現在喫煙者の

オッズ比（95%信頼区間） 

肺がん         

Akiba S 1986 (23) 1971-1980 非喫煙

女性 

35-95 94 270 夫が喫煙：1.50 (0.87-2.59) 

非喫煙

男性 

36-94 19 110 妻が喫煙：1.80 (0.43-7.59) 

Inoue R 1988 (24) 1980-1983 非喫煙

女性 

- 83 166 夫が喫煙(20 本未満/日）：1.39 

(0.26-7.50) 

1973-1981 夫が喫煙(20 本以上/日)：3.09 

(0.73-13.14) 

Shimizu H 1988 (25) 1982-1985 非喫煙

女性 

35-81 90 163 夫が喫煙：1.08 (0.64-1.82) 

Katada H 1988 (26) 未記載 非喫煙

女性 

49-79 17 17 家で過去に曝露あり： 7.4(p<0.1) 

Sobue T 1990 (27) 1986-1988 非喫煙

女性 

40-79 144 731 夫が喫煙：1.13 (0.99-1.73) 

Kiyohara C 2003 (28) 1997-2001 非喫煙

女性 

30-89 158 259 夫が喫煙（40 パックイヤー以上）：

1.33 (0.81-2.19) 

Seki T 2013 (29) 1997-2009 非喫煙

女性 

≧30 292 1810 夫が喫煙：1.31 (0.99-1.73) 

非喫煙

男性 

70 600 妻が喫煙：1.29 (0.34-4.90) 

上顎洞がん        

Fukuda K 1990 (31) 1982-1986 非喫煙

女性 

40-79 35 74 家庭内喫煙者数 1 人以上：5.43

（p<0.05） 

乳がん         

Hirose K 1995 (32) 1988-1992 非喫煙

女性 

≧18 閉経前：332 閉経

前：

8,174 

夫が喫煙：1.15 (0.91-1.46) 

夫が喫煙（19 本以下/日）：0.81 

(0.57-1.15) 

夫が喫煙(20 本以上/日)：1.30 

(1.02-1.65) 

      閉経後：228 閉経

後：

3,102 

夫が喫煙：1.39 (1.04-1.85) 

夫が喫煙（19 本以下/日）：1.55 

(1.10-2.17) 

夫が喫煙(20 本以上/日)：1.28 

(0.92-1.77) 

Nishino Y 2014 (33) 1997-2011 非喫煙

女性 

≧30 ER+/PgR+ 445 2057 夫の喫煙：1.13 (0.88-1.47) 

ER+/PgR- 97 夫の喫煙：0.99 (0.60-1.61) 

ER-/PgR+ 16 夫の喫煙：1.72 (0.56-5.27) 

ER-/PgR- 215 夫の喫煙：1.17 (0.83-1.63) 

子宮頸がん        

Hirose K 1998 (34) 1998-1993 非喫煙

女性 

30-69 306 17,440 夫の喫煙：1.42 (1.13-1.79) 

夫の喫煙(20 本未満/日)：1.09 

(0.79-1.51) 

夫の喫煙(20 本以上/日）：1.66 

(1.29-2.15) 

Fujita M 2008 (35) 1997-2003 非喫煙

女性 

≧30 73 1,308 夫の喫煙：1.42 (0.83-2.42) 
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子宮体がん        

Hirose K 1996 (36) 1988-1993 非喫煙

女性 

≧20 125 21,032 夫の喫煙：1.09 (0.76-1.57) 

夫の喫煙(20 本未満/日)：1.02 

(0.63-1.65) 

夫の喫煙(20 本以上/日）：1.14 

(0.73-1.76) 

Fujita M 2008 (35) 1997-2003 非喫煙

女性 

≧30 103 1,308 夫の喫煙：0.54 (0.32-0.93) 

卵巣がん         

Mori M 1998 (37) 1994-1996 女性 30-85 89 323 父の喫煙：1.03 (0.60-1.77) 

母の喫煙：0.55 (0.19-1.66) 

80 314 夫の喫煙：1.46（0.84-2.56) 

Fujita M 2008 (35) 1997-2003 非喫煙

女性 

≧30 88 1,308 夫の喫煙：0.92(0.58-1.47) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 1．日本人を対象とした受動喫煙と肺がんに関するメタアナリシス（4 コホート研究+5 症例対照研究）30) 
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2．循環器疾患 

 

要 約 

 たばこの喫煙者本人以外への影響（受動喫煙による健康影響）として，受動喫煙と成人の循環器

疾患（虚血性心疾患および脳卒中）との因果関係について評価を行った（第 2 章要約表）。その結果，

受動喫煙と虚血性心疾患および脳卒中との関連について，「科学的証拠は，因果関係を推定するのに

十分である（レベル 1）」と判定された。 

 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

第 4 節のⅡ「循環器」を参照。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

2006 年の米国 Surgeon General Report において受動喫煙曝露と虚血性心疾患，脳卒中リスクとの

因果関係についての評価がなされている 1）。 

虚血性心疾患については，これまで行われた個々の研究およびレビュー，メタアナリシスをま

とめた上で，これらの研究結果は 2001 年 Surgeon General Report の「個々の研究では統計学的に

有意なリスク推定値を認めるものは少ないが，メタアナリシスによるプール推定値から受動喫煙

曝露により虚血性心疾患のリスクが 30%有意に増加することが明らかとなった」とする記述 2）に

一致しているとした。加えて He らが行ったメタアナリシス 3）に 2002 年 4 月までに発表された 2

件の研究を加えてアップデートした結果，9 件のコホート研究と 7 件の症例対照研究に基づいた

受動喫煙曝露による虚血性心疾患の相対危険度は 1.27（95%信頼区間 1.19-1.36）となった。また，

これまでの研究で示されているリスクの増加は測定誤差による曝露の誤分類や調整されていない

交絡によって説明できるとは考えにくく，出版バイアスが既発表のレビューやメタアナリシスの

結論に顕著な影響を与えていることを示唆する証拠はほとんどないとするとともに，多くの実験

的証拠が受動喫煙曝露による虚血性心疾患リスク増加に関する生物学的な妥当性を支持するとし

ている。 これらより 2006 年報告書は受動喫煙曝露と虚血性心疾患との因果関係について「1．科

学的証拠は，受動喫煙曝露と男女双方の虚血性心疾患の罹患および死亡リスク増加との因果関係

を推定するのに十分である。2．メタアナリシスから得られた相対危険度のプール推定値は，受動

喫煙曝露によって虚血性心疾患リスクが 25-30%増加することを示している」と結論づけている。 

脳卒中については 2006 年報告書ではコホート研究 1 件，症例対照研究 4 件，横断研究 1 件のう

ち 2 件で有意なリスク上昇を認めた。しかしながら，研究数が少なく，かつ研究間で方法や評価

を行った受動喫煙曝露やアウトカムの項目が大きく異なるためメタアナリシスは行われず，受動

喫煙曝露が脳卒中リスクを上昇させることは生物学的妥当性があるとするものの「1．科学的証拠

は，受動喫煙曝露と脳卒中リスク増加との因果関係を示唆しているが十分ではない。」とした。 

その後，2014 年の Surgeon General Report で脳卒中リスクに関して再度レビューが行われた 4）。
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このレビューでは，受動喫煙曝露による脳卒中リスクに関するメタアナリシスの結果は 2011 年の

Oono らによる 10 件のコホート研究，6 件の症例対照研究，および 4 件の横断研究より推定され

た相対危険度 1.25（95%信頼区間 1.12-1.38）5）を示した上で，新たにシステマティックレビュー

を行って得られた 2 件の症例対照研究の結果を補足している。さらに受動喫煙防止法施行により

脳卒中入院が減少する可能性が近年の生態学的研究の結果から示唆されること，因果関係を支持

する生物学的妥当性があることより「1．科学的証拠は，受動喫煙曝露と脳卒中リスク増加との因

果関係を推定するのに十分である。2．受動喫煙曝露による脳卒中のリスク増加はおおよそ 20-30%

と推定される。」と結論づけた。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

虚血性心疾患との関連を検討した国内の疫学研究としては Hirayama による 6 府県コホート（計

画調査）の報告がある 6, 7）。本研究結果は先に述べた 2006 年米国 Surgeon General Report のメタア

ナリシスにも含まれている 1）。 

6 府県コホートは宮城，愛知，大阪，兵庫，岡山，鹿児島の 29 保健所管内の 40 歳以上の住民

265,118 人（男性 122,261 人，女性 142,857 人）について死亡，転出状況の長期追跡がなされてい

る。1966 年から 1981 年までの 16 年間の追跡で非喫煙女性 91,540 人中に 494 例の虚血性心疾患死

亡が認められ，夫の喫煙との関連について検討が行われた。その結果夫の喫煙状況が非喫煙の対

象者を対照とした，1 日 1-19 本の喫煙者もしくは過去喫煙者，1 日 20 本以上喫煙者における死亡

リスク（年齢を補正）はそれぞれ 1.08（90%信頼区間 0.90-1.30），1.30（1.06-1.60）とリスクの上

昇を示した。また，夫の年齢と職業を補正および緑黄色野菜の摂取状況により層別化した解析で

も同様にリスクが上昇する傾向を認めた。 

脳卒中との関連についてはわが国におけるコホート研究の結果が Hirayama（6 府県コホート）8），

Yamada（JACC Study）9），Nishino（3 府県コホート）10）により報告されている。各研究のアウト

カムは，Hirayama は全脳卒中とクモ膜下出血死亡，Yamada はクモ膜下出血死亡であり，Nishino

は全脳卒中死亡ととともにサブタイプ別の検討を行っている。Hirayama と Yamada の研究は 2014

年の米国 Surgeon General Report 4）の公表以前に実施されており，うち Yamada の研究結果は同報

告書が引用した Oono のメタアナリシス 5)に含まれている。Nishino の研究は 2014 年報告書の公表

後に発表されている。 

Hirayama の研究は非喫煙女性 91,540 人の 16 年間の追跡で 2,609 例の脳卒中と 126 例のクモ膜

下出血死亡を認めている。夫の喫煙状況との関連は Mantel-extension 法による傾向性検定の結果

のみが示され非曝露群と比べた曝露群の相対危険度は記載されておらず，脳卒中およびクモ膜下

出血の P 値はそれぞれ 0.054，0.052（片側確率）となっている。 

Yamada の研究は全国 45 地区に住む 40-79 歳の男女約 11 万人を平均 9.9 年間追跡した JACC 
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Study のデータを解析し，受動喫煙非曝露群と比べた曝露群の年齢補正後のクモ膜下出血死亡リス

クを男性で 1.13（95%信頼区間 0.19-6.85），女性で 0.94（0.57-1.55），男性および女性で 0.95

（0.58-1.54）と報告しており有意な関連を認めていない。 

Nishino の研究は宮城，愛知，大阪の 40 歳以上の住民約 10 万人を 15 年間追跡した三府県コホー

ト研究のデータを用いて，非喫煙女性 36,021 人についてベースライン調査時の家庭内喫煙者の有

無と脳卒中死亡との関連を検討している。家庭内喫煙者の存在による多要因を補正した全脳卒中

死亡のハザード比は 1.14（95%信頼区間 0.99-1.31）であったが，対象を 40-79 歳に限定した場合

のハザード比は 1.24（1.05-1.46）と有意な死亡リスクの上昇を認めた。またサブタイプ別の検討

によるハザード比はクモ膜下出血1.66（1.02-2.70），脳出血1.35（0.94-1.94），脳梗塞0.95（0.78-1.15）

であり，クモ膜下出血で有意なリスクの上昇を認めている。 

また 2015 年に報告されたメタアナリシスによれば，受動喫煙曝露による循環器疾患の相対危険

度は全研究で虚血性心疾患 1.23（1.14-1.32），脳卒中 1.29（1.15-1.45）であるのに対して，中国

で実施された研究に限定してもそれぞれ 1.83（1.23-1.73），1.58（1.29-1.90）と有意なリスクの増

加を示しており 11），東アジア人でも受動喫煙曝露により循環器疾患リスクが上昇することが示唆

されている。受動喫煙曝露が循環器疾患リスクを増加させる機序として米国 2010 年 Surgeon 

General Report では「科学的証拠は，受動喫煙曝露を含む低レベルのたばこ煙への曝露が血管内皮

機能障害と炎症を迅速かつ急激に増加させることにより急性循環器疾患や血栓形成と関係してい

ることを支持する」と結論づけている 12）。わが国における研究でも Otsuka が最大充血時の冠血流

速度を安静時の冠血流速度で除することにより得られる冠血流速度予備能（Coronary Flow 

Velocity Reserve: CVFR）を経胸壁ドプラ心エコー図法を用いて測定した結果，非喫煙者における

受動喫煙曝露で冠血流速度予備能が有意に低下することを示しており 13），また Seki は非喫煙女性

において受動喫煙非曝露群と比べ曝露群で家庭血圧値（起床時および就寝前の収縮期血圧）が有

意に高値であることを報告している 14）。国内の疫学研究で統計学的に有意な結果が少ない理由と

して，コホート研究で分類された曝露群と非曝露群との間の曝露量の差が受動喫煙曝露状況の改

善により近年になるほど小さくなっている可能性や，同居者の喫煙有無が実際の曝露レベルを反

映しておらず，関連が見かけ上なくなっている可能性が考えられる。脳卒中の病型との関連は，

Nishino らの研究ではクモ膜下出血で強い関連を認めているが Yamada らの研究ではクモ膜下出血

との有意な関連を認めておらず，各病型との関連について今後の研究の蓄積が必要である。 

 

(4) 証拠の統合 

受動喫煙と虚血性心疾患および脳卒中リスクとの関連について，国際的には十分な数の疫学研

究があり，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内の疫学研究

はまだ十分に蓄積していないが，虚血性心疾患，脳卒中いずれもコホート研究において死亡リス
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クの増加が認められている。メタアナリシスにより東アジア人において欧米人と同様の関連が見

られている。虚血性心疾患あるいは脳卒中の間接的指標が受動喫煙と関連するという報告もある。 

 

(5) 結論 

1. 科学的証拠は，受動喫煙と虚血性心疾患との因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 

2. 科学的証拠は，受動喫煙と脳卒中との因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 
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表 1．受動喫煙と虚血性心疾患との関連に関するコホート研究 

文献 

研究 

期間 

解析対象  結果 

著者 年 

(

文
献
番
号) 

性 

解析 

対象 

人数 

年齢 
結果変数 

（罹患/死亡） 

罹患/ 

死亡者数  

非曝露者に対する曝露者の相

対危険度（90%信頼区間） 

Hirayama  1984 (6) 1966-1981 女性 91,540 40<= 死亡 494  
1.30 (1.06-1.60) （夫が非喫

煙に対する喫煙本数 20 本以上

/日） 
  1990 (7)        

 

表 2．喫煙と脳卒中との関連に関するコホート研究 

文献 

研究期間 

解析対象  結果 

著者 年 

(

文
献
番
号) 

性 

解析 

対象 

人数 

年齢 
結果変数 

（罹患/死亡） 
罹患/死亡者数  

非曝露者に対する曝露

者の相対危険度（95%

信頼区間） 

Hirayama  1987 (8) 1966-1981 女性 91,540 40<= 死亡 2,609 全脳卒中  
報告なし 

(Mantel-extension 

chi=1.604, P=0.054

（片側確率）) 
           

         126 クモ膜下出血  
報告なし 

(Mantel-extension 

chi=1.622, P=0.052

（片側確率）) 
           

             
Yamada 

 et al. 
2003 (9) 1988-1999 男性 

報告 

なし 
40-79 死亡 5 クモ膜下出血  

1.13 (0.19-6.85) 

     女性 
報告 

なし 
40-79 死亡 67 クモ膜下出血  

0.94 (0.57-1.55) 

             

Nishino 

 et al. 
2014 (10) 1983-2010 女性 36,021 40<= 死亡 906 全脳卒中  

1.14 (0.99-1.31) 

        死亡 87 クモ膜下出血  
1.66 (1.02-2.70) 

        死亡 147 脳出血  
1.35 (0.94-1.94) 

        死亡 467 脳梗塞  
0.95 (0.78-1.15) 

      34,683 40-79 死亡 680 全脳卒中  
1.24 (1.05-1.46) 
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3．呼吸器への急性影響 

 

要 約 

 たばこの喫煙者本人以外への影響（受動喫煙による健康影響）として，受動喫煙と呼吸器への急

性影響との因果関係について評価を行った（第 2 章要約表）。その結果，受動喫煙の呼吸器への急性

影響については，臭気・不快感，鼻の刺激感との関連について，「科学的証拠は，因果関係を推定す

るのに十分である（レベル 1）」と判定された。受動喫煙と喘息患者・健常者の急性呼吸器症状（咳

嗽，痰，喘鳴，胸部絞扼感，呼吸困難などとの関連については，「科学的証拠は，因果関係を示唆し

ているが十分ではない（レベル 2）」と判定された。喘息患者の受動喫煙と急性の呼吸機能低下との

関連についても，「科学的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）」と判定され

た。 

 

(1) 呼吸器の臓器特性および疾病の概要 

肺は，鼻腔などの上気道を通じ，外気を直接，臓器内へ取り込んでおり，受動喫煙を含む環境

中の有害物質に直接，接触しうる臓器である。とりわけたばこ煙には PM2.5（粒子直径 2.5μm 以

下の微粒子）の微細粒子が含まれるため上気道で除去されず，肺の深部である肺胞領域まで到達

することにより呼吸器に深刻な影響を及ぼす。 

呼吸器疾患への受動喫煙の急性影響研究は，その多くが気管支喘息を対象疾患として行われて

きている。気管支喘息は，組織学的には，慢性気道炎症を特徴とし，生理学的には，可逆性の気

道狭窄と気道過敏性の亢進を特徴とする，繰り返し起きる咳，喘鳴，呼吸困難を臨床症状とする

複合的な呼吸器疾患である 1）。日本では，2015 年度学校保健統計調査（文部科学省）によると，

小児の喘息有病者は，幼稚園 2.14％，小学校 3.95％，中学校 3.0％，高校 1.93％である 2）。2006

年における全国 11 か所における有病率調査では，成人の喘息有病率は，5.4％と報告されている 3）。

また，厚生労働省大臣官房統計情報部による平成 26 年度患者調査によると，全国では喘息の推計

患者数は 131,400 人である 4）。 

症例の約 80％が 6 歳までに喘息と診断されており 5），また，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 6）。そのため，喘息発症の原因調査に際

して，受動喫煙やその他の環境中の物質に曝露するなど，何らかの原因で成人後に再発した小児

喘息と，成人発症の気管支喘息とを区別することは難しい場合がある 7）。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

1) 臭気と鼻粘膜刺激 

上気道では，受動喫煙曝露による粘膜刺激が引き起こされる。受動喫煙の煙には，不快な臭気

を発生するピリジンなどの化合物が含まれている（NCI1999）ほか，PM2.5 に代表される微粒子，

ニコチン，アクロレイン，ホルムアルデヒドなどの原因物質による粘膜刺激が引き起こされる 8）。 
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これまで，受動喫煙と臭気の不快感および粘膜刺激などの症状との関連については，十分かつ

良質な実験研究および疫学研究が行われている。2006 年の米国 Surgeon General Report は，1986

年の米国公衆衛生総監報告書の結論および 1986 年以降の同じトピックを扱ったレビューに基づ

き，受動喫煙曝露と臭気の不快感および呼吸器粘膜への急性の刺激作用については，因果関係を

推定するのに十分であると結論づけた 9）。特にアトピー素因者や呼吸器疾患の病歴がある者は，

受動喫煙を不快に感じやすい 10）。Bascom（1991）らが健康な非喫煙者成人をチャンバー内で受動

喫煙（CO 濃度 45ppm）に 15 分間曝露させた結果，受動喫煙感受性者と非感受性者ともに，鼻汁

分泌および鼻咽頭の刺激症状の有意な増加を認めた 11）。さらに受動喫煙に感受性がある人では，

受動喫煙曝露時に鼻粘膜線毛クリアランスが低下することを示した 12）。 

2) 受動喫煙による急性呼吸器症状 

受動喫煙による急性呼吸器症状については，2006 年の米国 Surgeon General Report において，健

康な対照群を設けた 3 件の結果からは，軽度から中等度の喘息有病者では，受動喫煙曝露による

急性呼吸器症状の発症頻度は，対照群と同等か，やや高いことが示唆された 9）。また，研究件数

が少なく，対象に志願者を組み入れている等の課題はあるが，喘息有病者，および喘息のない健

康者ともに，受動喫煙曝露と急性呼吸器症状には量反応関係 13，14）が認められている。 

Cummings ら（1991）の結果は，成人では，アレルギーや呼吸器疾患などの関連疾患がある人で

は，健康な人より受動喫煙曝露による咳嗽の発症が高まることを示唆している 15）。痰についても

ほぼ同様の結果が得られている 16-21）。 

受動喫煙と喘鳴との関連では，5 研究のうち 2 件が有意な関連が確認されているが，3 件では，

有意な関連は認められないなど，見解の一致は見ていないため，今後，更なるデータ集積が必要

とされた。呼吸困難は様々な原因によって発生する非特異的な症状であるが，呼吸困難と受動喫

煙曝露との関連性は，多くの研究によって一致して認められている 17, 18, 20, 22）。Leuenberger らは，

受動喫煙曝露と呼吸困難との量反応関係も確認している 22）。 

受動喫煙曝露となんらかの呼吸器症状を認めることとの関連性の大きさは，ほぼ等しく推定相

対リスクは 1 を上回っている 19, 20）。 Trinder らは，受動喫煙曝露と重症呼吸器症状の報告との間

に，オッズ比 1.4（95％CI,1.0－1.8）の関連性を見いだしている 23）。 

3) 呼吸機能への影響 

小児の場合は，妊娠中の母親の喫煙による体内曝露により，小児期の呼吸機能低下が引き起こ

される 24, 25）。小児期の受動喫煙影響では，米国公衆衛生総監報告（1986），米国公環境保護局（1992）

などの包括的レビューは，一貫して，受動喫煙，とりわけ乳幼児期における母親からの受動喫煙

が，小児の呼吸機能低下・肺の成長遅延を引き起こすと結論している 26, 27）。また家庭内に喫煙者

が多いほど，小児の呼吸機能障害が強くなることは，受動喫煙と呼吸機能障害に，量反応関係が

存在する証拠となる。 
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成人の場合，主に軽度喘息患者を対象に検討され，カリフォルニア環境保護局報告書の 10 件の

実験的研究結果のレビューでは，特に受動喫煙曝露の影響を受けやすい喘息患者のサブ集団が存

在することが示唆されると結論づけている 8,27）。 

実験研究では，一致して，喘息有病者の一部に，受動喫煙曝露後に 1 秒量（Forced Expiratory 

Volume in One Second: FEV1）値の低下が認められている。Nowak ら（1997）は，受動喫煙曝露後

は，模擬環境下と比べて FEV1値の平均低下率が大きいことを確認した 28）。Bascom ら（1991）の

実験研究では，健康な非喫煙成人を 45ppm の CO 濃度で副流煙に 15 分間曝露させ，前後の肺活量

が，受動喫煙に感受性のない人では変化せず，受動喫煙に感受性のある人では統計的に有意に低

下することを示した 11）。 

受動喫煙曝露と肺機能の量反応関係の研究では，Danuser ら（1993）が，気道過敏性のある対象

者では 2ppm の CO に 2 分間曝露させた後に FEV1は低下し始め，CO の曝露濃度が上がるにつれ

て（2，4，8，16，32ppm），FEV1 の低下率も増大（−6.5%，−5.6%，−7.1%，−8.2%，−8.7％）する

ことを明らかにし，量反応関係があることを示した 13）。健常者では，すべての曝露レベルにおい

て FEV1値の低下は認めなかった。  

また Eisner（1998）は，バーおよび居酒屋の喫煙を禁止する法律の施行前後に，無作為に抽出

したバーテンダーに問診と呼吸機能検査を行い，職場の禁煙により受動喫煙曝露がなくなった群

では，現在も高度の曝露がある群と比べ，呼吸機能に有意な改善が認められたことを示した 29）。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

1) 臭気と鼻粘膜刺激 

大久保ら（1982）は，喫煙者群と非喫煙者群を，2 秒間，副流煙に曝露したところ，眉をしか

めることによって生じる皺眉筋筋電図の振幅は増大し，呼吸運動の抑制，指先の血管収縮および

心拍数の増加が，両群ともに生じた。変化の程度は非喫煙者群がより著しかった 30）。  

高橋ら（1992）が行った非喫煙従業員 1134 人を対象とした，職場における受動喫煙の「迷惑意

識」 についての調査では，迷惑であると感じる者は，74.6％という高率で存在した（男性 764 人，

女性 370 人）31）。村松ら（1985）が，41 名の大学生を対象とし，密閉されたチェンバー内で，シ

ガレット自然燃焼（置きたばこ）により発生させたたばこ煙に 30 分間曝露させたところ，30 分

後には 85％が退室を望み，63.4％が臭気を強く感じた。眼，鼻，喉の刺激症状や頭痛の訴えはた

ばこ煙の増加とともに漸増し目の症状と有意な相関が認められた。目や鼻の刺激症状および臭気

の不快感の程度は，喫煙者より非喫煙者に強かった（男女間に著しい差は認められず）32）。 

村松ら（1983）の研究では，外気中一酸化炭素（CO）濃度より，1.3ppm および 2.5ppm 高い CO

濃度の受動喫煙に 10 分曝露させただけで，迷惑感係数は有意に増加し，刺激指数 による目の刺

激症状は，後者の濃度の受動喫煙 40 分間曝露で有意な増加が認められ，鼻刺激症状も同様の傾向
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で増加した 33）。 

2) 受動喫煙による急性呼吸器症状 

小田嶋ら（1996）は，喘息発作の治療目的で入院した患児の 65.6％の家族に喫煙者が存在し，

家庭内喫煙が行われていたことを報告した。患児，親ともに半数以上が受動喫煙により喘息症状

が誘発されることを認識していた 35）が，本調査では，一定の配慮をしているとした親 85.4％に対

し，配慮を実感している喘息患児は 61％であり，親と子の認識に差があった。 

溝尻ら（1988）の喘息患児を対象とした実験研究では，受動喫煙曝露後，15 名中 7 名（46.7％）

に喘鳴が出現し，そのうち 3 名は，翌日まで喘息発作が継続している 36）。 

3) 呼吸機能への影響 

日本人を対象とした受動喫煙の呼吸機能への影響を調べた研究は少ないが，国内の非曝露対照

群を設けた観察研究では，阿部ら（1999）が，明らかな呼吸器疾患がない非喫煙女性を対象に，

受動喫煙曝露歴が呼吸機能に及ぼす影響を検討している 37）。本研究では，非曝露対照群を設ける

ために対象を女性のみとした。群間比較により，現在濃厚な受動喫煙を受けている群は，非曝露

対照群と比較し，FEV1値，FEV1％，および％V
．

25と％V
．

50で示される細気道レベルの指標に，有意

な低下が認められた。％V
．

25 と％V
．

50 などの細気道病変の指標は，現在軽度の受動喫煙曝露を受け

ている者や，過去に受動喫煙を受けているが現在は受けていない者においても，有意の低下が認

められた。 

曝露実験については，溝尻ら（1988）が，CO 濃度 7－8ppm の副流煙に 30 分曝露させた長期入

院中の喘息患児について，中止後 2 時間後でも CO-Hb 値の 0.21％の上昇は持続し，曝露後 6 時

間後までに，FRC,TGV の有意の低下，Raw の有意の上昇（6 時間後も持続），SGaw の有意の低下

を認めている 36）。また，喘鳴が出現した患児には，軽度の FEV1値と PEFR の低下が認められた。 

近年，大気中微小粒子状物質（PM2.5）への関心が高まっているが，たばこ煙も PM2.5 を含み，

代表的な屋内の空気汚染物質である。余田ら（2015）は，離島に通学する学生を対象とし大気汚

染物質の呼吸器系への短期的影響を評価した 38）。その結果，喘息の既往歴がある者では，PM2.5

濃度の増加に伴い最大呼気流量（PEF）の有意な低下が認められた。一方，喘息以外のアレルギー

疾患の既往がある者と，いずれの既往もない者では，呼吸機能の有意な低下は認められていない。

余田らは，喘息の既往がある者は，大気汚染物質の急性影響を受けやすいことが示唆されたと結

論している。本研究期間中の PM2.5の最大値 45.5 ㎍/m3 は，一般の喫煙可能な職場や飲食店と比

べ低値であり 39），さらに高濃度の受動喫煙曝露が存在する環境では，呼吸機能への影響が引きお

こされる可能性がある。 
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(4) 証拠の統合 

1) 臭気と鼻粘膜刺激 

受動喫煙曝露と臭気による不快感や鼻刺激症状との関連について，国際的には十分な研究がお

こなわれており，実験的研究では，臭気の不快感や鼻刺激感と，受動喫煙曝露との間に時間的前

後関係および量反応関係がともに確認されていることから，科学的証拠は因果関係を推定するの

に十分であると判定されている。国内においては実験研究が蓄積しており，受動喫煙曝露と臭気

による不快感や鼻刺激症状との関連を一致して示している。 

2) 急性呼吸器症状 

受動喫煙曝露と，健常者および喘息有病者における咳嗽，胸部絞扼感，呼吸困難などの急性呼

吸器症状との関連について，国際的には時間的前後関係が確認された実験研究があり，量反応関

係についても一部の研究で認められていることから，科学的証拠は因果関係を示唆しているが十

分ではない，と判定されている。国内では，研究の蓄積は十分ではないが，喘息患者を対象とし

た疫学研究および実験研究で受動喫煙と急性呼吸器症状の関連を示す結果が得られている。 

3) 呼吸機能への影響 

国際的には，喘息有病者における受動喫煙と急性の肺機能低下との関連について，科学的証拠

は因果関係を示唆しているが十分ではないと判定されている。国内の研究は少ないが，喘息患者

を対象とした実験研究において関連が見られている。 

 

(5) 結論 

1) 臭気と鼻粘膜刺激 

科学的証拠は，受動喫煙曝露と臭気・鼻への刺激感との因果関係を推定するのに十分である（レ

ベル 1）。 

2) 急性呼吸器症状 

科学的証拠は，喘息有病者，健常者における，受動喫煙曝露と，咳嗽，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十分ではない （レベル 2）。 

3) 呼吸機能への影響 

科学的証拠は，喘息有病者における，短期の受動喫煙曝露と急激な呼吸機能低下との因果関係

を示唆しているが十分ではない。（レベル 2） 
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表 1．呼吸器疾患における受動喫煙の急性影響に関する調査研究 
 

文献 

調査方法/ 
調査期間 

対象  結果 

著者 年 

(

文
献
番
号) 

性 年齢 症例数 

   

村松ら/鼻
粘膜症状 

1986 34 質問票調査 
1975．6～1976.3 

 小中高
校生 

4,379  受動喫煙時の自覚症状を調査した。受動喫煙
をを不快に感じる子どもは，小学生 78％，中
学生 67％，高校生 59％であった。主な症状

は，目の刺激に引き続いて起きる咳，鼻の症
状，咽頭痛である。 

高橋ら／

臭気 

1992 31 非喫煙従業員を 

対象， 

男性 

764 人 

 1,134  受動喫煙の迷惑意識についての調査では

74.6%が迷惑であると回答した。 

    質問票による調
査 

女性 
370 人 

    

阿部ら／
呼吸機能 

1999 37 質問票・呼吸機
能検査値 
1998.7～1998.10 

女性 
健常者 

34-65 225 
（対照
21） 

 濃厚曝露群は，非曝露対照群，過去曝露群お
よび軽度曝露群と比べ，一秒率，V

．
25 ，V

．
50

が有意に低下していた。また過去曝露群と軽

度曝露群では，非曝露対照群と比し有意に
V
．

25が低下していた。 

余田ら/
呼吸機能 

2015 38 2013.10.8- 
2013.11.7 

男性 27/
女性 10 

離島の 
学生 
健常・ア

レルギー 
あり・ 
喘息 

 

15-17 37  大気中 PM2.5の増加により，喘息既往者では
PEF の有意な低下があった。喘息以外のアレ

ルギーの既往者およびいずれの既往もない
者では，濃度の増加による呼吸機能の有意な
低下は観察されなかった。 

 

PM2.5 の
影響 

      

        

        

高野ら／
喘息・喘

鳴などの
有病率 

2005 40 同居の母親によ
る質問票記入 

1.6 歳児
および 

3 歳児健
診受診の
小児 

1.6 499  1.6 歳児および 3 歳児健診を受診した児の母
親に自記式質問し調査法にて実施。喘息もし

くは喘鳴の有病率は，1.6 歳児 16.9％（13.6
～20.2)，3 歳児 23.3％（19.2～27.4)であった。
1.6 歳児では，家族内喫煙者あり，母親の喫

煙，祖母の喫煙と，喘息または喘鳴に有意な
関連を認めた。 

   2003.5.9～ 

2003.7.31 

 3 400  （OR=1.88,p<0.05），（OR=2.71, p<0.05），

（OR=7.29,p<0.01） 
岩崎ら/
喘息有症

率 

1999 44 質問票調査 3 回 
実施 

1986，1989，1992 

小学生 
児童 

児童 11,342  気管支喘息様症状有症率（喘息症状）に影響
を及ぼす環境要因を調査喘息有症率と母親

の喫煙のオッズ比は，0.72（95％信頼区間
0.34-1.52)，0.76(，0.39-1.49),0.86(0.48-1.57)で
あり，関連は認めていない。 

小田嶋ら
/喘息症
状 

1996 35 質問票調査 喘息患児 患児 62  喘息の治療のため小児科に入院した 62人と，
その家族 112 人へアンケート調査を実施。患
児，親はともに，受動喫煙で喘息症状が引き

起こされることを半数以上が認識していた。       患児の
両親 

124  

佐瀬/喘
息重症度 

2013 43 主治医医療報告
書 

気管支喘
息の認定

患者 

 45,568
（横） 

 16 歳以上の未成年者では，職場の受動喫煙と重
症度に関連性があり，男性より女性への影響が

強かった。また，16 歳以上の未成年女性では，
職場での受動喫煙と，経年的な重症度の悪化
（症状増悪）に有意な関連が認められた。 

横断分
析・縦断
分析 

  および質問票  47,373
（縦） 

 

小松ら/

下気道感
染 

1995 41 乳幼児健診受診

者を対象 
母親が調査票記
入 

1993.4.2 ～
1993.5.31 

 2 カ月

～3 歳 

786  すべての月・年齢において，受動喫煙環境に

ある小児では「気道感染なし」の割合が低
かった。特に，2～6 カ月児において，「気道
感染せず」の割合は，受動喫煙環境ありの場

合 45.8% であり，受動喫煙がない小児の 60.7%
と比べ，「気道感染なし」が有意に低かった。 

Tanaka ら

/喘鳴・喘
息横断分
析 

2007 42 沖縄の小中学生  6-15 23,044  過去12カ月の喘鳴，喘息の頻度は，10.7%, 7.6%,

であった。現在の重度の受動喫煙は，特に
6-10 歳の児童および家族にアレルギー歴の
ある児童において，喘鳴，喘息の頻度の増加

に関連していた。 
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表 2．受動喫煙の呼吸器への急性影響に関する実験的研究結果 
 

文献 

対象 
曝露 

条件 

曝露 

時間 

 研究結果 

著者 年 
(文献

番号) 

 非曝露対照群に対する 

曝露群の有意差を認める事象 

Ohkubo ら/症状・

生体影響 

1982 30 男子 

学生7人 

副流煙・主

流煙 

2 秒  たばこ煙が鼻先を通過する際に，呼吸運動の抑

制，指先の血管収縮，心拍数増加，および，皺眉

筋筋電図の振幅が増大することが観察された。こ

れらの変化は，喫煙者より，非喫煙者により著し

いことが観察された。 

村松ら/不快感・

鼻刺激 

1985 32 41 人の

学生 

密閉チェン

バー内たば

こ煙を発生 

30 分  30 分後には 85％の被験者が退室を望み，不快の

程度は非喫煙者で高く，目や鼻の刺激症状も非喫

煙者に強かった（男女差なし）。 

Muramatsu ら/鼻

刺激症状・不快感 

1983 33 40 人 

感受性

のある

群 

密閉チェン

バー内たば

こ煙を発生 

40 分～

60 分 

 副流煙濃度を外気中 CO 濃度との差で示した。感

受性のある群では，10 分の低濃度曝露において

迷惑感が出現し，また，40 分の継続曝露で眼や

鼻の刺激症状が強く現れた。 

溝尻ら / 呼吸症

状・呼吸機能・喘

息 

1988 36 長期入

院喘息

患児 15

人 

一酸化炭素

濃度 

7-8ppm の

副流煙 

30 分  長期入院喘息患児に副流煙 30 分曝露テストを実

施。FRC,TVG 低下，Raw 上昇（6 時間後も継続），

Sgaw 低下を観察した。7 人（46.7%）に喘鳴出現，

うち 3 人は翌日まで喘息発作が継続。喘鳴が出現

した 7 人のうち 2 人に FEV1と PEFR 低下を認め

た。 
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4．慢性呼吸器疾患 
 

要 約 

 たばこの喫煙者本人以外への影響（受動喫煙による健康影響）として，受動喫煙と成人の慢性呼

吸器疾患との因果関係について評価を行った（第 2 章要約表）。その結果，慢性呼吸器症状，呼吸機

能低下，喘息の発症・コントロール悪化，慢性閉塞性肺疾患（COPD）との関連について，「科学的

証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）」と判定された。 

 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

慢性閉塞性肺疾患（COPD）は，長期間にわたって有害な粒子やガスを吸入することで発症す

るが，現在，わが国でみられる COPD の大半は能動喫煙が原因であり，喫煙者の 15〜20％が COPD

を発症すると考えられている。わが国で平成 12 年に行われた COPD に関する大規模な疫学研究

（Nippon COPD Epidemiology study: NICE study）により，COPD の有病率は 40 歳以上で 8.6％，国

全体の患者数は約 530 万人であることが推計された 1）。 2014 年の人口動態統計では，COPD が男

性の死因の第 8 位（年間死亡数 13,002 人）である。 

 

(2) 国際的な評価のまとめ 

受動喫煙と慢性呼吸器疾患との因果関係についての国際的な評価は，2006 年の米国 Surgeon 

General Report の第 9 章 に以下のように記述されている 3）。 

1) 受動喫煙による慢性呼吸器症状 

受動喫煙と慢性呼吸器症状（咳，痰，喘鳴，呼吸困難など）について，1990 年から 2000 年に

13 件が報告されている。受動喫煙の曝露のある群は曝露がない群に比べて咳の症状を有する，と

いう研究が多かった。痰は，咳と関連が深いため同様の結果であった。喘鳴について検討した 5

件のうち 2 件で受動喫煙により有意な関連があり，3 件では関連を認めなかった。慢性の呼吸器

症状は，大気環境中の有害因子，職業的な有害因子，家庭内における石炭使用の有無，アレルギー

体質などの要因が影響するため，科学的証拠は受動喫煙と慢性呼吸器症状の因果関係を示唆して

いるが十分ではない，と結論された。 

2) 受動喫煙と呼吸機能 

Surgeon General Report （2006）は，Carey らが行った 1984 年から 1991 年まで 7 年間の 1,623

名の英国人の追跡調査で ，受動喫煙のない群に比べて受動喫煙の曝露がある群は 1 秒量（FEV1）

の減少量が男性で 90ml （95%信頼区間：-276-96），女性の減少は 61ml（95%信頼区間-154-32）で

あったことを記載している 4）。コホート研究は 3 件であり，1 件では受動喫煙のある群で FEV1の

有意ではない減少を認め，2 件では受動喫煙による呼吸機能への影響は認めなかった，と記述し

ている。以上より，Surgeon General Report （2006）では，科学的証拠は受動喫煙と呼吸機能低下

の因果関係を示唆しているが十分ではない，と結論された。 
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3）受動喫煙と気管支喘息 

2006 年の Surgeon General Report （2006）では，成人後に発症した気管支喘息の発症，および，

コントロールの良否について，科学的証拠は受動喫煙との因果関係を示唆しているが十分ではな

い，と結論された。 

4）受動喫煙と COPD 

Surgeon General Report （2006）では，受動喫煙の曝露による COPD の発症について以下の論文

が示されている。Robbins（1993）らが 1977 年から 1987 年にかけて，25 歳以上の 3,914 人を追跡

したコホート調査では，家庭と職場における小児期と成人期の受動喫煙曝露により慢性気管支炎

のリスクが 1.7 倍（95%信頼区間：1.3-2.2）になることを報告した 5）。Leuenberger（1994）らは，

自記式調査票を用いた 4,197 人の横断調査により，慢性気管支炎の発症リスクは 1.72 倍（95%信頼

区間：1.31-2.23）になることを報告した 6）。Dayal（1994）らが行った 219 人の喘息，慢性気管支

炎，肺気腫に罹患している非喫煙者と性，年齢を一致させた 657 人の健常者を比較した症例対照

研究では，1 日の受動喫煙の曝露量が 20 本以下の罹患リスクは 1.2 倍（95%信頼区間：0.8-1.7）で

あったが，受動喫煙の曝露量が1日20本を超える場合の罹患リスクは1.9倍（95%信頼区間：1.2-2.9）

に増加した 7）。Forastiere（2000）らの 1,938 人の非喫煙女性の調査では，1,212 人に配偶者からの

受動喫煙の曝露歴があり，うち 711 人は調査時点でも曝露されていた。COPD の症状に関する自

記式調査票を年齢，地域，教育歴，配偶者の喫煙歴で調整した罹患リスクは 1.75 倍（95%信頼区

間：0.88-33.47）であった 8）。Piitulainen（1998）らが行った α1-アンチトリプシン欠損の非喫煙

者 205 人の調査では，1 日 10 本以上の受動喫煙に曝露される者は，曝露がないものに比較して慢

性気管支炎の症状を有するリスク比が 1.6 倍（95%信頼区間：1.3-2.4）であった 9）。Lee（1986）

らがイギリスの 10か所の病院に 1977年から 1982年に入院した患者の慢性気管支炎について行っ

た症例対照研究では，COPD の罹患リスクは 1.3 倍であった（ただし，症例は 2 例のみで，95%信

頼区間は示されていない）10）。Kalandidi（1987）らがギリシャの病院で行われた問診から，40 歳

以上の女性 103 名について配偶者からの受動喫煙と COPD の罹患リスクを分析したところ，夫の

喫煙が 1 日 20 本以下の群では 2.6 倍（90%信頼区間：1.3-5.0）で，夫が 1 日 20 本以上喫煙する群

では 1.5 倍（90%信頼区間：0.8-2.7）であった 11）。 

Hirayama（1981）がわが国で 1966 年から 1979 年に行った 40 歳以上の 91,540 人の非喫煙女性の

コホート調査では，肺気腫と気管支喘息により 66 人の死亡が観察された。夫も非喫煙であった女

性に比較して，夫の喫煙が 19 本以下の場合の死亡リスクは 29％上昇し，夫の喫煙が 20 本以上の

場合には 49％増加した（死亡数が少なかったため有意差は認めなかった）12）。Sandler（1989）ら

は，米国メリーランド州ワシントン郡で 1963 年から 1975 年に行った 10,799 人の生涯非喫煙者の

コホート調査で，家庭内の受動喫煙曝露による肺気腫又は気管支炎による死亡リスクを曝露がな

い者と比較した結果，女性は 5.7 倍（95%信頼区間：1.2-26.8, n=13）で，男性は 0.9 倍（95%信頼
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区間：0.2-5.3, n=6）であった 13）。 

以上より，Surgeon General Report （2006）では，科学的証拠は受動喫煙の曝露と COPD の因果

関係を示唆しているが十分ではない，と結論された。 

その他，Salvi らは，24 ヵ国の COPD の罹患状況を文献的に調査し，非喫煙者の 25 から 45％が

COPD であることを報告しているが，途上国の家屋内で燃料として使用されるバイオマス（木材，

家畜の糞など）から発生する煙の曝露，職業的な粉じんやガスの職業的な曝露，結核，慢性気管

支喘息など受動喫煙以外の社会経済的な影響が大きいことを記載している 14）。Hagstad らは，2,182

名の生涯非喫煙者の受動喫煙と COPD 有病率について検討した結果，COPD 有病率は，受動喫煙

のない群が 4.2％，過去に家庭内で受動喫煙のあった群が 8.0％，過去に職場で受動喫煙のあった

群が 8.3%，家庭内（過去）と職場（過去又は現在）の両方で曝露された群で 14.7％と有意に上昇

した 15）。 

Fisher らは，2015 年に受動喫煙の曝露と虚血性心疾患，COPD，脳卒中の 3 疾患の発症につい

てメタアナリシスを行ない，COPD についてはコホート 2 件（表 1）と症例対照研究 6 件（表 2）

が取り上げられ，研究の質が高い 5 件の結果の統合が行われた。女性については 3 件の統合によ

り発症リスクが 2.17 倍（95％信頼区間: 1.48-2.28）で有意に高くなった。男性の発症リスクは 1

件で 1.50 倍（95％信頼区間: 0.96-2.61）であった。男女を合わせて分析した 3 件の統合による受

動喫煙による COPD の発症リスクは 1.66 倍（95％信頼区間: 1.38-2.00）であった 16）。 

 

(3) 国内の評価のまとめ 

阿部らは，非喫煙女性 225 名（34〜65 歳）の呼吸機能を，受動喫煙歴なし群，受動喫煙歴あり

群，現在軽度曝露群，現在濃厚曝露群に分けて分析した。濃厚曝露群は，他群に比較して 1 秒率，

V25，V50 が有意に低下していた。受動喫煙歴なし群に比べて，受動喫煙歴あり群と現在軽度曝露

群では V25 が有意に低下していた 17）。日本において，長期間の受動喫煙曝露と呼吸機能低下や

COPD の罹患リスクについての研究は少なく，因果関係は示唆されたが科学的証拠は十分ではな

い。 

 

(4) 証拠の統合 

受動喫煙と慢性呼吸器疾患（慢性呼吸器症状，呼吸機能低下，気管支喘息の発症・コントロー

ル悪化，COPD）との関連について，国際的には，科学的証拠は因果関係を示唆しているが十分

ではないと判定されている。国内では疫学研究が少なく，呼吸機能の低下について関連が示唆さ

れているにとどまる。  
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(5) 結論 

科学的根拠は，受動喫煙と慢性呼吸器疾患（慢性呼吸器症状，呼吸機能低下，気管支喘息の発

症・コントロール悪化，慢性閉塞性肺疾患（COPD））との因果関係を示唆しているが十分ではな

い（レベル 2）。 
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5． 母子への影響（妊婦・小児への受動喫煙） 

要 約 

 「たばこの喫煙者本人以外への影響（受動喫煙による健康影響）として，受動喫煙の母子への影

響について評価を行った（第 2 章要約表）。その結果，妊婦の受動喫煙と子宮内胎児発育遅延，出生

体重の減少（低出生体重児）との関連について，「科学的証拠は，因果関係を示唆しているが十分で

はない（レベル 2）」と判定された。」また，小児の受動喫煙（胎児期の親の喫煙を含む）と呼吸器疾

患，中耳疾患，乳幼児突然死症候群（SIDS），およびう蝕との因果関係について評価を行った。その

結果，小児の受動喫煙と喘息の既往との関連について，「科学的証拠は，因果関係を推定するのに十

分である（レベル 1）」と判定された。小児の受動喫煙と喘息の重症化との関連，親の喫煙と小児の

喘息発症との関連については，「科学的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）」

と判定された。受動喫煙と小児の肺機能低下との関連，親の喫煙と学童期の咳・痰・喘鳴・息切れ

との関連についても，「科学的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）」と判定

された。小児の受動喫煙と中耳疾患およびう蝕との関連について，「科学的証拠は，因果関係を示唆

しているが十分ではない（レベル 2）」と判定された。SIDS に関しては，妊婦の能動喫煙，小児の受

動喫煙いずれとの関連についても，「科学的証拠は，因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）」

と判定された。 

 
(1)妊婦の受動喫煙と胎児発育（低出生体重児，Small for gestational age（SGA），出生体重など） 

1) 概要 

わが国の出生体重については，人口動態統計に基づき毎年まとめられている。人口動態統計の

特殊報告である，平成 22 年度「出生に関する統計」の概況によると，単産（単胎で生まれた出生），

複産（多胎で生まれた出生）ともに平均体重は減少傾向となっている 1）。また，低出生体重児（2,500g

未満）の割合は，単産で 1975 年に 4.6%であったが，年々増加し，最近では横ばいになっているも

のの，2014 年では 8.3%であった 1, 2）。特に，胎内発育が不良な児については，出生後の健康状態

に問題があることが示唆されている 3, 4）。出生体重については，今回検討する妊娠中の喫煙に加え，

以下に示すような要因が，複合的に出生体重に影響することが示唆されている。 

1．児の性別：男児は女児よりも出生体重が大きい（2014 年人口動態統計では男児 3.04kg，女

児 2.96kg）5）。 

2．初経産：経産婦で初産婦よりも約 100g 大きい 6）。 

3．妊娠期間：長くなれば，出生体重は大きくなる 5）。 

4．母親の年齢：人口動態統計によると，低出生体重児の割合は 10 代と 40 歳以上で多くなる（U

字状になっている）2）。 

5．単胎・多胎：人口動態統計によると，多胎では低出生体重児の割合が増加する（2014 年，

単胎では 3.02kg，多胎では 2.20kg）5）。 

6．不妊治療：凍結胚を用いた体外受精で出生した児で，自然妊娠で出生した児に比べ，出生体

重が大きくなることが示唆されている 7）。 
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7．妊娠前の母親の体格：やせていると胎児発育不良（SGA）となる可能性が 2 倍弱，低出生体

重児（LBW）となる可能性が 1.5 倍 8）。 

8．妊娠中の体重増加：8 ㎏未満だと，10-12 ㎏増加した人に比べ，LBW となる可能性が 2.2 倍，

SGA となる可能性が 1.8 倍 9）。 

9．妊娠高血圧症候群（PIH）：PIH があると，早産児で出生体重が正常血圧の妊婦より有意に少

なく，また，SGA については早産，正期産，どちらでも PIH と有意に関連していた 10）。 

10．母体の糖尿病・妊娠糖尿病：空腹時血糖や糖負荷後の血糖値が高いと出生体重が有意に大き

くなる傾向あり 11）。 

11．社会経済的状況：世帯収入はあまり影響しなかったが，母親の学歴が出生体重と逆相関して

いた 12）。また，収入そのものよりも格差が大きいと SGA に影響する 13）。 

2) 国際的な評価のまとめ 

妊婦の受動喫煙の影響については，メタアナリシスにより受動喫煙していた妊婦からの児の出

生体重が約 50g 有意に減少することが示されている 14）。また妊娠後期の妊婦の尿中コチニンを測

定し，出生体重との関連を検討した研究においても，受動喫煙していると思われる妊婦から生ま

れた児の出生体重が 109g 減少することが示されている 15）。これらから，妊婦の受動喫煙と出生体

重の減少との関連については，米国 Surgeon General Report では科学的証拠は因果関係を推定する

のに十分である（Level 1）と判定されている 16）。 

3) 国内の評価のまとめ 

妊婦の受動喫煙が胎児発育に与える影響についての検討は，能動喫煙に比べ限られている。まず，

1987 年に Ogawa らは，愛知県の産科医療施設で分娩した単胎 6,831 人を対象に，妊娠中の受動喫煙

の影響を検討している 17）。その結果，受動喫煙による出生体重の減少は 10.8g 程度と極めて小さく，

胎児発育に与える影響は，日本人では限定的であると結論づけた 17）。一方，中村らは大阪府の一自

治体において，妊婦の受動喫煙が低出生体重児の発生に与える影響を検討し，10%の有意水準で，受

動喫煙の相対リスクが 1.5～1.8 と有意になることを明らかにした 18）。さらに，斉藤は，乳幼児健診

を受診した児の両親を対象に喫煙状況の調査を実施し，夫のみの喫煙で出生体重が－1.5SD 以下と

なる Small for date（SFD）児が有意に増加し，出生体重も 33.4g 減少することを示した 19）。しかし

ながら，Matsubara らは，名古屋市における約 15,000 人の妊婦を対象としたコホート研究で，受動

喫煙とみなすことのできる父親の喫煙については，有意な体重減少を及ぼさなかったことを報告し

ている 20）。Yila らは，北海道における出生コホート研究で，能動喫煙，受動喫煙いずれもない者に

比べ，受動喫煙のみでは出生体重の有意な減少は認めなかったことを示している 21）。 

以上をまとめると，受動喫煙の出生体重に与える影響に関しては国内での検討で有意な結果が

得られていないが，その一因として，日本人の体格が小さいために喫煙の影響によると思われる

体重減少が少なくなっていることが考えられる。また，父親の喫煙有無が実際の曝露レベルを反
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映しておらず，関連が見かけ上なくなっている可能性もある。 

4) 証拠の統合 

妊婦の受動喫煙と子宮内発育遅延および出生体重の減少（低出生体重児）の関連については，

国際的には因果関係を推定するのに十分であると判定されているが，国内の疫学研究の一致性は

高くなく，曝露評価の妥当性などが十分に検討されていない。 

5) 結論 

科学的証拠は，妊婦の受動喫煙と子宮内胎児発育遅延，出生体重の減少（低出生体重児）との因

果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）。 
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表 1．妊婦の受動喫煙と胎児発育（低出生体重児，Small for gestational age（SGA），出生体重など） 
 

著者 年 

文

献

番

号 

雑誌 
研究 

デザイン 

対象

者数 

喫煙状況の 

収集方法 
結果の概要 備考 

中村ら 1988 18 厚生の指

標 

コホート 3,478 妊娠時， 

質問紙 

非喫煙者と比較して，妊婦が非喫煙者で

夫が喫煙者の場合，低出生体重児の

RR1.5（90%CI：1.0-2.2），妊婦が過去喫煙

者で夫が喫煙者の場合の低出生体重児

の RR1.8（90%CI：1.1-3.0） 

 

Ogawa ら 1991 17 J 

Epidemiol 

Communit

y Health. 

後ろ向き

コホート 

6,831 出産前後，質

問紙による面

接 

妊婦の受動喫煙ありの群では，受動喫煙

なしの群に比べ，出生体重が 10.8g 減少

したが有意ではなかった 
 

斉藤 1991 19 日本公衆

衛生雑誌 

後ろ向き

コホート 

3,025 乳 幼 児 健 診

時，診療録 

（問診） 

非喫煙夫婦に比べ，夫のみの喫煙で出

生体重が－1.5SD 以下となる Small for 

date（SFD）児が有意に増加し，出生体重

も 33.4g 減少 
 

Matsubara ら 2000 20 J 

Epidemiol. 

コホート 7,411 妊娠時， 

質問紙 

妊娠中の受動喫煙による，子宮内胎児発

育遅延の RR0.95（95%CI：0.71-1.26） 
 

Yila ら 2012 21 J 

Epidemiol. 

コホート 1,784 妊娠時， 

質問紙 

非喫煙者と比較して，妊娠中の受動喫煙

で 14g 出生体重が減少（有意差なし） 
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(2)小児の受動喫煙と呼吸器疾患（喘息，喘鳴など），中耳疾患，乳幼児突然死症候群，

う蝕など 

1) 概要 

小児喘息は，喘鳴が聞こえ，呼吸困難をきたす疾患で，アレルギー反応によって気道に慢性の

炎症が存在し，その影響で気道過敏性や，気流制限をきたす病態となっている 1）。わが国では学

校保健統計の中でその有病率が調査されており，2015 年度の速報で，幼稚園児では 5%，小学生で

は 4%，中学生では 3%，高校生では 2%と報告され，近年ほぼ横ばいとなっている 2）。また，年齢が

小さい時期には男児のほうが女児よりも多く，思春期に入るとほぼ同数となる傾向を示している

2）。一方，米国疾病対策センターによると 18 歳未満では 8.3%，年代別にみると 4 歳まででは 4.2%，

5-14 歳で 9.9%が喘息の有病者であり，わが国よりもやや高く，男児よりも女児で多い傾向であっ

た 3）。リスクファクターとしては，そもそものアレルギー素因に加え，環境因子として，吸入ア

レルゲンであるダニ，花粉や，食物アレルゲンとして卵や牛乳，さらに大気汚染，受動喫煙など

が挙げられている 1）。急性中耳炎は高頻度に小児が罹患する代表的な上気道炎であるが，わが国

における正確な罹患頻度は不明である。欧米では生後 1 歳までに 62%，3 歳までに 83%が少なくと

も 1 回は罹患するとされている。急性中耳炎のリスクファクターとしては低年齢（特に 3 才未満）

や非母乳栄養児，感染の反復などが挙げられている。 

2) 国際的な評価のまとめ 

小児喘息，喘鳴に関するメタアナリシスでは，妊娠中の母親の喫煙が 2 歳まで，3-4 歳，5-18

歳の全ての年齢層の喘鳴と有意な関連を示唆している 4）。また，出生後の母親や父親からの受動

喫煙，さらには家庭における受動喫煙でも，ほぼ全年齢層の喘鳴と有意な関連を認めていた 4）。

さらに，小児喘息に関しても，妊娠中の母親の喫煙，出生後の母親，父親から，また家庭におけ

る受動喫煙についてもほぼ同様の関連性を示唆しており，特に家庭での受動喫煙で強い影響を認

めていた 4）。さらに，受動喫煙防止が法制化されたことの，周産期，また子どもの健康に与える

影響についてのメタアナリシスでは，法制化が喘息での医療機関受診を約 10%減少させると示唆

している 5）。米国 Surgeon General Report でも，子どもの受動喫煙が与える影響として，学童期の

咳，痰，喘鳴，息切れ，幼児期における喘鳴の発症，学童期の喘息の既往については，科学的証

拠は因果関係を推定するのに十分である（Level 1），小児喘息の発症については，因果関係を示唆

しているが十分ではない（Level 2）としている 6）。急性中耳炎を含む中耳疾患については，米国

Surgeon General Report がメタアナリシスに基づいて Level 1 としている 13）。 

3) 国内の評価のまとめ 

まず，妊娠中の喫煙の影響について，Tanaka と Miyake は，福岡県における調査で 3 歳時のアレ

ルギーについて調査しており，アレルギーの国際的な診断基準である International Study of Asthma 

and Allergies in Childhood （ISAAC）を用いた喘鳴について，妊娠中の喫煙による統計学的に有意
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な影響はなかったと報告している 7）。一方，児の受動喫煙については，Tanaka らは，沖縄の小中

学生を対象に前述の ISAAC を用いて受動喫煙と喘息，喘鳴との関連を検討したところ，特にアレ

ルギー疾患の家族歴のある 6-10 歳の児において，喘鳴と喘息の頻度が，重度の受動喫煙とともに

増加している傾向を示した 8）。同じく Tanaka らは大阪の 1 歳児における喘鳴が，母親の室内にお

ける喫煙と関連していることも報告している 9）。一方，Yamasaki らは，喘息患者の小児を対象に，

受動喫煙の有無によりその症状がどのように変化するかを検討し，重度の受動喫煙で症状が悪化

し，服薬の必要性も増加することを示唆している 10）。さらに，前述の Tanaka と Miyake の ISAAC

を用いた検討の中では，胎児期には喫煙に曝露されていなかったが出生後に喫煙に曝露された場

合に，喘鳴のリスクが有意に増すと報告されている 7）。最近では，21 世紀出生児縦断調査のデー

タを用いた検討として，Kanoh らが 4 歳までの喘息発症に，母親の室内での喫煙が関連している

ことを報告し 11），さらに Tabuchi らは，母親の喫煙は，それが室内でも屋外でも，生後半年から

8 歳までの喘息発症や重症化に影響している可能性があると結論づけている 12）。小児の受動喫煙

と中耳疾患については国内の科学的証拠はほとんどない。 

4) 証拠の統合 

小児の受動喫煙と喘鳴および喘息既往との関連について，国際的には十分な数の疫学研究があ

り，曝露レベルの低下によるリスクの減少，生物学的機序も明らかであることから，科学的証拠

は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内でも前向きコホート研究を含む十

分な数の疫学研究があり，受動喫煙曝露との関連を示す結果の一致性が高く，量反応関係も報告

されている。一方，小児の受動喫煙と喘息の重症化については，国内で関連を示唆する研究が蓄

積されているが数が十分ではない。親の喫煙と小児喘息の発症との関連については，国際的には，

科学的証拠は因果関係を示唆しているが十分ではないと判定されており，国内の疫学研究でも母

親の喫煙との関連は示唆されているが，研究の蓄積が十分ではなく，喫煙以外の因子が寄与して

いる可能性がある。受動喫煙と小児の呼吸機能低下については，国際的には，科学的証拠は因果

関係を推定するのに十分であると判定されているが，国内では喘息患者を対象とした実験研究で

関連が示唆されているにとどまる。親の喫煙と学童期の咳，痰，喘鳴，息切れとの関連について

は，国際的には，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されているが，国内の

研究は十分に蓄積していない。小児の受動喫煙と中耳疾患について，国際的には十分な数の疫学

研究があり，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内の研究は

乏しいが，日本人について国際的な評価と異なる判定をする積極的な根拠はない。 

5) 結論 

1．科学的証拠は，小児の受動喫煙と喘息の既往との因果関係を推定するのに十分である（レベル

1）。 

2. 科学的証拠は，小児の受動喫煙と喘息の重症化との因果関係を示唆しているが十分ではない
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（レベル 2）。 

3．科学的証拠は，親の喫煙と小児の喘息発症について因果関係を示唆しているが十分ではない（レ

ベル 2）。 

4. 科学的証拠は，受動喫煙と小児の呼吸機能低下との因果関係を示唆しているが十分ではない

（レベル 2）。 

5. 科学的証拠は，親の喫煙と学童期の小児における咳嗽，痰，喘鳴，息切れとの因果関係を示唆

しているが十分ではない（レベル 2）。 

6. 科学的証拠は，小児の受動喫煙と中耳疾患について因果関係を示唆しているが十分ではない

（レベル 2）。 
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表 1．小児の受動喫煙と呼吸器疾患（喘鳴，喘息） 
 

著者 年 

文

献

番

号 

雑誌 
研究デザ

イン 

対象 

者数 
年齢 結果の概要 備考 

Tanaka ら 2007 8 Ann 

Epidemiol. 

横断 23,044 6-15 歳 特に 6—10 歳では，1 日 15 本以上

の受動喫煙で，喘鳴に対する

OR1.18（95%CI：1.00-1.38），喘息

に対する OR1.27（95%CI：1.06-1.53） 

 

Tanaka ら 2008 9 J Asthma. コホート 763 2 歳まで 妊娠中の喫煙は喘鳴や喘息と有意

な関連を認めなかったが，出生後

の受動喫煙は喘鳴のリスク増加と

関連していた 

 

Yamasaki

ら 

2009 10 Int J Environ 

Health Res. 

ケースシ

リーズ 

282  同じ部屋で親からの受動喫煙があ

ると，症状がひどく，抗喘息薬の

使用も多くなっていた 

 

Tanaka と

Miyake 

2011 7 J Asthma. 横断 1,951 3 歳 3 歳時点の受動喫煙の喘鳴に対す

る OR1.30（95%CI：1.01-1.67） 

 

Kanoh ら 2012 11 Prev Med. コホート 53,575 4.5 歳まで 母親の室内での喫煙が 4.5 歳まで

の喘息発症と有意に関連していた

（HR1.24（95%CI：1.11-1.38） 

21 世紀出

生児縦断

調査 

Tabuchi

ら 

2015 12 Drug 

Alcohol 

Depend. 

コホート 40,580 8 歳まで 両親が屋外，屋内で喫煙している

ことは，4.5 歳から 8 歳までの喘息

による入院とそれぞれ OR1.70

（ 95%CI ： 1.02-2.83 ）， OR1.72

（95%CI：1.22-2.43） 

21 世紀出

生児縦断

調査 
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(3)小児の受動喫煙（胎児期の親の喫煙を含む）と乳幼児突然死症候群 

（Sudden Infant Death Syndrome：SIDS） 

1) 疾病の概要，記述統計など 

SIDS はそれまで特に問題のなかった乳幼児が，突然死亡してしまう病態である。わが国での発

症頻度は厚生省（当時）の研究班により 1997 年には出生 1000 対 0.5 程度と推定されていたが，

年々減少傾向にある 1）。2011 年には全国で 148 人が SIDSにより死亡しており，生後 2ヶ月から 6 ヶ

月に多いとされている 2）。原因は不明であるが，厚生省（当時）の研究班により男児，早産児，

低出生体重児，うつぶせ寝，両親の喫煙，人工栄養児で多いことなどが示されている 3）。海外で

は，Sudden Unexpected Infant Death（SUID）の一つとして SIDS が位置付けられており，アメリカ

では 1990 年に出生 1,000 あたり 1.3 例であったが，2013 年には 0.4 例にまで減少している 4）。母

体側のリスクファクターとしては喫煙，アルコール摂取，違法薬物摂取，低い社会経済的状況な

どが挙げられており，一方で児の要因としては，生後 2 ヶ月から 4 ヶ月，男児，早産児，うつぶ

せあるいは側臥位での就寝，受動喫煙，柔らかいベッド，両親とのベッドの共有などが挙げられ

ている 5）。 

2) 国際的な評価のまとめ 

SIDS と妊娠中の喫煙については，メタアナリシスによってリスクが 3 倍程度に上昇すること，

また喫煙本数との間で量反応関係が存在することが示唆されている 6）。しかしながら，妊娠中に

喫煙していた母親の大部分が，出産後も喫煙を継続することから，妊娠中とそれ以降の喫煙の影

響を分離することはやや困難である。一方，児の出生後に，家庭で父親が喫煙することは，同様

にメタアナリシスで SIDS のリスクが 1.5 倍になることが示されている 6）。また，家庭での喫煙人

数や，喫煙本数との量反応関係も示唆されており 6），動物実験の研究から生物学的機序も明らか

にされている 7）。これらから，米国 Surgeon General Report では，妊娠中の母親の喫煙と，出生後

の児の受動喫煙の両者について，SIDS との関連を，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分で

ある（Level 1）と評価している 7）。 

3) 国内の評価のまとめ 

一方，国内での検討は，発症例が少ないこともあり，前述の厚生省（当時）の研究班による検

討程度しか存在しない 1, 3）。この中で，人口動態調査の死亡票から平成 8 年 1 月～平成 9 年 6 月末

までに死亡した SIDS 死亡 837 例と，性別，住所，生年月日でマッチさせた同数の対照を用いて検

討したところ，両親の喫煙のオッズ比が 4.67 と統計学的に有意であったことが示されている 3）。 

4) 証拠の統合 

受動喫煙と SIDS との関連について，国際的には十分な数の疫学研究があり，量反応関係，生物

学的機序も明らかであることから，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定され

ている。また，妊娠中の母親の喫煙と，出生後の児の受動喫煙の両者について SIDS との関連が同
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様に認められている。国内の疫学研究は少ないものの両親の喫煙との強固な関連が観察されてい

る。胎児期あるいは出生後のたばこ煙への曝露が SIDS に関与する生物学的機序について，日本人

について国際的な評価と異なる判定をする積極的な根拠はない。 

5) 結論 

1．科学的証拠は，妊婦の能動喫煙と乳幼児突然死症候群（SIDS）について因果関係を推定するの

に十分である（レベル 1）。 

2．科学的証拠は，小児の受動喫煙と乳幼児突然死症候群（SIDS）について因果関係を推定するの

に十分である（レベル 1）。 
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表 1．小児の受動喫煙と SIDS 

著者 年 

文

献

番

号 

雑誌 
研究 

デザイン 
対象者数 年齢 結果の概要 備考 

田中ら 1997 3 厚生省心身障害研

究報告書 

ケースコン

トロール 

症例：377， 

コントロール：377 

  子どもを妊娠してか

らの両親の喫煙によ

るオッズ比は 4.67

（95%CI：2.14-12.54） 
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(4)小児の受動喫煙とう蝕 

1) 疾病の概要，記述統計など 

第 4 節 Ⅴ その他（1）歯科疾患参照。 

2) 国際的な評価のまとめ 

生物学的メカニズムとして，代表的な齲蝕原生細菌の S. mutans 菌はニコチン曝露により代謝活

性が増大し，濃度依存的に歯垢マトリックスの生成を促進し，歯質の脱灰範囲が増加する。歯の

形成期にたばこ煙に曝露すると，歯の石灰化が抑制され，たばこ煙中のカドミウムが結晶化を妨

害して歯の表面が粗造となり，歯の萌出後の齲蝕原生細菌の定着が促進され，歯の構造破壊がす

すむと説明されている 1）。 

2014 年の米国 Surgeon General Report では，クロスセクショナル研究 11 編，クロスセクショナ

ル調査を基盤とした症例対照研究 1 編，および前向きコホート研究 1 編の計 13 の報告が評価され

た。受動喫煙の指標として大部分の研究が家庭内の喫煙者の有無を用いており，血清ニコチンを

用いた研究は 1 編だった。交絡要因が調整されたこれらの研究では喫煙者本人の齲蝕経験への影

響および受動喫煙による乳歯の齲蝕への影響は一貫しており，量反応関係が報告された。クロス

セクショナル研究 3 編では家庭内喫煙者が途中で禁煙した場合のリスクは，喫煙曝露が継続した

場合より低いことが報告された。喫煙者本人への影響の評価と同様に，受療行動が交絡する可能

性があることから「科学的証拠は，たばこ煙曝露と子どもの齲蝕との因果関係を示唆しているが

十分ではない（Level 2）。」と結論付けられた。米国 Surgeon General Report 以後に追加された生後

24-30 か月のイタリア人 2,395 人を齲蝕の新しい評価システムである ICDAS（International Caries 

Detection and Assessment System）スコアを用いて生後 1 年間の受動喫煙の有無とう蝕の程度との

関係を調べたコホート研究 2)でのオッズ比は 7.14 (95%信頼区間 6.07-7.28)だった。米国国家統計障

害児 17,901 人のデータを用いたクロスセショナル研究 4)では，最近 6 カ月の齲蝕発生の受動喫煙

曝露のオッズ比は 1.23 (同 1.02-1.50)だった。 

3) 国内の評価のまとめ 

クロスセクショナル研究 7 編 5-11），コホート研究 2 編 3, 12）の報告がある。コホート研究 2 編は

対象が包含関係にあるが研究目的と方法が異なる。3 歳児の乳歯齲蝕を対象としたものが 7 編，

乳歯および永久歯の齲蝕との関係は 1 歳～14 歳 5），6 歳～15 歳 9）の子どもで報告された。乳歯の

クロスセクショナル研究 5 編，コホート研究 2 編の推定相対リスクは 1.43-2.25 だった。日本人

76,920 人の生後 4 カ月の受動喫煙の有無（同居家族喫煙者の有無および子どもの前での喫煙の有

無）とう蝕（18 か月と 3 歳の間における視診によるう蝕経験の有無）との関連を，交絡要因を調

整して調べたコホート研究 3)での受動喫煙のハザード比は，家庭内喫煙者で 1.46 (同 1.40-1.52)，

こどもの前での喫煙で 2.14 (同 1.40-1.52)だった。家庭内に喫煙者がいない場合の妊婦喫煙のハ

ザード比は 1.10 (同 0.97-1.25)だった。関係が有意でなかった報告 2 編はいずれもクロスセクショ
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ナル研究で，歯科疾患実態調査と国民栄養調査の 1 歳～14 歳 925 人の乳歯と永久歯のう蝕のオッ

ズ比は 1.265），3 歳児 3,086 人の乳歯う蝕のオッズ比は 1.98 だった 6）。 

4) 証拠の統合 

小児の受動喫煙とう蝕との関連について，国内外ともに横断研究を中心に十分な数の疫学研究

がある。国際的には，結果の一致性は高いが受療行動が交絡している可能性があることから，科

学的証拠は因果関係を示唆しているが十分ではないと判定されている。国内の疫学研究も受動喫

煙との関連について結果の一致性は高いが，横断研究が中心である。 

5) 結論 

科学的証拠は，小児の受動喫煙とう蝕との因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）。 

  



第２章 たばこの健康影響 

第６節 受動喫煙による健康影響 

376 

引用文献 

1）Hanioka T, Ojima M, Tanaka K, Yamamoto M. Does secondhand smoke affect the development of dental caries 

in children? A systematic review. International journal of environmental research and public health. 

2011;8(5):1503-19. 

2）Majorana A, Cagetti MG, Bardellini E, Amadori F, Conti G, Strohmenger L, et al. Feeding and smoking habits as 

cumulative risk factors for early childhood caries in toddlers, after adjustment for several behavioral 

determinants: a retrospective study. BMC pediatrics. 2014;14:45. 

3）Tanaka S, Shinzawa M, Tokumasu H, Seto K, Tanaka S, Kawakami K. Secondhand smoke and incidence of dental 

caries in deciduous teeth among children in Japan: population based retrospective cohort study. BMJ (Clinical 

research ed). 2015;351:h5397. 

4）Wiener RC. Children with Special Health Care Need's Association of Passive Tobacco Smoke Exposure and 

Dental Caries: 2007 National Survey of Children's Health. Journal of psychological abnormalities in children. 

2013;1. 

5）Tanaka K, Hanioka T, Miyake Y, Ojima M, Aoyama H. Association of smoking in household and dental caries in 

Japan. Journal of public health dentistry. 2006;66(4):279-81. 

6）Aida J, Ando Y, Oosaka M, Niimi K, Morita M. Contributions of social context to inequality in dental caries: a 

multilevel analysis of Japanese 3-year-old children. Community dentistry and oral epidemiology. 

2008;36(2):149-56. 

7）Hanioka T, Nakamura E, Ojima M, Tanaka K, Aoyama H. Dental caries in 3-year-old children and smoking 

status of parents. Paediatric and perinatal epidemiology. 2008;22(6):546-50. 

8）Tanaka K, Miyake Y, Sasaki S. The effect of maternal smoking during pregnancy and postnatal household smoking 

on dental caries in young children. The Journal of pediatrics. 2009;155(3):410-5. 

9）Tanaka K, Miyake Y, Arakawa M, Sasaki S, Ohya Y. Household smoking and dental caries in schoolchildren: the 

Ryukyus Child Health Study. BMC public health. 2010;10:335. 

10）Nakayama Y, Mori M. Association of environmental tobacco smoke and snacking habits with the risk of early 

childhood caries among 3-year-old Japanese children. Journal of public health dentistry. 2015;75(2):157-62. 

11）Tanaka K, Miyake Y, Nagata C, Furukawa S, Arakawa M. Association of prenatal exposure to maternal smoking 

and postnatal exposure to household smoking with dental caries in 3-year-old Japanese children. Environmental 

research. 2015;143(Pt A):148-53. 

12）Watanabe M, Wang DH, Ijichi A, Shirai C, Zou Y, Kubo M, et al. The influence of lifestyle on the incidence of 

dental caries among 3-year-old Japanese children. International journal of environmental research and public 

health. 2014;11(12):12611-22. 

  



第２章 たばこの健康影響 

第６節 受動喫煙による健康影響 

377 

表 1．小児の受動喫煙とう蝕 
 

著者 年 雑誌 
研究 

デザイン 性 年齢 
結果

変数 

クロスセクショナル研

究 
コホート研究 

相対危険度 

/オッズ比 
備考 

人数 喫煙者 有病率 人数 
罹患 

者数 

Tanaka, 

K et al 

2006 J Public 

Health Dent 

ク ロ ス セ ク

ショナル 

男女 1-14 ｄ ｆ ｔ , 

DFT 

925 42.5 63.4     OR=1.26 (0.93-1.69)   

Aida et 

al. 

2008 Community 

Dent. Oral 

Epidemiol 

ク ロ ス セ ク

ショナル 

男女 3 dmft 3,086 30.2 31.3     OR=1.98(0.68-5.76)   

Hanioka 

et al 

2008 Paediatr. 

Perinat. 

Epidemiol 

ク ロ ス セ ク

ショナル 

男女 3 dmft 711 34.5 35.7     父のみ喫煙 

OR=1.52 (1.01-2.30) 

母喫煙 OR=2.25 

(1.51- 3.37) 

  

Tanaka, 

K et al 

2009 J. Pediatr ク ロ ス セ ク

ショナル 

男女 3 dmft 2,015 2.3 

31.8 

10.7 

31.9 

23.7 

28.4 

    母喫煙 PR=1.78 

(1.16-2.75) 

父 PR=1.26 

(1.04-1.53) 

父母 PR=1.40 

(1.08-1.81) 

prevalen

ce ratio 

Tanaka, 

K et al 

2010 BMC Public 

Health 

ク ロ ス セ ク

ショナル 

男女 6-15 ｄ ｆ ｔ , 

DFT 

20,70

3 

15.9 

25.2 

16.5 

83.4 

84.4 

85.5 

    元喫煙 PR=1.03 

(1.00-1.05) 

1 日 15 本未満 

PR=1.04 (1.02-1.05) 

1 日 15 本以上 

PR=1.04 (1.03-1.06) 

prevalen

ce ratio 

Watanab

e et al 

2014 Int J 

Environ Res 

Public 

Health 

コホート 男女 3         31,202 5,106 家族喫煙 OR=1.43 

(1.34-1.52) 

  

Tanaka, 

S et al 

2015 BMJ コホート 男女 3 dfmt       76,920 42,525 

12,729 

子どもの前での喫煙 

OR=2.14(1.99-2.29) 

家族喫煙 

OR=1.46(1.40-1.52) 

  

Tanaka, 

K et al 

2015 Environmen

t Res 

ク ロ ス セ ク

ショナル 

男女 3 dft 6,412 3.2 

20.9 

6.2 

19.2 

17.0 

23.9 

    出生前曝露 

OR=1.39 (0.94-2.00) 

出生後曝露 

OR=1.17 (0.98-1.40) 

出生前後曝露 

OR=1.62 (1.23-2.11) 

  

Nakaya

ma et al 

2015 J Public 

Health Dent 

ク ロ ス セ ク

ショナル 

男女 3 dmft 1,801 62.2 22.4     父喫煙あり 

OR=1.07 (0.83-1.38) 

母喫煙あり 

OR=1.91 (1.43-2.54) 

祖父母喫煙あり 

OR=1.10 (0.78-1.53) 
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(5)母乳からの乳児のニコチン摂取 

乳児とたばこに関連する重要な問題として，母乳中のニコチンがある。授乳婦が喫煙するとニ

コチンが母乳に移行し，それを乳児が飲むことになる。授乳婦の血漿と母乳中のニコチン濃度を

測定したデータがいくつか報告されている。 

Dahlstrom らによると，授乳婦に 12 時間禁煙させた後に採取した血漿中・母乳中ニコチン濃度

は，それぞれ平均 3.1ng/ml（範囲 0.3～13.0ng/ml，n＝21），5.2ng/ml（範囲 5.9～17.3ng/ml，n＝

22）であり，授乳婦が喫煙して 30 分以内に採取した血漿中・母乳中ニコチン濃度は，それぞれ平

均 18ng/ml（範囲 5～56ng/ml，n＝21），55ng/ml（範囲 10～140ng/ml，n＝21）であったという 1)。

したがって，母乳中ニコチン濃度は血漿中の濃度の約 1.5～3 倍に達し，12 時間禁煙後の母乳と比

較すると，喫煙後 30 分以内の母乳には約 10 倍の濃度のニコチンが含まれていることになる。そ

して，乳児が飲んだ母乳の量から換算して，乳児が摂取したニコチン量は（乳児の体重 kg 当たり），

母が 12 時間禁煙した後の哺乳では平均 0.09μg/kg（範囲 0.01～0.28μg/kg，n＝22），母が喫煙し

て 30 分以内の哺乳では平均 1.03μg/kg（範囲 0.13～2.72μg/kg，n＝22）となった 1)。ただし，こ

の研究では乳児の血漿中ニコチン濃度は測定されていない。 

授乳婦が喫煙してから，経時的に母乳を採取してニコチン濃度を測定した研究によると，母乳

中のニコチン濃度は喫煙後 30 分でピークに達し，その後速やかに低下して，3 時間後にはほぼ元

のレベルに戻ったと報告されている 2)。 

授乳婦が喫煙している場合，「ニコチン入りの母乳」を乳児に飲ませることの是非が問われるこ

とがあるが，母乳栄養を中止させることは適切ではない。喫煙している母親からの母乳栄養が乳

児に与える健康影響については，まだ明確なエビデンスがないのが現状である。また，乳幼児突

然死症候群（SIDS）のリスクファクターとして，親の喫煙，人工栄養が知られているが，母親が

喫煙している場合，むしろ母乳栄養を継続することが SIDS のリスクを低減させると考えられる。

ただし，上記のデータからも明らかなように，授乳婦が喫煙してから短時間での授乳は，高濃度

のニコチンを含んだ母乳を飲ませることになるため，喫煙から授乳までの間隔をできるだけ長く

することが望ましい。 
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第 7 節 未成年者への影響 

 

 
1．喫煙開始年齢と健康影響 

要 約 
     たばこの未成年者への影響として，喫煙開始年齢の健康影響について疫学研究の評価を行った

（第 2 章要約表）。その結果，喫煙開始年齢が若いと，その後の人生において喫煙本数が多くなり，

ニコチン依存度がより重篤で，禁煙が成功しづらく，喫煙年数や生涯喫煙量が多くなり，その結果，

死亡や疾病発生リスクが増加することが，国内外の疫学研究で一致して示されていた。喫煙開始年齢

が若いことが，喫煙年数や生涯喫煙量と独立して死亡や罹患のリスクを増加させるかどうかの判断は

困難である。しかしながら，喫煙年数が長くなり，生涯喫煙量が増えることから，より若い年齢で喫

煙を開始すべきでないことは明らかである。以上のことから，「科学的証拠は，喫煙開始年齢が若い

ことと，全死因死亡，がん死亡，循環器疾患死亡，がん罹患のリスク増加との因果関係を推定するの

に十分である（レベル 1）」と判定された。 

 

(1) 国際的な評価のまとめ 

1）喫煙開始年齢と全死亡，がん死亡，循環器疾患死亡，がん罹患との関連 

喫煙年数の長さは肺がんの発生に強い関連を示しているが，喫煙年数が長いことと高齢である

ことは強く相関するので，喫煙年数が年齢と独立して関連するのかを明らかにするのは難しい。

喫煙開始年齢が若いことは，喫煙年数が長いことになり，相互に強く相関するので，これらを切

り離して解析するのは困難である。現象としては，1 日喫煙本数が同じでも，より若い年齢で喫

煙を開始した人ほど，肺がんの死亡率は高いことが観察されている(IARC，2002) 1）。多変量解析に

より喫煙開始年齢の若いことが生涯喫煙量や喫煙年数から独立した危険因子になっているかどう

かを解析することは理論的には可能であるが，これらの要因との相関が強いと多変量解析モデル

において調整できないことになる。 

米国の退役軍人のコホート研究では，1 日の喫煙本数で調整した後に，喫煙開始年齢の低いほ

ど，年齢調整した全死亡の相対危険度が高くなるとの報告がある 2）。米国の女性看護師のコホー

ト研究では，年齢や 1 日喫煙本数で調整しても，喫煙開始年齢が若いほど全死因，心血管死亡，

外因死の相対危険度が高くなることが示されているが，がんでは有意な結果が得られていない 3）。 

症例対照研究では，喫煙開始年齢の低いことが独立した危険因子かどうかを生涯喫煙量等で調整

した上で検討した報告がみられるが，一定の見解には達していない。フランスにおける肺がんに

関する症例対照研究では，初回喫煙年齢が若くなるにつれて相対リスクが上昇する傾向が報告さ

れた 4）。米国における症例対照研究では，非喫煙群を対照群とした場合でも，喫煙者のうち 20 歳
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以上で喫煙を開始した群を対照群とした場合でも，さらに，生涯喫煙量（パック・イヤー及び，

パック・イヤーの 2 乗）で調整した場合でも，20 歳未満の喫煙開始では，肺がんの罹患リスクが

高くなる（男性では統計学的に有意）ことが報告されている 5）。しかし，フランスでの症例対照

研究のデータが再解析された結果，同じような結果は得られなかった 6）。ブラジルで行われた症

例対照研究では，喫煙開始年齢の低下に伴う相対リスクの上昇が統計学的に有意であったが，生

涯喫煙量で調整すると有意差がなくなった 7）。スペインにおける症例対照研究では，喫煙開始年

齢が低いほど 1 日喫煙本数で調整後の肺がん罹患に対するオッズ比が低くなる傾向が示されたが，

有意ではなかった 8）。2012 年に発表された総説においても 9），いくつかの研究が紹介され，喫煙

開始年齢の若いことが肺がんの独立した危険因子である可能性が示唆されているが，その結論に

おいても証拠は不十分であるとされている。そのほかの部位のがんについては，喫煙開始年齢が

低いことががん罹患や死亡と関連があるかどうかについては，一定の見解に達していない。 

常習喫煙者を対象とした米国での調査によれば，配偶者またはパートナーが非喫煙である者で

は喫煙開始年齢は高い傾向にあり，友人や同僚に喫煙者の割合が多いものでは喫煙開始年齢が低

かった（p<0.01）10)。若くして喫煙を始めるものは喫煙者を配偶者やパートナーに選ぶ傾向にあり，

喫煙者の多い環境で生活することを意味している。 

2）喫煙開始年齢と喫煙強度および禁煙との関係 

喫煙開始年齢が低い者は，禁煙に成功しづらいことが報告されている 10）。より若く喫煙を開始

した者は喫煙を継続しやすいということである。これに関連して，若い年齢で喫煙を開始した者

は，ニコチン依存度が高いことが報告されている。若い年齢で喫煙を開始した者は，たばこの煙

を深く吸い込む者の割合が高いことも報告されている。喫煙開始年齢が若い者ほど，1 日の喫煙

本数が多いことも報告されている。 

 

(2) 国内の評価のまとめ 

平山コホート研究では観察期間の間に何回か全死因の解析結果が報告されている。これらの観

察結果によれば，20 歳未満からの喫煙は 20 歳以後からの喫煙に比べて全死因死亡の相対リスク

が高い傾向があることを示している 11）。平山コホート研究の成績ではおおむね 20 歳未満から喫煙

を開始した者の相対リスクが高かった。しかし，女の 17 年間観察の結果ではそのような関係はみ

られなかった。1975 年以来，平山コホート研究では男について喫煙開始年齢が若くなるほど肺が

ん死亡のリスクが高くなる傾向があることを示している。1966-1981 年の解析結果では，1 日あた

り喫煙本数別にみても，生涯喫煙量の指標である総喫煙本数別にみてもそのような結果がみられ

ることを指摘した 12）。このコホート研究の最終報告では，生涯喫煙量の指標であるパックイヤー

別喫煙開始年齢別の相対リスクを示し，20-30 パックイヤーの群では 30 歳以上喫煙開始に伴う相

対リスクは 2.3 であったが，25-29 歳では 4.1，20-24 歳では 4.8，20 歳未満では 6.0 であることを
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示し，喫煙年齢の若いことが生涯喫煙量とは独立した危険因子であることを示唆しているが統計

学的検定結果や信頼区間は示されていない。女性ではそのような傾向は観察されなかった 11）。 

その後に実施された，わが国における症例対照研究では，若い年齢での喫煙開始が，がん罹患

の危険因子になることが示されている 13）。わが国におけるコホート研究では，男性において若い

年齢での喫煙開始ががん罹患およびがん死亡の危険因子になっていることが報告されている 14）。

同じコホート集団における異なった解析方法による報告では，20 歳以上で喫煙を開始した者を比

較対照にした場合でも 17 歳以下で喫煙を開始することが男女とも肺がん罹患に対する統計学的

に有意な危険因子として報告されている 15）。しかし，この関連は，多変量モデルに年齢および喫

煙年数の代わりにパックイヤー（喫煙年数×1 日喫煙箱数（20 本）という変数を投入すると消え

たとする記載がある。 

わが国における 3 つのコホート研究を統合し，喫煙開始年齢と循環器疾患死亡との関連をみた

コホート研究では，喫煙開始年齢が若いほど全循環器疾患死亡および虚血性心疾患死亡が高くなる

傾向が報告されているが，この研究では，喫煙年数やパックイヤーでの調整はなされていない 16）。 

1999 年に喫煙と健康問題に関する実態調査（厚生省保健医療局）が行われ，その中でニコチン

依存度とたばこ依存症判定に対する習慣的喫煙開始年齢の影響が検討された。その結果，若年の

うちから喫煙を開始したものでは，いずれの方法によるニコチン依存の程度も高い傾向を示した。 

若年にして喫煙を開始したものは生涯を喫煙者（配偶者・パートナー，友人および同僚）の多い

環境で生活すること，低い学歴と関連があることなどが示されており 10），これらは，健康の社会

決定要因である社会経済的要因と密接に関わり，受動喫煙の状況や保健行動等さまざまな健康関

連要因に影響を及ぼすため，これらの要因も結果に影響を与え，より解釈を複雑にしている可能

性がある。 

 

(3) 証拠の統合 

喫煙開始年齢が若いことが死亡や疾患罹患の独立した危険因子になっているかどうかについて

詳細に検討した研究論文は，世界にも多くはない。調査時の年齢，喫煙年数，調査時点までの生

涯喫煙量など死亡，がん死亡，がん罹患の危険として確立している要因の影響を除外してもなお，

より若い年齢で喫煙を介することが危険因子になっているという証拠が数多く出そろっているわ

けではない。この問題を解決するために，詳細な喫煙行動を調査するような疫学研究が多数実施

されることが望まれる。 

一方で，喫煙開始年齢が若いと，その後喫煙本数が多くなり，ニコチン依存度がより重篤で，

禁煙が成功しづらく，したがって喫煙年数や生涯喫煙量が多くなるという死亡や疾病発生におい

て好ましくない状況が発生しやすいことは，国内外の疫学研究から明らかである。 
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(4) 結論 

1. 科学的証拠は，喫煙開始年齢が若いことと，全死因死亡，がん死亡，循環器疾患死亡，がん罹

患のリスク増加との因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 

2. 喫煙開始年齢が若いことが，喫煙年数や生涯喫煙量と独立して死亡や罹患のリスクを増加させ

るかどうかの判断は困難である。しかしながら，喫煙年数が長くなり，生涯喫煙量が増えるこ

とから，より若い年齢で喫煙を開始すべきでないことは明らかである。 
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表 1．喫煙開始年齢と疾病罹患に関する症例対照研究およびコホート研究 

 
 

文献 

研究期間 

解析対象 
 

結果 

著者 年 

(文

献番

号) 

性 
解析対象人

数 
年齢 

結果変数

（罹患/死

亡） 

罹患/死

亡者数 

比較対照，喫

煙開始年齢 

比較対照に対する若

年開始者の相対危

険度（95%信頼区間） 

症例対照研究 

Stellman 

et al. 

 

2001 (13) 1993-1998 男性および

女性 

愛 知 県 の

データ 

がん診断患

者 Case 

410,Control 

663 

20-81 罹 患 （ 新 規

診断症例），

病 院 お よ び

地域対照 

 14 歳未満 - 

15-17 歳（対照） 1.0 

18-20 歳 0.8 (0.5-1.3) ∫ 

20 歳以上 0.5 (0.3-0.9) ∫ 

コホート研究 
      

未喫煙者が比較対照 

Hirayama 

 

1986 (12) 1966-1981 男性および

女性 

265,118 40 歳以

上 

死亡，がん

死亡 

部 位 別 が

ん死亡 

 

男 14 歳以下 1.54 

男 15-19 歳 1.36 

男 20-29 歳 1.28 

男 30 歳以上 1.12 

         
未喫煙者が比較対照(90%信頼区間) 

Hirayama 1990 (11) 1965-1982 男性および

女性 

265,118 40 歳以

上 

死亡 全 死 亡

55,523 

男 19 歳以下 1.35 (1.30-1.41) 

男 20 歳以上 1.27 (1.23-1.30) 

女 19 歳以下 1.33 (1.12-1.59) 

女 20 歳以上 1.29 (1.24-1.34) 

 
 

      がん死亡 

14,740 

男 19 歳以下 1.76 (1.63-1.89) 

 
 

      男 20 歳以上 1.61 (1.53-1.70) 

 
 

      女 19 歳以下 1.24 (0.86-1.78) 

 
 

      女 20 歳以上 1.30 (1.21-1.40) 

 
 

      肺がん死

亡 1,917 

男 19 歳以下 5.71 (4.68-6.99) 

 
       

男 20 歳以上 4.35 (3.63-5.21) 

 
 

      女 19 歳以下 0.78 (0.14-4.429 

 
 

      女 20 歳以上 2.46 (2.01-3.01) 

 
 

      虚血性心

疾患 

3,548 

男 19 歳以下 1.81 (1.55-2.12) 

 
 

      男 20 歳以上 1.70 (1.52-1.90) 

 
 

      女 19 歳以下 2.32 (1.34-4.04) 

 
 

      女 20 歳以上 1.78 (1.55-2.039 

 
       

 未喫煙者が比較対照 

Inoue et al 2004 (14) 1990-2001 男性および

女性 

92,792 40-69 がん罹患 4,922 男 25 歳以上 1.50 (1.28-1.74) # 

 
     

男 20-24 歳 1.62 (1.45-1.82) # 

 
      

男 19 歳以下 1.81 (1.58-2.08) # 

 
      

女 25 歳以上 1.39 (1.12-1.73) # 

 
      

女 20-24 歳 1.73 (1.24-2.41) # 

 
      

女 19 歳以下 1.10 (0.45-2.66) # 

 
      

がん死亡 2,132 男 25 歳以上 1.65(1.32-2.06) # 

 
        

男 20-24 歳 1.71 (1.45-2.03) # 

 
        

男 19 歳以下 2.11 (1.73-2.57) # 

 
        

女 25 歳以上 1.41 (0.99-2.00) # 

 
        

女 20-24 歳 2.22 (1.34-3.70) # 

 
        

女 19 歳以下 1.36 (0.34-5.51) # 

 
       

20 歳以上喫煙開始者が比較対照 

Hara et al. 2010 (15) 1990-2004 男性および

女性 

40,897 40-69 罹患 

（全がん） 

4,386 男 18-19 歳 1.06 (0.97-1.16) $ 

      (男 3,049， 

女 249） 

男 17 歳以下 1.06 (0.92-1.22) $ 

      女 18-19 歳 0.61 (0.28-1.30) $ 

      女 17 歳以下 1.44 (0.59-3.55) $ 

       罹患（肺） 681  男 18-19 歳 1.03 (0.82-1.29) $ 

        (男 474，

女 33） 

男 17 歳以下 1.40 (1.03-1.89) $ 

        女 18-19 歳 0.69 (0.09-5.19) $ 

         女 17 歳以下 8.04 (2.29-28.30) $ 
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年齢と喫煙年数の代わりにパックイヤー（喫煙年数×1 日喫煙パック数（20 本））を投入する統計モデルだと 17 歳以下の喫煙開始はリス

クにならなかった 

         未喫煙者が比較対照 

Honjo et al. 2010 (16) 1980-2003 男性および

女性 

296,836 40-79 死亡 循環器疾

患死亡 

男 25 歳以上 1.52 (1.26-1.84) † 

     3 つのコホートを結合  男 1,923， 

女 2,529 

男 20-24 歳 1.75 (1.47-2.09) † 

        男 19 歳以下 1.85 (1.52-2.24) † 

        女 25 歳以上 1.87 (1.38-2.53) † 

         女 20-24 歳 2.56 (1.75-3.74) † 

         女 19 歳以下 2.18 (1.30-3.67) † 

        虚血性心

疾患死亡 

男 25 歳以上 1.61 (1.06-2.46) † 

        男 416, 

女 405  

男 20-24 歳 2.22 (1.52-3.26) † 

        男 19 歳以下 2.32 (1.53-3.49) † 

         女 25 歳以上 1.96 (0.96-3.96) † 

         女 20-24 歳 3.11 (1.35-7.21) † 

         女 19 歳以下 4.87 (1.88-12.6) † 

∫; 地域対照に対するオッズ比，年齢，教育年数で調整 

#; 年齢，住所地，アルコール摂取量，緑黄色野菜摂取頻度で調整     

$; 年齢，住所地，アルコール摂取量，BMI,緑黄色野菜摂取頻度，1 日喫煙本数で調整 

†; 年齢とコホートで調整      

 

 
パックイヤーごとにみた死亡相対危険度 (信頼区間不明） 

喫煙開始年齢 10 未満 10-19 20-29 30-39 40 以上 

30 歳以上 1.6 1.5 2.3 3.4 4.1 

25-29 歳 1.6 3.9 4.1 3.4 7.9 

20-24 歳 2.0 2.8 4.8 5.4 7.1 

19 歳以下 4.6 3.4 6.0 5.9 6.8 

統計モデルが示されていないため，調整した変数は不明 
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2．未成年者の喫煙環境など 

要 約 

 多くの先進国で過去 20 年間に若者の喫煙率は低下しているが，依然として未成年者の喫煙は公衆

衛生上重要な課題である。喫煙開始年齢早期化によって成人後の健康リスクが増大するだけでなく，

喫煙年数が短い若年期でもニコチン依存形成，肺機能の低下と肺発育の障害，喘息，腹部大動脈の

動脈硬化を引き起こすことが報告されている。すでに喫煙している児童生徒への禁煙支援方法は，

従来からの社会心理療法に加えて薬物療法が導入されるようになった。若年者への禁煙支援の有効

性についての国内の科学的証拠は十分に蓄積されていないが，未成年者への禁煙支援には社会的な

サポート体制が重要であることが示唆されている。 

 

 多くの先進国では過去 20 年間に若者の禁煙率は低下しているが，依然として未成年者の喫煙は

公衆衛生上重要な課題である。喫煙開始年齢の早期化によって健康リスクは増大することは広く

知られているが，未成年の喫煙ではニコチン依存の形成が早く高度になりやすいことはあまり知

られていない。従来は思春期特有の反抗とみられていた未成年者の喫煙であるが，禁煙支援方法

の発展にともない，社会心理療法に加えて薬物療法が導入されるようになっている。以下，未成

年者の喫煙問題のうち，未成年者の喫煙環境，未成年者における喫煙有害性，未成年者への禁煙

支援，児童・生徒の喫煙に関連する要因の 4 つの項目について記述する。 

 

 (1) 国際的な評価のまとめ 

1）未成年者の喫煙環境 

 未成年者の喫煙環境についての国際的な評価は，2012 年の Surgeon General Report1) のほか，

Update of Adolescent Smoking Cessation Interventions: 2009–20142)および The Smoking, drinking and 

drug use among young people in England in 2012 report （SDD 2011）3) において参照可能である。

英国，米国をはじめ多くの先進国では，過去 20 年間に若者の喫煙率は低下している。しかしなが

ら Surgeon General Report 2012 によれば，世界では 1 日に 8 万から 10 万人の若者が喫煙を開始し

ているとされ，米国での喫煙開始の平均年齢は 13 歳であり，喫煙が習慣化する年齢も十代である

ことが多くの論文によって示されていた。喫煙環境で重要な要因は法的に許される喫煙最低年齢

や購入最低年齢である。世界各国で 15 歳から 21 歳までとさまざまであった（資料）。近年，韓国

では法的な喫煙開始年齢が 20 歳から 19 歳に引き下げられた一方，米国ハワイ州では 18 歳から

21 歳に引き上げられた。 

2）未成年者の喫煙の健康影響 

 未成年者の喫煙が成人後に健康影響をおよぼすことは周知であるが，喫煙を開始して間もない

未成年期にも健康影響を及ぼしていることが国際的に示されている 1)。早期のニコチン依存形成，

素因のある小児・青年の気管支喘息発症，肺機能の低下と肺発育の障害，および腹部大動脈の動
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脈硬化については，「科学的証拠は，因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）」と判定さ

れている。また，冠動脈の動脈硬化，および他の薬物を使用するようになることについて，「科学

的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）」と判定されている。 

 青年期や若年層の喫煙開始がニコチン依存を形成することについては，1 年以上の間たばこを

吸っていた喫煙者の 81%は禁煙が難しいと感じていた報告など，短期でのニコチン依存の獲得が

示唆されている 3)。素因のある小児・青年の気管支喘息発症に関しては，大規模な研究が多数実

施されており，喫煙が喘息発症と関連し，寛解した小児喘息が再燃しやすいとの結果や，喫煙は運

動耐性を低下させると同時に，咳や喘鳴の呼吸器症状を増加させるとの結果が報告されている 1)。

肺機能の低下と肺発育の障害に関しては，未成年の喫煙が用量依存性に肺機能を低下させたとい

う結果や，未成年者で 1 日 5 本以上喫煙する者において非喫煙者と比べて肺の成長に遅れを生じ

たという結果が報告されている 1)。腹部大動脈の動脈硬化に関しては，事故死の検死で喫煙者と

非喫煙者を比較した調査で腹部大動脈の線維性プラークは喫煙者に多かったとの研究のほか，事

故死した若年者の調査において腹部大動脈の脂肪線条は喫煙者でより進展していたことが報告さ

れている 1)。 

 他の薬物を使用するようになることは，「ゲートウェイドラッグ（Gateway Drug）」と呼称され

ることがある。喫煙は青年期の他の薬物使用の前に起こることが多く，薬物やアルコールの将来

における使用の危険因子であることは広く認識されている。Surgeon General Report 2012 では，ニ

コチン依存が強い青年期喫煙者はマリファナ等他の薬物使用のリスクが大きいことが示され，ミ

シガン州で 1989 年に実施された調査では，ニコチン依存の強い喫煙者は非喫煙者の 12 倍，ニコ

チン依存が弱い喫煙者では 6.5 倍，コカイン使用者であることが示されていた（ニコチン依存の

程度は DSM-Ⅲによる）1)。喫煙がアルコールを含む他の薬物の使用に先だって生じることや，他

の薬物を将来使用するようになる危険因子であることは多くのコホート研究によって示されてい

る。青年期喫煙者は非喫煙者に比べて 4 倍程度アルコール依存者となりやすいことや，現喫煙者

ではなく喫煙経験者であっても非喫煙者の2倍程度アルコール依存者となることが示されている 1)。 

3）禁煙治療 

 未成年者への禁煙支援については「非薬物療法」と「薬物療法」に大別される。 

 ①非薬物療法 

 未成年者への禁煙の非薬物療法については多数の研究があり，レビューとしては，Update of 

Adolescent Smoking Cessation Interventions: 2009–20143) 及 び Cochrane Database Systematic 

Reviews2013 の tobacco cessation intervention for young people4)が参照可能である。 

 ランダム化比較試験かつ厳密な禁煙を求め 6 か月以上のフォローを実施した研究に関するコク

ランレビューでは，未成年者への禁煙支援において，どれか一つの理論や介入方法が他の方法よ

り優れているとは言えないと結論した 4)。厳密な禁煙を求めない研究まで含めると 22 の研究がレ
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ビュー対象となり，動機づけ支援や認知行動療法，社会的支援などがさまざまな組み合わせや工

夫で用いられ，一定の成果を挙げたことがおいて述べられている 3)。さまざまな組み合わせによ

る非薬物療法が試みられてきたが，学校ベースの介入にウェブサイト利用を加えた 1 研究を除き，

いずれも禁煙の成功率は介入群でも 10％前後の結果であった。 

 ②薬物療法 

 薬物療法による禁煙支援は成人では世界的に広く実施されているが，未成年への報告は少ない。

Cochrane Database Systematic Reviews2013 の tobacco cessation intervention for young people 及び 

Update of Adolescent Smoking Cessation Interventions: 2009–2014 が参照可能である。 

 2011 年に報告されたメタアナリシス 5)では，ニコチン代替療法やブプロピオンに関してはプラ

セボを用いた対照群より良い成果は認められなかったとされている。その後の報告された研究の

概要は以下の通りである。 

 ③ニコチン代替療法 

 オランダでの未成年者への無作為二重盲検プラセボ対照試験（平均年齢= 16.7 歳;投与群 136 名，

対照群 129 名）では，NRT 投与後 2 週間の時点で，自己申告ではあるが禁煙が促進された（31.9% 

vs. 21.3%）。しかし 8 週間目（治療終了時 14.8%対 13.1%），6 ヵ月・12 カ月フォローアップでは投

与群と対照群に有意差はみられなかった 6,7) 。 

 一方，米国カリフォルニアの研究では，1 日当たり少なくとも 10 本喫煙する未成年喫煙者（平

均年齢（16.9 歳）71 名に 10 週のグループ・カウンセリングと 9 週のニコチン代替用法を提供し，

標準的なグループ・カウンセリング 70 名とを比較したところ，介入群ではより高い禁煙率を持ち

（21%対 7%），6 ヵ月のフォローアップ時にも効果は持続していた 8）。 

 ④バレニクリン（Chantix）とブプロピオン（Zyban） 

 バレニクリンはニコチン受容体拮抗剤であり，ブプロピオンはニコチンアセチルコリン受容体

拮抗剤である。いずれも未成年者への使用例は少なく，システマティックレビューが行われるに

至っていないのが現状である。未成年者へのバレニクリンによる禁煙治療については，未成年喫

煙者（年齢 12–16 歳,1 日あたり 3 本以上喫煙）のうち体重が 55kg を超えた 35 名と 55kg 以下の

37 名について他施設二重盲検法を実施した研究があり，体重あたりのバレニクリン投薬量が多い

群では 16 日のフォローアップで喫煙本数が減少していたとの報告があった 9)。Gray らは，1 日に

少なくとも 5 本喫煙する未成年 15 名（平均年齢= 19.1 歳）にバレニクリンを投与し，ブプロピオ

ンを投与された 14 名（平均年齢= 18.7 歳）と比較したところ，ほとんど差がない結果であった

（7%対 14.3%）。 

4）児童生徒の喫煙に関連する要因 

 思春期は喫煙への関心が高まる時期で，様々な要因から喫煙を開始する者が多く，成人喫煙者

の大多数は 18 歳までに喫煙を開始している。青少年が喫煙を始めやすい要因としては，学業成績



第２章 たばこの健康影響 

第７節 未成年者への影響 

389 

 

が低いこと，保護者や兄弟，友人など身近な人が喫煙していること，あるいは保護者の収入や学

歴が低いことなどがある。また，重要な社会的要因としてマスメディアの影響があり，たばこ広

告は喫煙に対する関心や好印象を青少年に抱かせる効果を持っている。一般に青少年は同世代や

成人の喫煙率を過大に評価する傾向があり，たばこ広告はそれを助長するものである 15）。また，

テレビや映画などの喫煙シーンも青少年への影響が大きく，喫煙シーンを目にする機会が多い青

少年ほど喫煙を始めやすいことが多数の研究結果から示されている 16）。 

 

(2) 国内的な評価のまとめ 

1）未成年者の喫煙環境 

 わが国において中高生の喫煙率が減少傾向にある点は海外と同様である。大学生の喫煙に関す

る全国調査は存在しないが，大学で行われた調査では，入学時の喫煙率の著しい減少とともに，

入学からの年数がたつほど喫煙率は上昇し，とくに 19 歳 20 歳での上昇が著しいことが共通した

特徴と言える。なお，大学生の喫煙開始に関する報告は複数あり，18 歳の入学後に 20 歳を中心

に喫煙者が急増することが示されている。20) 

 日本国内の喫煙環境について言えば，2002 年に和歌山県で始まった学校敷地内禁煙化が全国に

広まり，2006 年の文部科学省調査では，全国の公立高校の 90％が敷地内禁煙を実施したことが報

告されている。また 2006 年からは学習指導要領の改訂により，小学校 5 年生から高校 3 年生まで

の学習項目に「飲酒・喫煙・薬物」防止授業が含まれるようになった。これらは社会的な禁煙普

及と相まって，未成年者の喫煙を減少させる方向に働いていると考えられる。なお日本国内での

法的喫煙許可年齢は 20 歳であるが，近年 18 歳に引き下げるとの議論も生じている。 

2）未成年者の喫煙の健康影響 

 未成年者の喫煙が成人後に健康影響をおよぼすことに関連しての報告では，未成年者の喫煙が

肺がんのリスクを増大させることや，心筋梗塞のリスクを増大させることが示唆されているが，

未成年喫煙の未成年期における健康影響についての文献は乏しい。未成年期の喫煙開始者のニコ

チン依存が高度となりやすい傾向については，厚生省平成 10 年度喫煙と健康問題に関する実態調

査にて示唆されるほか，最近の研究にても同様の傾向が見られていた。日本国内では喫煙がゲー

トウェイドラッグとして他の薬物の使用を誘導するのみならず，他の反社会行動の入り口となる

との考え方は広く受け入れられ，文部科学省が作成する教材資料等にも掲載されている 11)。 

3）未成年者への禁煙支援 

 海外では，学校や地域をベースとしての未成年者への禁煙支援が提供されているが，日本国内

では，学校現場で未成年者の喫煙を治療すべき疾患ではなく思春期の反抗的態度のあらわれと見

る傾向が強く，未成年者への禁煙支援を妨げてきた。2008 年からは日本国内での禁煙支援に関し

て，医師による禁煙支援が禁煙治療として健康保険の適用を受けるようになったが，未成年者に



第２章 たばこの健康影響 

第７節 未成年者への影響 

390 

 

関してはブリンクマン指数が 200 以上との適用上の制限により，受診しづらい状況が続いていた。

2016 年 4 月からは 35 歳未満の受診者に関してはブリンクマン指数の制限が撤廃され，受診しや

すい環境が整った。 

 未成年者の禁煙希望に関しては，現在喫煙者（15 歳以上）の 26.7%が「やめたい」と考えてお

り，「本数を減らしたい」と考える者を含めた禁煙希望者の割合は 64.2%で禁煙を希望する理由で

は，「健康に悪いと思うから」が 85.5%，「たばこ代がかかるから」が 39.2%，などとなっていたが，

男女差が大きかったのは「たばこ代がかかる」（女性が多い），「吸う場所がない」・「医師や看護師

の勧め」（男性が多い）であった 12)。 

 国内データによる未成年者への禁煙支援の実例としては，沖縄県における個別禁煙支援および

奈良県における未成年者禁煙相談支援事業がある。これらはいずれも，通常の禁煙保険診療同様

に，必要に応じて禁煙薬物療法とカウンセリング（認知行動療法や動機づけ支援を含む）を併用

していた。 

 沖縄県における個別禁煙支援は喫煙未成年者が直接に医療機関を受診するものであり，フォ

ローした群の半数以上が禁煙（卒煙）したが，70％近い脱落があったことや，1 回のみの来訪が

多かったことが示されていた。 

 奈良県における未成年者禁煙相談支援事業では，1996 年から県内の禁煙支援医療機関で子ども

への禁煙支援が提供され，2004 年からは「子どもたばこゼロプロジェクト」の一環として，学校・

保健所と禁煙支援医療機関が連携して喫煙する子どもたちへの禁煙支援を提供してきた。2013 年

9 月からは，禁煙支援医療機関として新規の複数医療機関が加わった発展的な事業内容として「奈

良県未成年者禁煙支援相談事業」となった。これは学校・保健所・禁煙支援医療機関が一体となっ

て子どもの禁煙支援に取り組む社会システムであり，2013 年 9 月 1 日から 2014 年 8 月 31 日まで

の 12 か月間に本事業に登録された生徒数は 17 名で，3 か月後の成果では，途中脱落は 1 人，禁

煙 14 名，喫煙 2 名であった。またこれと一部重複するが，2014 年度には 19 名がこの制度を利

用し，67％の受診者が治療終了時（3 か月時点）で禁煙していたことが報告されている。 

4）児童・生徒の喫煙に関連する要因 

 青少年の喫煙に関連する要因は，先述の海外における状況とほぼ同様である。さらに個人的要

因として，自尊感情が低い，あるいは意思決定，目標設定，ストレス対処，コミュニケーション

スキルなどの心理社会的能力（ライフスキル）が低い青少年が社会的要因の影響を特に受けやす

く，喫煙をはじめとする様々な危険行動をとりやすいことが知られている 17-19）。 

 

(3) 証拠の統合 

 多くの先進国では過去 20 年間に若者の禁煙率は低下しており，日本国内でも同様である。未成

年者の喫煙による健康影響についても科学的証拠が集積されてきた。早期からの喫煙開始によっ
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て成人後の健康リスクが増大することは国内外の科学的証拠が一致して示しており，国際的評価

においては，喫煙開始から年数のたっていない未成年期の喫煙者においても健康影響が認められ

ることが示されている。 

 未成年者喫煙に対しての薬物療法を含まない禁煙支援は，数多くの方法が考案，実施されたが，

海外での報告において介入効果は限定的であり，治療成果はデータによるばらつきが大きい。薬

物療法を含む支援については，国際的にも未成年者における効果について確立されていない。国

内においても報告が限られており，未成年者の禁煙支援の社会システムの構築とともに研究の蓄

積が必要である。 

 

(4) 結論 

1. 世界的傾向として未成年者の喫煙率は減少傾向にあるが，依然として多くの若者が未成年者で

喫煙を開始している。 

2. 喫煙開始から年数のたっていない未成年期の喫煙者において認められる健康影響では，国際的

には早期のニコチン依存形成，素因のある小児・青年の気管支喘息発症，肺機能の低下と肺発

育の障害，腹部大動脈の動脈硬化について，科学的証拠は，因果関係を推定するのに十分であ

る（レベル 1）と判定されている。 

3. 未成年者喫煙に対しての禁煙支援は，海外での報告において介入効果は限定的であることが示

されている。国内においても報告が限られており，未成年者の禁煙支援の社会システムの構築

とともに研究の蓄積が必要である。 
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資料 

＜法的に許される喫煙最低年齢＞ 

16 歳ドイツ  18 歳台湾 ハンガリー ポルトガル 20 歳 日本 

＜購入最低年齢（アメリカ各州は州法で異なる）＞ 

15 歳 クロアチア，ボスニアヘルチェゴビナ，クック諸島，スロベニア， 

16 歳 モルジブ，モンゴル キューバ，アルゼンチン，ドミニカ，トリニダードトバコ，アイスランド，

アイルランド，イギリス，イタリア，エストニア，チェコ，スペイン，マケドニア，マルタ，ナウル，

南アフリカ 

18 歳 シンガポール，タイ，台湾，香港，マカオ，フィリピン，マレーシア，ラオス，カナダ，アメリカ，

コスタリカ，ブラジル，ホンジュラス，メキシコ，ウクライナ，オランダ，キプロス，クロアチア，

スウェーデン，ノルウェー，ハンガリー，フィンランド，ブルガリア，ベラルーシ，ポーランド，ポ

ルトガル，ラトビア，リトアニア，ルーマニア，ソロモン諸島，トンガ，ニュジ―ランド，パプアニュー

ギニア，フィジー，アラブ首長国連邦，シリア，トルコ，バーレーン，ケニア，モーリシャス 

19 歳 韓国，カナダ 

21 歳 クウェート 
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3．誤飲事故 

要 約 

      小児のたばこの誤飲事故は，長期的には減少傾向にあるが，依然として小児における家庭用品等

の誤飲事故の主要な原因の一つである。誤飲事故の背景因子は，家庭内の喫煙者の数が多いこと，

居間，台所，コタツの上などにたばこや灰皿が置いてある，またはそこで喫煙することがあること

などである。家庭内にたばこ製品があることが，小児のたばこの誤飲事故と関連性があることは明

らかである。 

 

(1) 小児のたばこ誤飲 

1) 概要 

市販の紙巻きたばこには，1 本当たり 16～24mg のニコチンが含まれている。ニコチンの急性致

死量は成人で 40～60mg，幼児では 10～20mg であるが，胃液のような酸性液の中ではたばこから

のニコチンの溶出，生体への吸収は緩徐であり，またニコチンの催吐作用のためにたばこを吐き

出してしまうことが多いため，たばこ誤飲事故による中毒症状の出現頻度は低く，日本中毒情報

センターの調査では 14％程度とされており，重症化することも稀である。 

ただし，たばこを水に浸すとニコチンが速やかに溶出し，その浸出液は高濃度のニコチン溶液

となるため，それを飲んだ場合には重篤な中毒症状を引き起こす。 

ニコチンは中枢神経，自律神経節，神経筋接合部のニコチン性アセチルコリン受容体に結合し

て作用を発揮する。中枢神経系においては，刺激作用によって振戦やけいれんを生じ，呼吸も刺

激する。延髄の嘔吐中枢を刺激するため，嘔吐が起こる。また抗利尿ホルモン分泌作用があるた

め，尿量が減少する。その後は抑制作用が優位となり，最悪の場合，呼吸停止により死亡する。

少量では交感神経節が刺激され，同時に副腎髄質や交感神経末端からカテコラミンが分泌される

ため，血圧上昇，頻脈，発汗などが生じる。大量では逆に血圧が低下し，徐脈，心房細動や房室

ブロックなどの不整脈がみられる。瞳孔は初期には縮瞳し，後に散瞳する。消化器症状として，

吐き気，嘔吐，腹痛，下痢などが起こる。 

2) 小児のたばこ誤飲事故の実態 

わが国では小児の異物誤飲の発生頻度が欧米諸国に比べて著しく高いが，これには畳での生活

様式が関与しており，低い場所に様々な生活用品を置く習慣が主な原因と考えられている。 

厚生労働省（旧厚生省）は家庭用品による事故等を早期に探知し，健康被害の拡大を防止する

目的で，モニター病院及び公益財団法人日本中毒情報センターの協力を得て，昭和 54 年度から「家

庭用品等に係る健康被害病院モニター報告制度」を実施している。これは，モニター病院（全国

で皮膚科 7 施設，小児科 9 施設）の医師が家庭用品などによる健康被害と考えられる事例（皮膚

障害，小児の誤飲事故）および公益財団法人日本中毒情報センターが収集した家庭用品などによ

る吸入事故と考えられる事例を，それぞれ厚生労働省に報告する制度である。 
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2014 年度の報告件数は合計 1,528 件で，そのうち小児の家庭用品等の誤飲事故は 357 件であっ

た。誤飲の原因製品として最も多かったのが「たばこ」の 72 件（20.2％）で，1979 年の本制度開

始以来，2013 年度（第 1 位が「医薬品・医薬部外品」の 96 件（18.1％），第 2 位が「たばこ」の

94 件（17.7％））を除いて毎年たばこが第 1 位である 2)。 

長期的にみると小児のたばこ誤飲事故は徐々に減少しているが，これは保護者の喫煙率の低下

及び畳を使う生活空間の減少が主な要因と考えられる。ちなみに 1995 年度の上記報告では小児の

たばこ誤飲事故は 433 件で，小児の誤飲事故全体の 54％を占めていた 2)。 

また，公益財団法人日本中毒情報センターではたばこ誤飲に関する専用相談電話を設置してい

るが，近年の相談件数は年間 3,000 件前後であり，これはセンターへの総相談件数の約 1 割に当

たる 3)。ただ，これらの数字は氷山の一角であり，今でも全国で多数のたばこ誤飲事故が発生し

ていると考えられるが，全体像を示すデータはないのが現状である。小児のたばこ誤飲は，年齢

的には 6～17 カ月のケースが大半で，特に 6～11 カ月児に多い。発生時刻をみると，誤飲事故全

体では 18 時から 21 時に顕著なピークがあるが，たばこ誤飲は 7 時頃から 23 時頃まで，それほど

大きな変動なく発生している 2)。 

3) 小児のたばこ誤飲の背景因子 

 横田らは，保育園児・幼稚園児の保護者へのアンケート調査の結果，喫煙者がいる家庭（調査

対象の 64.3％）の 15.7％で乳幼児のたばこ誤飲事故が発生していたと報告している。たばこや灰

皿の置き場所としては，喫煙家庭の 36.2％は子どもの手の届く場所に置くことがあり，7.5％は置

き場所を気にしたことがないと回答したとのことであった。また，受動喫煙が子どもの健康に及

ぼす悪影響については喫煙する保護者の多くが認識しており，84.0％が子どもの前では喫煙すべ

きでないと回答したが，日常生活の中で実際に子どもの前で吸わないようにしている保護者は

25.0％にとどまり，認識と実際の行動との間にギャップがみられた 4)。 

 木下らは，たばこ誤飲事故の発生要因を探るために，たばこ誤飲を主訴に来院した児を患者群，

乳児健診のために来院した喫煙家庭の児を対照群として，それぞれの保護者にアンケート調査を

実施した結果，患者群に有意に多かった回答は以下の項目であったと報告している。 

①家庭内に 2 人以上の喫煙者がいる，あるいは両親とも喫煙する。 

②台所で喫煙する。 

③たばこや灰皿をよく置く場所は，コタツの上である。 

④子どもが日中よく過ごす居間，台所などの共同空間にたばこや灰皿が置いてある。また，そ

こで喫煙することがある。 

以上より，たばこ誤飲事故を防ぐためには，たばこや灰皿を床から高さ 1ｍ以内の場所や共同

空間に置かないこと，また喫煙場所を屋外にするよう指導すべきであると結論している 5)。 

4) 結論 
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1. たばこは，小児における家庭用品等の誤飲事故の主要な原因の一つである。 

2. 家庭内にたばこ製品があることは，小児のたばこ誤飲と関連性があることは明らかである。 
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第 8 節 母子への影響（妊婦本人の能動喫煙） 

 

要 約 

 たばこの母子への影響として，妊婦本人の能動喫煙と妊娠・出産との因果関係について評価を行っ

た（第 2 章要約表）。その結果，妊婦の能動喫煙と早産，低出生体重・胎児発育遅延との関連につい

て，「科学的証拠は，因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）」と判定された。また，女性の

能動喫煙と生殖能力低下，子宮外妊娠，常位胎盤早期剥離，および前置胎盤の関連について，「科学

的証拠は，因果関係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）」と判定された。妊婦の能動喫煙と

子癇前症・妊娠高血圧症候群（PIH）のリスク減少との関連については，「科学的証拠は，因果関係

を示唆しているが十分ではない（レベル 2）」と判定された。 

  

 
（1）妊娠・出産 

1) 生殖能力 

① 概要 

不妊症については，日本産科婦人科学会が従来「生殖年齢の男女が妊娠を希望し，ある一定期

間，避妊することなく性生活を行っているにもかかわらず，妊娠の成立をみない場合を不妊とい

う。その一定期間については 1 年から 3 年までの諸説があるが，2 年というのが一般的である。」

と定義していたが， WHO などの海外諸機関が不妊（infertility）の定義を 1 年の不妊期間による

としていることから，2015 年 8 月，「生殖年齢の男女が妊娠を希望し，ある一定期間，避妊する

ことなく通常の性交を継続的に行っているにもかかわらず，妊娠の成立をみない場合を不妊とい

う。その一定期間については 1 年というのが一般的である。なお，妊娠のために医学的介入が必

要な場合は期間を問わない。」と定義を変更した 1）。不妊症の割合は先進国で 3.5～16.7%という報

告があり（Hum Repro 2007），およそ 10 組に 1 組と考えられている。また，その原因としては，

集計方法がさまざまであるが，男性因子が 30～50%，女性因子が 50～60%，原因不明が 20～30%と

されている 2）。わが国では日本産科婦人科学会が不妊治療についてその成績を登録施設からまと

めており，2013 年の治療総周期は 368,764 周期，出生児数は 42,554 人となっている 3）。 

② 国際的な評価のまとめ 

女性の生殖能力については，アメリカ生殖医学会が Review をまとめている 4）。その中で，妊娠

成立の 1 年以上の遅れについては能動喫煙の明確な影響を認めている。また，喫煙者では非喫煙

者と比べ閉経が 4 年早くなるとの報告もある 4）。結論として，能動喫煙とこれら女性の生殖能力

については因果関係を認めており，米国 Surgeon General Report でも科学的証拠は因果関係を推定

するのに十分である（Level 1）としている 5）。 

③ 国内の評価のまとめ 
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特に若い女性での喫煙が健康状態に与える影響として，日本人を対象とし，生殖能力への影響

が少ないながらも報告されている。まず，荒川らは，カップルが避妊をやめてから妊娠するまで

の受胎待ち時間（Time to pregnancy）について，その期間が 6 か月未満の群に比べ，6 ヶ月以上の

群では，妊婦本人の喫煙率とパートナーの喫煙率が有意に高いことを示した 6）。また，Fukuda ら

は，閉経後の女性を対象に，初経から閉経までの期間を生殖期間と定義し，本人の喫煙や父親の

喫煙がその期間を有意に短縮することを報告している 7）。 

④ 証拠の統合 

女性の能動喫煙と生殖能力の低下との関連について，国際的には科学的証拠は因果関係を推定

するのに十分であると判定されている。国内の検討でも国外と同様の結果が示唆されている。 

⑤ 結論 

科学的証拠は，女性の能動喫煙と生殖能力低下について因果関係を示唆しているが十分ではな

い（レベル 2）。 
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表 1．妊婦の能動喫煙と生殖能力 
 

著者 年 

文

献 

番

号 

雑誌 
研究 

デザイン 

対象 

者数 

喫煙状況の収集方

法 
結果の概要 

備

考 

荒川ら 2003 6 日本公衆

衛生雑誌 

後ろ向き

コホート 

92 妊婦健診初診時，後

方視的質問紙 

対象者の喫煙率が，受胎待ち時間

が 6 ヶ月以下の群では 19％，6 ヶ

月より長い群では 63％と，後者で

有意に高かった（p<0.001） 

  

Fukuda ら 2011 7 Fertil 

Steril 

後ろ向き

コホート 

1,093 閉経後，後方視的質

問紙 

女性の喫煙が，生殖器官を 1.2 年短

縮する（p=0.009） 
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2) 早産 

① 概要 

正期産（妊娠 37 週 0 日～妊娠 41 週 6 日）以前の出生を早産といい，日本では妊娠 22 週 0 日か

ら 36 週 6 日までに出生した児を早産児と定義している。わが国の早産率は 1980 年に 4.12%であっ

たが，その後増加しており，2014 年の人口動態統計では 5.67%となっている 1）。早産は何らかの原

因で陣痛が発来し，妊娠 37 週未満で分娩に至る自然早産（75%）と胎盤機能不全などにより胎児

の状態が悪化したり，母体の妊娠合併症により母体の状態が悪化したりした場合に人工的に早産

させる人工早産（25%）に分類される 2）。原因としては，自然早産では感染性要因や頸管因子，子

宮内容積の増大，さらにやせや喫煙など，一方，人工早産では前述のような胎児要因，母体要因

が挙げられている 2）。妊娠中の喫煙により早産となるメカニズムとしては，絨毛膜羊膜炎

（chorioamnionitis；CAM）を介し子宮頸管の熟化や，子宮平滑筋の収縮が促されることが考えら

れるが 3），さらに Kanamori らは喫煙により子宮筋のオキシトシンに対する感受性が上がることで

早産の可能性が高くなることを示している 4）。 

② 国際的な評価のまとめ 

以前より，妊娠中の能動喫煙が早産全体のリスクを上昇させること 5），また，上記の自然早産，

人工早産の両者のリスクを増加させるが，自然早産のリスク増加のほうが大きいことなどが示さ

れている 6）。また，妊娠 37 週未満での前期破水（Preterm premature rupture of membranes：pPROM）

は自然早産の 2 番目の原因であるとの報告もあるが，喫煙が pPROM のリスクを増加することも

示唆されている 6）。また，人工早産については，喫煙と関連した他の妊娠合併症，例えば常位胎

盤早期剥離，前置胎盤，子宮内胎児発育遅延の存在が中間因子となっている可能性が示唆されて

いる 6）。さらに喫煙が早産リスクの 25%以上に寄与していることも推定されている 5）。これらの結

果から，喫煙が早産に与えるインパクトは決して大きくないものの，これまでの知見が一致して

いること，量反応関係が認められること，妥当な生物学的なメカニズムが考えられることから，

この両者の因果関係は強いと認められている 6）。また，受動喫煙防止が法制化されたことの，周

産期，また子どもの健康に与える影響についてのメタアナリシスでは，法制化が早産を約 10%減

少させると示唆している 7）。さらに，コクランレビューでは，妊娠中の禁煙について早産をアウ

トカムとした評価を行っており，禁煙により早産リスクが減少している結果からも，因果関係を

裏付けていると考えられ 8），米国 Surgeon General Report でも早産と pPROM について，科学的証

拠は喫煙との因果関係を推定するのに十分である（Level 1）としている 9）。 

③ 国内の評価のまとめ 

まず，早産，切迫早産の主たる原因として考えられている CAM や，妊娠 37 週未満での前期破

水（Preterm premature rupture of membranes：pPROM）については，日本産科婦人科学会の周産期

データベースを用いた検討が行われている。Hayashi ら，Shiozaki らの報告において，全て相対危
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険度が 1.7 程度となっており，妊娠中の喫煙が統計学的に有意に関連していた 10, 11）。さらに，

Shiozaki らは，欧米での報告との比較を行っており，欧米では妊娠中の喫煙が CAM のリスクファ

クターとして報告されていないこと，一方，台湾ではリスクファクターとして報告されているこ

とから，人種差の存在を示唆している 11）。さらに切迫早産についても，両者の結果はほぼ同様で，

相対危険度が約 1.4 程度となっている 10, 11）。また，早産については，Ohmi らが 1994 年から 1997

年に北海道の一部町村における 3 歳児健診受診者を対象に，後ろ向きに妊娠中，特に 3rd Trimester

の喫煙と早産の関係を検討し，妊娠中の喫煙が早産リスクを上昇させることを報告している 12）。

また，Shiozaki らは，前述の周産期データベースを用いて妊娠中の喫煙と早産が有意に関連してい

ることを示しているが，早産でも CAM を合併している場合に妊娠中の喫煙が有意に関連している

一方で，妊娠高血圧症候群（Pregnancy induced hypertension：PIH）に合併した早産と喫煙が有意

に関連していないことも報告している 11）。これら，妊娠中の喫煙と早産が有意に関連しているこ

とを示す報告の一方で，福岡県と沖縄県の産科医療施設で参加者を募集したMiyakeらの報告では，

対象者数が少ないことが影響している可能性が高いが，妊娠中の喫煙と早産との関係は有意では

なかった 13）。一方同報告は，妊娠中の喫煙期間が長くなるほど早産のリスクが高まるという傾向を示

した 13）。また，山梨県甲州市における Suzuki らの検討では，妊娠初期の喫煙は早産と関連してい

ないことが示されている 14）。Miyake らの報告では，妊娠初期よりも後期で喫煙することのほうが

早産リスクを増すということも示されており 13），妊娠中のどの時期の喫煙が早産リスクを増すか

ということも含め，病院ベースではなく地域ベースでさらなる検討を行う必要性がある。 

④ 証拠の統合 

妊婦の能動喫煙と早産との関連について，国際的には十分な数の疫学研究があり，量反応関係，

禁煙によるリスクの減少，生物学的機序も明らかであることから，科学的証拠は因果関係を推定

するのに十分であると判定されている。国内の疫学研究でも，妊娠中の喫煙と早産との関連が示

唆されている。前向きコホート研究は少ないが，結果の一致性は高く，関連が見られなかった研

究についても対象者数が少ないこと，あるいは妊娠初期に喫煙の影響が出にくいことから説明が

可能である。 

⑤ 結論 

科学的証拠は，妊婦の能動喫煙と早産との因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 
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表 1．妊婦の能動喫煙と早産 
 

著者 年 

文
献
番
号 

雑誌 
研究 

デザイン 

対象 

者数 

喫煙状況の 

収集方法 
結果の概要 備考 

Ohmi 

ら 

2002 12 Pediatr Int. 後ろ向き 

コホート 

1194 3 歳児健診

時 ， 後 方 視

的質問紙 

妊娠中の非喫煙と比較し，妊娠初

期のみ喫煙での OR2.1（95%CI：

1.2-3.9），妊娠期間を通しての喫

煙での OR2.2（95%CI：1.1-4.2） 

 

Suzuki

ら 

2008 14 J 

Epidemiol. 

コホート 1100 妊娠時， 

質問紙 

妊娠中の非喫煙と比較し，妊娠届

出 時 の 喫 煙 で OR0.3 （ 95%CI ：

0.04-2.3） 

 

Shiozaki

ら 

2011 11 J Obstet 

Gynaecol 

Res. 

ケース 

コホート 

症 例 ：

5681，サ

ブコホー

ト：3749 

妊娠時， 

診療録 

妊娠中の非喫煙と比較し，妊娠中

の喫煙で，RR1.37（95%CI：1.14–

1.64） 

日産婦の

周 産 期

デ ー タ

ベース 

Miyake

ら 

2013 13 BMC 

Pregnancy 

Childbirth. 

後ろ向き 

コホート 

1565 出産後， 

後方視的質

問紙 

妊娠中の非喫煙と比較し，妊娠期

間 を 通 し て の 喫 煙 で OR2.06

（95%CI：0.47-6.34），傾向性は有

意（p=0.048） 
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3) 胎児発育（低出生体重児，Small for gestational age（SGA），出生体重など） 

① 概要（再掲） 

わが国の出生体重については，人口動態統計に基づき毎年まとめられている。人口動態統計の

特殊報告である，平成 22 年度「出生に関する統計」の概況によると，単産（単胎で生まれた出生），

複産（多胎で生まれた出生）ともに平均体重は減少傾向となっている 1）。また，低出生体重児（2,500g

未満）の割合は，単産で 1975 年に 4.6%であったが，年々増加し，最近では横ばいになっているも

のの，2014 年では 8.3%であった 1, 2）。特に，胎内発育が不良な児については，出生後の健康状態

に問題があることが示唆されている 3, 4）。出生体重については，今回検討する妊娠中の喫煙に加え，

以下に示すような要因が，複合的に出生体重に影響することが示唆されている。 

1．児の性別：男児は女児よりも出生体重が大きい（2014 年人口動態統計では男児 3.04kg，女

児 2.96kg）5）。 

2．初経産：経産婦で初産婦よりも約 100g 大きい 6）。 

3．妊娠期間：長くなれば，出生体重は大きくなる 5）。 

4．母親の年齢：人口動態統計によると，低出生体重児の割合は 10 代と 40 歳以上で多くなる（U

字状になっている）2）。 

5．単胎・多胎：人口動態統計によると，多胎では低出生体重児の割合が増加する（2014 年，

単産では 3.02kg，多産では 2.20kg）5）。 

6．不妊治療：凍結胚を用いた体外受精で出生した児で，自然妊娠で出生した児に比べ，出生体

重が大きくなることが示唆されている 7）。 

7．妊娠前の母親の体格：やせていると胎児発育不良（SGA）となる可能性が 2 倍弱，低出生体

重児（LBW）となる可能性が 1.5 倍 8）。 

8．妊娠中の体重増加：8 ㎏未満だと，10-12 ㎏増加した人に比べ，LBW となる可能性が 2.2 倍，

SGA となる可能性が 1.8 倍 9）。 

9．妊娠高血圧症候群（PIH）：PIH があると，早産児で出生体重が正常血圧の妊婦より有意に少

なく，また，SGA については早産，正期産，どちらでも PIH と有意に関連していた 10）。 

10．母体の糖尿病・妊娠糖尿病：空腹時血糖や糖負荷後の血糖値が高いと出生体重が有意に大き

くなる傾向あり 11）。 

11．社会経済的状況：世帯収入はあまり影響しなかったが，母親の学歴が出生体重と逆相関して

いた 12）。また，収入そのものよりも格差が大きいと SGA に影響する 13）。 

② 国際的な評価のまとめ 

1957 年に Simpson と Linda は 1 日に 10 本以上喫煙する母親から生まれた子どもの出生体重は，

非喫煙の母親から生まれた子どもと比べて平均 200g 小さいことを報告した 14）。このように，妊娠

中の喫煙が出生体重を減少させることは，1964 年の米国 Surgeon General Report でも，社会階層を
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考慮したうえで報告されている 15）。それ以降，さまざまな報告がなされ，現在では，因果関係は

ほぼ確立したものとみなされている。その理由としては，ほとんどの報告で一致した結果が得ら

れていること，量反応関係が観察されていること，いくつかの研究では禁煙により胎児発育が改

善していることが挙げられている 16）。また，欧米の研究では，妊娠中の喫煙が出生体重に与える

影響が，妊婦の年齢が高くなるにつれて大きくなることが示されており 17-19），卵子の質が喫煙曝

露の累積により影響されるという報告がある 20）。喫煙と，出生体重に関連すると示唆される他の

因子との複合的な影響についてもさらに検討を進める必要がある。これらの結果から，最新の米

国 Surgeon General Report でも，科学的証拠は妊婦の能動喫煙との因果関係を推定するのに十分で

ある（Level 1）としている 21）。 

③ 国内の評価のまとめ 

妊婦の能動喫煙について，Miyao らは，1990 年から 1992 年に愛知県で出生した児を対象に，妊

娠中の喫煙の影響を検討したところ，出生体重には統計学的有意差を認めなかったものの，妊娠

中の喫煙が出生児の頭囲を有意に減少させると結論づけている 22）。しかしながら，曝露状態をマッ

チさせた研究デザインであり，対象者数も 94 人と限られていることから，結果の解釈を慎重に行

う必要がある。Maruoka らは，福岡県の幼児を対象に低出生体重児の要因に関する調査を後方視

的に実施した 25）。その結果，妊娠中の非喫煙者に比べ，喫煙者では有意に低出生体重児を出生し

やすく，さらに出生順位による交互作用が存在することが示唆されている 23）。Matsubara らは，

名古屋市における約 15,000 人の妊婦を対象にコホート研究を実施し，妊娠中の喫煙により出生体

重が 96g ほど有意に減少することを報告している 23）。また，Ohmi らは人口動態統計と国民健康栄

養調査データを用いた生態学的な検討により，1970 年代からの低出生体重児の増加が，特に 30

代女性の喫煙率の増加とやせ傾向と関連していることを示唆している 25）。Ohmi らはまた，1994

年から 1997 年に北海道の一部町村におけるに 3 歳児健診受診者を対象に，後ろ向きに妊娠中，特

に 3rd Trimester の喫煙と出生体重の関係を検討している 26）。z-score を用いて出生体重を評価し

たところ，正期産児においては，喫煙が有意に出生体重また身長を減少させ，また喫煙本数につ

いても量反応関係が認められた 26）。また，Ojima らは栃木県で症例対照研究を実施し，1998 年か

ら 1999 年にかけて出生した低出生体重児と，同時期に出生した全ての児のうち 1/50 を対象とし

て抽出し，低出生体重児について，妊娠前，妊娠中の喫煙および受動喫煙の人口寄与危険割合を

計算した 27）。その結果，妊娠前および妊娠中の喫煙については 8.8%，7.0%，低出生体重児の予防

に，妊婦本人の喫煙が有効であることを報告している 27）。さらに Takimoto らは，厚生労働省が

10 年に 1 度実施している乳幼児身体発育調査 28）の 1990 年，2000 年のデータを用いて低出生体重

児と関連する因子を探索したところ，妊娠中の喫煙も有意に関連していたが，その人口寄与危険

割合は 1990 年で 6.4%，2000 年で 7.4%となり，低出生体重児の増加に大きく寄与していないこと

を示唆している 29）。 
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これまでの研究が実施された時期は，日本における妊婦の喫煙率が上昇してきた時期と一致し

ている。これ以降の検討は，日本における妊婦の喫煙率が低下し始めたと思われる時期のもので

ある。 

Tsukamotoらは2002年から2003年に東京都内の医療機関で出生した正期産の単胎児を対象に，

後ろ向きに妊娠中の喫煙と SGA について検討し，1 日 10 本以上喫煙する場合に有意に SGA のリ

スクが上昇することを示した 30）。Suzuki らも前述の早産に関する影響の検討とともに，1995 年か

ら 2000 年に山梨県甲州市で出生した児を対象に，コホート研究として妊娠中の喫煙が有意に低出

生体重児と SGA に関連していることを報告している 31）。さらに 2004 年に，山梨県の吉田保健所

管内において症例対照研究を実施し，低出生体重児に関する要因を後ろ向きに調査したところ，

妊娠中の喫煙が有意（オッズ比 3.4）に低出生体重児と関連していることを報告した 32）。また

Watanabe らは，2003 年から 2004 年に東京都内の医療機関で出生した単胎児を対象に，妊娠中の

1日 10本以上の喫煙が SGAと有意に関連し，出生体重を 110g程度減少させることを報告した 33）。

Yila らは，北海道における出生コホート研究で実施した，分子遺伝学的な出生体重に関する検討

の中で，妊娠中の喫煙が出生体重に与える影響を検討しており，非喫煙者に比べ，喫煙者では 85g

程度，有意に減少したことを示している 34）。福岡県と沖縄県の産科医療施設で参加者を募集した

Miyake らの報告では，妊娠期間中喫煙していた場合は，SGA のリスクが有意に上昇し（オッズ比

2.9），さらに出生体重を約 170g 減少させるが，低出生体重児との有意な関連は認めなかったと報

告している 35）。喫煙による出生体重の減少に関しては，Suzuki らも山梨県甲州市において 1991

年から 2006 年に出生した単胎児を対象に，妊娠中の喫煙，あるいは妊娠前後の禁煙が出生体重に

与える影響を検討し，喫煙者では 120-150g 程度出生体重を減少させるが，禁煙した場合には有意

な影響がないことを報告している 6）。また，Terada らは前述の日本産科婦人科学会の周産期デー

タベースを用いて，2006 年と 2010 年に出生した正期産児を対象に，妊娠中の喫煙と出生体重に

ついて，喫煙者で約 108g 出生体重が減少することを示している 36）。また，環境省が実施している

出生コホート研究である「子どもの健康と環境に関する全国調査（エコチル調査）」の全国データ

を用いて，Suzuki らは妊娠中の喫煙により，非喫煙群に比べ約 130g 出生体重が減少することを，

妊娠高血圧症候群など妊娠中の合併症，妊娠前の体格，妊娠中の体重増加，社会経済的状況（年

収）などを調整したうえで示した 37）。また，女児においては，有意ではないものの（p=0.06）妊

娠初期での禁煙群でも非喫煙群に比べ，約 40g 出生体重が減少する可能性も示された 37）。 

以上をまとめると，わが国において妊娠中の喫煙と出生体重（低出生体重児，SGA）の関連を

前向きに，しかも地域ベースで検討した研究は限られているものの，少なくとも妊娠中の妊婦自

身の喫煙は出生体重あるいは，身長，頭位などの体格に関連した指標を有意に減少させるととも

に，低出生体重児や SGA となることと有意に関連していることが示唆された。 

④ 証拠の統合 
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妊婦の能動喫煙と子宮内胎児発育遅延および出生体重の減少（低出生体重児）について，国際

的には十分な数の疫学研究があり，量反応関係，禁煙によるリスクの減少，生物学的機序も明ら

かであることから，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内で

も前向きコホート研究を含む十分な数の疫学研究があり，結果の一致性は高く，量反応関係およ

び禁煙によるリスクの減少も示されている。 

⑤ 結論 

1．科学的証拠は，妊婦の能動喫煙と子宮内胎児発育遅延，出生体重の減少（低出生体重児）との

因果関係を推定するのに十分である（レベル 1）。 
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表 1．妊婦の能動喫煙と胎児発育（低出生体重児，Small for gestational age（SGA），出生体重など） 
 

著者 年 

文
献
番
号 

雑誌 
研究 

デザイン 

対象 

者数 

喫煙状況の

収集方法 
結果の概要 備考 

Miyao ら 1995 22 Tohoku J 

Exp Med. 

喫 煙 ・ 非

喫 煙 群

を，性別，

出 生 体

重 ， 妊 娠

期間をマッ

チ さ せ て

比較 

喫煙群：

47，非喫

煙群：47 

妊娠時， 

診療録 

頭囲が喫煙群で 32.58±1.05 ㎝，

非喫煙群で 33.36±1.01 ㎝と有意

差あり（ｐ＝0.001） 

 

Maruoka ら 1998 23 Acta 

Paediatr. 

後ろ向きコ

ホート 

23,132 1 ヶ 月 健 診

時，後方視的

質問紙 

全 体 で は OR1.3 （ 95%CI ：

0.94-1.80），出生順位ごとに検討し

たところ喫煙との相互作用を示唆

している 

 

Matsubara ら 2000 24 J 

Epidemiol. 

コホート 7,411 妊娠時， 

質問紙 

子宮 内胎児発育 遅延に対 す る

RR1.79（95%CI：1.05-3.04），低出生

体重児に対しては RR1.89（95%CI：

1.09-3.26），喫煙群で 96g 体重減

少（p<0.001） 

 

Ohmi ら 2001 25 Int J 

Epidemiol. 

生 態 学 的

検討 

N/A N/A 1970 年代からの低出生体重児の

増加が，特に 30 代女性の喫煙率

の増加とやせ傾向と関連 

 

Ohmi ら 2002 26 Pediatr Int. 後ろ向きコ

ホート 

1,194 3 歳 児 健 診

時，後方視的

質問紙 

非喫煙者と比較して，妊娠期間を

通しての喫煙者で，出生体重・身

長の z-score が有意に小さかった

（p<0.001） 

 

Ojima ら 2004 27 Pediatr Int. 症例対照 症 例 ：

286 ， 対

照：404 

生後 5 か月，

後 方 視 的 質

問紙 

子癇前症なしの群で，非喫煙者に

比べ妊娠中の喫煙者で低出生体

重児のOR1.41（95%CI：0.89-2.22），

人口寄与危険割合は 7.0% 

 

Takimoto ら 2005 29 J Obstet 

Gynaecol 

Res. 

後ろ向きコ

ホート 

1980 年：

5,462 ，

1990 年：

3,490 ，

2000 年：

2,974 

乳 幼 児 身 体

発育調査（質

問紙） 

1990 年と，2000 年の対象者で，非

喫煙者に比べ喫煙者の低出生体

重児についての OR2.20（95%CI：

1.56-3.11 ） ，人口 寄与危 険割 合

は，1990 年 6.4%，2000 年 7.6% 

 

Tsukamoto ら 2007 30 Pediatr Int. 後ろ向きコ

ホート 

2,972 妊娠時， 

診療録 

1 日 10 本以上の喫煙で，非喫煙者

に比べ SGA の OR2.31（95%CI：

1.58-3.38） 

 

Suzuki ら 2007 32 J Obstet 

Gynaecol 

Res. 

症例対照 症 例 ：

145 ， 対

照：213 

出産後，後方

視的質問紙 

妊娠中の喫煙で低出生体重児の

OR3.0（95%CI：1.1-8.4） 

 

Suzuki ら 2008 31 J 

Epidemiol. 

コホート 1,100 妊娠時， 

質問紙 

妊娠届出時の喫煙で低出生体重

児の OR2.9（95%CI：1.2-6.9，SGA

の OR2.3（95%CI：1.1-5.1） 

 

Watanabe ら 2010 33 J Obstet 

Gynaecol 

Res. 

後ろ向きコ

ホート 

3,661 妊娠時， 

診療録 

妊娠中の 10 本以上の喫煙で SGA

の OR2.5（95%CI：1.8-3.5） 

 

Yila ら 2012 34 J 

Epidemiol. 

コホート 1,784 妊娠時， 

質問紙 

非喫煙者と比較して，妊娠中の喫

煙 者 で 85g 出 生 体 重 が 減 少

（p<0.01） 
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Miyake ら 2013 35 BMC 

Pregnancy 

Childbirth. 

後ろ向きコ

ホート 

1,565 出産後，後方

視的質問紙 

妊娠期間を通しての喫煙で，SGA

のOR2.87（95%CI：1.11-6.56），低出

生 体 重 児 に つ い て の OR2.17

（95%CI：0.48-7.14） 

 

Terada ら 2013 36 J 

Pregnancy. 

後ろ向きコ

ホート 

2006 年：

27,723 ，

2010 年：

38,008 

妊娠時， 

診療録 

妊娠中の喫煙で，非喫煙者に比べ

出生体重が 107.6g 減少（p<0.001） 

日 産

婦 の

周 産

期

データ

ベース 

Suzuki ら 2015 37 J 

Epidemiol. 

コホート 9,369 妊娠時， 

質問紙 

妊娠中期の喫煙で，非喫煙者に比

べ 出 生 体 重 が 男 児 136g

（p<0.001），女児 125g（p<0.001）減

少 
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(4) 子癇前症，妊娠高血圧症候群（pregnancy induced hypertension；PIH） 

1) 概要 

以前は妊娠中毒症と呼ばれており，妊娠中の高血圧，浮腫，蛋白尿を 3 主徴とし，子癇（痙攣）

の前兆と認識されたことから，海外では子癇前症（preeclampsia）と呼ばれることもある。その後，

蛋白尿や浮腫が高血圧の随伴症状であるとの認識が広まり，現在の PIH という名称に至っている。

ただ，地域により用語の使い方が異なるなど，未だその定義や分類には議論が存在するが，国際

的な頻度は 5～9%という報告がある 1）。わが国では，日本産科婦人科学会に周産期データベースが

存在し，2013 年は日本全体の出産数の 18%にあたる 19 万例弱の出産データが登録されている 2）。

Shiozaki らは 2001 年から 2008 年のデータベースを集計したところ PIH を 3%と報告している 3）。

このデータベースは大学病院など，ハイリスク妊娠分娩例を多く含む高次病院のデータが多いこ

とが報告されており 2），実際にはやや過大評価の可能性がある。PIH のリスクファクターとして

は，家族歴，高齢あるいは若年の妊娠，妊娠前の肥満などが挙げられる一方で，妊娠中の能動喫

煙については，子癇前症，妊娠高血圧症候群のリスクを低下させるという報告もなされている 1）。 

2) 国際的な評価のまとめ 

前述のように，国際的には妊娠中の能動喫煙により子癇前症や PIH のリスクが低下することが

示唆されているが 1, 4, 5），ほとんどは量反応性がないと報告されている 5）。一方で，喫煙者が子癇

前症を発症した場合には，常位胎盤早期剥離や SGA（small for gestational age）児，周産期死亡のリ

スクが増大することも示唆されている 5）。米国 Surgeon General Report では，妊婦の能動喫煙が子

癇前症のリスクを下げるということについて，科学的証拠は因果関係を推定するのに十分である

（Level 1）としている 6）。 

3) 国内の評価のまとめ 

Kobashi らは，症例対照研究により妊娠中の喫煙と子癇前症との関連を検討し，症例群と対照群

で妊娠前，妊娠中の喫煙率に統計学的に有意な差を認めなかったものの，BMI が 24 以上の症例に

おいては妊娠前の喫煙により，子癇前症のリスクが有意に増大していた 7）。この結果は海外の結

果とは全く逆のものであり，人種差の存在を示唆している。一方，Ioka らは喫煙，受動喫煙して

いる妊婦でやや軽度子癇前症の発症率が高いものの，有意差はなかったと報告している 8）。Hayashi

らは，日本産科婦人科学会の周産期データベースを利用し，妊娠中の喫煙により，PIH のリスク

が有意に増大していることを報告している 9）。さらに Shiozaki らも同様のデータベースを用いて

妊娠中の喫煙が与える影響について検討しており，PIH について発症リスクを上げる結果を得て

いる 3）。このように，少なくとも日本人では国際的な総括報告の結論とは一致しない結果が報告

されているが，日本産科婦人科学会の周産期データベースは，大学病院などのデータがほとんど

だと考えられることから，今後より一般的な集団を対象とした検討が必要である。つまり，日本

人での研究は現時点では十分な根拠とは言えない。 
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4) 証拠の統合 

妊娠中の能動喫煙と子癇前症や PIH のリスク減少との関連について，国際的には科学的証拠は

因果関係を推定するのに十分であると判定されている。一方，国内では，疫学研究が十分に蓄積

しておらず一致性も低い。 

5) 結論 

科学的証拠は，妊婦の能動喫煙と子癇前症，妊娠高血圧症候群（PIH）のリスク減少との因果関

係を示唆しているが十分ではない（レベル 2）。 
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表 1．妊婦の能動喫煙と子癇前症，妊娠高血圧症候群（pregnancy induced hypertension；PIH） 
 

著者 年 

文

献

番

号 

雑誌 
研究 

デザイン 
対象者数 

喫煙状況の 

収集方法 
結果の概要 備考 

Kobashiら 2002 7 Semin 

Thromb 

Hemost. 

ケースコ

ントロー

ル 

症例：71， 

コ ン ト ロ ー

ル：142 

出産後，質

問紙 

子癇前症症例における

妊娠前，妊娠中の喫煙率

は 38.0%，18.3%，コント

ロールにおいては，それ

ぞれ 38.0%，16.9%と有意

差を認めなかった 

  

Ioka ら 2003 8 J 

Epidemiol. 

コホート 493 妊婦訪問（3

回），質問紙 

喫煙者における子癇前

症の発症率（19.4%）は，

非喫煙者における発症

率（17.1%）よりやや高

かったが，有意差はな

かった（p=0.56） 

  

Shiozaki

ら 

2011 3 J Obstet 

Gynaecol 

Res. 

ケースコ

ホート 

PIH 症 例 ：

7,371，サブコ

ホート：3,749 

Eclampsiia 症

例：143，サブ

コホート：3,749 

妊娠時，診

療録 

妊娠中の非喫煙と比較

し，妊娠中の喫煙で，

PIH の RR1.19（95%CI：

1.00–1.43），子癇前症に

関しては有意な関連な

し 

日産婦の

周 産 期

デ ー タ

ベース 

Hayashiら 2011 9 J 

Epidemiol. 

ケースコ

ホート 

PIH 症 例 ：

7,371，サブコ

ホート：3,749 

Eclampsiia 症

例：143，サブ

コホート：3,749 

妊娠時，診

療録 

妊娠中の非喫煙と比較

し，妊娠中の喫煙で，

PIH の RR1.20（95%CI：

1.01–1.41），年齢調整に

よる人口寄与危険割合

は 16.4% （ 95%CI ：

1.2-29.3%） 

日産婦の

周 産 期

デ ー タ

ベース 
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(5) その他（子宮外妊娠，常位胎盤早期剥離，前置胎盤） 

1) 概要 

子宮外妊娠は，主に卵管膨大部に妊娠するもので，全妊娠の 1～2%に起こるとされている 1）。リ

スクファクターとしては過去の卵管手術，不妊症，過去の性感染症，人工流産歴，現在および過

去の喫煙などが挙げられている 1）。さらに，常位胎盤早期剥離や前置胎盤については，Matsuda

らの日本坂婦人科学会の周産期データベースからそれぞれ 1.0%，1.3%と報告されている 2）。原因

については母体年齢，喫煙，葉酸不足，PIH など多因子が関連していることが示唆されているが，

そのメカニズムは不明な点が多い 2）。 

2) 国際的な評価のまとめ 

米国 Surgeon General Report では，妊婦の能動喫煙について，子宮外妊娠については科学的証拠

は因果関係を推定するのに十分である（Level 1）としている 3）。また，常位胎盤早期剥離，前置

胎盤についても Level 1 となっている 3）。 

3) 国内の評価のまとめ 

わが国では，子宮外妊娠について，日本人を対象に検討したものはほとんど存在しない。Hayashi

ら，Matsuda ら，Shiozaki らは，常位胎盤早期剥離について妊娠中の喫煙と統計学的に有意に関連

していることを報告している 2, 4, 5）。しかしながら，妊婦の能動喫煙と前置胎盤の関連については，

全体では有意な関連を認めず，35 歳以上，あるいは不妊治療を実施した妊婦で有意なリスク上昇

を認めていた 4）。 

4) 証拠の統合 

妊婦の能動喫煙と子宮外妊娠，常位胎盤早期剥離，前置胎盤との関連について，国際的には科

学的証拠は因果関係を推定するのに十分であると判定されている。国内の疫学研究では，常位胎

盤早期剥離および前置胎盤については喫煙との関連が示唆されているが，子宮外妊娠については

研究が乏しい。 

5) 結論 

科学的証拠は，妊婦の能動喫煙と子宮外妊娠，常位胎盤早期剥離，前置胎盤との因果関係を示

唆しているが十分ではない（レベル 2）。 
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表 1．妊婦の能動喫煙と常位胎盤早期剥離，前置胎盤 
 

著者 年 

文

献

番

号 

雑誌 

研究

デザ

イン 

対象者数 
喫煙状況の 

収集方法 
結果の概要 備考 

Matsuda ら 2011 2 J Obstet 

Gynaecol 

Res. 

ケー

スコ

ホー

ト 

常位胎盤早期剥離 

症例：2,461，サブ

コホート：5,036 

前置胎盤  症例：

3,207，サブコホー

ト：5,036 

妊娠時，診

療録 

妊娠中の非喫煙と比較

し，妊娠中の喫煙で，常

位 胎 盤 早 期 剥 離 の

RR1.37 （ 95%CI ： 1.26–

2.00），前置胎盤の RR1.09

（95%CI：0.85-1.39） 

日産婦の

周 産 期

デ ー タ

ベース 

Shiozaki ら 2011 4 J Obstet 

Gynaecol 

Res. 

ケー

スコ

ホー

ト 

常位胎盤早期剥離 

症例：1,770，サブ

コホート：3,749 

前置胎盤  症例：

2,367，サブコホー

ト：3,749 

妊娠時，診

療録 

妊娠中の非喫煙と比較

し，妊娠中の喫煙で，常

位 胎 盤 早 期 剥 離 の

RR1.36 （ 95%CI ： 1.07–

1.73），前置胎盤は有意な

関連なし 

日産婦の

周 産 期

デ ー タ

ベース 

Hayashi ら 2011 5 J 

Epidemiol. 

ケー

スコ

ホー

ト 

常位胎盤早期剥離 

症例：1,770，サブ

コホート：3,749 

前置胎盤  症例：

2,367，サブコホー

ト：3,749 

妊娠時，診

療録 

妊娠中の非喫煙と比較

し，妊娠中の喫煙で，常

位 胎 盤 早 期 剥 離 の

RR1.37 （ 95%CI ： 1.10–

1.72），前置胎盤の RR1.07

（95%CI：0.85-1.34） 

日産婦の

周 産 期

デ ー タ

ベース 
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第 1 節 たばこの規制に関する世界保健機関枠組条約（FCTC） 

 

要 約 

 世界保健機関（WHO）による「たばこの規制に関する世界保健機関枠組条約（WHO Framework 

Convention on Tobacco Control: FCTC）」は，喫煙が健康・社会・環境および経済に及ぼす悪影響か

ら現在および将来の世代を守ることを目的として，国際的に共同してたばこ規制を行うことを定め

た保健分野で最初の国際条約である。同条約は 2005 年に発効し，2008 年にはたばこ対策推進および

進捗評価のために MPOWER が作成された。MPOWER の頭文字で表される施策をそれぞれ FCTC 条

文とともに示すと，M：たばこの使用と予防政策をモニターする（FCTC 第 20，21 条）; P：受動喫

煙からの保護（FCTC 第 8 条）; O：禁煙支援の提供（FCTC 第 14 条）; W：警告表示等を用いたた

ばこの危険性に関する知識の普及（脱たばこ・メディアキャンペーンを含む）（FCTC 第 11, 12 条）; 

E：たばこの広告，販促活動等の禁止要請（FCTC 第 13 条）；R：たばこ税引き上げ（FCTC 第 6 条）

である。2014 年末時点において日本では M（Monitoring）において最高レベルの達成度に到達してい

るのみで，受動喫煙防止対策（P），脱たばこ・メディアキャンペーン（W2），たばこの広告・販売・

後援の禁止（E）の項目において最低レベルだと判定されている。世界各国がたばこ対策をより高い

レベルで実施できるよう MPOWER が促している。 

 また，FCTC 第 5 条 3 項において，締約国はたばこ産業の商業上等の利益から公衆の健康のための

政策を擁護するために行動することが求められている。CSR 活動を含めたたばこ企業によるたばこ政

策への関与や干渉について警戒と対策を強めていく必要がある。そして，第 16 条や，根本の FCTC

の目的である「たばこの消費及び受動喫煙が健康，社会，環境及び経済に及ぼす破壊的な影響から

現在及び将来の世代を保護すること」を目指す意味でも，未成年者をたばこの煙から守り，未成年

者を喫煙者にしないためにも大人・親の禁煙を推進することが重要である。 

 

1．FCTC の概要 

 たばこ対策として，（1）たばこ税増税を含むたばこの値上げ，（2）職場や公共の場所などの屋

内空間の禁煙化，（3）テレビ CM などの反たばこ・メディアキャンペーン，（4）たばこの広告や

プロモーションの禁止，（5）たばこの箱の警告表示，（6）禁煙支援の提供（禁煙クイットライン

や禁煙治療を含む）などが重要である 1,2）。これらのたばこ規制政策の有効性は独立して検証され

ているが，それぞれ相互に作用して効果を発揮するため，包括的にたばこ対策を推進していく必

要がある 3）。 

 世界各国において適切にたばこ対策に取り組んでいく必要があるが，国によってはたばこ対策

の専門家やノウハウが不足し，世界のたばこ企業によるたばこ対策への関与やマーケティング宣

伝広告・販売促進活動に対抗するスキルも十分ではなかった。そこで，たばこ対策に共通の目標・

ロードマップを設定し，各国が共同して取り組んでいけるようにと，世界保健機関（WHO）によ

り「たばこの規制に関する世界保健機関枠組条約（WHO Framework Convention on Tobacco Control: 

FCTC）」が制定された 4,5）。FCTC は，喫煙が健康・社会・環境および経済に及ぼす悪影響から現

在および将来の世代を守ることを目的として，各国の実情を踏まえ，たばこに関する規制を行う
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ことについて定めた国際条約である。平成 15 年（2003 年）5 月，WHO 総会において全会一致で

条約案が採択された。わが国は，平成 16 年（2004 年）6 月 8 日に条約を批准した（19 番目の締

約国）。わが国のほか，英国，フランス，ドイツ，イタリア，カナダ，オーストラリア，中国等

168 ヶ国が 2016 年 2 月までに締結している（米は非締約国） 。2005 年 2 月 27 日（締約国が 40 ヶ

国に達した後 90 日目）に発効した。その後，FCTC を推進するために締約国会議（COP：Conference 

of the Parties）が第 1 回（2006 年）スイス・ジュネーブ，第 2 回（2007 年）タイ・バンコク，第

3 回（2008 年）南アフリカ・ダーバン，第 4 回（2010 年）ウルグアイ・プンタデルエステ，第 5

回（2012 年）韓国・ソウル，第 6 回（2014 年）ロシア・モスクワで開催され，第 7 回（2016 年）

はインド・ニューデリーで開催される予定となっている。 

 本節では FCTC の概要について述べる。FCTC の前文には，各国がたばこ対策を推進するべき

背景が詳細に解説されている。前文において指摘された各国が認識・理解すべき事項の概要は下

記 14 項目である。（1）たばこによる害の広がりは公衆の健康に深刻な影響を及ぼす世界的な問題

である。（2）たばこの問題について国際協力を行うこと並びにすべての国が効果的な，適当な及

び包括的な国際的対応に参加することが必要である。（3）たばこの消費及びたばこの煙にさらさ

れることが世界的規模で健康，社会，経済及び環境に及ぼす破壊的な影響は国際社会の懸念であ

る。（4）世界的規模，特に開発途上国における紙巻きたばこその他たばこ製品の消費及び生産が

増大していること並びにこのことが家庭，貧困層及び各国の保健制度にとって負担となっている。

（5）たばこの消費及びたばこの煙にさらされることが死亡，疾病及び障害を引き起こすことが科

学的証拠により明白に証明されている。（6）紙巻たばこが含む化合物や生ずる煙に薬理活性，毒

性，変異原性及び発がん性がある。（7）紙巻きたばこ及びたばこを含む他の製品が依存を引き起

こし及び維持するような高度の仕様となっており，たばこへの依存が国際的疾病分類において一

つの疾患として分類されている。（8）出生前にたばこの煙にさらされることが児童の健康上及び

発育上の条件に悪影響を及ぼすという明白な科学的証拠がある。（9）児童及び青少年による喫煙

その他の形態のたばこの消費が世界的規模で増大しており，性差に応じたたばこの規制のための

戦略が必要である。（10）たばこ製品の使用を奨励することを目的とするあらゆる形態の広告，販

売促進及び後援の悪影響を理解する。（11）たばこ製品のあらゆる形態の不法な取引（密輸，不法

な製造及び偽造を含む。）をなくすため協力して行動することが必要である。（12）すべての段階

におけるたばこの規制が十分な資金や技術を必要とすることを認識する。（13）たばこ産業と関係

を有しない非政府機関及び市民団体等によるたばこの規制のための取り組みが極めて重要である。

（14）たばこの規制のための努力を阻害するたばこ産業の活動について知らされる必要がある。 

 FCTC の第 1 条には「用語」，第 2 条には「この条約と他の協定及び法的文書との関係」として

「締約国は，人の健康を一層保護するため，この条約及び議定書によって求められる措置を超え

る措置を実施することが奨励され，また，これらのいかなる文書も，その規定と両立し，かつ，
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国際法に適合する一層厳しい条件を締約国が課することを妨げるものではない」と第 1 項に記さ

れている。第 3 条に「目的」，第 4 条に「基本原則」，第 5 条に「一般的義務」が記されている。

主要条文について表 1 に列記する。  

 条約第 7 条により，締約国会議は規定の実施のための指針（ガイドライン）を提案することと

されており，これまでに第 5 条 3 項，第 6 条，第 8 条，第 9 条 10 条，第 11 条，第 12 条，第 13

条，第 14 条についてそれぞれガイドラインが採択され，第 15 条については議定書が策定された。

また，2012 年の締約国会議（ソウル）では，FCTC の実施を加速し，たばこ産業による干渉から

たばこ対策を守れるようにと「ソウル宣言」が採択された。2014 年の会議では，たばこ税引き上

げ等価格政策がたばこ製品の消費を減らすための最も効果的な方策の 1 つである，と強調された。 

 

2．MPOWER の概要 

 WHO は FCTC によるたばこ対策の進捗状況を，2008 年から WHO Report on the Global Tobacco 

Epidemic を発刊して報告している。最新は 2015 年の第 5 版である 6）。この報告では，FCTC によ

るたばこ規制の中でも鍵となる 6 つの政策について，各国の進捗状況を評価しており，それぞれ

の政策の頭文字をとって“MPOWER”と呼ばれている（表 2）6）。 

 WHO Report on the Global Tobacco Epidemic 2015 は 2014 年 12 月 31 日までの各国のたばこ対策

の状況についてまとめている（たばこ税については 7 月 31 日，メディアキャンペーンについては

6 月 30 日までの情報に基づく）。WHO Report on the Global Tobacco Epidemic 2015 では各たばこ政

策について締約国の達成レベルを 4 段階で評価している（表 3）。 

 2014 年末時点に世界人口の 40%（28 億人）が暮らす世界の半分以上の国々において，少なくと

も一つの MPOWER 施策（ただし，ここでは M と W2 [脱たばこ・メディアキャンペーン]は含まな

い）が 4 段階評価の最高レベルの達成度に到達できていた。MPOWER の 2 つ以上の施策で最高レ

ベルを達成している国は 49 ヶ国（英国，オーストラリア，タイ等；世界人口の約 20%）であった。

そのうち，MPOWER の 4 つ以上の施策で最高レベルを達成している国が 7 ヶ国（ブラジル，ウル

グアイ，トルコ，ニュージーランド等；世界人口の約 4%）であり，7 ヶ国のうちの 5 ヶ国は低・

中所得国であった。国の所得に関わらずたばこ対策を推進できることが示唆される。しかし，M

を除く MPOWER 施策が一つも最高レベルに達していない国（日本を含む）が多くあり，こういっ

た国の住民はたばこの害から十分には守られているとは言い難い。すべての国は，根拠に基づく

有効なたばこ対策を実施・推進して，住民をたばこの害から守る必要がある。 

 現在，日本では Monitoring を除く MPOWER 施策のうちで最高レベルの達成度に到達している施

策は一つもなく，受動喫煙防止対策，脱たばこ・メディアキャンペーン，たばこの広告・販売・

後援の禁止の項目において最低レベルだと判定されている。世界を見渡してみると，たばこ対策

の先進国であるトルコ，ブラジル，オーストラリア，イギリスやタイ等では複数の MPOWER 施
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策で最高レベルを達成している（図 1）。例えば，英国では警告表示およびたばこの広告・販売促

進活動の禁止がレベル 2（最高の 1 つ下）と評価され，その他の項目はすべて最高レベルと評価

されている。また，タイやウルグアイのように高所得国でなくとも対策が進んでいる国も多くあ

ることが分かる。先進国である G7 諸国内での比較においても，日本のたばこ対策は遅れている。 

 世界の MPOWER の状況を地図で見ると（図 2～8），M:世界の 65 ヶ国 22 億人が，たばこの使用

に関する調査により定期的にモニタリングされている（図 2），P: 49 ヶ国（13 億人）で公共の場

所すべてを屋内全面禁煙とする法律等が施行されている（図 3），O:24 ヶ国（11 億人）が，国レ

ベルのクイットラインを含む適切な禁煙支援を受けられる（図 4），W1: 40 ヶ国（14 億人）で画像

による最高レベルの警告表示がなされている（図 5），W2:世界人口の 50％以上の人々は過去 2 年

間に 3 週間以上続くテレビやラジオによる脱たばこ・メディアキャンペーンからメッセージを受

け取る機会を得ている（図 6），E:29 ヶ国（8.3 億人）では完全にたばこの広告や販売促進・後援

が禁止されている（図 7），R:小売価格に税の占める割合が十分に高いレベル（75%以上）でたばこ

税を課しているのは，33 ヶ国（6.9 億人）のみである（図 8）という状況が見て取れる。 

 このように MPOWER によって世界的にたばこ対策の進捗が可視化され，世界各国がたばこ対

策をより高いレベルで実施できるよう MPOWER が促している。 

 

3．MPOWER 以外のたばこ対策の評価 

 たばこ対策を推進するためには政治家，政策立案者，政策担当者，たばこ対策専門家，市民組

織など広範な人々の賛同を要する。そのため，たばこ政策の重要性ならびに各たばこ政策の優先

順を明確にしておくことは重要である。たばこ政策を評価するためにヨーロッパ諸国で開発され

た Tobacco Control Scale1）では，たばこ対策に関するこれまでの知見および専門家集団の意見に基

づいて，各たばこ政策に点数を付けている（合計 100 点）。インパクトが大きいと考えられた順

に，たばこの値上げ・増税が 30 点，屋内禁煙化が 22 点，脱たばこ・メディアキャンペーンが 15

点，広告・販売促進・後援の禁止が 13 点，たばこの箱の警告表示，ならびに禁煙支援が 10 点と

評価された。この順がたばこ対策における優先順の一例である。Tobacco Control Scale は 2006 年

に続けて 2010 年，2014 年と出版されている。 

 たばこ政策に関する包括的評価の取り組みは WHO 以外の機関によっても多く実施されてきて

おり，CDC の State Tobacco Activities Tracking and Evaluation （STATE） System がその一つであ

る 7）。また，米国 The Community Preventive Services Task Force はコミュニティ･ガイドにおいて，

各たばこ対策について systematic review に基づく十分なエビデンスがある場合にその実施を推奨

している 8）。推奨されている対策は，（1）たばこの値上げ・増税，（2）屋内全面禁煙化，（3）

脱たばこ・メディアキャンペーン（他の政策と組み合わせて），（4）電話や携帯電話による禁煙

支援，（5）保健医療機関への啓発・教育（provider reminders），（6）禁煙治療費用の軽減助成，
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（7）未成年者にたばこを売らないようにする地域の取り組み（草の根活動など），等である。米

国コミュニティー・ガイドでは，州レベルやコミュニティーレベルの草の根活動のたばこ対策と

しての重要性についても強調されており，米国医学研究所による勧告 9）においても同様に推奨さ

れている。現状ではエビデンスがまだ十分ではないインターネット経由のたばこ対策等の取り組

みについても評価が実施されてきている。エビデンスが十分にあるたばこ対策群を包括的に実施

していくことが求められる。 

 

4．MPOWER 以外のたばこ対策 

(1) FCTC 第 5 条 3 項（公衆衛生政策のたばこ産業からの保護） 

 たばこ産業からの公衆衛生政策の保護を求める第 5 条 3 項については COP3 にてガイドライン

も採択されている 10）。ガイドラインは「長年にわたりたばこ産業は，たばこ流行をくい止めるた

めの公衆衛生政策を実施する政府や WHO の役割を阻害する意図を持って行動してきた」と，た

ばこ産業の干渉を指摘することからはじまる。締約国は，たばこ産業の商業上等の利益から公衆

の健康のための政策を擁護するために行動することが求められている。しかし，これに関する日

本の現状は深刻なものであり，たばこ産業からの干渉を十分に阻止できているとは言い難い。 

 たばこ産業は計画的・包括的戦略により FCTC の実施を妨害していることが報告されている 11）。

その戦略には，FCTC の実施で経済に悪影響があると主張すること，FCTC が通商ルールを侵害

していると主張すること，FCTC を主導した WHO の権威や提案の正当性を疑うように仕向ける

こと，たばこ対策は適度であり全面禁煙化等はやりすぎだと思わせること，たばこの害について

の科学的エビデンスを否定する主張をすること，FCTC に対抗するための CSR（corporate social 

responsibility）活動の実施などが含まれる 11-14）。たばこ産業はこれらを実行するために多額の宣伝

広告費を投じてメディアや各界のステークホルダー，たばこ産業を擁護する学識経験者を活用し

ている 3,11-14）。 

 日本には日本政府が株式の約 30%を保有する世界 3 位のたばこ会社である日本たばこ産業（JT）

がある。JT は，積極的な販売促進および宣伝広報活動，マーケティング戦略を展開している。 

 FCTC 第 5 条 3 項のガイドラインでは，指針となる原則および勧告を定めている 10,15）。原則 1

の通り，「たばこ産業と公衆衛生政策の間には，根本的かつ相容れない利害の対立が存在する」こ

とを認識した上で，締約国とたばこ産業の双方にそれぞれの活動に関して説明責任と透明性の確

保が求められる（原則 2 および 3）。原則 4 には，「たばこ製品は死をもたらす危険があるため，

たばこ産業がその事業を興し，運営するための奨励策を認めるべきでない。」とされている。 

 企業の社会責任（CSR）の名の下で実施される事業は大企業における必須要素となっている 16）。

たばこ企業が企業イメージ向上を目指して宣伝に投資し，各 CSR 活動を実施していることが明ら

かにされてきている。例えば，青少年向け喫煙防止プログラムは，青少年の喫煙をやめさせたり，
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喫煙開始を防いだりするものに見えるように作られてはいるが，実際には正反対の効果を持つこ

とが多いことも明らかにされた。喫煙を大人の行為として描くことで，これらのプログラムは青

少年にたばこをアピールするものとなっていることが WHO の報告書に示されている 16）。たばこ

企業の内部文書は，たばこ企業によるたばこ規制を弱体化させるための世界的な妨害工作の証拠

を提示していることも同報告書に示されている 16）。たばこ企業は公式には喫煙率とたばこの広告

との関連を否定しているが，社内では広告禁止はたばこの売上に対する脅威であるとして広告等

への規制活動を阻止する必要があるとしていることなども内部文書の分析などから明らかになっ

てきたことも同報告書に示されている。たばこ企業は常に若者には販売しないと主張しながら，

社内文書は明らかにそれとは違ったことを示している，ということである。CSR 活動を含めたた

ばこ企業によるたばこ政策への関与や干渉について警戒と対策を強めていく必要がある 16）。 

 第 5 条 3 項には「締約国は，たばこの規制に関する公衆の健康のための政策を策定し及び実施

するに当たり，国内法に従い，たばこ産業の商業上及び他の既存の利益からそのような政策を擁

護するために行動する」とあり，現在の日本にはたばこ産業を健全に発展させることを目的とし

た国内法である「たばこ事業法（1984 年策定）」がたばこ対策の阻害要因になっていることが指

摘されている 17,18）。たばこ対策をたばこ産業から守り，たばこ対策を FCTC の趣旨に沿って進め

るためには，たばこに関する規制行政のあり方を抜本的に見直すことが求められる 17,18）。 

 

(2) FCTC 第 16 条（未成年者の販売及び未成年者による販売） 

 第 16 条では「未成年者への販売及び未成年者による販売の禁止」が求められている。「国内法

によって定める年齢または 18 歳未満の者に対するたばこ製品の販売を禁止するために効果的な

措置をとる。 それにはたばこ製品の無償の配布の禁止や一本ずつの販売等の禁止，たばこの自動

販売機の未成年者による利用防止の確保などが含まれる。 また，未成年者へのたばこ製品の販売

を防止する効果的な措置の認識」などが明記されている。しかし，日本では，コンビニ等におい

て未成年者が担当するレジにてたばこを販売しており，年齢確認等の徹底はできていないのが現

状であり，年齢確認に関する逮捕や刑事裁判も起きている。日本には 1900 年に制定された未成年

者喫煙禁止法があるが，未成年の喫煙率は低下してきたものの，まだ課題は残っている。 

 2008 年に導入された自動販売機における年齢認証システム（タスポ）では，家族などからカー

ドを借りたり，自ら入手する者もいることもあり，多く吸っているグループの中ではカードを使っ

ている者の割合が高いことを指摘する調査がある 19）など，未成年者の喫煙を十分には防げないこ

とも分かっており，たばこの自動販売機の撤廃が求められる。 

 健康日本 21（第二次）では平成 34 年までに未成年者の喫煙をなくすことが目標として掲げら

れている。未成年者が喫煙を開始する大きな要因の一つは，親の喫煙であり，未成年者は受動喫

煙からも被害を受けている 20）。第 16 条や，根本の FCTC の目的である「たばこの消費及び受動
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喫煙が健康，社会，環境及び経済に及ぼす破壊的な影響から現在及び将来の世代を保護すること」

を目指す意味でも，未成年者をたばこの煙から守り，未成年者を喫煙者にしないためにも大人・

親の禁煙を推進することが重要である。 
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表 1．FCTC の主要条文 
 

FCTC 条文の

番号 
タイトル 内     容 ガイドライン 

第 5 条 3 項 たばこ産業からの公衆

衛生政策の保護 

たばこ産業の商業上等の利益から公衆の健康のための政策を擁護する

ために行動する。 

COP3 にて

採択 

第 6 条 たばこの値上げおよび

増税 

たばこの値上げや増税が，様々な人々，特に年少者のたばこの消費を減

少させるために効果的で重要な手段であることを認識し，たばこの価格

政策を実施する。 

COP6 にて

採択 

第 8 条 受動喫煙対策 屋内の職場や屋内の公共の場所等におけるたばこの煙にさらされること

からの保護について効果的な措置をとる。 

COP2 にて

採択 

第 9 条・10 条 含有物・排出物の規制

等 

たばこ製品の含有物・排出物に係る試験や測定および規制，そして情報

開示のための効果的な措置をとる。 

COP4 にて

採択 

第 11 条 包装・ラベル表示 たばこ製品の包装やラベル表示について，消費者に誤った印象を与える

表示等によりたばこ製品の販売を促進しない。あらゆる包装に警告表示

が必要である。警告表示は，複数の組合せで，大きく明瞭なもので，表示

面の 30-50%以上を占めるべきであり，写真や絵によることができる。 

COP3 にて

採択 

第 12 条 教育・情報の伝達・啓発 たばこの規制に関連する問題についての教育や啓発を行うための効果

的な措置をとる。啓発内容には，たばこによる健康被害（能動喫煙および

受動喫煙），禁煙やたばこのない生活のメリット，たばこ産業に関する情

報の公開，たばこの生産・消費が健康・経済・環境に及ぼす悪影響が含

まれ，保健従事者や地域住民など様々な人々へ情報を伝える。 

COP4 にて

採択 

第 13 条 たばこの広告や販売促

進・後援の禁止 

あらゆるたばこの広告，販売促進や後援（スポンサーシップ）を包括的に

禁止する。各国の憲法のために禁止する状況にない締約国は，あらゆる

たばこの広告，販売促進や後援に制限を課する。  

COP3 にて

採択 

第 14 条 禁煙支援 たばこの使用の中止やたばこへの依存の適切な治療を促進するため，

適切な指針を作成し，普及させ，ならびに効果的な措置をとる。  

COP4 にて

採択 

第 15 条 不法取引対策 たばこ製品のあらゆる不法な取引（密輸，不法な製造など）をなくするた

めの効果的な措置をとる。  

COP5 にて

議定書を策

定 

第 16 条 未成年者への販売・未

成年者による販売の禁

止 

国内法によって定める年齢または 18 歳未満の者に対するたばこ製品の

販売を禁止するために効果的な措置をとる。それにはたばこ製品の無償

の配布の禁止やばら売り等の禁止，たばこの自動販売機の禁止などが

含まれる。また，未成年者によるたばこ製品の販売を禁止する効果的な

措置をとる。 

  

第 17 条 代替活動への支援 たばこの労働者・耕作者や販売業者のために経済的に実行可能な代替

の活動を促進する。  

  

第 20 条・21

条 

研究・監視・情報交換・

報告 

たばこ規制の研究・たばこの監視プログラムやたばこに関する情報交換

について，地域的および国際的にプラグラムが実施・促進されるよう努め

る。締約国は，FCTC の実施や各国のたばこに関する状況について定期

的に締約国会議にて報告する。 

  

 

表 2．MPOWER 
 

 Monitor tobacco use and prevention policies たばこの使用と予防政策をモニターする（FCTC 第 20，21 条）  

 Protect people from tobacco smoke 受動喫煙からの保護（FCTC 第 8 条）  

 Offer help to quit tobacco use 禁煙支援の提供（FCTC 第 14 条）  

 Warn about dangers of tobacco 警告表示等を用いたたばこの危険性に関する知識の普及（脱たばこ・メディアキャンペー

ンを含む）（FCTC 第 11, 12 条） 

 Enforce bans on tobacco advertising, promotion and sponsorship たばこの広告，販促活動等の禁止要請（FCTC 第 13 条）  

 Raise taxes on tobacco products たばこ税引き上げ（FCTC 第 6 条） 
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表3. MPOWERにおけるたばこ政策の達成度（4段階評価） 
 

 
レベル 1（最も高い） レベル 2 レベル 3 レベル 4（最も低い） 

M 最近（5 年以内）の国を代表するサンプルの定期

的（少なくとも 5 年に 1 回）に収集された若年者

（13-15 歳男女）かつ成年者（15 歳以上）の喫煙

に関するデータがある 

定期的（少なくとも 5

年に 1 回）に収集され

ていない* 

若年者もしくは成年者

のデータしかない* 

最近かつ国を代表す

るデータがない 

P （1）医療施設，（2）大学以外の教育施設，（3）大

学，（4）行政機関の施設，（5）その他のカテゴ

リーに当てはまらない屋内の職場，（6）レストラ

ン（主に食事を提供），（7）カフェやバー（主にドリ

ンクを提供），（8）公共交通機関，の 8 つのすべ

ての場所が完全に禁煙化されているか，少なく

とも 90%の人口が完全禁煙化の法規制で守られ

ている 

(1)～(8)のうち，6-7 ヶ

所で完全に禁煙化さ

れている 

(1)～(8)のうち，3-5 ヶ

所で完全に禁煙化さ

れている 

(1)～(8)のうち，2 ヶ所

までしか完全に禁煙

化されていない 

O 国全体をカバーするクイットライン（無料禁煙電

話相談等）があり，ニコチン置換療法と診療所等

様々な機会における禁煙支援が費用助成のもと

受けられる 

ニコチン置換療法もし

くは診療所等様々な

機会における禁煙支

援の少なくとも一方に

費用助成がある 

ニコチン置換療法と診

療所等様々な機会に

おける禁煙支援の両

方ともに費用助成が

ない 

 

たばこ依存に対する

禁煙支援策がない 

W1 （警告表示）たばこの箱表面の50%以上を警告表

示が占め，（1）特別に健康被害についての警告

が義務付けられていること，（2）小売においてす

べての表面に表示されていること，（3）たばこに

よる健康被害について記述すること，（4）大きく，

はっきりと，明瞭に記載すること（色やサイズ等）

が義務付けられていること，（5）複数の警告パ

ターンを繰り返し使用すること，（6）写真や画像

を含めること，（7）警告を母国語で記載するこ

と，のすべての特徴を満たしている 

た ば こ の 箱 表 面 の

30-49%を警告表示が

占め(1)-(7)のすべて

の特徴を満たすか，

箱表面の 50%以上を

警告表示が占めるが

(1)-(7)のうち 1 個以上

の特徴を満たさない 

た ば こ の 箱 表 面 の

30-49%を警告表示が

占め(1)-(7)のうち 1 個

以上の特徴を満たさ

ないか，箱表面の 50%

以上を警告表示が占

めるが(1)-(7) のうち4

個以上の特徴を満た

さない 

警告表示がないか，

た ば こ の 箱 表 面 の

30%未満しか警告表示

がない 

W2 （脱たばこ・メディアキャンペーン）2012 年 6 月～

2014 年 6 月の間の 3 週間以上継続して実施さ

れ，（1）キャンペーンは包括的なたばこ対策プロ

グラムの一部として実施され，（2）実施前に対象

者集団を理解するための調査を実施すること，

（3）キャンペーンの題材は事前にテストして，修

正すること，（4）ラジオやテレビ，プレースメント

広告を政府自身もしくは外部のメディア関係者に

よって実施すること（5）ニュースに取り上げられ

るなどして周知されるように新聞記者などメディ

ア関係者とともに実施すること，（6）キャンペーン

が効果的に実施されたかプロセスを評価するこ

と，（7）キャンペーンの効果をみるために結果や

成果を評価すること，（8）テレビもしくはラジオに

て放送されること，のうちの 7 つ以上の特徴を満

たしている（8 は必須） 

3 週間以上継続する

キャンペーンが実施さ

れ ， (1)-(8) の う ち の

5-6 個の特徴を満たし

ている 

3 週間以上継続する

キャンペーンが実施さ

れ ， (1)-(8) の う ち の

1-4 個の特徴を満たし

ている 

3 週間以上継続する

キャンペーンが実施さ

れていない 

E （1）テレビやラジオ，（2）新聞や雑誌（ローカル誌

を含む），（3）屋外の広告板，（4）店頭販売広告

といった直接的な広告すべてを禁止し，（5）たば

こ製品の無料配布，（6）値下げ，（7）たばこブラ

ンド名を付けたたばこ以外の商品配布やサービ

ス提供，（8）たばこ以外の商品のブランド名をた

ばこ製品で使うこと，(8)テレビや映画にたばこや

ブランド名を登場させること（product 

placement），（9）企業の社会的責任（CSR）を含

む資金提供，といった間接的な宣伝・広報・資金

提供をすべて禁止している 

テレビ・ラジオと新聞

雑誌などの印刷媒体

での広告と(3)-(9)のう

ちのいくつかの広告

は禁止している 

テレビ・ラジオと新聞

雑誌などの印刷媒体

での広告だけは禁止

している 

たばこの広告・販売促

進・資金提供が全く禁

止されていない，もし

くは一部禁止されてい

るがテレビ・ラジオと

新聞雑誌などの印刷

媒体での広告が全て

禁止されているわけ

ではない 

R 国で最も普及しているたばこブランドの小売価格

に占めるたばこ税の割合が 75％より多い 

た ば こ 税 の 割 合 が

51-75％ 

た ば こ 税 の 割 合 が

26-50％ 

た ば こ 税 の 割 合 が

25％未満 

*一つ上のレベルとの違い 
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Raise taxes 
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き上げ 
健康被害 

の警告表示 

マスメディア

キャンペーン 

トルコ 

       
ブラジル 

       
ウルグアイ 

       
ニュージーランド 

       
オーストラリア 

       
タイ 

       
カナダ*  

       
英国* 

       
フランス* 

 
喫煙所設置可  

     
米国* 

 
州法で規制 

     
イタリア* 

 
喫煙所設置可  

     
ドイツ* 

 
州法で規制 

     
日本* 

        

 
レベル 4（最低）           レベル 3              レベル 2           レベル 1（最高） 

*G7 諸国 

※4 段階評価の詳細は表 3 を参照 

※MPOWER では W を 2 つに分けて評価している 

図 1.  WHO report on the global tobacco epidemic. 2015 による各国のたばこ対策の進捗評価，たばこ対策先進国および

G7 諸国 
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図 2．世界各国におけるモニタリング（MPOWER の M）の状況 -2014 年時点 

 

図 3．世界各国における受動喫煙防止法規制（MPOWER の P）の状況 -2014 年時点 
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図 4．世界各国における禁煙支援・治療（MPOWER の O）の状況 -2014 年時点 

 

 

図 5．世界各国におけるたばこの警告表示（MPOWER の W1）の状況 -2014 年時点 
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図 6．世界各国における脱たばこ・マスメディアキャンペーン（MPOWER の W2）の状況 -2014 年時点 

 

 

図 7．世界各国におけるたばこの広告規制（MPOWER の E）の状況 -2014 年時点 
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図 8．世界各国におけるたばこ税（MPOWER の R）の状況 -2014 年時点 
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第 2 節 国内の現状（モニタリング） 

 

1．喫煙率の現状と推移 
 

要 約 

 わが国の，成人男性の喫煙率は長期的には減少傾向にあったが，近年喫煙率の下げ止まりが見ら

れる。中高生の喫煙率は着実な減少が続いている｡2010 年のたばこ税の大幅値上げによる喫煙率およ

び喫煙量の抑制効果が一時的には観察されたが，その後効果が弱まる傾向が見られている。成人の

喫煙行動に関する調査等によると，多くの喫煙者が，医療従事者から禁煙アドバイスを受けておら

ず，禁煙していない。若い世代から壮年期にかけて女性の喫煙率は横ばいまたは漸増であるため，

喫煙率の男女の接近現象が観察される。妊婦の妊娠前の喫煙率が高い等，女性の喫煙問題もいまだ

に大きい。 

 

(1) 成人の喫煙率，喫煙行動の動向（国民健康・栄養調査より） 

 厚生労働省による国民健康・栄養調査（以前は国民栄養調査）では，1986 年から喫煙率を調査

している 1)。男性の喫煙率は調査開始時点よりほぼ一貫して減少傾向にあり，2010 年では，前年

に比較して大きな喫煙率減少が認められたが，その後は，喫煙率の減少傾向が鈍化している（図

1）。2014 年の結果では，男性の喫煙率は 32.2％，女性は 8.5％となっている。2010 年人口を用い

て年齢調整した喫煙率は男性 34.1％，女性 9.6％であった。なお，2003 年から，それまでの国民

栄養調査は国民健康・栄養調査に変わり，喫煙の定義も変更になった。それまでは「現在喫煙し

ている」と回答した者が喫煙者であったのが，「いままでに 100 本以上，または 6 ヶ月以上吸って

いて」「この 1 ヶ月間に毎日または時々吸っている」人を「現在習慣的に喫煙している者」として

いる（2003-2010 年）。しかし，2011 年からは「いままで習慣的にたばこを吸ったことがあり」「こ

の 1 ヶ月間に毎日または時々吸っている人」を「現在習慣的に喫煙している者」としているため，

年次推移の解釈には注意が必要である。 

 従来，国民健康・栄養調査による喫煙率の結果は，日本たばこ産業株式会社による調査の結果

より低い値が出る傾向にあったが，近年では大きな違いはなくなってきている。男性は 30-40 歳

代の喫煙率が高く（30 歳代 44.3％，40 歳代 44.2％），女性も 30-40 歳代の喫煙率が高い（30 歳代

14.3％，40 歳代 12.8％）。年齢階級別の動向の特徴は日本たばこ産業株式会社による調査の結果と

同様であったが，この 5 年間に認められた喫煙率の下げ止まり傾向は，国民健康・栄養調査に特

徴的である（図 1，2）。 

 現在習慣的に喫煙している者の中で，20 歳未満で喫煙を開始した者の割合を 2003 年と 2010 年

とで比較すると，男女とも 2010 年の方が大きく減少した。この結果と中高生の喫煙率が近年減少

していることを考えると，喫煙開始年齢が上がって，若年者の全体的な喫煙率の低下に寄与して
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いるものと推察される。ただ，高校生の喫煙率が減少し，20 歳代の喫煙率が高水準であることか

ら，20 歳前後で喫煙を開始する者が多くいることが推察される。 

 2003 年から 2011 年にかけて，現在習慣的に喫煙している者の平均喫煙本数は男女とも減少傾

向にある。特に 2009 年以降減少傾向が強くなった。現在喫煙者に占める 1 日当たりの喫煙本数が

21 本以上の者の割合も示されており，男女とも減少傾向にあるが，男性の減少傾向が強い。男性

では 2010 年にそれまでの減少傾向を大きく超える幅で割合が減少したが，その後横ばいになった

（図 3-1, 2）。年齢階級別喫煙本数をみると，50-60 歳代の喫煙本数が多く，若い世代では少ない

傾向にあり，どの年齢階級でも減少傾向にある。 

 現在習慣的に喫煙している者に占めるたばこをやめたいと思う者の割合をみると，男性より女

性での割合が高く，男女とも増加傾向にあったが，2010 年以降は減少または横ばいとなった（図

4）。年齢階級別にみると，どの年齢階級でもほぼ同様であり，どの年代でもたばこをやめたい者

の割合が高いことが明らかになった。やめたいと思う者を全て禁煙治療に導くことができれば，

喫煙率は大きく低下させることができると期待される。また，この 12 ヶ月間で医療機関において

禁煙を勧められた現在喫煙者の割合は男性で 63.6％（2009 年 46.9％，2010 年 39.5％），女性で

41.5％（2009 年 21.2％，2010 年 48.0％）と男性で増加したが，女性では 2011 年は増加が見られ

なかった。この 12 ヶ月間に健診受診時に禁煙を勧められた現在喫煙者の割合は男性で 46.6％

（2009 年 40.7％，2010 年 39.8％），女性で 26.5％（2009 年 17.9％，2010 年 26.1％）と男女と

もやや増加した２）。しかし諸外国に比べれば，医療関係者に禁煙を勧められる割合は依然低い。

したがって，禁煙をしたいと思っている喫煙者の割合が多いにもかかわらず，健診や医療機関受

診時に，医療従事者に禁煙のアドバイスを受ける割合は，まだ少ないといえる。 

 健康日本 21（第 2 次）およびがん対策推進基本計画では，2022 年度までに成人喫煙率（男女計）

を 12％にすることを目標に掲げているが，2010 年 19.5％，2011 年 20.1％，2012 年で 20.7％，2013

年で 19.3％，2014 年で 19.6％と 2010 年以降明確な減少傾向がなくなっており，このままでは達

成が困難となる可能性が高い。 

 

(2) 妊婦の喫煙 

 女性の喫煙に関して，妊婦の喫煙率調査が実施されている。 

 2013 年度の厚生労働科学研究（「健やか親子 21」の最終評価・課題分析及び次期国民健康運動

の推進に関する研究）によると，妊娠中の喫煙率は 3.8％と 2005 年（7.8％），2009 年（5.0％）と

比較して減少傾向にある 2)。しかし，育児期間中の父親の喫煙率は 41.5％，母親の喫煙率は 8.1％

であり 2)，多くの乳幼児が家庭で受動喫煙にさらされながら育てられている可能性がある。健康

日本 21（第 2 次）では，2014 年に妊婦の喫煙率を 0％にする目標を掲げている。 
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 また，日本産婦人科医会の産科医療施設での妊婦への喫煙率調査（2002 年 260 施設 16,528 名，

2006 年 344 施設，19,650 名）によると，妊婦の妊娠前の喫煙率は，2002 年で 34.5％，2006 年で

33.1％であった 3)。一般集団の 20-30 歳代の女性の喫煙率 13.6％（2009 年）に比べ 3 倍近く高い

状態であった。そのため妊娠がわかったときには胎内でたばこ煙由来の化学物質の曝露を受けて

いる者が多いと推察される。 

(3) 未成年者の喫煙行動 

 わが国では，未成年者の喫煙行動の調査が厚生労働科学研究として，1996 年から 2008 年まで

は 4 年毎に，2010 年からは 2 年毎に実施されている（最新の調査は 2014 年）4)。対象は全国の中

高生で，全国の中学，高校を無作為に抽出し，在校生全員を調査している。喫煙者の定義は，喫

煙経験者（今までに一口でも吸ったことがある者），月喫煙者（この 30 日間に 1 日でも喫煙した

者＝中高生の現在喫煙率として用いられている），および毎日喫煙者（この 30 日間に 30 日喫煙し

た者）としている。 

 1996 年以降，男女，中高生とも，喫煙経験者率，月喫煙者率，毎日喫煙者率は，特に 2004 年

以降では着実に減少傾向にあり，近年ではかなり低い水準まで低下している（図 5）。女子より男

子で喫煙率は高いが，その差は縮まりつつある。中高生の喫煙率が減少し続けていることは，将

来のわが国の成人の喫煙率抑制につながり，喫煙に起因する疾病量の減少をもたらすことが期待

される。健康日本 21（第 1 次）の最終評価においても改善傾向が顕著な優秀な指標の一つに数え

られている。健康日本 21（第 2 次）では，2022 年度に中高生の喫煙率を 0％にする目標を掲げて

おり，それに向かって減少を続けている。2010 年の値上げの後で，それまでの減少傾向をさらに

加速させる減少までは確認されなかった。 

 未成年者の喫煙防止対策の一環として，2008 年 7 月より「taspo（タスポ）」対応の「IC カード

方式成人識別たばこ自動販売機」を全国で稼働開始した。未成年の喫煙者の中にはタスポを使っ

てたばこを入手した者が一定割合存在し，最近の調査になるほど，割合が増加する傾向にあった

が，2010 年から 2014 年の間にはほとんど増加しなかった。2010 年，2014 調査において，毎日喫

煙者のタスポ使用の有無別の 1 日の平均喫煙本数を見ると，タスポ使用経験者の喫煙本数が多

かった。未成年者の喫煙防止対策の一環として導入されたタスポは未成年者のたばこ購入を防止

できていないことが示唆された。今後実効性のある未成年者の喫煙防止対策の強化が望まれる４）。 

 

(4) まとめ 

 国民健康・栄養調査の結果によると 2010 年には，喫煙率及び喫煙本数の急激な減少が認められ

たように観察されたが，厚生労働省の研究班の調査結果では，大きな効果は観察されなかった２）。

その後，国民健康・栄養調査による成人喫煙率が下げ止まったことを踏まえると，大幅値上げに

よる喫煙率および喫煙量の抑制効果は一時的には観察されるが，その後比較的早期に効果が弱ま
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る可能性が示唆される。日本のたばこ価格は，値上げ後も，国際的にみて非常に低く，今後も引

き続き，たばこ税・価格の大幅な引き上げを実施する必要がある。 

 わが国の，成人男性の喫煙率は長期的には減少傾向にあるが，近年下げ止まりが見られる。ま

た，中高生の喫煙率は着実に減少しているが，20 歳代の喫煙率は著明には減少しておらず，高校

卒業後の数年間に喫煙習慣がどのように獲得されているのかについて，今後の調査が必要である。 

 わが国の男性が高く，女性では相対的に低いという男女別の喫煙率のパターンはアジアの開発

途上国と共通しており，使用されるたばこ製品は紙巻たばこがほとんどであるという特徴を持つ。

しかし，女性の喫煙率は横ばいまたは漸増であるため，男女の喫煙率が接近する傾向が見られて

いる。また，従来型のたばこ製品以外の，無煙たばこ，電子たばこ，電気加熱式たばこなど新し

い製品群の使用が広がっている。今後，これらを含めて使用動向を注意深く監視する必要がある。 

 

 

引用文献 

1）厚生労働省．国民健康・栄養調査．厚生労働省， 
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2）山縣然太朗：「健やか親子 21」の最終評価・課題分析及び次期国民健康運動の推進に関する研究．平成

25 年度 厚生労働科学研究費補助金 成育疾患克服等次世代育成基盤研究事業「「健やか親子 21」の最終

評価・課題分析及び次期国民健康運動の推進に関する研究」 総括研究報告書．2014． 

3）大井田隆，曽根 智史, 武村 真治, 尾崎 米厚, 兼板 佳孝, 玉城 哲雄, 簔輪 眞澄, 林 謙治. わが国にお
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4）厚生労働科学研究費補助金研究班．未成年者の喫煙及び飲酒行動に関する全国調査，未成年者の喫煙実
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図 1．現在習慣的に喫煙している者の割合の年次推移 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 2．性別，年齢階級別喫煙率 
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図 3-1．1 日喫煙本数の分布の推移（現在喫煙者 男性） 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 3-2．1 日喫煙本数の分布の推移（現在喫煙者 女性） 
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図 4．現在習慣的に喫煙している者における，やめたい者の割合 

 

 

図 5．わが国の中高生の喫煙者率の推移 
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2．受動喫煙の現状と推移 
 

要 約 

 受動喫煙とは，健康増進法 25 条にて「室内又はこれに準ずる環境において，他人のたばこの煙を

吸わされることをいう」と定義されている。2013 年の国民健康・栄養調査によると，非喫煙者のう

ち受動喫煙が家庭で「ほぼ毎日」あったと回答した者の割合は，20 歳以上の男女合計で 9.3%，職場

で「月１回以上」あったと回答したのは 33.1％であった。同様に，非喫煙者のうち月に 1 回程度以

上あったと回答した者の割合は，飲食店では 46.8%，行政機関では 9.7%，医療機関では 6.5%，学校で

は 28.2％（学校のみ 20-29 歳男女が対象）であった。労働者健康状況調査によると，職場で喫煙し

ない労働者における受動喫煙にさらされている者（毎日もしくはときどきの受動喫煙あり）の割合

は，男女合計で 72.9%（2002 年），56.4%（2007 年），42.2%（2012 年）であった。21 世紀出生児縦断

調査によると，乳児（0.5 歳児）の両親の 10.9%が，両親ともに自宅室内で喫煙していた（2001 年）。

両親のいずれかが室内で喫煙している割合は 36.8%（2001 年），14.4%（2010 年）であった。 

 

わが国の状況 

 日本の一般住民が受動喫煙にさらされている実態に関して，2003 年および 2008 年，2010 年，

2011 年，2013 年の国民健康・栄養調査にて調査されている。家庭，職場，飲食店，行政機関等の

場所において「この 1 ヶ月間に自分以外の人が吸っていたたばこの煙を吸う機会（受動喫煙）が

ありましたか。」との質問に対して「ほぼ毎日」「週に数回程度」「週に 1 回程度」「月に 1 回程度」

「全くなかった」「行かなかった」の選択枝で回答を求めた。2008 年～2013 年の調査の結果を図

1 に提示する（2003 年では非喫煙者における値は提示されていない）。2013 年調査で，非喫煙者

のうち受動喫煙が「ほぼ毎日」あったと回答した者の割合は，20 歳以上の男女合計で家庭では 9.3%

（女性で 13.0％，男性で 3.5％）であった（図 1）。同様に非喫煙者のうち月に 1 回程度以上あっ

たと回答した者の割合は，職場では 11.6％（男性で 15.7％，女性で 8.2％），飲食店では 46.8%，

行政機関では 9.7%，医療機関では 6.5%（図１），学校では 28.2％（学校のみ大学生等が含まれる

20-29 歳男女を対象とした）であった。15-19 歳に関しては 2003 年および 2008 年においてのみ調

査されており，2008 年に 15-19 歳の男女の 23.3%が家庭にてほぼ毎日受動喫煙にあっており，15.2%

が学校にて月に 1 回程度以上の受動喫煙にあっていた。 

 2008 年調査では，家庭で非喫煙女性の 18.5%，職場では非喫煙男性の 20.9%がほぼ毎日受動喫煙

を受けていると回答した。この割合は，2013 年にはそれぞれ 13.0%，15.7%であり，この 5 年間で

5 ポイント程度減少していた。 

 また，厚生労働省が実施している労働者健康状況調査等の労働安全衛生に関する調査（事業所

票）では，日本全国における 10 人以上の労働者がいる職場について受動喫煙防止対策の状況が調

査されている。1997 年～2013 年にかけての事業所全体を禁煙にしている割合の推移を産業種別に

表 1 に示す（2012 年および 2013 年調査については敷地内全面禁煙と建物内全面禁煙を合計した

割合）。 産業種別にみると，製造業や宿泊業における全面禁煙の割合が低く，医療・福祉や教育
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関連の事業所では全面禁煙の割合が高くなっていた。ただし，これらのデータには労働者数が 10

人未満の事業所は含まれていない点に注意を要する。 

 労働安全衛生に関する調査（個人票）では，労働者における受動喫煙について調査されており，

職場で喫煙しない労働者における受動喫煙が「ほとんど毎日ある」と回答した者の割合は，男女

合計で 33.1%（2002 年），19.2%（2007 年），11.4%（2012 年），10.3%（2013 年）と減少していた 1)。

しかし，受動喫煙が「ときどきある」とした者も含めると受動喫煙にさらされている者の割合は，

男女合計で 73.0%（2002 年），56.4%（2007 年），42.2%（2012 年），36.8%（2013 年）であった 1）。 

 2001 年および 2010 年に厚生労働省が実施した 21 世紀出生児縦断調査では，日本全国を代表す

る乳児（0.5 歳児）おおよそ 5 万人について両親の喫煙状況が調査されている。2001 年時の両親

の喫煙状況についての分析結果では，10.9%の両親がともに自宅室内で喫煙していた 2)。両親のい

ずれかが自宅室内で喫煙している割合は 36.8%（2001 年），14.4%（2010 年）であり，両親のいず

れかが喫煙している割合は 63.2%（2001 年），41.7%（2010 年）であった 3)。 

 健康日本 21（第二次）では受動喫煙にさらされている者の割合を低下させる目標値として，行

政機関：0％（2022 年度），医療機関：0％（2022 年度），職場：受動喫煙の無い職場の実現（2020

年），家庭（個人レベル・ほぼ毎日の頻度）：3％（2022 年度），飲食店（個人レベル・月に 1 回程

度以上の頻度）：15％（2022 年度），さらには妊娠中の喫煙をなくすこと（0%：2014 年）を掲げて

いるが，目標値を実現できている項目はまだない。人々を受動喫煙による健康影響から守るため

に，屋内全面禁煙化の推進が求められる。 
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2）Tabuchi T, Fujiwara T, Nakayama T et al. Maternal and paternal indoor or outdoor smoking and the risk of asthma 

in their children: A nationwide prospective birth cohort study. Drug Alcohol Depend 2015; 147C: 103-108. 

3）Saito J, Tabuchi T, Shibanuma A et al. 'Only Fathers Smoking' Contributes the Most to Socioeconomic 

Inequalities: Changes in Socioeconomic Inequalities in Infants' Exposure to Second Hand Smoke over Time in 

Japan. PLoS One 2015; 10: e0139512. 
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表 1．日本全国の 10 人以上の労働者がいる事業所における全面禁煙とされている割合 
 

 
事業所全体を禁煙にしている割合(%) 

産業種 1997# 2002# 2007 2012* 2013*† 

合計 4.5 8.4 18.4 42.0 44.4 

林業 2.1 3.3 12.9 36.5 37.4 

鉱業 0.1 0.7 6.1 29.4 23.3 

建設業 2.5 2.9 10.8 39.1 37.9 

製造業 3.0 4.5 7.0 24.1 32.1 

電気・ガス・熱供給・水道業 2.8 1.2 6.3 25.0 22.5 

運輸・通信業 3.6 6.7 - - - 

 運輸業 3.6 6.6 8.7 38.6 30.5 

 通信業 3.5 11.5 23.2 52.8 49.6 

卸売・小売業，飲食店 5.0 8.4 20.3 44.4 44.6 

 卸売業 2.2 9.1 18.8 40.2 35.1 

 小売業 7.6 10.0 21.1 46.6 49.6 

金融・保険業 4.2 6.3 24.5 40.9 44.1 

 金融業 - - 21.5 38.1 42.3 

 保険業 - - 30.0 45.2 46.8 

不動産業 4.1 16.1 16.6 45.3 59.0 

飲食店，宿泊業 - - 14.3 29.8 36.5 

 飲食店 5.2 4.1 16.1 30.3 37.7 

 宿泊業 - - 2.2 25.4 26.5 

医療，福祉 - - 45.6 77.2 82.0 

教育，学習支援業 - - 44.2 70.8 74.3 

複合サービス事業 - - 15.3 43.4 45.4 

サービス業 6.9 14.5 19.0 41.3 40.3 

*建物内禁煙および敷地内禁煙の合計 

†2013 年：労働安全衛生調査（実態調査）；1997-2012 年：労働者健康状況調査 

# 1997 年・2002 年の値は各産業の分類が大きく変わったことによる影響があり，合計以外は経年変化の解釈には注意を要する。 
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図 1. 非喫煙者の受動喫煙の割合 

※家庭は，受動喫煙がほぼ毎日と答えた割合。その他は，受動喫煙が月１回以上と答えた割合。
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3．喫煙の社会的格差 

要 約 

 所得，学歴，職業等に関連した社会経済的要因（socioeconomic status: SES）によって喫煙率が異

なり，これは喫煙の社会的格差と呼ばれている。低 SES 者は，喫煙率が高く，喫煙を開始しやすく，

禁煙を行いにくく，受動喫煙に曝露されやすいことは，多くの国に共通する傾向である。日本でも，

公的統計および個別な研究において，低 SES と喫煙の関連が確認されている。喫煙の流行モデルに

従うと，集団全体の喫煙率の低下に伴い，喫煙は低 SES 者の特徴となり，喫煙の社会的格差は拡大

し，これは今日の日本に当てはまる。たばこ対策はその方法により，喫煙の社会的格差を拡大させ

ることもありうる。たばこ対策を行うにあたっては，低 SES 者を重視した取り組み，喫煙の社会的

格差のモニタリングなど，喫煙の社会的格差への考慮が必要である。 

 

(1) 喫煙の社会的格差とは 

 近年，「健康格差」あるいは「健康の不平等」という言葉が公衆衛生等の分野でしばしば使用さ

れるようになり，「健康の社会的決定要因」を研究する「社会疫学」の分野が発展してきた 1-3）。

「健康日本 21（第二次）」は健康格差の縮小を目標に掲げており，そこでは，健康格差は，「地域

や社会経済状況の違いによる集団における健康状態の差」と定義されている 4）。国内外の研究で，

健康水準およびそれに関連した状況（リスク因子や健康関連行動など）が，所得，学歴，職業（職

業階層，職種，雇用形態など）等の社会経済的要因（socioeconomic status: SES）によって異なる

ことが示されている。 

 喫煙は健康影響のもっとも大きい生活習慣のひとつで，これまで，SES による喫煙の違い，す

なわち“喫煙の社会的格差”が国内外で明らかにされている。喫煙の社会的格差は，喫煙がリス

ク因子となる疾病（がん，循環器病など）の罹患や死亡の社会的格差の背景として重要である。

また，喫煙の社会的格差の議論は，他の生活習慣を含む健康関連行動の形成や生活習慣病の予防

への貴重な示唆を与える。 

 

(2) 喫煙の社会的格差の国際的な動向 

1）国際的状況と喫煙の流行モデル 

 経済協力開発機構（OECD）のデータによると，喫煙率やその性差には国によって違いがある。

スウェーデン等の北欧では，喫煙率は 10 数％で，ほとんど性差がない。米国は男性 16％・女性

12％，英国は男性 22％・女性 19％，フランスやスペインは男性約 30％・女性約 20％となってい

る。先進国の中では，日本や韓国において，性別による喫煙率の差が大きい 5）。 

開発途上国では，喫煙率に関するデータは十分ではないが，WHO による世界的な調査では，総

じて，国の所得水準によって男性の喫煙率はあまり変わらないが，女性の喫煙率は低および中所
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得の国は高所得の国に比較して低い。結果として，開発途上国では，性別による喫煙率の差が大

きい特徴を持つ 6, 7）。 

 ある社会の中で喫煙が広がり（喫煙者が増え），やがて喫煙者が減っていく「喫煙の流行モデル」

は，4 つのステージで構成される 8, 9）。ステージ 1 では，男性（特に高 SES 者）の間で喫煙が広が

り始める。ステージ 2 では，男性の喫煙率が急激に上昇し，50％程度を超えると女性の喫煙率が

上昇し始める。ステージ 3 では，男性の喫煙率がピークとなり，様々なたばこ対策によって，特

に男性の間で喫煙率が低下していく。やがて，喫煙率の低下は緩やかになり，男女の喫煙率が同

程度になる（ステージ 4）。ステージ 3 において，高 SES 者で喫煙率の低下が起こりやすいため，

結果的に，低 SES 者の喫煙率が高くなる。このモデルはすべての国や地域に当てはまるわけでは

ないが，後述するように，現在の日本は，女性の喫煙率はこのモデルの典型的なパターンよりも

低いものの，男性の喫煙率は徐々に低下し，低 SES 者の喫煙率が相対的に高いことを考えると，

喫煙の流行モデルは日本をはじめ多くの国において当てはまるモデルと言える。 

2）喫煙と SES の一般的な傾向 

 喫煙と SES との関係については，海外を中心に多くの知見が蓄積されている。喫煙をさらに「現

在の喫煙」「たばこの消費（喫煙量）」「喫煙の開始」「禁煙」「受動喫煙の曝露」などに分けて考え

ることが，喫煙と SES の関係性の説明ならびにたばこ対策を考える上で重要である。 

 現在の喫煙と SES については，貧困，所得，学歴，家の所有，一人親等の個人要因に加えて，

地域の社会経済的要因や社会的結束力などとの関係が明らかになっている 10）。特に，学歴は一貫

して喫煙に関連しており，高学歴で喫煙率が低い傾向が一般的で，かつ，国の所得が高くなると，

学歴による喫煙率の違いは顕著となる 10, 11）。たばこ消費量に関しては，先進国では重度喫煙者の

割合は高 SES 者で高いのが一般的であるが，先進国以外では低 SES 者の方が多いか同程度とされ

ている 10）。 

 喫煙の開始に対しては親の喫煙がもっとも強い予測因子であるが，これは，親の喫煙が世帯の

SES に関係することの影響が大きい 10）。禁煙と SES との関連も明らかで，低 SES 者は禁煙の可能

性が低く，喫煙率の社会的格差を生む要因になっている 10）。受動喫煙の曝露の要因について，小

児に関する研究が多く，それらのレビューによると，親の喫煙，低い SES，本人の低い学歴が強

く関係している 12）。 

3）喫煙の社会的格差の背景・要因 

 喫煙の社会的格差を生む背景や要因は複雑で，多くの要因が相互に関係しながら，影響してい

ると考えられる（図 1）。例えば，幼少時におけるニコチンの曝露（受動喫煙），不安やうつ，喫

煙する親や友人の影響，社会的モデル（手本となる人物の喫煙），たばこ産業のマーケティング（低

SES 者をターゲットにした集中的なマーケティング），屋内での仕事の可能性，好みの文化（映画

やマンガなど）での喫煙の表現などが挙げられている 13）。また，たばこの害に関する知識，育成
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環境の影響，禁煙・分煙環境，禁煙支援の機会やアクセス，喫煙あるいは禁煙キャンペーンに対

する反応の違いなども指摘されている 10）。近年では，社会的ネットワークの中で喫煙が広がると

する“社会的感染理論”（Social Contagion Theory）が注目されている 14）。 

 喫煙の開始に関連する要因として，親の喫煙以外にも，社会的規範，家庭内でのたばこの入手

のしやすさ，友人の喫煙，喫煙の誘いに対する抵抗，たばこの健康被害に対する知識，学業成績

などが関係することが指摘されている 10）。 

 

(3) 日本における喫煙の社会的格差 

 日本においても近年，健康格差への関心が高まり，死亡や罹患などの健康水準の他，喫煙を含

むリスク因子や健康関連行動の社会的格差を明らかにする研究や調査が行われるようになった。 

 成人の喫煙率については，所得，学歴，職業などの関係が，複数の研究で検討され，低 SES 者

で喫煙率が高い傾向が認められている。Fukuda らは，国民生活基礎調査のデータをもとに，性・

年齢階級別に世帯所得と喫煙率の関係を分析し，若年女性で関係が強いことを示している 15）。

Anzai らは学歴 16），Martikainen らは社会階層 17），Nakamura らは職業，学歴，所得 18），Nishi らは

学歴，職業階層 19），Sakuta らは職業階層と喫煙の関係 20）を明らかにしている。 

 国の公的データでも SES と喫煙率の関係がモニタリングされるようになり，国民健康・栄養調

査において世帯所得と喫煙との関係が公表されている。図 2 に結果を示したように，低所得ほど

喫煙率が高く，特に女性で所得との関連が顕著である 21）。年齢階級別に詳しく見ると，所得と喫

煙との関連は，高齢者に比較して若年で強い（図 3）22），学歴との関係も明確で，低学歴ほど喫煙

率は高く，その傾向は若年で顕著である（図 4）23）。婚姻状態との関係では，配偶者がいる者は男

女ともに喫煙率が低いのが一般的であるが，若年では逆の関係も認められている 15, 24）。 

 受動喫煙については，海外と同様に，小児の受動喫煙曝露（親の喫煙）は低い所得と強く関係

している 25）。2001 年と 2010 年での小児の受動喫煙曝露を比較した研究でも，この傾向は同様で

あるが，特に，父親の喫煙の寄与が大きいことが示されている 26）。禁煙については，低所得と低

学歴は禁煙と負の関係があることが示されている 15, 27）。また，男性の禁煙は配偶者の喫煙状況と

関係しており，女性の禁煙は，高い学歴者のみで配偶者の影響が認められている 28）。 

 地域による喫煙率の差も存在する。都道府県を単位に年齢調整した喫煙率を比較すると，男性

では，最も高い 49.9％から最も低い 36.6％，女性では最も高い 22.0％から最も低い 9.4%まで幅が

ある（図 5）29）。地域の社会経済的要因については，社会的結束の強い地域では女性の喫煙率が低

い 24），一人当たりの所得の高い地域で女性の喫煙率が高いことが示されている 30）。地域の社会経

済的な指標は，都市化や文化的な違いを代替的に表している可能性もあるため，慎重な解釈と今

後の分析が必要である。健康日本 21（第二次）では，地域による健康格差の縮小が目標のひとつ
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に挙げられており 4），喫煙の地域による違いは，地域のたばこ対策との関連でも，注目すべき問

題である。 

 職域に関連して，図 6 に示したように，事業場の規模や職業による喫煙率の違いも大きい。医

療保険では，協会けんぽや市町村国保は，共済組合や健保組合よりも喫煙率が高く，その違いは

男性よりも女性で顕著である 22, 31）。また，職場のソーシャルキャピタルが低いと喫煙率が高いこ

と 32）や仕事の身体的負担が大きいと禁煙の率が低いことが示されている 33）。職場の喫煙対策が

従業員の喫煙状況に関連することを考えると 34），職場を単位とした分析や対策は重要である。 

 

(4) 喫煙の社会的格差の縮小を目指して 

 上記のように，喫煙には多くの社会的な要因が関係しているため，喫煙や受動喫煙の減少のた

めには重層的な（多重レベルの）取り組みが求められる。喫煙は，個々人の問題だけではなく，

環境や社会制度を含む多様なレベルの要因が相互に関連しあう，つまり，エコロジカルなモデル

（Ecological Model あるいは Social Ecological Model）として整理できる 35）。 

 近年，たばこ対策が，全体の喫煙率だけでなく，喫煙の社会的格差に与える影響が注目されて

いる。たばこ対策による喫煙率の低下は，所得や学歴等の SES によって異なり，対策によっては，

喫煙の社会的格差が拡大することが指摘されている 36, 37）。種々のたばこ対策の喫煙の社会的格差

への影響をレビューした論文では，たばこの値上げは，喫煙の社会的格差を縮小させる方向に働

きやすいこと，受動喫煙防止（スモークフリー施策）は，強制的・包括的な対策では，社会的格

差を縮小させることが多いが，自主的・部分的な対策では，社会的格差は拡大する傾向があるこ

と，マスメディアなどを使ったキャンペーンへの感受性は，高 SES 者のほうが強く反応しやすく

（社会的格差を拡大），同様に，禁煙指導でも，高 SES 者のほうが利用しやすく，禁煙成功率も高

いことが示されている 36, 37）。日本においては，たばこの値上げによる喫煙の社会的格差の検討が

なされているが，その影響は明らかではない 38）。 

 薬物依存に関連して使用される“Social Immunization”（社会的予防接種）という考え方は 39），

喫煙にも応用できる。喫煙が，個人のつながりや社会的ネットワークを通じて“感染”するので

あれば，感染を予防するための“免疫”を獲得させるのが，社会的予防接種の目的となる。喫煙

では，幼稚園，小学校，中学校，高校，大学，社会人と，ライフステージに応じて，免疫力を高

めるための健康教育等を行うことが喫煙を防ぐことにつながる可能性がある。 

 日本では，喫煙率は徐々に低下し，たばこの流行モデルに沿えばステージ 4 に当てはまる。喫

煙率の低下とともに，喫煙の社会的格差が問題となり，その動向は公衆衛生上の重要な課題となっ

ている。たばこ対策を行う場合には，集団全体の喫煙率の低下とともに，喫煙の社会的格差への

影響も考慮し，できるだけ喫煙の社会的格差を縮小させつつ，喫煙率を低下させる方法を選択す

ること，たばこ対策に当たっては低 SES 者をターゲットにした施策を行うことが重要である。ま
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た，同時に，そうした施策の評価として，SES による喫煙の違いを測定し，モニタリングするこ

とが欠かせない。米国やオーストラリアなどでは，基本的な属性（SES や地域など）ごとの喫煙

率が定期的にかつ詳しくモニタリングされており 13, 40），同様な取り組みが日本でも求められる。 
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図 1．喫煙の社会的格差に関する要因のまとめ 12） 

 

 

図 2．所得による喫煙率 

平成 26 年国民健康・栄養調査より 21） 
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図 3．所得別喫煙率（性・年齢階級別） 

平成 19 年国民生活基礎調査より 22） 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 4-1．学歴別の喫煙率（％）- 25-74 歳男性，2010 年 23) 
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図 4-2．学歴別の喫煙率（％）- 25-74 歳女性，2010 年 23) 

 

 

 

 

図 5-1．都道府県別喫煙率（男性 20～69 歳；年齢調整）29) 
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図 5-2．都道府県別喫煙率（女性 20～69 歳；年齢調整）29) 

 

図 6．事業所規模別の喫煙率（男性 20～39 歳） 

平成 19 年国民生活基礎調査より 22） 
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第 3 節 受動喫煙防止対策 

 

1．受動喫煙防止の法制化 
 

要 約 

わが国では平成 15（2003）年の健康増進法の制定及び平成 27（2015）年の労働安全衛生法の一部

改正により受動喫煙を防止することが努力義務とされ，学校や病院，官公庁などの禁煙化が進んで

きたが，喫煙室を設置してもたばこ煙の漏れが防止できないことや，喫煙室の清掃や喫煙可能な店

舗での接客など従業員の受動喫煙問題はいまだ残っている。 

平成 26（2014）年までに，49 か国で屋内を全面禁煙とする罰則のある法規制が施行されている。

法律により屋内を全面禁煙とした国などでは，国民の喫煙関連疾患による入院リスクが減少したこ

と，一般の職場だけでなくレストラン，バー（居酒屋等）まで全面禁煙化が広がっているほど入院

リスクの減少の度合いが大きかったことが報告されている。 

国民の喫煙関連疾患を防止するために，「FCTC 第８条履行のためのガイドライン」をはじめ，WHO

等の各種文書に記載されているように，わが国でも喫煙室を設置することなく屋内を 100%禁煙化を

目指すべきである。 

 

(1) わが国の状況 

1）法律とガイドライン，通知等による屋内の規制 

 わが国では，昭和 50 年代から受動喫煙に起因する健康上の悪影響について社会的な関心が高ま

り，平成 12（2000）年に始まった健康日本 21 のたばこ対策の 4 本柱の一つとして「公共の場や

職場での分煙の徹底及び効果の高い分煙についての知識の普及」という目標が立てられた 1）。 

 平成 15（2003）年に施行された健康増進法第 25 条で「学校，体育館，病院，劇場，観覧場，

集会場，展示場，百貨店，事務所，官公庁施設，飲食店その他の多数の者が利用する施設を管理

する者は，これらを利用する者について，受動喫煙（室内又はこれに準ずる環境において，他人

のたばこの煙を吸わされることをいう）を防止するために必要な措置を講ずるように努めなけれ

ばならない」とされたことにより，郵便局や銀行，関東の私鉄をはじめ，多くの公共的な施設の

全面禁煙化が進んだ 2）。その一方で，屋内に喫煙場所を設ける際には，平成 14（2002）年の分煙

効果判定基準策定検討会報告書における「判定基準 1」3），および，平成 15（2003）年の「職場

における喫煙対策のための新ガイドライン」における「一定の要件を満たす喫煙室」として 4），

非喫煙場所から喫煙場所（喫煙室）に向かう一定の空気の流れ（0.2m/s 以上）を確保するべきこ

とが示されたことにより，多くの公共施設や企業が喫煙室を設置した。 

 米国暖房冷房空調学会（American Society of Heating, Refrigerating and Air-Conditioning Engineers: 

ASHRAE）は，ASHRAE Position Document on Environmental Tobacco Smoke （2013）において，屋

内を全面禁煙にすることが受動喫煙による健康リスクを回避する唯一の手段である，と述べた上

で，完全に隔離された喫煙室について以下の見解を示している 5）。 



第３章 たばこ対策 

第３節 受動喫煙防止対策 

458 

・ 禁煙区域と独立した空気の供給と排気システムで，かつ，供給される気流が出入口の方向

に向いていないこと 

・ たばこ煙を含んだ排気が禁煙区域への空気を供給する吸気口，窓などの自然換気を汚染し

ないように配慮すること 

・ 喫煙室と出入口は気密性のある隔壁で禁煙区域と隔離されていること 

・ 喫煙室を利用する喫煙者の健康リスクは防止できない 

 実際に運用されている喫煙室では，喫煙者が出入りする際にたばこ煙が漏れるため，喫煙室の

周囲はたばこ煙で汚染されることが指摘されている 6）。わが国で使用されている喫煙室とその周

囲でたばこの燃焼によって発生する微小粒子状物質（PM2.5）を測定した研究では，以下の理由に

より喫煙室からたばこ煙の漏れを防止することは不可能であることが指摘されている 7）。 

①強制排気をする際には同じ体積の空気を供給するための開口面（ガラリ，アンダーカット）

が必要である。開閉するドアのフイゴ作用によりガラリ等からたばこ煙が押し出されること 

②歩行速度は 0.5〜0.7m/s であるため，退出する喫煙者の後ろに出来る空気の渦に巻き込まれ

て喫煙室外に持ち出されること 

③喫煙者の肺に充満したたばこ煙が禁煙区域で吐出されること 

 平成 22（2010）年 2 月に厚生労働省から発出された「受動喫煙防止対策について」（健発 0225

第 2 号）ではたばこ規制枠組条約（FCTC）を参照し，「受動喫煙が死亡，疾病及び障害を引き起

こすことは科学的に明らかである」「今後の受動喫煙防止対策の基本的な方向性として，多数の者

が利用する公共的な空間については，原則として全面禁煙であるべきである」「少なくとも官公庁

と医療施設は全面禁煙とすることが望ましい」と述べ，今後の受動喫煙防止対策の基本的な方向

性として「多数の者が利用する公共的な空間については，原則として全面禁煙であるべきである」

「屋外であっても子どもの利用が想定される公共的な空間では，受動喫煙防止のための配慮が必要

である」と記載された 8）。その別添である「受動喫煙防止対策のあり方に関する検討会 報告書」

では，「受動喫煙というたばこの害やリスク（他者危害）から守られるべきであることを認識する

必要がある」とも述べられている。同じ平成 22（2010）年に閣議決定された「新成長戦略」では，

平成 32（2020）年までの目標として「受動喫煙の無い職場の実現」が掲げられ 9），平成 25（2013）

年に始まった健康日本 21（第二次）でも同様の数値目標が示された（表 1）10）。 

 職場における受動喫煙防止対策としては，平成 22 年 12 月の労働政策審議会建議「今後の職場

における安全衛生対策について」の中に「職場における受動喫煙防止対策の抜本的強化」が盛り

込まれたことを受け，中小企業事業主に対する財政的支援として，受動喫煙防止のための施設設

備の整備に対する助成金制度が設けられた。 

 さらに，平成 27（2015）年，労働安全衛生法の一部を改正する法律が施行され，第 68 条の 2

「事業者は，労働者の受動喫煙を防止するため，当該事業者及び事業場の実情に応じ適切な措置
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を講ずるよう努めるものとする。」として，受動喫煙防止対策をとることが努力義務化されるとと

もに，国の援助に関する同法第 71 条第 1 項に「受動喫煙の防止のための設備の設置の促進」が加

えられ，前述の助成金制度は，同項に基づくものと整理されている(なお，現時で助成対象となっ

ている設備は，①一定の基準を満たす喫煙室の設置・改修，②閉鎖系の屋外喫煙所の設置・改修，

③一定の基準を満たす換気装置の設置など)。11） 平成 28（2016）年時点の受動喫煙防止対策に

関する問題点としては，喫煙室を設置してもたばこ煙の漏れが防止できないこと，喫煙室の設置

により清掃業者等の職業的な受動喫煙の原因となること，飲食店等のサービス産業の喫煙可能な

店舗や喫煙席で接客しなければならない従業員の受動喫煙が防止されないことである。 

2）地方自治体の条例による屋内の喫煙規制と課題 

 県レベルでは平成 22（2010）年に「神奈川県公共的施設における受動喫煙防止条例」が 14），

平成 25（2013）年に兵庫県で「受動喫煙の防止等に関する条例」が施行された 15）。神奈川県の

条例は，公共性が高い学校や医療機関，官公庁を禁煙とすることを求めながらも，日本初の条例

でもあり官公庁にも喫煙所の設置を容認した内容になっている。兵庫県の条例は学校については

敷地内禁煙，官公庁と医療機関には建物内禁煙を義務づけた点が神奈川県よりも踏み込んだ点で

あるが，両条例とも飲食店等のサービス産業からの「営業収入が減少するおそれがある」という

強い反対意見もあり，営業区域における喫煙場所の設置を容認している。 

 受動喫煙を防止することを目的とした条例の制定は京都府，大阪府，山形県でも検討された。

しかし，たばこ産業と飲食店等のサービス産業からの反対意見が強く，京都府では平成 24（2012）

年 3 月の「京都府受動喫煙防止憲章」にとどまり 16），大阪府では平成 25（2013）年 2 月に条例

案は撤回され 17），「大阪府受動喫煙防止ガイドライン」となり 18），山形県でも平成 27（2015）

年 2 月の「やまがた受動喫煙防止宣言」にとどまった 19）。 

 これらの条例の検討段階で問題となったのは「飲食店等を禁煙化することによる営業収入減少

のおそれ」であった。共通して用いられているのは民間のシンクタンクがまとめた「神奈川県の

条例で飲食店等のサービス産業の減収があった」という報告書である 20）。しかし，その報告書は

神奈川県の条例が施行された平成 22（2010）年の下半期に 11 業種に対する聞き取り調査をもと

に推算しただけの内容であること，平成 20（2008）年 9 月のリーマンショック後の不況の影響を

除外できていない，という問題点が指摘されている。 

 今後，条例化にあたっては，たばこ産業から議員へのロビーイングやメディア戦略の主張（「受

動喫煙の健康影響は明らかになっていない」「分煙により喫煙者と非喫煙者が共存できる社会の実

現」「受動喫煙は分煙と喫煙者のマナーによって解決できる」「禁煙化は飲食店等のサービス産業

に悪影響を及ぼす」）に対して，世界保健機関（WHO）や厚生労働科学研究などが提供するエビ

デンスに基づいたカウンターメッセージ（「受動喫煙による健康影響には安全域はなく，周囲の人

の健康に悪影響を及ぼす」「受動喫煙は他者危害であり，建物内禁煙又は敷地内禁煙が必要である」
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「飲食店等のサービス産業が全面禁煙化されても営業収入には影響がない」「受動喫煙から保護さ

れねばならないのは利用者ではなく，そこを職場として長時間働く従業員である」など）や，受

動喫煙起因死亡数などの統計情報を，国・自治体の議員，メディア，一般住民に対して発信する

ことが重要である。 

3）受動喫煙に関わる訴訟 

 受動喫煙対策が遅れているわが国では，多少の受動喫煙は「受忍限度」とされてきたが，平成

16（2004）年の江戸川区職場受動喫煙訴訟で，職場での受動喫煙被害を理由に 30 万円の慰謝料を

求めた訴えについて，東京地方裁判所は，職場側の安全配慮義務違反を認めて，原告の精神的肉

体的苦痛の慰謝料として金 5 万円の賠償を命じた。会社員が職場での受動喫煙被害を理由に 100

万円の慰謝料を求めた調停事件では，平成 18（2006）年の札幌簡易裁判所の調停では，会社が金

80 万円を支払う調停が成立した。同様に，職場での受動喫煙被害を理由に 2,300 万円の損害賠償

を会社に求めた裁判では，平成 21（2009）年，札幌地裁滝川支部において，会社が金 700 万円を

支払う和解が成立した。職場における訴訟では，使用者が受動喫煙の危険性から労働者の生命及

び健康を保護するように配慮すべきとの安全配慮義務を明確に認めた点が注目される 21）。さらに，

マンションの居住者が階下の住民のベランダ喫煙により体調を悪化させたとして損害賠償を請求

した裁判で，平成 24（2012）年，名古屋地裁は階下の住民の喫煙は不法行為を構成すると判示し，

慰謝料として金 5 万円の賠償を命じた。 

 

(2) 国際機関による評価 

 平成 17（2005）年に発効した「たばこの規制に関する世界保健機関枠組条約（FCTC）」の第 8

条「たばこの煙にさらされることからの保護」では，「締約国は，たばこの煙にさらされることが

死亡，疾病及び障害を引き起こすことが科学的証拠により明白に証明されていることを認識する。

締約国は，屋内の職場，公共の輸送機関，屋内の公共の場所におけるたばこの煙にさらされるこ

とからの保護を定める効果的な立法上，執行上，行政上又は他の措置を国内法によって決定され

た既存の国の権限の範囲内で採択し及び実施を促進する」とされている 23, 24）。 

 平成 19（2007）年に開催された第 2 回締約国会議では，第 8 条に関する「政策勧告（Policy 

Recommendations）」が全参加国のコンセンサスにより採択され 25），平成 23（2011）年には「第 8

条実施のためのガイドライン」が公表された 26）。たばこの煙にさらされること（受動喫煙）から

の保護の基礎となる原則として，厚生労働省のホームページに以下のように概要が示されている 24）。 

・ 100％禁煙以外の措置（換気，喫煙区域の使用）は，不完全である。 

・ すべての屋内の職場，屋内の公共の場及び公共交通機関は禁煙とすべきである。 

・ たばこの煙にさらされることから保護するための立法措置は，責任及び罰則を盛り込むべ

きである。 
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 2004 年，アイルランドが世界で初めて 8 つの施設をすべて全面禁煙とする法律を施行し，その

後，ウルグアイ（2006 年），英国（2007 年），タイ（2008 年）などが同様の法律を施行した 27）。FCTC

は平成 20（2008）年以降，8 つの施設（①医療施設，②大学以外の教育施設，③大学，④官公庁，

⑤一般の職場，⑥食事を主とするレストラン，⑦飲物を主とするカフェ，パブ，バー（居酒屋等），

⑧公共交通機関）について全面禁煙とする法律の施行状況についてモニタリングを行っている。

WHO report on the global tobacco epidemic.2008 が発表された時点で 8 つの施設が全面禁煙化されていた

のは 194 か国のうち 8 か国であったが，WHO report on the global tobacco epidemic. 2015（2014 年 12 月

時点）では 195 か国のうち 49 か国に増加した 26)。なお，WHO report on the global tobacco epidemic. 2015

では，7 つの施設が禁煙化されている国は 9 か国，6 つの施設の禁煙化は 13 か国，5 つの施設は

13 か国，4 つは 13 か国，3 つは 21 か国，2 つは 4 か国，1 つは 18 か国で，いずれの施設も禁煙

化されていないのは日本を含む 48 か国であった（不明 7 か国）。 

 さらに，国民所得で 3 つのカテゴリーに分けた上で第 8 条の履行状況を分類している。日本は

8 つの施設のいずれについても全面禁煙とする法律がないため，高所得国で最低評価の 20 か国の

一つとして分類されている（図 1）28）。 

 

(3) 各国の状況 

1）段階的に全面禁煙化された国 

 英国は，2006 年 3 月にスコットランドが全面禁煙となり，2007 年 7 月までに英国全土が禁煙化

された。スペインでは，2006 年に職場や公共施設等を全面禁煙とする法律が施行され，100m2 以

上の飲食店やバル（居酒屋等）では喫煙席を物理的に区画する分煙を選択することが認められた

が，2011 年 1 月より，喫煙席・喫煙室は撤去する法律が施行された 27）。中国の特別行政区であ

る香港では，2007 年に職場や公共施設と飲食を主とするレストランが全面禁煙となり，2009 年か

らナイトクラブ，バー，麻雀店などを含むすべての屋内が全面禁煙となった 29）。 

2）州単位で規制されている国 

 アメリカ合衆国は喫煙に限らず州単位の法律で規制が行われる。米国疾病対策センターの情報

では，2015 年 12 月時点で，一般の職場を全面禁煙としているのは 37 州，レストランを全面禁煙

としているのは 38 州，バーを全面禁煙としているのは 31 州であった 30）。 

3）喫煙室の設置を認めているが実質的に全面禁煙の国 

 屋内に喫煙室の設置を認めているが，喫煙室の設置基準には厳しい条件を設定しており，施設

管理者が自主的に全面禁煙を選択している国も多い。 

 イタリアでは 1975 年に病院，学校の教室，公共交通機関を禁煙とする法律が施行され，1995

年には官公庁と公共的な施設が全面禁煙とされ，違反者には 1,000〜1 万リラ（1975 年当時，1 リ

ラは約 0.45 円），禁煙の遵守に配慮しなかった当該施設の管理者には 2 万〜10 万リラを科した。
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2001 年の法律により，禁煙とする空間で喫煙した者に対して 25〜250 ユーロ（1 ユーロは約 143

円），妊婦や 12歳以下の子どもが居る場所で違反した者には過料を 2倍とすることが定められた。

2003 年に成立した「非喫煙者の健康の保護」を目的とした法律は，周知期間を経て 2005 年 1 月

10 日から施行された。私的空間と喫煙者のための空間を除き，すべての閉鎖空間における喫煙を

禁じている。喫煙室を設置する場合には，設置基準として下記の厳しい条件を設けている 31）。 

・ 天井に届く壁によって四方の境界を画されていること 

・ 通常，閉じられており，自動で閉鎖する扉のある入口が設置されていること 

・ 非喫煙者が通行を余儀なくされる空間にあたらないこと 

・ 喫煙者のための空間は，外部からの又は喫煙を禁じられている隣接する他の部屋から入れら

れる一定量の給気（一人当たり毎秒 30 リットル）を保障するように，強制換気の適切な機

械設備を備えなければならない 

・ 喫煙者のための空間は，周囲の区域よりも 5 パスカル以上気圧が低い状態を維持しなければ

ならない 

・ 飲食店の営業時に喫煙者のために割り当てられる面積は，営業に供されている全面積の半分

を超えてはならない 

・ 喫煙者のための空間から発生する空気は，循環利用することが出来ず，外気への放出に関す

る法律と条例により適切に外部に排出されなければならない 

・ 換気システムの設計，設置，管理及び検査は，安全及びエネルギー節約に関する法律を満た

さなければならない 

・ 禁煙とする空間には「禁煙」の文字，法律の関係規定の表示，違反者への罰則，監督者の権

限を明示せねばならない 

・ 喫煙者のための空間には「喫煙者用の場所」という光を発する掲示をせねばならない 

・ 禁煙とする空間で喫煙した者には 27.5〜275 ユーロ（妊婦や 12 歳以下の子どもが近くに居

る場所で違反した場合は，55〜550 ユーロ），掲示物や禁煙の遵守に配慮しなかった管理者

には 220〜2,200 ユーロの過料が科せられる 

 以上の厳しい法律があり，イタリアではレストランやバル（居酒屋等）で喫煙室を設置してい

るのは 3％以下であり，ほぼ全面禁煙となっている 32)。フランスにもほぼ同様の規制があり，屋

内はほぼ全面禁煙となっている。フィンランドでは，1977 年に公共施設と公共交通機関を全面禁

煙とする法律が施行され，1995 年に一般の職場を全面禁煙とし，2007 年にはレストランを全面禁

煙とする法律が施行された。喫煙室を設置することは認められているが，「屋内に喫煙室を設置す

る場合には，禁煙区域にたばこの煙が漏れないこと」が条件となっている 33）。そのような設置条

件を満たすためには換気能力を高めねばならず，特に北欧では冬季の空調に莫大な負荷と費用が

かかるため，屋内はほぼ全面禁煙となっている。 
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(4)オリンピック・パラリンピック大会に向けた各国の対応 

 国際オリンピック委員会（IOC）は，昭和 63（1988）年のカルガリー大会からオリンピック・

パラリンピック大会での禁煙方針を採択し，たばこ産業のスポンサーシップを拒否するとともに，

たばこのないオリンピック大会を推進してきた 34）。 

 さらに，WHO はオリンピック・パラリンピック大会に限らずサッカーやラグビーなどの世界大

会などのスポーツに関するイベント及び，文化や宗教，政治に関わる大規模なイベントには多く

の人々が参加し，メディアによって報道され，政策や社会通念を変革する影響をもたらすものを

「メガ・イベント」として，喫煙対策を推進する契機とすることを提唱している。平成 22（2010）

年に出版した「メガ・イベントをたばこフリーにするためのガイドライン（A Guide to Tobacco Free 

Mega Event）」では，「スモークフリー（屋内とそれに準ずる空間が禁煙であり受動喫煙がない無

煙環境）」という概念から一歩進んで，より包括的な「たばこフリー」という概念を紹介している。

100％スモークフリーの環境に加え，①たばこの宣伝，販売促進，スポンサー活動の全面禁止，②

イベント会場とその関係領域におけるたばこ製品の販売の禁止，③一般市民への情報提供，教育，

訓練を行うこと，④いかなる形においてもたばこ産業とのつながりを持たないこと，を提唱して

いる。ガイドラインには，それが実現できるように論拠，目標，計画案，推進方法，戦略及び Q&A

が示されている 35）。 

 同じ平成 22（2010）年，世界保健機関（WHO）と国際オリンピック委員会（IOC）は，身体活

動を含む健康的な生活習慣を選択すること，すべての人々のためのスポーツ，たばこのないオリ

ンピック及び子どもの肥満を予防することを共同で推進することについて合意している 34）。2008

年以降のオリンピック開催地及び予定地の受動喫煙防止対策を表 2 に示す。ロシアは 2014 年のソ

チ大会がきっかけで屋内が全面禁煙となり 27），韓国は平成 30（2018）年のピョンチャン大会を

控えた平成 27（2015）年 1 月より屋内施設が全面禁煙（一部の喫煙専用室を除く）となった点が

注目される 37）。  

 さらに，平成 34（2022）年の冬季オリンピック・パラリンピック大会を招致した北京市は，平

成 27（2015）年 6 月，公共施設，職場，交通機関の屋内全面禁煙だけでなく，一部の屋外につい

ても喫煙を禁止した「北京市喫煙管理条例」を施行した 38）。以下にその抜粋を示す。 

 

第九条 公共施設，職場，交通機関の屋内は全面禁煙 

第十条 以下の公共施設は屋外も全面禁煙 

 1. 保育園，小中学校，子供福祉機構など未成年者のための施設 

 2. 一般に公開している文化保護施設 

 3. 体育館・運動施設（試合区域と客席を含む） 
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 4. 妊婦幼児保健機構，子ども病院 

第二十条 

 1. 未成年へのたばこ製品の販売の禁止 

 2. 幼児園，小中学校などの周辺 100 メートル以内でのたばこ製品の販売の禁止 

 3. 自動販売機，ネットなどの流通手段で違法なたばこ販売の禁止 

第二十一条 

 1. ラジオ，映画，テレビ，新聞，雑誌，図書，音声製品，電子図書， 

  インターネットなどの手段によるたばこに関連する広告を禁止 

 2. 公共施設と交通機関でのたばこの広告を禁止 

 3. 屋外のたばこ広告を禁止 

 4. すべてのたばこ販売のイベントや賛助活動を禁止 

 

(5) 東京オリンピック・パラリンピック大会に向けた対応 

 平成 32（2020）年のオリンピック・パラリンピック大会の開催が決定した東京都でも，東京都

受動喫煙防止対策検討会が平成 26（2014）年 10 月から平成 27（2015）年 5 月にかけて 6 回開催

された。日本たばこ産業を含む関係団体等の意見聴取を含む議事録がホームページで公開されて

いる 39）。平成 27（2015）年 5 月に検討会から東京都に対する提言として，①平成 30（2018）年

までに条例化について検討を行うこと，②国家として進めるべき課題であり，全国統一的な法律

での規制を国に働きかけること，③不特定多数が出入りする飲食店等の対策を一層推進すること，

④事業者は，従業員（未成年者を含む）の安全衛生という観点から対策を講じることが必要，と

記載された。 

 東京オリンピック・パラリンピック大会及び東京都等に対して，複数の組織が，屋内を全面禁

煙とするなどの規制強化に向けた提言を行っている（表 3）。 

 平成 28（2016）年 1 月 25 日，2020 年東京オリンピック・パラリンピック競技大会関係府省庁

連絡会議の下に，内閣官房副長官を座長とする受動喫煙防止対策強化検討チームが結成された 40）。

目的として「2020 年東京オリンピック・パラリンピック競技大会開催を契機として，健康増進の

観点に加え，近年のオリンピック・パラリンピック競技大会開催地における受動喫煙法規制の整

備状況を踏まえつつ，幅広い公共の場等における受動喫煙防止対策を強化するため」を掲げてい

る。 

 

(6) 推奨される対策 
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 米国 The Community Preventive Services Task Force は，屋内を全面禁煙とする法規制は，受動喫

煙の曝露とたばこの使用者・消費量を減らすことを含め，以下の点について多くのエビデンスに

より有効性が証明されていることから，屋内を全面禁煙とすることを推奨している 41）。 

・ 受動喫煙の曝露を減らす 

・ 喫煙率とたばこの消費量を減らす 

・ 禁煙する喫煙者の数を増やす 

・ 喫煙を始める未成年者を減らす 

・ 急性心血管疾患を含むたばこ関連疾患と死亡を減らす 

 Tan と Glantz（2012 年）により，法律により屋内を全面禁煙とした国・州における 4 つの喫煙

関連疾患について検討した 33 論文（観察期間 2〜57 か月，平均 24 か月）のメタアナリシスが行

われた。急性心筋梗塞のリスク比は 0.848 倍（95%信頼区間：0.816-0.881），突然死を含むその他

の心疾患のリスク比は 0.610 倍（95%信頼区間：0.440-0.847），脳卒中は 0.840 倍（95%信頼区間：

0.682-0.846），喘息などの呼吸器疾患は 0.760 倍（95%信頼区間：0.682-0.846）であった。しかも，

その減少は禁煙化の範囲が広い，つまり，一般の職場だけでなく，レストラン，さらに，バー（居

酒屋等）まで全面禁煙化されているほど減少の度合いが大きかったことが示された（図 2）42）。 

 また，多くの国・州で教育施設と医療施設を法律で敷地内禁煙とされている。オーストラリア

の西オーストラリア州では医療施設を敷地内禁煙とする法律について「州政府は受動喫煙の曝露

は明白な健康リスクであり，医療施設スタッフと患者とコミュニティの労働安全の観点から」と

その理由を述べている 43)。同クイーンズランド州の医療施設では，敷地内のみならず敷地境界か

ら 5 メートル以内の喫煙も禁止している 44)（なお，わが国で屋外の喫煙コーナーの風下で PM2.5

を測定した実験では，25 メートル離れていても受動喫煙が発生することが示されている 45））。オー

ストラリアのビクトリア州では，教育施設や子ども達が使用する屋外の運動施設，監視員の居る

ビーチ等を禁煙とする法律を施行する目的について，①受動喫煙の曝露を防止するため，②喫煙

する姿を子ども達に見せないため（喫煙の非正規化），③禁煙している者の支援のため，と述べて

いる 46)。 

 イギリスやキプロス，ニュージーランド，アメリカのカリフォルニア州，オーストラリアの南

オーストラリア州，ビクトリア州のように未成年者が同乗している自家用車内での喫煙を法律で

禁止している国・州も年々増えている 47, 48)。 

国民の喫煙関連疾患を防止するために，「FCTC 第 8 条履行のためのガイドライン」をはじめ，

WHO 等の各種文書に記載されているように，わが国でも喫煙室を設置することなく屋内を 100％

禁煙化を目指すべきである。  
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表 1．受動喫煙防止対策に関する政策目標 

 

表 2．2008 年以後のオリンピック開催地および予定地の受動喫煙防止対策 

 

厚生労働省が平成 28 年 1 月に作成した表をもとに改変       

 

  

施設 ベースライン 現状 目標

行政機関 16.9%（H20年） 9.7%（H25年） 0%（H34年度）

医療機関 13.3%（H20年） 6.5%（H25年） 0%（H34年度）

職場 64 %※（H23年） 65.5 %※（H25年）
受動喫煙の無い

職場の実現
（H32年度）

家庭 10.7%（H22年） 9.3%（H25年）   3%（H34年度）
飲食店 50.1%（H22年） 46.8%（H25年） 15%（H34年度）

※全面禁煙＋空間分煙をしている職場の割合

項目

受動喫煙の機会を
有する者の割合の
低下

日本 中国 カナダ イギリス ロシア ブラジル 韓国

2020 2008 2010 2012 2014 2016 2018

(△) ○／△注2) ○ ○ ○ ○ ○

鉄軌道車両・鉄軌道駅 (△)
　車両は△
　   駅は○

○ ○ ○ ○ ○

バス (△) ○ ○ ○ ○ ○ ○

タクシー (△) ○ ○ ○ ○ ○ －

(△) △ ○ ○ ○ ○ 　　　　○注3)

(△) △ △
○

（客室を除く）
○ ○ ○

(△) ○ ○ ○ ○ ○ 　　　　○注4)

(△) △ ○ ○ ○ ○ 　　　　○注5)

× ◎ ◎ ◎ ◎ ◎ ◎

× ◎ ◎ ◎ ◎ × ◎

注 1) 運動施設（屋外）については、屋外（観客席等）の禁煙・分煙の義務

 　 2) 学校、医療機関は○、官公庁施設は△

 　 3) 喫煙専用ブースの設置は容認

 　 4) 観客収容1,000人以上

 　 5) 1階の床面積が1,000m2以上

オリンピック開催年

国

罰
則

【表の見方　　1. 主な対象施設：（△）禁煙または分煙等の努力義務　○屋内完全禁煙の義務　△屋内分煙の義務　　2. 罰則：◎罰則有り　×罰則無し】

（2016年4月18日時点）

飲食店 

宿泊施設 

運動施設（屋外）注1）

事業所（職場） 

管理者 

国民 

学校、医療機関、官公庁等の
公共性の高い施設

公
共
交
通
機
関

主
な
対
象
施
設
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表 3．東京オリンピック・パラリンピック大会に係わる受動喫煙防止対策の強化に関する要望等 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 1．国民所得別の屋内全面禁煙法の実施状況（2014 年 12 月時点） 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 2. 法律による全面禁煙化の範囲と病気の減少（入院リスク



第３章 たばこ対策 

第３節 受動喫煙防止対策 

471 

2．神奈川県の受動喫煙防止条例 
 

要 約 

「神奈川県公共的施設における受動喫煙防止条例」（以下「条例」という。）は，受動喫煙による

健康への悪影響の科学的な検証が進み，受動喫煙の県民の健康への悪影響を未然に防ぐことが急務

であることから，2010 年（平成 22 年）に全国に先駆けて施行された。 

条例では，不特定又は多数のものが出入りすることができる室内又はこれに準ずる環境を有する

施設（公共的施設）を規制対象としている。官公庁，病院，学校，物品販売店などを第 1 種施設と

して「禁煙」（喫煙室設置可）の措置を，飲食店，宿泊施設，娯楽施設などを第 2 種施設として「禁

煙」（喫煙室設置可）又は「分煙」の措置を義務付けている。また，喫煙禁止区域での喫煙を禁じて

いる。条例の規定に違反した場合は罰則として，施設管理者には 5 万円以下の，喫煙禁止区域で喫

煙した者には 2 万円以下の過料を科している。 

受動喫煙防止対策は，条例施行により大いに進展し，県民生活に好影響を及ぼしている。 

 

(1) 条例制定に至る経緯 

 「神奈川県公共的施設における受動喫煙防止条例」（以下「条例」という）の制定は，2007（平

成 19）年，当時の神奈川県知事松沢成文氏が，就任 2 期目に向けたマニフェスト「神奈川力宣言」

に「公共的施設における禁煙条例（仮称）の制定」を掲げたことに端を発する。 

 これは，2003（平成 15）年の WHO「たばこ規制枠組条約」の採択及びわが国の「健康増進法」

の施行を踏まえたものである。しかし，健康増進法第 25 条では，受動喫煙防止が施設を管理する

者に対しての「努力義務」に留まっている。 

 その中で，受動喫煙による健康への悪影響の科学的な検証が進み，それが明確に認識されるよ

うになり，わが国が，受動喫煙にさらされることを容認しない社会へと移行している現状を踏ま

え，受動喫煙による県民の健康への悪影響を未然に防ぐことが急務であるとの判断から，条例の

制定に至ったものである。 

 さらに，神奈川県は，国に先駆け，がん対策の計画を策定し，また，がん克服に向けた条例を

策定するなど，強力にがん対策を推進しているが，その中でたばこ対策はがん予防の重要な要素

であり，その一環としての受動喫煙の防止は，是非とも取り組んでいかなければならない課題で

あった。 

 

(2) 条例制定の過程 

 条例制定にあたっては，「受動喫煙に関する県民意識調査・施設調査」（2007（平成 19）年 10

月）の実施，アンケート調査等（2008（平成 20）年 10 月 県政モニターへの調査，飲食店・宿

泊施設への調査）の実施，「神奈川県公共的施設における禁煙条例（仮称） 検討委員会」（2007

（平成 19）年 10 月～2008（平成 20）年 9 月 全 6 回）の開催，県民集会・事業者との意見交換

（2007（平成 19）年 10 月～2009（平成 21）年 3 月 延べ 49 回）の実施，パブリックコメント（2008

（平成 20）年 4～5 月「基本的考え方」，9～10 月「骨子案」，2009（平成 21）年 4～5 月「条例施
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行規則（案）」，6～7 月「適用除外認定施設に係る審査基準（案）概要」）の実施等を行い，県民

及び事業者の意見聴取，合意形成を図った。 

 また，これと平行して条例案の公表及び県議会での議論を行った。具体的には，2008（平成 20）

年 4 月「基本的考え方」，9 月「骨子案」，12 月「素案」，2009（平成 21）年 1 月「素案（修正版）」

発表，2 月 16 日，定例会に「神奈川県公共的施設における受動喫煙防止条例案」提案，3 月 12 日，

議会（三会派）からの修正提案，3 月 24 日，議決，3 月 31 日，公布。施行は，2010 年（平成 22

年）4 月 1 日，である。 

 

(3) 条例の内容 

 「神奈川県公共的施設における受動喫煙防止条例」は，全 23 条からなり，目的，責務，規制内

容，行政指導・罰則等について規定している。 

1）目的 

 条例は，①禁煙環境の整備，②県民が自らの意思で受動喫煙を避けることができる環境の整備，

③未成年者を受動喫煙による健康への悪影響から保護するための措置，を講ずることにより，受

動喫煙による県民の健康への悪影響を未然に防止することを目的としている。これは，意に反し

て他人のたばこの煙を吸わされることのないよう環境を整備するという意味で，健康増進法第 25

条の趣旨と目的を同じくしており，法における努力義務を義務化していることから，健康増進法

の上乗せ条例といえる。 

2）責務 

 県民，保護者，事業者，県に対して，条例でそれぞれの責務を定めている。 

ア 県民の責務 

 条例では，県民は，受動喫煙の健康への悪影響に理解を深め，他人に受動喫煙をさせないよう

努めなければならないとしている。 

 この県民の責務は，県民自身が受動喫煙を防止する意思を有していなければ，条例の目的を達

成することができないことから，条例において最も重要な責務と位置付けられている。 

イ 保護者の責務 

 条例では，保護者は，監督保護する未成年者に受動喫煙による健康への悪影響が及ばないよう

努めなければならないとしている。これは，条例の目的に鑑み，条例の規制範囲のみならず，日

常生活全般において，保護者が果たすべき責務を明らかにしたものである。 
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ウ 事業者の責務 

 条例では，事業者は，受動喫煙による健康への悪影響を防止するための環境の整備に取り組む

とともに，県の受動喫煙防止施策に協力するよう努めなければならないとしている。これは，社

会全体で受動喫煙を防止する環境を整備するために，事業者が，条例対象施設のみならず，職場

においても受動喫煙防止に取り組むよう求めているものである。 

エ 県の責務 

 条例では，県は，県民，事業者，市町村と連携，協力し，受動喫煙による健康への悪影響を防

止するための環境の整備に関する施策を策定，実施し，また，県民及び事業者の自主的な受動喫

煙の防止に関する取組みを促進するため必要な支援を行うよう努めなければならないとしている。 

 ここでは，県は，喫煙マナーの向上や受動喫煙の健康への悪影響の普及啓発を含め，自ら受動

喫煙防止の環境整備に関する総合的な取組みを進めるとともに，県民や事業者による自主的な取

組みを促進することを定めている。これを踏まえ，県は，条例施行以来，県内の条例対象施設を

任意に戸別訪問し，条例の普及啓発及び条例対応への事業者の自主的な取組みの促進に努めてい

る。 

 また，県が設置，管理する施設では，原則，建物内禁煙とし，県立高校においては，敷地内禁

煙を実施している。 

3）規制内容 

ア 規制対象 

 条例では，不特定又は多数の者が出入りすることができる室内又はこれに準ずる環境を有する

施設（公共的施設）を規制対象としており，特定の人しか出入りしない区域は条例の対象外となっ

ている。 

 官公庁，病院，学校，物品販売店など代替性が低く，未成年者の利用も多い，日常的に利用さ

れる施設を第 1 種施設として「禁煙」（喫煙室の設置は可）の措置を，飲食店，宿泊施設，娯楽施

設など代替性が高く，趣味や嗜好により利用される施設を第 2 種施設として「禁煙」（喫煙室の設

置は可）又は「分煙」の措置を義務付けている（表１）。 

 また，禁煙又は分煙としたことにより，喫煙することができない区域（以下「喫煙禁止区域」

という。）においては，何人も喫煙をすることはできないと規定している。 
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   ＜規制区分＞ 

 

 

  イ 特例措置（特例第 2 種施設） 

 第 2 種施設のうち，小規模な飲食店や宿泊施設，風俗営業の用に供する施設等は，条例に規定

する措置を講ずることが努力義務となっている。これは，施設の構造や法令上の規制により分煙

工事が技術的に困難であったり，喫煙者が多いという利用実態から条例の規制による経済的影響

が大きいと考えられたりすることから，特例措置を講じたものである。 

具体的には， 

①事業の用に供する床面積から食品の調理の用に供する施設又は設備に係る部分を除いた部分

の床面積の合計が 100 平方メートル以下の飲食店 

②事業の用に供する床面積の合計が 700 平方メートル以下のホテル，旅館その他これらに類す

る施設 

③風俗営業等の規制及び業務の適正化等に関する法律（昭和 23 年法律第 122 号）第 2 条第 1 項

第 1 号から第 4 号までに掲げる営業又は同条第 11 項に規定する営業の用に供する施設（パチ

ンコ店，マージャン店，キャバレーなど）を対象としている。 

ウ 喫煙所 

 条例では，第 1 種施設，第 2 種施設とも施設内に喫煙所を設けることができると規定している。

これは，条例に定める措置を講じた喫煙所，すなわち専らたばこを吸う用途に供するための区域

を施設内に設けることで，非喫煙者が受動喫煙にあうことなく喫煙者の喫煙の自由を確保すると

ともに，施設内を完全禁煙とした場合に想定される施設の出入口付近での喫煙の増加を防止する
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ためのものである。 

エ 分煙基準 

 条例では，分煙した場合の喫煙区域及び喫煙所から喫煙禁止区域へのたばこの煙の流出を禁止

している。さらに，同一建物内の喫煙禁止区域に隣接する事務室など条例対象外の区域からのた

ばこの煙の流出についても同様の措置を講じることを義務付けている。 

これは，喫煙禁止区域での喫煙を禁止するのみならず，喫煙禁止区域へのたばこの煙の流入を

防止することで受動喫煙が生じることのないよう規定したものである。 

具体的な措置については，条例の施行規則に次の 3 点を規定している。 

①喫煙区域又は喫煙所と喫煙禁止区域の境界に仕切りを設けること。 

②喫煙区域又は喫煙所内のたばこの煙は屋外へ排気すること。 

③喫煙禁止区域又は喫煙所と喫煙禁止区域の境界の仕切りに開口部がある場合（出入りのため

の扉はこれに当たらない）は，喫煙禁止区域から喫煙区域又は喫煙所の方向に 0.2m/秒の気

流を生じさせること。 

   オ 表示 

 条例対象施設は，施設の入り口に，条例の施行規則で定める「禁煙」又は「分煙」の表示をし

なければならない。これは，利用者が自らの意思で受動喫煙を避けることができるよう施設に義

務付けたものである。 

 また，喫煙禁止区域及び喫煙所にも，条例の施行規則で定める表示が義務付けられている。こ

れは，前述した利用者自らがたばこの煙の環境を選択できるようにすることと，規定の表示に「未

成年者の立入りの禁止」が明示されていることによる，受動喫煙からの未成年者保護に資するた

めのものである。 

 

カ 行政指導，処分，罰則（立入調査，指導・勧告，公表，命令，罰則適用） 

 条例では，条例に定めた措置を講じていない施設に対して報告を求め，資料を提出させ，また，

施設に立ち入り，帳簿書類等を調査することができるとしている。資料の提出や立入調査を拒む

等の行為があった場合，弁明の機会を与えた上で罰則を適用する。 

 立入調査等により，条例に定めた措置が講じられていないことが確認された施設には，履行期

限を定めて指導を行い，期限までに是正されない場合は，さらに期限を定めて勧告を行う。 
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 勧告を行っても期限までに是正されない場合は，施設に意見を述べる機会を与えた上で公表を

する。これは，県民に受動喫煙を避けるために必要な情報を提供し，被害にあうことを避けるた

めである。 

 施設が勧告に従わない場合，弁明の機会を与えた上で，命令の処分を行う。命令に違反した場

合は罰則を適用する。条例に定める罰則は，5 万円以下の過料を科すこととしている。 

 なお，喫煙禁止区域で喫煙した者には，弁明の機会を与えた上で 2 万円以下の過料を科してい

る。 

 実際の過料額は，運用上，施設 2 万円，個人 2 千円としている。 

 以上のとおり，条例に定めた措置を施設に講じてもらうため，戸別訪問により，繰り返し自主

的な取組みを促した上で，条例に対応しない場合には，立入調査を実施，指導，勧告を経て，公

表，さらに命令の処分を行い，最終的に罰則適用に至るという手続きを踏む。 

 条例施行から，これまでは，事業者の自主的な取組みを促してきており，罰則を適用した事例

はない。 

  キ 適用除外認定施設 

 第 2 種施設で，会員制クラブのように会員以外の者の立入りが制限され，特定の者のみが利用

する施設が，民主的な取決めにより施設内の喫煙を認めている場合，知事が認定したものは条例

の規制の対象外となる。これは，非喫煙者である会員が施設内で受動喫煙の生じることに合意し

ているためである。なお，これまで，この認定を受けた施設はない。 

 また，店舗内においてたばこ又は喫煙具を客に喫煙させ販売する店で，知事が認定したものも

同様である。なぜなら，こうした店舗は非喫煙者の利用が想定されないためである。なお，これ

まで 10 店舗がこの認定を受けている。 

 ただし，いずれの施設においても未成年者の立入り禁止の義務は課されるものである。 

 

(4) 条例の施行状況 

 受動喫煙防止対策については，2007（平成 19）年から隔年で実施している「受動喫煙に関する

県民意識調査・施設調査」により，その進捗状況及び条例の施行状況を把握している。また，条

例施行より継続して実施している条例対象施設への戸別訪問の結果からも，施設の条例対応状況

の推移を知ることができる。 

1）受動喫煙に関する県民意識調査及び施設調査 

 本調査は，受動喫煙防止に係る県民ニーズや施設の取組み状況の把握を目的に実施している。 

 受動喫煙防止への取組み状況などの推移から，条例施行により受動喫煙防止対策は大きく進展

し，県民生活に好影響を及ぼしていることが伺える。 
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＜受動喫煙防止対策への取組み状況＞                                     （単位：％） 

 
回答 

施設調査（隔年実施） 

H27 H25 

第
1
種
施
設 

条例に対応した禁煙 

（喫煙所設置なし） 
56.9 

 

条例対応 

84.3 

75.1 
 

条例対応 

83.3 
条例に対応した禁煙 

（喫煙所設置あり） 27.4 8.2 

(

特
2
除
く) 

第
2
種
施
設 

条例に対応した禁煙 

（喫煙所設置なし） 
35.8 

条例 

対応の 

禁煙  

58.8 

 

67.9 

 

45.9 
条例 

対応の 

禁煙  

60.2 

 

 

67.0 条例に対応した禁煙 

（喫煙所設置あり） 
23.0 14.3 

条例に対応した分煙 9.1 6.8 

 

2）条例対象施設への戸別訪問 

 県では，条例の普及啓発及び事業者の自主的な受動喫煙防止に関する取組みを促進するため，

2010（平成 22）年の条例施行から，飲食店，宿泊施設，娯楽施設などを中心に，これまで 6 万 5

千施設以上を，職員が任意に訪問している。条例に対応するよう，繰り返し粘り強く訪問を重ね

ることにより，訪問した施設の 9割 5分以上が条例に規定した禁煙又は分煙の措置を講じている。 

3）喫煙率 

 厚生労働省の「国民生活基礎調査」及び「国民健康・栄養調査」によれば，神奈川県民の喫煙

率は近年低下傾向にある。これは，全国平均が概ね横ばいの中，条例施行による県民意識の醸成

が進んできていることも要因の一つと考えることができる。 

 なお，2013（平成 25）年 3 月に策定した「神奈川県がん対策推進計画」では，がん予防の推進

のため，2017（平成 29）年度までに，成人喫煙率を，男性 25％，女性 6％とすることを目標にし

ている。 
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(5) 課題 

1）条例の普及，定着 

喫煙の健康への悪影響について社会的認知が進み，長期的に見て喫煙者は減少傾向にあり，施

設においても受動喫煙防止対策が講じられるようになってきている。このような社会的状況の中

で，県内に普及，定着してきている受動喫煙防止条例であるが，一方で，施行から 5 年以上を経

過し，風化の危機も抱えている。 

 具体的には，戸別訪問時，条例に対応していた店舗が，時間経過とともに条例に対応しない状

況へと悪化していたり，繁華街の飲食店等の新陳代謝に伴い，条例未対応の店舗が開店していた

りするなどという事例がある。 

 対応としては，毎年度当初に，保健所等において飲食店の営業許可データから新規申請，更新

を確認するなどして，それら店舗を優先的に訪問するようにしている。また，業界団体，事業組

合等を訪問し，傘下の事業者，店舗等に条例対応を徹底するよう要請を行っている。さらに，食

品衛生責任者講習会等において，個々の事業者に対して，年間数百回の条例説明の機会を設けて

いる。 

 また，受動喫煙防止に関してイベントや街頭でのキャンペーンを実施したり，観光情報誌，フ

リーペーパーなどに広告を掲載したりするなど，広く県内外への条例周知を実施している。 

これらの対応を継続的に実施していくためには，ある程度の人員を確保していく必要があるが，

漫然と人員を配置することなく，事業効果，費用対効果の観点から，毎年度見直しを行い，実施

方法を工夫し効率的運用に努めている。 

2）小規模事業者支援 

 条例で規定する面積要件以下の小規模な飲食店や宿泊施設は条例の規制が努力義務となってい

るが，面積要件を超える施設については，一律に規制が適用される。そこで，神奈川県では，中

小企業事業者に対し，負担軽減のため，分煙設備等整備の際に借り入れた整備資金に係る利子の

二分の一以内を助成している。 

 また，あわせて，分煙技術に関する専門家が，事業者に無料で助言を行うアドバイザー派遣を

実施している。 

 なお，分煙設備整備に対する補助金制度を設けなかったのは，条例施行以前に，健康増進法等

に従い，自らの資金で分煙設備等を整備した事業者に対して，公平性を保つためである。 

3）路上喫煙防止 

受動喫煙防止対策については，行政として，国，都道府県，市区町村それぞれに取り組んでい

るが，路上喫煙防止対策については，主に市区町村が主体となって実施している。 

 これは，路上喫煙防止が，たばこの煙による健康被害の防止ではなく，吸い殻のポイ捨てを防

ぐ環境美化と，火のついたたばこによって生ずる危険の防止を主な目的としていることによる。
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地域住民の生活に密着した，道路をはじめとした屋外環境の美化は，一義的な住民生活の窓口で

ある市区町村が取り組むことで，効果的な対応が可能となるからである。 

 一方，屋外での受動喫煙については，たばこの煙が拡散してしまうこともあって，ほぼ規制の

対象とはなっていない。国においても，子どもの利用が想定される公園などでは受動喫煙防止の

ための配慮が必要としているに止まる。 

 神奈川県としては，今後，路上喫煙防止を進める市町等との連携を深め，条例の目的に定める

禁煙環境の整備に向け効果的な取組みを進めていく必要があると考えている。 

 なお，神奈川県では，「神奈川県海水浴場等に関する条例」で，海水浴場で喫煙場所以外での喫

煙を禁止しているが，これは，ポイ捨て防止，たばこの火の危険防止以外に，他人の喫煙による

健康への影響の防止も踏まえて規制しているものである。 

4）たばこ産業，たばこ販売事業者とのかかわり 

 世界保健機関（WHO）の「たばこ規制枠組条約」の第 5 条第 3 項施行のためのガイドラインで

は，行政とたばこ産業等とのかかわりについて具体的な規制が示されている。現在，たばこ産業

等は，喫煙マナーの啓発や，喫煙環境整備のための分煙設備整備の支援，喫煙所設置，寄贈等を

進めている。それらに対し，行政として，どのように対応していくか検討を要するところである。 

5）新たなたばこ製品への対応 

 条例では，たばこ事業法に規定された喫煙用の製造たばこを対象にしており，かみたばこ，か

ぎたばこは対象外である。同様に，たばこ事業法に規定された製造たばこではない，いわゆる「電

子たばこ」も対象外としている。これは，使用により「たばこの煙」が発生しないためであるが，

近年，販売されている「加熱式のたばこ」の使用については，規制の対象としている。 

 加熱式のたばこは，製造たばこであるたばこ葉を加熱して使用するものであり，使用により生

ずる呼出煙が，条例でいうたばこの煙に該当することから，条例の規制対象としているものであ

る。 

 今後，技術革新等により，新たなたばこ製品の販売等が想定されるが，その対応については，

その都度，検討を要するところである。 

6）オリンピック対応 

WHO と国際オリンピック委員会（IOC）は「たばこのないオリンピック」を目指しており，2020

（平成 32）年の東京大会においても同様の取組みが望まれている。これに伴い，東京都では受動

喫煙防止条例が，また，国では受動喫煙防止に関する法制定も含めた検討がなされている。 

 神奈川県としては，これらの動向を睨み，国等と連携しつつ，受動喫煙防止対策を進めていく

必要がある。 
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(6) 今後の受動喫煙防止対策 

 県では，がん対策を推進し，県民の健康寿命を延ばすため，その一環として引き続き受動喫煙

防止対策に取り組んでいく必要がある。そのためには，施設の条例対応状況等を踏まえ，条例を

適切に施行していかなければならない。 

 また，県が新たな健康増進施策として推進する，病気になる前段階でその状態を治す「未病対

策」の一つとしてたばこ対策を進めていく上で，受動喫煙防止は大きな要素であることから，受

動喫煙防止に向けたますますの環境整備の促進が求められるところである。条例では，3 年ごと

の見直し検討を規定していることから，施設の条例対応状況等を踏まえるとともに，上記課題，

社会状況をよく見極め，より一層の適切な条例施行に向け検討を行っていく。 
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表 1．受動喫煙防止条例による施設種別毎の規制内容 

神奈川県 

施  設  種  別 規  制  内  容 

○ 幼稚園，小中高大学，専修学校，各種学校等 公共的空間の禁煙措置の義務付け 

○ 病院等医療機関，薬局 （喫煙所の設置は可） 

○ 劇場，映画館，演芸場   

○ 観覧場（階段状の客席(スタンド)，観覧席）   

○ 集会儒，公会堂等   

○ 展示場   

○ 運動施設   

○ 公衆浴場   

○ 物品販売業を営む店舗   

○ 金融機関   

○ 郵便局等   

○ 公共交通機関の待合等   

○ 鉄道車両，バス，旅客船，タクシー等   

○ 図書館，美術館，博物館等   

○ 動物園，遊園地等   

○ 老人ホーム，保育所等社会福祉施設   

○ 官公庁施設                 等   

○ 飲食店（調理場を除いた床面積が 100 ㎡超のもの） 公共的空間の禁煙又は分煙措置の義務付け 

○ 宿泊施設（床面積が 700 ㎡超のもの） （喫煙所の設置は可） 

○ 娯楽施設   

○ 理容所，美容所等その他のサービス業を営む店舗 ＊分煙には，次のすべての措置(又は同等以上の効果

を有する措置)を要する。 

(1) 喫煙区域又は喫煙所と喫煙禁止区域との境界に，

たばこの煙を通過させない構造を有する壁，仕切り等

を設ける。 

(2) 常時開放された開口部がある場合は，喫煙禁止区

域から喫煙区域又は喫煙所の方向に 0.2 メートル/秒

以上の気流を生じさせる。 

(3) 喫煙区域又は喫煙所に，たばこの煙を屋外に排出

することができる設備を設ける。 

 

○ 飲食店（調理場を除いた床面積が 100 ㎡以下のもの） 公共的空間の禁煙又は分煙措置が努力義務 

○ 宿泊施設（床面積が 700 ㎡以下のもの）   

○ キャバレー，パチンコ店等風俗営業施設等   

※「神奈川県公共的施設における受動喫煙防止条例」（平成 21 年神奈川県条例第 27 号）から抜粋 

 1. 「公共的空間」とは，不特定又は多数の者が出入りすることができる室内又はこれに準ずる環境（居室，事務室その他これらに類

する室内又はこれに準ずる環境であって，専ら特定の者が出入りする区域及び喫煙所を除く。） 

 2. 店舗型性風俗特殊営業等を営む店舗は条例対象外 
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3．兵庫県の受動喫煙の防止等に関する条例 

 

要 約 

平成 16（2004）年 3 月に策定した「兵庫県受動喫煙防止対策指針」において，施設の種類別に 22

年度までの敷地内禁煙，建物内禁煙又は完全分煙 100％等の目標を設定したが，平成 20 年（2008）

度の抽出調査で，指針の目標達成が困難であることが判明した。平成 22（2010）年 6 月から「兵庫

県受動喫煙防止対策検討委員会」で検討を重ね，平成 23（2011）年 6 月に取りまとめられた報告書

を踏まえ，パブリックコメントや各種業界団体からの意見等も勘案した「受動喫煙の防止等に関す

る条例」は，平成 24（2012）年 3 月に県議会の全会一致で可決，1 年の周知期間を経て平成 25（2013）

年 4 月に施行した。 

不特定又は多数の者が出入りする施設を原則禁煙とし，当分の間，民間商業施設等では，厳格な

分煙・時間分煙・喫煙可能の対応を可能とした。条例の実効性担保のため，違反した施設管理者及

び喫煙者に対する罰則規定を設けた。周知期間を 1 年間（民間商業施設等は 2 年間）とし，県民や

施設管理者の理解と協力を得られるよう，普及啓発事業を推進している。 

平成 24（2012）～26（2014）年度に実施したアンケート調査で，宿泊施設，飲食店，理容所・美

容所で客室等の面積が 100 ㎡を超えると回答した施設 3,717 か所のうちで，飲食店（3,133 か所）の

うち約 9 割の施設は，規制に対応済み又は対応する予定であると回答した。 

 

(1) 条例制定の背景 

 兵庫県では，たばこの煙が人の健康に悪影響を及ぼすことについて関心と理解を深め，受動喫

煙防止に取り組むことが必要であるという認識に基づき，県民の健康で快適な生活の維持を図る

ために，実効性のある受動喫煙防止対策として，神奈川県に次いで都道府県で 2 番目に「受動喫

煙の防止等に関する条例」（以下「条例」という。）を制定し，平成 25（2013）年 4 月から施行し

た。 

 平成 15（2003）年 5 月の健康増進法の施行を受け，兵庫県は，受動喫煙防止対策の手引となる

兵庫県受動喫煙防止対策指針（以下，「指針」という。）を平成 16（2004）年 3 月に策定した。こ

の指針で，官公庁や教育機関，民間施設等の施設の種類別に，禁煙又は分煙の取組の方向性と平

成 22（2010）年度までの目標年次を設定し，施設管理者に対する研修の実施や，公共の場での禁

煙の啓発等の施策を進めてきた。 

 しかし，平成 20（2008）年度に実施した受動喫煙防止対策実施状況調査では，指針に定めた建

物内禁煙又は完全分煙について対策を行っているのは，運動施設は 85％，文化施設は 84％であっ

たが，飲食店は 20％，宿泊施設は 17％と低く，顧客の喫煙ニーズや分煙設備の整備費用の問題等

から対策が進まない状況が認められた 1)。 

 一方，平成 22（2010）年 4 月に実施した「受動喫煙に関する意識」についての県民モニターア

ンケート調査に回答した 1,037 人（喫煙率 10.2％）のうち，この半年位の間に受動喫煙にあった

ことがあるかとの質問に，85.3％が「ある」と回答し，多数が受動喫煙の被害に遭っていること

が認められた。また，行政に望む受動喫煙防止対策として，「施設管理者に対する指導・勧告」や
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「喫煙者へのマナー向上の啓発」とともに，約 6 割が「法律や条例による規制」（58.0％）を挙げ

ており，さらに，神奈川県のように，不特定又は多数の人が利用する各種施設での喫煙を条例に

より規制することについては，回答者の約 8 割が「賛成」と回答していた 2）。 

 

(2) 条例制定の過程 

1) 検討委員会における検討 

 指針において，施設の種類別に受動喫煙防止対策の目標（敷地内禁煙または建物内禁煙または

完全分煙 100％）を設定し，官公庁・医療機関，教育機関を除くその他すべての施設は平成 22（2010）

年度末までに少なくとも完全分煙 100％にすることを目指していたが，飲食店や宿泊施設では，

最終的な目標対策を予定する割合が 4 割を下回り，目標達成に前向きではないことがわかった。 

 平成 22（2010）年度末での兵庫県受動喫煙防止対策指針（平成 16（2004）年策定）で設定した

目標達成が困難なことから，平成 23（2011）年度以降の実効性のある受動喫煙防止対策を検討す

るため，平成 22（2010）年 6 月に兵庫県受動喫煙防止対策検討委員会（以下，「検討委員会」と

いう。）を設け，1 年余り，計 9 回にわたる検討を重ねた結果，「条例を制定すべき」との意見を

中心に，条例の内容にまで踏み込んだ報告書が，平成 23（2011）年 6 月にとりまとめられた 3）。 

 規制内容としては，大半の施設を禁煙義務とし，飲食店（客席面積 75 ㎡超），旅館・ホテル及

び娯楽施設には，暫定的措置として最低限，分煙を義務付けるとした。飲食店（客席面積 75 ㎡以

下）及び興行場には，暫定的措置として最低限，分煙又は時間分煙を義務付けるとした。 

2) 条例骨子案の策定及びパブリック・コメント手続の実施 

 検討委員会報告書を基に，関係団体へ説明・意見交換を実施し，その中で寄せられた意見等も

踏まえ，①県民の健康を守ること，②事業者にとって過度な規制とならないこと等の観点から検

討を加え，条例骨子案を作成した。 

 検討委員会報告書からの主な規制内容の変更点としては，禁煙措置は対象を学校や病院，官公

庁等に限ることとし，報告書で禁煙義務とされていた物品販売業店舗，公共交通機関，旅行代理

店等幅広い施設について，当分の間，分煙措置も可能とした。また，個室を除く客席面積 75 ㎡以

下の小規模な飲食店・理容所・美容所と，旅館・ホテルの 75 ㎡以下のフロントロビーの部分につ

いて，当分の間，分煙・時間分煙に加え，喫煙可能である旨の表示を選択できることとした。 

 平成 23（2011）年 11 月に，条例骨子案のパブリック・コメント手続を実施した。結果概要と

して，意見提出者数 851 人，意見項目数 2,428 件で，条例制定に賛成（又は条例制定を容認）は

687 人，条例制定に反対が 153 人，条例制定への賛否不明は 11 人であった。 
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3) 条例案の作成及び県議会における審議 

 パブリック・コメント手続や並行して実施した関係団体への説明・意見交換で寄せられた意見

等も勘案して，条例案を作成し，平成 24（2012）年 2 月 17 日に「受動喫煙の防止等に関する条

例」案を県議会に上程し，同年 3 月 19 日に全会一致で可決，同月 21 日に公布した。 

条例骨子案からの変更点は，①飲食店・理容所・美容所の客席，及び旅館・ホテルのフロントロ

ビーに係る面積基準を 100 ㎡としたこと，②飲食店，理容所・美容所，旅館・ホテル，物品販売

業店舗，公共交通機関，旅行代理店等，当分の間，区域分煙措置，時間分煙措置，喫煙可能表示

措置が可能な施設について，条例の施行時期を 1 年ずらし，公布から 2 年後（平成 26（2014）年

4 月 1 日）としたことである。 

 分煙を義務付けるかどうかの基準を 100 ㎡としたのは，それ以下の場合は，①区域分煙措置を

講ずるに当たり物理的な制約が大きいと考えられること，②飲食店等の実態調査の結果，飲食店

の利用者の喫煙率は一般の喫煙率よりも高く，固定客を中心とした小規模な飲食店の場合，喫煙

の可否が経営に与える影響が大きいと考えられること等を考慮し，時間分煙措置，喫煙可能表示

措置を認めることとしたものである。また，県内の飲食店の店舗面積の分布状況は，店舗の面積

が 100 ㎡以下の飲食店が 8 割程度と推定されるので，分煙を義務付けることによって生じる経営

への影響に配慮する必要がある店舗も，この中に含まれると推定したことによる。 

 

(3) 条例の概要 

1) 基本理念 

 受動喫煙の防止等に関する条例（平成 24 年兵庫県条例第 18 号）は，たばこの煙が人の健康に

悪影響を及ぼすものであり，とりわけ未成年者をたばこの煙にさらされることから保護すること

が重要であること，たばこの煙が他人の快適な生活を妨げることがあることについての認識を共

有することとしている 4）。また，意図しない受動喫煙を単に回避するだけでなく，健康で快適な

生活を維持するための環境を整備することを目的としている。対象施設以外の私的な区域におけ

る喫煙を制限するものでないことを確認的に規定している。 

2) 主な規制の内容 

ア 不特定又は多数の人が出入りすることができる空間（公共的空間）を有するすべての施設を

原則禁煙としている。施設によって，対象区域が「敷地内」「建物内」「（建物内の）公共的空間」

のいずれかとなる。 

ただし，「当分の間」，施設の種別に応じて，「厳格な分煙」・「時間分煙」・「喫煙可能表示」な

どの対応が可能とした。主な施設種別毎の規制内容については，表 1 のとおりである。 

イ たばこの煙にさらされることを望まない人や，たばこを吸いたい人が，店舗に入店する前に

その喫煙環境を知ることができるよう，対象施設の施設管理者は，当該施設を利用し又は利用
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しようとする人の目につきやすい場所に，喫煙環境（禁煙，分煙，喫煙可など）の表示を義務

づけた。 

3) 規制内容の特徴 

ア 敷地内・建物内の全域禁煙 

 幼稚園，保育所，小・中・高校などの教育施設については，利用者が未成年者であり，教職員

にあっても，利用者に対する教育上の配慮が求められることを踏まえ，敷地内及び建物内に禁煙

を義務付ける最も厳しい規制とすることとした。 

イ 建物内の全域禁煙 

 病院・診療所・助産所，官公庁の庁舎，児童福祉施設（保育所等を除く） ，母子・父子福祉施

設などは，建物内のすべてについて，禁煙を義務付けた。また，既設（平成 25 年 3 月 31 日まで

に設置されたもの）の喫煙室等の継続使用は認められない。 

ウ 建物内の公共的空間の禁煙 

 大学，専修学校，薬局，官公庁施設のうち庁舎以外の施設等などは，建物内の公共的空間につ

いて禁煙を義務付けた。既設の喫煙室については，「当分の間」，継続使用が認められるが，建

物の公共的空間へ新たに喫煙室を設けることはできない。 

エ 宿泊施設のフロントロビー部分，飲食店・理容所・美容所 

 宿泊施設の面積 100 ㎡以下のフロントロビー部分，客室面積 100 ㎡以下の飲食店・理容所・美

容所については，原則，建物内の公共的空間について禁煙を義務付けるが，当分の間，区域分煙

措置・時間分煙措置（喫煙時間を定め，建物内の公共的空間の全部について喫煙可とすること）

の他，喫煙可能表示措置（喫煙可である旨の表示を行うことにより，建物内の公共的空間の全部

について喫煙可とすること）を認める。 

オ 規制対象区域となる屋外 

 条例は，たばこの煙が滞留する「屋内」を主な対象とし，煙が大気で十分に拡散される屋外は

対象外である。 

 ただし，公共性が高く，煙のない場所への移動が制限される駅のプラットホームや，座席が指

定され，十分に拡散されないたばこの煙に曝露するおそれがある野球，サッカー場，陸上競技場

の屋外観客席は，特別に建物に含めて規制対象区域としている。 

カ 努力義務 

 野球，サッカー場，陸上競技場以外の屋外観客席や，動物園，遊園地，都市公園等の敷地内な

どについては，受動喫煙を避けることが比較的容易と考えられるため，喫煙することができない

よう努める区域としている。 
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 なお，「動物園，植物園，遊園地，都市公園等」の敷地内のうち，動物園の園舎，遊園地の遊

戯設備等その他の未成年者が多く集まる区域について，当該施設周辺部分においては，屋外であっ

ても禁煙の配慮義務を課している。 

 また，快適な生活環境の整備という観点から，宿泊施設の客室の一部を常に喫煙することがで

きない客室とするよう努めることを求めている。 

4) 罰則規定 

ア 施設管理者に対する規定 

 条例の義務規定に違反した者に対しては，罰則規定を設けている。ただし，罰則規定は，県民

の健康で快適な生活の維持を図るという条例の目的を担保するためのものであり，基本的には，

条例違反の施設に対しては，自主的な取組を促し，働きかけていくこととしている。施設管理者

の義務違反については，指導及び助言，勧告，公表の手続を経た後，なお正当な理由がなく勧告

に係る措置を講じない場合に，受動喫煙の防止等を著しく害すると認めるときは命令を発し，そ

れでもなお施設管理者がその命令に従わない場合に，30 万円以下の罰金に処せられる。また，①

虚偽の報告・資料提出をした者等は 20 万円以下，②報告・資料提出をしない者等は 10 万円以下

の罰金に処することが規定されている。 

イ 受動喫煙防止区域における喫煙者に対する規定 

 条例の実効性を担保するため，受動喫煙防止区域（条例の規定に基づく喫煙区域を除く。）で

の喫煙者に対し，2 万円以下の過料処分を定めている。 

 しかし，違反事実があれば，直ちに過料を徴収することを想定していない。禁煙区域をたばこ

の煙がない区域とするために，利用者の喫煙の禁止と，施設管理者に，喫煙した者に対する喫煙

の中止又は当該区域からの退出を求める義務を課しており，まずは，適切な施設管理権の発動に

より，秩序の回復が図られることを予定している 5）。 

5) 施行期日 

 周知期間を 1 年間とし，施行期日を平成 25（2013）年 4 月 1 日（ただし，罰則規定は，同年 10

月 1 日）とした。 

 なお，経過措置として，公共交通機関，飲食店等の施設については，官公庁や病院，学校等の

施設に比べ，受動喫煙防止対策が進んでいない実態を考慮し，また，区域分煙のための設備工事

を行うための準備期間を設ける趣旨等から，各種義務等の規定は平成 26（2014）年 4 月 1 日から，

罰則規定は同年 10 月 1 日から適用した。 

6) 条例の見直しについて 

 受動喫煙を巡る環境は，ここ数年で著しく変化しており，今後も，受動喫煙の健康リスクに対

する社会的認識の高まりや，対象施設の種別や規制内容に対する要望など，その変化が加速して

いくことが予想される。このため，本条例の見直しについては，今後の社会情勢に応じて受動喫
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煙防止対策をなお一層推進していく観点から，通例（計画等の見直しの場合）は 5 年ごとである

ところ，条例附則で施行日から 3 年ごと（ただし，最初の見直しは施行から 5 年後の平成 30 年度）

に行うこととしている。 

 

(4) 条例の施行状況 

1) 条例の普及啓発 

 条例の実効性を担保するためにも，チラシ作成や関係団体等への説明のほか，普及啓発のため

の事業を推進している。主なものは表 2 のとおりである。 

2) 公的施設での対応状況 

 平成 25（2013）年 4 月から施行した教育機関，医療機関及び官公庁については，同年度の健康

増進課調べでは，条例の規制内容（受動喫煙防止措置）を 100％対応済みであった。（ただし，医

療機関は病院のみを調査した。） 

3) 民間商業施設等 

 宿泊施設や飲食店，理容所及び美容所は，客室やフロントロビーの面積により，条例の規制内

容が異なる。平成 24（2012）～26（2014）年度に，客室等の面積が 100 ㎡を超える可能性がある

これらの施設を対象に，喫煙環境に関するアンケート調査を実施した。客室等の面積が 100 ㎡を

超えると回答した施設 3,717 か所のうちで，飲食店（3,133 か所）のうち約 9 割の施設は，規制に

対応済み又は対応する予定であると回答した。 

4) 条例に対する県民意識 

 平成 25（2013）年 8 月に発表した県民モニターアンケート調査結果では，「条例の名称又は規

制があることを知っている」人の割合は 8 割を超えていた。喫煙者だけを見ると，条例名称，規

制内容ともに知っているとした人の割合が，非喫煙者よりも高く 6 割近くあり，喫煙者の関心が

より高いことがうかがわれる。また，「飲食店等の利用の際，喫煙環境の表示を参考にする」割合

は，非喫煙者，喫煙者に関わらず，9 割を超えていた 6）。 

 

(5) 今後の課題と対応 

1) 規制内容の普及と定着 

 受動喫煙に対する県民の意識の高まりが進み，市町・関係団体との協働による啓発キャンペー

ンの実施，県内各地で実施される施設管理者向け説明会の実施等により，対象施設において条例

で規定する受動喫煙防止措置が講じられるようになってきた。 

 一方，飲食店等の一部には，一定の喫煙ニーズのため，直ちに店内を全面禁煙とすることが困

難で，条例の規制に沿った対応がされていないところがあり，引き続き施設管理者に改善を要請
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している。さらに，条例の全面施行から 2 年以上が経過し，新規開業施設や県外から出店する飲

食店等の一部で，兵庫県で受動喫煙に関して条例が施行されていることが知られていない。 

 このため，健康福祉事務所，政令市保健所において，飲食店等の営業許可の窓口や各種研修会・

講習会の場で，施設の種別や客室等の面積に応じた措置を講じるよう規制内容を記したチラシ等

を配付している。 

2) 喫煙環境の表示 

 条例では，事業者に対し，店舗等の喫煙環境の表示を義務づけている。条例施行規則で表示の

様式（ステッカー）を標準様式として定めているほか，類似の表示や文字のみの表示も可能であ

る。 

 しかし，小規模飲食店等では，客の利用状況によって喫煙環境を変更する場合があり，表示が

行き届いていない。また，届出制による表示ではなく，類似の表示を含めて表示済み施設の全数

を把握することが事実上困難である。 

 先の条例に対するモニターアンケート調査結果で，「飲食店等の利用の際，喫煙環境の表示を

参考にする」割合は，非喫煙者，喫煙者に関わらず，9 割を超えていた。未成年者や妊婦の受動

喫煙を防止し，たばこの煙による健康被害のないように，業界団体，事業組合等と協働し，喫煙

環境の表示を粘り強く要請していく。 

3) 屋外喫煙・路上喫煙 

 たばこに関し，道路，公園，広場など多くの人々が通ったり集まったりする場所（屋外）を主

に規制とするものとして，市町が環境美化と火傷や火災防止を目的として路上喫煙防止対策に取

り組んでいる。 

 道路や広場では一部に，たばこの煙を回避して通行することが困難な場所や，煙のない場所へ

の移動が制限される区域が存在する。また，コンビニエンスストア等のように施設の出入口付近

に設置された喫煙場所が道路に面する場合，施設を利用する人が，その出入口でたばこの煙にさ

らされることも指摘されており，この点も配慮が求められる 7）。 

 条例の基本理念に照らして，屋外であっても県民の健康で快適な生活が妨げられる受動喫煙に

ついては，その防止のための取組を進める必要があると考える。その推進には県民意識の高まり

が必要であることから，啓発に取り組み，市町にも働きかけ，連携を深めていく。 

4) 受動喫煙防止対策の進捗状況の把握 

 受動喫煙を巡る環境は，先に述べた課題のほかに，新たなたばこ製品（加熱式たばこ等）の販

売や，国における法規制の導入の検討など，条例公布時と著しく変化している。 

 新たな受動喫煙防止法の制定を見据えて，条例の施行から 5 年後の最初の見直しを行うために

は，施設の条例対応状況をより正確に把握する必要がある。条例附則に定める見直しの検討の中

で，施設調査及び県民意識調査を実施する予定である。 
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5) たばこ対策への取組 

 実効性の高い受動喫煙防止の措置を図るため，施設管理者に対して，施設種別や客室面積等に

即した条例の規制内容の普及啓発に努めるともに，その施設に必要な受動喫煙防止措置を講じる

よう，必要な助言・指導を行う。 

 さらに，たばこ対策として，受動喫煙の防止に加え，①子ども・妊婦をたばこの害から守る，

②喫煙者に対する禁煙支援，③県民運動としてのたばこ対策の取組を重点的にすすめ，今後とも，

関係団体や市町と連携を図りながら，健康で快適な生活環境づくりに積極的に取り組む。 
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表1．条例による主な施設種別毎の規制内容 

兵庫県 

施  設  種  別 規  制  内  容 

○ 幼稚園・保育所等 建物内及び敷地内について，禁煙（喫煙することができない

区域とすること）を義務付け（既設の喫煙室も使用不可） ○ 小・中・高校等 

○ 各種学校（初等・中等教育を行うもの） 等 

○ 病院・診療所 建物内について，禁煙を義務付け（既設の喫煙室も使用不

可） ○ 官公庁の庁舎 

○ 児童福祉施設（保育所等を除く）    等 

○ 大学 建物内の公共的空間（不特定又は多数の人が利用する区

域）について，禁煙を義務付け（ただし，既設の喫煙室は当分

の間使用可） 

○ 専修学校（初等・中等教育を行うものを除く） 

○ 薬局 

○ 官公庁施設のうち庁舎以外の施設    等 

○ 社会福祉施設 原則，建物内の公共的空間について，禁煙を義務付けるが，

当分の間，区域分煙措置（喫煙室設置等により公共的空間

の一部を喫煙区域とすること）を認める。 

○ 運動施設 

○ 公共交通機関（鉄道駅の屋外のプラットホームを含む） 

○ 物品販売業店舗 

○ 宿泊施設（面積が100㎡以下のフロントロビー部分を除く） 

○ 飲食店（客室面積が 100 ㎡超のもの） ＊「区域分煙措置」は，たばこの煙が禁煙区域へ直接流入し

ないよう，喫煙室の設置や，床面から天井まで達する壁等で

仕切り，かつ常にたばこの煙を直接屋外に排出できる方法な

どによる厳格な分煙を講じることとしている。 

○ 理容所・美容所（客室面積が 100 ㎡超のもの）  

○ 公衆浴場 

○ 集会場・公会堂 

○ 展示場 

○ 図書館，美術館，博物館等 

○ 金融機関     

○ 観覧場（野球場，サッカー場及び陸上競技場の屋外の観

客席を含む。） 

  

○ 動物園，遊園地，都市公園等   

○ 遊技場                等   

○ 劇場，映画館，演芸場 原則，建物内の公共的空間について，禁煙を義務付けるが，

当分の間，区域分煙措置の他，時間分煙措置を認める。 

○ 宿泊施設（面積が 100 ㎡以下のフロントロビー部分） 原則，建物内の公共的空間について，禁煙を義務付けるが，

当分の間，区域分煙措置・時間分煙措置（喫煙時間を定め，

建物内の公共的空間の全部について喫煙可とすること）の

他，喫煙可能表示措置（喫煙可である旨の表示を行うことに

より，建物内の公共的空間の全部について喫煙可とするこ

と）を認める。 

○ 飲食店（客室面積が 100 ㎡以下のもの） 

○ 理容所・美容所（客室面積が 100 ㎡以下のもの） 

○ 観覧場（野球場，サッカー場及び陸上競技場以外の屋外

の観客席） 

喫煙することができない区域とするよう努める。 

○ 動物園，遊園地，都市公園等（敷地） 

○ ゲームセンター以外の風俗営業施設及び店舗型性風俗

特殊営業等を営む店舗 

※「受動喫煙の防止等に関する条例」（平成 24 年兵庫県条例第 18 号）から抜粋 

  「公共的空間」には，対象施設のうち次のような区域は該当しない。 

 ・ 居室，事務室など，専ら従業員等の特定の者が利用し，又は出入りする区域 

 ・ 会議室，宴会場，個室等，特定の利用者が一時的に貸し切って利用することができる区域 
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表2．条例推進事業の概要 

事 業 名 等 事    業    内    容    等 

表示ステッカーの作成・配布 「禁煙」，「分煙」，「時間分煙」，「喫煙」等の表示ステッカーをデザイン公募により作成し，施設管理者に

配布する。 

標語コンクールの実施 たばこの健康への影響等を表現した標語を小学生・中学生などを対象に公募し，チラシ等に活用するこ

とで，禁煙及び受動喫煙防止に対する多くの県民の理解と関心を高める。 

啓発資材の作成・配布 日常的に多くの県民が集まる商店街やショッピングセンター，飲食店等の施設において，ポスター，チラ

シ，のぼり等により，また広報誌等も活用することで，条例内容や受動喫煙による健康への影響などにつ

いて，県民及び施設管理者等への周知を図る。 

県商店連合会との協働に

よるキャンペーンの実施等 

乳児をイメージキャラクターとして作成した啓発用ポスターを，県商店連合会との協働事業として，県内

の大規模商店街の店舗等に掲示することで，特に未成年者や妊婦の受動喫煙による健康被害の防止を

啓発した。 

また，民間商業施設，各種チェーン店においても，ポスター掲示の協力を得て，受動喫煙の防止につい

て県民及び施設管理者等への周知を図った。 

受 動 喫 煙 防 止 ア ド バ イ

ザー研修の実施 

健康福祉事務所・市町職員等を対象に，条例内容の周知を図るとともに，各施設管理者へ適切な受動

喫煙防止対策の実施に向けた助言ができるよう，アドバイザーとなるための研修会を開催する。 

喫煙室設置等に対する助

成制度の創設 

条例により，既存の施設に分煙のための新たな壁等の設置が必要となる場合があることから，特に分

煙等が進んでいない中小企業者である飲食店及び宿泊施設の施設管理者に対し，改修経費の負担を軽

減するための助成制度を創設（平成24年度～平成27年度まで） 

〔助成制度の概要〕 

 

区  分 内        容 

対  象 

宿泊施設又は飲食店を経営する中小企業者 

（原則として平成26年3月31日以前から営む者） 

・フロントロビーの面積が100㎡超の宿泊施設 

・客室（個室を除く）の面積が100㎡超の飲食店・喫茶店 

対象工事 

既存施設において行う，次のいずれかに該当する工事 

（※同一事業者による申請は棟（建物）ごとに1回限りとする） 

 ・喫煙室の設置 

 ・壁などにより客席を禁煙席と喫煙席に分ける改修工事 

補助率等 

【補助対象工事費の上限】5,000千円 

【補助率】1/4 （平成24，25年度は1/2）  

【補助限度額】1,250千円 （平成24，25年度は2,500千円） 
 

施設管理者等説明会の開催 条例内容や分煙方法等の周知を図るため，施設管理者や一般県民に対して説明会を開催する。各健

康福祉事務所の所管地域の状況に応じて，労働基準監督署や商工会議所・商工会等職域関係団体と連

携し，効果的に実施する。 

小・中学校における喫煙防

止教室の開催 

未成年者がたばこから自分の身を守ることができるよう，市町（組合）教育委員会と連携し，小・中学生

及びその保護者に対し，喫煙防止教室を開催する。対象校数，対象学年及び実施体制については，市町

（組合）教育委員会と十分協議の上，地域の実情に応じて決定する。（各健康福祉事務所で5校程度） 
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4．芳賀町・美唄市の受動喫煙防止条例 
 

要 約 

 平成 23 年 4 月 1 日，「芳賀町公共施設における受動喫煙防止条例（平成 22 年芳賀町条例第 26 号）」が施

行された。公共施設のうち，町役場や町民会館，生涯学習センター，体育館，総合運動公園等では分煙とさ

れた。 

 北海道美唄市では，受動喫煙防止条例が平成 28 年 7 月 1 日に施行された。罰則規定がなく，飲食店や風

俗営業等が除外されてはいるものの，公共的な施設に分煙を認めない敷地内禁煙又は施設内禁煙とする条例

を初めて市町村レベルで施行させたこと，屋外についても通学路（登下校時に校門から 100m 以内の路上と

公園）での喫煙禁止を努力義務とした意義は大きい。 

 

 平成 23 年 4 月 1 日，「芳賀町公共施設における受動喫煙防止条例（平成 22 年芳賀町条例第 26

号）」が施行された。第 1 条には公共施設での禁煙環境と受動喫煙防止を避けることが出来る環境

の整備を促進し，町民の受動喫煙による健康への悪影響を防ぐことを目的とする，と記載されて

いる。公共施設のうち保健センター，地域体育館，教育施設等では施設内禁煙とされたが，町役

場や町民会館，生涯学習センター，体育館，総合運動公園等では分煙とされた 1）。 

 北海道美唄市では，住民の高齢化と医療過疎化の対策として予防医療の推進及び，受動喫煙に

よる市民の健康への悪影響を未然に防止するための環境整備のため，受動喫煙防止条例が平成 28

年 7 月 1 日に施行された 2）。表 1 に示す教育，医療，公共交通，福祉施設，および公共施設に対

して，敷地内禁煙または施設内禁煙（建物内禁煙）の措置を講ずることが努力義務とされた。ま

た，表 2 に示す物品販売業，金融機関，郵便事業，ガス・熱供給事業等の営業所，その他のサー

ビス等の施設，スーパー等複数の店舗が入る施設内で壁等により区画されていない部分に対して

は，施設内禁煙または，分煙の措置を講ずることが努力義務とされた。罰則規定がなく，飲食店

や風俗営業等が除外されてはいるものの，公共的な施設に分煙を認めない敷地内禁煙又は施設内

禁煙とする条例を初めて市町村レベルで施行させたこと，屋外についても通学路（登下校時に校

門から 100m 以内の路上と公園）での喫煙禁止を努力義務とした意義は大きい。 
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表1．美唄市条例で敷地内禁煙又は施設内禁煙の措置を講ずることが努力義務とされた施設 

番号 対象施設の区分 

（1） 幼稚園，小学校，中学校，高等学校，特別支援学校，保育所その他これらに類する施設 

（2） 病院又は診療所 

（3） ア 公共交通機関を利用する旅客の乗降，待合その他の用に供する施設  

イ 旅客の運送の用に供する電車，自動車その他の車両 

（4） 高齢者施設，児童福祉施設，障がい者福祉施設その他のこれらに類する施設 

（5） 公共施設 

 
表2．美唄市条例で施設内禁煙又は分煙の措置を講ずることが努力義務とされた施設 

番号 対象施設の区分 

（1） 物品販売業を営む店舗 

（2） 銀行その他の金融機関 

（3） 郵便事業，ガス事業又は熱供給事業の営業所 

（4） （1）から（3）に掲げる対象施設以外のサービス業を営む施設 

（5） 同一の建物内に複数の店舗等が存在する対象施設内で壁等により区画されていない部分 
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5．受動喫煙防止法制化の経済影響 

 

要 約 

2014 年時点で，飲食店等のサービス産業を含め，49 ヵ国が屋内を全面禁煙とする法律を施行して

いる。その施行が遅れている国では，レストラン，バーなどのサービス産業にマイナスの経済影響

が発生する，という懸念が阻害要因となっていることが多い。 

2009 年の国際がん研究機関（IARC）がん予防ハンドブック第 13 巻「屋内施設の全面禁煙化の評

価」は 86 論文のシステムレビューを行い，“レストラン，バーを法律で全面禁煙にしても減収なし”

と結論した。2009 年以後に報告された屋内の禁煙化と経済影響に関する論文を追加して，経済指標

（営業収入・課税額，雇用者数，店舗数）についてサービス業全般（レストラン，バーなどを含む），

レストラン，バー・居酒屋，宿泊業などの業種別に検討した結果，全面禁煙化によるマイナスの経

済影響は認められなかった。 

 

 受動喫煙防止法は，当該施設の労働者と利用者を受動喫煙から保護するほか，喫煙者の禁煙の

促進と喫煙開始の防止に効果的な対策である 1）。しかし，現在多くの国で施行されているレスト

ラン，バー等のサービス産業を含めて屋内全面禁煙とする法律は，わが国では施行されていない。

法制化に反対する論拠として，法規制がレストラン，バーなどのサービス産業にマイナスの経済

影響を与えるのではないか，という懸念がよく用いられる。 

 

(1) 国際的な科学的知見のまとめ 

 これまで受動喫煙防止の法制化の経済影響についての国際的な評価は，2009 年の国際がん研究

機関（IARC）がん予防ハンドブック第 13 巻「屋内施設の全面禁煙化の評価」2）と 2014 年の Cornelsen

ら 3）による系統的レビューとメタアナリシスが挙げられる。IARC がん予防ハンドブック第 13 巻

で検討された 86 論文では，査読あり 25 編，査読なし 61 編（たばこ産業と関連のあった論文 15

編）であった。システムレビューの結果，“レストラン・バーを法律で全面禁煙にしても減収なし”

と結論した。Cornelsen（2014）は，39 研究の 139 報告を用いたメタアナリシスを行い，さらに質

が高い（インフレ，経済動向，季節変動などを考慮した）26 研究 102 報告を用いたメタアナリシ

スも行った。ここで，IARCがん予防ハンドブック第 13巻で検討された査読ありの 25論文 4-12, 15-30）

とその後追加された同種の 2 論文 13, 14)をあわせた 27 論文に Cornelsen（2014）でメタアナリシス

を行った質が高い 26 論文（たばこ産業と関連なし）6, 12, 15, 23, 30-51）を合わせて，計 46 論文（同種

の 2 論文と重複の 5 論文を除く）の 63 報告の結果をまとめた。受動喫煙防止の法制化の経済影響

を評価する指標として，①営業収入や課税対象収入，②雇用者数や雇用者への賃金，③店舗数が

ある。これらの指標を用いて評価した研究は，それぞれ 47 報告（74.6%），14 報告（22.2%），2 報

告（3.2%）であった。屋内禁煙化による経済影響は，影響なしが 55 報告（87.3%），プラスの影響

が 3 報告（4.8%），マイナスの影響が 5 報告（7.9%）であった。経済影響の評価指標毎に，サービ
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ス業の業態（すなわち，サービス業全般，レストラン，バー，宿泊業）と娯楽業別の経済影響を

評価した結果を図 1 に示す。 

1）営業収入と課税対象収入 

 サービス業全般（15 報告）の営業収入等は禁煙化による影響がみられなかった。レストラン（17

報告）について，禁煙化によるプラスの影響が 1 報告（5.9%），マイナスの影響が 1 報告（5.9%），

影響なしが 15 報告（88.2%）であった。バーに対する影響を評価した 10 報告では，プラスの影響

が 1 報告（10%），マイナスの影響が 2 報告（20%），「影響なし」が 7 報告（70%）であった。ここ

で，マイナスの影響がみられた 2 報告のうち 1 報告は使用しているデータ期間中に経済危機が起

こったためであり，経済不況が起こる前までのデータで再評価した結果，マイナスの影響は認め

られなかった 52）。宿泊業の 2 報告のうち，1 報告が禁煙化による影響がみられず，他の 1 報告は

プラスの影響がみられた。娯楽業の 3 報告のうち，2 報告は影響がなかった。電子ゲームセンター

の営業収入が長期的に 14%の減益がみられた報告では，受動喫煙防止法の直後に施行された「問

題のある電子式ゲームの使用を規則する措置」の影響が指摘されている 22）。 

2) 雇用者数，雇用者への賃金 

 サービス業全般（4 報告），レストラン（6 報告）において，禁煙化による雇用者数や雇用者へ

の賃金への影響はみられなかった。バー（4 報告）において，禁煙化による影響がなかったのは 3

報告，マイナスの影響が 1 報告であった。 

3) 店舗数 

禁煙化による店舗数への影響について，サービス業全般 1報告とレストラン 1報告のみだった。

両報告ともマイナスの影響はみられなかった 18, 50)。 

 以上，海外で施行された屋内を全面禁煙とする法律によるマイナスの経済影響は，認められな

いことが国際的な科学的知見により支持される。 

 

(2) 国内の評価のまとめ 

 また，日本国内で飲食店の受動喫煙防止対策による経済影響についての研究は 2 つしか報告さ

れていない。2009 年から 2010 年まで都市部を除く愛知県全域で自主的に全面禁煙化した店舗（飲

食店）について業種別に聞き取り調査が行われた 53）。禁煙化後の来客数と営業収入は 95%の店舗

で変化なく，増えた店舗が 1.5％，減った店舗が 3.9％であり，禁煙化による営業収入のマイナス

影響は小さかったことが示された。 

 日本全国で営業されている単一ブランドのチェーンレストランの 5 年間（2007 年から 2011 年

まで）の営業収入について，全席禁煙化の実施による影響が検証されている 54）。禁煙席を設置し

たのみの店舗の営業収入は変化しなかったのに対して，全席禁煙化を実施した店舗の営業収入は

有意に増加した。分煙化を実施した店舗の営業収入も改善していたが，有意ではなかった。 
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 日本国内では自発的な禁煙化に伴う経済影響の評価にとどまっているが，屋内の禁煙化による

マイナスの経済影響は認められていない。 

 

(3) まとめ 

 受動喫煙防止の法制化の経済影響の評価について，諸外国において数多くの研究が報告されて

いるが，サービス業全般，レストラン，バー・居酒屋，宿泊業について，全面禁煙化によるマイ

ナスの経済影響（収入，売上高，雇用者数，店舗数など）は認められていない。国内においても

研究数は少ないが，同様の結果であった。 

 日本には海外のような罰則を伴う国レベルの法規制がないため，経済影響を検討した報告は少

ない。今後，全面禁煙化による経済影響の国内評価の研究および 2008 年 9 月以後の経済不況を考

慮した研究が必要である。 
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図 1. 受動喫煙防止の法制化の経済影響の評価に関する研究 
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第 4 節 禁煙支援と禁煙治療 

 

1．禁煙支援と禁煙治療 

要 約 

 わが国の禁煙支援・禁煙治療の主要な 3 つの柱は，地域・職域での禁煙支援，一般用医薬品（OTC）

の禁煙補助薬を用いた薬局での禁煙支援，そして保険を使った禁煙治療と考えられる。禁煙補助薬

を用いた治療の有効性はすでに確認されており，自力での禁煙に比べても禁煙率が３～４倍高まる

ことも示されている。WHO Reports on the Global Tobacco Epidemic 2015 では，日本の禁煙支援・治

療に対する評価が 4 点満点中の 3 点と，他の項目の評価と比べて高い。しかし，制度としての改善

の余地もあり，①保険を使った禁煙治療を入院中の喫煙者にも適応する条件の緩和，②同治療の歯

科診療の場での適応拡大，③日本版クイットラインの早期開設，④OTC 禁煙補助薬を用いた薬局で

の禁煙支援体制の強化，⑤医師，看護師・保健師の卒前教育の中での禁煙支援スキル向上を目的と

した教育の充実が必要である。 

 

(1) わが国の状況 

1) 地域・職域での禁煙支援 

 2008 年度から特定健康診査・特定保健指導が実施された。しかし特定健康診査では，肥満者や

メタボリックシンドローム該当者においても，減量に焦点を当てた指導が求められたため，喫煙

について積極的な指導が求められなかった。そこで「標準的な健診・保健指導プログラム」（2006

年）の改定が 2013 年 4 月に行われ，メタボリックシンドロームの有無に関わらず，健診当日から

の喫煙者の禁煙支援が保健指導の実施内容に関する留意事項として記載された。この見直しに合

わせて，2013 年 4 月に「禁煙支援マニュアル」（第二版）が厚労省健康局から発表された

（http://www.mhlw.go.jp/topics/tobacco/kin-en-sien/manual/index.html）。 

 わが国では健診やがん検診，人間ドックが広く実施されており，医療と並んで，多くの喫煙者

に対して禁煙の働きかけが可能である。喫煙者の約 8 割が 1 年間に医療や健診等を受診している

ものの，医師等による禁煙アドバイスの実施率は約 4 割（医療に限ると約 3 割）と，諸外国に比

べて低いのが現状である 1)。 

 医師による禁煙アドバイスの有効性については，コクランレビューの結果から，アドバイスが

ない場合に比べて禁煙率が 1.7 倍有意に高いことが報告されている 2)。健診の場においては，短

時間で有効な禁煙介入の方法が求められる。国内での地域住民を対象にした介入研究により，診

察医師からの禁煙の助言と保健指導者の 1〜2 分程度の禁煙支援により，6 ヵ月後の禁煙率が約 3

倍高まることが報告されている 3)（図 1）。また，職域では，広報媒体などを用いた禁煙コンテス

ト，社内禁煙化，保健師による個別指導などの複数の手段を用いた職場単位の多施設介入研究が

行われた。それによると 3 年間の介入が実施された職場の喫煙者は，未介入の職場に勤務する喫

煙者に比べ，無関心期の喫煙者も含めて全体で 38％禁煙成功率が高まった 4）。 
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2) 一般用医薬品（OTC）禁煙補助薬を用いた禁煙支援 

 わが国では 1994 年に，ニコチンガムが医療用医薬品として承認・発売され，医療機関での処方

が開始された。ニコチンパッチは，1986 年にたばこ葉から抽出したニコチンを経皮的に供給する

製剤として開発され，1989 年に発売された禁煙の補助を目的とした経皮吸収剤である。わが国で

は 1999 年に医療用薬品として発売され，医療機関において自由診療内で処方が開始された。医療

用医薬品であったニコチンガムとニコチンパッチは，2001 年と 2008 年にそれぞれスイッチ OTC

化（Over The Counter: 薬局で販売される一般用医薬品）された。そして 2008 年にニコチンパッ

チが販売時に薬剤師の指導が必須となる一般用医薬品第 1 類に指定され，ニコチンガムは，薬剤

師からの指導が推奨される第 2 類に指定された。 

3) 保険を使った禁煙治療 

 2006 年 4 月からニコチン依存症の治療という位置付けで，保険を使った禁煙治療が始まった。

本治療の対象となる喫煙者の条件は，①今すぐ禁煙することを希望していること，②ニコチン依

存症に係るスクリーニングテスト（TDS）で，ニコチン依存症と判定（5 点以上）されたものであ

ること，③ブリンクマン指数（＝1 日の喫煙本数×喫煙年数）が 200 以上であること，④文書で

禁煙治療を受けることに同意していること，であった。なお，2016 年 4 月，若年者に対する禁煙

治療の制限を緩和するために，35 歳未満についてはブリンクマン指数が 200 以上の要件が廃止さ

れ，未成年への適用も可能となった。 

 この治療で特徴的なのは，専任の看護師が禁煙支援に当たることである。診療スケジュールは，

12 週間で 5 回の来院となっている。毎回呼気中の一酸化炭素濃度の測定が行われ，禁煙の動機付

けと，禁煙行動のモニタリングが行われている。2008 年からは，ニコチン受容体阻害作用と部分

作動作用を併せ持つバレニクリンが登場した。2016 年時点で保険を使った禁煙治療を実施してい

る医療施設は 1 万 6 千施設に上った。（http://www.nosmoke55.jp/nicotine/clinic.html）。 

 保険を使った禁煙治療の効果については，これまで 2 回実施された中央社会保険医療協議会（中

医協）の結果検証において治療終了時の禁煙率が 55～58％（5 回受診完了者では 72～79％），治

療終了後 9 ヵ月間禁煙継続率が 30～33％（5 回受診完了者では 46～49％）と一貫した成績（図 2）

が得られており，国際的にみても一定の成果をあげていることが確認されている 5,6)。 

国際的にも禁煙治療や禁煙補助薬の有効性はすでに確認されており，自力での禁煙に比べても

禁煙率が３～４倍高まることが示されている 7)。しかし，わが国では禁煙治療や禁煙補助薬を利

用する割合が約 2 割未満と，諸外国に比べて低い状況にある 8)（図３）。禁煙治療や禁煙補助薬を

利用する割合が低い理由として，①禁煙治療へのアクセスが不十分（禁煙治療の登録医療機関数

の割合は医療機関全体の 12% で，病院に限っても 26% に過ぎない），②マスメディアによる禁煙

方法についての公的な広報の不足，③保健医療関係者による情報提供の不足や，電話での無料禁

煙相談（クイットライン）の未整備があげられる。 
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(2) WHO レポートの中での日本の禁煙支援状況に対する評価 

 WHO Report on the Global Tobacco Epidemic, 2015 によると，日本の禁煙支援の評価は，4 段階

評価の上から 2 番目であり，アジアの諸外国のそれと，ほぼ同じであった 9）。評価の詳細につい

ては，各支援内容の中で，ニコチン補助療法と，バレニクリンの使用が「あり」と判定された。

禁煙支援を受ける体制が「あり」と判定された場所は，①診療所などのプライマリケア施設，②

病院，③コミュニティ（地域，職域）内の 3 ヵ所であった。また，禁煙支援，禁煙治療を受ける

際に国などから公的資金によって利用者の支払いの負担が軽減されている場所も，上記 3 ヵ所と

判定された。一方，自動音声対応ではなくオペレーターが直接電話相談に応じる形で，無料の禁

煙相談が受けられる電話サービス（いわゆるクイットライン）については，「なし」と判定された。 

(3) 各国の禁煙支援実施状況 

 上記 WHO の各国に対する禁煙支援（Offer help to quit tobacco use）の評価をみると，オースト

ラリア，ニュージーランド，米国カリフォルニア州，英国，韓国，シンガポールが，いずれも 4

点で，香港とタイが共に 3 点と，いずれも日本を上回っていた 9）。これらの上位国に共通するこ

とは，一般の喫煙者がアクセス・利用しやすい複数の禁煙支援介入ツールを公的機関が提供する

体制を持っていることである（表 1）10）。そしてそれらの複数のツールをパッケージとして「クイッ

トライン」と位置付け，総合支援サービスの形で提供している。また，クイットラインのメニュー

の中には，大学生によるピアカウンセリングの手法を取り入れたもの（香港）や，精神疾患患者，

妊婦，少数民族にそれぞれ限定したもの（オーストラリア）もあった。 

 このような複合的なクイットラインサービスに使われている各種コンテンツの禁煙成功率に関

するエビデンスを表 2 に示す 10,11）。携帯電話，携帯メール，インターネットを使った介入では，

介入から約 6 週～6 ヵ月での断面または継続禁煙率をアウトカムとしたオッズ比は，1.02～2.22

に分布していた。また，近年では，携帯電話のアプリケーションサービス（携帯アプリ）が発達

し，手軽に利用できる複合的な禁煙支援ツールとして注目が集まっている。また，米国の Center for 

Disease Control and Prevention の報告では，能動的（プロアクティブ）なクイットラインや受動的

（リアクティブ）なクイットラインを組み合わせながら，薬物療法およびセルフヘルプ教材を使

用することが推奨されている 12）。 

 

(4) わが国の禁煙支援・禁煙治療に関する今後の課題 

 今後の課題としてまず第 1 に，保険を使った禁煙治療の条件の緩和による，対象者の拡大で

ある。2016 年 4 月，若年層の禁煙治療を推進するため，禁煙治療の条件の一つであったブリンク

マン指数 200 以上が 35 歳未満に限って廃止された。そのため，未成年であっても保険を使った禁

煙治療を利用できるようになった。禁煙による健康回復は一般に禁煙年齢が若い程，その効果が
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大きい 13）。今後多くの若年層が禁煙治療を受診することが期待される。 

今後の課題として，入院患者への禁煙治療の適用拡大がある。現在の制度では，入院前に少な

くとも 1 回禁煙治療を受けていれば，入院中も保険診療として禁煙補助薬の処方が可能である。

しかし，入院中から開始する禁煙治療は保険診療で認められておらず，診療報酬の算定ができな

いだけでなく，混合診療にあたるため，治療に積極的な医療施設にとって大きな障壁となってい

る。喫煙者にとって，入院は禁煙に対する動機が大きく高まる時であり，入院をきっかけに禁煙

が推進されることは，健康日本 21（第二次）で重視される生活習慣病の重症化予防にもつながり，

その意義は大きい。入院患者に対する禁煙支援の効果については，38編の論文を対象としたコク

ランレビューの成績によると，入院中の禁煙支援に加え，退院後のフォローアップを 1ヵ月以上

継続して実施すると，禁煙率が 1.37 倍有意に高まることが報告されている 14)。入院患者への適

用拡大による医療費削減効果は 191 億円と試算されている 15)。入院前に禁煙を開始できなかった

患者の中には，敷地内の禁煙環境のために，離脱症状による苦痛が増加したり，不安などの精神

症状を来たす場合がある。入院を禁煙の導入と維持のための介入の好機ととらえて，禁煙治療が

行える体制を整備すること望まれる。 

さらに，歯科診療の場において，歯周病の治療として，保険を使った禁煙支援・禁煙治療を新

たに設けることは重要課題と言える。また，歯周病の治療の一環として禁煙支援・禁煙治療をす

ることで，患者の禁煙治療を受ける動機付けがしやすく，高い成功率をもたらすことが報告され

ている 16）。歯科は医科に比べて喫煙の影響を視覚化して伝えやすく，かつ，医科に比べて年齢の

若い喫煙者に対して禁煙の働きかけを行える特徴がある。たとえば，歯周病の重症化予防および

再発防止のために，歯科で禁煙の必要性や効果等について指導を行い，禁煙治療を目的に医科の

「ニコチン依存症管理料」算定施設に紹介することにより，禁煙が推進され，その医療費削減効

果は 226 億円（医科の医療費削減額を含む）と試算されている 15)。 

 第 2 に，医療や健診等の保健事業の場での禁煙のアドバイスの推進については，前述したよう

に喫煙者の約 8 割が 1 年間に医療や健診等を受けているが，禁煙アドバイスの実施率は 3 割にと

どまっており 1)，その改善が必要である。今後，特定健診・特定保健指導において，喫煙に関す

る保健指導を必須の指導事項として位置づけ，指導者トレーニングを行いながら，その普及を図

ることが必要である。大阪府において，市町村に対する集団特定健診における短時間禁煙支援を

事業化し，保健指導者を対象として指導者トレーニング（研修会や e ラーニング）と教材提供を

複数年にわたって継続実施することにより，喫煙者全員に短時間禁煙支援を実施する市町村の割

合が 2 年間で約 2 倍増加するとともに，健診連続受診者における喫煙率減少割合が短時間支援を

実施していない市町村と比べて約 2 倍増加するという効果が観察されている 17)。 

第 3 に，日本版クイットラインの早期開設の検討である。禁煙するために医療機関に受診する

ことをためらう喫煙者は多いと予測される。そのような試行者が，まず最初にアクセスする入り
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口としての“案内所”が必要と考えられる。クイットラインには，カウンセラーから電話をする

能動的なものと，喫煙者からかかってくる電話に対応する受動的なものがある。能動的なクイッ

トラインについては，コクランレビューの結果から，禁煙率が 1.4 倍高まることが報告されてい

る 18)。能動的なクイットラインの活用イメージとしては，医療や健診の場で禁煙を勧め，禁煙希

望者には禁煙外来を紹介するとともに，クイットラインを紹介して禁煙のフォローアップの受け

皿として活用したり，入院中に禁煙した患者に対する退院後のフォローアップとして活用するこ

となどがあげられる。また，諸外国の例にあるように，クイットラインサービスの中に，電話対

応だけでなく，インターネットや e メール，携帯アプリを使った支援サービスを合わせ持つとこ

ろが多いことから，日本においてもこのような複合的なサービスの構築を検討することが望まし

いと考えられる。 

現在，がん診療連携拠点病院では，がん相談支援事業の一環として，がんの療養上の相談や医

療機関に関する相談などとともに，禁煙に関しても電話で相談できるよう方策が整えられた。し

かし，実際には一般の喫煙者へのサービスに結びついていないのが現状である。今後はがん診療

連携拠点病院が事業としてクイットラインを実施し，地域のリソースを繋げる役割が期待されて

いる。 

 第 4 に，OTC 禁煙補助薬を用いた薬局での禁煙支援の強化と，その効果に関する顧客調査の継

続実施である。一般用医薬品第 1 類のニコチンパッチか第 2 類のニコチンガムを用い，薬剤師の

支援を受けての禁煙試行は，わが国の禁煙支援の大きな柱であるが，これを利用する顧客の禁煙

成功率や，それに関わる諸要因の検討が明らかになっていない。特にカウンターで指導にあたる

薬剤師の役割が大きいことが予想されるが，その指導の実態が必ずしも明らかでない。これらの

調査を行うことで，より効果的な禁煙支援に改善していくことが望ましいと考えられる。 

 第 5 に，医師，看護師，保健師の卒前教育の中で，禁煙支援の技能が向上することを目的とし

た教育の充実を図ることである。看護師を対象とした調査で，卒前に禁煙支援のための講義を受

けた経験のある者は，受けた経験のない者に比べて，患者に対する支援を実施する自己効力感が

高く，実施率が有意に高かった 19, 20）。喫煙者に禁煙支援を行う機会が最も多い職業である看護師・

保健師の卒前教育を充実させることが，長期的に見て日本の禁煙支援・禁煙治療全般の底上げを

図ることにつながると考えられる。 
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表 1．各国の公的機関が提供する喫煙者がアクセス・利用しやすいクイットライン等の禁煙支援介入ツール 

国名 
能動的な 

電話介入 

ホームページ

での情報提供 
メール 

テキスト 

ダウンロード 

相互作用

のある web 
SNS 

携帯 

アプリ 
試材郵送 

NRT

補助 
その他 

WHO 

MPOWER

評価* 

オーストラリア ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ - 

5 か国語対応 

オーストラリア

内で 6 つのク

イットラインが

実施されている。 

レベル 1 

ニュージーランド 不明 ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ブログ レベル 1 

韓国 ○ ○ 不明 ○ - ○ - - - 動画 レベル 1 

香港 不明 ○ ○ - - ○ - - - Youth Quitline 
レベル 2 

（中国） 

シンガポール 不明 ○ ○ - - ○ ○ - - 禁煙プラン レベル 1 

台湾 不明 ○ ○ - - - - - - 動画 - 

タイ ○ ○ ○ ○ ○ - 不明 不明 不明 チャット レベル 2 

アメリカ合衆国： 

カリフォルニア州 
○ ○ ○ ○ ○ - - - ○ 

ニュースレター 

ブログ，６か国語

対応 

レベル 1 

英国 ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ 一部 

Skype 

動画 

Youth 

レベル 1 

SNS: Social Network Service  NRT: Nicotine Replacement Therapy 

＊MPOWER の“Offer help to quit tobacco smoke”の評価 0 から 4 までの 5 段階評価。4 が最もよい。 

谷口千枝他，日本公衛誌 62 (3) 2015 より引用 
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表 2．電話やインターネットによる禁煙介入の効果 －メタアナリシス，ランダム化比較試験を中心に－ 
 

介入 著者 具体的介入方法 発行年 
研究 

デザイン 
評価項目 

相対危険度もし

くはオッズ比 

（95%信頼区間） 

国 

電話 
Stead LF, 

 et al.  

クイットラインに電話

した対象者に能動的な

電話介入を与えた効果 

2013 
メタアナ

リシス 

6 ヵ月以上の 

継続禁煙成功率 
1.38 (1.28-1.49） － 

IVR* 

Regan S,  

et al. 

IVR＋コールバック

サービスの効果 
2011 

ランダム

化比較試

験 

12 週 

断面禁煙成功率 
1.11 (0.90-1.41) 米国 

Carlini BH, 

 et al. 
20 回の IVR 介入 2012 

ランダム

化比較試

験 

クイットラインへの 

再登録率 
11.2 (5.4-23.3) 米国 

携帯電

話を用

いた介

入 

Whittaker R, 

 et al. 

テキストメッセージ，

Quit Coach（インター

ネットによる禁煙計画

＋テキストメッセー

ジ），ビデオメッセー

ジの 5 研究 

2012 
メタアナ

リシス 

6 ヵ月 

継続禁煙成功率 
1.71 (1.47-1.99) － 

Rodgers A,  

et al. 

テキストメッセージ

（対象者の基本属性に

合わせてアルゴリズム

化されたメッセージ） 

2005 

ランダム

化比較試

験 

6 週 

継続禁煙成功率 
2.20 (1.79-2.70) 

ニュー

ジーラン

ド 

Free C,  

et al. 

テキストメッセージ

（txt2stop）（対象者の

基本属性に合わせてア

ルゴリズム化された

メッセージ） 

2011 

ランダム

化比較試

験 

6 ヵ月 

継続禁煙成功率 
2.20 (1.80-2.68) 英国 

Brendryen H, 

et al.  

インターネットおよび

携帯電話での，e メー

ル，web ページ，IVR，

テキストメッセージの

マルチメディア介入。

ヘルプラインも全て

IVR で 24 時間対応 

2008 

ランダム

化比較試

験 

12 ヵ月 

断面禁煙成功率 
1.89 (1.23-2.92) 

ノルウェ

イ 

Borland R,  

et al. 

インターネットおよび

携帯電話での Quit 

Coach，テキストメッ

セージ（onQ）介入 

2013 

ランダム

化比較試

験 

6 ヵ月 

継続禁煙成功率 
1.53 (0.96-2.44) 

オースト

ラリア 

Abroms LC,  

et al. 

携帯電話を用いた個別

化されたテキストメッ

セージで，相互のやり

取りの可能な禁煙プロ

グラム（Text2Quit）  

2014 

ランダム

化比較試

験 

6 ヶ月 

断面禁煙成功率 
2.22 (1.16-4.26) 米国 

イン

ター

ネット 

Mason D,  

et al. 

インターネットによる

個別化された禁煙計画

（iQuit） 

2012 

ランダム

化比較試

験 

3 ヵ月 

断面禁煙成功率 
1.02 (0.73-1.42） 英国 

Civljac M,  

et al. 

インターネット介入

（web サイト，e メー

ル，メッセージボード

等） 

2013 
メタアナ

リシス 

6 ヵ月以上の 

禁煙成功率 

インターネット

個別化あり 1.41 

(1.11-1.78) 

＋電話 2.05 

(1.42-2.97) 

－ 

＊ Interactive voice response 

谷口千枝他，日本公衛生誌 62（3）2015 より一部改編  
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研究方法：大阪 S 市での総合健診（がん検診を含む）の場での介入研究，月ごとに割付 

研究対象：介入群 221 人，非介入群 230 人（応諾率 91.7%，90.9%） 

研究期間：2011～12 年 

介入内容：介入群は診察医師の禁煙の助言と保健指導実施者による 

1～2 分間程度の禁煙支援，非介入群はアンケート調査のみ 

 

 

 

図 1．健診の場での短時間の禁煙介入の効果 －6 ヵ月後断面禁煙率（呼気一酸化炭素濃度確認）－2) 
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(%)

*性，年齢，禁煙関心度，禁煙経験の有無で調整 

 

全体の調整オッズ比＊（95%信頼区間） 

呼気 CO 確認 3.29(1.33-9.36) 
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治療終了時の禁煙率 治療終了 9ヵ月後の継続禁煙率 

（第 1回調査; 中医協 総会資料, 2008 年 7 月 / 第 2 回調査; 中医協総会資料, 2010 年 6 月） 

(注１)治療終了時の全体の禁煙率は，治療終了時禁煙者のほか，治療中止時禁煙者を含めて禁煙率を算出。 

(注２)治療終了 9 ヵ月後の全体の継続禁煙率は，治療終了時禁煙者のほか，治療中止時禁煙者を対象として調査された治療開始か

ら 1 年後時点までの継続禁煙率。 

図２．健康保険による禁煙治療の効果検証結果 
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2．禁煙治療の経済性 

要 約 

 医療技術の経済性・費用対効果を評価する際には，介入による費用の変動と健康アウトカムの変動の双方

を評価することが大原則である。禁煙指導・禁煙補助薬・禁煙治療薬は喫煙関連の医療費を削減できるのみ

ならず，健康アウトカムを改善できる dominant (優位)な介入であり，予防介入の中でも非常に費用対効果

に優れた介入であることが示されている。諸外国でも，費用対効果のデータに基づいて禁煙治療の公的医療

制度での給付が認められている。地域や職域での禁煙支援の費用対効果を評価したレビュー研究でも，おお

むね良好との結果が報告されている。費用対効果の観点からも，①保険を使った禁煙治療の適応拡大，②日

本版クイットラインの早期開設，③医療機関や薬局での禁煙支援体制の強化，など禁煙支援・治療について

の充実が必要である。 

 

はじめに 

 わが国の禁煙支援・禁煙治療の主要な 3つの柱は，地域・職域での禁煙支援，一般用医薬品（OTC）

の禁煙補助薬を用いた薬局での禁煙支援，そして保険を使った禁煙治療と考えられる。WHO 

Reports on the Global Tobacco Epidemic 2015）では，日本の禁煙支援・治療に対する評価が 4

点満点中の 3点と，他の項目に比して高い評価を得ている。 

本稿では，禁煙治療の経済性に関して，医療技術の費用対効果の評価法を概観したうえで，我が

国や各国の状況をふまえつつ，今後我が国において必要な禁煙支援・治療について検討する。 

 

（１）医療の経済性の評価について 

 医療の経済性や費用対効果（cost-effectiveness）を評価する際には，費用面だけでなく臨床

効果 （健康アウトカム）も同時に考えるのが大原則である。 

 費用対効果を正しく評価するには， 

1. 介入の導入にかかる費用（禁煙治療薬の費用など） 

2. 介入によって将来減らせる費用（たばこ関連疾患の医療費など） 

3. 介入によって得られる健康アウトカムの改善そのもの（たばこ関連疾患による死亡者の減少

や，生存年数の延長など） 

のすべてを見積もる必要がある。1番を費用，2番を効果と考えるのは誤りで，1番 2番の双方が

費用，3番が効果である。 

 1 番＞2番となって，結果的に費用が増えたとしても，3番の健康上のメリットが十分に得られ

れば，費用対効果は良好と判断される。 

 費用の変動に加えて健康アウトカム（生命予後の改善，QOL の向上，たばこ関連疾患の罹患減

少など）を考慮して初めて，正しい意味での費用対効果評価が可能になる 2）。禁煙政策の経済性
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を評価するためは，単純な費用の増減だけでなく，たばこ関連疾患の罹患減少そのものの評価が

不可欠である。 

 英国・オーストラリア・フランスなど諸外国では，すでに公的医療制度での給付の可否・給付

価格の調整の際に費用対効果の観点が応用されている。日本でも 2016 年 4 月の診療報酬改定で，

費用対効果評価が「試行的」に導入された。 

 禁煙治療は「費用対効果の政策応用」という意味ではむしろ先行しており，2006 年からの禁煙

治療の保険適用，すなわち「ニコチン依存症管理料」の新設が議論された場でも，単なる費用比

較でなく健康アウトカムの改善まで含めた費用対効果のデータが導入の根拠として用いられた。 

 他の予防介入，例えば予防接種領域においても，定期接種化（公費助成）の可否を議論する際

に 2010 年から費用対効果のデータも検討されている。 

 多種多様な医療介入の中での禁煙政策の有用性を明らかにするツールとして，この費用対効果

評価は非常に有用である。 

 

(2) 禁煙治療の医療経済的評価 

  禁煙治療の費用対効果・医療経済効果を測定する際には，費用と健康アウトカム双方への影

響を定量化する必要がある。  

 禁煙治療のアウトカム指標としては，禁煙成功者の増加やたばこ関連疾患の罹患減少など，さ

まざまな指標がありうる。他の疾患領域の介入との比較を簡単に行うためには，生存年数（Life 

Year）も有用であるが，医療経済評価の領域で最も良く使われるのは生活の質 QOL で重みつけを

した生存年数 QALY（Quality Adjusted Life Year）である。QALY を使うと，病気の余命への影響 

（mortality） だけでなく，生きている間の生活の質への影響（morbidity）も評価できる。 

 QALY は，完全な健康を 1.0, 死亡を 0とする QOL 値（QOL score, utility score, 効用値） を

生存年数に掛け算することで算出する。例えばがんが進行して寝たきりになった状態に 0.3 点を

付けた場合，「寝たきりの状態で 10 年過ごす」ことは，QALY で測ると 10 年×0.3 点=3QALY に相

当する。0.3 点の状態で 10 年過ごすのと，完全に健康（1点）の状態で 3年過ごすのは，同じ 3QALY

と評価される。 

 禁煙治療に限らず，予防介入の費用対効果を評価する際には，効果が出るまでに時間がかかる

ことが通常である。あわせて喫煙の病気発症への影響は，喫煙期間が長いほど，吸っている本数

が多いほど，累積的に上昇していく。また禁煙してから発症リスクが元に戻るまでの時間は疾患

によって異なり，循環器疾患のように比較的短期間でリスクが低下する疾患と，がんのように長

期間かけてリスクが低下する疾患とでは，別々に評価する必要がある。 
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 これらの状況を踏まえて，禁煙成功者と禁煙失敗者（喫煙継続者）それぞれに関し，生涯の医

療費と期待生存年（期待 LY）・期待 QALY を算出する医療経済評価モデルが構築されている 3）。モ

デルの概形は図 1に示すとおりである。 

 解析対象となる喫煙者は，禁煙成功率 p に応じて，初期状態で禁煙成功−健康の状態に確率 p，

禁煙失敗−健康の状態に確率 1-p で割り振られる。その後サイクルごとに確率が計算され，5 つ

の状態を推移していく。図 1 における矢印の太さは，確率の大小を表している。 

 たばこ関連疾患の罹患率は，性，年齢，喫煙状況，疾患別に異なる値がモデルに組み込まれて

いる。同じ性，年齢，疾患でも，禁煙成功者（禁煙成功−健康）と禁煙失敗者（禁煙失敗−健康）

とでは発症確率，すなわち非喫煙−疾患発症と喫煙−疾患発症に移行する確率が異なる。 

 そして疾患を発症した状態になると，疾患のコストが発生するとともに，生存確率が減少する。

すなわち疾患を発症すると，自然死亡確率ではなく疾患ごとに組み込んだ生存確率が適用される。 

 このモデル（マルコフモデル）を用いた評価では，ニコチンパッチなどの禁煙補助薬・禁煙治

療薬バレニクリン，いずれも無治療（意思のみでの禁煙）や禁煙指導のみを行う場合と比較して

期待医療費は安くなり，期待生存年・期待 QALY は増大する dominant（優位）の状態となった。

あらゆる疾患領域において，介入にかかる費用よりも将来減らせる医療費が上回り，結果的に削

減となる介入は非常にまれである。禁煙治療の導入が dominant になったことは，他の介入と比べ

ても禁煙治療の費用対効果が非常に優れていることを示唆するものである。 

 同様のモデルを用いて，1 人の喫煙者が禁煙に成功したときの生涯医療費の推計も性・年齢別

に実施されている 4）。結果は表 1 に示すとおりで，喫煙者と非喫煙者での喫煙関連疾患の医療費

の差額は男性で 89.9 万円（20 歳代）から 143.9 万円（50歳代），女性で 58.5 万円（20歳代）か

ら 89.5 万円（40歳代）となった。健康面に関しては，全年齢を統合した際に男性 0.868QALY・女

性 0.513QALY の増大が見込まれる。 

 モデルの構造上は 19のたばこ関連疾患が組み込まれているが，そのうち 8疾患は疫学データな

どが十分に得られなかったため，実際の分析は 11 疾患にとどまる。上の結果は 11 疾患に限定し

た際のデータであり，医療費削減効果・健康アウトカム改善効果ともに，保守的（控えめ）な推

計となっている。 

 なお，40 歳代よりも 20 歳代のほうが生涯医療費の差額が小さいのは，関連疾患罹患のタイミ

ングを考慮した上で，将来発生する医療費を現在の価値に調整する割引（discount）を適用して

いるためである。例えば肺がんの罹患率は，30代では極めて小さく，加齢と共に急激に上昇する。

肺がんを 70 歳で発症すると仮定すると，20 歳で禁煙した場合には影響が出るのは 50年後，40 歳

の場合は 30 年後となる。将来の価値を現在の価値に調整する際には，期間が長い方がより調整幅

が大きくなり，金額としては小さくなる。この分析では，年率 3%の割引率を適用している。年率
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3％の場合，10 年後・30年後・50年後に発生する 100 万円の医療費は，現在価値に換算するとそ

れぞれ 74.4 万円・41.2 万円・22.8 万円となる。 

 構築したモデルはさまざまな禁煙政策の費用対効果評価に応用された。最初に述べた禁煙治療

の保険適用の可否，すなわち 2006 年のニコチン依存症管理料導入の議論の際には，このモデルに

よる推計結果が中央社会保険医療協議会（中医協）に提出されている。しかしモデルの構造上複

数回の禁煙試行を考慮できないこと，疾患にかかるタイミングが限定（5 年を 1 サイクルとして

おり，1 サイクルの間には一つの病気しか罹患しない）されていることなど，さまざまな限界が

あった。 

 このような限界点を克服できる新たなモデルとして，Discrete Event Simulation モデル（DES

モデル，離散イベントシミュレーションモデル）に基づく禁煙の経済評価モデルが米国の研究を

もとに開発された 5-7）。DESモデルでは，疾患にかかるタイミングを任意に設定できることに加え，

一度禁煙に失敗した喫煙者が再度禁煙にチャレンジすることや，複数回の禁煙試行を通した累積

的な禁煙期間の考慮が可能である。例えば「1 回目の試行で 2 年間禁煙に成功したが，その後失

敗。2 回目の試行では再喫煙がなく，10 年間禁煙を維持できている」ような喫煙者について，2

年間＋10年間=12 年間分の禁煙の影響を捕捉できる。 

 DES モデルを用いて，意思のみ・ニコチン置換療法（NRT）・バレニクリンの 3つの介入の費用 （医

療費と，早期死亡にともなう生産性損失）とアウトカムを推計した結果，NRT やバレニクリンを

使うと，意思のみで禁煙を試みた場合と比較していずれも費用は安く，アウトカムは改善する

dominant となった。NRT を使用した場合は医療費削減額が 15.2 万円，生産性損失の削減額が 19.8

万円で，0.07QALY の増大を見込めた。バレニクリンを使用した場合は医療費削減額が 17.6 万円，

生産性損失の削減額が 31.4 万円で，0.10QALY の増大を見込めた。より実態に近いモデルを使っ

た分析でも，禁煙治療が費用対効果に極めて優れる介入であることが明らかになった。 

 保険による禁煙治療，いわゆる「ニコチン依存症管理料」の算定に関しては，2016 年 3 月まで

ブリンクマン指数（1日喫煙本数×喫煙年数で算出）200 以上の制限が課せられていた。1日の喫

煙本数が 1 箱（20 本）程度であれば，保険による禁煙治療を受けるためには，最低 200÷20=10

年以上の喫煙経験が必要になる。この制限のために，特に喫煙年数の浅い若年層で禁煙治療が受

けられない状況が生じていた。ブリンクマン指数撤廃に向けた中医協での折衝の場では，モデル

から試算した医療費削減効果のデータが参考資料として提示された（表 2）。若年層（20 歳代）の

み制限を撤廃した場合と全年齢で撤廃した場合それぞれについて，現行と比較した追加的な医療

費削減幅は割引なしの場合で 124.9 億円 8）・355.7 億円 9），割引 3%の場合で 16.8 億円・94.2 億円

にのぼる。中医協での審議の結果，2016 年の診療報酬改定において，34歳以下の若者に対する制

限が撤廃されることとなった。その医療費削減効果は割引なしの場合で 173.9 億円，割引 3%の場

合で 28.7 億円と推定される 9）。 
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 先述の通り，2006 年のニコチン依存症管理料導入に関する議論の場でも，モデルから試算した

NRT・禁煙指導の費用対効果のデータが用いられている。新規導入にせよ適応範囲の拡大にせよ，

保険により介入を受けられる人数は当然に増える。保険者の立場からみれば，医療費給付額が一

時的とはいえ必ず増加することになる。この給付金額の増大に見合ったメリットが得られるか否

かを，将来の医療費削減・健康アウトカムの改善の双方から評価するのは，ある意味必然とも言

える。 

 2016 年の中医協の議論では，複数回の禁煙試行の及ぼす効果に関する言及もあった。構築した

禁煙治療の評価モデルによって定量的な情報が提供されることは，合理的な禁煙政策推進にも，

貢献できる部分は大きいと考えられる。 

 

(3) 経済評価における非関連医療費の取扱い 

 禁煙領域に限らず，「長生きした結果として発生する他の病気の費用 （非関連費用・非関連医

療費）」を経済評価に含めるべきか否かは常に議論の対象になってきた 10-13）。五十嵐らはこの非関

連費用の問題点について，既存の論点と提言とをまとめた 14）。ポイントは以下の通りである。 

1）海外の医療技術評価機関に提出された分析で，非関連費用を組み入れているものは極めてま

れで，介入に直接関わる費用のみが算入されている。 

2）「非関連費用を含めるべき」という立場は，長生きの結果として発生する支出（医療費）だ

けでなく，収入（保険料収入など）も合わせて評価するのが前提である 15）。すなわち，発生

する支出のみを算入する方法は，理論的基盤をむしろ失う。 

3）非関連費用を組み入れた場合，不確実性が大きいことから，本来分析すべき介入の費用や関

連疾患の医療費が埋没してしまう恐れがある。実際，先に紹介した禁煙介入のマルコフモデ

ルに非関連医療費を組み込むと，組み込まない場合の期待医療費が喫煙者 410 万円・禁煙者

219 万円に対し，組み込んだ場合の医療費は喫煙者 1,490 万円・禁煙者 1,460 万円と，医療

費の大部分を非関連医療費が占める。 

 以上を踏まえ，日本の医療経済評価研究のガイドラインでも，非関連医療費は分析に含めない

ことを推奨している 16）。海外の医療技術評価機関のガイドラインでも，オランダなどごく一部の

例外を除いて，関連疾患の医療費のみを分析に組み込むことを推奨している。 

 繰り返し述べたとおり，禁煙治療の経済性を，「禁煙治療自体の費用増加分」と「禁煙成功者の

増加にともなって減少する医療費」の単純な大小比較と捉えるのは大きな誤りで，禁煙によって

もたらされる健康上のメリットの評価が不可欠である。 

 そもそも，関連医療費だけを評価しても，医療費削減となる介入はほとんどない。「非関連医療

費まで含めて費用削減にならなければ導入すべきでない」なる基準を設定すれば，ほぼ全ての医

療介入が基準を満たさなくなり，全く非現実的である。独自のモデルを構築した上で喫煙非関連
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疾患を含んだ生涯医療費と QALY を推定した安田らの研究では 17），禁煙治療受療者の医療費が非受

療者のそれを上回ったが，どの禁煙治療法も無治療に比べて費用対効果が良好と考えられた。医

療費の多寡と介入導入の是非を短絡的に結びつけるのは，費用対効果の正しい使い方とは言い難

い。ただ，禁煙政策への「反対意見」としては頻繁に出てくるため，ここで検討を加えたもので

ある。 

 

(4) たばこ税値上げ以外の各種政策が喫煙率に及ぼす影響 

 たばこ税の値上げは，喫煙率の低下と総税収の増加を「同時に」もたらす可能性が高い（第 3

章第 8節参照）。しかし，大幅な値上げを繰り返し実施することは，実現可能性に乏しい面もある。

それゆえ，効果的に喫煙率を低下させていくためには，公共施設の禁煙や禁煙治療の適応拡大な

ど，さまざまな施策を同時に実施する必要がある。 

 五十嵐らは，「たばこ価格 」「公共性の高い場所の禁煙規制」「保険による禁煙治療の条件」「一

部自己負担で禁煙支援・治療の受けられる場所」「タバコの箱の警告表示」の各因子が禁煙企図率

に及ぼす影響についてのコンジョイント分析を実施している 18）。 

 喫煙者 665 人に対する調査の結果，すべての因子が禁煙企図に有意に影響していた。価格以外

の因子の影響力は，公共性の高い場所での罰金導入＞保険適応拡大と自己負担引き下げ＞一部自

己負担で禁煙支援・治療の受けられる場所の拡大 ＞警告表示の拡大の順に大きくなった。 

 表 3 に，50%・75%・78.1%の喫煙者が「禁煙を考える（禁煙企図）」ために必要な値上げ幅を示

した。なお 78.1%の喫煙者が禁煙を考えると，再喫煙などを考慮しても最終的な喫煙率が欧米並

みの数値（12%）まで低下することが期待できる。 

 値上げのみを実施した場合，78.1%禁煙企図のためには 1箱 400 円から 641 円まで，241 円の値

上げが必要になる。一方，禁煙企図に与える影響が最も大きい「公共空間での喫煙への罰金」と

値上げとをミックスして実施した場合，584 円までの値上げで同じ効果を得られる。すなわち，

公共空間での喫煙への罰金は，641-584 円=57 円分の「追加値上げ」と同じ効果を持つ。全戦略を

ミックスした場合，値上げ幅はさらに縮小する。 

 大幅な値上げを頻繁に実施することには，さまざまな障壁がある。喫煙率のさらなる低下を実

現させるためには，値上げのみならず他の有効な施策もあわせて実施することが有用である。特

に，上記で禁煙企図率にも影響を及ぼす因子であった，受動喫煙防止などの喫煙環境の強い制約

のほか，保険適応拡大と自己負担引き下げ，一部自己負担で禁煙支援・治療の受けられる場所の

拡大，に該当するような禁煙支援・治療サービスの拡充などについては我が国においてもまだ余

地があると考えられる。 
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(5) 予防プログラム全体の中での禁煙治療の位置付け 

 たばこあるいは禁煙の経済面への影響に関して，禁煙介入が医療費・生産性損失を削減すると

同時に，健康アウトカムも改善できる dominant になることが定量的に明らかにされている。ニコ

チン依存症管理料に関する議論など，意思決定にも有用なデータではあるが，個々の政策の優先

順位付けに際して障壁となりうるのが「禁煙は予防介入の一種である。予防であれば，先に手を

下すのだから，治療よりも効率がよいのは当然である」なる議論である。 

 治療は高額，予防は低額，だから予防が効率的…という議論はよく見かける。しかし，予防の

恩恵を受けられるのは，「予防しなければ疾患にかかっていた。予防したのでかからずに済んだ」

人に限定される。有病率・罹患率の低い疾患に対して広く予防介入を実施すると，「予防してもし

なくても，疾患にはかからなかった」人が多くなる分，予防の効率は落ちる。 

 予防介入の効率性を評価する際には， 

 1）予防介入自体の効果 

 2）ターゲットとする疾病の重篤度 

 3）ターゲットとする疾病の有病率 

のすべてを考慮する必要があるが，3）の有病率に関する議論が置き去りにされることが少なくな

い。しかし有病率を考慮しなければ，本来の意味での「予防の費用対効果」は測定できない。 

 同じ予防介入の費用対効果として参考になるのが，ワクチン領域である。ワクチン領域では2010

年から，さまざまな任意接種（接種費用は自己負担）のワクチンについて，定期接種化（接種費

用は公費負担）の可否を判断する際に，その費用対効果も議論されている 19）。2010 年から 2014

年にかけ，9種のワクチンが考慮されたが，禁煙介入のように「医療費削減・健康アウトカム改

善」となったのは成人用肺炎球菌ワクチンのみで，他のワクチンはすべて「医療費増大・健康ア

ウトカム改善」の結果となった。予防介入に絞っても，結果的に医療費削減となる介入は非常に

少ないのである 20）。裏を返せば，予防介入の中でも，禁煙介入は十二分に「優先」されるべき介

入であるといえる。 

 

(5) 推奨される対策について 

海外の医療技術評価機関 (HTA 機関)でも，禁煙治療薬バレニクリンやニコチン置換療法製剤に

ついて，その費用対効果が評価されている。英国 NICE (National Institute for Health and Care 

Excellence)21),22) およびオーストラリア PBAC (Pharmaceutical Benefits Advisory 

Committee)23)24)は，バレニクリン・ニコチン置換療法双方の評価結果を公表しており，カナダ

CADTH(Canadian Agency for Drugs And Technologies in Health) はバレニクリンのみに関して

評価結果を公表している 25)。いずれも費用対効果は良好で，公的医療制度での給付が認められて

いる。 
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英国 NICE は，禁煙外来における禁煙指導・禁煙治療に加えて，歯科や薬局などにおける医療従

事者からの短時間の禁煙アドバイス 26)や，電話によるカウンセリング・クイットライン 22)など広

範な禁煙介入に関するレビューも実施しており，おおむね費用対効果は良好であると結論してい

る。 

West らはさまざまな禁煙介入の費用対効果を”affordability”と定義したうえで，国民所得

の階層で分類して低所得国 (ネパール)・低中所得国 (インド)・中所得国 (中国)・高所得国 (英

国)の四カ国において費用対効果を評価している 27)。電話サポートはすべての国で，薬物治療や対

面の禁煙指導はネパール以外の 3 カ国で費用対効果は良好であるとの結果を報告している。 

なお，喫煙習慣は社会経済状況と関連することが知られているが，WHO によるタバコと貧困に

関するシステマティックレビュー28)においても，低収入であることが高い喫煙率と優位に関連し

ていることが示された。低収入と高喫煙率との関連に影響しうる因子は年代 (1990 および 2000)，

低脂肪率，女性，であった。また収入階層をさらに細分化した分析では収入と喫煙率の間に「用

量反応性」がみられ，最も低収入の階層で喫煙率が最も高くなった。これらの事実からは，貧困

層へ向けた禁煙対策の強化が最も重要であることが示唆されよう。 

日本でも，禁煙外来や禁煙治療薬が保険診療の枠組の中で認められていることは，費用対効果

の観点からも妥当な状況と言える。とはいえ制度としての改善の余地もあり，①保険を使った禁

煙治療の適応拡大，②日本版クイットラインの早期開設，③医療機関や薬局での禁煙支援体制の

強化，など禁煙支援・治療についての充実が必要である。 
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表 1．喫煙者と禁煙者の 1 人当たりの生涯医療費 (万円, 割引あり) 
 
男性 喫煙者 禁煙者 差額 

20 歳代 197.4  107.5  89.9  

30 歳代 256.5  140.6  115.9  

40 歳代 316.8  175.9  140.9  

50 歳代 381.5  237.5  143.9  

60 歳代 376.0  254.6  121.4  

 

女性 喫煙者 禁煙者 差額 

20 歳代 132.1  73.6  58.5  

30 歳代 167.5  96.0  71.4  

40 歳代 208.2  118.7  89.5  

50 歳代 239.4  153.9  85.5  

60 歳代 222.4  159.5  62.8  

 

表 2．ブリンクマン指数の制限を撤廃した際の医療費削減効果推計 

 
現行 20 代のみ撤廃 全年齢で撤廃 34 歳以下で撤廃 

喫煙者総人口 2131.3 万人 2131.3 万人 2131.3 万人 2131.3 万人 

保険診療適用者数 80.9 万人 96.6 万人 117.5 万人 101.9 万人 

禁煙成功者数 4.8 万人 5.4 万人 6.3 万人 5.5 万人 

              ＜財政影響・割引なし＞ 

禁煙治療費 90.2 億円 107.7 億円 131.1 億円 113.7 億円 

タバコ関連疾患 

医療費削減額 
1081.3 億円 1223.7 億円 1477.9 億円 1278.7 億円 

総費用削減額 

(現行との比較) 
991.1 億円 

1116.0 億円 

(+124.9 億円) 

1346.8 億円 

(+355.7 億円) 

1165.0 億円 

(+173.9 億円) 

         ＜財政影響・割引 3%＞ 

禁煙治療費 90.2 億円 107.7 億円 131.1 億円 113.7 億円 

タバコ関連疾患 

医療費削減額 
560.0 億円 594.3 億円 695.1 億円 612.2 億円 

総費用削減額 

(現行との比較) 
469.8 億円 

486.6 億円 

(+16.8 億円) 

564.0 億円 

(＋94.2 億円) 

498.5 億円 

(＋28.7 億円) 
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表 3．禁煙企図率 50%・75%・78.1%達成のために必要な値上げ幅 
 

 
50%禁煙企図 75%禁煙企図 78.1%禁煙企図 

値上げのみ 595 円 635 円 641 円 

値上げ＋罰金 538 円 577 円 584 円 

値上げ＋自己負担引き下げ 577 円 617 円 623 円 

値上げ＋パッケージ規制 574 円 613 円 620 円 

値上げ＋保険診療拡大 574 円 614 円 620 円 

全政策ミックス 477 円 516 円 523 円 

 

 

図１.マルコフモデルの概略図 
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第 5 節 たばこ製品の警告表示 

 

要 約 

たばこの規制に関する世界保健機関枠組条約（WHO Framework Convention on Tobacco Control; 

WHO FCTC）第 11 条ではたばこ製品の健康警告表示について定められ，その実行のためのガイドラ

インが示されている。警告表示の影響力は，その情報を提示するたばこ包装パッケージ表示におけ

るサイズとデザインによって異なる。現在国内の製品で実施されている，文字のみでかつ文字が多

い警告が与える影響力は小さい。文字が大きく画像付きの警告表示は，喫煙者と非喫煙者にとって

有効な健康情報源となり，健康への知識とリスクの認識を高めることができ，禁煙を促進すること

ができる。また喫煙開始を防ぐのにも役立つ。2012 年からオーストラリアでは，たばこ製品のブラ

ンドのカラーやロゴなどをなくしたプレーンパッケージが導入されている。わが国でも，健康警告

表示を短く明確な文言で，かつ大きな文字・面積で示すとともに，画像付き警告表示の早期導入が

必要である。 

 

1．わが国の現状 

 日本国内ではたばこパッケージにおける健康注意文言として，1972 年に初めて「健康のため吸

いすぎに注意しましょう」と側面に表示され，1990 年以降「あなたの健康を損なうおそれがあり

ますので吸いすぎに注意しましょう」と表示されてきた。しかし，これらは，吸いすぎなければ

問題ない，というイメージを提示するものでもあった。現在の国内のたばこ製品のパッケージに

は，たばこ事業法第 39 条及びたばこ事業法施行規則第 36 条の規定により定められたそれぞれ 4

種の警告文（注意文言，図 1，表 1）がパッケージ主要面表裏の下部に小な文字でテキストだけが

示されている。しかし，それらもそれぞれ主要面の 30 %の面積を使っているだけであり，警告表

示，文字や色，表現などの規制もなく，次項で示すたばこの規制に関する世界保健機関枠組条約

（WHO FCTC）第 11 条で提唱される最低限の条件を満たしているのみの状況である。FCTC 実施

のための包括的な政策パッケージ MPOWER プロジェクト 1）による各国の警告表示実施状況，お

よびそれに基づいた各国ランキングでは 110 位に留まっており，対策が遅れていることが明白で

ある（表 2）。 

 虚偽のまたは誤解を招くため使用禁止が求められているパッケージ上での「light」，「mild」，「low 

tar」などの用語に関しても，たばこ事業法施行規則第 36 条 2 項により，これらの用語等の意味が，

健康に対する影響の軽重ではなく，喫味の軽重であることを喫煙者に周知すれば，これら用語等

の使用を継続可能としており，早急に第 11 条の本来の目的に則り，これらの用語の使用禁止が求

められる（表 2－第 18 項目）。 
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2．国際機関による評価と各国の動向 

(1) たばこ規制枠組条約 11 条とガイドライン 

 FCTC「第 11 条：たばこ製品の包装及びラベル」では，締約国に対して，たばこによる有害な

影響を示す健康警告とメッセージの表示が義務付けられている 2）。2008 年には，COP3（第 3 回締

約国会議）において，第 11 条のガイドライン 3）も採択された。 

 FCTC 第 11 条では，以下のような効果的な措置を採択し実施することが求められている。 

「１ 締約国は，この条約が自国について効力を生じた後三年以内に，その国内法に従い，次の

ことを確保するため，効果的な措置を採択し及び実施する。 

（a）たばこ製品の包装及びラベルについて，虚偽の，誤認させる若しくは詐欺的な手段又はたば

こ製品の特性，健康への影響，危険若しくは排出物について誤った印象を生ずるおそれのある手

段（特定のたばこ製品が他のたばこ製品より有害性が低いとの誤った印象を直接的又は間接的に

生ずる用語，形容的表示，商標，表象による表示その他の表示を含む。）を用いることによって

たばこ製品の販売を促進しないこと。これらの手段には，例えば，「ロー・タール」，「ライト」，

「ウルトラ・ライト」又は「マイルド」の用語を含めることができる。 

（b）たばこ製品の個装その他の包装並びにあらゆる外側の包装及びラベルには，たばこの使用に

よる有害な影響を記述する健康に関する警告を付するものとし，また，他の適当な情報を含める

ことができること。これらの警告及び情報は， 

（i）権限のある国内当局が承認する。 

（ii）複数のものを組合せを替えて表示する。 

（iii）大きなもの，明瞭なもの並びに視認及び判読の可能なものとする。 

（iv）主たる表示面の五十パーセント以上を占めるべきであり，主たる表示面の三十パーセント

を下回るものであってはならない。 

（v）写真若しくは絵によることができ，又は写真若しくは絵を含めることができる。 

２ たばこ製品の個装その他の包装並びにあらゆる外側の包装及びラベルには，１（b） 

に規定する警告に加え，たばこ製品の関連のある含有物及び排出物であって国内当局が定めるも

のについての情報を含める。」 

 ガイドラインの中では，警告表示は，大きく明瞭なものとし，目に入りやすいパッケージの上

方に示すことが効果的であること，さらに画像警告表示は，視認性が高く，健康被害に対する警

告がより効果的に伝達し，効果が持続的であり，たばこの消費をより効果的に抑えることができ

ること，無料禁煙相談の電話番号（クイットライン）の表示は喫煙者の行動変容に非常に役立つ

ことが示されている。 
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(2) 警告表示面積の拡大と画像警告表示の導入 

 パッケージ主要面に大きな警告表示をすることはたばこ対策に非常に有効であり，表 2 に示す

ように現在世界でもっとも大きい面積を占める健康警告表示はタイのパッケージで，主要面裏表

の 85％を警告表示が占めている（表 2－第 2−4 項目, 図 2）。加えて，画像による健康被害警告表

示は非常に効果的である。画像警告表示はカナダで 2001 年に世界で最も早くを導入されたのち，

オーストラリア，ヨーロッパ，アフリカ，タイ，マレーシア，フィリピン等の東南アジア諸国等

の国々においても，たばこ対策の手段として導入された 4, 5）。カナダがん学会がまとめた報告書

「Cigarette Package Health Warnings: International Status Report, 第 4 版」によると 2010 年には，

画像警告表示を導入した国が34ヶ国であったのに対し， 2015年では77ヶ国にまで増加し，年々，

導入国は増加傾向にある（表 2－第 10 項目）6）。 

 国外で販売される日本のたばこ製品についても，その国の法規制に対応した警告表示が使用さ

れていることから，日本たばこ産業の同じ銘柄であっても海外では画像入りの警告やクイットラ

イン（表 2-第 25 項目）を表示して販売する国も多く，同じ銘柄であっても，そのパッケージ警

告表示は販売国により大きく異なる（図 2）。 

 警告表示の効果に関しては，イギリスの例で，2002 年にはパッケージ表裏ともに 6％ずつしか

警告表示が表示されていなかった状況に対して，2003 年以降には，表 30%，裏 40％へと面積が拡

大され，さらに大きな文字で健康警告が表示されるよう改正されたことで，警告表示を認識する

割合は 44％から 82％まで増加した。また，禁煙を意識する人の割合も有意に増加したことから，

大きな文字で大きな面積に健康警告を表示することは，有効な手段であると言える 7）。 

画像付きと文字のみの表示の効果を比較するため，中国の同一ブランドの製品にカナダ，EU，

香港，シンガポールの警告表示を使って作成した計 10 種類の警告表示を未成年者を含む被験者に

示し，禁煙や喫煙防止の認知に与える影響を比較検討した結果では，喫煙者の禁煙動機を強化す

る効果（図 3）と未成年者に喫煙を開始しないよう説得する効果のいずれにおいても，画像付き

の表示の方がインパクトが大きいことが報告されている 8）。 

 トルコでは，2010 年に画像警告表示が導入され，導入前後の喫煙率を比較すると，男性の喫煙

率が 2008 年から 2010 年にかけて 44 %から 39%へと減少しており，画像警告表示の導入が喫煙率

抑制に有意な効果を示している。また，2012 年には 37%へと更なる喫煙率の減少効果も見られ，

パッケージ表示の改正がトルコ国内の喫煙率抑制において，飛躍的な効果を示した 9）。 

 

(3) プレーンパッケージ導入によるたばこ対策の強化 

 たばこ包装上のデザインや色などは，たばこの味や香りの印象を与える傾向が強いことが懸念

されていることから 10），第 11 条施行のためのガイドラインでは，たばこ製品特有の色使い・画像・

マークなどの使用が禁じられた「プレーンパッケージ」の導入を推奨している（表 2-第 26 項目）。 
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 いち早く導入したオーストラリア政府は，すべてのたばこのパッケージのロゴをなくし，喫煙

が健康に及ぼす害について，画像で警告を入れなければならないという，たばこパッケージに関

する世界で最も厳格なプレーンパッケージに関する規制法案を 2012 年に提出し，現在，国内で販

売されるたばこパッケージは全て，プレーンパッケージ（図 4）に統一されている 11）。オースト

ラリアでは，プレーンパッケージを導入することにより，喫煙率が 2010年から 2013年の間に 15.1%

から 12.8%にまでも減少しており 12），たばこ対策を進める上でも非常に有効な手段であることが

示唆されている 13）。 

 しかしながら，近年，警告表示に関する活動が広まる中 1, 14）, たばこ会社は訴訟を引き起こし

2012 年 8 月米国連邦高等裁判所は警告表示を義務付けた米国医薬食品局（FDA）に対して，「表

現の自由」に反する憲法違反であると判断した 15, 16）。一方，オーストラリアのプレーンパッケー

ジの導入に対しても，商標の表示が知的財産上違憲であるとのたばこ会社の反対意見により，2012

年 8 月に裁判で問題化した。しかし，オーストラリア高等裁判所は，違憲性がないとの指摘によ

り，原告であるたばこ会社 4 社の訴えを退ける判決を下した。また，国民のプレーンパッケージ

に対する支持率に関しては，プレーンパッケージ導入前には 28%であったのに対して，導入後は，

喫煙が及ぼす健康影響に対する認識も徐々に高まることによって，49 %と約 2 倍も上昇している 13）。 

 さらに，このようなオーストラリアでのプレーンパッケージ法の導入を機に，2015 年に英国や

アイルランドでも同様の法案が可決され，現在フランスやニュージーランドでも導入が検討され，

プレーンパッケージ法は世界的な広がりを見せている。 

 

(4) 含有物および排出物についての情報表示 

 FCTC 第 11 条では，たばこの外箱における健康警告の表示に加え，「たばこ製品の関連のある

含有物及び排出物であって国内当局が定めるものについての情報を含める」とされており，日本

では，たばこパッケージにニコチン及びタール量を数値で表示することを義務付けている（図 1）。

各国でも同様にニコチン，タール量を中心とした主流煙中の有害化学物質量の記載が行われてい

る。これらニコチン及びタール量は，第 2章第2節で詳述されているように，国際標準化機構（ISO）

の定める自動喫煙装置を用いた標準化された方法により主流煙を捕集測定した数値であり，他の

たばこ製品との比較も容易に行える利点がある。しかしながら，喫煙者個人の曝露量は喫煙行動

によって大きく異なるとともに，これらの数値を表示することは, 多くの消費者に対し，いわゆ

る低タール・低ニコチンたばこが，有害物質の曝露も少なくリスクが低い，より安全なたばこで

あるという誤った認識を招く危険性も懸念されている 17-19）。さらに主流煙中の発がん性物質のた

ばこ特異的ニトロソアミン量は，ブレンドするたばこ葉の種類に依存するところも大きく，パッ

ケージ表示のニコチン，タール量とは相関しない 20）。そのため第 11 条のガイドラインの中では，
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これらの数値を記載することを禁止することを求めている（表 2-第 21 項目）3）。多くの国々では，

パッケージ上における排出量の表示を取り除く傾向にある。  

 さらに，11 条では，ニコチン・タール以外にも，たばこから排出される有害成分の種類を適切

に表記することも要求されており，実際にこれらの表記を導入しているカナダのパッケージには，

「たばこの煙には発がん性物質のベンゼンが含まれる」，「たばこには 70 種類以上の発がん性物質

が含まれる」などの定性的な有害性表示も記載されている（表 2－第 22, 23 項目）。 

 また，「消費期限」の記載に関しても，それまでの使用であれば安全なものと誤った情報を提供

することが懸念されることから表示しないことが求められている（表 2－第 24 項目）。 

 

3．推奨される対策と効果 

警告表示において推奨される対策と効果を考える上で，オーストラリアにおける警告表示の変

遷が参考となる。同国ではプレーンパッケージに至る以前から，タバコ製品の健康影響に関する

注意表示や説明のメッセージについて，評価を行いながら改善を図ってきた。特に 1995 年からは，

表示を両面にし面積を拡大するなどの注意表示の強化がなされ，2000 年にかけて各種調査報告の

レビューや意識調査により評価が行われた 21）。その結果，より大きなフォントを用いることによっ

て伝達が促されること，パッケージ上のメッセージの面積を大きくすることや背景とのコントラ

ストを明瞭にすることによってより読みやすくまた気づきやすくなること，喫煙者の約 7 割が注

意表示は重要だと認識していること，パッケージの正面の注意表示は 98%の喫煙者が気づくこと，

などが確認されている。さらにその後 2006 年から画像警告表示義務化が実施され，2008 年に評

価が行われている。それによると，健康影響を伝えるのに画像が効果的と答えた人が 60%（喫煙

者で 63%，最近禁煙した人で 73%）であったこと，画像により健康影響がよく理解できたと答えた

喫煙者は 38%，最近禁煙した人では 59%であったこと，など，健康影響の理解に画像が効果的であ

ることが改めて確認されている。さらに，画像により禁煙を考えた喫煙者は 57%であり，最近禁

煙した人においては 75%であったこと，画像により禁煙した人は最近喫煙した人の 62%であったこ

と，画像により禁煙のままでいられた人は 55%であったこと，などから，喫煙者の禁煙を促進す

るとともに，禁煙した人の再喫煙を防ぐ効果があることも確認されている 22）。このようにオース

トラリアでは，表示の改善，画像の導入，など警告表示の強化とともに，その効果の評価を行い

ながら，タバコのパッケージにおける健康影響の警告表示について改善を重ね，2012年からプレー

ンパッケージの義務化実施に至っている。 

 画像警告表示の導入の効果が高いことは個人レベルの解析によって多数報告されているが，人

口集団レベルの喫煙率に及ぼすインパクトの評価として，画像警告表示を FCTC 発効以前の 2001

年に世界で初めて導入したカナダにおける効果が米国を比較対照として差分の差分析法を用いて

報告されている。その結果は，画像警告表示の導入により喫煙率は 2.87−4.68 ポイント低下し，相
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対的には 12-20％低減した（喫煙者を 12-20％低減する効果があった）と推定されるとのことで

あった 23）。 

 たばこ警告表示に関しては，喫煙者の禁煙行動，青少年を中心とした非喫煙者の喫煙誘導阻止

両面から重要であり，社会的・心理学的アプローチを展開することが重要であることが早くから

報告されている。その際には，若年男性には喫煙によりインポテンツの危険性が増すなどのメッ

セージを織り込むなど対象に応じた警告の提示の仕方も重要であることが述べられている 24）。 

 さらに禁煙者が喫煙を再開せず禁煙を継続する上でも，警告表示が目立つほど目に留める機会

が高く禁煙継続に効果的であることが示されている 25）。 

 The International Tobacco Control Policy Evaluation Project（ITC プロジェクト）に基づき国際比

較可能な質問紙を用いて日本の喫煙者のたばこ警告表示に関する認知に関して検討したところ，

たばこ警告表示に気づいた人，たばこ警告表示をきっかけに健康への害を大いに考えた人，たば

こ警告表示によって自分が禁煙する可能性が大いに高まると回答した人が，いずれも警告表示が

進んでいる国に比較し，圧倒的に少なかった(図 5)。文字だけで，長文の警告表示は，喫煙者に対

しても読まれる機会は低く，たばこ規制の取組みから受けているインパクトが諸外国に比べ非常

に小さいことが示されている 26）。 

国内のアンケート調査結果によると，画像つきの警告表示は，現在の文字のみの表示と比べて，

表示を認識し，表示内容を読む傾向にあることが示されている。また，たばこ包装に占める警告

表示の面積割合を大きくすることについては 72%，注意文言を大きな字でシンプルにすることに

ついては 75%，画像つき警告表示を導入することについては 70%の成人が，賛成であったと報告さ

れている。喫煙者においても，画像つき警告表示の導入に 46%が賛成であった。画像を含む警告

表示等によって健康影響の周知の強化を図ることに，一定の支持があることが示されている 27）。 

 WHO による FCTC の発効後，世界各国では喫煙に対するさまざまなたばこ対策が進められ，

中でも，画像による健康警告表示やプレーンパッケージの導入の先駆けとなったカナダやオース

トラリアでは，規制の強化により喫煙率の低下にも大きく貢献してきている。このような好事例

の影響により，ヨーロッパや東南アジア諸国においても，これに続く対策が急速に進められてい

る。今後日本においても，たばこによる健康影響に関する情報をよりしっかりと伝えるため，た

ばこ警告表示を短く明確な文言とし，より大きな文字・面積で示すとともに，少なくとも写真・

画像警告表示の導入を早期に実現しなければならない。さらに，主に未成年者を対象とした喫煙

に関する教育・啓発に力を注ぐとともに，喫煙者のためのクイットラインの表示を含め，総合的

なたばこ対策をより一層強力に推進していく必要がある。 
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表 1．日本のたばこパッケージの警告表示 
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表 2．締約国における紙巻きたばこ包装・健康警告表示に関する規制事項 

たばこ包装上の健康警告表示 
オース

トラリ

ア 

カナダ タイ トルコ マレー

シア 

フラン

ス 

フィリ

ピン 

イギリ

ス 

韓国 イタリ

ア 

アメリ

カ 

ドイツ 日本 

1 包装上の健康被害警告表示の法的な義務はある Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes 

2 包装の主要面に占める健康被害警告表示面積の割合（％） 83 75 85 65 55 35 50 35 30 35 50 35 30 

3 包装の主要面前面に占める健康被害警告表示面積の割合

（％） 
75 75 85 65 50 30 50 30 30 30 50 30 30 

4 包装の主要面後面に占める健康被害警告表示面積の割合

（％） 
90 75 85 65 60 40 50 40 30 40 50 40 30 

5 健康被害警告を包装の主要面上方に表示するよう法的な

規制があるか 
Yes Yes Yes Yes Yes No No No No No Yes No No 

6 健康被害警告の文字の形式，大きさ，色についての法的

な規制があるか 
Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes No No 

7 健康被害警告の効果・持続性を維持させるため，常に最

新の多様な警告内容を並列的に交替で表示しているか 
Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes 

8 健康被害警告は国内の公用語で表示されているか Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes 

9 たばこ警告表示が，納税印紙などの必要不可欠な，いか

なるマーキングによっても隠されてはいけないことが，

法的に規制されているか 

Yes Yes No Yes Yes Yes Yes Yes No Yes No No Yes 

10 包装上の健康被害警告表示には写真や図が使用されてい

るか 
Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes No No No No No 

11 健康警告表示はたばこ製品の個装その他の包装並びにあ

らゆる外側の包装及びラベルに表示されているか 
Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes No Yes Yes Yes Yes 

12 健康警告表示は，国内で製造されるもの，領内に輸入さ

れるもの，免税品を含む全てのたばこ製品を対象に規制

されているか 

Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes 

13 たばこ警告表示が，たばこ産業の責務を減免するもので

はないことを法的に言及しているか 
No Yes No Yes No No No No No No No No No 

14 包装上の健康警告表示は，喫煙による健康被害を表示し

ているか 
Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes 

15 特定の健康被害警告表示を法的に規制しているか Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes 

16 いくつの特定の健康警告表示が法的に義務付けられてい

るか 
14 16 10 16 12 16 12 16 1 16 9 17 8 

17 健康被害警告に関する違反に関して法的な罰金が要求ま

たは設立されているか 
Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes 

18 包装上での健康影響に対する誤解を招く可能性のある"

ロータール”，”ライト”，”ウルトラライト”，”マイルド”

などの情報表示を禁止するよう法的に規制されているか 

Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes Yes No 

19 健康影響に対して誤解を招く可能性のある図やサインま

たは色や数字を含む包装及びラベルの使用が法的に規制

されているか 

Yes No Yes Yes No Yes No Yes No Yes No Yes No 

20 たばこの包装やラベル上に香味料を表す表現を使用する

ことができないことが法的に規制されているか 
Yes Yes Yes No No No No No Yes No No No No 

21 銘柄や商標の一部として使われる場合も含め，包装上に

たばこ主流煙の（タール，ニコチン，一酸化炭素）イー

ルド数値の表示を法的に禁ずることが規制されているか 

Yes No No No No No No No No No No No No 

22 包装上にたばこの含有物や排出物に関する定性的な情報

を表示することが法的に規制されているか 
Yes Yes Yes No Yes No Yes No Yes No No No No 

23 たばこの含有物や排出物に関する定性的な情報を包装の

前後主要面に記載することが法的に規制されているか 
No No No - No - No - Yes - - - - 

24 包装上にたばこの安全性をほのめかす可能性を持つ”消

費期限”を表示することが法的に規制されているか 
Yes No No No No No No No No No No No No 

25 クイットラインを包装上あるは商標と共に記載すること

を法的に規制しているか 
Yes Yes Yes Yes Yes Yes No No Yes No Yes No No 

26 プレーンパッケージの使用が法的に規制されているか Yes No No No No No
a No Noa No No No No No 

 Yes の回答数 20 17 17 16 15 14 13 13 13 12 12 10 9 

 Canada Cancer Society: Cigarette Package Health Warnings. 

International Status Report (4th Ed., Sep, 2014) における警

告表示面積から見たランキング 

2 4 1 7 23 61 28 61 110 92  92 110 

a 2015 年にプレーンパッケージ導入予定 
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図 1．たばこ包装イメージ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

a; 健康警告表示，b; ブランド名等。日本たばこ産業株式会社の主要銘柄メビウスも国内では主要面下部に 30％のテキス

トでの注意文言のみ。タイでは主要面上部の 85％に画像警告とともにクイットラインを含めた警告表示をつけて販売さ

れている。画像警告表示を最初に導入したカナダも主要面上部にクイットライン表示を伴った警告表示。 

 

図 2．各国の健康警告表示の例 

図 3 画像付きと文字のみの警告表示の

禁煙動機の強化に対する影響 
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図 4．オーストラリアのプレーンパッケージ
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図 5 警告表示の気づき・警告表示による健康影響への意識 
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第 6 節 マスメディアキャンペーン 

 

要 約 

 脱たばこ・マスメディアキャンペーンは，たばこの規制に関する世界保健機関枠組条約（FCTC）

第 12 条で求められる「教育，情報の伝達，訓練及び啓発」に該当するたばこ政策であり，たばこの

規制に関連する問題についての教育や啓発を行うための効果的な措置をとることが求められている。

脱たばこ・マスメディアキャンペーンの効果は，特に若年者の喫煙開始を防止する効果が大きく，

喫煙開始のオッズ比を 20-40%減少させる効果がある。メディアキャンペーンの内容やデザイン，広

告の種類（テレビ CM やビルボード等）は様々だが，たばこ産業によるたばこへの誘導に関する啓

発が若年者における喫煙の防止に有効である。また，喫煙率を減らすには，強力な脱たばこ・メッ

セージを画像を使って高頻度に継続して伝えることが有効である。 

 日本ではテレビ CM 等により広く住民に情報を伝える脱たばこ・マスメディアキャンペーンは全

くと言っていいほど実施されてきていない。MPOWER による日本の脱たばこ・マスメディアキャン

ペーンの評価は４段階評価の「最低レベル」である。オーストラリア等のたばこ対策先進国におけ

る取組を参考にして，日本における脱たばこ・マスメディアキャンペーンの促進につながるアドボ

カシー活動を展開していく必要がある。 

国内では既に，より広義の保健計画として，健康日本 21（第二次）やがん対策推進基本計画等，

たばこに関する数値目標を含む計画は既に複数存在するが，たばこ対策について包括的に扱われて

いるわけではない。それらの計画の今後のさらなる推進や目標達成のためにも，包括的なたばこ対

策プログラムを作成することが必要である。 

 

1．わが国の現状 

 脱たばこ・マスメディアキャンペーンは，たばこ規制枠組条約（FCTC）第 12 条で求められる「教

育，情報の伝達，訓練及び啓発」に該当するたばこ政策であり，たばこの規制に関連する問題に

ついての教育や啓発を行うための効果的な措置をとることが求められている。啓発内容には，た

ばこによる健康に対する危険（能動喫煙および受動喫煙），禁煙やたばこのない生活のメリット，

たばこ産業に関する情報の公開，たばこの生産・消費が健康・経済・環境に及ぼす悪影響等たば

こ問題に関連した広範な内容が含まれ，保健従事者や地域住民など全ての人々へ啓発情報を伝え

る必要がある。 

 日本ではテレビ CM 等により広く住民に情報を伝える脱たばこ・マスメディアキャンペーンは

全くと言っていいほど実施されてきていない。政府や厚生労働省による啓発活動は，テレビやラ

ジオによるものではなく，ポスターやチラシ等の印刷媒体による取り組みに限定されている。例

えば，厚生労働省のスマートライフプロジェクトでは，たばこ対策を含む健康づくり運動への企

業や団体の参画を促しながら，メディアやインターネット等を活用して，「いきいき健康大使」に

よるイベントやセミナーの開催，ポスターなどの啓発用ツールを用いた広報活動が実施されてい

る。また，生活習慣病予防など健康づくりの優れた好事例を表彰し，その普及を図る「健康寿命
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をのばそう！アワード」が実施されている。毎年関連機関に禁煙啓発のためのポスターが配布さ

れ，インターネットによる情報発信が行われている（図 1）。 

 脱たばこ・マスメディアキャンペーンではテレビやラジオによる啓発が重要視されるが，日本

の公的機関（政府や地方自治体等）では予算の問題もあり，テレビやラジオによる啓発はほとん

ど実施されていない。一方，ニコチンパッチや禁煙治療薬を販売する企業や生命保険会社による

テレビ CM が禁煙啓発につながる脱たばこ・マスメディアキャンペーンとしても機能している可

能性がある（図 2）。 

 

2．国際機関による評価 

 MPOWER は，各国の脱たばこ・マスメディアキャンペーン（W2）の状況について必要とされる

要素 8 つのうち何個を満たしているかに基づいて評価している。日本ではテレビ CM 等による脱

たばこ・マスメディアキャンペーンは実施されておらず，MPOWER による日本の脱たばこ・マス

メディアキャンペーンの評価は 4 段階評価の「最低レベル」である（第 3 章第 1 節参照）。 

 

3．各国の状況 

 脱たばこ・マスメディアキャンペーンの効果は，特に若年者の喫煙開始を防止する効果が大き

く，喫煙開始のオッズ比を 20-40%減少させる効果がある，と系統的レビューにより確認されてい

る 1, 2）。メディアキャンペーンの内容やデザイン，広告の種類（テレビ CM やビルボード等）は様々

だが，たばこ産業による意図的なマーケティング活動（たばこへの誘導）について注意喚起する

啓発が米国若年者の喫煙を防止するのに有効であった 1）。また，成人の喫煙率を減らすには，強

力な脱たばこ・メッセージを画像を使って高頻度に継続して伝えることが有効であった 1）。一方

で，たばこ産業がスポンサーとなって実施された喫煙を大人の嗜好で選択するものとして捉えた

メッセージには，喫煙を防止する効果がなく，むしろ若年者の喫煙を増加させる結果が報告され

ている 1, 3）。 

 脱たばこ・マスメディアキャンペーンによる喫煙率を減少させる効果は，1967 年に米国で

Fairness Doctrine のもと実施されたキャンペーン（おおよそ 3 回のたばこブランドの CM につき 1

回の脱たばこ・メッセージを放送）の効果分析により実証されている 4, 5）。同時期に起きた他の出

来事の影響も考えられるが，そのキャンペーン終了後に喫煙率が再上昇したことからもキャン

ペーンの効果は大きかったと考えられている。米国では，たばこ病訴訟による 1998 年の Master 

Settlement Agreement でたばこ産業から 42 兆円にのぼる賠償金（示談金）を米国政府が受け取る

こととなった 6）。そのため，米国では多額の費用を要するテレビ CM 等の脱たばこ・マスメディ

アキャンペーンが積極的に展開されてきている。2000 年からはじめられた Truth キャンペーンで

は，若年者（子どもおよび若年成人）を対象にして毎年 1 億ドルの予算のもとテレビ CM 等の脱

たばこ・メッセージが全米で展開された 4, 5）。 

 英国では，テレビとラジオの CM，インターネットの Twitter や Facebook を使った広告，キャ

ンペーンツールキットの配布，新聞の社説等での広報などの活動を組み合わせた脱たばこ・マス
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メディアキャンペーンの一つ「Don't Be the One campaign」が 2014 年から実施されている。また

オーストラリアでは，クイットラインと組合わせて，脱たばこ・マスメディアキャンペーンが実

施されてきており 7），脱たばこ・マスメディアキャンペーンの効果を評価する取組みが継続的に

行われている 8）。 

 2012 年，タイ保健振興財団は，ソーシャルメディアキャンペーン“SMOKING KID” VIDEO, 

THAILAND: 2012 を実施した（図 3）9）。キャッチフレーズとして「たばこがそんなに悪いと知っ

ているのに，何故あなたはたばこを吸っているの？」が使われた。内容は以下のとおりである。

子どもたちが成人喫煙者にたばこの火をもらうために近づくと，大人たちはそれを拒否して，「た

ばこを吸うのはよくないことだ」と教えてくれる。すると，子どもたちはメモを渡して去る。メ

モには「あなたはぼくたちのことを心配してくれた。どうして自分自身のことを心配しないの？」

と書かれている。それをみた大人たちは立ち止まり，たばこを捨てる。このキャンペーンがテレ

ビで流され，禁煙クイットラインへの相談が 40%増加した 9）。 

 

4．推奨される対策 

 脱たばこ・マスメディアキャンペーン（W2）を効果的に実施するためのポイントは，（1）キャ

ンペーンは包括的なたばこ対策プログラムの一部として実施すること，（2）実施前に対象者集団

を理解するための調査を実施すること，（3）キャンペーンの題材は事前にテストして，修正する

こと，（4）ラジオやテレビ，プレースメント広告を政府自身もしくは外部のメディア関係者によっ

て実施すること（5）ニュースに取り上げられるなどして周知されるように新聞記者などメディア

関係者の協力を得て実施すること，（6）キャンペーンが効果的に実施されたかプロセスを評価す

ること，（7）キャンペーンの効果をみるために結果や成果を評価すること，（8）テレビもしくは

ラジオにて放送されること，であり，特に（8）が重視されている 20）。 

 FCTC 第 12 条について締約国が効果的にエビデンスに基づいて最良レベルの脱たばこ・マスメ

ディアキャンペーンが実施できるようにガイドラインが採択されており，（1）たばこ（能動喫煙

および受動喫煙）による健康・社会・経済・環境への影響について教育・情報提供するための効

果的な方法を明確にすること，（2）科学的根拠およびグッドプラクティスに基づいて上記方策を

進めるのに必要な資料やプログラム作成を担う組織を締約国が設立できるように導くこと，が目

的である。 

 ガイドラインにおける主要メッセージとして，締約国は（1）たばこ問題に対する公衆の理解を

高め，社会変容を促す教育・情報提供を支援する組織を設立すること，（2）活用できる全ての手

段を用いること，（3）市民団体を巻き込んだ活動を展開すること，（4）たばこ産業自体やたばこ

産業による戦略や製品に関する広範な情報をプログラムに含めること，（5）国際的に連携するこ

と，（6）推移を観察し，比較できるように国内および国際的にプログラムをモニターし，評価し，

改善すること，（7）既存の FCTC の報告文書を通じた情報提供を実施すること，（8）MPOWER 等

により FCTC が求めるたばこ政策の施行状況や FCTC が批准された事実等を伝えること，が求め

られている。 
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 ちなみにガイドラインでは，政策を進める根拠となるエビデンスに求められる条件として（1）

論理的で根拠に基づく理由付け，（2）テーマに適切な方法が使われていること，（3）信頼でき一

般化できる結果を提供する観察研究もしくは実験的研究，（4）適切なデータと分析手法を用いる

こと，（5）対象者の特定等を含む研究の方法や結果を詳述していること，（6）ピアレビューを受

けていること，（7）研究領域に貢献できるように研究成果を広めること，（8）再解析やさらなる

分析のためにデータにアクセスできること，（9）たばこ産業から独立していること，が必要であ

ると明記している。たばこ産業によるたばこ産業のためのピアレビューを受けていないたばこ産

業に都合のよい研究成果には十分に注意しなければならない 10, 11）。 

 国際結核肺疾患予防連合による脱たばこ・マスメディアキャンペーンのためのガイドラインで

は，①喫煙による健康被害に関する知識をより一層高めるようにする，②生活習慣を変える動機

づけをする，③卒煙を激励する，④効果的な喫煙防止政策，特に受動喫煙防止政策の推進を応援

する，⑤成人をターゲットにする（成人向けの強烈で鮮明な広告は，若者にもインパクトを与え

るからである），⑥たばこのみならずたばこ産業や喫煙のイメージ自体を変える，ことを推奨し

ている 12, 13）。 

また，米国コミュニティー・ガイド 14）では，“mass-reach health communication interventions”が

推奨されている。mass-reach health communication interventions とは，テレビやラジオ放送，印刷

物（新聞など），家庭外の場所（ビルボードや映画館，販売地点など），デジタルメディアなどに

よる，多くの人々をターゲットとした情報伝達方法である。国内ではマスメディアを広く継続的

に使うことは容易ではないが，例えば禁煙デーのイベントなどにおいて報道機関等に重点的に働

きかけることで，mass-reach health communication interventions につながり得る。さらに，メディ

アキャンペーンを他の政策と組み合わせ，包括的たばこ対策プログラムの一部として組み込むこ

との重要性も指摘されている。より継続的で包括的な広報活動のためには，単発のイベントとは

ならないよう集中的に広報活動を行う時期を設け，さらに母子保健や学校教育などの既存の媒体

を活用するなど国や自治体による横断的な取組が必要である。 

 たばこ対策を進めるためにはアドボカシー活動が重要だと考えられている 2, 15, 16）。たばこが社

会的に受け入れられないものだという規範（norm）を地域住民から国民全体へと広げていくアド

ボカシー活動が重要な役割を果たしてきた。この効果を実証することは容易ではないが，様々な

研究者によりその効果が推察され，日本において 2000 年代に認められた国民全体の喫煙率の減少

には全国で展開された草の根活動や地域でのアドボカシー活動が寄与したのではないかと考えら

れる 17）。アドボカシー活動は，たばこ産業と以下の 9 分野，すなわち（1）脅迫・威嚇，（2）提携・

連携戦略，（3）偽装団体，（4）キャンペーン助成，（5）ロビー活動，（6）法的措置，（7）専門家

の買収，（8）社会貢献活動，（9）宣伝・広報活動，で対峙しなければならない 5）。ここでの重要

な戦略が，たばこ産業を正規なものとはみなさなくすること（非正規化）である 5, 18）。たばこ産

業はこれまで，ニコチンの吸収効率や添加物などにより，意図的にたばこの依存性を高めるよう
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な研究開発を行ってきたこと 19,20,21）が，たばこ産業の内部文書を分析した結果などから，WHO

の技術文書や米国公衆衛生総監報告書などに示されている。このような活動の影響もあり，2004

年の WHO 世界禁煙デーのテーマ“Tobacco and Poverty”（たばこと貧困）として掲げられるほど，

社会経済的に厳しい状況にある人々とたばことの結びつきは強いことが問題として残り続けてい

る。よって，オーストラリア等のたばこ対策先進国における取組 15, 16）を参考にして，たばこ産業

に関する情報を国民に知らせる活動を含め日本における脱たばこ・メディアキャンペーンの促進

につながるアドボカシー活動を展開していく必要がある。 

そのためにも，米国のコミュニティ－・ガイド 14）で推奨されているような，包括的なたばこ対

策プログラムの存在が鍵となる。包括的なたばこ対策プログラムは，①たばこ使用の魅力や受け

入れられ具合を減らし，②禁煙する人を増やし，③受動喫煙への曝露を減らし，④若者の喫煙開

始を防止する，といった主要なたばこ対策を，それぞれ単独でなく包括して進めていくことであ

る。国内では既に，より広義の保健計画として，健康日本 21（第二次）やがん対策推進基本計画

等，たばこに関する数値目標を含む計画は既に複数存在するが，たばこ対策について包括的に扱

われているわけではない。それらの計画の今後のさらなる推進や目標達成のためにも，包括的な

たばこ対策プログラムを作成することが必要である。 
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図 1．スマートライフプロジェクト（http://smartlife.go.jp/） 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

※このテレビ CM は 2015 年 10 月 3 日から関東・関西において放映開始され 12 月までに 1000 回以上にわたり放映された。 

図 2．企業による禁煙啓発の側面を持つ CM 画像 
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※動画が WEB 上に公開されています。 

URL1: https://www.youtube.com/watch?v=aHrdy6qcumg 

URL2:https://www.youtube.com/watch?v=4luPqykJTsc 

図 3．タイにおける脱たばこ・メディアキャンペーンの画像 
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第 7 節 広告および後援の禁止 

 

要 約 

 わが国はたばこの規制に関する世界保健機関枠組条約（FCTC）第 13 条第 3 項に基づき，たばこ

の広告，販売促進，後援活動に制限を課しているが，WHO による直近の評価は世界の最低水準であ

る。現行の規制は，業界の自主規制による製品広告の制限が主体であり，テレビ・活字メディア・

ネット上での企業広告やマナー広告，販売店や自動販売機での製品広告，子どもも巻き込んだ後援

活動や CSR（企業の社会的責任）活動が行われているのが実態である。たばこ広告，販売促進，後

援活動の包括的禁止を目指すべきである。 

 わが国には，未成年者喫煙禁止法があり，健康面や倫理面だけではなく，法的にも未成年者の喫

煙は許されないという社会的合意が成り立っている。たばこ広告，販売促進，後援活動の包括的禁

止は，若者のたばこ使用を抑制する効果があり，未成年の喫煙を防止する観点がわが国における法

的規制導入の議論の入り口となることが期待される。たばこ広告，販売促進，後援活動の包括的禁

止を目指すべきである。 

 

1．わが国の状況 

(1) 規制の状況 

 わが国のたばこ広告については，財務省所管のたばこ事業法 1）に，広告に関する勧告等として

以下のように定められている。 

（広告に関する勧告等）  

第 40 条 製造たばこに係る広告を行う者は，未成年者の喫煙防止及び製造たばこの消費と健康と

の関係に配慮するとともに，その広告が過度にわたることがないように努めなければならない。 

2  財務大臣は，前項の規定の趣旨に照らして必要があると認める場合には，あらかじめ，財政

制度等審議会の意見を聴いて，製造たばこに係る広告を行う者に対し，当該広告を行う際の指

針を示すことができる。 

3  財務大臣は，前項の規定により示された指針に従わずに製造たばこに係る広告を行つた者に

対し，必要な勧告をすることができる。 

4  財務大臣は，前項の規定による勧告をした場合において，製造たばこの広告を行つた者が，

正当な理由がなく，その勧告に従わなかつたときは，その旨を公表することができる。 

（原文ママ） 

 この第 40 条 2 項に基づき，1989 年 10 月 12 日に「製造たばこに係る広告を行う際の指針」（平

成元年大蔵省告示 176 号）が策定されたが，その後，たばこ規制枠組み条約（FCTC）第 13 条を

踏まえた国内措置として，同指針は，2004 年 3 月に改正された 2）。 
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 本指針は，「たばこ広告を過度にわたらないように行うことを目的」に，たばこ広告を行う際に

留意すべき点，あるいは個人が自己責任において喫煙を選択するか否かを判断するための環境整

備に資する点を示したもので，FCTC 第 13 条第 2 項「締約国は，自国の憲法または憲法上の原則

に従い，あらゆるたばこの広告，販売促進，及び後援の包括的な禁止を行う」に対応したもので

はなく，同第 3 項の「自国の憲法または憲法上の原則のために包括的な禁止を行う状況にない締

約国は，あらゆるたばこの広告，販売促進及び後援に制限を課する」に対応したものと位置づけ

られる。 

 本指針は，また，配慮や注意喚起，情報提供が主体であり，罰則等も伴わない。さらに，「公共

性の高い場所」，「主として成人を対象とした」等の曖昧な表現も用いられており，指針実施の範

囲が恣意的になる可能性も高い。加えて，「企業活動の広告並びに喫煙マナー及び未成年者喫煙防

止等を提唱する広告については，この指針の対象に含まれない」とされており，企業広告やマナー

向上広告を是認したものとなっている。 

 広告・販売促進等については，前述の「製造たばこに係る広告を行う際の指針」策定に合わせ

て平成元年に財団法人日本たばこ協会が「製造たばこに係る広告，販売促進活動及び包装に関す

る自主規準」を策定した（2007 年改定）3）。これによると，①テレビ，ラジオ，映画，TV ボード，

インターネットサイト（ただし，技術的に成人のみを対象とすることが可能な場合を除く）及び

屋外広告看板，公共交通機関などの公共性の高い場所の広告媒体（ただし，たばこの販売場所及

び喫煙所を除く）での製品広告は行わないこと，②新聞，雑誌等の印刷出版物については，未成

年者向けのものには製品広告を行わないこと，及び広告の掲載面及び面積を限定し，日刊新聞紙

については広告回数を制限すること，③主として未成年者に人気のあるタレント，モデルまたは

キャラクターを製品広告に用いないなど，未成年者を対象とした，あるいは未成年者に訴求する

製品広告・販売促進活動は行わないなどとしている。 

 本自主規準の特徴として，①たばこ製品の広告が対象で，製品広告以外の企業広告，喫煙マナー

向上広告，未成年者喫煙防止広告には適用されないこと，②未成年者に対する規制が徹底してい

ないこと（例えば，（a）成人の読者が読者全体の 75％以上であること。（b）未成年者の読者数が

未成年者総数の 10％未満であること，の合理的根拠があれば，当該雑誌にたばこの製品広告を掲

載できるなど），③後援の規制の適用範囲について，やはり未成年者に対する配慮が徹底していな

いこと（例えば，観客の 75%以上が成人であることや未成年者に特に訴求するものでないことな

ど）があげられる。また，Corperate Social Responsibility （以下 CSR：企業の社会的責任）活動に

ついては記述がない。 

 以上のように，わが国では，広告，販売促進，後援活動の規制については，業界側による自主

規制という形で行われており，国としては，これらの包括的禁止を実施できておらず，現在も同

様の状況が続いている。 
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(2) 実際のたばこ広告等の状況 

 日本たばこ産業株式会社（以下，JT）のアニュアルレポート 2014 年度 4）によると，当該年度に

会社全体で 212 億 58 百万円の広告宣伝費と 1299 億 98 百万円の販売促進費が費やされている。 

 業界の自主規制によって，たばこの製品広告はテレビでは放映されなくなったが，それ以外の

企業広告，喫煙マナー広告，飲料・食品広告については，時間を問わず JT のテレビ企業 CM が放

映されている。特に JT が提供している番組では集中的に流されている。JT のウェブサイト 5）に

よれば，現在の提供番組の時間帯は，曜日によって異なるが，21 時から 0 時 15 分の間（3 時間

15 分）である。映像を用いた企業広告は，「ひとのときを，想う」という全体テーマのもと，夫

婦や親子などの人と人とのつながりを扱ったもの，働くことと休憩することの意義を扱ったもの

など，会社の業務内容やたばこ・喫煙に触れずに，抽象的かつ普遍的な価値観をヒューマニス

ティックに扱う内容になっている。また，JT の取り組み紹介広告もあり，店舗における分煙支援

や喫煙マナーに関する内容となっている。さらにラジオ広告もあり，人を応援することの価値を

訴える内容となっている。 

 これらのテレビ CM には，乳幼児を含む未成年者を写しているものがある。ちなみに，アルコー

ルのテレビ CM において，サントリーは，製品広告ではあるが，表現についての自主規制として，

「h．子供や未成年者を宣伝の主たる表現に使用すること」を行わないことを明言している 6）。 

 さらに，夜間の JT 提供番組には，報道番組が含まれている 5）。 

 後援について，前述の「製造たばこに係る広告，販売促進活動及び包装に関する自主規準」3）

によれば，「2．定義（5）後援とは，第三者が企画・実施するイベント，チーム又は活動において，

銘柄の販売促進を目的として参加又は貢献するものをいう。」とされており，個別銘柄の販売促進

を目的としていない後援活動は自主規制の範疇から外れる。JTは，男女バレーボールの社会人チー

ムを持ち，男子ゴルフの国内メジャー大会を運営している。また，たばこと塩の博物館，JT 生命

誌研究館を運営し，全国各地で文化講演会も開催している。さらに関連の財団を通じてコンサー

トを開催したり，オーケストラ等の音楽活動の支援を行っている 5）。 

 子ども向けの「将棋日本シリーズ子ども大会」は，2012 年度から JT 主催から子会社の冷凍食

品会社主催 5）に変わっている。大人向けの「将棋日本シリーズ JT プロ公式戦」が，現在も JT 主

催のままであることを考えると，JT の名称を子ども向けのイベントに直接付けることを避けたと

も考えられる。 

 CSR については，NPO 活動助成金，国内外の学生に対する大学奨学金，スポーツ教室，植林活

動など，未成年が対象あるいは関与する様々な活動を行っている 5）。 
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2．国際機関による評価 

 FCTC 第 13 条では，「自国の憲法又は憲法上の原則に従い，あらゆるたばこの広告，販売促進

及び後援の包括的な禁止を行う。」とされているが，そうした包括的禁止には至っていない。WHO 

Report on the Global Tobacco Epidemic, 2015 7）において，わが国は，広告，販売促進，後援活動の

禁止において，4 段階のうち最も低いレベル（「全く禁止されていないか，全国のテレビ，ラジオ，

活字メディアをカバーしていない禁止」）の評価を得ている。国別の対策状況のレポート（country 

profile）によると，直接的なたばこ広告については，提示された 9 つの詳細項目のうち，3 項目が

条件付きのなし，残りの 6 項目がなしであった。たばこの販売促進と後援活動の禁止については，

提示された 17 個の詳細項目のうち，1 項目が条件付きのなし，残りの 16 項目がなしであった（表

1）。 

 

3．各国の状況 

 WHO Report on the Global Tobacco Epidemic, 20157）によると，2014 年の時点で 29 か国が，たば

こ広告，販売促進，後援活動を全面的に禁止しており，これは世界人口の 12％にあたる。2012 年

からは 7 か国増加した。 

 南東アジア地域と西太平洋地域では，計 38 か国のうち，広告，販売促進，後援活動の禁止にお

いて，4 段階のうち最低の評価を受けた国は，日本，朝鮮民主主義人民共和国，インドネシア，

マーシャル諸島，ミクロネシア連邦，ニウエ，韓国，東ティモールの 8 か国に過ぎない。 

 

4．推奨される対策 

・たばこ広告，販売促進，後援活動の全面的な禁止 

たばこの広告及び販売販促とたばこ使用の増加には因果関係があることが示されており，広告

や催促により，喫煙開始の増加や一人あたりのたばこ消費量の増加が認められている。 

日本においては，広告や後援の包括的禁止の規制は行われておらず，主にたばこ業界の自主基

準に頼っている。1960 年代の米国のほか，カナダ，イギリス，オーストラリアの経験から，自主

基準は，利益を追求する業界による強制力のない自発的な取組のために限界があることが明らか

となっている。また，たばこ業界の自主基準は，たばこ業界にとっては，法規制を避け，たばこ

業界への国民の信頼を保つ手段にもなり得る。 

 WHO Report on the Global Tobacco Epidemic, 20157）にも述べられているように，たばこ広告，

販売促進，後援活動の包括的禁止が必要である。包括的禁止は，たばこ会社がたばこ製品を販売

する妨げとなり，先進国，途上国を問わず，たばこの消費を減少させる。特に若者のたばこ使用

を抑制する。 
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たばこの広告，販売促進，後援活動の包括的禁止の効果分析をした研究によると，法律で包括

的に禁止した 14 カ国は，禁止していない 78 カ国と比較して，対策導入 10 年後において，たばこ

消費量の顕著な減少(9% vs 1%)がみられている（図 1）。 

 包括的な禁止の必要性を示すさらなる根拠として，米国の例が上げられる。米国では 1971 年に

放送でのたばこ広告が禁止された後，たばこ業界は，雑誌などの紙メディアへと広告媒体をシフ

トした。その後 1970～80 年代には，スポンサーシップを通した販売促進を展開してきた。さらに，

法規制によりテレビ，街中の広告板での広告が禁止された後には，たばこ販売店での店内及び店

外での広告増加やいわゆる「おまけ」の添付などへと，たばこ業界は新たな手法による販売促進

を行ってきた。このように，部分的な規制では，規制されていない経路による広告・販促に流れ

るだけであったことが明らかとなっている 8)。なお，外から見える広告が多い販売店ほど，未成

年が購入できる傾向がみられている 9）。 

また，タバコ以外の製品でのブランド名を用いた間接的なマーケティング手法に関しても，問

題が指摘されている。英国での 15-16 歳の若者の調査では，ブランド名入りの衣服やアイテムを

知っていることと現在喫煙していることとの関連が認められている 10）。このような間接的な広告

は，たばこ製品の販売催促が制限される中で，たばこ業界がブランド名の認知度を保つ有力な手

段となっている。 

さらに，CSR (Corporate Social Responsibility)活動に関しては，社名を出すことによる広告活動の

側面を持っており，社会貢献を前面に出すことでたばこ広告規制を回避するための手段ともなっ

ている。スポーツや文化，芸術関係のイベントのスポンサーの他，貧困や虐待，教育，環境問題

などに関する地域活動のスポンサーシップも，たばこ会社の広報・渉外活動を代表するものであ

る。直接たばこと関係する若者の喫煙防止プログラムなどにとどまらず，貧困等より広い社会的

な課題をテーマとしたプログラムが，たばこ会社によって企業イメージキャンペーンとして進め

られてきた。こうしたキャンペーンにより，若者や成人の，「たばこ会社は若者の喫煙に対して，

正直ではなく責められるべき存在」との認識が弱まり，たばこ産業に対する若者のネガティブな

見方が緩和される。成人においても，たばこ会社への印象を向上させている。CSR 及びスポンサー

活動は，法的規制等のたばこ対策に対する人々の支持を弱めてしまうことも指摘されており 8），

たばこ会社による CSR 及びスポンサー活動は，禁止を目指すべきである。 

以上より，FCTC13 条ガイドラインにも示されているように，たばこ広告，販売促進，後援活

動の規制を実効性のあるものとするために，たばこ広告，販売促進，後援活動の包括的禁止を目

指すべきである。 
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5．日本の状況に合わせた対策 

 前述のように，わが国の対策は WHO による直近の評価も世界の最低水準にとどまっている。

テレビ・活字メディア・ネット上での企業広告やマナー広告，販売店や自動販売機での製品広告，

子どもも巻き込んだ後援活動や CSR 活動が，日々莫大なお金をかけて行われている。これは，業

界の自主的取り組みを主体とした現行の規制の限界を示したものと言える。たばこ広告，販売促

進，後援活動の包括的禁止を目指すべきである。 

 わが国には，未成年者喫煙禁止法 11）があり，これによって健康面や倫理面だけではなく，法的

にも未成年者の喫煙は許されないという社会的合意が成り立っている。たばこ広告，販売促進，

後援活動の包括的禁止は，若者のたばこ使用を抑制する効果があり，未成年の喫煙を防止する観

点がわが国における法的規制導入の議論の入り口となることが期待される。 
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表 1．たばこ広告，販売促進，後援活動の禁止に関する日本の状況（2014 年） 

  
2014 年 

 1 直接的なたばこ広告の禁止   

 1－1 テレビとラジオの全国放送 なし 注 1 

1－2 テレビとラジオの国際放送 なし 注 1 

1－3 一般の雑誌と新聞 なし  
1－4 国際的な雑誌と新聞 なし  
1－5 看板と屋外広告 なし  
1－6 販売場所での広告 なし  
1－7 インターネットでの広告 なし  
1－8 その他の直接的な禁止 なし 注 2 

1－9 直接的な禁止のコンプライアンス（順守）評価点 ― § 

1－10 直接的な広告禁止の違反に対して罰金を求める法律 なし  
2 たばこの販売促進，後援活動の禁止   
2－1 無料配布 なし  
2－2 販売促進のための値引き なし 注 3 

2－3 たばこのブランド名の入ったたばこ以外の製品 なし  
2－4 たばこ製品に使用されるたばこ以外の製品のブランド名 なし  
2－5 テレビや映画にたばこのブランド名が現れること なし  
2－6 テレビや映画にたばこ製品が現れること なし  
2－7 後援イベント なし  
2－8 たばこ会社やたばこ産業が CSR 活動を公表すること なし  
2－9 たばこ会社やたばこ産業以外でたばこ会社の CSR 活動を実施する組織 なし  
2－10 たばこ会社が若者向けを含む喫煙防止メディアキャンペーンに対して財政的支援や貢

献（物品も含む）を行うこと 

なし  
2－11 たばこ製品，その使用やイメージを映したあらゆる映像作品の放送や上映の前・中・

後に認定された反喫煙広告を流すことを求めること 

なし  
2－12 たばこ販売場所でのたばこ製品展示を明示的に禁止する法律 なし  
2－13 その他の間接広告の禁止 なし  
2－14 間接的な禁止のコンプライアンス（順守）評価点 ― § 

2－15 間接的な広告禁止の違反に対して罰金を求める法律 なし  
2－16 たばこ自動販売機を完全に禁止する法律 なし  
2－17 たばこ製品のインターネット販売を禁止する法律 なし  
2－18 部分的にあるいはすべてのたばこ広告，販売促進，後援活動を禁止する条例や規制 なし  
    

注 1 実際には，たばこのブランド広告は 1998 年 4 月以降テレビとラジオでは放送されていない。 

注 2 実際には，たばこのブランド広告はバス，タクシー，船舶，航空機では行われていない。 

注 3 たばこの値引きは許されていないが，販売促進賞品やサービスの提供は成人に限って行われている。 

§ 0 から 1 の点数で，0 がコンプライアンス（順守）が低い。本報告書では，8 点以上をコンプライアンスが高い，5 から 7 点が中程度，5 未満を低いとした。 

3 人から 5 人の専門家が，それぞれ別々にインタビューを受けて評価を行った。回答した専門家には下記の中から最低 3 名が含まれた。 

・たばこ対策やたばこ関連の事項に責任を持つ最も高位の政府行政官 

・たばこ対策に特化した卓越した NGO の責任者 

・たばこ関連の事項を専門とする保健医療専門家（医師，看護師，薬剤師等） 

・大学の公衆衛生学講座のスタッフ 

・各国 WHO 事務所の Tobacco Free Initiative の担当者 

著者注 1－1 から 1－7，2－1 から 2－10 については，国としての禁止の有無を記載している。 

出典 WHO Report on the Global Tobacco Epidemic, 2015. Country profile, Japan.（参考文献 7）を翻訳・一部改変した。 
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図 1．たばこ広告禁止法の効果－導入 10 年後のたばこ消費量の変化 

WHO Report on the Global Tobacco Epidemic, The MPOWER Package, 2008. より 

（日本語訳: http://whqlibdoc.who.int/publications/2008/9789241596282_jpn.pdf 
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第 8 節 課税および値上げ 

 

要 約 

 現在日本で課されているたばこに対する税金は，主として本数あたりで課される個別消費税であ

り，取引価格に応じて課される一般消費税がこれに加わる。日本は近年の増税によって個別消費税

の価格に対する比率は先進国の中でも中位程度になっているが，たばこ価格は依然として先進国の中

で最も低い。 

 課税方法の中では，たばこの相対価格があがる個別消費税を中心にした課税で，税の低い例外品

目を作らないことがたばこ消費減少に効果的である。また，税の負担と受益のバランスから，たば

こ税の健康対策に対する目的税化が行われている国もある。 

 たばこ値上げの効果については複数のシステマティックレビューが行われており，たばこ需要全

体の減少，成人・若年者の喫煙率減少，喫煙者の禁煙意思・禁煙試行の増加，現在喫煙者の喫煙量

減少，若年者の喫煙開始抑制，たばこ税収の増加，たばこ関連疾患と死亡の減少に有効であると結

論づけられている。特に未成年者の喫煙開始抑制や低所得者層の消費量減少，さらに医療費の抑制

と生産性の増加の面からも，大幅なたばこ税の引き上げによるたばこの値上げを目指すべきである。 

 

1．わが国の状況 

 WHO（世界保健機関）のたばこ規制枠組条約（FCTC）では，第 6 条に価格と課税に関する政

策を，受動喫煙防止対策，警告表示，健康教育などともに，たばこの需要を減少させる措置とし

て挙げている。医学・公衆衛生の立場からは，たばこ税は消費量を減らし国民全体の健康を改善

するための手段である。ここではまず，経済・財政の側面からたばこ税について分析する。 

 

 さまざまな公共サービスを行うためには，資金が必要である。平成 26 年度の一般会計（決算）

の歳入のうち 53 兆 9,700 億円（全体の 51.5％）は租税及び印紙収入である。たばこ税とたばこ特

別税を合わせた国税としてたばこにかかる税額は約 1 兆円で，10 兆円を超える所得税，法人税，

消費税よりは規模が小さいが，これら 3 つの税以外では，相続税（1 兆 7,500 億円），酒税（1 兆

3,400 億円）につぎ関税や印紙収入と同程度の額となっている。 

 経済学の立場からのたばこ税の意義は負の外部性の存在である。負の外部性とは，ある消費者

の行動から他者が何らかの被害をうけている場合で，通常他者への被害を消費者本人に補償させ

ることは難しい。これを経済学では負の外部性と呼ぶ。公害や騒音などと同様，受動喫煙による

健康被害は負の外部性の良い例である 1）。消費そのものに税をかけて，負の外部性を防止する税

のことを提唱者の名前をとって「ピグー税」と呼ぶ。市場機能に信頼を寄せる経済学の立場から

も，ピグー税は負の外部性を補正する手段として正当化される 2）。 

 経済学では 1990 年代ころまで，喫煙は個人の合理的な意思決定の結果だと考えられることが優

勢であった 3）。そのため，税は受動喫煙の負の外部性の分だけ喫煙者に負担させるのが望ましい
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という意見が優勢であった。その後，個人の非合理な行動にも着目する行動経済学が発展し，た

ばこの税の意義も変化している。合理的に喫煙習慣をコントロールすることができず，望まぬま

まに将来の自分に害を与えてしまい，害に見舞われたときにはじめて喫煙を始めた自分に後悔す

る。先ほどの他の人に害を与える外部性に対して，まだ見ぬ将来の自分に害を与えることを “内

部性”と呼ぶ 4）。つまり，たばこ税は外部性のみならず，内部性にも対処するという役割を果た

すことになる。現在では，喫煙習慣をコントロールするために税による価格を上げることは経済

学の立場でも広く合意が得られている 5）。 

 課税のしかたについては，様々な方法が組み合わされている。一般消費税や付加価値税，関税

のような他の財と同様にかけられる間接税の場合もあるが，たばこを相対的に高い価格にするた

めには同じ間接税でも個別消費税としてのたばこ税が重要である。間接税は，大きく分けて単位

量あたり一定の従量税と取引価格に決まった税率が定められる従価税がある。従量税は取引量の

みわかれば税額が算定できるため，従価税に比べて徴税が簡単である。一方，従量税は一定の税

額であるため，インフレの際には実質的な税額は減りデフレの際は実質的な税額は上がるという

ように物価変動の影響を受ける。 

 日本でのたばこに関する税の現状だが，2015 年 1 月現在のたばこにかかる個別消費税は表 1 の

通りである。国税としてのたばこ税とたばこ特別税に加え，地方税としてのたばこ税が都道府県，

市町村双方のたばこ税がかかる。また，たばこ税はすべてたばこ 1,000 本当たりにかかる。これ

に消費税 8％が内税でかかるので，20 本入りの 1 箱 460 円のたばこであれば，244.88 円（価格の

53.2％）が従量税としての個別消費税で，34.07 円（価格の 7.4％）が従価税の消費税となる。(図

1) 

 

2．国際機関による評価 

 日本を含めた各国のたばこにかかる税と価格の国際比較については，WHO Report on the Global 

Tobacco Epidemic 2015 6）にまとめられている。その国で最も売れているたばこについて，税の種

類にかかわらず価格に対する税率と価格が報告されている。表 2 は G8 諸国と主なアジアオセア

ニア諸国の現状である。途上国・中進国の方がたばこ価格は，単純な為替でなく消費者物価の違

いも考慮した購買力平価表示でも先進国（G7 とオーストラリア）に比べて低い。つまり，一般的

な物価の差を考えても途上国・中進国ではたばこは安いということになる。先進国の中では，イ

ギリスとオーストラリアが最も高く，為替レートのみ調整した単純な米ドル表示では 10 ドルを大

きく超えている。日本のたばこ価格は物価の調整の有無にかかわらず 4 ドル程度であり，先進国

の中では最も低い。税の構成については，ヨーロッパと中国では従価税の個別消費税が一般的で

あるが，そのほかの国では，従量税の個別消費税が中心となっている。一般消費税なども含めた

すべての税率はタイの 33.53％からイギリスの 82.16％までは国によって異なる。先進国の中では，
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米国の税率が 42.54％と最も低い。日本の税率 64.36％は先進 8 カ国の中では米国・オーストラリ

アに次いで 3 番目に低いが，個別消費税の税率は 56.95％とドイツやイタリアとほぼ同じとなって

いる。日本は近年の増税によって個別消費税の価格に対する比率は先進国の中でも中位程度に

なっているが，たばこ価格は依然として低い。 

 

3．各国の状況 

 WHO Report on the Global Tobacco Epidemic 2015 では，たばこ価格や税率の比較にくわえて，

効果的にたばこ消費を減らすための税制という観点から詳しい比較を行っている。第一に，税制

はより簡潔で商品の種類によらず一律である方が望ましい。たばこの種類や銘柄によって税制が

異なると税負担がより少ない商品にスイッチすることで消費量減少効果が限定される可能性があ

る。 

 第二に，税は個別消費税特に従量税を中心にする方が望ましい。従価税である一般消費税の増

税は，たばこの総体的な価格が上がるわけではない。従価税は第一の点とも関連するが，高価格

の商品の価格変化が大きくなるため，やはり安い商品への乗り換えが起こりうる。また，すべて

の商品に等しい従量税を課すことは，すべての商品が等しく有害であるという明確なメッセージ

となる。従来従価税が一般的だった EU では 2011 年，価格に対する従量税の最低比率を 5％から

7.5％に引き上げた 7）。もう一つ重要なことは税と物価変動の関係である。従価税は物価が変動す

ればそれに応じて税額も変化するが，従量税は物価上昇が起こると実質的なたばこ価格は低下す

る。一般消費税は従価税なのでたばこの相対価格を上げるためには，物価上昇に応じて従量税額

をスライドさせる制度が必要となる。 

 第三の点は，たばこ価格の手ごろさである。2008 年から 2014 年の間に，バングラデシュ，ブ

ラジル，エジプトなどでは，一人あたりの GDP に対するたばこ一箱の価格は上がったが，インド，

インドネシア，ベトナムなどのアジアの新興国では逆に一人あたりの GDP に対するたばこ一箱の

価格は下がりたばこの購入が容易となった 6）。たばこを高くて買いにくいままにしておくために

は，国民の所得変化（経済成長）に応じた税制の柔軟な見直しが必要となる。また税制をいくら

整備しても，実際の徴税がうまくいかなければ意味がない。 

 第四の点は租税管理である。これには，国内での不法なたばこ製品の生産や売買，海外からの

密輸の取り締まりが含まれる。 

 以上四つの観点から，各国のたばこ税制を比較したものが表 3 である。税の構造について，個

別物品税の種類は従量税に特化している国もあるが，従量従価併用の国もヨーロッパを中心に多

い。個別物品税を一律にしている国の方が多く，日本の旧 3 級品の紙巻きたばこに対する低い税

額はすでに一般的な税制ではない。個別物品税のインフレ調整はまだ一般的な政策ではなく，オー

ストラリアとカナダのみが実行している。たばこの買いやすさの指標である，たばこ 100 箱の値
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段が一人あたりの GDP の何パーセントにあたるかについても日本は韓国に次いで低く，所得に比

べてもたばこが安い財であることがわかる。しかし，韓国は 2015 年 1 月よりたばこ 1 箱 2,500 ウォ

ン（約 270 円）から 4,500 ウォン（約 490 円）に大幅な値上げを行ったため，2016 年時点では日

韓のたばこ価格が逆転した。 

 一方，歳入面ではなく税の使い道に関する議論としては，たばこに対する個別消費税を一般財

源として使うか，保健医療支出に対する目的税とするかというものがある。特に喫煙関連疾患の

予防や治療に使うのであれば，たばこ税の負担と給付の関係は非常に明確となる。WHO の 2010

年のWorld Health Reportではたばこに対する個別消費税を保健医療に使うことを推奨している 8）。

税制は幅広い国民の支持を得られないと実行できないが，現在一般税の場合もたばこ対策に関す

る目的税に変更することに非喫煙者でも賛同しているという研究も見られる 9）。アジアでは，イ

ンドネシア，フィリピン，タイ，韓国などが税の一部を医療や予防・健康増進目的のために配分

している一方，実際に先進国で目的税化している国は米国（州により異なる）やスイスなど数少

ない。また，目的税をやめた国（オーストラリア）もある。 

 

4．推奨される対策と効果 

 WHO の下部組織である IARC（International Agency for Research on Cancer）によるシステマ

ティックレビューでは，たばこ製品の値上げはたばこ需要全体の減少，成人の喫煙率減少，若年

者の喫煙率減少，喫煙者の禁煙意思の増加，現在喫煙者の喫煙量減少，若年者の喫煙開始抑制，

たばこ税収の増加に有効であると結論づけられている 10）。より新しい文献も対象とした米国

Community Guide によるシステマティックレビューでは，たばこ製品の値上げはたばこ需要全体の

減少，成人の喫煙率減少，若年者の喫煙率減少，禁煙試行の増加，若年者の喫煙開始の減少，た

ばこ関連疾患と死亡の減少に有効であると評価されている 11）。 

 

(1) たばこ需要全体への影響 

 価格上昇が消費量に与える影響の大きさを測る指標として，需要の価格弾力性がよく用いられ

る。これは，需要量の変化率を価格の変化率で割った数値である。たとえば，ある製品の価格が

10％値上げしたときに需要量が 5％減少したとすると，この場合の価格弾力性は-0.5 となる。負

の値で絶対値(｜数字｜)が大きいほど値上げによる需要量の減少が大きくなり，｜-1｜を超えると

需要が価格弾力的であると呼ぶ。逆に価格弾力性が｜-1｜を超えない非弾力的な場合は，値上げ

によって売上高は増加する。 

WHO の IARC（International Agency for Research on Cancer）による需要量に関する価格弾力性

研究に関するシステマティックレビューでは，米国での研究は-0.2 から-0.5 の範囲に，イギリス

での研究で価格弾力性は-0.2から-0.6の範囲に収まっており，先進国での弾力性値はおおむね-0.4
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という数値が広く用いられている 10）。これ以前の Gallet らによるシステマティックレビューでも

価格弾力性の中央値は-0.4 とされている 12）。一方，発展途上国の研究では先進国よりも弾力性値

はばらつきが大きく-0.2 から-1.0 の範囲，パネルデータを用いた研究に限れば-0.1 から-0.7 の範

囲であった 10）。したがって，先進国，発展途上国にかかわらずたばこ消費が価格に非弾力的であ

ることがいえる。 

 消費量から見るたばこ需要の価格弾力性については客観的なデータが得られるが，喫煙率につ

いては，アンケート調査による研究が多い。喫煙率に対する影響については，米国 Community Guide

によるシステマティックレビューで，成人の喫煙率に対する価格弾力性の中央値は-0.18 とされて

いる 11）。 

 値上げが禁煙行動にあたえる影響については，米国での研究がほとんどである。上述の IARC

によるシステマティックレビューでは，増税によるたばこ値上げは喫煙者の禁煙意思の高まりと

関連している 10）。また，禁煙開始についても値上げと関連しているという研究がある 11）。 

 日本での研究としては，実際の値上げではなく仮想的な値上げと禁煙意思を検討した研究があ

る。Goto らは，価格以外にもたばこ需要に影響しうる複数の要素を総合的に分析できる離散選択

実験の手法を用いて，1,000 円までの値上げに対し喫煙者が禁煙を考える（禁煙企図）確率を評価

した。禁煙企図確率は，500 円までの値上げで 37.0%，1,000 円の値上げで 96.3%となった 14）。 

 

(2) 若年者，低所得者の需要への影響 

 若年者の価格弾力性を知ることは，喫煙開始そのものを防ぐことや喫煙の害を蓄積させないた

めにも重要である。理論的には若年者の価格弾力性は大人よりも大きいとされる。大人より可処

分所得が少ないということと，時間割引率（将来のことよりも現在のことを重視する程度）が大

人より高いため値上げにともなう費用増加に敏感であるという 2 つの理由による 15）。IARC による

システマティックレビューでは，30 歳以下（うち，13 から 18 歳を青年とする）の若年者のたば

こ価格に対する需要の変化をまとめている。実証研究の結果もほとんど例外なく大人より若年者

の価格弾力性の絶対値が大きく，その差は 2 倍から 3 倍程度である 16）。 

 米国 Community Guide によるシステマティックレビューによると，19 歳から 29 歳までの若年者

に対するたばこ需要の価格弾力性の中央値は-0.74 であった。値上げは禁煙試行と喫煙開始につい

ても効果があり，30 歳以下の若年者の禁煙試行の価格弾力性の中央値は 0.93 で，10%の値上げに

より 9.3%の喫煙者が禁煙試行を行う。同じ年齢層の喫煙開始の価格弾力性の中央値は-0.43 と，10%

の値上げにより喫煙開始を 4.3%減少させるという結果であった 11）。 

 多くの国で所得が低いほどたばこ需要は大きいため，健康の不平等の原因と考えられている。

理論的には，低所得者は若年者と同様，可処分所得の低さと時間割引率の高さによって価格によ

り敏感に反応すると説明できる。IARC による総括報告では，先進国では低所得者が高所得者より
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も需要の価格弾力性の絶対値が大きいことが一貫して観察されている 14）。発展途上国での報告は

国によって異なる。 

(3) 税収，医療費，生産性などの経済への影響 

 たばこの値上げによりたばこ消費が減れば税収は変化するが，たばこ関連疾患を予防できそれ

らの治療にかかる医療費を削減することができる。また，疾患による欠勤，休職などの予防によ

り労働生産性を高める可能性もある。Contreay らは税収，値上げによる関連医療費，生産性に与

える影響に関するシステマティックレビューを行った 18）。2000 年から 2012 年に出版された 8 つ

の研究はすべてシミュレーション研究であった。その結果，短期から中期的にはたばこの値上げ

によって，医療費の減少と労働生産性の増加が得られるという結果であった。税収と長期的な医

療費に関しては，価格弾力性や時間割引率などのモデルの仮定によって増加・減少の両方のケー

スがあり得るという結果であった。 

 日本のデータを使った研究として，五十嵐らは，Goto らの離散選択実験の結果に，禁煙企図か

ら長期的な禁煙に至る過程を組み合わせ，値上げ幅と総税収の関係を評価した 19）。もともと喫煙

率が低下傾向にあることを考慮して，税収の絶対値ではなく，価格を当時の 300 円に据え置いた

場合との総税収の差額を，値上げ幅を変動させることによって評価した。最も短期的な喫煙率減

少の大きい「1,000 円で 96.3％が禁煙を企図」というケースでも，再喫煙の影響を考慮すると，値

上げ幅が大きいほど総税収は大きくなった。すなわち，1,000 円に値上げした場合に最も総税収が

大きくなる結果となった。 

 

(4) 日本における値上げの影響 

 1998 年から 2013 年までのたばこ税の総税収（国税部分＋地方税部分）と，たばこ総売り上げ

本数および喫煙率の推移を図 2 に示した。国税部分（たばこ税・たばこ特別税）は財務省の租税

及び印紙収入決算額調 20），地方税部分（都道府県税・市区町村税）は総務省の地方財政白書 21），

総売り上げ本数は日本たばこ協会のデータ 22），喫煙率は国民健康・栄養調査のデータを利用して

いる。 

 図 2 で表示した範囲で，値上げがあったのは 2003 年 7 月・2006 年 7 月・2010 年 10 月であるが，

いずれも前年度と比較して総税収は増加している 

。2011 年には震災が一時的にたばこの流通に影響したが，税収は前年度と比較して 2,700 億円

（12.8％）増大している。1998 年から 2014 年までの 17 年間で，たばこ売上げは 3,366 億本から

1,793 億本まで減少し（47％減），喫煙率も 30.9％から 20.2％まで低下する（36％減）一方で，税

収は 2 兆円強とほぼ横ばいである。 

 伊藤らは，震災や値上げのタイミングの影響を補正した上で，値上げ前後の喫煙率の低下傾向

の変化を評価するとともに，実データにもとづいたたばこ需要の価格弾力性を推計している 23）。
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結果として，たばこ需要の年ごとの自然減少率は，値上げごとに大きくなっていた（1998-2002

年度: 年率 1.8％, 2003-2005 年度: 年率 2.4％, 2006-2009 年度: 年率-4.5％）。また 2010 年の値上

げは，補正なしの場合-5.2%・震災の影響で補正した場合-7.5%と，たばこ需要に大きく影響した。

このデータから算出した価格弾力性は補正なしで-0.14，補正ありで-0.20 と，これまでの海外の

研究での中央値-0.4 よりもやや小さい数値となった。価格弾力性が低くなれば，大幅に値上げし

ても喫煙率への影響は小さくなる。財政的には好ましい反面，値上げを通した喫煙率低下という

目標達成はやや困難となる。 

 Tabuchi らは，2007 年と 2010 年の同一年の国民生活基礎調査と国民健康栄養調査をリンケージ

して，たばこの値上げのなかった 2007 年を比較参照として，2010 年の値上げ（約 110 円程度）

が喫煙者の禁煙に及ぼした影響を分析した 24）。その結果，2007 年と 2010 年の禁煙率は，男性に

おいて各々3.7，10.7％，女性において 9.9，16.3％であり，2010 年の値上げは男女とも有意に禁

煙率を増加させた。禁煙のオッズ比は，女性におけるよりも男性，1 日喫煙本数が少ない者より

も多い者で高く，値上げのインパクトが大きかった。 

 さらに，より最近の 2005-2012 年の中高年喫煙者のデータを用いた Tabuchi らの分析では，た

ばこの値上げは禁煙（オッズ比 2.14, 95％CI: 1.90-2.41）と再喫煙の抑制 （オッズ比 0.60, 95％

CI: 0.46 - 0.77）に有意に影響していた 25）。 

 

(5) まとめ 

 日本のたばこ価格は先進国の中で最も低く，一人あたりの GDP における割合においても先進国

の中で最も低い。2003 年，2006 年及び 2010 年の増税に伴い値上げされているが，2010 年の値上

げ時の価格弾力性は，海外の価格弾力性よりも小さい数値であった。たばこ税の引き上げは，一

定の税収は確保した上でのたばこ消費量の減少を導く。特に未成年者の喫煙開始抑制や低所得者

層の消費量減少，さらに医療費の抑制と生産性の増加の面からも，大幅なたばこ税の引き上げに

よるたばこの値上げを目指すべきである。  
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表 1．たばこにかかる税額 
 

  

国税 地方税 

たばこ税 たばこ特別税 
都道府県 

たばこ税 

市町村 

たばこ税 

紙巻きたばこなど 5.302 円/本 0.82 円/本 0.86 円/本 5.262 円/本 

旧 3 級品の紙巻きたばこ 2.517 円/本 0.389 円/本 0.411 円/本 2.906 円/本 

出所：財務省のホームページ 

 https://www.mof.go.jp/tax_policy/summary/consumption/127.htm  

表 2．各国のたばこ価格と価格に対する税比率 
 

  

たばこ価格 価格に対する税比率 

たばこ価格 

（20本入り一箱） 

米ドル表示 

たばこ価格 

（20 本入り一箱） 

購買力平価 

米ドル表示 

個別消費税 

（従量税） 

個別消費税 

（従価税） 
一般消費税 

関税 

そのほか 
合計 

米国 6.23 6.23 37.38% 0% 5.16% 0% 42.54% 

カナダ 8.49 7.5 60.93% 0% 8.87% 0% 69.80% 

フランス 9.37 7.76 13.93% 49.70% 16.67% 0% 80.30% 

ドイツ 7.32 6.45 35.19% 21.74% 15.97% 0% 72.90% 

イタリア 6.69 5.82 5.24% 52.41% 18.03% 0% 75.68% 

英国 12.69 11 48.99% 16.50% 16.67% 0% 82.16% 

オーストラリア 15.9 10.99 47.67% 0% 9.09% 0% 56.76% 

ロシア 1.88 2.42 23.88% 8.50% 15.25% 0% 47.63% 

インド 1.76 4.5 42.45% 1.27% 16.67% 0% 60.39% 

タイ 1.25 6.25 30.40% 0% 2.44% 0.67% 33.51% 

中国 1.62 2.33 0.60% 29.30% 14.53% 0% 44.43% 

韓国 2.43 3.14 52.90% 0% 9.90% 0% 61.99% 

日本 4.18 4.22 56.95% 0% 7.41% 0% 64.36% 

出所：WHO Report on the Global Tobacco Epidemic, 2015 Raising taxes on tobacco 
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表 3．各国の税制の比較 
 

 

税の構造 たばこの買いやすさ 租税管理 

個別物品税 

の種類 

個別物品税

は商品に

よって一律

か？ 

個別物品税

のインフレ

調整がある

か？ 

たばこの 

買いやすさ指数*1 

（高いほど買いに

くい） 

2008 年から 2014

年にかけてたば

こが買いにくく

なったか 

納税印

紙はあ

るか？ 

旅行者によ

る免税範囲

等を定めて

いるか？ 

米国 従量 ○ × 1.14% ○ ○ ○ 

カナダ 従量 ○ ○ 1.68% ○ ○ 報告なし 

フランス 従量＋従価 ○ 報告なし 2.06% ○ × ○ 

ドイツ 従量＋従価 ○ 報告なし 1.55% ○ ○ ○ 

イタリア 従量＋従価 ○ × 1.88% ○ ○ ○ 

英国 従量＋従価 ○ 報告なし 2.87% ○ × ○ 

オーストラリア 従量 ○ ○ 2.53% ○ × ○ 

ロシア 従量＋従価 ○ × 1.31% ○ ○ ○ 

インド 従量＋従価 × × 10.82% × ○ ○ 

タイ 従量＋従価 ○ 報告なし 3.66% ○ ○ ○ 

中国 従量＋従価 × × 2.14% ○ × ○ 

韓国 従量 ○ × 0.85% × × ○ 

日本 従量 × × 1.11% ○ × ×*2 

出所：WHO Report on the Global Tobacco Epidemic, 2015 Raising taxes on tobacco 

*1：最も売上高が高い製品 100 箱の価格の一人あたりの GDP に対する比率 

*2：報告書の通り 
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図 1．たばこ 1 箱（例：460 円，20 本入り）当たりの税負担額 

 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図 2．日本における税収，売上げ，喫煙率の推移 

 



第３章 たばこ対策 

第９節 教育と啓発，医療施設における取り組み 

564 

第 9 節 教育と啓発，医療施設における取り組み 

 

1．学校での健康教育 

 

要 約 

 海外での多数の研究から，学校での喫煙防止教育として喫煙の害に関する知識を提供するだけで

はなく，喫煙の心理社会的側面に焦点を当て，青少年を喫煙行動に誘導する社会的影響力やマスメ

ディアの役割，社会規範についても教え，喫煙の誘いを断わるスキルをロールプレイングなどによっ

て習得させることにより，実際に喫煙を抑制する効果が現われることが明らかになっている。複数

の学年にわたって合計 15 コマ以上の授業を実施すれば有効性が高くなる。さらに，学校内での授業

のみでなく，保護者や地域社会，マスメディアなどからの生徒への働きかけも含めたプログラムを

組めば，短期効果，長期効果ともに有意に向上する。わが国では喫煙防止教育の効果を検証した報

告は少なく，短期的な効果は一致して認められるものの，長期的な効果については認められていな

い。ただ，教育の回数や時間が国外の研究と比べて少なく，長期的な効果を調べた研究が乏しいた

め，今後の研究の蓄積が必要である。 

 

(1) 国際的な評価 

 欧米では 1960 年代から学校で喫煙防止教育が行われるようになり，様々な教育プログラムが考

案されてきた。初期には主に喫煙の害に関する知識の提供と恐怖心を主とした感情に訴える教育

が行われていたが，このような教育は知識の獲得には有効であるが，実際に喫煙を抑制する効果

はほとんどないことが 1980 年代になって認識されるようになった 1）。そして，喫煙の心理社会的

側面に焦点を当てた教育が有効であること，特に生徒同士や教師と生徒の間での意見交換やロー

ルプレイングを導入すると喫煙防止効果が高まることが多数のメタアナリシス研究から明らかに

された 2）。また，青少年を喫煙行動に誘導する社会的影響力や社会規範についても教え，喫煙の

誘いを断わるスキルを身につけさせることが有効であることも示されている。 

 さらに，学校単独ではなく，保護者や地域社会，マスメディアなどからの生徒への働きかけも

含めたプログラムを組めば，短期効果，長期効果ともに有意に向上すること，また，中学校で終

了とせず，高校でも実施することで長期効果を維持できることが確認されている 3）。 

 

(2) 国内の評価 

1) 学校での喫煙防止教育 

 学校での喫煙防止教育は「保健」教科あるいは「特別活動」や「総合的な学習の時間」で健康

教育の一環として行われており，喫煙防止単独の内容で行われることもあるが，飲酒や薬物乱用

の防止教育とセットにして実施されることも多い。 
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 現行の学習指導要領では小学 6 年生から喫煙の有害性について学ぶこととされているが，各校

の判断によって，もっと早い学年から喫煙防止教育を実施している学校も少なくない。これらは

通常，学校の教職員によって行われているが，医師や薬剤師などの外部講師を招聘して実施する

学校も増えている。しかしながら，授業時間数については，ほとんどの学校で年間 1 コマのみ，

あるいは中学校では 3 年間のうちに 1 コマのみという学校も多いのが実情である。 

 現在，小学校，中学校，高等学校の学習指導要領の保健分野に喫煙防止に関する記述があるが，

その導入時期はまちまちであった。 

 小学校では平成 10 年（1998）改訂の学習指導要領に初めて登場し，その内容は現行の学習指導

要領にもほぼそのまま引き継がれている（表 1）。 

 中学校では昭和 44 年（1969）改訂の学習指導要領に初めて登場したが，次の昭和 52 年（1977）

改訂版では削除された。その次の平成元年（1989）改訂版で復活し，内容としては喫煙の健康影

響，特に心身への急性影響を中心に取り上げるものとされた。その次の平成 10 年（1998）改訂版

では，喫煙の健康影響だけでなく，一歩踏み込んで喫煙開始に関連する要因についても生徒に考

えさせ，喫煙行動を回避する技術を身につけさせる内容となった。現行の学習指導要領の内容も

ほぼ同様である（表 1）。 

 高等学校では平成元年（1989）改訂の学習指導要領に初めて登場し，喫煙の健康影響に関する

内容が記述された。次の平成 11 年（1999）改訂版では喫煙を避ける意志決定や行動選択に関する

内容が追加され，現行の学習指導要領には喫煙に関連する個人や社会環境への対策についても記

述されている（表 1）。 

①喫煙防止教育の内容 

 わが国では 1990 年代から喫煙防止プログラムの開発が進み，単に喫煙の健康影響に関する知識

を提供するだけではなく，児童生徒が喫煙を回避する行動をとることができるように，そして健

康に生きる力を身に着けることができるように，「意思決定スキルや危険回避能力の形成」「ス

トレス対応スキルの形成」「コミュニケーションスキルの形成」「マスメディアなどの影響，情

報などへの対処能力の形成」などを目的としたプログラムがいくつか提供されている 4-6）。 

 財団法人日本学校保健会は，「喫煙，飲酒，薬物乱用防止に関する指導参考資料」として「小

学校編」「中学校編」「高等学校編」を発行しており，具体的な喫煙防止教育の方法を提案して

いる。 

 指導においては知識の一方的な伝達ではなく，生徒自らが考えて適切な判断が可能となるよう

に，ブレインストーミング，ケーススタディ，ロールプレイング，ディスカッションなどの指導

方法を用いて実践的に理解できるような工夫を紹介している 4-6）。 

 さらに，喫煙防止教育に関しては，保護者や地域住民がその意義と必要性を十分に理解し，学

校と家庭，地域社会が互いに連携しつつ展開することが望ましい。そのためには，授業の公開，
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保護者会や学校保健委員会の開催，学校から家庭への配布物などを通して保護者への啓発に努め

るだけでなく，地域の医師会，歯科医師会，薬剤師会，保健センターなどとの連携を図り，効果

的な指導が実施できるよう配慮することが求められる 4-6）。 

 JKYB ライフスキル教育研究会が開発した喫煙防止教育プログラム NICEⅡ（Nippon Intervention 

Study for Cigarette Free EnvironmentⅡ）は，小学校高学年を対象としており，青少年の喫煙開始に

関連する社会的要因の存在に気づかせることと，それらに対処するために必要なスキルの形成に

焦点を当てている。そのため，ブレインストーミング，ロールプレイング，広告分析などの参加

型学習が中心となっている。また，小学校で本プログラム教育を受けた子どもたちに対して中学

生時にブースタープログラムとして自己学習用の小冊子を配布し，教育効果の定着を図っている 7）。 

 これら以外にも，喫煙防止教育に関する様々な書籍，パンフレット類，DVD 8）などが刊行され

ている。 

②喫煙防止教育の効果 

 わが国では学校での喫煙防止教育の効果を検証した報告は少ないが，ほとんどの報告において

短期的な効果は認められるものの長期的な効果は小さく，また，喫煙の害に関する知識は習得で

きても喫煙抑制効果は不十分であると指摘されている。以下にわが国での報告をいくつか紹介す

る。 

 西岡らは小学校高学年用の喫煙防止プログラム NICE（Niigata Intervention Study for Cigarette 

Free Environment：NICEⅡの前身）を使用し，準実験デザインによって短期的・長期的効果を検証

した 9）。3 つの小学校の児童 106 人を対象に，5 年生時と 6 年生時に各学級担任がそれぞれ 3 時間

のプログラムを実施し（表 2），さらに中学 2 年生時に自己学習用の小冊子を配布した。そして

同じ市内の 3 小学校の児童 193 人を対照群（喫煙防止教育なし）として比較した。授業の 1 週間

前と授業終了 1 週間後，および中学 1 年生時，2 年生時，3 年生時に両群の生徒全員にアンケート

調査を実施したところ，喫煙の健康影響に関する知識の面では授業の 1 週間後も中学生の各時点

でもプログラムの効果が認められた。一方，非喫煙の重要性に関する意識については，授業終了

後の調査では効果が認められたが，中学生時の調査では対照群と差がなかった。喫煙行動の面で

は小学生時には両群とも喫煙率が低かったため効果の検証ができなかったが，中学生時の調査で

はプログラムの効果は認められなかった。 

 原らは佐賀県内の小学校 6 年生全員に 1 時限（45 分間）の喫煙防止教育を実施し，その直前と

直後に児童の喫煙・受動喫煙の状況，たばこに関する意識，加濃式社会的ニコチン依存度（KTSND）

について調査を行った 10）。社会的ニコチン依存度とは「喫煙は嗜好・文化であるとの主張」「喫

煙・受動喫煙の害の否定」「喫煙の効用の過大評価」という 3 要素を反映する 10 の質問からなる

質問票を用いて，たばこ製品や喫煙を容認，肯定する態度や意識の強さを評価するものである（30

点満点でスコアが高いほど喫煙を容認，肯定する意識が強い）11）。教材は佐賀県医師会喫煙対策
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委員が中心となって作成した台本付きのパワーポイントで，どこの学校でも 1 時限で同等の教育

ができるよう工夫されている。また，喫煙の誘いを断わるロールプレイングも組み込まれている。

この授業を受けた児童 7,585 人を対象に，授業の直前・直後にアンケート調査を実施したところ，

「将来たばこを吸っていると思うか？」との質問に対して「そう思う，少しそう思う」と回答し

た児童は，授業前 10.1％から授業後 5.9％へ，「このあと一生のうちに一度くらいたばこを吸うと

思うか？」との質問に対して「そう思う，少しそう思う」と回答した児童は，授業前 24.0％から

授業後 13.3％へといずれも有意に減少した。また，社会的ニコチン依存度の平均スコアも授業前

4.85 点から授業後 3.00 点へと有意に低下した。したがって，短期的な喫煙防止効果があったと考

えられるが，それでも授業後も 5.9％の児童は「将来たばこを吸っていると思う」と予測していた。

喫煙に対する肯定的な回答は，「男児」「受動喫煙あり」「喫煙経験あり」「授業前の社会的ニ

コチン依存度スコア高値」の群に有意に多かった。 

 堤らは小中学校 7 校でそれぞれ 40 分間の喫煙防止教育を実施し，受講した生徒に学んだ内容を

自宅で保護者に話すよう促した 12）。保護者に対して 1 ヵ月後にアンケート調査を行った結果，子

どもから話を聞いたのは 55.6％，行動変容があったのは 19.0％で，その内容としては「禁煙した」

「本数を減らした」「子どもの前で吸わないようにした」などがあった。また，行動変容がみら

れた割合は，子どもからたばこの話を聞いた群では 27.5％であったのに対して，聞かなかった群

では 8.4％と有意差がみられた。保護者の禁煙を促すために，子どもからの働きかけが有効である

ことが示唆されたが，このような保護者の変化が逆に子どもに影響を及ぼし，子どもの将来の喫

煙を防止する効果も期待できる。 
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表 1．現行の学習指導要領における喫煙防止に関する記述内容  

 

●小学校学習指導要領（平成 20 年策定）第 5学年及び第 6学年 保健 

「内容」 

（3）病気の予防について理解できるようにする。 

エ 喫煙，飲酒，薬物乱用などの行為は，健康を損なう原因となること。 

「内容の取扱い」 

（5） ・・・（3）を第 6学年で指導するものとする。 

 

●中学校学習指導要領（平成 20 年策定）保健 

「内容」 

（4）健康な生活と疾病の予防について理解を深めることができるようにする。  

ウ 喫煙，飲酒，薬物乱用などの行為は，心身に様々な影響を与え，健康を損なう原因となること。また，これらの行為に

は，個人の心理状態や人間関係，社会環境が影響することから，それぞれの要因に適切に対処する必要があること。 

「内容の取扱い」 

（8）内容の（4）のウについては，心身への急性影響及び依存性について取り扱うこと。また，薬物は，覚せい剤や大麻等を取

り扱うものとする。 

 

●高等学校学習指導要領（平成 21 年 3月策定）保健 

「内容」 

（1）現代社会と健康 

イ 健康の保持増進と疾病の予防 

健康の保持増進と生活習慣病の予防には，食事，運動，休養及び睡眠の調和のとれた生活を実践する必要があること。 

 喫煙と飲酒は，生活習慣病の要因になること。また，薬物乱用は，心身の健康や社会に深刻な影響を与えることから行っては

ならないこと。それらの対策には，個人や社会環境への対策が必要であること。 

 感染症の発生や流行には，時代や地域によって違いがみられること。その予防には，個人的及び社会的な対策を行う必要があ

ること。 

「内容の取扱い」 

（2）内容の(1)のイの喫煙と飲酒，薬物乱用については，疾病との関連，社会への影響などについて総合的に取り扱い，薬物に

ついては，麻薬，覚せい剤，大麻等を扱うものとする。 

 

 

表 2．NICE の喫煙防止教育内容 
 
 

●小学 5 年生時 

1) 健康に関係する生活習慣 

2) 喫煙の急性影響 

3) 喫煙のきっかけと依存性 

 

●小学 6 年生時 

1) 5 年生時の授業内容の復習と喫煙の急性影響 

2) たばこ広告で用いられる手法の分析 

3) 仲間からの喫煙の誘いに対処する技術の習得（ロールプレイング） 
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2．医療施設における取り組み 
 

要 約 

 病院における喫煙対策は，1990 年代に建物内の分煙スペースの確保から始まり，2003 年の健康増

進法後は建物内の全面禁煙化が急速に進んだ。2006 年に始まった保険を使った禁煙治療を導入する

ための施設要件の一つに，敷地内禁煙が加わったことから，その後敷地内禁煙が広まった。また，

外来および入院患者への禁煙支援・治療の普及や禁煙環境の整備を図るため，日本循環器学会など 9

学会で構成される合同研究班は，2005 年に医療従事者向けの「禁煙ガイドライン」を発表した。2013

年からの第 2 期特定健診・特定保健指導において，健診当日からの喫煙の保健指導が強化され，厚

生労働省から禁煙支援マニュアル（第 2 版）が発行された。全国がん（成人病）センター協議会は，

医療機関が行うべき喫煙対策の実施項目と，その手順を「禁煙推進行動計画」として 2005 年に発表

した。この計画の対象範囲は，敷地内の環境面にとどまらず，広報・掲示，患者への禁煙支援・禁

煙治療，職員の研修，研究面，職員の喫煙行動といった，包括的な計画となっており，国内の医療

機関の総合的な喫煙対策の手引きとなった。 

 

(1) 敷地内禁煙化に向けた環境整備 

 禁煙環境を作ることにより，喫煙率の低下やタバコ消費が減少するこという報告がある 1）。そ

のことからも，病院内を全面的に禁煙にすることは，受動喫煙防止のためだけでなく，喫煙習慣

を持つ外来・入院患者の禁煙開始に有効であると考えられる。1 つの病院について，2001 年に病

院内および外来での喫煙所を廃止した前後における，手術予定喫煙患者の，術前禁煙導入率を比

較した中川らの報告がある。それによると，廃止前では 44％であったのに対し，廃止後では 75％

と，有意に禁煙導入率が高くなったとの報告がある 2）。しかし，日本ではこのような取り組みは

欧米諸国に比べて遅く，1990年代の後半頃から，病院内の分煙化や分煙化されたスペースの縮小，

タバコの自動販売機撤去，執務室を含む建物内全面禁煙などの動きがようやく始まった。当時，

国内で早くから病院内の喫煙対策に取り組んでいた大阪府立成人病センターでは，外来患者を含

む来訪者と入院患者を対象にアンケート調査を実施し，対象者の副流煙被害の実態や喫煙対策の

ニーズを定量化し，その結果を院内の取り組みの合意形成に用いて対策を進めた 3）。 

 2006 年 4 月に始まった，健康保険を使った禁煙治療（ニコチン依存症管理料）を導入するため

の施設基準の 1 つに，「保険医療機関の敷地内が禁煙であること」が入った。また，厚労省が 2006

年から認可をはじめたがん診療連携拠点病院の指定要件に，敷地内禁煙の推進を図ることとして，

「敷地内禁煙の実施等のたばこ対策に積極的に取り組むこと」が，盛り込まれた。病院が敷地内

禁煙を実施することは，喫煙患者の禁煙導入や禁煙の継続を支持すると同時に，社会に対して禁

煙の重要性をアピールすることになる。このような背景もあって，病院の敷地内の全面的な禁煙

化が 2000 年代半ばから急速に広がった。そして日本医師会は，2008 年 9 月に「禁煙に関する声

明文」を出した。その中の宣言文の第 1 条が，「医療機関，医師会における全面禁煙の徹底」であっ

た（表 1）。また，病院以外の建物が敷地内に多数あることの多い大学病院では，2006 年時点で本
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院 80 施設のうち敷地内禁煙の施設は 25 施設であったが，2007 年から 2010 年までの間に急速に

増加し，2010 年には 72 施設となった 4）。日本循環器学会，日本肺癌学会などをはじめとした，27

学会（2016 年 4 月現在）が合同となり，喫煙・禁煙に関する情報交換・情報共有および禁煙推進

活動などを協同して行う「禁煙推進学術ネットワーク」は，これを後押しするように「すべての

医学系大学病院敷地内を全面禁煙にすることの要望書」を 2011 年 8 月に厚生労働大臣，文部科学

大臣，医学系大学病院病院長らに提出した 4）。その要望書が出された 2011 年時点で敷地内禁煙が

未実施かつ未検討であったのは，本院の 7.5%，分院の 36.2%であった 4）。 

 このような法的努力義務として 2000 年代のはじめに始まった敷地内禁煙の動きは次第に「病院

は禁煙であるのがあたりまえ」という社会規範を生み，今日では多くの医療機関は敷地内禁煙と

なった。単科の精神科病院などでは，敷地内禁煙は遅れがちであったが，精神疾患患者の高い喫

煙率が患者の喫煙関連疾患のリスクを増大させ，経済状態を圧迫していることから，積極的に禁

煙治療を行い，敷地内禁煙に踏み切るところも増えてきた 5）。 

 

(2) 医療従事者の禁煙指導スキル向上の取り組み 

 指導者トレーニングにより，指導者の禁煙支援・治療に関わる行動（禁煙開始日の設定，カウ

ンセリング，フォローアップの予約など）が有意に改善し，禁煙成功率が有意に高くなることが

RCT 研究のメタアナリシスにより確認されている 6）。喫煙患者に対する禁煙支援の意義やその具

体的方法を学習する機会のあった医療従事者（看護師）は，そのような機会に乏しかった者に比

べて，患者への禁煙支援に対する自己効力感が高く，実際の指導をより確実に実施することが報

告されている 7-8）。（社）日本看護協会は 2004 年に「看護者たちの禁煙アクションプラン 2004」

を発表し，看護者・看護学生の行動計画の中に「禁煙支援・防煙教育の普及啓発に必要な知識及

び技術を習得する」を具体的な行動として位置づけた 9）。 

 日本循環器学会など 9 学会で構成される合同研究班は，2005 年に「禁煙ガイドライン」を発表

した。この中には，医師，歯科医師が日常診療の中で喫煙患者に出会ったときには，原則として

禁煙アドバイスをすることが推奨されており，どのようにこれを短時間で実行するかを，ステッ

プ 1（Ask），ステップ 2（Advise），ステップ 3（Assess），ステップ 4（Assist），ステップ 5（Arrange）

という「5A アプローチ」の指導手順で示されている 10）。また，患者の疾患属性によって，循環器

疾患，呼吸器疾患，女性と妊産婦，小児・青少年，歯科・口腔外科疾患および術前・外科疾患に

応じた禁煙治療のあり方が述べられている 10）。各診療科の枠を超えた横断的広がりのある同ガイ

ドラインは，2005 年に策定された全がん協の「禁煙推進行動計画」11）（後述）の中でも，医師が

これを学習することが推奨されている。 

 2013 年からの第 2 期特定健診・特定保健指導において，健診当日からの喫煙の保健指導が強化

され，厚生労働省から禁煙支援マニュアル（第 2 版）が発行された 12）。健診当日を含め，短時間
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で行う禁煙支援として，ABR（Ask：喫煙状況の把握，Brief Advice：短時間の禁煙アドバイス，Refer：

禁煙希望者への禁煙治療が受けられる医療機関等の紹介）が推奨された。 

 2006 年 4 月に保険を使った禁煙治療が開始されたが，これに合わせて 2006 年 3 月に日本循環

器学会禁煙推進委員会，日本肺癌学会禁煙推進小委員会，日本癌学会禁煙推進小委員会は，第 3

次対がん総合戦略研究班禁煙治療標準手順書作成グループと合同で，「禁煙治療のための標準手順

書」13）を発表した。本手順書は，2016 年までに 7 回の改定がなされ，現在でも禁煙治療に従事す

る医師・看護師の教本となっている。 

 禁煙治療・禁煙支援を実施するために必要な知識やスキルを習得することを目的とした，e ラー

ニングによる指導者トレーニングプログラム「J-STOP（Japan Smoking Cessation Training Outreach 

Project）」が，日本禁煙推進医師歯科医師連盟より開発され，その普及がなされている 14-15）。この

e ラーニングは，禁煙外来用の「禁煙治療版」，日常診療用の「禁煙治療導入版」，健診等の保健

事業の場用の「禁煙支援版」の 3 種類がある。e ラーニングのほか，禁煙支援・治療に必要な基

本的知識を講義視聴とアセスメントテストによって簡易に学習できる Web 学習がある。 

 日本禁煙学会は，2007 年に，エビデンスに基づいた禁煙支援ができる者を認定指導者，高度な

禁煙支援・治療の知識をもとに禁煙支援ができる者を認定専門指導者として認定する制度を実施

し，保健医療従事者の技術向上を図っている。また，日本禁煙科学会は，2008 年に，初級禁煙支

援士，禁煙支援士，上級禁煙支援士の 3 段階の資格認定の制度を設け，指導者養成を図っている。 

 

(3) 医療関係団体による組織的な取り組み 

 全国がん（成人病）センター協議会は 2005 年に「禁煙推進行動計画」を策定し，医療機関が行

うべき喫煙対策の実施項目とその手順を取りまとめた 11）。この計画は，環境面で 5 項目，広報・

掲示に関する事項で 3 項目，患者への禁煙支援，禁煙治療面で 14 項目，職員の研修等で 3 項目，

研究で 2 項目，職員の喫煙行動に関して 5 項目，その他 1 項目の，合計 32 項目からなる（表 2）。

この行動計画は，全がん協加盟施設が国内の病院が喫煙対策を推進するためのロールモデルにな

るよう企図されて策定され，2007 年と 2009 年に，同加盟 30 施設（当時）の目標達成状況が調査

され，公表されている。このような包括的かつ全施設的な取り組みを計画的に実行するためには，

施設のトップ（病院長）の理解と決断に加えて，多職種で構成される「喫煙対策委員会」を院内

に設置し，（1）本行動計画の施設内での周知，（2）取りかかる行動目標の選定と進め方の検討，

（3）進捗状況の把握方法，（4）役割分担，を話し合い，職員のコンセンサスを醸成しながら各行

動目標に近づくことが重要である。 
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表 1．日本医師会の「禁煙に関する声明文」の中の宣言文 
 
日本医師会では，今後，以下の取り組みを進めます。 

1. 医療機関，医師会における全面禁煙の徹底 

2. 禁煙治療・禁煙支援体制の整備 

3. 喫煙防止教育の推進 

4. 若年者や女性の喫煙抑止のための，たばこ税・価格の引き上げ 

5. 職場・公共の場所における喫煙の法的規制の推進 

 

平成 20 年 9 月 16 日 

日本医師会会長 

唐 澤 祥 人 
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表 2．全国がん（成人病）センター協議会加盟施設「禁煙推進行動計画」の行動目標 
 

I. 環境面 

1. 全館禁煙（医局・事務室含む） ◎ 

2. 敷地内にたばこ自販機がない  ◎ 

3. 敷地内売店でたばこの対面販売をしない  ◎ 

4. 敷地内禁煙    ○ 

5. 環境面，広報面，患者への禁煙支援等の総合的な喫煙対策を企画，普及するための委員会が設置されている ◎ 

II. 広報・掲示 

1. 入院案内書に全館禁煙・敷地内禁煙の説明がある ◎ 

2. 館内掲示板（ポスター）に全館禁煙・敷地内禁煙の説明がある ◎ 

3. ホームページ（ＨＰ）の活用   ◎ 

III. 患者への禁煙支援，禁煙治療 ◎ 

1. 患者への禁煙支援を企画，普及，モニタリングするための委員会が設置されている ○ 

2. 全ての外来および病棟で禁煙補助剤が処方できるシステムを持つ ○ 

3. 医療保険による「ニコチン依存症」の医学的管理が実施できる体制を持つ ◎ 

4. 全ての初診患者に対して喫煙歴を聴取し，外来カルテに記載している ◎ 

5. 
4 で「喫煙中」および「禁煙して 1 ヵ月以内」と答えたすべての患者に対し，禁煙の導入または禁煙の継続が

指示されている 
◎ 

6. 
入院が決まった喫煙患者に対し，入院当日に外来で禁煙の指示および全館禁煙・敷地内禁煙の口頭説明がなさ

れている 
◎ 

7. 入院が決まった喫煙患者に対し，入院当日に喫煙状況の確認と禁煙継続の指示がなされている ◎ 

8. 入院時の喫煙患者に対し，退院時に病棟で喫煙状況の確認と退院後再喫煙しない指示がなされている ◎ 

9. 6～8 をもれなく実行する工夫（禁煙クリニカルパスシートの活用など）がなされている ○ 

10. 
手術対象患者には，麻酔科医の術前回診で，喫煙状況の確認と，入院時喫煙患者に対しては，術後の再喫煙防

止の指導を行う 
○ 

11. 入院時喫煙患者の入院前禁煙導入率を 90％以上にする  ● 

12. 入院時喫煙患者の退院 6 カ月後の再喫煙率を 30％以下にする ● 

13. 禁煙の導入，継続を目的とした特定の診療科に限定しない対人的取り組みがある（禁煙外来，禁煙相談など） ○ 

14. 禁煙を希望する患者が手にするリーフレットが院内に用意されている  ○ 

IV. 職員の研修等 

1. 新採看護師の研修プログラムに，禁煙指導法の講義がある ○ 

2. 医師は禁煙ガイドライン等を学習する  ○ 

3. 看護学生などに，併設医療者教育の中で，禁煙指導教育がなされる ○ 

V. 研究  

1. 喫煙関連産業からの出資金で運営される団体からの研究助成を受けない  ◎ 

2. 禁煙を推進するための基礎的，臨床的，疫学的研究を実施している ○ 

VI. 職員の喫煙行動  

1. 医師（非常勤，研修医含む）の喫煙率を 10％以下にする ● 

2. 看護師，助産師，保健師（非常勤含む）の喫煙率を 10％以下にする ● 

3. 薬剤師，医療ソーシャルワーカー，理学療法士，作業療法士の喫煙率を 10％以下にする ● 

4. 直接患者を指導する立場にないその他の職種における喫煙率は，男 20％以下，女 10％以下にする ● 

5. 喫煙している職員に対し，禁煙支援がなされる  ○ 

VII. その他 

1. 本計画で記した行動目標以外に，禁煙の推進に関する独自の取り組みをしている ○ 

◎は必須項目，○は推奨項目，●は数値目標 

*田中英夫他.日本医事新報 NO.4352（2007 年 9 月 22 日）より転載 
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3．周術期管理 

 

要 約 

 喫煙は，手術対象となる疾患の罹患リスクを高めるだけでなく，麻酔管理，術後治癒過程に悪影

響を与える。また，禁煙によりこれらの改善効果が認められ，術前禁煙期間が長いほどその効果は

大きい。喫煙者にとって，手術の可能性を検討し始めたできるだけ早い時点（たとえば健診で再検

査が必要になった時点）からの禁煙開始が安全な周術期管理のためには望ましい。 

 術前喫煙者は，一般集団に比べ禁煙の準備性が高く，手術は禁煙開始の強い動機付けとなる。術

前喫煙者への禁煙介入は，ABR アプローチ（Ask，Brief advice，Refer（専門医療機関への紹介））で，

喫煙状況の確認，禁煙の必要性をアドバイスしたのち，禁煙支援の専門医療機関の協力を得る方法

が推奨されている。 

 手術という禁煙介入の Teachable Moment（絶好の機会）を活用して，周術期に種々の禁煙サポー

トを行い，麻酔科，外科系医師が共同で術前禁煙，術後再喫煙防止に努め，永続的禁煙者を増やす

ことが重要である。 

 

(1) 疾病の概要，記述統計など 

 国内で実施されている手術件数に関して正確な統計はないが，日本麻酔科学会が行っている偶

発症例調査（偶発症例調査 2009～2011 粗集計結果）によると，麻酔科がかかわっている手術だけ

で年間約 150 万件行われている。麻酔科のかかわっていない手術も多く行われているので，少な

くとも年間 200 万件以上の手術が行われていると推測できる。 

 2014年国民健康・栄養調査によると，長期的には減少傾向にはあるが，まだ，成人の男性で 32.2%，

女性 8.5%の喫煙率がある。上記偶発症例調査の手術症例の内訳は，男女比が 1:1，18 歳以上が約

90%であったので，毎年，多くの喫煙者が手術を受けていることになる。 

 手術にとって，喫煙は害であり，術前禁煙は，必須である。観察研究ではあるが，術前の喫煙

者は，一般集団に比べ禁煙の準備性が高く 1），手術は禁煙開始の強い動機付け（Teachable moment）

となることが示されている 2）。日本麻酔科学会では，麻酔科医だけでなく，外科系各科の医師を

はじめ，周術期にかかわるすべての医療従事者に周術期禁煙に対する姿勢を明確にし，周術期の

禁煙を推進するために，2015 年に周術期禁煙ガイドライン（http://www.anesth.or.jp/guide/pdf/ 

20150409-1guidelin.pdf ）を策定した。 

 

(2) 喫煙が手術患者に与える影響 

 たばこの煙には，主流煙，副流煙の区別なく一酸化炭素（CO），一酸化窒素（NO），ニコチン，

タールなどの生理活性物質が含まれており，それらにより患者に様々な影響を及ぼす。さらに，

副流煙は，喫煙者本人だけではなく，子供の周術期合併症にも影響を及ぼす。 

 循環器系へは，CO の赤血球の酸素運搬能低下作用，末梢組織の酸素利用低下作用，また，ニ

コチンの交感神経興奮作用で心筋の酸素消費量を増加させ，また，血管収縮作用により末梢組織



第３章 たばこ対策 

第９節 教育と啓発，医療施設における取り組み 

577 

の血流を低下させることから，酸素需給バランスを悪化する。そのため，麻酔導入時の心電図で

の ST 低下が呼気 CO 1ppm あたりオッズ比で 1.05 倍（95%信頼区間：1.03-1.08）増加する 3）。こ

の作用により周術期の心筋虚血イベントが増えるとの明らかな証拠はないが，米国外科学会症例

登録事業で，喫煙者は，非喫煙者に比べて，術後心筋梗塞は 2.09 倍（95%CI: 1.80-2.43），心停

止は 1.87 倍（95%CI: 1.58-2.21），と増加することが示されている 4）。 

 呼吸器系へは，喫煙者は，閉塞性換気障害のリスクが高い，咳嗽，喀痰が多い，気道過敏性が

高いなど多くの影響がある 5）。そのため，麻酔時には，気管支攣縮，気道分泌物増加などから換

気障害，低酸素になりやすい。喫煙者は，術後の呼吸器合併症のリスクも高く，米国外科学会症

例登録事業で，喫煙者は，非喫煙者に比べて，48 時間以上の人工呼吸管理が必要になるのが 1.73

倍（95%CI: 1.18-2.53），再挿管リスクが 1.57 倍（95%CI: 1.10-2.25），肺炎が 1.80 倍（95%CI: 

1.11-2.92）と増加する 4）。さらに喫煙本人だけでなく，副流煙の曝露により家族，特に子供の周

術期呼吸器合併症を増加させることも報告されている 6）。 

 喫煙が，創傷治癒遅らせ，また，創感染リスクを高めることが報告されている 7, 8）。機序として

は，前述の循環器系への作用と同様，CO やニコチンの作用で組織での酸素利用低下，血流低下

などが考えられている。同様の作用は，骨折の治癒過程にも影響し，骨融合を遅らせるだけでな

く，偽関節のリスクも高くする 9, 10）。 

 

(3) 禁煙が手術患者に与える効果 

 循環器系への禁煙の効果として，CO もニコチンも血中半減期が数時間であるため，禁煙後 12

時間もするとそれらの酸素需給に及ぼす急性影響は，ほとんどなくなる。術前の禁煙介入により

周術期循環器系の合併症の減少の可能性は示唆されているが，有意な差は認められなかった 11）。

しかし，術後，喫煙を再開することで，冠動脈バイパス術後患者の術後 1 年間の死亡率が高くな

り，再狭窄率が高くなることから，術前禁煙だけでなく術後も禁煙を継続させることが重要であ

る 12, 13）。 

 呼吸器系への効果としては，禁煙後，10 日前後で気管の繊毛機能が回復してくるので，喀痰の

量が一過性に増加する。そのため，禁煙して数週間までの喫煙者の術後の呼吸器合併症が高くな

る傾向が認められるが，その増加の程度は有意ではなく 14），禁煙後 4～8 週間以上経過すると有意

に術後の呼吸器合併症は，減少する 15, 16）。最近の研究 17, 18）やシステマティックレビュー19, 20）で

は，2～4 週程度の術前短期間禁煙でも術後呼吸器合併症の増加は認められておらず，禁煙期間の

延長のために手術を遅らせる必要はないとされている 21）。 

 創治癒への効果は，禁煙後すぐに改善傾向が認められ，3 週間もすれば有意に改善してくる 8）。

同様の効果は，人工関節置換術 11），食道がん手術 22），乳房再建術 23）などでも認められている。

これら大きな手術だけでなく，パンチバイオプシーのような小さな傷でも禁煙の効果は認められ 24），
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さらに禁煙介入をすることで創合併症を減らすこと 11）も報告されている。創治癒の観点からは，

待機手術患者においては，術前禁煙は必須である。 

 

(4) 禁煙支援 

 喫煙が術後合併症の発生に関与しているだけでなく，逆に手術の決定が患者の喫煙行動に影響

している。術前の患者への禁煙の準備性は，一般集団に比べ準備性が高くなっている 1）。12 年間

に及ぶコホート研究で手術を受けていない患者に比べ，心臓手術 2.58 倍（95%CI 2.06-3.24），が

ん手術 1.57 倍（95%CI 1.16-2.12），関節置換術 1.59 倍（95%CI 1.20-2.12）と，手術を受けた患者

は，禁煙成功率が高くなる。つまり，手術を行うという決定は，喫煙者にとって非常に強い禁煙

への動機づけとなる。適切にサポートすることで生涯禁煙者に変えるチャンスであり，英語では，

Teachable moment（良い方に導く最高の瞬間）と呼んでいる 2）。 

 術前の禁煙介入として，簡単な助言のみでは，効果が認められず，カウンセリングをすること

で喫煙量減少の効果が認められた 25）。カウンセリングだけでなく禁煙補助薬を使用することで周

術期禁煙率が上昇することも報告されている 26-28）。Cochrane のレビューでも強い介入では，術前

禁煙率が 10.76 倍（95%CI: 4.55-25.46）となるが，弱い介入では，1.30 倍（95%CI: 1.16-1.46）に

しかならないと報告されている 29）。術前といえども，禁煙補助薬を使用した強力な介入が望まし

い。 

 外来における標準的な禁煙介入法として，5A アプローチが推奨されている 30）。しかし，禁煙支

援を専門にしていない臨床医にとっては実際的ではないとして，ABR アプローチ（Ask，Brief advice，

Refer（専門医療機関への紹介））で，喫煙状況の確認，禁煙の必要性をアドバイスしたのち，禁煙

支援の専門医療機関の協力を得る方法が推奨されている 31）。 

 禁煙補助薬として，国内では，ニコチン代替療法とバレニクリンが使用可能である。これらの

周術期使用に関しては，安全性に考慮する必要があるが，最近のメタ解析では，バレニクリンは，

心血管イベントを増加しないことが確認されている。ニコチン代替療法に関しては，動悸や頻脈

などを増加させるが，重篤な心血管イベントには影響がなかった 32）。ニコチンパッチは，気管挿

管時の心拍を有意に増加させることが報告されており 33），手術当日は，除去しておくべきである。 

周術期に多くの患者は禁煙するが，術後に再喫煙する患者が多いことが問題である。非心臓手

術患者において，バレニクリンを用いた周術期禁煙指導を行うことで，術後 3，6，12 か月時の禁

煙率を上昇させる 34）。 

 カウンセリングやクイットラインの使用，ニコチンパッチの支給を組みあわせた介入を行うこ

とで術後 30 日の禁煙率が上昇する 28）。手術という禁煙介入の Teachable Moment を活用して，周

術期に種々の禁煙サポートを行い，麻酔科，外科系医師が共同で術前禁煙，術後再喫煙防止に努

め，永続的禁煙者を増やすことが重要である。  
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 磯  博康（大阪大学大学院医学系研究科） 

○片野田耕太（国立がん研究センターがん対策情報センター） 

 興梠 博次（熊本大学大学院生命科学研究部） 

 笹月  静（国立がん研究センター社会と健康研究センター） 

◎祖父江友孝（大阪大学大学院医学系研究科） 

 中村 正和（地域医療振興協会ヘルスプロモーション研究センター） 

 福田  敬（国立保健医療科学院医療・福祉サービス研究部） 

 山縣然太朗（山梨大学大学院総合研究部医学域） 

 

座長：◎  編集責任者：○ 

 

編集責任者 

片野田耕太（国立がん研究センターがん対策情報センター） 

 

執筆者 （[ ]内は査読者） 

第 1 章 たばこ製品の現状  

[福田 敬，曽根 智史，中村 正和，片野田耕太] 

第 1 節 たばこの生産 

細野 助博（中央大学総合政策学部） 

 第 2 節 たばこの流通 

平野 公康（国立がん研究センターがん対策情報センター） 

 第 3 節 たばこの経済分析 

五十嵐 中（東京大学大学院薬学系研究科） 

後藤  励（慶應義塾大学大学院経営管理研究科） 

 第 4 節 たばこと世論 

尾崎 米厚（鳥取大学医学部） 

 

第 2 章 たばこの健康影響 

[笹月 静，片野田耕太，山縣然太朗，欅田 尚樹，大和 浩，蒲生 昌志＊，磯 博康， 

中村 正和] 

＊産業技術総合研究所安全科学研究部門 

 第 1 節 たばこの健康影響と疾病負荷の評価 

片野田耕太（国立がん研究センターがん対策情報センター） 

笹月  静（国立がん研究センター社会と健康研究センター） 

 第 2 節 たばこ煙の成分と生体影響のメカニズム 

   1．たばこ煙の成分 

稲葉 洋平（国立保健医療科学院生活環境研究部） 

   2．生体影響のメカニズム 
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欅田 尚樹（国立保健医療科学院生活環境研究部） 

 第 3 節 たばこ煙への曝露の指標 

欅田 尚樹（国立保健医療科学院生活環境研究部） 

 第 4 節 喫煙者本人への影響 

   Ⅰ がん 

    1． 肺がん 

若井 建志（名古屋大学大学院医学系研究科） 

    2．頭頸部がん 

小栁友理子（名古屋大学大学院医学系研究科） 

松尾恵太郎（愛知県がんセンター研究所遺伝子医療研究部） 

    3．食道がん 

尾瀬  功（愛知県がんセンター研究所疫学・予防部） 

    4．胃がん 

島津 太一（国立がん研究センター社会と健康研究センター） 

    5． 大腸がん 

溝上 哲也（国立国際医療研究センター国際医療協力局グローバルヘルス政策研究セ

ンター） 

    6．肝臓がん 

田中恵太郎（佐賀大学医学部社会医学講座） 

    7．膵臓がん 

伊藤 秀美（愛知県がんセンター研究所疫学・予防部） 

    8．尿路がん 

正岡 寛之（愛知県がんセンター研究所遺伝子医療研究部） 

松尾恵太郎（愛知県がんセンター研究所遺伝子医療研究部） 

    9．乳がん 

永田 知里（岐阜大学大学院医学系研究科） 

   10．子宮頸がん 

菅原 由美（東北大学大学院医学系研究科） 

   11．子宮体がん 

菅原 由美（東北大学大学院医学系研究科） 

   12．卵巣がん 

菅原 由美（東北大学大学院医学系研究科） 

   13．前立腺がん 

澤田 典絵（国立がん研究センター社会と健康研究センター） 

   14．白血病 

松尾恵太郎（愛知県がんセンター研究所遺伝子医療研究部） 

   15．がん患者の予後，二次がんなど 

堀 芽久美（国立がん研究センターがん対策情報センター） 

  Ⅱ 循環器疾患 

1．虚血性心疾患 

岡村 智教（慶應義塾大学医学部） 

加藤寿寿華（慶應義塾大学大学院医学研究科） 

    2．脳卒中 
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本庄かおり（大阪大学大学大学院医学系研究科） 

    3．アテローム性動脈硬化など 

小見山麻紀（国立病院機構京都医療センター） 

長谷川浩二（国立病院機構京都医療センター） 

  Ⅲ 呼吸器疾患 

  1．慢性閉塞性肺疾患（COPD） 

尾上あゆみ（熊本大学大学院生命科学研究部） 

大森 久光（熊本大学大学院生命科学研究部） 

    2．気管支喘息 

興梠 博次（熊本大学大学院生命科学研究部） 

    3．結核 

三木  誠（仙台赤十字病院呼吸器内科） 

    4．特発性肺線維症 

瀬戸口靖弘（東京医科大学呼吸器内科学分野） 

  Ⅳ 糖尿病 

後藤  温（国立がん研究センター社会と健康研究センター） 

  Ⅴ その他  

1．歯科疾患 

埴岡  隆（福岡歯科大学口腔保健学講座） 

    2．骨密度と骨折 

藤原佐枝子（広島原爆障害対策協議会健康管理・増進センター） 

    3． 関節リウマチ 

中島亜矢子（東京女子医科大学附属膠原病リウマチ痛風センター） 

    4．認知症 

小原 知之（九州大学大学院医学研究院） 

    5． 日常生活動作 

高嶋 直敬（滋賀医科大学社会医学講座） 

  Ⅵ ニコチン依存症 

加濃 正人（新中川病院） 

 第 5 節 無煙たばこ・電子たばこ等の健康影響 

欅田 尚樹（国立保健医療科学院生活環境研究部） 

平野 公康（国立がん研究センターがん対策情報センター） 

 第 6 節 受動喫煙による健康影響 

    1．がん 

澤田 典絵（国立がん研究センター社会と健康研究センター） 

    2．循環器疾患 

西野 善一（金沢医科大学医学部） 

    3．呼吸器への急性影響 

阿部 眞弓（東京女子医科大学呼吸器内科） 

    4．慢性呼吸器疾患 

大和  浩（産業医科大学産業生態科学研究所） 

    5．母子への影響（受動喫煙） 

鈴木 孝太（愛知医科大学医学部衛生学講座） 
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     埴岡  隆（福岡歯科大学口腔保健学講座） ※歯科疾患 

     加治 正行（静岡市保健所） ※母乳からのニコチン摂取 

 

 第 7 節 未成年者への影響 

    1．喫煙開始年齢と健康影響 

尾崎 米厚（鳥取大学医学部） 

    2．未成年者の喫煙環境など 

高橋 裕子（京都大学医学部附属病院） 

     加治 正行（静岡市保健所）） ※児童・生徒の喫煙に関連する要因 

    3．誤飲事故 

加治 正行（静岡市保健所） 

 第 8 節 母子への影響（能動喫煙） 

鈴木 孝太（愛知医科大学医学部衛生学講座） 

 

第 3 章 たばこ対策 

[中村 正和，片野田耕太，福田 敬] 

 第 1 節 たばこ規制枠組条約（FCTC） 

    1．FCTC の概要 

田淵 貴大（大阪府立成人病センターがん予防情報センター） 

    2．MPOWER の概要 

田淵 貴大（大阪府立成人病センターがん予防情報センター） 

3．MPOWER 以外のたばこ対策の評価 

田淵 貴大（大阪府立成人病センターがん予防情報センター）      

4．MPOWER 以外のたばこ対策 

田淵 貴大（大阪府立成人病センターがん予防情報センター） 

 

第 2 節 国内の現状（モニタリング） 

    1．喫煙率の現状と推移 

尾崎 米厚（鳥取大学医学部） 

    2．受動喫煙の現状と推移 

田淵 貴大（大阪府立成人病センターがん予防情報センター） 

    3．喫煙の社会的格差 

福田 吉治（帝京大学大学院公衆衛生学研究科） 

 第 3 節 受動喫煙防止対策 

    1．受動喫煙防止の法制化 

大和  浩（産業医科大学産業生態科学研究所）2. 神奈川県の受動喫煙防止条例 

名和  剛（神奈川県産業労働局） 

3. 兵庫県の受動喫煙の防止等に関する条例 

平澤 和子（兵庫県健康福祉部） 

    4. 芳賀町・美唄市の受動喫煙防止条例 

大和  浩（産業医科大学産業生態科学研究所） 

5. 受動喫煙防止法制化の経済影響 
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姜   英（産業医科大学産業生態科学研究所） 

 第 4 節 禁煙支援と禁煙治療 

    1．禁煙支援と禁煙治療 

田中 英夫（愛知県がんセンター研究所疫学・予防部） 

谷口 千枝（椙山女学園大学看護学部） 

    2．禁煙治療の経済性 

五十嵐 中（東京大学大学院薬学系研究科） 

後藤  励（慶應義塾大学大学院経営管理研究科） 

福田  敬（国立保健医療科学院医療・福祉サービス研究部） 

 第 5 節 たばこ製品の警告表示 

欅田 尚樹（国立保健医療科学院生活環境研究部） 

 第 6 節 マスメディアキャンペーン 

田淵 貴大（大阪府立成人病センターがん予防情報センター） 

 第 7 節 広告および後援の禁止 

曽根 智史（国立保健医療科学院） 

 第 8 節 課税および値上げ 

後藤  励（慶應義塾大学大学院経営管理研究科） 

五十嵐 中（東京大学大学院薬学系研究科） 

 第 9 節 教育と啓発，医療施設における取り組み 

    1．学校での健康教育 

加治 正行（静岡市保健所） 

    2．医療施設における取り組み 

     敷地内禁煙化および医療者教育 

田中 英夫（愛知県がんセンター研究所疫学・予防部） 

    3．周術期管理 

中川 雅史（堺市立総合医療センター臨床教育支援センター） 

 


