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はじめに
19世紀、解剖学発達の後を受けた医学研究は、

『実験医学序説』1）を著したクロード・ベルナール
の登場で新たな段階を迎えた。ベルナールは、物
理学や化学の考え方を非常に強く意識し、デカル
トによりもたらされた機械論（メカニズム論）が、
物理学や化学だけでなく医学生物学にも決定論的
（デテルミニスム）に持ち込めると考えた。そして、
動物モデルを用いて実験室の医学を推し進め、生
理学という分野を確立した。
ベルナールにやや遅れて、19世紀の後半に今度
は、コッホやパスツールらが動物モデルを用いて
細菌の同定・分離・再発症・再分離を示す方法を
確立した。コッホが1892年にベルリンの国際学
会で発表した4原則（ヘンレ・コッホの4原則）は
有名で、この4原則がベルナールのメカニズム論
と同様に決定論に基づいているのは明らかである。
この動物モデルに基づいた4原則は、この4つ
の原則のいずれをも満たされなければ病因物質と
認められない。それぞれの原則は英訳で見ると
mustが助動詞で入っており 2）、決定論に基づいて
いることが分かる。しかし、今日の感染症は、
コッホの4原則を満たさないものが知られている。
例えば、20世紀に入ってから研究が始まりだした
ウイルスは、コッホの4原則を満たさないことで
有名である。もちろん生物学的曝露ではない化学
物質も当てはまらない。ただ、コッホの4原則の
歴史的意義としては、これが人類の歴史上初め
て、一般論として、人体以外に病気の原因が存在
することを証明する方式を提示したことである。
一方すでにこのとき、人体以外の病気の原因は、
動物モデルではなく人体において直接いくつか特
定・証明され、その結果は応用されて成功してい
た。それが、リンドによる調査対象者を6群に分
けた壊血病予防に関する実証研究であり、ゼンメ
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ルワイスによる手術前の手洗い法を用いた介入に
よる感染予防（ゼンメルワイスが直接おこなったの
は産褥熱予防）であり、スノーによる観察に基づく
コレラの予防などの、人間を対象とする研究であ
る 3）。リンドは、ビタミンCが発見される約170
年前に、ゼンメルワイスとスノーは、コッホらに
より次々と病原菌が発見される数十年前に、病気
の予防法を発見していたのである。彼らの用いた
方法論が今日の疫学であり、リンドはEBMの創
始者、スノーは疫学の父と呼ばれている。
ところで、この動物モデルやミクロレベルの探
求を行う医学研究のやり方と、人間を直接研究対
象とする医学研究のやり方の違いを、タバコ会社
は20世紀半ば以降に巧みに利用した。疫学方法
論を医学における因果関係の証明の方法とは認め
ず、その一方でタバコ煙に発がん物質が含まれて
いることに対しては、動物モデルは人間が実際に
発がんするのとは異なるとし、「まだまだタバコ喫
煙と肺がんの因果関係の証明はなされていない」と
主張し続けた。その間に、ニコチンの依存性をフ
ルに利用してタバコの販売を伸ばし、人々に害の
認識をさせないようにし、公衆衛生当局の対策を
遅らせてきた。タバコ会社が大きな財産を築き、
タバコ病が世界に蔓延するきっかけは、19世紀の
終わり頃、アメリカ合衆国で、紙巻きタバコの自
動紙巻き機が発明され、紙巻きタバコが世界的に
販売され流行したのが端緒であった。

20世紀を迎えた後、疫学方法論は、感染症対
策や栄養欠乏症の研究の方法論として知られるよ
うになる。そして、疫学が医学一般の方法論とし
て飛躍的に理論が発達するのは、第二次世界大戦
後である。そのきっかけとなったのは、アメリカ
合衆国・ボストン郊外で1948年に始まった大規模
追跡研究であるフラミンガム研究 4）と、アメリカ、
イギリス、ドイツなどから一斉に症例対照研究の
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発表が行われた 5）のをきっかけとして1950年代に
盛んに行われるようになったタバコ肺がん研究で
ある。
本巻頭言は、今日、人間を対象とした研究方法
論として、あるいはEBMの基本的方法論として
用いられる疫学の発達の歴史と、それに大きな影
響を与えたタバコの害の研究の歴史を絡めて簡潔
に紹介する。

タバコと肺がん論争からの発展
－1950年代から1960年代
タバコと肺がんの因果関係に関する記述や医学
論文あるいは疫学論文が、最初に記載もしくは出
版されたのがいつかに関しては、いまだに議論さ
れることがある 6）。対策が遅れた環境汚染等の歴
史上の事例を振り返ることにより特集し、予防原
則についての考え方を深めるために編纂された 
“Late Lessons” というヨーロッパ環境省の企画の
「環境タバコ喫煙に関するタバコ会社の研究操作」
という章 7）において、Beroは能動喫煙と二次喫煙
（受動喫煙）による害が認識された時期を一覧表に
まとめている（表1）。
この表の中で、能動喫煙に関して特筆すべき
は、1950年にタバコの害を示す論文が5編一斉に
出版されていることである。特に、Wynder5）が示
すように、タバコ喫煙の肺がんへの影響を示す論
文が、Hill & Dollによる症例対照研究 8）がイギリ
ス医学雑誌BMJに、Wynder & Grahamによる症
例対照研究 9）と、Levinらによる症例対照研究 10）

とが、アメリカ医師会雑誌JAMAに掲載されたこ
とである。三つの論文の研究デザインが症例対照
研究であったことは、症例対照研究が現代疫学の
特徴の一つであることを考えると、疫学の歴史で
象徴的な出来事である。しかし、この時、その研
究結果が非常にはっきりとタバコ喫煙による肺が
ん発症の影響を示しているにもかかわらず、医学
的権威からは「大いに疑いの目を向けられ、一般
的には無視された（largely doubted and generally 
ignored）」7）という事実も、今日、タバコ喫煙と肺
がんの因果関係が確立されている事実から見ると
印象深いものである。
症例対照研究から得られるデータと、コホート研
究から得られる相対危険度（今日ではリスク比Risk 
Ratioと呼ばれる）との関係を理論的に明らかにし

たのは、1951年の統計学者Cornfieldの論文 11）で
ある。症例対照研究で得られるオッズ比が、疾患
の発生リスクがまれである場合（およそ10%以下
なのでほとんどの疾患がこれに当てはまる）、コ
ホート研究でのリスク比を近似推定することが示
された。
その後、タバコと肺がんおよび肺気腫に関する
コホート研究 12）などの発表と同じ頃に、疫学や統
計学の理論および因果推論の論文が次々と発表さ
れた。イギリスのHillは、実験と観察研究に関す
る総説を示し、社会を実験室のように見立てて観
察研究を行う考え方や意義を強調した 13）。Mantel 
& Haenszel14）に始まる重みづけ平均法は、今日の
メタ分析や層別分析の基本的方法論の一つとして
汎用されている。これらの統計学や疫学の代表的
研究者も、否応なくタバコ肺がん論争に巻き込ま
れた。タバコと肺がんの因果関係を否定する側に
回ったのが、Fisher、Berksonであり、肯定する側
に回ったのがCornfield、Haenszel、Hammond、
Lilienfeldらであった 5）。
タバコ肺がん論争は英語医学雑誌上で行われた
ので、これを直接読んでいたイギリスの医師たち
においては、喫煙率が1950年代に激減することに
なったことが、1962年に出されたイギリス王立医
師会報告書「喫煙か健康か？」に示されている 15）。
すでに、1960年に行われたThe Great Debate16）の
頃には多くの公的機関の長がタバコと肺がんの因
果関係を認めていた。この年、世界で初めての包
括 的な疫 学テキストが、 ハーバード大 学の
MacMahonらにより出版された 17）。そして、1964
年には、政府機関であるアメリカSurgeon General
が報告書「喫煙と健康」を出した 18）。
この流れにより、がんや慢性疾患の原因の研究
が一気に進むことになる。タバコによる肺がんや
肺気腫の研究だけでなく心筋梗塞への影響が発表
されたり 19）、あるいは、今度はがんや心臓疾患の
原因がタバコ喫煙以外にも明らかにされたりする
ようになった 20）。フラミンガム研究による研究成
果もこの時期かなり出そろってきていた 4）。
これらの慢性疾患の原因の研究を突き止めるに
は、多くの変数の調整が求められることが多いが、
1968年にはフラミンガムで、初めてロジスティッ
ク回帰分析が用いられた 21）。これは数理モデルや
電子計算機の発達に支えられている。
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表1　能動喫煙と二次喫煙（受動喫煙）による害に関する知見の重要年次に関する年表

1604年 イングランド王ジェームス1世は「タバコに対する警鐘」と記し、タバコ、特に喫煙への嫌悪感を表現した。こ
れは、最も早期の反タバコに関する出版物の一つである。

1903年－1908年 イギリスにおいて、ボーア戦争徴兵保健レポートは、16歳未満の子供に対するタバコの販売を制限するように
促した。そして警察に公共の場での子供の喫煙に対してタバコを没収するよう権限を与えた。

1931年 アルゼンチンの腫瘍学者であるアンジェル・ロッフォは、陰のう癌と煙突掃除夫のパーシバル・ポットの研究
（1775）に始まるタールと皮膚癌に関する研究を元に、タバコのタールでウサギに皮膚癌を生成させた。

1936年 アメリカの医師、アルトン・オシュナーは、これまでの20年間に1例も見なかった肺がん患者を、直近の6ヶ
月で9例も診察した。この全ての患者が第1次世界大戦の間に喫煙を始めていたことを記し、喫煙がその原因で
あることを示唆した。

1938年 アメリカの統計学者レイモンド・パールは、保険記録を使って、喫煙者に死亡率が増加していることを示した。

1939年 フランツ・ミュラーは86例の肺がん患者を対照と比較することにより、非喫煙者より重度喫煙者では16倍肺が
ん死亡が多いことを示した。そして「百万回に1回しか偶然では起こらない」知見から、タバコは「肺がん多発
の、単一の最も重要な原因」であるという結論を導いた。

1930年－1941年 シャイアーとショニガーは195例の肺がん症例と2群の対照（他のがんの症例と疾病がない人）を使って研究し、
肺がんでは3例しか非喫煙者がいなかったこと、タバコと肺がんの統計学的関連が「尤もらしい」ことを示した。

1942年－1944年 イェーナのドイツ国立科学研究所のタバコに関する研究で、タバコと健康影響に関して、7つの学位論文が発
表された。

1946年 イギリスの総合統計機関の主任医学統計学者であるパーシー・ストックスは、1934年から1944年の間に男性
の肺がんが6倍も跳ね上がっていることを記載した。

1947年 イギリスの医学研究機構（MRC）は対策を議論するために会議を招集した。ブラッドフォード・ヒル、アリス・
スチュワート、アーネスト・ケンナウェイらが参加した。肺がんの7つの原因候補が検討された。すなわち、道
路からのタール、都市の大気汚染、交通排ガス、および喫煙であった。これらは全て「種をまくというより土壌
を準備する要因」とされた。

1948年 ドールとブラッドフォード・ヒルによるMRCの研究において、吸入とがんの結びつきがないことは「驚くべき
こと」だけれども、156名の患者からの聞き取りの予備調査の結果は、肺がんと喫煙の間の「明確な関連」を示し
ていた。これは、長年に渡り、著名な統計学者であるロナルド・フィッシャー卿が喫煙と肺がんの関連を否定
することにつながった2。

1950年 喫煙の危険性を示す5つの論文が出版された。ワインダーとグラハム（アメリカの退役軍人に関する）、および
ドールとブラッドフォード・ヒル（イギリスの入院患者に関する）は、「肺がんの導入と生成」において喫煙が「重
要な要因」であると結論づけた。ドールとブラッドフォード・ヒルの研究における647例の症例のうち、0.3%の
みが非喫煙者であった。これは偶然では「百万回に1回」にしか起こらないことであった。重度喫煙者は非喫煙
者より16倍肺がんで死んでいた。しかし、この結果は医学の権威により「だいたいは疑いの目を向けられ、ほ
とんど無視された」。

1953年 イギリス政府顧問委員会は、この「関連が因果関係」であり、「若い人々に対して警告すべきだ」と結論した。

1954年 がんとその他の疾患におけるタバコの役割を報告した科学論文の出版と、それに伴うメディアの報道および売
り上げの減少はタバコ産業の内部文書では「1954年の緊急事態」と呼ばれている。タバコ産業は、実際にこれを
否定するのではなく、ヒルとノールトンによる「でっち上げの疑い」があるとして表向きの説明をするキャンペー
ンで対応した。

1964年 29の研究に基づいたアメリカ・サージャン・ジェネラル『喫煙と健康』は、「過剰な喫煙と肺がんの間に因果関
係がある」と結論した。

1970年－1980年代 二次喫煙と肺がんの関連を示した最初の研究が発表された。1986年のアメリカ・サージャン・ジェネラルの報
告は、この関連には因果関係があると結論づけた。

1993年－1998年 タバコ産業は、国際がん研究機関（IARC）の研究と、二次喫煙がヒトにおける発がん物質であるという評価を
妨害した3。

表の注記： 1） Late Lessons 2のBeroによる7章の表7.2より訳出。年表の原文献は、Beroの表を参照していただきたい。Beroは以
下の二文献を参照して本表を作成したとしている。

  1．Keating C: Smoking Kills.  The Revolutionary Life of Richard Doll, Signal Books Limited, Oxford, 2009.
  2．Ong EK and Grantz SA: Constructing “Sound Science” and “Good Epidemiology” : tobacco, lawyers, and public 

relations firms.  Tobacco Control 2001; 91（11）: 1-9.
 2） 統計学者フィッシャーの誤りは有名で、彼がなぜこのような誤りをしたのかに関しては、疫学や統計学の専門誌の特

集などでしばしば議論されている。例えば、Vandenbrouke JP: Those who were wrong. Am. J. Epidemiol. 1989; 
130: 3-5.  もしくは、Stolley PD: When genius errs: R. A. Fisher and the lung cancer controversy.  Am. J. Epidemiol. 
1991; 133: 416-425.。

 3） この妨害は結局失敗した。
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1960年代の後半には、WHOの下部機関である
国際がん研究機関 IARCが、ヒトにおける発がん
分類の作業を始め、その検討結果が出てくるよう
になった。この IARCの発がん分類では疫学研究
での結果が十分に発がん性を示していれば（ある発
がん物質に曝露された人々にがんが多発している
ことが十分に示されていれば）、その物質（後に工
程や発がん行動）は、ヒトにおける発がん物質とし
て分類される 22）。昨年、IARCは、この分類の報
告書であるMonographの第100巻を記念出版し
た。数多くの発がん物質が、その分類時点までの
根拠と共に、Monographに記載され、インター
ネットで公開されている 23）。Tobacco smoking
も、その後の論文も紹介しながら、第100E巻に
収録されている。

疫学理論の飛躍－1970年代から1980年代
1970年代は、今日の疫学理論や因果関係論の
コアとなる考え方が提示された時期である。フィ
ンランドの循環器内科医のMiettinen（後にハー
バード大学などを歴任）や、アメリカの歯科医の
Rothman（後にボストン大学）らが、疫学の曖昧な
点をシャープに詰めるための基本的理論を次々に
発表する。
すでに症例対照研究におけるマッチングデータ
から交絡を起こさずにオッズ比が推定できる方法 24）

を発表していたMiettinenは、1974年に交絡要因
の定義（条件）を発表する 25）。今日、3条件として
テキストに記載される条件は、この時5条件で
あった。タバコ喫煙は、その強力な発がん性ゆえ
に、他の発がん物質の研究において、交絡要因と
して調整すべきなのだが、タバコ喫煙の存在だけ
では交絡バイアスは成立せず、他の条件も成り立
たなければならないことが示された。

1976年、Rothmanは今日の因果論のメカニズ
ムモデルである因果パイモデル（十分原因構成原
因モデル）を発表した 26）。カットしたパイに見える
構成原因の集まりが病気の成立に結びつくという
のを簡単な図で示したので因果パイモデルと呼ば
れる。このモデルを用いて、相乗作用や拮抗作
用、あるいは潜伏期間と呼ばれるものまで後に説
明されるようになる。同じ1976年、Miettinenは、
症例対照研究によるオッズ比が、リスク比の近似
推定だけでなく、発生率比の一致推定を与えるこ

とを示した 27）。これはすでに1962年にSheeheに
より示されていたが 28）、1972年にCoxが病気発
生に重要な役割を果たす時間の概念を多変量解析
に導入した比例ハザードモデル 29）を示したのち、
Erander-Johnsonが1975年、リスク比（一定期間
の観察結果として時間の概念が入らない）と発生
率比（時間の概念が入る）を区別していた 30）のを受
けており、症例対照研究に重要な理論を与える。

1978年Freimanらが、薬効治験において有意
差検定のみで研究結果を示した場合、研究結果が
実際は効果があることを示していても効果がない
として判断されてしまう危険性（いわゆるβエ
ラーの話）を、71の治験結果から示した論文を発
表した 31）。これを受けて、古い統計学の考え方に
支配されていた医学の世界でも、論文では有意差
検定結果のみを示すことから、リスク比、発生率
比、オッズ比などの指標を定め、これらの点推定
値と区間推定値を示すべきことが、医学雑誌の投
稿規定にも反映されて推奨されるようになった。

1981年、国立がんセンターの平山が、受動喫
煙により非喫煙者（喫煙者の配偶者）に肺がん死亡
が発生することを示す、世界で初めての疫学研究
を発表した 32）。この論文は、それゆえに、タバコ
会社やタバコ会社から研究費を受給した研究者の
標的となった。1992年にアメリカ環境保護局が出
した受動喫煙による健康影響に関する報告書 33）で
は、平山研究を巡る論争の歴史が詳細に記載され
ている。しかし、平山研究の発表を受けて、その
後に数多くの受動喫煙と肺がんを巡る論文が出さ
れ、その中に質の高い疫学研究が数多く含まれ、
それらの結果は平山研究の結果が妥当なものであ
ることを明瞭に示していた。国際がん研究機関
IARCは、2004年、モノグラフ8334）を発表し、自
発的タバコ喫煙だけでなく受動喫煙（非自発喫煙）
にも発がん性があると分類した。したがって、平
山研究を攻撃すること自体に、もはやほとんど学
問的意味はなくなっている。平山研究のタバコ研
究における歴史的重要性は大きいものの、いまだ
に、平山研究を批判すれば受動喫煙の問題（肺が
ん以外の病気も含めて！）がなくなると信じている
批判者（タバコ擁護者がほとんど）をしばしば見つ
ける 7）。しかし、この的外れな批判自体も、タバ
コの害に関する知識や疫学方法論の普及が遅れて
いる点であるとも言えよう。
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1981年、Greenlandは症例対照研究において必
要であるとされてきた「まれな疾患の仮定」が
Miettinenの考え方に基づいた発生率比の推定では
不要であることを示した 35）。Greenlandはこれ以
降、疫学理論や因果関係論の発達に決定的な影響
を与える論文を数多く発表することになる。1981
年、Miettinenは、症例対照研究において「研究当
該疾病にまだかかっていない人」だけでなく、当
該疾病以外の疾病にかかっている患者も対照とし
て用いることが出来ることを、その条件と共に示
した 36）。1982年、Kreinbaumらが包括的な疫学研
究 方 法 論のテキスト 37） を出 版し、 同じ年、
Schlesselmanは初の症例対照研究のテキスト38）を出
版した。1985年Miettinenが理論疫学のテキスト39）

を示し、1986年Rothmanが、包括的な現代理論疫
学に基づいたテキストを『現代疫学』40）として発表し
た。これ以降、医学の様々な分野での、疫学理論
の発達を反映したテキストが発表され 41）、1990年代
にEBMが広まる基礎が築かれた。この間、疫学理
論を巡る激しい議 論が、American Journal of 
EpidemiologyやJournal of Clinical Epidemiology
（当時はJournal of Chronic Disease）などの疫学専
門誌で繰り広げられ、疫学概念や理論の形成や浸
透が加速していった。また、1980年代は、バイア
スに関する実証的定量的研究が数多く行われた 42）。

1986年、IARCが遅ればせながらタバコ喫煙を
人体のがんの原因としてグループ1に分類した 43）。
これを受けて、日本の厚生省も『喫煙と健康』の初
版 44）を出し、日本国内においてタバコの発がん影
響が本格的に議論されるようになった。

1990年以降－EBMの登場と疫学の普及－
1992年、Guyattらは、疫学方法論に基づいた医
学研究とその応用を、Evidence Based Medicine
（科学的根拠に基づいた医学）と名付け 45）、普及を
促進した。元々は、Science Based Medicineや
Scientific Medicineだったようだ 46）。

1992年末、アメリカ環境保護庁EPAは受動喫
煙の健康影響に関するこの時点までの疫学研究を
まとめて、受動喫煙による肺がん、喘息の増悪、
下気道感染、上気道感染への定量的影響（リスク
アセスメント）を行い、受動喫煙をヒトにおける
発がん性があるとしてGroupAに分類した。そし
て報告書として出版した 33）。この報告書は、現在

盛んに行われているメタ分析の手法を用いた早期
の文献として現在では紹介されている。
この頃、アメリカはEPAの計画的な調査研究も
あり、大気汚染、タバコ喫煙による室内汚染な
ど、空気汚染に関する疫学研究がますます盛んに
なった。ハーバード大学のSchwartzは、大気汚
染による短期影響を測定する画期的なデザインを
ロンドンスモッグ事件の時系列解析にヒントを得
て開発した。これにより1立方メートル中の大気
中の粒子状物質が10マイクログラム程度上昇する
ことによる死亡率の上昇が感知できるようになり、
タバコ研究にも大きな影響があった 47）。そして
1996年の新しい大気汚染基準の勧告 48）へとつな
がっていった。これをきっかけに、21世紀に入っ
て、EUでも大気汚染ガイドラインが作られ、国レ
ベルだけでなく、国を超えた地域的な環境汚染へ
の取り組みが、感染症対策と同様に始まっている。

1990年代半ばは、タバコ会社の内部文書が
次々と明るみにされ、タバコ会社が、早くからニ
コチンの依存性を認識し、それを利用して青少年
をターゲットとして販売をのばしていたことや、
肺がんの死亡増加を見越して販売戦略を立ててい
たこと、あるいは、依存しやすくするためだけに
アンモニアを添加していたことなど、多くの事実
が明らかになった 49～51）。そしてアメリカ議会の公
聴会でタバコ会社社長が尋問を受け偽証した 51）。
長年、日本の JTを含む世界のタバコ会社は、
タバコ喫煙と肺がんなどのがんとの因果関係に関
して、「メカニズムがまだ証明されていない」と、
人間を直接対象とした医学研究の証拠や証明方法
を認めない態度を取ってきた。これは人間の発が
ん性に関して人間を対象とした医学研究の方法
が、疫学以外にないのにもかかわらず、まるであ
るかのように思わせる作戦である。そして、具体
的で科学的な議論をそらすことによって因果関係
を認めないという戦術である。しかし、1996年に
は、ヒトの細胞である標準培養細胞（HeLa細胞）
と気管支上皮細胞を用いて、p53と言われるがん
抑制遺伝子にタバコに含まれている発がん物質ベ
ンツピレンが作用して、p53遺伝子の変異が157、
248、273のコドンに生じることが示された 52）。ま
た、この3カ所の肺がん変異の大部分は、デオキ
シリボ核酸DNAのうち、グアニン（G）からチミ
ジン（T）へ変化することであるとも示された。ま
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たこの変異は、実際のヒト肺がんのp53遺伝子で
も通常の位置でも発見された。
この証拠でも、JT日本たばこを含むタバコ会社
の多くは、その主張を一向に変えなかった。従っ
て「メカニズムがまだ証明されていないから」とい
うのが先延ばしの口実であることが明白になった。
海外のタバコ会社は、この論文を目立たない一意
見に過ぎないというふうにすべく、Mutagenesis
というある国際的医学雑誌の編集委員と組んで
様々な論文を出そうとした。これがタバコ会社か
らの内部文書で2005年に明らかになった 53）。

1996年、アメリカ・カリフォルニア大学ロサン
ゼルス校UCLAで、世界最初の因果関係論の講
義が始まった 54）。因果関係に関する科学理論とし
ての取り組みをほとんど放棄していた20世紀か
ら、人類は大きく踏み出したことになる。因果関
係論の発達には疫学の発達が大きく影響を与えて
いるが、その一方で、因果関係論の発達は、疫学
を大きく変えようとしている。

1996年のランダム比較試験RCTを改善するた
めに最初のCONSORT（Consolidated Standards 
of Reporting Trials：臨床試験報告に関する統合
基準）声明 55）が発表された。続いて、臨床研究、
環境疫学研究を含む、コホート研究、症例対照研
究、横断研究などの観察研究の改善を目指す
STROBE（STrengthening the Reporting of 
OBservational studies in Epidemiology）声明 56）、
病気の診断に関する研究の改善を目指すSTARD
（STAndards for the Reporting of Diagnostic 
accuracy studies）声明 57）が発表され、疫学研究の
普及が進んでいる。

1999年には、ハンガリー・ブダペストで開かれ
た21世紀における科学のあり方を議論する世界科
学会議において、これまでの「知識のための科学
－進歩のための知識」の他に、「（持続可能な）開発
のための科学」、「平和のための科学」、そして「社
会のための科学、社会における科学」を目指すこ
とが提唱された 58）。社会は科学の目的にもなって
きている。21世紀の今、医学研究者を含む科学者
には、社会の役に立つ研究を行うことが求められ
ているのである。

まとめ
人体に大変な被害をもたらし、多くの先進諸国

で予防可能な死亡原因の第1位であるタバコとい
う甚大な環境曝露の蔓延のなかで、疫学は、タバ
コ問題の影響も受けながら、この半世紀の間にめ
ざましく発達してきた 59）。そして疫学の発達は、
タバコの人体影響をさらに詳細に広範に明らかに
することに寄与してきたし、また他の予防可能な
疾病の原因を明らかにしてきた。タバコをはじめ、
様々な環境曝露による人体影響は疫学によって直
接検証され、我々の予防知識、疾病対策、疾病治
療など医学知識の源泉となっている。
ヒトにおける因果関係の方法論（疫学）そのもの
を否定されれば、ヒトにおける因果関係は永久に
立証されないことになりかねない。これは裁判等
で人体被害を追及される被告にとっては非常に手
軽で効果的な方法である。JTはじめタバコ会社
は、したがって、タバコと様々なタバコ関連疾患
の因果関係を否定する以上に、疫学方法論やその
目的自体を否定にかかった。そして、日本の裁判
所は一連のたばこ病訴訟において、それまでの判
例を踏襲せずに 60）、判決において被告JTの戦略を
採用した。しかし、それは製薬事業も行う JTに
とっては諸刃の剣である。疫学により人体での因
果関係が認められないのであれば、論理上、自社
関係の製薬は認可されなくても、あるいは患者に
対して使用されなくても文句は言えないのである。
新薬は、治験という疫学方法論により、有効性や
安全性が確かめられない限り、市場での販売が許
されないからだ。
そして、今日では、疫学は疾病のアウトブレイ
クや災害を含む健康危機管理の基本的方法論とし
て、世界的あるいは地域的ネットワークのなかで
疫学を研修する仕組みが形成されつつある 61, 62）。
予防可能な人体影響を及ぼす原因を究明し特定
し、対策を立てるだけでなく、社会が人体に悪影
響を及ぼす原因に関してスムーズに情報を交換で
きるというリスクコミュニケーションの役割も疫
学研究者は担っている。

Beroによる『受動喫煙に関する研究のタバコ産業
による操作』7）には、タバコ産業によるリスクデー
タの操作戦略が、①タバコ産業利害関係者のポジ
ションをサポートするための研究資金、②研究へ
の産業の関与を隠す、③タバコ産業利害関係者の
ポジションを支えるための研究を発表する、④タバ
コ産業利害関係者のポジションをサポートしない研
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究を抑える、⑤タバコ産業利害関係者のポジショ
ンをサポートしない研究を批判する、⑥何も知ら
ないメディアで、タバコ産業利害関係者のデータ
かリスクの解釈をばらまく、⑦政策決定者に直
接、タバコ産業利害関係者のデータかリスクの解
釈をばらまく、であることとまとめられている。
読者の皆さんも、タバコの害をさらに多くの
人々に知らせるだけでなく、現代医学の基本的研
究方法論としてあるいはコミュニケーションツー
ルとして疫学方法論を理解していただき、タバコ
産業の操作をどんどん見破っていただくことを期
待してやまない。
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