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__________________________________________________________________________________________ 

Abstract: Airborne fine particulate is now well-known air pollutant as PM2.5, since Japanese mass 

media frequently reported in January 2013 that the atmosphere of cities in China was heavily polluted 

with PM2.5. The China's air pollution causes cross-boundary pollution in Japan, and many citizens now 

concern about the particulate air pollution. This paper presents an overview of airborne particulate 

matter consisting of a variable size and different source origin, and reviews biological effects of the 

particulates. This paper also reviews quantitative risk estimation in a variety of epidemiological 

studies of airborne particulate. We finally consider the significance of the risk levels associated with 

airborne particulate in our living environment. 
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緒言 

 粒子状物質は，様々な形状のものがこれまでに

多くの健康被害をもたらしてきたが，その中で，

近年，粒子状物質の中でも PM2.5といわれる微小

粒子が大気汚染物質として注目されるようにな

った．そして，2013 年 1 月に，北京など中国の

広い範囲で大規模な大気汚染の発生と日本への

越境が盛んに報道されたため，PM2.5 による大気

汚染が一般に広く知られるようになり，健康影響

を懸念する市民が各種機関から提供される PM2.5

の濃度を意識する状況になっている 1-3)．また，

それに応じるかのように，2014 年には市民から

専門レベルに至るまで，PM2.5 などの大気微粒子

に関する講演会等が多く行われている 4-8)．それ

では，大気微粒子の生体影響はどのようなものが

あり，そのリスクはどの程度の大きさなのであろ

うか．本稿では，PM2.5 を含む粒子状物質とその

生体影響を概説した後，推定されているリスクを

定量的に考察し，その考え方について論述する． 
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１．粒子状物質の概要 9-11)
 

１）大きさと分類 

 粒子状物質とはその言葉のとおり，粒子状のす

べての物質のことであるが，大気中の粒子状の固

体または液体，すなわち大気粒子をさすことが多

い．大気粒子は，雨滴や花粉など，肉眼で見える

ほどの大きさをもち，大気汚染物質とは考えられ

ないものから，分子が集積してできる核形成領域

の超微小粒子まで，さまざまな大きさのものがあ

る．但し，その粒径分布は一様ではなく，さらに

その成因，性状や生体影響は大きさによって大き

く左右されるため，1 mまたは 2.5 m以上の大

きさの粗大粒子とそれ以下の大きさの微小粒子，

さらにはその中で 0.1 m 以下の超微小粒子に分

けられている（図 1）． 

 粗大粒子は固体の崩壊によって生じる土壌成

分や各種粉じん，液体の蒸発によって生じる海塩，

燃焼によって生じる飛灰（フライアッシュ），さ

らには生物起源の花粉やバクテリアなどがある．

海塩など一部を除き，多くの粗大粒子は吸湿性を

ほとんど持たない． 

 一方，微小粒子は燃焼その他の人工起源および

自然起源によって生じた各種蒸気成分が核形成

によって超微小粒子となり，さらに各種成分が凝

縮したり，他の超微小粒子が凝集することによっ

て生じる．発生原因によって異なるが，硫酸塩や

硝酸塩，元素状炭素，各種有機化合物や金属化合

物，結合水などが含まれる．また，粗大粒子と異

なり微小粒子は一般に吸湿性が高い． 

 PM2.5の PMとは particulate matter（粒子状物質），

2.5とは 2.5 mを意味しており，2.5 m以下の粒

子状物質のことをさすが，実際には空気動力学径

2.5 m の粒子を 50%捕集する分粒装置を透過す

る微粒子として測定されている 12)．環境基準で

定められている微小粒子状物質とはこの PM2.5の

ことである．より大きな，10 mの粒子を 50%捕

集する分粒装置を透過する粒子は PM10と呼ばれ

る．なお，日本では以前から粒子径 10 m以下の

粒子状物質を SPM（suspended particulate matter，

浮遊粒子状物質）として環境基準が設けられてい

るが，SPM は粒子径 10 mで 100%の捕集効率を

もつ分粒装置を透過する微粒子であり，PM7程度

図 1 大気中の粒子状物質の粒径分布図．図は模式的なものであり，実際は環境によって大きく異

なる．また，一般に粒子数は超微小粒子が圧倒的に多いのに対し，質量では図よりさらに超微小粒

子が少なく，ほぼ 2峰性を示すことが多い． 
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に相当する．一方，0.05 mまたは 0.1 m以下の

超微小粒子はナノ粒子の領域であり，PM0.1 のよ

うに表現される場合がある． 

２）大気における挙動 

 粗大粒子はその大きさのため比較的短時間に

降下して大気中から除去される特徴がある．特に，

粒子径 10 m 以上の大気汚染物質は急速に沈降

するため，主に降下ばいじんとして測定される．

また，次章の生体沈着部位で詳しく述べる原理と

同じくして，粗大粒子は相対的な慣性運動により

雨滴と衝突して容易に洗浄除去される．但し，粗

大粒子の中でも SPM として測定される比較的小

さな粒子状物質は，粗大粒子の中では大気中に残

存しやすく，例えば大量に発生する黄砂のうち，

数mまたはそれ以下の粒子の一部は 1,000 km以

上離れた日本以遠にまで到達している 13,14)． 

 また，大きさでは粗大粒子とは正反対の，核形

成により生じる超微小粒子も，前述のとおり，凝

縮，凝集により，短時間でより大きな微小粒子へ

と成長するため，超微小粒子としては短命である．

また，超微小粒子は雨滴に拡散することでも除去

される． 

 一方，0.1 m程度以上の大きさの微小粒子は蓄

積領域あるいは蓄積モード粒子ともいわれ，長寿

命，かつ大気を浮遊して長距離移動する性質があ

る．中国の PM2.5による大気汚染が日本に影響す

るのもこのためである．なお，蓄積領域の粒子は

粗大粒子や超微小粒子と異なり雨滴により直接

除去される割合は少ないが，これらを含む微小粒

子の多くは吸湿性のため，大気中の水分を吸収す

ることで雲粒へと変化し，この雲粒同士が併合す

ることで雨滴となり除去される 15)．また，微小

粒子が直接乾性沈着することでも大気中から除

去される． 

３）主な粒子状物質とその分布 

 粉じんは生体影響をもつ粗大粒子として古く

から知られている 16)．粉じんの多くは特定の産

業，特定の施設から発生しており，例えば採石場

から発生するシリカ粉じん，炭坑から発生する石

炭粉じんなど，さまざまな粉じんがある．また，

石綿（アスベスト）は大気汚染防止法で特定粉じ

んとされており，以前の石綿使用施設に加え，今

日でも石綿を使用した建築物の解体に伴い大量

に発生する可能性がある． 

 一方，微小粒子はその大部分が燃焼に伴い発生

している．石炭は古くから主要な燃料として大量

に使用されており，適切な環境対策を施さないと

高濃度の微小粒子の発生源となる．石炭や石油等

の化石燃料には硫黄が含まれており，そのまま燃

焼することで発生する硫黄酸化物は，それ自体が

大気汚染物質として生体影響があるうえ，二次的

な微小粒子の発生原因となる．自動車排ガスの中

では特にディーゼル排気中に多くの微小粒子が

含まれ，DEP（ディーゼル排気粒子，diesel exhaust 

particles）と呼ばれている．その他，燃焼によっ

て生じる微小粒子の発生源は多岐にわたってい

る． 

 世界的な微小粒子の濃度分布 17)をみると，

PM2.5 として測定されている値として，清浄空気

では 0.1 g/m
3以下，人為的影響の少ない地域で

は通常 10 g/m
3 以下であることが多いが，砂漠

などの乾燥地帯では，土壌粒子の一部が PM2.5と

して観測されるため，高い値を示す．黄砂も土壌

粒子であり，一部が PM2.5として観測される．一

方，人為的な PM2.5の濃度は，当然都市等人口の

多いところで高い値を示す．特に中国では，報道

でも知られているように，近年の急速な経済発展

に大気汚染対策が追い付かず，年平均で 100 

g/m
3，高い時には 700 g/m

3を超えるような地域

がある．今日の日本では，人為的影響の少ない地

域では年平均 10 g/m
3 程度，大都市圏では 15 

g/m
3程度である場合が多い 3,9)． 

 大気微粒子ではないが，室内空気の主要な微小

粒子にタバコ煙がある．タバコのいわゆる主流煙，

副流煙はいずれもほぼ微小粒子および気体また

は蒸気成分からなる．また，煙をフィルターで捕

集し水分とニコチンを除いたものがいわゆるタ

バコタールである． 
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２．生体影響 

１）粒子径と沈着部位 

 粒子状物質を吸い込んだ場合，呼吸器のどの場

所に沈着するかは，主にその物質の粒子径による．

10 m 以上の大きさをもつ粗大粒子は鼻腔まで

に捕捉され，肺の奥にはほとんど入らない．それ

より粒子径が小さくなると徐々に鼻腔を通過し，

気管・気管支，さらには肺胞まで到達するように

なる．しかし，粒子が呼吸器に捕捉される際の原

理としては，粒子側の慣性運動および拡散や，気

流の影響があるため，粒子径と沈着部位の関係は

単純ではない 9-11)． 

 粒子の慣性運動の影響は粒子の質量に比例す

るため，大きい粒子ほど鼻腔を通り抜けることが

できず，どこかに衝突して沈着する．また，鼻腔

はその構造上，吸入した空気は乱流状態となって

気管に到達する．このため慣性の影響がやや小さ

くなる数m以下の比較的微細な粗大粒子レベル

まで，その大部分が鼻腔で捕捉される．鼻腔が吸

入空気のフィルターの役割を果たしていること

がわかる．しかし口呼吸の場合，鼻腔で捕捉され

るべき粒子がそのまま気管から侵入し，沈着する

ことになる．粒子径が小さくなるほど鼻腔で捕捉

されず気管から気管支に侵入する粒子の割合が

増大するが，気管支あたりでは気流は層流状態と

なるため，鼻腔よりはるかに細い気管支であって

も慣性運動により沈着する粒子状物質はわずか

であり，鼻腔を通り抜けた粒子のほとんどは気流

とともに気管支も通り抜けて肺胞まで到達する．

到達した粒子の一部は肺胞に沈着するが，小さく

なればなるほど慣性の影響も小さくなるためこ

の原理では沈着しなくなり，他の原理が働かなけ

ればそのまま呼気とともに排出されることにな

る．しかし，実際には粒子は小さいほどブラウン

運動により拡散するため，0.1 m以下になるとこ

の影響が大きくなり，呼気とともに排出される割

合が減って多くが拡散により肺胞等に沈着する

ようになり，0.01 m以下になると，吸い込む際

に肺胞まで到達せずに気管支・気管，さらには鼻

腔等に沈着する．刺激性の気体成分が眼や鼻，の

どの粘膜に影響が大きいのはこのためである．慣

性運動と拡散の影響がともに比較的少ない 0.1 

m～0.5 m程度の微小粒子は呼吸器への沈着割

合が比較的少ないが，それでもある程度の割合の

粒子が肺胞などに沈着するため，その生体影響は

大きい． 

２）高濃度曝露と職業病・公害病 

 粉じんの大量吸入によるじん肺は職業病とし

て知られている 16)．粉じんの種類により，前述

のシリカ粉じんの吸入による珪肺，石綿の吸入に

よる石綿肺（アスベスト肺）などがあるが，いず

れも肺胞等への粉じんの大量沈着により，肺線維

症などによって肺の機能が失われる．また，石綿

は肺がんや悪性中皮腫の原因となる 18)． 

 1952年 12月に発生したロンドンスモッグは，産

業や家庭で用いた石炭の燃焼により発生した粒子

状物質や硫黄酸化物が，特異的な気象条件と重な

り生じたもので，健康と市民生活に大きな影響を

もたらした．このスモッグでは，酸性の濃霧とと

もに高濃度の粒子状物質が滞留したため昼でも薄

暗く，主に呼吸器系の障害や慢性疾患の悪化によ

り，短期的に 4,000 人の超過死亡者が発生した 19)

とされているが，ロンドンスモッグによる実際の

死者数については議論の余地がある 20)．年配者や

呼吸器系の疾患を有する者は特に影響が大きかっ

た． 

 日本でも，石油化学コンビナートから発生する

硫黄酸化物や粒子状物質により，四大公害の一つ，

四日市ぜんそくが起こった．この公害の主原因は

硫黄酸化物とされているが，硫黄酸化物から二次

的に発生するものも含め，粒子状物質も高濃度に

存在していたと推察される． 

３）微小粒子と疾患 

 微小粒子の呼吸器への沈着は，好酸球を介した

アレルギー性炎症反応を誘導し，ぜん息を引き起

こす以外に，好中球を介した炎症反応により慢性

閉塞性肺疾患（COPD）を誘発することが知られ

ている 21,22)．長期間のタバコ煙の吸入は COPD
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発生の最大要因であるが，大気汚染が COPD の

原因となっている可能性も示唆されている 23)． 

 燃焼により発生する微小粒子には多様な炭素

化合物が含まれており，この中には遺伝子 DNA

を損傷して発がんを起こすものもある．代表的な

物質にベンゾ[a]ピレンなどの多環芳香族炭化水

素がある 24)．ディーゼル排気粒子やタバコ煙に

多環芳香族炭化水素が多く含まれていることは

よく知られているが 25,26)，大気中の微小粒子には

多かれ少なかれこれらの物質が含まれている

27-29)．また，炎症反応は発がん促進に関与する 30)

ため，炎症反応を誘導する微小粒子の全般に発が

ん性があると考えられても不思議ではない．事実，

国際がん研究機関（IARC）は，ばい煙，ディー

ゼル排気，タバコ喫煙，受動喫煙環境のいずれも

グループ 1，すなわちヒトに対する発がん物質で

あるとしている 31)． 

 微小粒子は呼吸器から取り込まれ生体に影響

を及ぼすため，呼吸器系への影響が主体となるが，

呼吸器以外への生体影響も報告されており，特に

循環器疾患のリスクを高めるという疫学的報告

は後述するように数多く存在する．微小粒子が循

環器系へ影響を及ぼすメカニズムには不明な点

もあるが，呼吸器刺激を介した自律神経系への影

響や，生理活性物質の血管や心臓への影響が示唆

されている 9)． 

 

３．リスク推定 

１）短期リスク 

 上述したように，高濃度の粒子状物質への曝露

には短期的な死亡リスクがある．ロンドンスモッ

グによる超過死亡を例にとると，この時の二酸化

硫黄濃度は 0.5-1ppm 程度，総粉じん濃度は 1 

mg/m
3から最大で 4 mg/m

3以上に上った 32)．PM2.5

濃度は測定されていないが，数日にわたって少な

くとも広範囲に数百g/m
3以上の濃度が持続した

と推察される．大気汚染物質濃度の上昇に約 1

日遅れる形で，1 日当たりの全死亡者数が 2倍以

上になった．この時は硫黄酸化物の影響も大きい

が，通常の大気汚染では硫黄酸化物と粒子状物質

は共存することが多く，それぞれの影響を分けて

考えることが困難な場合も多いため，粒子状物質

を指標にして単純に比例計算で考えると，微小粒

子 10 g/m
3の濃度上昇により，1%から最大数%

の短期的死亡リスクの増加が導かれる．しかしな

がら，多くの急性毒性発現の用量反応関係は，閾

値を伴うか，下に凸型の曲線となり，低濃度にお

けるリスクは高濃度のリスクから比例計算で推

定するよりも小さい．この場合も，感受性の高い

人に対する特異的な影響を除き，低濃度のリスク

は小さいと考えても不自然ではない． 

 一般的な濃度の粒子状物質による短期的死亡

リスクは，日々の粒子状物質の濃度変化と，当日

ないし数日以内の死亡率変化を比較することに

よって疫学的に推定される．主な報告を表 1 に示

す．ヨーロッパの 33 の都市または地域における

データを解析した WHO のメタアナリシスによ

ると，PM10の 10 g/m
3濃度上昇による短期死亡

リスクの増加は 0.6%（95%信頼区間 0.4-0.8%）で

あった 33,34)．なお，この推定値は出版バイアスを

考慮しても変わらなかった．一方，米国の 90 都

市の PM10 曝露と死亡率を解析したところ，10 

g/m
3 の PM10 あたりの死亡リスクの増加は一般

化線形モデルにおいて曝露の 1 日後が 0.21%

（95%信頼区間 0.09-0.33%）となり，当日または

2日後以降のリスクは 1日後より大幅に低かった

35)．日本の 13 政令指定都市について解析した結

果では，10 g/m
3の SPM による短期死亡リスク

の増加は 0.49%（95%信頼区間 0.38-0.6%），他の

大気汚染物質等の影響を補正すると 0.77%とな

った 36)．20地域について解析した 2009 年の報告

でも同程度のリスクであった 37)．なお，一般的

に PM10のほとんどは SPMとして，また 70%程度

が PM2.5として測定されるため，10 g/m
3の PM10

は 7 g/m
3程度の PM2.5に相当する． 
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 以上のように，一般的な濃度の粒子状物質曝

露による短期死亡リスクは，無視できるものでは

ないものの，高濃度曝露から単純に推定されるリ

スクより小さく，また，次項で述べる長期リスク

と比較しても小さいものである． 

２）長期リスク 

 日常生活における粒子状物質曝露による発が

ん，呼吸器疾患，循環器疾患等による長期死亡リ

スクの疫学的調査も広く行われているが，短期死

亡リスクより大きい傾向がある（表 1）．ハーバ

ード大 6 都市研究として知られる 1993 年の最初

の報告では，全死亡リスクが PM2.5濃度 10 g/m
3

あたり 10%以上増加するとして注目された 38)．

大規模調査として信頼性の高い米国がん協会

（ACS）コホート調査を解析した 2002 年の拡張

研究報告 39)によれば，調査開始時期の PM2.5濃度

において 10 g/m
3 あたりの全死亡リスクが 4%

（95%信頼区間 1-8%），心肺疾患死亡リスクが 6%，

肺がん死亡リスクが 8%増大したが，調査終了時

期の PM2.5 濃度を加えて解析を行うとそれぞれ

表 1 粒子状物質の死亡リスク推定に関する国内外の主要な疫学調査研究．相対リスクは論文の解

析値に従い，原則として PM2.5 10 g/m3あたりの値で表しているが，文献 33-35では PM10，文献

36,37では SPM 10 g/m3あたりの値である． 

Study Cause of mortality Relative risk (95% CI) Note        Reference

Short-term exposure

WHO meta-analysis All-cause 1.006 (1.004-1.008) a) 33,34

90 US cities (NMMAPS) All-cause 1.0021 (1.0009-1.0033) b) 35

13 Japanese cities All-cause 1.0049 (1.0038-1.006) 36

1.0077 (1.0056-1.0099) c) 36

20 Japanese areas All-cause 1.0053 (1.0013-1.0094) d) 37

Long-term exposure

Harvard six cities study All-cause 1.14 (1.04-1.25) 38

ACS CPS-II All-cause 1.04 (1.01-1.08) e) 39

Cardiopulmonary 1.06 (1.02-1.10)

Lung cancer 1.08 (1.01-1.16)

All-cause 1.06 (1.02-1.11) f) 39

Cardiopulmonary 1.09 (1.03-1.16)

Lung cancer 1.14 (1.04-1.23)

(reanalysis) All-cause 1.034 (1.016-1.053) g) 40

Cardiopulmonary 1.094 (1.065-1.124)

Ischemic heart disease 1.153 (1.111-1.197)

Lung cancer 1.108 (1.037-1.183)

All-cause 1.054 (1.035-1.075) h) 40

MCAPS All-cause 1.155 (1.130-1.180) i) 41

All-cause 1.068 (1.049-1.087) j) 41

22 European cohorts (ESCAPE) All-cause 1.14 (1.04-1.26) 43

Three-prefecture cohort study Lung cancer 1.23 (1.09-1.38) k) 44

a) European 33 studies

b) generalized linear model, at 1-day lag

c) adjusted for other pollutants

d) generalized additive model

e) pollutant collected at 1979-1983, 359,000 participants

f) collected at 1979-1983 and 1999-2000, 319,000 participants

g) collected at 1999-2000, 499,968 participants

h) ecologic covariate adjustment (Zip Code area)

i) US Eastern region

j) adjusted for socioeconomic status and chronic obstructive pulmonary disease

k) full model

NMMAPS, National Morbidity, Mortality, and Air Pollution Study; ACS, American Cancer Society;

CPS-II, Cancer Prevention Study II; MCAPS, Medicare Cohort Air Pollution Study;

ESCAPE, European Study of Cohorts for Air Pollution Effects
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6%，9%，14%となった．米国を含む先進諸国で

は，粒子状物質の濃度は数十年にわたり一貫して

低下しているため，調査終了時の PM2.5濃度の違

いは調査開始時より小さく，結果として濃度変化

あたりのリスクはより大きく解析されるのが一

般的である．ACS データを用い，より詳細な解

析を加えてまとめた 2009 年の報告 40)でも，10 

g/m
3 あたりの全死亡リスクは 3%程度であり，

人種，雇用，教育等の補正を行うとより高い値と

なったが，本質的な変化はなかった．一方，2008

年の米国メディケアコホート大気汚染研究

（MCAPS）報告 41)では，例えば調査人数の多い

東部における 10 g/m
3の PM2.5あたりの全死亡リ

スクは 15.5%と大きな値であったが，社会経済的

状況と，COPD 罹患状況を補正すると 6.8%まで

低下した．米国環境保護庁（US EPA）は 2009年

に粒子状物質に関する詳細な報告書を作成し公

開しているが 42)，その中で上記コホート調査を

含む多数のコホート研究結果をまとめている．そ

れによれば PM2.5の長期死亡リスクは，統計的な

有意差のないもの，見掛け上マイナスのリスクと

なるものから，10 g/m
3あたり 10%を大幅に超え

るリスクありとするものまでまちまちであるが，

数%から 10%程度のリスクとなる結果が多く，6

都市研究，ACS コホート調査および MCAPS 解析

結果と矛盾しない．最近ヨーロッパの 22 のコホ

ートをまとめた大規模調査の結果が報告され 43)，

5 g/m
3あたりの全死亡リスクが 7%（95%信頼区

間 2-13%），すなわち 10 g/m
3あたりでは 14%と

解析された．本研究では，PM2.5 濃度が調査終了

時期のため，高めにリスクが推定されている可能

性があるが，それを考慮してもかなり大きな値と

いえる．なお，日本において行われた「三府県コ

ホート研究」では，全死亡，呼吸器疾患および循

環器疾患死亡においては粒子状物質との間に正

の相関はみられなかったが，対象を肺がんに限定

すると，10 g/m
3の PM2.5濃度あたりの肺がん死

亡リスクが 23%増大する（95%信頼区間 9-38%）

と解析されている 9,44)． 

 高濃度の PM2.5曝露による肺がん等の発がんお

よび全死亡リスクについては，喫煙による影響が

詳しく調べられている．非喫煙者と比較した喫煙

者の肺がんリスクは，欧米の多くの調査では 10

倍以上，日本では数倍とされている 45-49)．また，

循環器系疾患による死亡リスクおよび全死亡リ

スクは 1.5～2 倍程度，あるいはそれ以上になる

50-55)．このように，喫煙の死亡リスクはかなり正

確にわかっている．その一方，これまで喫煙を粒

子状物質ととらえた定量的リスク評価研究は多

くないが，前述の ACS データ等に喫煙の PM2.5

吸入量を当てはめた報告 56,57)によると，肺がん死

亡においては大気汚染の PM2.5によるリスクと喫

煙の PM2.5によるリスクは大まかには直線関係に

あった．しかし，循環器系の各疾患においては，

同一濃度換算では喫煙 PM2.5による死亡リスクよ

り大気汚染 PM2.5のリスクの方がはるかに大きく，

これは大気汚染 PM2.5のリスクが特異的に大きい

のではなく，喫煙量と循環器系疾患による死亡リ

図 2 低用量における用量反応曲線．一般に，発

がん性を除く放射線や化学物質の作用は，閾値の

ある確定的影響か，それに類似した下に凸型の用

量反応関係を示す場合が多い．用量と反応が比例

関係にある場合は確率的影響である．喫煙，受動

喫煙および大気汚染 PM2.5曝露と循環器疾患死亡

率との関係から，PM2.5 の循環器への作用は上に

凸型の用量反応関係を示すことが示唆されてい

る 56,57)． 
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スクの用量反応関係が，一般的な毒性発現と異な

り上に凸であることから説明できるとされてい

る（図 2）．つまり，PM2.5濃度が低くても循環器

系に及ぼす影響は相当に大きいということにな

る．この関係が事実であれば，近年の疫学的解析

結果が示唆する大気微粒子の大きな健康リスク

を明確にするものであり，今後の解析がまたれる．

なお，日本人は循環器系疾患の死亡率が欧米より

低いため 58)，日本人の PM2.5曝露による循環器系

疾患死亡の絶対数が欧米よりも小さい可能性が

あり，その結果全死亡リスクも欧米より小さくな

る可能性があるが，詳細は明らかではない． 

３）過剰リスクとその表現 

 第 1章で概略を述べたが，現在の日本の都市部

の一般局，自排局における PM2.5の平均濃度は 15 

g/m
3程度である．また，人口密集地とそうでな

い地域や，西日本と東日本や北日本など地方別の

違いは 5 g/m
3から大きくて 10 g/m

3程度と考え

て差し支えない．このため，10 g/m
3の濃度およ

び濃度差のリスクは日常において PM2.5のリスク

を意識する上でほど良い指標となる． 

 前項で詳しく述べたとおり，現時点では 10 

g/m
3 の PM2.5 曝露が長期死亡リスクに与える影

響は，数パーセント程度あると考えるのが自然で

ある．仮に 5%とすると，単独の人工的因子に対

する規制を行う際に指標としてしばしば用いら

れる 10
−5の 5,000 倍のリスクである．また，放射

線への短期被ばく線量と死亡リスクが直線関係

であると仮定した場合の，被ばく線量 100 mSv

あたりの全死亡リスクは 2-3%程度と推察される

ため 59-61)，この値よりも大きい．年齢別人口と

PM2.5の年齢別リスクを考慮せず，単純に 2012年

の年間死亡者数 1,256,359 に 5%をかけると，

62,818となり，年間 6万人の方が 10 g/m
3の PM2.5

によって亡くなる，ということになる．この数字

は近年の交通事故死者数の 10 倍以上になり，こ

の視点からは大変大きな数字と言わざるを得な

い． 

 リスクは寿命への影響としてとらえることが

できる．年齢別のリスクがわかれば寿命短縮期間

が計算できる．先述の 2002 年の ACS 報告では年

齢別に有意な違いは認められなかったが，2008

年の MCAPS では若年者ほど相対リスクが大き

い傾向があり 41)，寿命への影響がより大きいこ

とが示唆される．仮に全世代に対する死亡リスク

が 5%増大した場合，2013年の生命表 62)から計算

される寿命短縮は男 0.51年，女 0.44 年になる． 

 

４．大気微粒子と生活環境 

 大気微粒子の長期死亡リスクは相当大きい可

能性があるが，日本の大気汚染状況は一貫して改

善されている．都市部における 2000 年の PM2.5

平均濃度は現在より約 10 g/m
3高い 25 g/m

3前

後，SPM は 35 g/m
3前後であった 63,64)．さかの

ぼると 1975 年ころの都市部の SPM は 50-100 

g/m
3 程度，昭和 30～40 年代の大気汚染地域の

SPM は数百g/m
3にもなったとされている 65,66)．

近年の中国の大気汚染で最近一般にも注目され

るようになった PM2.5であるが，現在の PM2.5等

の大気汚染による死亡リスクは昔より明らかに

小さい．もちろん大気微粒子による大気汚染が公

衆衛生上重要な問題であることは疑いがなく，粒

子状物質の排出をさらに低減させるとともに，粒

子状物質による疾患の治療などの医療の発展は

今後も必要であろう． 

 私達は毎日大気微粒子を含む空気を吸い，飲食

により多くの物質を取り込み，構築された社会シ

ステムの中で暮らしている．このような生活環境

が疾患リスクや寿命に大きな影響を与えている

ことはよく知られている．例えば居住地の違いに

より平均寿命および年齢調整死亡率はかなり異

なる 67,68)．2010 年における都道府県別平均寿命

の最も長いのは男女とも長野県（男 80.88 年，女

87.18 年），最も短いのは青森県（男 77.28 年，女

85.34 年）と，男 3.60年，女 1.84年の差異がみら

れた．10万人当たりの年齢調整死亡率でみると，

長野県は男 477.3 女 248.8，青森県は男 662.4 女

304.3 である．すなわち，青森県民の長野県民に
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対する死亡リスクは男で 39%，女で 22%高いこ

とになる．同じ 2010 年の平均寿命を市町村別で

みると，都道府県別よりはるかに大きな違いがあ

り，最長寿自治体と短命自治体の差は男 9.8 年，

女 5.2 年に達する 69)．生活習慣の違いもまた，死

亡リスクに大きな影響を与える．日本の多目的コ

ホート研究によれば，飲酒習慣のない人と比較し

て，適度な飲酒習慣のある人の死亡リスクは 36%

低い一方，大量飲酒者の死亡リスクは 32%高い

70)．但しこれは適度な飲酒習慣により死亡リスク

を 36%下げるということではない．肥満ややせが

死亡リスクを大幅に高めることもわかっている

71)． 

 日本は世界有数の長寿国であるが，これには大

多数の国民が高いレベルの医療および公衆衛生

サービスを享受できることや，食生活などの生活

習慣が比較的好ましい状況であることが寄与し

ている．大気微粒子が大きな死亡リスクをもって

いても，例えば大気微粒子が相対的に多いと考え

られる都市部は，医療サービスや社会活動の場の

充実，自家用車への低依存度など，生活環境，生

活習慣が大きく異なるため，大気微粒子の影響の

みを考えるのではなく，生活環境を含めた環境改

善と，健康的な生活習慣を保つことが大事である． 
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