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微小粒子状物質と健康影響に関する疫学研究の事例 
 

1. 長期曝露影響 
1.1. ハーバード 6 都市研究 

1.1.1.  主な文献 

 死亡に関するハーバード 6 都市研究のオリジナル研究は、Dockery ら (1993)によって報告され

た。その後、Krewski ら (2000)による再解析が行われ、さらに Krewski ら (2005a)、Krewski
ら (2005b)などによって、データの監査や各種要因に関する感度解析が行われた。さらに、Laden
ら (2006)によって、観察期間を 8 年間延長して追跡した拡張研究が報告されている。 
1.1.2.  曝露評価 

Krewski ら (2000)による再解析によると、PM2.5濃度は、1979～1985 年の期間に対象都市の

測定局で測定され、各都市別の平均値は 11.0～29.6µg/m3 の範囲であり、6 都市の平均値をさら

に平均すると、18.0µg/m3であった（表 2）。 
 Laden ら (2006)では、PM2.5濃度について 1979～88 年の期間は実測値を用い、1985～98 年の

期間は、EPAのAIRSによって得られたPM10濃度に都市ごとに設定した係数を乗じて推定した。

1990～1998 年の各都市別の平均値は 10.2～22.0µg/m3の範囲であり、6 都市の平均値をさらに平

均すると、14.8µg/m3であった（表 2） 
 6 都市試験の主要な特長の一つは、大気汚染と健康の関連性を評価するために特別に設計され

た点であり、コホートの曝露を特徴付けるために選定した地域において、意図的な大気モニタリ

ングを実施している点が挙げられている（U.S.EPA (2006)）。 
1.1.3.  対象集団の特性 

 ハーバード 6 都市研究は、米国東部の６都市（ウィスコンシン州ポーテジ,カンザス州トペカ,
マサチューセッツ州ウォータータウン,ミズーリ州セントルイス、テネシー州ハリマン,オハイオ

州スチューベンビル）において実施された前向きコホート研究である。 
 成人の死亡に関する検討では、登録時年齢 25～74 歳の白人 8,111 人を対象とした（Dockery ら 
(1993)）（表 2）。 
 6 都市研究の限界として挙げられている点は、対象とした集団や都市に関連するもので、標本

サイズが小さい点、都市の数が限られている点、全米における 6 都市の代表性について懸念があ

る点などである（U.S.EPA (2006)）。 
1.1.4.  観察期間 

 Dockery ら (1993)によるオリジナル研究は、1974～1977 年に参加者の登録を始め、1991 年ま

で追跡した。Laden ら (2006)による拡張研究では、観察期間を 1998 年まで延長し、1974～1989
年をピリオド 1、1990～1998 年をピリオド 2 として解析を行った。 
1.1.5.  主要な健康エンドポイント 

主要なエンドポイントを全死亡と死因別死亡（心肺疾患死亡、肺がん死亡、その他死亡）とし、

観察を行った。 
1.1.6.  主な結果 

オリジナルの報告（Dockery ら (1993)）によると、年齢、性、喫煙、教育、BMI の因子を調

整したところ、PM2.5濃度と死亡率との間に有意な正の関連性が認められた。PM2.5濃度の25µg/m3
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あたりの相対リスクの増加は、全死亡で 1.36 倍（95％CI:1.11, 1.68）（図 1）、肺がん死亡で 1.51
倍(95%CI: 0.75, 3.09)、心肺疾患死亡で 1.51 倍(95%CI: 1.16, 2.00)、その他死亡で 1.01 倍(95% CI: 
0.73, 1.42)であった。 

Krewski ら (2000)、Krewski ら (2005a)、Krewski ら (2005b)による再解析、データ監査、感

度分析などが実施されており、これらの報告において Dockery ら (1993)によって示された PM2.5

への曝露と死亡との関連性が確認されている。 
 Laden ら (2006)による拡張研究では、曝露を全観察期間の PM2.5濃度の平均値として解析する

と、PM2.5の 25µg/m3増加に対して、全死亡リスクは 1.45 倍（95％CI:1.18, 1.78）となり、観察

期間前半（1974～89 年）では 1.48 倍（95％CI:1.21, 1.78）、後半（1990～98 年）では、1.36 倍

（95％CI:1.03, 1.82）となった。また、死亡時の PM2.5濃度をもって曝露とした場合は、全死亡

の相対リスクは 1.39 倍（95％CI: 1.16, 1.64）となった。また、全期間の平均 PM2.5濃度を曝露と

した場合、肺がん死亡リスクは 1.82 倍（95％CI: 0.90, 3.71）、心血管死亡リスクは 1.85 倍（95％
CI: 1.36, 2.49）であった。前半の曝露レベルと、前半から後半への曝露の改善度を同時にモデル

に変数として含めた場合、PM2.5濃度の改善（10µg/m3の減少）が、全死亡の減少（rate ratio）
＝0.73(95％CI: 0.57, 0.95）と関連していた（表 1）。 

 

 

 
 

図 1 ハーバード６都市研究における粒子状物質の相対リスク 

縦軸は都市別の全死亡相対リスク（ポーテジの全死亡リスクを 1 とする） 

S; スチューベンビル(オハイオ州), H; ハリマン(テネシー州),  

L;セントルイス(ミズーリ州) W; ウォータータウン(マサチューセッツ州),  

T; トペカ(カンザス州), P;ポーテジ(ウィスコンシン州) 

出典：Dockery ら (1993) 
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表 1 6 拡張都市研究における死因別の相対リスク 

 

 
1.1.7.  追補 

Villeneuve ら (2002)は、過去に受けた PM2.5曝露が、死亡リスクに及ぼす影響を検証すること

を目的として、6 都市研究のオリジナルデータ（1974～1991 年,死亡数 1,430 件）を解析した。

PM2.5濃度として各都市の1979～1985年のPM2.5濃度の平均値に基づく全死亡の相対リスクと比

較して、経年的に変動する PM2.5 濃度を用いた場合には、相対リスクが低下した。このような相

対リスクの低下は、各都市における死亡率の大きな年変動が、PM2.5 による影響を弱めているこ

とや、観察期間中に起きた PM2.5 濃度レベルの低下による複合的な影響であると考えている。ま

た、相対リスクの低下は、生涯にわたる累積的な PM2.5 への曝露が、死亡率に対して影響を及ぼ

しているという仮説と一致しているようにみえる。 
Schwartz ら (2008)は、大気中の PM2.5 濃度の変化と健康影響が起こる時間的なずれについて

検討するため、6 都市研究のフォローアップを行っている。この報告では、統計的モデルの検討

を行い濃度－反応関数の形状や、PM2.5 曝露と健康影響（全死亡・肺がん死亡）とのラグについ

て検討を行っている。この結果として、死亡に関連した PM2.5 濃度に閾値が存在する証拠はとて

も小さいことが挙げられている（図 2）。また、PM2.5 曝露に関連した全死亡のリスク増加は曝露

から 2 年以内に健在化していること（図 3）、肺がん死亡のリスク増加は 3 年以内に顕在化（図 4）
していることが示されている 
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図 2 PM2.5と死亡リスクとの濃度‐反応関数（○は 95%信頼区間） 

 

 
図 3 PM2.5曝露からの期間の長さによる   図 4 PM2.5曝露からの期間の長さによる 

   全死亡の相対リスクの大きさ         全死亡リスクと肺がん死亡リスクの 

            大きさ 

 
 Eftim ら (2008)は、ACS 研究および 6 都市研究と同じ都市、地域において Medicare データと

EPA Air Quality System の大気モニタリングデータを用いて、PM2.5曝露と健康影響との関連

性を検討しており、ACS 研究と同じ地域で行った研究を Med-ACS とし、6 都市研究と同じ地域

で行った研究を Med-SCS としている。 
 Med-SCS 研究における対象者数は 65 歳以上の 341,009 人で、死亡数は 54,160 件であった。

観察期間は 2000～2002 年で、この期間の PM2.5の平均濃度は 14.1µg/m3（S.D. 3.1）であり、平
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均値の範囲は 9.1～19.1µg/m3であった。 
 交絡因子として参加者の年齢と性を調整した結果、PM2.5 濃度 25µg/m3 増加あたりの全死亡の

相対リスクは、1.60 倍（95%CI 1.41-1.82）であり、6 都市研究のオリジナル、再解析、6 都市拡

張研究よりも高い相対リスクが得られた。PM2.5への曝露評価の指標値として、2000～2002 年の

全体の平均値を用いたケースと各年の平均値を用いたケースを比較する感度分析を行った結果、

全てのケースで有意な関連性が認められた。 
 

1.2. ACS 研究 

1.2.1.  主な文献 

 ACS（American Cancer Society）研究のオリジナル文献は、Pope ら (1995)であり、その後、

Pope ら (2002)が、追跡期間をオリジナルの 2 倍に延長した ACS 拡張研究を行っている。また、

オリジナルについては、Krewski ら (2000)による再解析が行われている。Jerrett ら (2005)は、

ACS 研究のうち、ロサンゼルスの対象者 22,905 人の 1982～2000 年の死亡データを抽出し、ロ

サンゼルス内の PM2.5 濃度分布と死亡率との関連性について解析を行った。 
 ACS 拡張研究（Pope ら (2002)）では、①ACS 研究の追跡期間を 2 倍の 16 年以上とし、3 倍

の死亡数を得た、②曝露データに共存物質と新たな PM2.5 濃度のデータを追加した、③職業曝露

についてより的確に補正した、④総脂肪摂取量や野菜・かんきつ類・高繊維穀物の摂取量など食

事に関する変数を考慮した、⑤Cox 比例ハザードモデルに変量効果とノンパラメトリック空間平

滑化成分の併用など代替的なモデリング手法を採用した、などの点を拡張している。 
1.2.2.  曝露評価 

オリジナル文献（Pope ら (1995)）の曝露評価では、1979～1983 年の 50 都市における PM2.5

濃度の中央値は、9.0～33.5µg/m3の範囲であり、さらにそれら中央値の平均値は 18.2µg/m3あっ

た（表 2）。 
ACS 拡張研究（Pope ら (2002)）によると、1979～1983 年の 61 都市で測定した PM2.5濃度の

平均値は 21.1µg/m3（標準偏差 4.6µg/m3）であり、1999～2000 年に測定した PM2.5 濃度の平均

値は 14.0µg/m3（標準偏差 3.0µg/m3）であった。1979～1988 年と 1999～2000 年の測定結果を

統合すると、PM2.5濃度の平均値は、17.7µg/m3（標準偏差 3.7µg/m3）であった（表 2）。 
1.2.3.  対象集団の特性 

ACS研究全体としては、30歳以上の男女約55万人を対象とした大規模コホート研究である。た

だし、微小粒子についての分析の対象者は、50都市で295,223人である。このうち死亡者20,765
人のデータを用いて、微小粒子と死亡との関係を解析した（表 2）。Jerrettら (2005)は、ACS研
究のうち、ロサンゼルスの対象者22,905人の死亡について解析を行っていた。 

ACS研究では、対象とする個々人の登録方法であり、米国の一般母集団と比較すると、ACS研

究への参加者は、収入が高い、教育レベルが高い、白人の割合が高いグループとなっている。ACS
研究（Krewskiら (2000)）と6都市研究（Krewskiら (2000)）に基づくリスク推定値をボストン

およびセントルイスに関して比較すると、6都市研究の全死亡のリスク推定値は、ACS拡張研究の

2倍以上となっている。ACS研究ではPM2.5と死亡率間の最も強力な関連性は教育水準の低い参加

者において認められているが、ACS研究の参加者ではこのような集団の比率が低く（表 2）、教育

の分布を米国一般母集団の教育分布を反映するように調整した場合、影響推定値は増加し、これ
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はACS研究および6都市研究間のリスク推定値に観察される差を縮小すると思われる（U.S.EPA 

(2006)）。 

1.2.4.  観察期間 

ACS 研究における観察期間は、1982 年 9 月～89 年 12 月である（表 2）。ACS 拡張研究では、

観察期間を 1998 年 12 月まで延長している。Jerrett ら (2005)は、ACS 研究のコホートから、ロ

サンゼルス居住者を対象に 1982～2000 年の死亡データを抽出した。 
1.2.5.  主要な健康エンドポイント 

ACS 研究での健康エンドポイントは、全死亡、心肺疾患死亡、肺がん死亡、その他の死因によ

る死亡である。 
1.2.6.  主要な結果 

 オリジナル研究（Pope ら (1995)）の結果では、PM2.5濃度 25µg/m3増加についての相対リスク

は、全死亡が 1.17 倍(95％CI:1.09, 1.26)、肺がん 1.03(95％CI: 0.80, 1.33)、心肺疾患 1.33(95％
CI: 1.18, 1.48)、他の死因が 1.07(95％CI: 0.92, 1.25)で、全死亡と心肺疾患が PM2.5濃度と有意な

正の関連を示した。 
ACS 拡張研究（Pope ら (2002)）の結果では、PM2.5濃度（1979～83 年と 1999～2000 年の平

均）が 25µg/m3上昇することに伴い、相対リスクは、全死亡で 1.16 倍（95％CI: 1.04, 1.30）、心

肺疾患死亡で 1.25 倍（95％CI: 1.08, 1.45）、肺がん死亡で 1.37 倍（95％CI: 1.11, 1.68）の増加

が認められた（図 5）。 
ACS 研究については、オリジナル研究（Pope ら (1995)）、その再解析（Krewski ら (2000)）

や拡張研究（Pope ら (2002)）を通して、PM2.5濃度と全死亡、心肺疾患死亡との有意な関連性が、

一貫して認められた。 
 

 

図 5 ACS 拡張研究における全死亡率、疾患別死亡率と相対リスク（対数変換）との関連性 
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Jerrett ら (2005)によるロサンゼルス居住者を対象とした解析では、居住地区に対応した PM2.5

濃度と、個人単位で観察された 44 の交絡因子を調整した Cox 回帰により、死亡と大気汚染の関

連を検討した。PM2.5の 25µg/m3増加に対する相対リスクは、全死亡で 1.48（95%CI: 1.13, 1.93）、
虚血性心疾患死亡で 2.28（95%CI: 1.33, 3.94）、心肺疾患死亡で 1.33（95%CI: 0.93, 1.93）、肺が

ん死亡で 2.49（95%CI: 0.95, 6.47）であった。本研究において、ロサンゼルス市内における PM2.5

の濃度分布と死亡リスクとの関連性がみられ、その相対リスクは、都市間の比較で観察された相

対リスクより大きかった。 

 
1.2.7.  追補 

 Eftim ら (2008)は、ACS 研究と同じ地域において、Medicare のデータを使用して Med-ACS
研究を実施した。対象者は、110 郡に居住する 65 歳以上の 7,333,040 人で、死亡数は 1,122,311
件であった。観察期間は 2000～2002 年であり、この期間の PＭ2.5の平均濃度は 13.6µg/m3（標

準偏差 2.8）であり、平均値の範囲は 6.0～25.1µg/m3であった。 
 対象者の年齢と性を調整した全死亡の相対リスクは、PM2.5 濃度 25µg/m3 増加あたり 1.29 倍

（95%CI 1.23-1.36）であった。参加者が居住する地域に共通した交絡因子として教育、収入、貧

困さ、雇用状況などの因子を調整すると相対リスクは低下するものの、全死亡の相対リスクは、

オリジナルのACS研究やその再解析、ACS拡張研究における相対リスクに近い値となった。PM2.5

への曝露評価の指標値として、2000～2002 年の全体の平均値を用いたケースと各年の平均値を

用いたケースを比較する感度分析を行い、全てのケースで有意な関連性が認められた。地域レベ

ルの長期の喫煙状況を示す代替指標としてCOPDや肺がん死亡率などで調整してもPM2.5曝露と

全死亡との有意な関係が認められた。 
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表 2 コホート研究の諸元比較（死亡） 

 

研究名 6 都市研究 6 都市拡張研究 ACS 研究 ACS 拡張研究
文献 Dockery ら (1993) Laden ら (2006) Pope ら (1995) Pope ら (2002) 
全対象者数 8,111 人 ← 295,223 人 1979-1983：359,000 

1999-2000：500,000 
  平均：319,000 

死亡数 1,430 件 2,732 20,765 件 オリジナルの約 3 倍 
登録者の平均年齢 49.7 歳 ← 58.6 歳 記載なし
女性の比率 54.8％ ← 35.9％ 記載なし
人種構成  白人 100％ 94％
      黒人 ‐ ← 4.1％ 記載なし
      その他 ‐ 1.9％
教育 高校未達 28％ 11％
   高校 38％ ← 30％ 記載なし

高校以上 34％ 59％

集団 任意抽出した集団
1974～1989 年の 

前向き観察

任意抽出した集団 
1974～1998 年の 

前向き観察

ボランティア集団
1982～1989 年に前向き観察

ボランティア集団 
1982～1998 年に前向き観察 

調査期間の長さ 14～16 年 23～25 年 約 7 年 約 16 年
濃度分布 1979-1985

平均値：18.0µg/m3 

平均値の範囲：11.0-29.6µg/m3

1974～1989 年
平均値:18.1µg/m3 

平均値の範囲:11.4-29.0µg/m3 

1990～1998 年 
平均値:14.8µg/m3 
平均値の範囲:10.2-22.0µg/m3 

1979-1983 年
都市別中央値 
 9.0‐33.5µg/m3 
平均値 
 18.2µg/m3 

平均値
1979-1983   21.1µg/m3 
1999-2000   14.0µg/m3 
1979-1983,1999-2000 
       17.7µg/m3 
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2. 短期曝露影響 

EPA では、多くの時系列研究を取り上げ、PM10、PM2.5、PM10-2.5の短期曝露と健康影響

との関連性について、検討を行っている。 

図 6 には、死亡の過剰リスクの予測値の分布を示し、図 7 には、Morbidity の過剰リス

クの予測値の分布を示している。 

 

 
図 6 予測される非事故による全死亡、循環器疾患および呼吸器疾患による死亡に関する過剰
リスクの予測値（グラフの Y 軸：Excess Risk Estimate）。米国およびカナダで実施された複合汚
染物質モデルと単一汚染物質モデルを用いた疫学研究による。GAM を使用していないか、GLM
を適用した再解析を行っている時系列研究の結果による。過剰リスクは、PM10の 50µg/m3、PM2.5
と PM10-2.5では 25µg/m3に対応した予測値である。バーは 95%信頼区間を示す。 
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図 7 予測される循環器疾患および呼吸器疾患による入院・救急受診など morbidity に関する過
剰リスクの予測値（グラフの Y 軸：Excess Risk Estimate）。米国およびカナダで実施された単一
汚染物質モデルを用いた疫学研究による。単一都市研究と多都市研究を合わせている。GAM を
適用していないか、GLM を適用した再解析を行っている時系列研究の結果による。過剰リスク
は、PM10の 50µg/m3、PM2.5と PM10-2.5では 25µg/m3に対応した予測値である。バーは 95%信頼区
間を示す。 
 

これらの短期曝露に関する疫学研究のうち、スタッフペーパーの 5 章の 5.3.1.1 において、

年間 PM2.5 基準のレベル（15µg/m3）を下回る長期平均濃度を有する地域で行われ、PM2.5

曝露と死亡率との統計的に有意な関連性が認められた疫学研究であり、かつ、重量法によ

る PM2.5濃度の測定が実施された研究として、3 つの疫学研究が挙げられている。これら 3

つの疫学研究の諸元について表 3 にまとめるとともに、その結果について以下に示す。 
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表 3 時系列研究の諸元比較 
  カナダ 8 都市 フェニックス サンタクララ郡

原著 Burnett ら (2000) 
Burnett と Goldberg 

(2003) 

Mar ら (2000)
Mar ら (2003) 

Fairley (1999)
Fairley (2003) 

対象都市 モントリオール 
オタワ 
トロント 
ウィンザー 
ウィニペグ 
カルガリー 
エドモントン 
バンクーバー 
(全てカナダ)  

アリゾナ州フェニックス
（米国） 

カリフォルニア州 Santa 
Clara County (米国) 

エンドポイン
ト 

全死亡(非外因性)  全死亡(非外因性)
心血管系疾患死亡 

全死亡(非外因性)
心血管系疾患死亡 
呼吸器系疾患死亡 

対象者数 
(都市人口)  8,696,698 人(1991 年) フェニックス市人口：

約 100 万人 
65 歳超の人口比率 9.7% 

記載なし 

死亡者数 19.18 人/日 全死亡：9,276 人
心血管系：4,182 人 

全死亡：58,440 人
心血管系：25,395 人 
呼吸器系：7,180 人 

死亡データ取
得方法 

国勢調査区域の記録か
ら各都市居住・死亡者を
抽出 

死亡証明からフェニックス
市内大気汚染測定局近傍の
居住者を抽出 

California Department of
Health Services の記録から
郡内居住・死亡者を抽出 

年齢 
その他属性 

記載なし（死亡年齢等、
属性による抽出なし）

65-100 歳(死亡年齢)
その他記載なし 

記載なし（死亡年齢等、属性
による抽出なし） 

調査期間 1986-1996 年 1995～1997 年 1989-1996 年 
(PM2.5データは 1990 以降)

調査期間の長
さ 

11 年(4,018 日) 3 年 8 年(2,922 日) 
(PM2.5データは 7 年) 

PM2.5 濃度分
布 

平均値：13.3µg/m3 

都市毎の平均値範囲： 
 9.5～17.7µg/m3 

DFPSS
平均値：12.0µg/m3 

濃度範囲：2～39µg/m3 

TEOM 
平均値：13.0µg/m3 

濃度範囲：0～42µg/m3 

平均値 13.3µg/m3 
年平均値範囲： 
 9.5～18.4µg/m3 

98 パーセンタイル値範囲：
 25～88µg/m3 

  

 

 

2.1. カナダ 8 都市研究の主な結果 

オリジナル研究(Burnett ら (2000))では、死亡と最も関連が強いのは当日または前日の濃

度であること、PM2.5 は PM10-2.5よりも死亡との関連が強いことが示された。前日の PM2.5 

濃度25µg/m3 増加当たりの全死亡の相対リスク増加は1.03倍(95％CI: 1.01, 1.05)、PM2.5、

PM10-2.5、4 種のガス状汚染物質を含む複数汚染物質モデルでは 1.02 倍(95％CI: 1.01, 1.03)
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であった。 

収束条件を厳密化した GAM モデル、GLM モデルを用いた再解析（Burnett と Goldberg 

(2003)）の結果もオリジナル研究と同様の傾向を示し、PM2.5曝露に関連した死亡率の有意

な増加が認められた。 

 

2.2. 米国アリゾナ州フェニックスにおける研究の主な結果 

オリジナル研究(Marら (2000))では、全死亡はCO およびNO2 と有意な関係があり、SO2、

PM10、PM10-2.5とは弱い関連性が認められた。心血管系疾患死亡については、CO、NO2、

SO2、PM2.5、PM10、PM10-2.5、およびPM2.5の成分EC との関係が認められた。 

主成分回帰に基づく検討では燃焼関連の汚染物質および二次生成粒子(硫酸塩)が心血管

系疾患死亡と関係していたと報告している。 

収束条件を厳密化したGAMモデル、GLMモデルを用いた再解析(Marら (2003)) でも同

様な傾向であったと報告されている。 

 

2.3. .米国カリフォルニア州サンタクララ郡における研究における主な結果 

GAM モデルを用いたオリジナル研究(Fairley (1999))では、日死亡と強い関連を示したの

は、PM2.5 の 25µg/cm3 増加あたり 1.08 倍、硝酸塩 25µg/cm3 増加あたり 1.24 倍（ラグな

し） で、CO、NO2、オゾン、PM2.5、硝酸塩の複数汚染物質モデルでは、各々1.12 倍、1.31

倍の死亡増加であったと報告している。呼吸器系疾患死亡は CO、硫酸塩と、心血管系疾患

死亡は PM10、CO、硝酸塩と有意な関連を示した。 

収束条件を厳密化したGAMモデル、GLMモデル を用いた再解析(Fairley (2003))では、

オリジナルの結果と違いは見られなかった。 
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主要コホート研究における死亡の相対リスクの比較 
研究       全死亡  循環器・呼吸器系死亡 循環器系死亡 呼吸器系死亡 肺がん死亡 PM 以外の

検討対象
汚染物質

*** 

調 整
変 数
**** 

研究における平
均濃度（範囲）
(µg/m3) 

曝露量評価
PM 指標 単位 対象 RR 95%CI  RR 95%CI RR 95%CI RR 95%CI RR 95%CI 
  µg/m3   下限 上限  下限 上限 下限 上限 

6 都市 PM2.5 25 25～74 歳白人 
米国東部６都
市 

1.36  1.11  1.68   1.51  1.16  2.00  1.51 0.75  3.09  a A NR* (11-30) 各都市の測定局の
データを割り当て

PM15/10 50 1.51  1.16  2.00        NR* (18-47)
6 都市再解析 PM15/10 50 1.54  1.16  1.45   1.58  1.08  2.36  1.39 0.49  3.99  NR* (18-47)
6 都市拡張 PM2.5 25 1.45  1.18  1.78      1.85 1.36 2.49 1.21 0.55 2.71 1.82 0.90  3.71  NR*(10.2-22)
ACS PM2.5 25 30 歳以上 

全米 
1.17  1.09  1.26   1.33  1.18  1.48  1.03 0.80  1.33  b B 20(10-34) 大都市圏単位に測

定局データを割り
当て 

ACS 再解析 PM15/10 50 1.11  1.02  1.20   1.19  1.08  1.33  1.02 0.81  1.30  59(34-101)
PM15-2.5 25 1.01  0.97  1.06   1.01  0.95  1.08  0.97 0.83  1.13  7(9-42)

ACS 拡張 PM2.5 25 1.16  1.04  1.30   1.25  1.08  1.45  1.37 1.11  1.68  c C 18(7.5-30)

ACS LA PM2.5 25 ACS コホート
のうち、ロサン
ゼルス居住者 

1.48 1.13 1.93  1.33 0.93 1.93 2.28 1.33 3.94 2.49 0.95 6.47 k K (9.0-27.1) LA のモニタリン
グサイト測定値を
用いた補間値

AHSMOG PM2.5 25 米国カルフォ
ルニアセブン
スデイアドベ
ンティスト 
非喫煙男性 

1.23  0.94  1.61      1.68 0.93 2.99 2.28 0.55  9.88  d D 32(17-45) PM2.5 は 11 の空
港の視程から推
計。その他は ZIP
コード単位に最近
隣の測定局データ
を割り当て 

PM10-2.5 25 1.14  0.81  1.61      1.58 0.71 3.44 1.78 0.30  10.38  27(4-484)

VA PM2.5 25 退役軍人男性 
全米 

0.77  0.67  0.88             e E 24(6-42) 郡単位に測定デー
タの割当 1979-81 年      

PM2.5 25 1.33  1.10  1.58        14.6
1999-2001 年      
PM10-2.5 25 1.18  1.03  1.33        16
1989-96 年           

WHI PM2.5 25 50～79 歳閉経
後女性 
全米都市域 

        4.11 1.75 9.59     f F 13.5(3.4-28.3) ZIP コード単位に
最近隣の測定局デ
ータを割り当て 

Norway PM2.5 四分位** 男性 51-70 歳 1.00  1.00  1.00        g G 15(7-22) オスロ市内 470 区
域単位に大気モデ
ルで推計 

Norway PM2.5 四分位** 男性 71-90 歳 2.49  2.00  3.14        
Norway PM2.5 四分位** 女性 51-70 歳 1.51  1.27  1.78        
Norway PM2.5 四分位** 女性 71-90 歳 2.36  1.82  3.09             
日本 PM2.5**** 25 40 歳以上 

宮城、愛知、大
阪の各２地区、
計 6 地区 

0.87 0.81 0.94  0.68 0.61 0.76 1.83 1.30 2.57 h H 25(15-38) 各地区の測定局の
データを割り当て

NLCS-Air PM2.5 
BS 

25 オランダ 
55-69 歳の 
男女 

1.16 
1.13 

0.92 
1.00 

1.45 
1.30 

    1.10
1.10 

0.76
0.87 

1.61
1.36 

1.18
1.64

0.48
0.98 

2.85
2.76 

1.16
1.08 

0.61 
0.73 

2.24 
1.58 

i I 28.3(23.0-36.8) ACN コードから
住所を識別し割当

Medicare PM2.5 25 米国 6 都市研
究と同一地点 
65 歳以上 

1.60 1.41 1.82       ｊ J 14.1(9.1-19.1) 群単位に測定デー
タの割当 

   全米 ACS 研究
と同一地点 
65 歳以上 

1.29 1.23 1.36         13.6(6.0-25.1)

 
*報告なし 
 
**最低四分位階級（6.6-11.5µg/m3）に対する最高四分位階級（18.4-22.3µg/m3）  
 のリスク 
$:循環器系疾患、#:呼吸器系疾患 
***PM 以外の検討対象汚染物質 
 
****SPM 濃度に基づいて換算（PM2.5=0.7*SPM） 

a: 粗大粒子、硫酸塩、SO2､NO2、O3、粒子酸性度 
b: 硫酸塩 
c: 硫酸塩、TSP、SO2､NO2、CO、O3 
d: O3, SO2, NO2, 硫酸塩 
e: TSP, PM10, CO, O3, NO2 
f: PM10,SO2, NO2, CO, O3 
g: PM10、NO2 
h:NO2、Ox 
i:BS、NO2、SO2 
j:記述なし 
k:O3 

****調整変数 
A: 年齢、性、喫煙、教育、BMI 
B: 年齢、性、人種、喫煙、受動喫煙、BMI、飲酒、教育、職業 
C: 年齢、性、人種、喫煙、受動喫煙、BMI、飲酒、教育、職業、婚姻、食物摂取 
D: 年齢、教育、過去喫煙年数、高血圧既往、運動 
E: 年齢、喫煙、教育、人種、貧困、身長、収縮期・拡張期血圧、BMI 
F: 年齢、人種、教育、収入、喫煙、収縮期血圧、BMI、糖尿病、高血圧、 
 高コレステロール血症の既往 
G: 職業、教育（性、年齢で層別解析） 
H: 年齢、喫煙状況、職業、野菜摂取、果物摂取、BMI、飲酒、及び健康保険の種類 
I:  年齢、性、喫煙状況、地域の社会経済環境を示す指標（高収入・低収入の比率） 
J: 年齢、性 
K:ライフスタイル、食事、人口統計、職業、教育、喫煙など 44 の個人レベルの交絡因子 
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