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はじめに

カリエスリスク診断の手法がわが

国に紹介されてから 10年ほどが経過
した．患者個人のカリエスリスクの

データから，介入すべきリスク項目

を特定し，それらを改善することに

よって口腔内を再石灰化優位の環境

に整備する，う襍の“cause related
therapy”の方法論も確立したように思
われる．実際に取り組んでいる歯科

診療室では相当数の検査データも蓄

積され，個人のカリエスリスクに基

づくう襍治療の成果に関する報告も
なされるほどになってきた．

このようにカリエスリスク診断か

ら得られる情報は非常に重要なもの

であるが，それぞれのパラメーター

がどの程度の重みを持つのか，ある

いは個々の患者のリスクがどの程度

の危険度を意味しているのかについ

ては，現状の歯科医療の現場におい

て予測することはまだできていない．

初診に近い患者に対するカリエス

リスク診断においては，リスク改善

の指標としての意味合いがより強い

と考えられるが，メインテナンス段

階における情報には，「う襍病変発生
の予知因子」としての役割が求められ

てくると考えている．

伊藤歯科クリニックでは，う窩を

伴うう襍病変の存在する状態では，

細菌学的パラメーターがハイリスク

に出てしまうこと，リスクの状態を
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カリエスリスクデータによる
メインテナンス下における
リスク予測
Caries Risk Prediction in The Maintenance Period by Caries Risk Data

The information obtained from caries risk assessment is very important and useful.
However, the methods to predict at the chair side what a level of importance each
parameter has or how much degree of risk individual patient risk means have not been
established yet. 
The caries risk assessment close to the first medical examination is thought to have the
significance as a guideline of risk improvement, but the information obtained in the
maintenance phase is required to have a role of "the predictive factor of caries lesion
occurrence" Then, we analyzed the medical care data of his patients with the expectation
that the cavity occurrence in the patients under maintenance could be predicted. 63 study
subjects were chosen from his patients who were aged from 5 to 12-year-old at the time
of examination and received his maintenance over 3 years.  9 subjects of them were found
to show the increase of DMFT score within 3 years after the first examination. We
assessed the caries predictability of each examination value by comparing the pretest
probability with positive and negative values.  This assessment shows that the parameter
whose positive predictive value goes up higher than pretest probability and comes down
lower when a parameter value is negative works effectively as caries risk prediction. It
also shows that a single parameter has increased its risk predictability when it was
combined with other single risk predictable parameter. J Health Care Dent. 2004; 6: 4-

10.



メインテナンス間隔決定の根拠にし

たい，というような理由からカリエ

スリスク診断をメインテナンス直前

に行うようにしている．そのため，

後者の役割がより強く求められると

いう事情がある．

市販のコンピューターソフトにう

襍病変発生の可能性を予知する機能

を持つものもあるが，疫学的条件の

設定に曖昧な点があることや，診療

室のカリエスリスクをコントロール

する能力が反映されないことなど問

題点を抱えている．

このような背景から，伊藤歯科ク

リニックにおいてメインテナンス下

にある患者を対象にカリエスリスクの

分析を行い知見を得たので報告する．

目　　的

Galenら 1）は，臨床検査の機能とし

て，以下の5項目をあげている．
�疾患とわかっている患者について

正しい診断を与えること
�診断のわかっている患者について

予後を伝えること
�早期か，または臨床症状の発現す

る前の（subclinical）疾患が，「健康
な」人に存在するかどうかの指針

を与えること
�治療効果をモニターするデータを

与えること
�将来，疾患が発症するかどうかを

示すデータ，すなわち危険因子に

ついての情報を与えること

私たちが行っているカリエスリス

ク評価については，� および� を

主目的として臨床に取り入れられて

いる．つまり，カリエスリスクを確

認し，改善することによってう襍病

変の再発を予防することと，う窩が

形成されていない患者に対してリス

クの有無を確認し，う窩の初発を未
然に防ぐことである．

これに加えて，メインテナンス患

者のう窩の発生を予測することはで

きないか，つまり�の役割を果たさ

せることができないかどうかを検討

するのが，今回のデータ分析の目的
である．

対象者の選択

少なくとも 1歯以上の永久歯の萌
出が認められる段階で，ウィステリ

アに入力すべきカリエスリスクの全

項目について評価を行った（トータル

リスクが算出できる）．検査時5～12
歳の患者のうち，検査後少なくとも

3年のメインテナンス経過を有する
者を今回の分析の対象とした．対象

者は 63名で，そのうち 9名に検査後
3年以内にDMFTの増加が認められ
た．対象者の検査時年齢，カリエス

リスクプロフィール，う襍経験，検

査後 3年以内のDMFTの増加状況を
図1～3に示す．
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図1 検査時年齢分布
対象人数：63名
初診からの平均経過年数：6.2年
最終来院時点での平均DMFT：1.0



データの分析方法

Galenら 1）は，危険因子（risk factor）
の中には疾患予測に使えるものとそ

うでないものがあり，臨床検査とは

区別して考える必要があることを主

張している．そして，特定の r isk
factorが臨床検査として使えるかどう
かは，それぞれの要因の疾患予測能

力によって判断すべきであると結論

している．今回は疾患予測能力は，

検査前確率（有病率）と陽性および陰

性時の検査後確率を比較することに

よって評価することとした．計算の

方法は図4のとおりである．
ウィステリアに入力されているデ

ータを，単一あるいは組み合わせて

評価を行った．評価にあたっては，

検査後 3年以内にDMFTの増加が見
られた者を「疾患あり」とした．リス

クの有無，疾患の有無で2×2表を作
成し，それぞれのリスク条件の感度，

特異度，検査後確率（陽性および陰性

時それぞれの場合の予測値）を算出し

た（図4）．

＜検査前確率：p＞
検査（リスク評価）をする前の段階

で，どの程度の発症が見込めるかを

示す数値，つまり「有病率」と同義．

今回の場合，63名中 9名に疾患が認
められたので，検査前確率は 14.3％
となる．
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図2 カリエスリスク分布



図4 2×2表

リスク要因
対象となる事象

total
あり なし

検査陽性
a b

a＋ b
（真の陽性） （偽陽性）

検査陰性
c d

c＋ d
（真の陰性） （偽陰性）

a＋ b b＋ d a＋ b＋ c＋ d

検査前確率＝有病率

＝(a+c)/(a+b+c+d)

陽性時検査後確率＝a/(a+b)

陰性時検査後確率＝c/(c+d)

リスク要因
検査実施後3年間のDMFTの増加

total
あり なし

SM; 2 or 3
6 28

34
（真の陽性） （偽陽性）

SM; 0 or 1
3 26

29
（真の陰性） （偽陰性）

9 54 63

検検査前確率 ＝有病率

＝9/63

＝14.3%

陽性時検査後確率＝6/34

＝18.0%

陰性時検査後確率＝3/29

＝10.7%

＜感度：Sensitivity (Se)＞
疾患に罹患している者において検

査結果が陽性となる確率．

＜特異度：Specificity (Sp)＞
疾患に罹患していない者において

検査結果が陰性となる確率．

＜陽性結果の予測値：predictive
value of positive test＞
全陽性の中の真陽性の比率．

＜陰性結果の予測値：predictive
value of negative test＞
全陰性の中の真陰性の比率．

例えば，今回の対象集団において

SMクラス 2以上をハイリスク（検査
陽性）として計算を行ってみると陽性

時の検査後確率が 18.0％，陰性時
10.7％であった（図4）．
今回は，以下のパラメーターにつ

いてそれぞれ記載しているような状

況をハイリスクであると仮定した．
� mutans streptococci；Dentocult SM

でクラス2以上
� lactobacilli；Dentocult LBでクラス

2以上
�唾液分泌量；刺激分泌性唾液の分

泌量が1分間に0.7ml未満
�唾液緩衝能；Dentobuffで黄色
�プラーク蓄積量；ウィステリアの

基準でクラス2以上

�飲食回数；6回以上
�フッ化物の使用状況；ウィステリ

アの基準でクラス2以上
（家庭でのフッ化物の使用が

全くないか，家庭での使用が

半分程度で診療室におけるフ

ッ素塗布も不十分にしか受け

ていない）
	 DMFT；検査時点でのDMFTが 1

歯以上

結　　果

計算の結果，陽性時の検査後確率

が検査前確率より高くなり，陰性時

にはより低くなるようなパラメータ

ーが，疾患のリスク予測には有効で

ある．

（1）単一パラメーター（図5）
SM，LBの細菌学的パラメーター
と DMFTについては，その後の
DMFTの増加と関連性を保ってい
た．フッ化物の使用状況も関連が

認められるが，その影響力は小さ

いように思われる．飲食回数，プ

ラーク量，唾液分泌量，唾液緩衝

能は，リスク予測には効果がなか

った．
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（2）複数のパラメーターの組み合わ
せ（図6）

単一で関連の認められたSM，LB，
DMFTを組み合わせることにより
単一の場合よりもリスク予測の精

度が上がった．

（3）トータルリスク（図7）
カットオフポイント（ハイリスクと

ローリスクの閾値）を 11～ 13に設
定した場合にはリスク予測に若干

の効果を示したが，検査前確率と

の相違は，陽性時，陰性時とも大

きくはなかった．

考　　察

●診療データ蓄積の重要性
今回の分析は，当院で継続的なリ

スクコントロールを受けており，し

かも年齢層も検査時 5～ 12歳と非常
に特殊な集団を母集団として行った

ものである．したがって，ここに報

告した結果が全ての歯科医院で，全
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図6 複数のパラメーターの組み合わせによるリスク予測

図5 単一パラメーターによるリスク予測

リスク要因 検査前確率 検査前オッズ 感度 特異度
検査後確率 検査後確率
（陽性時） （陰性時）

SM ; 2 or 3 67% 48% 18.0% 10.7%

LB ; 2 or 3 56% 74% 27.0% 9.1%

プラーク
2 or 3

56% 26% 11.5%
22.5%

飲食回数
6回以上

14.3% 0.17
22% 76% 13.8%

14.5%

唾液分泌量
<0.7ml/min

0% 81% 0%
17.4%

唾液緩衝能
黄

0% 98% 0%
14.5%

フッ化物の
使用状況

56% 48% 15.3%
13.8%

DMFT≧ 1 44% 83% 30.6% 9.9%

リスク要因 検査前確率 検査前オッズ 感度 特異度
検査後確率 検査後確率
（陽性時） （陰性時）

SM ; 2 or 3
LB ; 2 or 3

14.3% 0.17

44% 81% 28.1% 10.7%

SM ; 2 or 3
LB ; 2 or 3
DMFT≧ 1

22% 93% 34.6% 12.3%

図7 トータルリスクによるリスク予測

Total Risk 検査前確率 検査前オッズ 感度 特異度
検査後確率 検査後確率
（陽性時） （陰性時）

≧ 9 78% 22% 14.3% 14.3%

≧ 10 67% 33% 14.3% 14.3%

≧ 11
14.3% 0.17

56% 46% 15.3% 13.8%

≧ 12 44% 65% 17.4% 13.0%

≧ 13 33% 74% 18.0% 13.0%

≧ 14 11% 85% 10.7% 15.3%
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ての患者に対して普遍的にあてはま

るわけでは決してないということに

十分な注意が必要である．

ただし，逆に診療室のデータ管理

が確実にできていれば，誰でも自分

の診療室でリスク予測ができること

になる．特に今回のような分析の場

合，診療室のメインテナンス成績ま

でが加味されており，患者に対して

は今までとは異なる視点からの情報

提供も可能になると考える．

●疾病予測に利用できなかったパ
ラメーターについて
単一パラメーターでは，食事，プ

ラーク蓄積量，唾液分泌量，唾液緩

衝能に関しては，う窩の発生を予測

できる数字が得られなかった．これ

については以下のような考察ができ

る．

（1）食事，プラーク蓄積量
これらのパラメーターは，患者の

日常生活に関連したものであり，患

者のコンプライアンスさえ得られれ

ば比較的容易に改善可能なものであ

る．これらについては，メインテナ

ンスの中で折に触れて確認し，必要

があれば指導，情報提供を繰り返し

ていくべき性質のものであって，疾

患の予測にはあまり適していないよ

うに思われた．

（2）唾液関連パラメーター
対象集団の年齢層が大きく影響し

たものと考えている．5，6歳の低年
齢児の場合には，唾液をうまく吐き

出せなかった可能性が推測されるし，

メインテナンス期間中の唾液腺機能

の成長，成熟が影響したとも考察で

きる．唾液に関しては，成人のカリ

エスリスクにおいてはかなりの重み

を持つことを臨床実感として持って

いる．対象集団の年齢を変えて同じ

分析をすれば異なる結果が得られる

と考えられる．

●複数のパラメーターを組み合わせ
ることの効果
単一パラメーターで疾患の予測に

有利であったパラメーターを組み合

わせることにより予測能力は向上し

た（図 8）．このことから，対象とす
る母集団に対してどのパラメーター

を選択し，組み合わせて疾患を予測

していくかを調べていくことが今後

の課題であると思われた．

また，トータルリスクについては，

予測能力の程度に関係なく関連パラ

メーターを同じ重みで扱ってリスク

スコアを合算したものである．した

がって，予測能力の低いパラメータ

ーの影響で，トータルリスクの予測

能力は減弱されていると考えられる．

このような理由から，トータルリス

クは，リスク改善の状況を総体的に

判断する目的で使用する場合に有用

な指標と言えるのではなかろうか．
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おわりに

診療室でメインテナンス介入を受

けている 5～ 12歳の患者を対象にう
襍病変発生の確率予測を試みた．う

襍病変発生の予知に関しては，様々

な特徴を持つ被験者集団を対象にし

た多くの論文が発表されている．し

かし，いずれの文献も，決定的なパ

ラメーターを見いだせずに終わって

いる．今回の分析でもやはりそうで

あった．しかしながら，研究が目的

ではない一般開業歯科診療室におい

て，疾患発症の可能性を厳密にでは

ないにせよ把握しておくことは，適

切なメインテナンス間隔の決定など

の判断基準になるなど，益するとこ

ろも多い．今後は，様々な条件（年齢

など）の集団ごとに，より影響力の大

きいパラメーターを見いだしていく

ことが重要なのではないかと考えて

いる．

このような予測は，各診療室の状

況（実力）が反映されなければ全く意

味がない．換言すれば，他人のデー

タを借用するのではなく，自分自身

でデータを持っておかなくては，目

の前の患者に最も意味のある情報と

はなり得ない．これまでにも患者デ

ータの重要性は語られ，様々な利用

の方法が示されてきたが，今回，新

しい利用法を提案できたと思ってい

る．また，ウィステリアのデータ入

力項目についてであるが，二次う襍

で修復してもDMFTが増加しないた
め，現状の入力項目では成人のメイ

ンテナンス中の修復が検索しにくい

ので，新たな検索フィールドを作る

必要がある．

今回は，非常に限られた条件での

分析であったが，このような作業を

積み重ねていくことにより，より効

率的なカリエスリスク診断のシステ

ムが構築されることを願う．

参考文献
1. Galen RS, Gambino SR（河合忠監訳）：正常値以前の問題―医
学的診断の予測値と効率．八木書店，東京，1978．

2. 野村義明：トータルリスクと各種カリエスリスクファクタ
ーの重み―日吉歯科診療所のデータ解析結果から．ヘルス
ケア歯科誌，4（1）：24-30，2002．

3. Hausen H: Caries prediction. In: Fejerskov O, Kidd E, ed.
Dental Caries: The Disease and its Clinical Management.
Oxford: Blackwell Munksgaard, 327-341, 2003.

4. Powell LV: Caries risk assessment: relevance to the practitio-
ner. J Am Dent Assoc, 129: 349-353, 1998.

5. Gross R.（今井裕一訳）：臨床決断のエッセンス―不確実な
臨床現場で最善の選択をするために．医学書院，東京，
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杉山精一Seiichi SUGIYAMA

歯科医師Private Practice

医療法人社団清泉会杉山歯科医院
千葉県八千代市村上団地 1-53
Sugiyama Dental Clinic
1-53, Murakamidanchi, Yachiyo, Chiba,
Japan

キーワード：periodic preventive management
DMFT score
periodic maintenance

Debrief Report on Periodic Preventive Management of Dental Disease at

Sugiyama Dental Office: The effect of caries preventive management performed

in the author's patients who visited there over 5 years and were under 19-year-old

at the final maintenance

We think that it might require close to 20 years to assess how the periodic preventive
management works to control dental disease, if it was performed in our dental office.
Then, 89 study subjects, aged from 11 to 19-yea-old, from his patients who visited him
periodically over 5 years for maintenance and were under 19-year-old. 89 subjects were
divided into three age groups: 11-13, 14-16, and 17-19. With the data of the change in
DMF value from each group, we planned to conjecture the effect of caries preventive
management when it is performed in the subjects to the age of 18. Another evaluation
was made on the two groups divided by the number of maintenance received.  From the
data obtained, we conjecture that the periodic preventive management may work to
control the increase of DMF score to the average of 2 at the age of 20, if patients visit us
periodically from 6 to 20-year-old and receive our maintenance. J Health Care Dent.

2004; 6: 11-16.

はじめに

定期予防管理において定期的に来

院された方がどの程度予防されてい

るかは，もっとも重要な情報である

が，自医院の結果は実際に年数を経

なければ知ることができない．

20歳までに健全な歯，歯肉，歯列
を適切な口腔環境に育てあげること

は，歯科において大変重要な分野で

あり，日本ヘルスケア歯科研究会で

も「診療室の目標 3 20歳成人でカリ
エスフリー 90％以上，歯周病のない
状態を実現する」として目標を掲げて

いる．このように 20歳までのカリエ
ス予防は大変重要であるが，一般開

業医において，多数の人からなる集

団を 6歳前後の永久歯萌出から 20歳
まで継続的に定期予防管理すること

は患者さんの転居などもあるためな

かなか難しい．また，予防効果がで

ていると推測されていても結果を知

るまでに 15年もかかってしまうので
は，適切な方法とは思えない．

そこで今回，最終メインテナンス
年齢が 19歳以下で 5年以上来院され
た者を 3つの年代に分けて，それぞ
れの年代でのDMFの変化を出し，そ
の結果から，当院での定期来院者に

対する 18歳までの予防効果を推測し
てみたので報告する．

J Health Care Dent. 2004; 6: 11-16.
Printed in Japan. All rights reserved.

杉山歯科医院における定期予防
管理の結果から長期管理の効果
を予測する：最終メインテナンス年齢
19歳以下・5年以上来院者を対象とした調査
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方法・対象者

当医院では来院された小児の保護

者に定期予防管理の重要性を説明し，

カリエスリスク検査を取り入れた定

期予防管理をすすめている．当初は，

受入体制が十分でないため，ある程

度歯科医師が対象者を選択して説明

していたが，現在では，主訴の治療

のみを希望する方以外には全員に説

明するようにしている．

サリバテストの実施対象者は行い

やすさと保護者への動機づけとの関

係から永久歯が萌出してからの小児

としている．兄弟で同時に来院した

場合などは，検査にかかる費用負担

（サリバテスト 3000円）を軽減するた
めに保護者と相談のうえ，リスクが

高いと判断される小児にのみ検査を

実施し，他の兄弟にはその結果に準

じて予防処置と間隔を決定している

場合もある．なお，乳歯列期には唾

液検査は実施せずに口腔内の状況や

保護者の生活習慣の問診などから経

験的にカリエスリスクを判断して定

期的なメインテナンスを行っている．
検査結果とリコールの来院状況，

DMFスコア等は当医院で作成した
「お口の健康管理システム」（図 1）に
入力している．

サリバテストはDentcult（オーラル

ケア社）を使用し，カリエスリスクは，
日本ヘルスケア歯科研究会のプロト
コールによって判定している．

メインテナンス時の 1回のアポイ
ント時間は，歯科衛生士専用ユニッ

トで40～50分であり，行う処置内容
は以下のとおりである．

口腔内視診
歯科衛生士が視診後，歯科医師
が確認する．歯科衛生士は担当
制である．

口腔衛生状況診査・指導
本人と保護者

生活習慣状況について問診・指導

口腔内写真（年1回）
X線検査（年1回）
バイオフィルムの破壊（PMTC）
フッ素塗布

サリバテスト

永久歯がすでに萌出している小児

に対しては，サリバテスト実施後，

定期予防管理を行っている．乳歯列

期から来院している小児には永久歯

（主に 6歳臼歯）萌出開始時に実施し，
2回目以降のサリバテストは，永久
歯列完成時，生活習慣が変わった時

（進学時，就職時など）に行うように

している．

メインテナンスの通知方法は，メ

図 1 当医院で作成した「お口の健康管理システム」のメニュー画面
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インテナンス対象月初めに葉書でお
知らせし，電話で予約を取ってもら

うようにしている．

今回の調査対象者は，2004年 7月
31日現在で最終メインテナンス年齢
が11歳から19歳までで，メインテナ
ンス期間が 5年以上の者を検索した
結果，該当した89名を使用した．
図 2が当院で使用しているデータ

管理ソフトの基本画面である．ここ

で検索を行い，図 3の画面で結果を
調べ，また，該当者にデータ不備や

入力ミスがないかなど調査した．

20歳までの永久歯う襍の発症は年
齢により異なるため，検索対象年齢

を最終メインテナンス時の年齢で，
11～13歳，14～16歳，17～19歳の
三つに区分した．

図 2 基本画面

図 3 該当者のデータチェック画面



また，メインテナンスに応じた回
数も 1から 9回まで（B群）と 10回以
上（A群）に区分した．それぞれ，
に区分した．

なお，メインテナンス回数の数え
方は，以下のようにした．

1回とは 1回の来院ではなく，1通
院期間とした．例えば，リコール通

知で予約来院され，通常の歯科衛生

士での処置以外に，ブラッシングの

再指導やシーラント処置等があり，

追加のアポイントが発生した場合は，

それが終了して時点で1回とした．
また，予定していたメインテナン

ス月から相当な期間（メインテナンス
期間の倍ぐらい）経過して治療主訴で

来院された場合は，メインテナンス
回数には数えていないが，メインテ
ナンス期間としては計算している．

結果・考察

結果については表1，2にまとめた．
各群のDMFスコアの変化状況を図
4，5にまとめた．この表からわかる
ようにすべての年代において定期管

理者（A群）のほうがDMFの増加は少
なかった．DMFの増加は年齢があが
るにしたがって増加していた．A群
とB群では，特に 18A群と 18B群に
おいて，その差が顕著であった．
今回の結果から当院では，定期的

に来院されている方は定期予防管理

によって 20歳までに平均 2程度の
DMF増加にとどめることが可能と推

14 SUGIYAMA

表 1 結果

群（メインテ 人数平均 平均 平均 最新 DMFT カリエス 平均Total
ナンス回数） 年齢 回数 期間 DMFT 増加平均 フリー者率 Risk Score

12A・ 12B群（最終メインテナンス年齢 11～ 13歳，メインテナンス期間 5年以上）

12B（1～ 9回）12 12.1 6.3 5年 11カ月 1.33 1.25 50％ 10.5

12A（10回以上）19 12.0 15.6 6年 9カ月 0.47 0.32 68％ 11.3

15A・15B群（最終メインテナンス年齢 14～ 16歳，メインテナンス期間 5年以上）

15B（1～ 9回）20 15.2 5.0 6年 1カ月 2.40 1.45 25％ 10.6

15A（10回以上）18 14.9 16.7 7年 1カ月 2.00 1.00 39％ 11.8

18A・18B群（最終メインテナンス年齢 17～ 19歳，メインテナンス期間 5年以上）

18B（1～ 9回）12 17.8 5.1 5年 1カ月 7.17 3.25 8％ 12.0

18A（10回以上）8 17.4 13.4 7年 4カ月 4.00 1.00 13％ 12.9

表 2 DMFの増加

年齢群 B群 A群

（メインテナンス回数） （1～ 9回） （10回以上）

12 1.25 0.32

15 1.45 1.00

18 3.25 1.00

最終メインテ メインテナンス
ナンス時年齢 回数

12A群 11～13歳 10回以上

12B群 11～13歳 1から9回

15A群 14～16歳 10回以上

15B群 14～16歳 1から9回

18A群 17～19歳 10回以上

18B群 17～19歳 1から9回
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図4 各群のDMFスコア変化（下図は3年齢群を連続させるために左グラフを垂
直に移動したもの）

図 5 連続させた3年齢群の平均的なDMFスコア増加の推移を描いた

図 6 歯科疾患実態調査（平成11年度）との比較

不定期来院
（メインテナンス回数 10回未満）

定期来院
（メインテナンス回数 10回以上）
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測される．

一方当院の不定期来院者は，平均

4程度のDMF増加と推測される．こ
の定期管理者と不定期管理者の差に

ついては，診療室での予防処置とい

った介入だけでなく，保護者や本人

の意識の違いも関係しているように

思われる．

また，比較対象としては適当では

ないが，平成 11年度歯科疾患実態調
査との比較を図 6にまとめた．来院
者が知りたいことは「自分（子供）の状

況と予防に来院した場合にどの程度

効果があるか，コスト（時間，費用）

はどの程度かかるか」といったことで

あり，このグラフは，来院者に対し

て，定期予防管理の有効性を示す資

料としては，わかりやすいものと思

われる．

今後，定期予防管理されている者

において発生したう襍の原因を調べ，

その対策についてはコスト（費用，時

間）も十分考慮しながら，さらに定期

予防管理システムのレベルアップを

していきたいと考えている．
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抗生物質使用における
EBM（根拠に基づく医学）を考える
Carrent opinion: Antibiotic administation based upon Evidence-Based-

Medicine(EBM) in Dentistry

In Japan, antibiotics are frequently administered post-operatively for routine oral surgery
and periodontal procedures to prevent infection. Recent studies support a growing
concept, based upon evidence-based medicine (EBM), that the non-discriminant use of
antibiotics is warranted and has no scientific basis. The emergence of antibiotic-resistant
bacteria and their nosocomial transmission have become a major issue affecting public
health. Europe and the United States have dealt with the practice of over-prescribing
antibiotics by recommending that health care provides consider the appropriateness,
efficacy, and need for the antibiotics prior to administration. These guidelines have
seemed to stem the emergence and transmission of antibiotic-resistant strains.
This review will describe the mechanisms by which antibiotic-resistance is developed and
show the frequency at which these bacteria are propagated and transmitted. A brief
historical perspective of antibiotic administration will be followed by a proposal protocol
for the prescription of antibiotics that is currently in use at Boston University Goldman
School of Dental Medicine. Finally a comparative analysis of the clinical use of
antibiotics in the United States and Japan will be presented.
We hope that this literature review will set the stage for the establishment of a consensus
regarding the administration of antibiotics that will be based upon EBM. J Health Care

Dent. 2004; 6: 17-22.

緒 言

現在，日本で頻繁に行われている

口腔内の外科処置（抜歯・歯周外科等）

の術後に投与される感染予防目的で

の抗生物質使用（予防投与）は，実際
には科学的根拠に乏しいと認識せざ

るを得ない．特に近年，Evidence-
Based Medicine（EBM；根拠に基づく医
学）という概念が確立され，その重要

性が叫ばれている中では，この抗生

物質の使用に関してもEBMの観点か
ら再考しなければならない時期にあ

ると考えられる．また，抗生物質の

使用について考えるうえで切り離す

ことができない“耐性菌の出現”は，
現在の大きな社会問題の一つとなっ

ている．すでに，欧米諸国では，不
必要な抗生物質の使用が懸念されて

おり 1），現在も感染予防に対する抗

生物質の有用性や耐性菌の出現・伝

播の問題なども含めて，その適切な

使用について多くの議論が行われて

いる．

抗生物質の使用について議論する

際には，抗生物質の作用機序・有効

性のみならず，その使用による耐性

菌の出現のメカニズム・その頻度や

増殖・伝播機構を理解し，それらを

考慮に入れなければならない．

そこで本稿では，抗生物質投与に

おける問題点・注意点を考える前に，

まず抗生物質耐性獲得のメカニズム

とその対策について述べ，次に抗生

物質使用について，これまでの時代

的な変遷についてまとめてみた．さ

らに，筆者が感じた“日米の臨床の場

での抗生物質の使用状況の差”につい

て，“術後投与”が主である日本とは

異なり，“前投薬としての抗生物質投

J Health Care Dent. 2004; 6: 17-22
Printed in Japan. All rights reserved
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与が基本”である米国ボストン大学歯

学部で行われているプロトコールを

紹介して考察する．

本稿で抗生物質の使用に関する

literature review「文献探索」を行うこ
とにより，歯科医療におけるEBMに
基づいた抗生物質の使用について，

日本ヘルスケア歯科研究会内でコン

センサスが確立されるきっかけとな

ることを期待する．

抗生物質耐性獲得のメカニズム

薬剤耐性化機序
医療のみならず，農業や漁業にお

ける抗生物質の無秩序・無計画な使

用は自然界に，その蓄積をもたらす．

環境における抗生物質を含む抗菌剤

の濃度の上昇は，その環境を構成す

る細菌叢に選択圧として作用し，自

然界におけるその薬剤への感受性菌

の増殖を抑制する．その結果，ごく

低い確率で元々存在するその薬剤の

耐性菌が優勢に発育する，新たに薬

剤耐性遺伝子を獲得することで，後

天的に薬剤耐性化する，などの機序

により耐性菌が出現し，医療現場等

で術後院内感染等の問題を引き起こ

している．実際にはこれら二つの耐

性化機序は別個に進展するものでは

なく，互いに干渉し合う結果，耐性

化を加速，高度化させている．

大腸菌やサルモネラ菌は至適発育

条件において，30分程度で 1度，分
裂・増殖を行う．これらの菌を一晩

培養すると，一つの細胞から 1億個
以上の細菌を生じる計算となる．人

間の世代交代に必要な時間を約 30年
程度とすると，これらの細菌はヒト

に比べ 52万倍以上の恐るべき速さ
で，新しい世代を作り出している計

算となる．細胞分裂による突然変異

で耐性を獲得する確率は非常に低い

ものではあるが，細菌はこのように

発育速度が非常に速いために，結局，

耐性菌が発生する時間当たりの頻度

は，ヒトなど多細胞生物に起きる変

異の頻度とは比較にならないほど高

くなる．

その間に細菌は，抗菌剤の標的物

質（抗菌剤が結合し作用を発揮する細

菌側の物質）を変異させ，その親和性

を変化させる，抗菌剤の分解酵素を

産生するようになる，外膜の透過性

を変化させ抗菌剤の浸透を障害する，

あるいは能動排出を促進する，など

の変異を通して薬剤耐性を獲得する．

薬剤耐性の伝播
さらに，薬剤耐性は異種の細菌同

士の接触でも伝播する．薬剤耐性遺

伝子をコードするRプラスミド（染色
体とは異なる小さな自己複製可能な

環状DNA）やトランスポゾン（染色体
DNAやプラスミド上をランダムに動
き回る特殊な配列を持ったDNA断
片）を介した伝達により，受容菌は複

数の薬剤耐性を一度に受け取ること
が多い．このため，耐性菌同士の接

触による遺伝子の交換は，耐性の高

度化を引き起こす 2）．

細菌の驚異的な分裂速度とあいま

って，昨今の急速な細菌の薬剤耐性

化は，耐性菌同士が何らかの方法や

条件において接触し，さらに多重・

高度の薬剤耐性を短時間に作り出す

ような，抗菌剤で潜在的に汚染され

た環境が，すでにわれわれの身の回
りに形成されていることを示唆して
いる．実際に，院内感染や日和見感

染の管理の上で大きな問題となって

いるメチシリン耐性ブドウ球菌

（MRSA）やバンコマイシン耐性腸球
菌（VRE）への切り札として 2000年よ
り米国で発売された全く新しい作用

機序による完全合成の抗菌剤，リネ

ゾリド（ファルマシア，商品名ザイボ

ックス）は，発売後約半年で本剤に耐
性を示す腸球菌の発生が報告されて

いる 3）．このように，新薬の発見を

上回るスピードで耐性化は進行する

ため，このまま細菌の耐性化への対

策を講じない限り近い将来，すべて

の抗菌剤が無効になってしまう可能

性がある．これは感染症の治療にと

どまらず全ての医療全体あるいは人

類に対する大きな脅威であり，これ

を機に，細菌の耐性化の防止や耐性
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化した細菌への対策を真剣に検討す

べきである．

抗菌剤に頼らない医療

歯科医を含めた医療人も，その医

療行為における抗菌剤投与のあり方

について，根本的に思考回路を転換

しなければならない．抗菌剤の効力

を将来にわたり維持するためにも，
これ以上耐性菌を増やさない努力と，

すでに生れてしまった耐性菌のコン

トロールが必要である．そのために

は，環境における抗菌剤の濃度をで

きるだけ下げ，耐性菌の増殖を抑制

することを念頭に置き，抗菌剤を不

必要に使用しないこと，もし必要な

場合は，適切な薬剤を十分な濃度で

感染を完全に制圧するまで継続して

投与しなければならない．中途半端

に投与を中止することは，新たな耐
性化を招くため，患者の教育，動機

付け（モチベーション）も必須となる．

いずれにしても，目標としては，手

術野や環境の消毒や清潔維持の技

術・思想を再度確認し，抗菌剤に頼

らない医療を目指すべきである．さ

らに，適切な機関がそれぞれの抗菌

剤使用の指針ならびに治療結果に対
する評価法を確立し，薬剤の投与方

法について，量・質，あるいはその

適応について，必要な情報を管理，

提供するシステムが必要ではないか．

また，常に耐性菌の発生を監視し，

その耐性メカニズムや治療方法につ

いて研究を怠らないことも重要であ
ると考えられる．

近年米国においては，サイクリン

グ療法と称する抗菌剤の投与方法が

効果を上げている 4）．これはある広

い地域において，期間ごとに使用で

きる抗菌剤を指定することで，耐性

菌の発生を押さえて薬剤の効果を維

持しようとするものである．このよ

うな，大規模かつ系統だった試みに

はしかるべき機関による強力な指導

が必要と思われる．

このように，抗生物質耐性獲得の

阻止には，医療，患者，行政の間で，

緊密な情報交換と正しい知識の会得

が重要である．歯科医療における野

放図な抗菌剤の使用は，耐性菌発生

の一因となることをよく理解して，

日頃から注意するよう心がけなけれ

ばならない．

感染予防投与における
抗生物質投与の変遷

19世紀以前における外科処置で
は，患者は，常に死を覚悟する必要

があるものであったと言われている．

1846年にMortonが麻酔を発見するこ
とにより，外科処置がていねいに時
間をかけて施行できるようになって

もなお 80％近くの症例が術後感染を
併発し，約半分の患者が死に至った．

この頃の外科医は，処置を迅速に終

わらせることを求められ，器具の使

いまわしは日常的に行われ，処置部

の除菌などは一般的に行われていな

かったようである．

しかしながら1850年にSemmelweis
が，手洗いとChlorin消毒を出産中に
行うことにより産褥熱を予防できる
ことを報告することにより大きく時
代が動く．感染を起こす細菌は，熱

によって死滅することが，1857年に
Pasteurによって報告され，1870年代
には Pasteurの報告をヒントにLister
が外科室における石炭酸スプレーを

使用することによって，術後細菌感
染の発症が劇的に減少することを発

見する．これにより術後死亡率を

45％から15％以下まで下げることに
成功した．1878年にはKochが，異な
る細菌が異なる疾病を招くことを示

し，1881年にスチーム式オートクレ
ーブ滅菌を紹介した．

20世紀になる頃には，外科処置の
細菌感染率は，元来 80％を超えてい
たものが清潔な術野下で処置を行う

ことにより感染率が 15％まで下がる
ことになる 5）．

1940年代に入って抗生物質が紹介
されると，感染予防としての抗生物

質使用における実質的効果について，

大きな論争が生じた．1950年代初期



には，non randomized trialによる抗生
物質の可及的感染予防効果は否定さ

れた 6～ 9）．しかしながら 1960年代に
入ると，Finland 10）の論文を筆頭に清

潔な手術野を確保するという条件下

での抗生物質の予防投与の効果が認

められ始める．その後，Burke，Polk，
Stoneなどの動物実験や臨床試験によ
って，抗生物質の感染予防効果が明

確に確認された．guinea pigsを使用し
た 1961年のBurkeの論文によると，
切開線におけるStaphylococcal感染の
抗生物質による抑制は，非常に短い

期間に限り可能であり，その抑制効

果は，細菌が組織に侵入した瞬間か

らの 3時間であると記述されている．
つまり，もし感染を引き起こす細菌

が，抗生物質投与前にすでに組織中
に 3 時間以上存在していれば，
Staphylococcusの初期感染に対する術

後の全身的抗生物質投与は効果がな

く，細菌が組織内にアクセスする前

に抗生物質を投与すること，すなわ

ち術前投与により最大限の細菌感染

の抑制を促すことができると結論を

だした 11）．1969年になるとPolkによ
ってdouble blind randomized study（二
重盲検試験）が行われ，胃・小腸・大

腸における開腹手術において，術前

および術後のCephaloridine投与グル
ープの方がplaceboグループよりも術
後腹腔感染が実質的に低いことを示

した 12）．

1979年にはStoneらが double blind
randomized chemotherapy（RCT）を用い
た臨床研究で，以前にBurkeが動物
実験で示した術後に用いる抗生物質

の予防的投与の無用性を証明した．

Stoneらは，110人の患者を対象に，
下記の 3グループの外科処置後にお
ける術後感染率を調査した．

Group 1―Cefamandole 1gを筋注にて
外科処置 1時間前に投与．処置中
は血管内投与．術後はDiluentをプ
ラセボとして5日間筋注にて投与．

Group 2－Cefamandole 1gをGroup1
と同様に処置前・中に投与．術後，

Cefamandole 1g / 6hを筋注で5日間
投与．

Group 3―処置前・中・後はGroup 1
と同様．抗生物質はCephaloridine
を使用．

この調査においてすべてのグルー
プ間で相違なしという結果を得た．
つまり抗生物質の予防的投与を術後

に行ってもあまり効果がないという

ことを示している．また，必要のな
い術後投与を行わずに術前投与のみ

にすることにより，1回の手術に対
して患者一人あたり経済負担が 100
ドル 40セント分軽くなるとしてい
る 13）．

Alexander，Shapiro，Bartlett 14～ 16）

らも抗生物質の可及的な感染予防効

果について，抗生物質投与の時期と

量，細菌の種類が重要であることを

確認し，細菌が組織内に侵入する前

に，抗生物質は組織中に存在しなけ

ればならないことが重要であると主
張し，Burk，Stoneに同意している．

Conteにいたっては，術後における
抗生物質投与の意義は疑問であると

言うレポートが多々あるにも関わら

ず，術前から術後3日から5日までの
抗生物質使用が一般的に行われてい

ることに対して懸念を示している 17）．

1980年代に入ると，ある程度，抗
生物質の予防投与に関するコンセン

サスがまとまった． 1 9 8 4 年の
Altemeier，Burkeらの classification 18）

によると，知歯抜歯・歯周外科処置

はClass 1に，インプラント・GTR・
GBRなどの比較的感染リスクの低
く，材料を生体内に埋入する処置は

Class 2に分類された．そして，Class
1の創傷に関しては，抗生物質の投
与なしでも清潔な術野で的確な処置
を行えば，感染率は 1％前後であり，
Class 2の創傷に関しては，抗生物質
の術前投与なしでは10～15％の感染
の発症が予想されるが，抗生物質の

術前投与により，それは約 1％まで
下げられると述べられている 19）．さ

らに，Olsonも1997年に，インプラン
ト治療に際した抗生物質の術前予防

20 MIYAMOTO, et al
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* ただし，急性炎症などで来院された患者に対する抗生物質治療や歯周病治療自体
における抗生物質の使用などについては，この限りではない．

**歯周外科処置後に感染を生じ，排膿およびび疼痛症状を認めた症例においては，
抗生物質治療を行った．プロトコールはAmoxicillin（ペニシリン系抗生物質）
250mg  QID 10日間であった．抗生物質治療後，症状は全快し，問題なく経過
している．

投与の必要性に関して述べている20）．

上記の1954年から1997年までの歯
科における抗生物質感染予防投与に

ついての論文探索におけるまとめと

して，歯周外科処置や抜歯などに際

しては，清潔な術野の下で的確な処

置を行えば，抗生物質の予防投与は

必ずしも行う必要はなく，インプラ

ントや graftなどの材料を生体内に埋
入する処置が必要な場合には，術後

ではなく術前に抗生物質を投与して

術中の血清中抗生物質濃度を高く維

持することが肝要だと言うことが確
認できる．

ボストン大学における術後感染予防
目的の抗生物質投与の実際

米国ボストン大学付属歯科病院歯

周病科において，インプラント・移

植術やGTRメンブレン応用を除く処
置，あるいは全身疾患を有し，止む

を得ない場合を除いて，基本的には，

抜歯，歯周外科処置において，抗生

物質の投薬による感染予防処置は一

般的に行われていない＊．そこでボス

トン大学で筆者によって行われた

2001年 11月から 2003年 6月までの
170症例について，手術記録を検証
することよって，抗生物質予防投与

なしでの歯周外科処置後の感染率を
算出してみた．歯周外科処置のプロ

トコールおよび内訳は下記のとおり
である．

プロトコール　
抗生物質；投薬なし
消炎鎮痛剤；必要に準じて投与

0.12％クロルヘキシジン洗口；
BID 一週間

すべての外科用器具は，オートク

レーブ滅菌した物を使用

縫合糸・ガーゼなどの全てのサプ

ライは，滅菌された物を使用

処置時間は，1時間 30分から 3時
間30分の間であった

全ての処置は，アメリカ歯周病専

門医の指導の下で的確に行った

外科処置内容の内訳

osseous resective surgery 143症例
mucogingival surgery 21症例
surgical extraction 3症例
fenectomy 3症例

2001年11月から2003年6月までの
抗生物質投与なしでの 170症例の歯
周外科処置のうち，感染を 1週間以
内に起こし，排膿および疼痛症状が
認められたものは，手術記録による

と，osseous resective surgeryを行った
2症例のみであった＊＊．これを感染

率に換算すると1.17％となり，Burke
らの報告によるClass 1における感染
率としての約 1％の値とほぼ一致す
ることになった．

提 言

現在の日本での歯科治療において，

抗生物質の使用の時期・量・種類に

ついては，意見が分かれ，統一され

ていないのが現状である．しかしな

がら，もし科学的根拠に沿っていな

い感染予防目的の為の抗生物質投与

が，不適切な選択薬剤を不必要な時

期に誤った量で，抜歯や外科処置の

度に処方していたとすれば，相当の

オーバートリートメントとなるだけ

ではなく，経済的な負担や生物学的

な負担を患者に強いることになって

しまう．

投薬の必要のない薬をなるべく投

与しない，必要のない処置（処方）は
なるべく行わないという，まさに，



minimum intervention（MI）22）が叫ばれ

るこの時代に，本当に抗生物質の感

染予防投与が必要なのか，もし必要

ならば，どの時期にどの種類の，そ

してどれだけの量を投与すべきなの

かということを日本ヘルスケア歯科
研究会で研究調査し，ヘルスケアと

してのコンセンサスが確立されるこ

とを期待している．そのためには，

まずは研究会の中から抗生物質使用

におけるMIを真剣に考え，それに向
けて行動を起こしていくことが重用
だと筆者は考える．

MIは 21世紀の医療人としてのス
タンスであり，ある意味での哲学で

もある．本稿に記された危惧される

事態に対する早急な対策が望まれる．
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＜講演録＞歯周病の全体像と歯周病学の〈幹〉

歯周病の診断・治療・メインテナン
スを再考する*

1．歯周病の診断

1-1 歯周病とは感染症的性格と生活
習慣病的性格を併せ持つ病気

歯周病とは，教科書的にいえば

「デンタルプラークが原因となって

歯周組織が慢性炎症的に破壊されて

いく病気」である．原因はまずプラ

ークであり，歯肉炎と歯周炎に分類

される．このように書いてしまうと，

歯周病学および歯周治療学は簡単な

学問として総括されてしまいそうで

あるが，本当にそうであろうか．

平成11年歯科疾患実態調査によれ
ば，「疾患の程度を問わなければ」と

いう但書は付くが，歯肉に何らかの

炎症所見が見られたり，それが原因

で歯牙を喪失したと思われる人の割

合は非常に高い．例えば，若年層

（15～ 24歳）の約半数が歯肉に何ら
かの所見を有するし，中高年でその

割合は 8割以上となる．歯周病は非
常に罹患率の高い，コモンディジー

ズ（common disease）といわざるを得な
い．

「健康日本 2 1」の資料（図 1）で
は，＜生活習慣→危険状態→疾患→

結果＞という過程が示されるが，歯

周病はこの中の危険状態にあたり，

同じグループの他の疾患から明らか

なように，生活習慣病的な位置づけ
がなされている．このことは歯周病

J Health Care Dent. 2004; 6: 23-41
Printed in Japan. All rights reserved

Reconsideration of Diagnosis, Treatment and Maintenance of Periodontal

Disease

Periodontitis is different from other infectious diseases, because it is an inflammatory
disease with a unique feature of periodontopathic bacteria colonizing in the exterior
portion of the soft tissues in many cases. The local host resistance and reaction to the
bacteria triggers the expression of the disease. We evaluated mRNA levels of the
cytokines, and our study indicates that with the increase in the severity of clinical findings
the levels of the cytokines (IL-1β、IL-6, and TNFα), potent stimulator of bone
resorption, maintain high in the local sites. In order to understand periodontitis, we need
to have a better understanding of commonly called “Constitution” as well as bacteria.
The interindividual difference of 1 codogenic (1 base) (more than 1% frequency of the
population) is called as “polymorphism”, and this codogenic difference prescribes “the
constitution”.  Kornman et al demonstrated in their study that there is a correlation
between IL-1 genotype and severity of periodontitis.  About 30 % of the Caucasians and
about 7-10% of the Japanese are IL-1 genotype positive group. Thus, there are
controllable risk factors of periodontitis, such as plaque accumulation, and uncontrollable
risk factors. We think that it will become more important to offer a patient a preventive
program of periodontitis by objectively evaluating his/her risk factors.  The purpose of
this review is to describe the significance of the classification of periodontitis developed
by AAP and a workflow of diagnosis and treatment of periodontitis within its scope,
subject to the understanding of periodontitis. J Health Care Dent. 2004; 6: 23-41.

* この論文は 2004年 2月ヘルスケアシンポジウム『歯周病の全体像と歯周病学の＜幹＞』における講演録である．



がユニークかつ難しい疾患であるこ

とを端的に示している．すなわち，

原因はプラーク中の細菌であるが，

感染症としての性格のみならず，生

活習慣病的性格がうかがえるのであ

る（図1）．したがって，感染症的性格
と生活習慣病的性格を併せ持つ病気

として，歯周病を見直す必要がある．

図2は歯周病のリスク因子を示す．
このうち，病原菌による刺激（細菌因

子）が最大のリスク因子であることに

疑いはないが，それ以外にも環境因

子と宿主因子が関与して，個々の患

者の歯周病に対するリスクを総合的

に決定している．以上のことは，歯

科医師なら誰しも日常臨床で経験す

ることである．すなわち，口腔衛生

状態が非常に悪いにもかかわらず，

歯槽骨破壊が見られない患者がいる．

その一方で，プラークはあまり付着

していないのに，歯槽骨破壊が進行

する患者もいる．これは歯周病がさ

まざまなリスク因子を持つ病気だか

らである．したがって，リスク因子

を総合的に評価しないと，患者個々

のリスクは評価できない．

しかし，プラークが全くない状態

で歯周病が発症することはあり得な

い．歯周病の発症の原因はあくまで

歯肉縁に付着したプラークであり，

それゆえ歯周病は感染症である．

歯周病は一般的な感染症と考えて

よいのであろうか．それとも何らか

のユニークな特徴をもつ感染症と考

えるべきなのか．

歯周病とプラークの関係を考えて

みよう．プラーク中には数億の細菌

が生息するが，病気が進行しても圧

倒的多数の細菌は歯周ポケットや歯

肉縁上，すなわち体の外に存在して

いる．これは他の感染症と明らかに

異なる特徴である．例えばインフル

エンザの場合，微生物は上気道粘膜

に付着し，次いで粘膜内部に侵入し

て病気を起こす．細菌が手のひらに

付着しただけで病気になることはな

く，発病するには細菌が皮膚を破っ

て体内に侵入しなければならないの

である．しかし歯周病の場合，病変

部切片を顕微鏡で観察しても，歯周

組織への細菌の侵入はほとんど見ら

れない．つまり細菌は組織の外部，

かつ硬組織と軟組織が付着する抵抗

力の弱い部分に生息するが，内部に

大量の菌が侵入することはまれであ

る．これが歯周病のユニークな特徴

であり，この特徴が慢性炎症を形づ

くるものと考えられる．

歯周病による組織破壊のメカニズ

ム（図 3）は，まず細菌のバイオフィ
ルムの影響，すなわち細菌の出す毒

素や酵素で歯周組織が直接破壊され

る．これをきっかけとして，体内で

各種免疫系細胞が歯周組織の狭いエ

リアに動員される．しかし，細菌は

体外（プラーク内）にとどまっており，

遠くから毒素や酵素で攻撃してくる．

図1 「健康21」では歯周病は生活習慣病的に位置づけられて
いる．

図 2 歯周病のリスクファクター
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図 3 歯周組織破壊のメカニズム

これに対して，免疫担当細胞のほと

んどは体外で細菌を攻撃することが

できないため，これらの細菌のフラ
ストレーションがつのり，歯周組織

内に過剰かつ持続的な炎症反応が続

くことになる．これが組織破壊の原

因としてより大きな部分を占める．

歯周病原性細菌と生体の抵抗性

人体にはさまざまな調節システム

がある．例えばホルモン分泌によっ

て体内の各種機能が維持されている．

細胞が分泌するたんぱく質の一種，

サイトカインもこのような物質の一

つである（図4）．
ヒトの体内では日常的に骨破壊（吸

収）と骨再生がくり返されており，そ

のバランスの上に一定レベルの骨量
が維持される．例えば図 4にあげた
IL-1（interleukin-1）は，骨代謝のうち
骨破壊の促進にかかわっており，他

のサイトカインも人体が正常な機能

を果たすうえで重要な役割を担って

いる．

しかし何らかのミスが生じると，

サイトカインのバランスは崩れてし

まう．例えば，骨破壊にかかわるサ

イトカインのみが過剰に産生される

と，歯周組織では歯槽骨破壊につな

がる．サイトカインは通常，健康な

状態で正常な機能を営んでいるが，

何らかの原因で分泌のバランスが崩

図 4 歯周組織破壊に関与するサイトカイン（村上ら：細胞間相互作用からみた病態
診断．吉江　宮田　編著；歯周病診断のストラテジー．医歯薬出版，東京．1999．）
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れると，人体にとって好ましくない

反応を生じ，組織を破壊する方向に

作用するのである．歯周病もそのよ

うな病気と考えられる．

私たちは大阪大学歯学部附属病院

歯周科で歯肉炎指数と各種サイトカ

インの発現量の関係を調べる研究を

行っている．患者の了解を得たうえ

で，ルートプレーニング前に注射針

によって歯肉を採取し（needle punch
biopsy），この歯肉を用いて，先ほど
のサイトカインの量を遺伝子レベル

（mRNA量）で評価し，歯肉炎指数
（gingival index）と重要な各種サイトカ
インの発現量を比較したところ，歯

肉の炎症所見が増えるほど，各種サ

イトカインの発現量も上昇している

ことが明らかになった．すなわち歯

肉炎症が強くなると，骨吸収に作用

するサイトカイン（IL-1β，IL-6，TNF
α）が局所で高レベルに維持される．
要するに歯周病の原因はプラーク，

すなわち歯周病原性細菌であり，こ

れがもっとも重要な要因である．し

かし，病気の理解では，プラークが

引き金となって生じる生体の抵抗性

や反応性，古い言い方であれば「体

質」や「素因」の理解が必要であり，こ

の両者の理解なくして歯周病の正確

な理解は困難である．

遺伝子多型と歯周病

歯周病に対する感受性の評価は大

変難しい．ここでは一つのトピック

スとして，遺伝子多型と歯周病を取

り上げたい．

ご存じのように，ヒトゲノム・プロ

ジェクト（図 5）はヒトの全遺伝情報
を明らかにしようとする計画であり，

1990年に国際プロジェクトとしてス
タートした．国際コンソーシアムが

形成されて，日本は第21および第22
染色体の遺伝子解読を担当した．当

初，解読完了目標年は 2005年であっ
たが，1998年にこの分野に米国のベ
ンチャー企業が参入し，豊富な資金

と物量作戦によって 2001年の全遺伝
情報解読完了を宣言した．遺伝情報

は特許にかかわる問題であり，国際

コンソーシアムとベンチャー企業が

競争する形で遺伝子解読に取り組ん

だ結果，解読は大幅に加速され，

2000年6月にほぼ完了したのである．
このプロジェクトから興味深いこ

とが次々と明らかになった．各種生

物の遺伝子数を見てみよう．ショウ

ジョウバエとヒトの遺伝子数を比較

すると，ショウジョウバエ 1万 3600
に対して，ヒト約 3万 1000である．
すなわちショウジョウバエとヒトの

遺伝子の複雑さは，単に数で比較す

れば約2倍強にすぎない．
ヒトゲノム・プロジェクトで得られ

図 5 ヒトゲノム・プロジェクト
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た重要な情報の一つに，SNP（スニッ
プ； single nucleotide polymorphism）が
ある．これは個人間における 1遺伝
子暗号（1塩基）の違いを意味し，この
遺伝子暗号の違いを多型（ポリモルフ

ィズム）と呼ぶ．ある塩基の変化が人

口の 1％以上の頻度で存在する場合
を多型とする．例えば，ヒトは個人

ごとに顔つきや体格，性格が異なる

が，IL-1タンパクやインスリンタン
パクは 100％同一である．このよう
に 100％共通する部分を持ちながら，
なおかつヒトにはさまざまな違いが

あり，その違いが集団で確かめられ

る場合がある．例えば血液型である．

このような違いをゲノム上で調べ

たところ，塩基 1個だけが異なる遺
伝子がヒトゲノム中に約 300万部位
あることがわかった．このような違

いをすべて調べていけば，一部の

SNPが個人間の疾患感受性や薬剤応
答性の違いを規定していることがわ

かる．つまり，これまで「体質」や「素

因」などと呼ばれ，曖昧模糊としてい

たものが，分子レベルで説明できる

可能性が出てきたことになり，非常

に注目されている．

IL-1についてSNPを見ると，ヒト
の IL-1は 100％同じはずであるが，
同じプラークの刺激で IL-1低産生型
の人と高産生型の人があることがわ

かってきた．これによって，歯周組

織における生体応答の違いが生じる

可能性が示されている．白人を対象

とする研究では IL-1高産生型の比率
は約 3割だった．またわれわれが行
った共同研究では，日本人の約 7～
10％が IL-1高産生型であった．

1997年にKornmanらが発表した先
駆的研究では，IL-1遺伝子型と歯周
病の重症度を比較している．白人の

非喫煙者を対象に，重度・中等度・軽

度の歯周病患者群で IL-1高産生型遺
伝子型をもつ割合を調べたところ，

重度患者群に IL-1高産生型遺伝子型
をもつ人が集中していた．

残念ながら，現在のところ歯周病

に対する疾患感受性を明確に説明が

できる物質は存在しないが，日本歯

周病学会は歯周病と深い関係を有す

る遺伝子多型を調べ，患者の体質的リ

スクを評価する取り組みを始めてい

る．

以上のことから，リスクには二つ

のタイプがあることがわかる．すな

わち，口腔衛生や喫煙，ストレスな

どコントロール可能なリスクと，IL-
1遺伝子型などコントロール不可能
なリスクである．

近い将来，コントロール不可能な

リスクについての研究，すなわち感

受性診断が大きく進展すると考えら

れる．そこで大事なことは，コント

ロール不可能なリスクを有する人に

おいてコントロール可能なリスクを

抑えることであり，これが歯周健康

維持の手助けとなる．すなわち個人

のリスクを客観的に評価することに

よって，よりリスクの高い人により

濃厚な予防プロトコルを提供するこ

とが重要になってくる．

これまではどの患者にも一律に同

じ予防プロトコルを提示してきたが，

将来は患者ごとに客観的評価を行い，

濃厚なメインテナンスを要する場合

には根拠をあげて説明し，発症前か

ら管理下におくことが大切になるで

あろう．

1-2 アメリカ歯周病学会（AAP）の新
分類

次にアメリカ歯周病学会の新分類

について述べたい．歯周炎に関して

は，成人性歯周炎，早期発症型歯周

炎，全身疾患に伴う歯周炎，壊死性

潰瘍性歯周炎，難治性歯周炎の五つ

に従来は分類されていた．

これらの分類のキーワードの一つ

が「35歳」の年齢区分であり，35歳以
後に発症するものを成人性歯周炎，

それ以前に発症するものを早期発症

型歯周炎と定義していた．しかし，

この定義によれば，35歳を境に同一
疾病で病名が変わるという不思議な

現象が生じる．年齢は疾病理解のう

えで重要な要素であるが，「35歳で
病気を分けることは診断上，正しい
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分類の主な変更点は表 2のとおりだ
が，重要な点は次の三つである．
�成人性歯周炎を「慢性歯周炎」に変

更したこと

この慢性歯周炎は基本的にプラー

クに起因するものであり，年齢の

定義ははずされた．
�「若年性」あるいは「急速進行性」な

どの名称を統括して「早期発症型歯

周炎」と呼んでいたものを「侵襲性

歯周炎」に変更し，こちらも年齢制

限をなくした．

筆者も参加した討論で最初に問題

となったのは，「成人性歯周炎に対

して，早期発症型歯周炎という異

なる病型が本当に存在するのかど

うか」という点であった．結論は，

「プラーク以外に何らかの因子が付

加される歯周炎はたしかに存在す

る」というものである．つまり，早

期に発症し，重篤な歯周組織破壊

を見る疾患の存在について同意さ

れたのである．この病型で年齢を

外して整理したものが，侵襲性歯

周炎である．
�「全身疾患の一症状としての歯周

炎」という項目を設けて，別分類と

した．

表 1 歯周病の分類

アメリカ歯周病学会の新分類（1999）を一部改変
I. 歯肉疾患
プラーク性歯肉疾患

1．プラークのみに起因する歯肉炎
2．全身性因子関連性歯肉疾患
3．薬物関連性歯肉疾患
4．栄養失調により修飾された歯肉疾患
非プラーク性歯肉疾患

1．特異的細菌に起因する歯肉疾患
2．ウイルス性歯肉疾患
3．真菌に起因する歯肉疾患
4．遺伝性歯肉異常
5．全身状態の歯肉への発現
6．外傷性病変（人為的，医原性，偶発性）
7．薬物反応
8．その他

II. 慢性歯周炎
A．限局性
B．広汎性

III. 侵襲性歯周炎
A．限局性
B．広汎性

IV. 全身疾患の一症状としての歯周炎
A．血液疾患関連
B．遺伝性疾患関連

V. 壊死性歯周疾患
A．壊死性潰瘍性歯肉炎（NUG）
B．壊死性潰瘍性歯周炎（NUP）

VI. 歯周組織膿瘍
A．歯肉膿瘍
B．歯周膿瘍
C．歯冠周囲膿瘍

VII. 歯内病変関連歯周炎
A．歯周-歯内複合病変

VIII. 先天性および後天性の形態異常
A．プラーク依存性歯肉炎/歯周炎を修飾あるいは罹患
しやすくする局所的歯関連因子

B．歯周囲における歯肉歯槽粘膜の形態状態
C．歯欠損顎堤における歯肉歯層粘膜形態状態
D．咬合性外傷

表 2 新たな分類における主な変更点

1．歯肉疾患の項目が追加

2．成人性歯周炎の慢性歯周炎への変更

3．早期発症型歯周炎の侵襲性歯周炎への変更

4．全身疾患の一症状としての歯周炎という分類

5．壊死性潰瘍性歯周炎の壊死性歯周疾患への変更

6．歯周膿瘍の分類の追加

7．歯周-歯内病変の分類の追加

8．先天性あるいは後天性形態異常の分類の追加

か」との疑問があった．

また，難治性歯周炎は「適切な治療

を行っても複数部位において病変が

進行し続ける歯周炎」と定義されてい

る．これは臨床経験上ありそうなこ

とだが，担当する歯科医師によって

難治性の診断が異なることがあり，

その本質を説明する科学的な根拠は

ない．

このように複数の問題があったた

め，1999年にワークショップが開か
れ，歯周疾患分類を再考することと

なった．その結果，アメリカ歯周病

学会の新分類（表 1）が生まれた．新
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� 慢性歯周炎

慢性歯周炎の定義（表 3）について
見てみよう．これはかつての名称は

成人性歯周炎であり，基本的にプラ

ークに起因する歯周炎である．しか

し，年齢制限をはずした結果，「成人

においてもっとも頻度が高いが，子

供や青年にも発症する」と定義される

こととなった．進行速度は複雑で，

「低から中の進行速度であるが，急速

に進行する時期もある」となってい

る．また「全身疾患によって病状が修

飾されることがある」また「喫煙や精

神的ストレスによっても修飾され

る」．このような考え方で慢性歯周炎

は整理された．付着の喪失（attach-
ment loss）の程度による重症度基準が
示されているが，これは以前と同様

である．

慢性歯周炎の症例をいくつか見て

おこう．図6，7は慢性歯周炎の症例
（55歳，男性）である．プラークと歯
石が大量に付着し，全顎的に歯槽骨

の水平的破壊がかなり進行し，重度

の歯周炎といってよい．プラークと

歯石が全顎に付着し，口腔内は非常

に不潔である．歯槽骨の破壊も重度

である．若い患者でこのような病状

図7

図 6

▼慢性歯周炎．55歳，男性

表 3 慢性歯周炎（Chronic Periodotitis）

A.限局性：罹患部位が≦ 30％

B.広汎性：罹患部位が＞ 30％

・ 成人においてもっとも頻度が高いが，子供や青年にも発症する

・ 低から中の進行速度であるが，急速に進行する時期もある

・ 全身疾患により病状が修飾されることがある（例：糖尿病，HIV感染）

・ 喫煙や精神的ストレスなどの因子によっても修飾される
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があれば，「早期発症型」であるかど

うか判断は難しい．しかし，明らか

にプラーク付着に関連すると思われ

る歯周炎は，たとえ年齢が 20歳であ
ろうと慢性歯周炎と考えてよい．

� 侵襲性歯周炎

侵襲性歯周炎（表 4）は，限局性と
広汎性に大別される．限局性とは，

第一大臼歯と前歯に限局して病変が

見られるもので，全体的に破壊が認

められるのが広汎性である．この定

義で確認しておくべきことは，歯周

炎の存在を除けば，患者は臨床的に

健康であることである．それにもか

かわらず，非常に急速な付着の喪失

と骨吸収が認められる．また，もっ

とも重要な点として，家族内集積

（familial aggregation）に注意しなけれ
ばならない．家族内集積は，侵襲性

歯周炎を特徴づけるキーワードと考

えられた．一方，臨床的に見れば，

次項の「微生物の付着度と歯周組織の

破壊度との間に不均衡が認められる」

ことは理解しやすいであろう．すな

わち，プラークの付着は少ないのに

破壊が著しいという印象がある．ま

た，文献的にはActinobacillus actino-

表 4 侵襲性歯周炎（Agressive Periodotitis）

A.限局性：第一大臼歯と前歯に限局した隣接面の付着の喪失（attachment loss）
が，少なくとも2本の永久歯に認められる

B.広汎性：第一大臼歯と前歯以外に少なくとも3歯以上で広汎な隣接面の付
着の喪失が認められる

・ 歯周病の存在さえなければ，患者は臨床的に健康である

・ 急速な付着の喪失と骨吸収を認める

・ 家族内集積が認められる（famillial aggregation）

・ 微生物の付着量と歯周破壊組織の重症度との間に不均衡が認められる

・ A.a.（集団によってはP.g.）の存在比率が上昇している

図9

図8

▼侵襲性歯周炎．29歳，男性
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mycetemcomitance（以下A.a.菌）やP.g.

菌など特定細菌の比率が高い．ただ

し，わが国ではA.a.菌を見ることは

比較的少なく，Porphyromonas gingi-

valis（以下P.g.菌）が多いようである．

家族内集積はまず遺伝的素因によ

って決定づけられる．私たちが侵襲

性歯周炎の患者に遭遇した場合，両

親・兄弟などの口腔内の情報を得る

ことは大変参考になる．また家族内

集積は，特定家族において非常に病

原性の高い細菌が垂直的に伝播する

ことにもよるであろう．すなわち，

家族内や恋人同士で類似の菌相をも

つようになる．したがって，患者か

ら家族の情報を得るとともに，可能

であれば家族に来院してもらうこと

が大変有意義である．

実際のところ，ワークショップの

疾患の定義付けにおいても家族内集

積を重要な診断基準とする動きがあ

った．しかし，臨床的判断から結局

採用されなかった．これを重要な診

断基準としてしまうと，家族を診査

しないかぎり患者を侵襲性歯周炎と

診断することができないからである．

ただし，家族内集積は侵襲性歯周炎

を理解するうえで依然として重要で

あり，そのことを十分に理解してお

く必要がある．

図 8，9は 29歳男性の症例である．
明らかに歯肉の炎症と歯肉退縮が見

られ，また出血や排膿がある．ただ

し，歯肉縁上のプラークはそれほど

付着していない．初期治療を行い，

メインテナンスを開始したときは，

ポケットは全く存在しない．このよ

うに，早期発症の歯周炎は，必ずし

も取扱いの難しい病気ではない．歯

肉や骨の反応性も決して悪くない．

筆者は「原因を適切に取り除き，感染

をコントロールすれば，病気がコン

トロールでき，なおかつ治療に対す

る反応性はむしろ高い」との印象を持

っている．この症例では，下顎前歯

部の骨吸収がかなりひどいが，1本
も抜歯せずにすんだ．初期治療の際

にレジン固定しただけで，特にそれ

以上の処置を要せずにメインテナン

スできている．

� 全身疾患の一症状としての歯周炎

（表5）
全身疾患の一症状としての歯周炎

のわかりやすい例は遺伝的に免疫反

応に異常が生じているものであろう．

好中球の機能不全によって免疫反応

が低下し，細菌に対する抵抗力が弱

くなって易感染性が生じる．このよ

うな病気は「症候群」と名付けられた

ものが多いことからわかるように，

全身にいくつかの症状が発現する．

その一つが歯周炎として口腔内に現

れると理解しなければならない．

かつて早期発症型歯周炎と呼ばれ

ていた病型は，現在年齢に関係なく

ほとんどが侵襲性歯周炎に分類され

ている．しかし，乳歯列に歯周炎を

生じかつ口腔内全体に症状が現れる

場合（前思春期性歯周炎）には全身的

背景を考える必要があり，現在は「全

身疾患の一症状としての歯周炎」とと

らえるべきと考えられている．すな

わち背景に「○○症候群」などの病気

の存在を疑うべきであり，そのよう

な患者を診た場合，歯科医単独でコ

ントロールを試みてはならない．

2．歯周病の治療

2-1 歯周治療の流れ
まず「診査，診断，治療計画」の段

階には「病変の程度を知る」「原因を分

析する」「治療計画を立案する」など，

歯科医師が日常臨床で行うことが含

まれる．その結果として初期治療を

行う．初期治療の中心になるのはも

ちろんプラークコントロールによる

感染コントロールである．この時期

は，プラークが蓄積しやすい口腔内

環境を是正し，かつ患者の信頼を得

る大切な時期である．

ここで注意を要するのは，初期治

療（医療保険では原因除去療法）では

プラーク・歯石を除去するだけでな

く，もっと幅広い治療を行うべきで

あるという点である．プラーク蓄積

につながる因子があるとすれば，そ

表 5 全身疾患の一症状としての
歯周炎

（Periodontitis as a Manifestation of
Systemic Diseases）

A.血管疾患関連
1．後天性好中球減少症
2．白血病
3．その他

B.遺伝性疾患関連
1．家族性および周期性好中球減
少症

2．ダウン症候群
3．白血球粘着不完全症候群
4． Papillon-Lefèvre症候群
5． Chédiak-Higashi症候群
6．組織球増殖症候群
7．膠原病
8．小児遺伝性無顆粒球症
9． Cohen症候群

10． Ehiers-Danlos症候群（タイプ
IVおよびVIII）

11．低フォスファターゼ症
12．その他

C.その他
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の因子を取り除くことが必要である．

例えば，いずれかの歯がプラーク蓄

積の原因になっている場合，抜歯も

考慮しなければならない．

初期治療が終われば，再評価が必

要となる．ここでは「初診時に存在し

た原因が適切に除去されたか」「病変

は予想通り改善されたか」「患者のコ

ンプライアンスは得られたか」などを

評価する．特にコンプライアンスは

非常に重要であり，患者の改善に向

かう熱意が十分でなければ，もっと

治療に目を向けるようにしなければ

ならない．

ここであえて歯周治療の流れを取

り上げたのは，歯科医師自身がとも

すれば対象患者の治療フェーズを見

失うことがあるからである．対象患

者がどの治療フェーズにあるかを理

解していないと，患者への説明が曖

昧になってしまう．例えば再評価の

結果，「歯石の取り残しがある」ある

いは「患者自身のプラークコントロー

ルが確立していない」と歯科医師が判

断した場合，その患者は初期治療の

フェーズに逆戻りすることになる（再

初期治療）．一方，初期治療の目的が

すべて達成されていれば，歯科医師

は初期治療で達成できなかったこと，

なおかつ治療が必要と思われること

を立案する段階へと進む．例えば，

「これ以上同じ治療をくり返しても分

岐部の歯石を取りきれない」と判断し

たとすれば，ルートプレーニングを

継続しても意味がない．そこで歯周

外科治療を提案したり，患者の求め

に応じて歯周補綴を施術することと

なる．こうして考え得るすべての問

題が克服したところで，患者はメイ

ンテナンス期へ移行する．メインテ

ナンスにおける S P T（ s u p p o r t i v e
periodon-tal therapy）および definitive
curettageについては後に触れる．

2-2 若年者のリスクコントロールは
必要か

本稿のテーマの一つは，「若年者の

リスクコントロールは必要か」という

ことであるが，歯科疾患実態調査で

も明らかなように，5～ 14歳層，15
～ 24歳層ですでに歯肉の炎症所見が
かなり見られる．また，以下のよう

な研究結果を併せて考えると，その

答えは言うまでもなく「イエス」であ

る．

筆者の研究室において，私立中高

一貫校の1学年156名の中学男子生徒
を 6年間フォローアップしたフィー
ルドワークでは，次のような事実が

明らかになった．この研究では，各

歯について歯周組織診査を行い，プ

ロービング値を測定し，歯肉炎指数

（GI）を記録した．また，上下左右の
6番近心騁側から歯肉縁下のプラー
クを採取し，細菌学的検査を実施し

た．その結果，6年間にプロービン
グ値が 2mm以上深くなった者が 5％
以上いた．この研究では診査後，全

生徒を対象に毎年口腔衛生指導を行

っている．その結果，非悪化部位で

はわずかずつ歯肉炎指数が改善して

いるが，悪化部位ではこの期間に歯

肉炎指数が増大し，8割近くがGI1～
2の症状をもつに至った．悪化・非
悪化の部位別に各種細菌の検出率を

調べた結果では，いわゆる成人性歯

周炎で見いだされるP.g.菌が，中学

生時代から歯肉縁下プラーク中に存

在することが確認された．歯科医師

の重要な任務は，このような疾患の

芽を持つ患者を早期に見つけ，それ

を摘んでしまうことである．

2-3 歯周病と全身状態
くり返し述べたように歯周病の根

本原因はプラークであるが，歯周病

はいろいろな要因の影響を受ける．

全身疾患は歯周病に影響するし，あ

る種の薬剤は歯肉肥大を引き起こす．

また最近のトピックスとして，歯周

炎が原因となって全身的な影響が生

じる可能性が指摘されている．

歯周病に影響する因子のうちコン

トロール可能かつもっとも重要な因

子は口腔衛生不良であるが，すでに

述べた全身疾患や薬剤のほか，喫煙

やストレス，遺伝的素因なども歯周

病に関与する．米国歯周病学会（AAP）
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の新分類も，慢性歯周炎は「全身疾患

により症状が修飾されることがある」

と明記している．

� HIV感染
全身疾患との関係でもっとも理解

しやすいのは抵抗力が低下した場合

であり，その一例がHIV感染である．
AIDSウイルスは免疫系細胞（ヘルパ
ーT細胞）に感染し，後天性免疫不全
症を引き起こす．その結果，免疫反

応の低下したHIV患者では，以前か
ら存在する歯周炎が急激に悪化する

ことが知られている．

筆者はHIV陽性の患者を一例治療
した経験があるが，この患者の場合，

口腔衛生状態が非常に良好だったの

で歯周炎の急激な悪化は見られなか

った．したがってHIV陽性でも，濃
密なメインテナンスは必要であるが，

歯周炎のコントロールは可能である．

� 糖尿病

糖尿病には1型と2型がある（表6）．
生活習慣病として圧倒的に多く，歯

科臨床で問題になるのはほとんど 2
型である．図10にその診断基準を示
した．

糖尿病と歯周病の関係は，北アメ

リカ先住民に関するフィールドワー

ク（Neison et al., 1990）によって明らか
にされた．北アメリカ先住民ピマ族

では，約4割もの確率で2型糖尿病を
発症する．そこで15～54歳のピマ族

1342名を調査したところ，糖尿病罹
患群は全年齢層で非罹患群よりも付

着の喪失量が大きかった．

糖尿病が歯周病の増悪因子となる

理由は，大きく分けて二つある．

一つは好中球機能低下により，易

感染性が生じることである．あらゆ

る微生物に対する抵抗力が低下する

ので，感染症としての側面をもつ歯

周病にとっても重大なリスク因子に

なる．

もう一つは創傷治癒不全が生じる

ことである．歯科医師が同一手技で

ルートプレーニングや歯周外科を行

った場合，コントロールされていな

い糖尿病患者は健康な人に比べて傷

の治りが非常に悪い．そのため，ル

ートプレーニングなどの際には，通

常よりも長期間予防的に抗生剤を投

与して易感染性に対応し，フォロー

アップでもきめ細やかな配慮が必要

となる．

図11は1型糖尿病の患者（27歳）の
例である．血糖値コントロールが十

分でなく，またプラークコントロー

ルがよくないため，まだ若いにもか

かわらず炎症所見が顕著で，高度の

歯槽骨破壊が見られる．好中球機能

も正常範囲を下回っていた．

図 12は 2型糖尿病の症例である．
初診時 52歳で，初期治療を終えた段
階では血糖値コントロールが比較的

良好であったが，途中で約 2年間メ
インテナンスが中断し，その後再受

図10 糖尿病の判定基準（糖尿病の分類と診断基準に関する委
員会報告．糖尿病，42（5）：391，1999．）

表 6 Diabetes Mellitus：糖尿病

IDDM：Type1 インシュリン依存性糖尿病

自己免疫反応により膵臓のβ細胞が破
壊されインシュリン産生が低下

30歳頃までに発症（５％）

NIDDM：Type2 インシュリン非依存性糖尿病

インシュリンの作用に対する標的組織
のインシュリン抵抗性

リスク因子として肥満が関連

40歳以降に発症（95％）

好中球機能低下

創傷治癒能力低下
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図14 糖尿病患者に対する歯周治療時の留意点＊

図11 27歳の重度歯周炎に罹患した１型糖尿病患者の口腔内写真（右）とX線写真（左）
を示す＊．内科的に血糖値のコントロールが十分になされず生体防御機能が低下した
状況下で，プラークコントロールが適切に行われないと，この症例のように出血しや
すく歯肉の浮腫をともなった重度の歯周炎が見られることが多い．X線写真撮影後，
さらなる自然脱落があって，右写真のような状態になった．

図12 ２型糖尿病を有する初診時52歳の歯周炎患者の口腔内写真を経過を追って示す＊．
左は初診時，中央は初期治療後，右はsupportive periodontal treatmentを2年間中断後に再来院したときの状態である．
初期治療の結果，歯肉の炎症は改善したが，supportive periodontal treatmentを中断した期間に再びプラークコントロール不良に
陥り，初診時と比較しても著しく歯周炎が進行したことが分かる．

図13 ２型糖尿病患者のＸ線所見＊

左は初診時，右はsupportive periodontal treatmentを２年間中断後に再来院した際のＸ線所見を示す．

▼ 1型糖尿病患者における重度歯周炎

▼ 2型糖尿病を有する歯周炎患者における処置経過

・感染に対する抵抗性が減弱
・創傷治癒の遅延をきたしやすい
・感染すると慢性化して難治性になりやすい

蜈
・観血処置に際して事前に糖尿病をコントロール
（コントロールが不十分な際には，応急処置のみにとどめて内科的治療を優
先すべき）

・創部の清掃を厳重に
・歯科診療中のストレスによる血糖値の変化に注意
・局所麻酔薬に添加されているエピネフリンは血糖値を上昇させるため，
血糖値のコントロールが不十分な患者への使用は慎重に

・観血処置時には，術前より計画的に抗菌剤を投与し，術後の投与も通常よ
り長期に

＊ 村上伸也ら：全身リスクファクター
からみた治療ナビゲーション，吉江，
宮田　編著：歯周病治療のストラテ
ジー．医歯薬出版，東京．2002．
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診したときには歯周炎が著しく進行

していた．図13にこの症例の初診時
とメインテナンス中断後のX線像を
示す．メインテナンス中断期間（2年
間）を考えれば，この症例の進行は一

般的な慢性歯周炎に比べて非常に急

速である．

すでに述べたことであるが，たと

えハイリスク患者でも，歯周組織の

状態は悪化する一方というわけでは

ない．歯科医師の介入で歯周機能を

維持することができるし，適切なプ

ラークコントロールによって歯周病

の進行を食い止めることが可能であ

る．特に大事なのは，内科医と十分

にコミュニケーションをとり，背景

にある糖尿病をコントロールしなが

ら歯周治療に当たることである．そ

うすれば，通常のスケーリング・ルー

トプレーニングによって糖尿病患者

の口腔内の健康を維持することがで

きる．

糖尿病患者は感染に対する抵抗力

が弱く，傷が治りにくく，一度感染

すると慢性化して難治性になりやす

い．したがって，糖尿病患者に対す

る歯周治療時の留意点（図 14）は，前
述したように内科医との緊密な連携

で糖尿病をコントロールし，治療後

はきめ細やかなフォローアップが必

要となる．抗生剤の投与が必要な場

合，通常より投与期間を長くする．

このような注意を払えば，一般開業

医による糖尿病患者の治療は可能で

ある．

歯周病と糖尿病の関係はこれに留

まらない．さきに「歯周病は全身疾患

の影響を受け，また全身疾患に影響

を及ぼす」と述べたが，これは糖尿病

にも当てはまる．

2型糖尿病の発症にはいくつかの
仕組みがあるが，なかでも重要なの

は「インスリン抵抗性」である．2型糖
尿病患者ではインスリンが分泌され

ているにもかかわらず，インスリン

への反応が悪化して血流中のグルコ

ースを取り込めなくなる．インスリ

ンへの反応性を下げるものとして，

例えばTNFαがある．図 8で紹介し
たが，歯周組織では多数のサイトカ

インが恒常的かつ高レベルに発現し

ている．その一つがこのTNFαであ
る．慢性的に炎症を生じている歯周

組織からTNFαが分泌され，それが
身体のインスリンへの反応性を低下

させ，糖尿病を悪化させると考えら

れている．

図15は同一患者の口腔内の健康な
部分（H）と炎症部分（D）との初診時比
較であり，炎症部分で IL-1やTNFα
の発現量が高くなっている．この患

者に初期治療（スケーリング・ルート

図15 歯周治療前後におけるIL-1βとTNF-α発現量の変化
同一口腔内で，臨床的に健康（H）あるいは歯周病（D）と判断された歯間乳頭部におけ
るIL-1βおよびTNF-αのメッセンジャーRNA（mRNA）量の変動を初期治療前後で
検討した．
炎症部位（D）で検出されたIL-1βおよびTNF-αのmRNA量は初期治療後，有意に減
少している．
（村上伸也ら：全身リスクファクターからみた治療ナビゲーション．吉江，宮田　編
著：歯周病治療のストラテジー．医歯薬出版，東京，2002．）
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プレーニング）を行ったところ，同一

部位における IL-1やTNFαの発現量
は低下した．

結論的にいえば，「歯周病治療で糖

尿病を治療しよう」とはいえないとし

ても，歯科医師が歯周組織の炎症を

取り除く行為は，体全体と密接なか

かわりを持っている．このような点

について患者とコミュニケーション

を図ることも，コンプライアンスを

高めるうえで大切なことであろう．

� 肥満

「肥満は歯周病と関係する」との説

がある．日本肥満学会の肥満の定義

でによると，BMI（体格指数）を計算
し，18.5以上 25未満であれば正常体
重であり，18.5未満なら「やせ」，25
以上ならグレードによって「過体重」

「肥満」「病的肥満」と判定される．

九州大学の斎藤らは，健康診断の

一環としてBMI分類ごとに歯周組織
の状態を診査し，「健康もしくは歯肉

炎程度」と「歯周炎」との割合を比較し

た．結果的に，「やせ」の相対危険度

を 1とした場合，歯周病のリスクは
標準体重で 1.7，過体重で 3.4，肥満
で8.6となった．その理由は次のよう
に説明される．脂肪細胞は脂肪をた

めるだけでなく，さまざまな生理活

性物質を分泌する役割を持っている．

分泌される生理活性物質にはTNFα
もあり，これはインスリン抵抗性を

高めて糖尿病につながり，さらに糖

尿病を介して歯周病につながると考

えられる．この仕組みについては更

なる研究が必要であるが，「肥満・糖

尿病・歯周病は互いに関連しあってい

る」というのが現在の考え方である．

単に口腔内が不潔だから歯周病にな

るというわけではなく，歯周病には

いくつもの因子がかかわっているの

である．

�治療薬による影響

歯周組織に影響を与える薬物（表7）
についても注意を払うべきだろう．

薬物性歯肉増殖症の原因薬物として，

かつてはフェニトイン（ダイランチ

ン）を知っていれば十分だったが，現

在ではカルシウム拮抗剤とシクロス

ポリンAが歯肉肥大を起こすことが
わかっている．

頻度的に問題になるのは，罹患率

から見て高血圧治療薬（カルシウム拮

抗剤）である．歯肉肥大を起こすカル

シウム拮抗剤ではニフェジピン（商品

名アダラート）がもっとも有名である

が，後発薬も多数出ており，見過ご

す危険性がある．また，最近ではベ

シル酸アムロジピン（ノルバスク，ア

ムロジン）などもよく処方されてい

る．したがって，普通とは少し違う

歯肉の腫脹，線維性の腫脹が認めら

れた場合，必ず問診によって高血圧

の有無と処方薬を確かめなければな

らない．もちろん，この種の薬を服

用している患者すべてに歯肉腫脹が

起こるわけではない．

薬物による歯肉腫脹が見られた場

合，内科医との連携が可能であれば，

第一段階として内科医に口腔内の状

況を伝え，できれば薬剤変更を求め

る．ただし，長い服薬歴を持ち，か

つ安全に高血圧がコントロールされ

ている薬剤の場合，内科医が変更に

応じてくれないこともある．

ニフェジピン服用患者に見られた

歯周炎を図16に示す．国立循環器病
センター（大阪府吹田市）から紹介さ

れた患者で，小脳出血があり，高血

圧の既往もあった．問診の結果，ニ

フェジピンを継続的に服用していた．

この症例では内科主治医に連絡して

薬剤を変更することができた．

この種の薬剤による歯肉腫脹の問

題点は，年齢的に慢性歯周炎にも罹

患している可能性が高く，両病態の
ダブルパンチの状態になることであ

る．歯肉の過増殖が起こるため，仮

性ポケットが形成されるだけでなく，

付着の破壊を伴う真性ポケットが形

成され，結果的に非常に深いポケッ

トが生じる．

本項では糖尿病などを例に歯周病

と全身疾患との関係を取り上げたが，

歯周病は低体重児出産や脳血管障害，

心血管障害などとも結びついている．
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表 7 治療薬による影響

薬物性歯肉増殖症

フェニトイン（ダイランチン）
ヒダントイン誘導体で，てんかん患者に与えられる抗痙攣剤
フェニトイン服用者の 50～ 60％に歯肉肥大が見られる

カルシウム拮抗薬（ニフェジピンなど）
カルシウム拮抗薬とは，血管平滑筋細胞内へのCa2＋の取込みを阻害し
て血管収縮を抑制し，降圧をもたらす．また血行を改善することから
抗狭心薬としても用いられる．すべてのカルシウム拮抗薬は歯肉肥大
を起こす．

シクロスポリンA
抗真菌薬として開発された免疫抑制剤で，臓器移植の際の拒絶反応を
阻止する．これを投与された患者の 30％が歯肉肥大を起こす．

図16 小脳出血の既往を有し，高血圧症のためニフェジピンを服用している50歳女性の口腔内写真（村上ら：全身リスクファク
ターからみた治療ナビゲーション．吉江，宮田　編著；歯周病治療のストラテジー．医歯薬出版，東京，2002．）

▼ニフェジピン服用患者に見られる歯周炎

また，寝たきり老人では誤嚥性肺炎

の問題もある．したがって，歯周治

療にかかわることは，紛れもなく患

者の全身状態にかかわることである．

これは先述したように患者とのコミ

ュニケーションで重要な点であり，

患者の理解を得てそのコンプライア

ンスを高めることが大切である．

3．歯周治療における
メインテナンスの意義

3-1 大阪大学歯学部附属病院歯周科
における統計

大阪大学医学部附属病院歯周科で

計画的歯周治療を行った患者の年齢

構成は，40代以上の年齢層が75％以
上と圧倒的多数を占めている．経年

的に男女比をみると，女性の比率が

やや高い．これは一般的な傾向では

なく，大学病院という特殊な条件，

すなわち診療日や診療時間によるも

のであろう．

当科でメインテナンス中の患者の

残存歯数を年齢別に歯科疾患実態調

査結果（平成 11年）と比較した．その
結果，歯周科を受診する患者として

当然かもしれないが，メインテナン

ス開始時の平均残存歯数は歯科疾患

実態調査のそれよりも少なたった．

しかし，メインテナンスを 13年間続
けた患者では，加齢があるにもかか

わらず残存歯数はほぼ横並びで推移

し，55～59歳以降は歯科疾患実態調
査の結果よりも残存歯数が多くなっ

ている．長期間のメインテナンスは

残存歯の維持に明らかに有効である．

当科でメインテナンスを 10年以上
続けた患者と歯科疾患実態調査結果

を比較し，20本以上歯を有する人の
割合を見ると，特に高年齢層におい

てメインテナンス実施者でその割合

が高い．このデータからも，長期の

メインテナンスが残存歯の維持に貢

献していることがわかる．
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3-2 長期経過症例が教えるメイン
テナンスの重要性

重度歯周炎患者でメインテナンス

の有無が臨床パラメータに及ぼす影

響を調べた研究では，まず通常の歯

周治療と歯周外科治療を行い，その

後2～3カ月ごとにリコールに応じた
患者グループ（リコール群）と，全く

リコールに応じなかった患者グルー

プ（非リコール群）を経年的に比較し

た（図17-1）．
プラークコントロールの記録（図

17-2上）を見ると，初診時は両者とも
同程度にコントロール状態が悪い．

治療を開始するとプラークコントロ

ールの状態は当然改善するが，3年
後，6年後には非リコール群でプラ
ークコントロールレベルが再上昇し

ている．歯肉炎の状態も同様であっ

た（図17-2下）．両群とも治療によっ
て一度ベースラインまで低下したが，

非リコール群で再悪化している．プ

ロービング値（図17-3上）も同様であ

る．治療によっていったん改善した

あと，リコール群は緩やかに減少す

る傾向すら見られるが，非リコール

群は次第に悪化している．また，ア

タッチメントレベルもリコール群に

変化はないが，非リコール群は数値

が大きくなっていく（図17-3下）．
歯周病においては，「『治癒』とは永

久的なものではなく，あくまで一時

的なものである」ととらえる必要があ

る．例えば通常の歯周外科処置後に

形成される付着は，ほとんどは上皮

性付着であり，力学的に非常に弱い

付着が再現されるだけである．

いったん歯周病に罹患してメイン

テナンスに入った患者は，歯周病に

罹患していない人に比べて歯周病に

対しハイリスクであり，疾病に対す

る感受性がはるかに高い．適切なメ

インテナンス，患者自身の口腔清掃

の励行がなければ，その後も歯周組

織の破壊がしばしば認められるし，

現在のところ病気の再発を確実に防

図 17-1 メインテナンスの有無が臨床パラメーターに及ぼす
影響に関する研究デザイン．（Axelsson P & Lindhe J: J Clin
Periodontol, 8(4): 281-294, 1981.）

図 17-2 メインテナンスの有無とプラークおよび歯肉炎 図17-3 メインテナンスの有無とプロービング値および付着の
レベル（attachment level）
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適切なメインテナンス，患者自身の
口腔清掃の励行がなければ，その後
も歯周組織の破壊がしばしば認めら
れる

蜈
現在のところ病気の再発防止を確実
にする方法はない

蜈
病気をモニターし，適切な治療を受
けるために頻繁に歯科医院を訪れる
ことが再発防止に必要（メインテナン
スの重要性）

積極的な歯周治療に引き続く治療段
階を示す言葉として
メインテナンス，リコールという言
葉に代わって用いられる用語

蜈
Supportive Periodontal Therapy
（SPT）

初期治療や歯周外科治療，歯周補綴
治療といった積極的治療の終了後，
回復された歯周組織の健康を永く維
持する治療

止する治療法はない．したがって，

病気をモニターし適切な治療を受け

るために，頻繁に歯科医院を訪れる

ことが再発防止に必要である．

3-3 SPTとdefinitive curettage
一般に使われる「メインテナンス」

「リコール」という言葉は，教科書的

には現在，「SPT」（supportive periodon-
tal therapyまたは supportive periodontal
treatment）という．これは，単なる定
期的なリコールやメインテナンスで

はなく，「初期治療や歯周外科治療，

歯周補綴治療といった積極的な治療

の終了後，回復された歯周組織の健

康を永く維持する治療」を意味する．

フォローアップして「診る」だけでな

く，歯科医師や歯科衛生士は患者の

歯周組織の健康をしっかり支えなけ

ればならない．すなわち「サポートす

る（支える）治療」が必要である．

歯周病に罹患した患者は，生涯に

わたって定期的なメインテナンスを

受けなければならない．歯科医師は

年 1回必ず再評価を行い，問題があ
れば積極的な治療をくり返す必要が

ある．再評価には，�患者のプラー

クコントロールの評価と�術者のプ

ラークコントロールの評価が要求さ

れ，� ＋� でプラークコントロー

ルが確立される．そのうえで，定期

的なリコールによって�再発の早期

発見と積極的な治療が可能になる．

SPTの間隔
では，いかにして SPTの間隔を決

定すればよいのだろうか．原則とし

ては「疾患の活動性が高いほど，リコ

ールの間隔を短くする」べきである．

そこで臨床上問題となるのは，「個々

の歯周病患者のリスクをいかに判断

するか」であろう．まず重要なことは

「患者自身のプラークコントロール」

である．これが確立されていない患

者は，頻繁なリコールを要する．ま

た，コンプライアンスの程度も重要

である．たとえていねいなブラッシ

ング指導を受けたとしても，実際に

それを励行するかどうかが大切だ．

ポケットの状態も重要な指標となる．

ポケットを残したままメインテナン

スしている患者は当然，頻繁な来院

が必要である．さらに全身的な背景

（易感染性など）がある場合には，リ

コール間隔を短く設定しなければな

らない．

リコール間隔は，「当初 1カ月間隔
を目標とし，良好であれば間隔を延

ばして約 3カ月間隔にする」ことが提
唱されている．この「3カ月」という数
字は，歯周病原性細菌の歯肉縁下へ

の再定着（recolonization)に関する実験
結果に基づいて選択されたものであ

る．ただし，この数字にとらわれる

必要は全くない．リコール間隔はあ

くまで個々の患者によって決定され

るべきである．
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実際のところ，来院時の口腔清掃

状態からコンプライアンスの程度を

見極めるのは困難である．したがっ

て，患者のコンプライアンスを高め

るための工夫が必要であり，そのた

めには次の3点が大切である．
�指導内容は簡潔に＝患者への指導

はできるだけ簡潔にする．とりわ

け導入時にブラッシングの難しい

説明をしない．最初はシンプルな

指導を行うことがもっとも重要で

ある．
�コミュニケーションを上手に行

い，やる気になるように励ます＝

患者をほめたり励ましたりするこ

とが大切であり，否定的な言葉

（「まだダメですね」）より肯定的な

言葉（「少しよくなりましたね，も

う少しですよ」）が患者の動機づけ

につながる．
�初期治療中からSPTの必要性を強
調する＝最初の治療時から病気の

原因とメインテナンスの重要性を

説明する．

歯周ポケットはすべて除去する必要が

あるのか

歯周ポケットについて，筆者はし

ばしば「ポケットはすべて除去する必

要があるのか」との質問を受ける．原

則的な答えは「イエス」である．ポケ

ットは最大のプラーク停滞因子だか

らである．ポケットを残すと，患者

にとってプラークコントロールは非

常に困難となる．

しかし，臨床的に歯周ポケットを

100％除去することは難しい．そこ
で，「ポケットを残してのメインテナ

ンス」という発想が必要になる．具体

的には，メインテナンス期に「歯肉縁

下の靨爬以上の治療はせず，これを

最終的な処置としてくり返し，再発

あるいは進行しないように SPTを行
っていく」のである．これをdefinitive
curettageといい，SPTの範疇に入る概
念である．definitive curettageは再ル
ートプレーニングとは概念的に区別

される．再ルートプレーニングでは
明らかに取り残しがあり，再評価を

して，必要であれば手術をする．こ

れに対して，definitive curettageの場
合，残っているポケットはそのまま

維持される．

definitive curettageが適応されるの
は，まず，高齢あるいは全身疾患に

より外科的処置が困難な患者である．

このような場合，ポケットを残した

ままのメインテナンスは通常のこと

である．あるいは動揺度がM2～M3
などで，さまざまな理由から抜歯が

困難な患者でも，ポケットを残した

ままのメインテナンスが必要になる．

上記の点は歯科医師も混乱しがち

である．自ら行おうとしていること

が再ルートプレーニングなのか，あ

るいは definitive curettageなのかを歯
科医師自身が把握することが重要で

あり，これをなおざりにすると患者

への説明が揺らぎ，コンプライアン

スを低下させることにもなる．最後

に definitive curettageの適応症を整理
した．参考にしていただきたい．

definitive curettageとは？

歯肉縁下の掻爬以上の治療はせず，
これを最終的な処置として繰り返
し，再発あるいは進行しないよう
SPTを行っていくこと

SPTの範疇に入る

definitive curettage

適応症：Schlugerら（1990）より

1．歯牙全体にわたり非常に深いポ
ケットがあり，外科的処置を行
えば保存困難になる歯牙

2．caries activityが高く，外科的処
置により露出した根面に caries
が発生することにより歯を喪失
する可能性の高い患者

3．精神的障害のため外科的処置を
受けることができない患者

definitive curettage

高齢あるいは全身疾患により外科
的処置が困難な患者

口腔清掃状態不良で外科的処置が
行えない患者など
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＜講演録＞歯周病の全体像と歯周病学の〈幹〉

歯周病の地球規模の疫学と
リスクファクター*

Global Epidemiology and Risk Factors of Periodontal Diseases, and

Preliminary Assessment of the Periodontal Status in Japan

Gingivitis is a very common finding in most populations and in all age groups. On the
other hand, chronic periodontitis is common in adults and older age groups, but is
infrequent in the young segment of the population. Severe chronic periodontitis affects a
subset of the population, and its prevalence is relatively low in most populations. In the
United States, a recent survey that used a partial examination showed that severe chronic
periodontitis affected approximately 3% of the 30 years and older, and 20% of the 65
years and older groups. A similar trend is found in other countries in the world. Early-
onset (juvenile) periodontitis is more prevalent in certain populations and racial groups,
particularly in Asia, South America and Africa. We studied data from recent surveys and
found marked differences in the periodontal status between the populations of Japan,
U.S., and south Brazil. There also seems to be different levels of exposures and
periodontal risk factors in these populations. Risk assessment could play an important
role in the prevention and control of periodontal diseases, and clinicians should be
proficient in detecting periodontal risk factors in order to more efficiently prevent and
treat these diseases. J Health Care Dent. 2004; 6: 42-55.

要性を有するのか，ほとんど知らな

いだろう．伝統的な概念では，疫学

は「疾患・感染がどの程度広がってい

るかを知るための科学である」と考え

られてきた．しかしここ数十年で，

疫学はきわめて包括的な科学となっ

た．疫学において，疾病または健康

に対する生物学的影響，物理的・社

会的環境の影響，あるいは生活習慣

や遺伝的影響の有無が研究されるよ

うになったのである．

歯科分野における疫学は，1940年
代に米国で広まった．当時，米国に

おいて歯牙喪失が非常に大きな健康

上の問題になっていたのである．第

二次世界大戦中，米国では徴兵に当

たって一定の基準があり，この基準

は歯科に関しても「少なくとも 6本の
対合歯が残存していなければ入隊で

きない」との基準があった．しかし，

現実にはこの条件を満たす者で必要

な入隊者を見つけることは容易では

なかった．そこで，大戦終結時に米

連邦議会はこの問題を取り上げ，

1948年に新法を制定した．そして，
同法に基づいて国立歯科学研究所

（National Institutes of Health；NIH）が設
立され，米国の歯科医療の向上を目

指すこととなったのである．

NIH設立後の数年間に，主にう襍
を対象とする大規模な疫学調査が多

数実施された．これらの疫学調査か

J Health Care Dent. 2004; 6:42-55.
Printed in Japan. All rights reserved.

筆者の所属するテンプル大学は

1863年に創立され，今年で 141年目
を迎える，世界で 2番目に古い歯科
大学である．テンプル大学に勤務す

ることは，筆者らにとって非常に光

栄なことである．なぜならこの歯科

大学は患者数が多く，さまざまな疾

患を見ることが可能であり，フィラ

デルフィアの大半の患者をここで治

療することができるからである．

はじめに歯科分野の疫学について

疫学は一つの科学であるが，一般

の人のみならず，おそらく歯科医師

や医師も疫学がどのような意味と重

* この論文は 2004年 2月ヘルスケアシンポジウム『歯周病の全体像と歯周病学の＜幹＞』における講演録である．



関係者も人口全体から情報を吸い上

げ，何が疾病の原因であり，どのよう

な予防策が可能であるかを研究する．

1．世界における歯周病の実態

まず世界における歯周病の実態を

概括的に説明しよう．もちろん世界

各国をすべて取り上げることは困難

なので，主要な国の状況について述

べる．

現在入手できる文献から，人口の

ほとんどに歯肉炎が存在すること，

また口腔衛生と疾病には関連があり，

口腔衛生が良好でないと疾病発症率

も高いことがわかっている．しかし，

口腔衛生が良好でない人に必ずしも

重度の疾病が生じるわけではない．

口腔衛生以外の何らかの要因が疾病

の重度に関与していると考えられる．

主要な国・地域の疾病有病率（表1）
は，米国の場合，30歳以上の成人で
は 3人に 1人（35％）が歯周病に罹患
しており，高齢になると有病率は高

くなる．米国と比べると，南米の有

病率は高い．また，欧州では西欧よ

りも東欧の有病率が高い．有病率に

はこのような地域差がある．

歯周炎は成人に比較的よく見られ

る疾病である．しかし，重篤な慢性

歯周炎は，人口の一部が罹患してい

るだけで有病率はそれほど高くない．

米国では，30歳以上の成人で約3％，
さらに65歳以上になると20％以上で
ある（表 2）．世界の他の地域でも同
様の傾向が見られ，有病率は高くな

い．

若年層の慢性歯周炎の有病率（表3）
はさらに低い．そのなかで比較的高

い地域はアジア，南米，アフリカで

ある．

侵襲性歯周炎はさらにまれな疾患

であり，西欧での有病率は 0 .1～
0.5％であり，1,000人に1～5人の割
合である（表 4）．しかし，世界的に
見ると一定の地域で罹患率が高くな

っており，人種的・民族的集積が見

られる．

ら発見されたことの一つが，「フッ素

とう襍の予防との関係」である．同研

究所は仮説をもとにミシガン州で大

規模な臨床試験を行ったが，結果と

して，フッ素はう襍の病因に最も深

く関与し，また最も大切な予防因子

であることがわかった．その結果，

世界中で水道水へのフッ素添加が行

われるようになったのである．フッ

化物製品も多数登場した．これによ

って口腔健康状態が向上し，歯の保

存状態は改善された．

本稿の読者の多くはおそらく臨床

歯科医であり，個々の患者に注目し，

そのケアを行う立場にある．したが

って，「人口全体，あるいは集団がど

のような状態であるか」はあまり重要

ではないと思われるであろう．これ

に対して，疫学関係者は人口全体に

注目する．

臨床医は個々の患者から情報を集

める．例えば，レントゲン写真や臨

床的な測定値の情報をもとに治療あ

るいは予防処置を行う．同様に疫学
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表 1 主要な国・地域の慢性歯周炎有病率（有歯顎者）

Chronic periodontitis is very common among dentate
adult populations:

※United States:
35% among 30 years old (Albandar et al. 1999

>80% among 65 years old Fox et al. 1994
Beck et al. 1990)

※South America:
38 - 67% among 20 years old (Gjermo et al. 2002)
70 - 100% among 50 years old

※Europe:
46% in West Europe (Sheiham & Netuveli 2002)

~80% in East Europe

表 2 重度の慢性歯周炎

Advanced chronic periodontitis occurs in a relatively
small subset of the population:

※United States:
3% among 30 years old (Albandar et al. 1999

>20% among 65 years old Fox et al. 1994
Beck et al. 1990)

※South America:
4 - 19% among 20 years old (Gjermo et al. 2002)

※Europe:
10% in West Europe (Sheiham & Netuveli 2002)

30 - 40% in East Europe

表 3 若年層の慢性歯周炎の有病率

Chronic periodontitis is less common in young
populations:

※ 1 - 3% in West Europe (Albandar & Tinoco 2002)

※ 2 - 5% in North America

※ 4 - 8% in South America

※ 5 - 8% in Asia

※ 10 - 20% in Africa

表 4 侵襲性歯周炎の有病率

※ 0.1 - 0.5% in West Europe (Albandar & Tinoco 2002)

※ 0.4 - 0.8% in North America

※ 0.3 - 1.0% in South America

※ 0.4 - 1.0% in Asia

※ 0.5 - 5.0% in Africa
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図 3 6mm以上のプロービング値を有する人の年齢別割合
(Comparison of Japan, USA & Brazil）

2001, Susin et al. 2004）．対象地域は南
ブラジルであり，歯科医師 4名がデ
ンタルユニット搭載車両で各地を巡

回し調査した．

日本の口腔内健常者と歯周病有病

者の割合を年齢別に見ると，口腔内

健常者（折れ線グラフ）は加齢ととも

に低下し，歯肉炎・歯石・ポケット

など，歯周病の徴候が見られる患者

の割合（棒グラフ）が加齢とともに増

加している（図 1）．40歳では全人口
の 85％近くが歯周病の徴候をもって
いる．

日本，米国，ブラジルの調査結果

から，年齢別にプロービング値 4mm
以上の人の割合（図 2）を見てみよう．
ブラジル（グレーの棒グラフ）は，そ

の割合が 3カ国中最も高く，われわ
れが診査した範囲では 30歳の人の

80％近くに4mm以上のプロービング
値を認めた．日本はブラジルと米国

の中間に位置することがわかる．ブ

ラジルの調査地域は都市部だったの

で，対象者の口腔状態はむしろよい

と考えられる．ブラジル全土で見れ

ば，図 2よりもさらに悪い結果が出
るであろう．米国の数字はまず妥当

なものであるが，それでも約 30％が
4mm以上のプロービング値を有して
いた．

図 3はさらに進行した 6mm以上の
プロービング値を有する人の割合で

ある．ここでも日本（折れ線グラフ）

はアメリカとブラジルの中間に位置

するが，人口の相当数が6mm以上の
プロービング値を有している．

日米の成人における歯周炎（歯周炎

はアタッチメントロスとプロービン

44 ALBANDAR

2．日本の歯周病の状況

日本の歯周病の状況を米国および

ブラジルと比較してみよう．基礎と

なる調査は以下の四つである．本稿

で取り上げる比較データは筆者自身

が作成したものであり，日本のデー

タは主催者側から提供を受けた．

日本については歯科疾患実態調査

報告（Report on the actual status of dental
diseases, 1999年）を用いたが，これに
はアタッチメントロス（付着の喪失）

に関する調査が十分ではないという

欠点がある．米国については二つの

調査を用いた．一つは1985～1986年
に実施された成人就業者と退職セン

ター所属の高齢者を対象とする全国

調査（National Survey of Employed Adult
and Seniors, Albandar 2002）である．他
の一つは1988～1994年に行われた全
国 健 康 栄 養 調 査（ NHANES III,
Albandar et al. 1999, Albandar 2002）で
ある．後者は巨費を投じた大規模調

査で，口腔内のみならず全身疾患を
も対象とし，心疾患，糖尿病，骨疾

患，栄養学的調査など包括的な調査

研究である．米国ではこのような大

規模な全国調査が 10年に一度必ず実
施される．先述したNIH設立の際，
米連邦議会がNIHを介して米国民の
健康向上をモニタリングすることを

義務づけたためである．

ブラジルでは筆者らが大規模な調

査を実施した（Porto Alegre Survey:
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図2 プロービング値4mm以上の人の年齢別割合（Comparison
of Japan, USA & Brazil）

0 10 20 30 40 50 60 70 80

20

40

60

80

100

Age

S
ub

je
ct

s　
％
 

Healthy Have Periodontal Disease

図 1 日本の口腔内健常者と歯周病有病者の年齢別割（the
actual status of dental diseases 1999）



ている．日米の調査で歯石の有無の

評価法が異なるのではないかと思う

が，口腔衛生に関して日本人が米国

人よりもよい状態にあることが示唆

される．筆者にとってこれは非常に

重要な情報である．疫学者の立場と

して，なぜそのような違いが生じた

かを知ることが重要だからである．

この情報が正しいとすれば，日本人

は米国人より口腔衛生の状態が良い

にもかかわらず，歯周病の罹患率が

高いことになる．とすれば，日本人

は米国人にない何らかの重要なリス

ク因子を有していると推測できる．

グ値で定義した）の割合を年齢別に示

す（図 4）．若年層でも高齢層でも日
本人の歯周炎の割合（緑色の棒グラ

フ）は米国人の2倍以上に達する．
「この種のデータを見る際には控え

めな見方が必要である」との指摘があ

る．何をもって歯周炎を定義するか，

何を評価するかによって調査ごとに

違いが生じるのは当然である．しか

し，日米で疾患の様相が異なること

は事実であろう．

さらに重篤な歯周炎の日米比較（図

5）を見ると，35歳程度の年齢層で日
米間に差はないが，55歳あるいはそ
れ以上の年齢層になると差が際立っ

てくる．

歯石を有する人の年齢別割合（図6）
では，日本は米国よりも歯石を有す

る人が少ないという調査結果になっ
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図 6 歯石を有する人の年齢別割合（Comparison of Japan &
USA）
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図 10 歯周炎は複数の因子が複雑に関与する疾患

図9 歯周炎は三つのの因子が重なると
発症する疾患

し，歯肉炎は含めない．分類につい

ては村上伸也教授から詳しい報告（23
ページ）があるので，ここでは，なぜ

歯周炎の分類が重要であるかを述べ

たい．

疾患分類は，疾患の病因を特定す

るために非常に重要である．疾患が

違えば，その病因が異なる可能性が

ある．疾患がどのように形成される

かが違うし，リスク因子が異なる可

能性もある．したがって，研究対象

となる疾患を知ることによって，リ

スク因子について結論が出せる．一

方，疾患分類が正確にできなければ，

リスク因子の測定やその重要性の評

価で過ちをおかすことになる．

われわれが疾患を同定する方法は，

現在のところ正確ではない．すべて

の人が同じリスク因子を持っている

わけではない．われわれが一つの疾

患と思っているものでも，実はその

中に違うものが含まれている可能性

がある．例えばある一つのリスク因

子の関わりが知られている疾患につ

いて，別のリスク因子の存在が明ら

かになることで，疾患を適切に分類

することができるようになるだろう．

疾患の正確な分類ができれば，リ

スク因子を自信をもって見極めるこ

とができる．残念ながら，現在われ

われに可能な分類はまだ確信をもて

るほどのものではない．

1）病因とその形成
歯周炎は複数の因子が複雑に関与

する疾患である．まず感染があり，

次に宿主の免疫系の応答があり，そ

して感染と免疫系に影響を与えるよ

うな個人的修飾因子がある．この三つ

が重なると重篤な歯周炎となる（図9）．
正常な人の場合，感染があったと

してもごくわずかであり，宿主はそ

れに十分に対応することができる．

感染がさらに強くなり，なおかつ宿

主に何らかのリスク因子が存在すれ

ばどうであろうか．いずれにしても，

感染と宿主の抵抗力とのバランスが

変わり，その結果歯周炎が発症する．

免疫系と細菌との関係に影響を与

えるいろいろな因子がある．口腔衛

生があり，また細菌にもさまざまな

特殊な細菌があり，その他多くの因

子が関与する．これらの因子の関係

は非常に複雑であり（図 10），その中
には強い影響力を持つ因子がいくつ

か存在する．

リスク因子の評価は，それが疾患

の予防に役立ち，また治療に役立つ

点で重要である．臨床歯科医は何が

リスク因子であるかを知ることによ

って疾患をコントロールすることが

できる．行政は，母集団中にどのよ

うなリスク因子がどれだけ存在する

かを知ることによって，地域のリソ

ースの有効利用を計画することがで

きる．
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次に歯の喪失を見てみよう．当然

のことながら，歯周炎の進行は歯の

喪失につながる．年齢別の無歯顎者

の割合（図 7）を見ると，筆者の解釈
が正しければ，日本，米国，ブラジ

ルを比較した場合，残存歯に関して

は日本（折れ線グラフ）の状態が最も

良いことになる．若年層から見てい

くと，無歯顎の人は米国（濃い棒グラ

フ）では 25～ 30歳頃から現れ，ブラ
ジル（グレーの棒グラフ）では 35歳頃
から現れている．一方，日本では 45
歳頃まで統計上無歯顎者は認められ

ない．

図 8左は日本人の平均欠損歯数，
図 8右は 5本以上欠損歯のある者の
割合を示したものである．55歳で平
均 8本の欠損歯があり，これは比較
的高い数字と言える．残念ながら日

本，米国，ブラジル 3カ国の平均歯
数を比較できるデータはないが，将

来的にはこのようなデータが集積で

きると思う．日本からもこの種のデー

タを世界的に発信していただきたい．

3．歯周病のリスク因子

歯周病のリスク因子とその評価は

非常に包括的かつ大きなテーマであ

る．したがって，ここでは重要な点

のみ触れることにしたい．

まず歯周炎の分類について，ここ

では「組織破壊を有するもの」と定義



で「加齢に応じてその割合が高くなる

のは当然」と考えられるであろう．筆

者がノルウェーで大規模なグループ

（工場労働者）を対象に 6年にわたっ
て，エックス線的に骨喪失の進行を

調べた研究からは，骨喪失は加齢に

応じて急速に進行するが，55歳をピ
ークに低下していくことが明らかに

なった（図 12）．これは歯槽骨の喪失
率を示すが，歯牙喪失の影響も大き

い．このように年齢は疾患のリスク

因子の一つである．しかし，年齢が

疾患をどのくらい複雑にするのかは

まだわかっていない．

（2）性別
日本のデータをもとに性別の影響

を見ると，健康な男性の割合は女性

よりも低いことがわかる（図 13）．日
本の場合には男性のほうが有病率が

現在，歯周炎に関連すると考えら

れる主なリスク因子は表 5のとおり
である．これらのリスク因子によっ

て歯周炎のリスクが高まるが，その

証拠となる事実をいくつか紹介しよ

う．

（1）年齢
図 11は，付着の喪失（attachment

loss）が 5mm以上の人の割合を示す
（左が米国，右がブラジル）．年齢が

高くなるにつれて歯周疾患が進行し

ている人が多いことがわかる．ブラ

ジルでは付着の喪失が5mm以上の人
の割合（黒の線）は50～60歳で9割程
度となり，その後は頭打ちでである

が，付着喪失歯の数は年齢とともに

上昇している．左図は 30～ 39歳を 1
としたときの米国の5mm以上の人の
オッズ比を示している．60歳代では，
罹患の可能性は8倍高い．
付着の喪失量は累積するものなの
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表 5 Main Risk Factors for Periodontitis

※ Infection with pathogenic and/or opportunistic microorganisms
※ Local factors that enhance plaque accumulation
※Host immune defects
※Smoking
※Genetic predisposition
※Receptive race-ethnic groups
※ Low socioeconomic level
※Older age groups
※Systemic factors
※Viral infections
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図 13 性別による健康な者の年齢別割合（ the actual
status of dental diseases 1999）
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図 14 歯周病のさまざまな徴候をもつ者の年齢別割合 図 15 歯石
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図 14～ 17 歯周病のさまざまな徴候をもとにした年齢別の男女の比較（the actual status of dental diseases 1999）
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図 18 4 mm以上の付着の喪失 図 19 4mm以上のプロービング値
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図 20 中等度から重度の歯周炎 図 21 歯周炎

図 18～ 21 米国における歯周病のさまざまな徴候をもとにした年齢別の男女の比較（United States 1988-1994）



重篤な付着の喪失を生じる確率は女

性より男性が 60％も高い．プロービ
ング値の差はそれほど大きくなく，

高齢層では有意差がないことがわか

った（表 7）．表 6は付着の喪失量
（attachment loss）で，経年的に軽減さ
れるものではないが，表 7のプロー
ビング値は歯肉退縮によって減少す

ることがある．

結論的にいえば，付着の喪失の量

の重篤な人は高齢層に多い．また慢

性的な歯周炎も年齢が高いほどリス

クが高くなる．これによって，目の

前の患者が重篤な疾患かどうかをあ

る程度判断することができる．

（3）社会経済的因子
次に社会経済的因子を見てみよう

（図22，23）．米国で実施された全国
健康調査の結果（Drury et al. 1999）か
ら，社会経済的な低所得層は高所得

層よりも付着喪失を生じる可能性が

高く，また歯肉出血の割合も高い（図

22）．ブラジルでは，高所得層に比べ
ると，低所得層あるいは中等度の所

得層の場合，全般的な付着喪失が見

られる可能性は1.8倍も高い（図23）．
このような社会経済的因子も，臨

床歯科医にとってどの患者が疾患に

かかりやすいかを判断するための重

要な因子となる．人口動態的なデー

タを臨床のガイドラインとすること

により，患者ごとのメインテナンス

期間を設定することも可能である．

例えば経済的に豊かでない高齢男性

の場合，一般的にはより頻繁なリコ

ールが必要である．

（4）口腔衛生状態
口腔衛生状態は重要な因子である

が，細菌が歯周病にどのような関係

するかはまだはっきりわかっている

高い．歯周病のさまざまな徴候をも

とに年齢別に男女を比較してみよう

（図 14）．歯石（図 15），6mm以上の
プロービング値（図16），4mm以上の
プロービング値（図17）．男性の方が，
ほとんどの年齢で問題をもっている

人が多い．

米国の調査でも日本とほぼ同じ結

果が出ている．米国でも付着の喪失

（図18），プロービング値（図19），軽
度～重篤な歯周炎の有病率のいずれ

も，男性のほうが高い（図 20，21）．
この結果はグローバルなもので，世

界的に見て，男性は女性より歯周病

の有病率が高い．

ブラジルの調査結果について年齢

と性別の回帰分析をした結果を示す

（表 6）．高年齢層は重篤な付着の喪
失を生じる確率が若年層の 25倍も高
い．50歳以上では非常な高率になる．
年齢を調整して性別の差異を見ると，
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図 23 社会経済的因子から見たブラジルの全国健康調査の結
果（Susin et al. 2004）
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図 22 社会経済的因子から見た米国の全国健康調査の結果
（USA: Drury et al. 1999）

表 6 5mm以上の付着の喪失を生じた者の
年齢と性別の回帰分析 *

Moderate AL Severe AL
Variable Relative p Relative p

risk ratio risk ratio

Age
50 5.9 0.01 25.4 0.01

40-49 3.0 0.01 7.4 0.01
30-39 1.0 1.0

Gender males 1.2 NS 1.6 0.05
females 1.0 1.0

NS: not significant
* Brazilian population: Susin et al., 2004

表 7 5mm以上のプロービング値をもつ者の
年齢と性別の回帰分析 *

Localized Generalized
Variable Relative p Relative p

risk ratio risk ratio

Age 60 0.7 NS 1.9 NS
50-59 0.8 NS 2.3 0.01
40-49 0.9 NS 2.1 0.05
30-39 1.0 1.0

Gender males 2.0 0.01 2.0 0.01
females 1.0 1.0

NS: not significant
* Brazilian population: Susin et al., 2004
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図 25 歯石と歯肉退縮（歯肉退縮 3mm以上）の関係
（Susin et al. 2004）
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図 27 全米健康調査における人種民族による歯周炎罹患率の年齢別割合（United States 1988-1994）



歯石が蓄積していると，重篤な歯周

炎になるリスクはそれだけ高くなる

し，広範な歯肉退縮を起こす可能性

も高くなる．

（5）人種民族性因子
人種民族差の因子は日本ではさほ

ど重要でないであろうが，米国では

歯周病の診断において，この因子が

重要である．

全米健康調査（1988-1994）の結果
（図26，27）から，米国の白人，メキ
シコ系米国人（メキシコおよび南米か

らの移民，ヒスパニック），アフリカ

系米国人を比較した．付着喪失量，

プロービング値，歯周炎罹患率を比

べると，いずれも白人が最も低いこ

とがわかる．

南ブラジルにおいては黒人系（非白

人；nonwhiteと記載）が人口の半数を

占めるが，広範かつ深いプロービン

グ値を有する確率は白人の約 2倍で
ある（図28）．
リスクを高める因子は，社会経済

的要因や歯科治療に対する理解，食

習慣ばかりでなく，免疫系の問題が

ある人種もある．例えば黒人では，

一定の遺伝的欠損が知られている．

ある研究によれば，アフリカ系米国

人・アフリカ人は，侵襲性の高い細菌

（Actinobacillus actinomycetemcomitance）

を有するといわれる．

（6）喫煙
喫煙もリスク因子の一つである．

Tomar & Asma（2000）が米国で行っ
た調査（図 29～ 31）で，付着の喪失
と喫煙の関係が明確に示された．喫

煙者・非喫煙者間で付着喪失量の重

度の者を比較したところ，喫煙者は

わけではない．米国で1971～1974年
に実施されたやや古い調査結果（図

24）によれば．PI（periodontal index）は
重篤な疾患をもつ可能性のある人を

特定できるが，現在はあまり使われ

ていない．図24左の緑の線は黒人男
性，グレーの破線は白人女性である．

重篤な歯周炎の罹患率は黒人男性が

最も高い．歯石（図24右）について見
ると黒人男性が最も高くなっており，

口腔衛生が良好ではないことを示唆

する．一方，白人女性は重篤な歯周

炎の罹患率が低く，また歯石から見

ると口腔衛生状態も良好である．

ブラジルの調査（図 25）で，歯石と
歯肉退縮（歯肉退縮3mm以上）の関係
を見ると，歯の 50％以上に歯石が見
られる場合には，歯肉退縮は歯石の

少ない者（歯の 25％未満）の約 6倍と
なっている．口腔衛生状態が不良で
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図 29 付着の喪失と喫煙の関係（Tomar & Asma 2000）
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図 28 5mm以上のプロービング値を有する人種別の
確率（Brazilian population: Susin et al. 2004）
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図 32 喫煙量と 5mm以上の付着喪失となる危険率（Susin et
al. 2004）
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非喫煙者の約 7倍となっている（図
33）．性別，年齢，人種による差を調
整し，喫煙者と喫煙経験者，非喫煙

者の間には，付着の喪失について有

意の差がある（図34）．
喫煙と歯肉退縮の関係は，ここに

示す Susinら（2004）の研究（図 35）が

初めてのものであるが，3mm以上の
歯肉退縮が広範に見られる確率は，

ヘビースモーカーの場合，非喫煙者

の3倍に達する．
筆者には日本の喫煙率についての

知識はないが，見た限りでは若年者

に喫煙が多いと思う．したがって，
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重度の人が多く，特に重篤な疾患を

持っている場合に付着喪失が大きい

ことがわかった（図 29）．喫煙者と過
去の喫煙者（喫煙経験者），非喫煙者

の 3群を比較すると，喫煙群は，歯
周炎のリスクが非喫煙群の 4倍にな
る（図 30）．喫煙本数と歯周炎の罹患
率とを比較すると，ヘビースモーカ

ーほど歯周炎罹患率が高い（図 31）．
1日 30本以上喫煙する人の罹患率は
非喫煙者あるいは 1日 10本未満の喫
煙者の約6倍になる．
喫煙と付着喪失の関係では，ヘビ

ースモーカーの場合には，重篤なア

タッチメントロスを起こす確率が非
喫煙者の約 8倍になる．また，中等
度喫煙者の場合，その確率は非喫煙
者の約3倍である（図32）．
喫煙とプロービング値との関係を

見ると，ヘビースモーカーで広範か

つ深い歯周ポケットが生じる確率は
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図 35 3mm以上の歯肉退縮と喫煙との関係（Susin et al.
2004）

図 34 喫煙と歯周炎との関係（Baltimore Study of Aging, Albandar et al. 2000）



が高い．したがって，糖尿病は歯周

病の疾患形成および治療に影響を与

え，それを複雑化する重要な因子の

一つといえる．

肥満も，それが糖尿病と関係性を

有し，あるいはインスリン反応性に

影響を与え，修飾因子となるなどの

観点から興味深い．肥満については

2003年に発表された複数の研究によ
って，肥満者で歯周炎がより進行す

る傾向が見られた．ただし，この点

について，現時点でわれわれが理解

できていないメカニズム，今後の研

究を待たなければならないメカニズ

ムが存在している．

（8）プラーク中の細菌
1970年代に米国で実施された全国

調査によれば，不良な口腔衛生と重

篤な歯周炎には相関がある．問題は

プラーク中でどのような因子が疾患

に深くかかわっているかであった．

表 8にプラーク中の細菌で，われ
われが歯周炎の重要な因子となると

考えているものを羅列した．オラン

ダのVan Winkelhoffら（2001）は，いく
つかの細菌について，その存在がど

の程度歯周炎のリスク因子となるか

を調べた（図 37）．Porphyromonas

gingivalis（以下P.g.菌）の保菌者は，付

着喪失や歯周ポケット形成を起こす

割合が非保菌者より 12倍も高くなっ
ていた．もう一つ重要な細菌は

B.forsythusである．その他の細菌はこ

の2菌種ほどの重要性はない．
Tranら（2001）は，6カ月のリコール

を実施しているメインテナンス中の

患者で，ポケット内細菌と組織破壊

の頻度の関係を調べ，B.forsythusが存

在すると，組織破壊の頻度は約 5倍
になることを示した．この事実から，

通常の治療に対して患者の反応がよ

禁煙キャンペーンを行えば母集団全

体に影響を与え，十分な価値がある

であろう．

喫煙には，歯周炎との因果関係を

示す証拠がほとんど揃っている．し

たがって，「喫煙は歯周病に関連し，

その原因となる重要な因子の一つで

ある」と結論づけることができる．禁

煙を助ける新製品がいくつか登場し

ているが，歯科医はこうした製品に

ついての知識を患者にもたらすこと

で，禁煙をサポートすることができ

ると思う．

（7）糖尿病
米国で実施された全国調査をもと

に，糖尿病患者と非糖尿病患者につ

いて歯周病の状態を比較した（図36）．
左は歯についての，右は患者数につ

いての評価であるが，いずれの項目

も糖尿病患者（濃い棒グラフ）の割合
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図 36 糖尿病患者と非糖尿病患者との歯周病の比較（Selwitz, Albandar et
al. 1998）
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図 37 歯周炎と細菌の関係（Van Winkelhoff et al. 2001）

表 8 歯周炎のリスク因子と考えられる細菌

・Porphyromonas gingivalis

・Prevotella intermedia

・Tannerella forsythensis
(Bacteroides forsythus)

・Actinobacillus actinomycetemcomitans

・Peptostreptococcus micros

・Campylobacter rectus

・Selenomonas noxia

・Streptococcus constellatus

・Streptococcus intermedius

・Fusobacterium nucleatum

・Treponema denticola

・Eubacterium species
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図39 IL-1の特定の遺伝子型と30％以上の骨の喪失者の年齢
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図 38 歯周炎に対する遺伝因子の影響（Michalowicz et al.
2000）．二卵性双生児と一卵性双生児の比較

くない場合には，細菌学的検査を行

うことが推奨される．例えば難治性

の症例にこの検査を行えば，どの細

菌が存在するかを，またその細菌に

有効な抗生物質を確かめることがで

きる．もちろん，すべての患者につ

いて細菌学的検査を日常的に行う必

要はない．

米国には細菌学的検査を実施する

大規模な施設が 3カ所あり，その一
つはテンプル大学にあって，各地か

ら多数のサンプルが送られてくる．

欧州にもこのような施設が数カ所存

在する．

（9）遺伝因子
歯周炎に関与する遺伝因子につい

て，いくつかデータがある．証拠と

なる研究は 3種類に分けることがで
きる．すなわち，双生児研究，家族
研究，集団研究である．

Michalowiczら（2000）は，二卵性双
生児（緑色の棒グラフ）と一卵性双生

児（グレーの棒グラフ）を対象に比較

を行った．一卵性双生児は 1個の受
精卵から発生しているので，遺伝学

的にほぼ同じである．図38は，相関
係数を示したものだが，付着喪失な

どで一卵性双生児の相関係数は二卵

性双生児と比較して非常に高い．一

卵性双生児で共通の結果が出たとす

れば，それは遺伝によるものであり，

環境によるものではない．一方，二

卵性双生児で共通の結果が出た場合，

主に環境によるものである．付着喪

失に関しては遺伝的影響が非常に大

きいことがわかる．また，プロービ

ング値については環境的要因もかな

り重要である．Michalowiczらは，歯
周状態の類似性のほぼ 50％は遺伝学
的に説明できると結論づけている．

Kornmanら（1997）は，歯周炎にお
ける IL-1（interleukin-1）の関与を初め
て示唆した．IL-1の特定の遺伝子型
が陽性である人の場合，非喫煙者で

は歯周炎になる確率が 19倍高いとい
う興味深い事実が示された（図39）．

IL-1はサイトカインの一種で，宿
主の細胞，すなわち白血球細胞，線

維芽細胞などがこれを分泌している．

細胞表面には IL-1の受容体が存在す
るが，拮抗性物質（抗炎症性のサイト

カイン）も存在し，IL-1の受容体への
結合を妨げている．IL-1が受容体に
結合すると，そこから細胞核に向か

って炎症性物質の産生を促す指令が

送られる．一方，拮抗性物質が受容

体に結合した場合にはこの種の指令

は出ないので，何も起こらない．

ここで述べたいのは，「各個人がも

つ遺伝学的素因と疾患の有り様との

結び付きは非常に複雑である」という

ことである．この研究は，1997年以
降複数の研究者が追試を試みたが，

「特定の遺伝子型を持つ人に歯周炎の

リスクが高い」という再現結果はまだ

得られていない．

Kornmanらの研究は考え方として
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は正しいと思われる．個人がもつ特

定の素因，あるいは遺伝子型によっ

て特定のサイトカインが多量に産生

され，そのために歯周炎のリスクが

高くなる－－これは十分に説明可能で

ある．ただし，特定のサイトカイン

に対する拮抗性物質についても見て

いく必要がある．

筆者らは遺伝子型ではなく，IL-1
の産生について検討した（図 40）．6
年間，侵襲性歯周炎の患者群と対照

群で IL-1の量を比較した．結果を見
ると，侵襲性の患者群は対照群より

も IL-1βの産生が少なかった．この
問題は複雑であり，われわれはまだ

十分に理解できていないのである．

ここ数年で遺伝子研究はかなり進

展した．特に特定遺伝子と疾患との

関連が広範に研究されている．

バッファローのグループは FNLP
に関する研究を行った．これは好中

球に存在する受容体であるが，ある

種の細菌の構成分子によってその産

生が活性化される．彼らは患者 20人
中 1 9 人でその遺伝子型を示し，
FNLP受容体が増加していることを突
き止めた．しかし，この結果はその

後，他の研究者によって再現されて

いない．

筆者が強調したいのは，次のよう

なことである．

遺伝的因子の重要性は間違いない

が，研究の解釈については慎重を要

する．すでに述べたように，疫学的



がらない症例では心理的要因の関与

を疑う必要があろう．ストレスがあ

る患者，すでにうつ状態にある患者

では，体内でサイトカインが産生さ

れ，それが免疫系に作用することが

わかっている．

結論として，動物系実験ではスト

レスが動物の免疫反応に変化を与え，

その結果，感染に対する反応が変化

することがわかった．ヒトの実験で

も，あるタイプのストレスあるいは

うつ症状は治療結果に影響を及ぼし，

また疾病状況を左右する．

（11）受診頻度とメインテナンス期間
受診頻度とメインテナンス期間も

治療結果に大きく影響する（図 42）．
定期的なメインテナンスを受けてい

る患者群とそうでない患者群を比較

したところ，定期的なメインテナン

スを受けていない患者では，付着の

喪失量が5mm以上になる確率が前者
の2倍であった．
すでに述べたが，喫煙者の治療結

果は良好ではない．では，喫煙者で

コンプライアンスのよい患者（定期的

にメインテナンスを行っている患者）

と，非喫煙者でコンプライアンスの

よくない患者では，どのように違う

のであろうか．

治療で良好な結果を得てメインテ

ナンス期に移行した患者の場合，喫

煙者でコンプライアンスがよくない

とその後の結果は最も悪く，特に再

発のリスクは最も高い（Janssonら，
2002）．したがって，喫煙者としてリ
スク群に入っていたとしても，治療

後のメインテナンスを定期的に行え

ば，コンプライアンスの悪い喫煙者

よりも歯周の状態はよりよく維持さ

れるといえよう．

観点からリスク因子を確立するには，

いくつかの基準を満たす必要がある．

例えば，一貫して整合性を有するこ

と，あるいは複数の研究で再現性が

得られること，経時的な観察でコン

スタントに同じ結果が出ること，な

どである．遺伝的リスク因子の評価

が確立し，そのようなツールを用い

ることが可能になれば，臨床にも大

いに役立つであろう．

（10）心理的因子とストレス
歯周病のリスク因子には，さらに

心理的因子とストレスがある．これ

らの因子も歯周病の素因となりうる．

Gencoら（図 41）は経済的に危機状
況にある患者とそうでない患者を比

較した集団研究で，経済的ストレス

を感じている患者群はアタッチメン

トロスや骨欠損の割合が高い．通常

ストレスがあるとコーピング行動，

つまりストレスに対処する行動が見

られる．図41下では，ストレスに対
処できた群とストレスのなかった群

を緑色の棒で，コーピング行動をと

ったがストレスに耐えられなかった

群をグレーで表した．このように，

ストレスに耐えられなかった群では

疾病罹患率がはるかに高かった．

また，うつ状態にある患者の研究

では，患者群の歯周病発症率は対照

群の約2倍と報告されている（Elterら，
2002）．
これを考慮すると，治療効果が上
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＜講演録＞歯周病の全体像と歯周病学の〈幹〉

若年者の歯周病予防管理*

Diagnosis and Management of Periodontal Diseases in Children and Young Adults

Non-destructive and destructive forms of periodontal diseases may occur in young
subjects. Gingivitis may be caused by dental plaque or other factors. Early-onset
periodontitis is preceded by gingival inflammation, and local and systemic factors play
important, though different roles in the pathogenesis of these diseases. The elimination of
local factors is imperative for the successful treatment of aggressive forms of periodontal
diseases. However, successful treatment often involves a thorough assessment and control
of various etiological and risk factors, including behavioral and systemic factors. 
J Health Care Dent. 2004; 6: 56-61.

●プラーク惹起型の歯周病

表1は主な歯周病である．
まず，若年者では，まず歯肉炎に

注目しなければならないが，歯肉炎

にはプラークによって引き起こされ

るものとそうでないものがある．

（A）全身疾患あるいは他の修飾因子
が見られないタイプ

（B）その他の因子として全身疾患
（例えばホルモンの変化などの全身

疾患），血液疾患，薬物などの因子

を有するタイプ

（C）上記以外の修飾因子をもつもの
例えば図1の患者は口呼吸があり，

歯肉に過形成が見られた．このよう

な患者は通常，口渇を伴う．また口

呼吸によって唾液分泌が減少してい

るため，口腔内のさまざまな保護機

能も低下している．

プラークによって引き起こされて

いると見られる歯周病の治療は，正

しい口腔衛生習慣の指導などととも

にまず限局的因子の除去から始める．

定期的なメインテナンスプログラム
に参加させる必要もあるだろう．歯

肉に影響のある薬物療法中の患者で

あれば，内科医と相談し，可能なら

薬物を変更してもらう．また血液疾

患を有する患者の場合には，スケー

リングが禁忌であるかどうかを主治

医に確かめなければならない．

プラークによって引き起こされて

いる歯肉炎については他に詳しい論

考が多数あるので，ここでこれ以上

詳細に述べる必要はないだろう．

●非プラーク性の歯肉炎

歯肉炎には非プラーク性の因子に

よるものもある．図2はその一例で，
ヘルペス性歯肉口内炎の症例である．

ヘルペス性歯肉口内炎は可能な治療

が限られており，対症療法的処置が

できるだけである．ただし症状は通

常一時的であり，しばらくすると消

失する．

患者自身に起因する病変もある．

図 3は若い患者の歯肉の炎症と歯肉
退縮であるが，この患者はストレス

を感じると歯肉を爪で傷つける習癖

があり，そのため写真のような病変

を生じていた．言うまでもなく，こ

のような例では，まず問題となる習

癖を取り除く必要がある．同時にプ

ラーク蓄積についても改善し，その

後，歯周形成外科処置も必要となる

であろう．

J Health Care Dent. 2004; 6: 56-61
Printed in Japan. All rights reserved

* この論文は 2004年 2月ヘルスケアシンポジウム『歯周病の全体像と歯周病学の＜幹＞』における講演録である．
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図 2 非プラーク性の因子による歯肉炎．ヘルペス性歯肉口内炎

図 3 歯肉の炎症と歯肉退縮

表 1 Periodontal Diseases in Juveniles

＊Gingival Diseases
・Dental plaque-induced
・Non-plaque-induced

＊Aggressive Periodontitis (Early-Onset Periodontitis)

＊Chronic Periodontitis

＊Periodontitis as a Manifestation of Systemic Diseases

＊Necrotizing Periodontal Diseases

＊Developmental or Acquired Deformities and Conditions

(International Workshop, AAP 1999)

図 1 口呼吸

●慢性歯周炎

小児にも歯周炎があり，成人同様

に慢性歯周炎，侵襲性歯周炎，全身

疾患に伴う歯周炎の三つのタイプに

分けることができる．

小児あるいは思春期における慢性

歯周炎は，成人の慢性歯周炎と類似

性が高い．これには表 2のように，
口腔衛生不良および数多くの局所的

因子があり，時には喫煙もその因子

となる．進行は比較的緩やかである．

小児の歯周炎は局所的因子および

歯肉の炎症の影響が大きい．筆者ら

は 1998年，6年間のフォローアップ

スタディの成果を発表した（図4）．
図 4左では，初診時に歯肉縁下に

歯石のあった小児群（グレー）と歯石

のなかった小児群（緑色）を比較し，

付着の喪失（attachment loss）がどのよ
うに変化するかを観察した．左側が

ベースライン，つまり初診時のみに

歯石が認められた群，右側が初診時

から 6年間一貫して歯石が認められ
た群である．いずれにしても歯石を

有する群の付着の喪失が非常に大き

い．

図 4右は歯肉出血および炎症のあ
った群（グレー）となかった群（緑色）

の比較である．出血のあった群のほ



0

5

10

15

20

Subgingival calculusNo calculus

Calculus
Assessed at 
Baseline Only

Calculus
Assessed at 

Baseline and 6 Years

Bleeding
Assessed at 
Baseline Only

Bleeding
Assessed at 

Baseline and 6 Years

0

5

10

15

20

Gingival bleedingNo bleeding

(Albandar et al. 1998)

% Teeth with
 Attachment 

loss

図 4 初診時と 6年間の歯石の有無および歯肉出血の有無による3mm以上の付着の
喪失がある歯の割合

うが付着の喪失のあった歯の割合が

大きい．

図 5は，筆者らがブラジルの小児
を対象に行った臨床介入を行った研

究（1995）である．対象群は 3年後に
14～15歳になる児童であり，これを
口腔衛生に関して全く指示を与えな

い群（黒線），散発的に指示を与える

群（破線），および包括的な指示を与

える群（3カ月ごとに 3年間の指示・
緑線）の3群に分けた．研究の目的は，
集中的な口腔衛生の指示がう襍，歯

肉の炎症，骨欠損にどのような影響

を及ぼすかを知ることである．

図 5左は，プラーク量の変化を表
しているが，包括的な指示を与えた

群（破線）で 3年後，プラーク量は大
きく低下した．図 5中央は歯肉出血
を表しているが，同じく包括的な指

示を与えた群で大きく低下している．

ここには示さないが，同群はう襍有

病率も減少した．

興味深いのは，包括的な指示を与

えた群で骨喪失が減少しなかったこ

とである（図 5右）．理由は明らかで
はないが，ブラジルでは侵襲性歯周

炎の割合が高いことがわかっており，

そうしたケースでは口腔衛生だけで

十分な効果を上げることができない，

とも考えられる．

同じ研究で充頡物およびう襍につ

いても調査し，これらが 3年間で骨
喪失にどのような影響を及ぼすかを

検討した（図 6）．充頡物は「よさそう
なもの（OK）」と「オーバーハングなど
の問題を持つもの」に分け，骨喪失に

どう影響するかを見ると同時に，反

対側の充頡物についても検討した．

う襍についてであるが，初期う襍，

すなわち脱灰が始まった程度のう襍
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表 2 Chronic Periodontitis Clinical Features

＊Poor oral hygiene

＊Gingiva inflamed

＊Plaque-retaining factors:
・Dental calculus
・Overhanging fillings
・Other faulty dental restorations
・Tooth-related factors (mal-alignment, etc)

＊Smoking

＊Disease progresses slowly
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図 6 充頡物およびう襍が 3年間で骨喪失に及ぼす影響
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図 5 集中的な口腔衛生の指示がう襍，歯肉の炎症，骨欠損に及ぼす影響
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であれば，骨喪失に影響はない．し

かし，う窩が形成された場合には骨

喪失のリスクが高まっている．図 6
は上段に同側，下段に反対側の骨喪

失量を示した．反対側でもう窩形成

の影響が見られるが，同側でより大

きな影響が生じていることがわかる．

充頡物についてのデータはさらに

興味深い．充頡物があると，＜よさ

そうなもの／問題のあるもの＞にか

かわらず，また＜同側／反対側＞に

かかわらず，骨喪失のリスクは有意

に高まっている．

図6からわかるのは，「う襍活性を
低下させてう襍を予防し，充頡物の

数を減らせば，歯周組織の健康維持

につながる」ことである．すなわち，

う襍予防は歯周組織の保護に有効で

あり，これはメインテナンス期間中
の患者の動機づけに役立つであろう．

図 7は，やや古いデータ（1980）で
あるが，充頡物 2カ所以上の人を対
象に修復物のオーバーハングの影響

を検討している．対象患者はいずれ

も指導を受けて口腔衛生状態は良好

である．これを修復物のオーバーハ

ングを除去した患者群とオーバーハ

ングが残存する患者群（対照群）に分

けて比較した．まずプラークは両群

とも時間の経過とともに減少してい

るが，オーバーハングを除去した患

者群でよりよい改善が見られる．歯

肉の炎症およびプロービング値につ

いても同様である．すなわち，口腔

衛生指導を受けただけの患者より

も，＜口腔衛生指導＋修復物のオー

バーハング除去を受けた患者＞のほ

うが，口腔状態の改善度は大きい．

したがって，局所的因子の影響は非

常に大きく，患者の口腔衛生に期待
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図 7 充頡物 2カ所以上を有する人における修復物のオーバーハングの影響

するだけでなく，それが可能な口腔

内環境をつくる必要があるといえよ

う．

結論として，若年者の慢性歯周炎

治療にあたっては，まず局所的因子

を除去する必要がある．そのために

はスケーリング・ルートプレーニン

グを行い，修復物のオーバーハング

などを除去しなければならない．歯

肉近くにう襍病変があれば治療を行

う．そして包括的な口腔衛生指導を

実施したうえで再評価し，疾患が重

度であれば必要に応じて外科処置を

する．喫煙者の場合には禁煙させな

ければならない．また，メインテナ
ンスプログラムは患者個々に合わせ
たものを作成することが重要である．

●侵襲性歯周炎

侵襲性歯周炎の特徴は，組織喪失

の進行が非常に早いこと，および治

療が難しいことである．もう一つの

特徴は，重要な病因としてA. actino-

mycetemcomitans（A.a.菌）の関与が考え

られることである．もちろんA.a.菌

が唯一の関与菌というわけではなく，

P.gingivalis（P.g.菌）も重要であるし，

研究によっては他の細菌がかかわっ

ている可能性もある．

関与菌種の重要性についての議論

はいわば宗教論争に似た部分があり，

A.a.菌を強く押すグループがある．し

かし，筆者はA.a.菌のみが侵襲性歯

周炎に関与しているわけではないと

する論文を発表している．

ただし，多くの研究で A.a.菌に関

する免疫反応，すなわちA.a.菌に対

する高い血中抗体価が示されている

点は重要である．このことから，「た

とえポケット内にA.a.菌が発見され

なくても，血中抗体の存在自体がす

でに菌の影響を示している」と主張す

る研究者もいる．またこの細菌の場

合，組織内に侵入し，検出されない

場合があることが指摘されている．

すなわちA.a.菌は軟組織に侵入する

ので，スケーリング・ルートプレー

ニングだけで十分に除去することは

不可能であり，薬物療法が必要と考

えられる．

侵襲性歯周炎に対して抗生物質を

用いた初期の研究として，Lindheら
の研究（1984）がある．彼らは外科処
置後テトラサイクリンを 2週間投与
し，同時に包括的な口腔衛生処置を

行ったが，それでも4例中1例に再発
が見られた．テトラサイクリンは当

時よく使われた抗生物質であるが，

耐性菌の増加によって最近はあまり

用いられていない．

ブラジルでTinocoらが行った臨床
研究（1998）では，患者を 2群に分け
て二重盲検法にて，抗生物質の効果

を調べた（図 8）．実験群はスケーリ
ング・ルートプレーニングに加えて，
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アモキシシリンとメトロニダゾール

を全身投与し，対照群はスケーリン

グ・ルートプレーニングを行って，

プラセボを投与した．結果として，

試験群で有意な改善が認められたが，

対照群に改善は見られなかった．

ブラジルで筆者らが行った研究（図

9）では，Tinocoらと同様に患者を 2
群に分け，試験群はスケーリング・

ルートプレーニング＋アジスロマイ

シン投与を行い，対照群はスケーリ

ング・ルートプレーニングのみを行

った．1年間フォローアップしたが，
両群とも最初の 3カ月間は改善が見

られている．1年後のデータはまだ
出ていないが，アジスロマイシン投

与群のほうがいくらかよいと思われ

る．

ボストンの Buchmannらの研究
（2002）は，症例対照研究ではないが，
治療の有効性が示されている（図10）．
アモキシシリンとメトロニダゾール

を投与し，メインテナンスは3～6カ
月のリコールで，5年間フォローア
ップを行った患者の状態がきわめて

安定し，結果は非常に良好であった

と報告している．
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医療は，いつの時代にあっても，常に医療を受ける人々の利益となることを第一義とし，

人々の健康で快適な生活に貢献するものでなければならない．その社会背景や科学の進歩に応

じて，医療の役割は変遷を遂げてきたが，いつの時代にも脈々と流れる社会貢献の精神が，医

療人を支えてきた．しかしながら，現在の医療，とくに歯科医療について語ろうとするとき，

果たして私たちは，胸を張って社会に貢献していると言えるだろうか．

近代歯科医学は，科学の進歩とともに大きな発展を遂げたが，私たちは口腔疾患をこの地上

からなくすという高邁な理想を忘れ，傷病による破壊の跡を人工的に修復することに大きな精

力を注いできた．今日では，あたかも精緻で審美的な修復・補綴を究めることが，歯科医療の

目標であるかのように誤解する人々すら生まれている．また，大学のなかには，臨床から遠く

隔たって研究を細分化するものが多く，その教育においてさえ社会貢献の精神が十分に貫かれ

ているとは言いがたい．国の医療政策もまた，医療人を疾病の事後処理に固執させ，疾病を未

然に防ぎ再発を予防することに何等のインセンティブも与えていない．

このような現実に，問題を感じている歯科医療人，研究者は少なくない．そして経済的な成

熟と高齢化・少子化の進展によって，人々の健康に対する関心はかつてない高まりを見せてい

る．

では，私たちは何をするべきだろうか．何よりも重大なことに，疾病を未然に防ぐことが容

易であるという歯科医療の可能性が，人々の目から隠されている．そのような事実を明らかに

したとき，果たして現実の歯科医療は受け皿になり得るだろうか．

幸いなことに，ヘルスケアの先進国では，従来の修復・補綴に重きを置いた歯科医療から，

健康な歯列を守り育て生涯にわたって人々の健康のパートナーとなる歯科医療へと，その転換

が始まっている．まず私たちは，これまでに蓄積された多くの研究の成果を臨床的な観点から

取捨・統合し，臨床に役立つ情報として整理することから始めたい．歯科疾患を未然に防ぎ，

すでに発症した疾患については，原因療法を怠ることなく効果的に治癒させ，また修復におい

ても生物学的な因子に配慮して再発を防止し，生涯にわたって健康な歯列を維持するための歯

科医療を実現することは，すでに手の届くところにある．

疾患に関与する因子は多く，従来の病因論のパラダイムで疾病が解明し尽くされているわけ

ではないが，ヘルスケア・プログラムを実践するための知識や技術は，齲蝕や歯周病に関する

限り，すでに共有しうる段階にある．そこで，これまでに積み上げられた成果を学ぶと同時に，

臨床において生じた疑問や困難をひとつひとつ解決し，互いに確かめ共有するための協同作業

に着手したい．そのために私たちは，臨床研究やその報告の新しいかたちを模索しなければな

らないだろう．広く臨床家や研究者，教育者が協力して，より現実的で予知性の高い方法を生

みだし，人々に提供するように努力したい．

こうした知識や技術を，臨床に携わる多くの歯科医療関係者が共有し，広く普及させるため

に，本会を設立する．

この趣旨に賛同する多くの研究者や歯科医療関係者，そしてそのような医療の展開を期待する

人々の協力を得て，ヘルスケア・マネージメントに関する情報を発信し，また人々に新しいヘルス

ケアのメッセージを届けたい．同時に，臨床の現場でこのような医療を実践できる歯科医師や歯

科衛生士を養成し，またヘルスプロモーションのリーダーとなる歯科医療人を育てたい．そして，

その日常の活動から生まれた成果を歯科医療・歯科保健関係者に広めることにより，社会環境の整

備にも影響を与えたい．

人々が生涯にわたって快適な咀嚼と自由な会話と若さと尊厳に満ちた微笑みを維持すること

ができるように，私たちは自らの足もとから医療のありかたを改めるために力を合わせること

にした．

日本ヘルスケア歯科研究会設立趣旨
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第1章　総則

本会の名称

第1条 本会は日本ヘルスケア歯科研究会（The Japan Health Care Dental Association）と称する．

本会の目的

第2条 本会は，人々がその生涯にわたって健康な歯列を維持し，快適な咀嚼と自由な会話と若さと尊厳に満ちた微笑み

を失うことなく，それぞれの生活の質を高めることを支援する．これを目的とする．

第2章　会員

会員

第3条 本会は次の会員により構成される．

（1）正会員：本会の設立趣旨に賛同し，積極的にその役割を果たす意思のあるものは，入会手続きの完了をもっ

て正会員となることができる．

（2）法人会員：本会の設立趣旨に賛同し，積極的に本会の活動を支援する法人は，入会手続きの完了をもって法

人会員となることができる．

（3）準会員：本会会員の管理・運営する診療機関に勤務，または本会会員と雇用関係にある歯科衛生士，歯科技

工士，保健婦，栄養士などで，本会の設立趣旨に賛同し，積極的にその役割を果たす意思のあるものは，準会員

登録の完了をもって準会員となることができる．

会員資格

第4条 本会の設立趣旨に賛同し，本会則を遵守する意思のあるものは，国籍，信条，性別，資格，職業を問わず，本会

事務局にその意思を伝え，入会金および年会費の納入をもって会員となることができる．ただし，入会を希望す

る法人は，会員資格審査世話役による審査を経て法人会員となることができる．なお，法人会員は入会金を必要

としない．また，会員は事務局が別に定める書式に従い，会員情報の収集に協力しなければならない．

退会

第5条 退会を希望する者は，その旨を文書で事務局に通知し，退会することができる．ただし，納入済みの入会金，年

会費の返却を求めることはできない．

資格の喪失

第6条 退会の意思の有無にかかわらず，会費の納入がないものは，会員資格を喪失する．また，本会または本会会員の

名誉を著しく傷つけた者，資格などを偽って入会した者は，資格を喪失する．

本会の趣旨と異なる事業活動・組織活動の便宜のために本会を利用する者は，資格を喪失する．会員資格の喪失

は，コアメンバーの三分の二以上の同意をもって会員資格審査世話役が決する．

会員の権利

第7条 会員は本会の活動に参加することができる．また本会の正会員および法人会員は，次の便宜を受けることができ

る．準会員は次の第1項を除き便宜を受けることができる．

1．会誌，ニュースレターの配布を受けることができる．

2．会誌に原著論文，短報，総説を投稿することができる．

第3章　組織および事業

組織

第8条 本会の組織において変わらないものは，必要に応じて組織を変革するという原則である．本会の組織は，設立趣

旨である医療環境の改善と新しい医療の受け皿づくりを効率的，機動的に実現するためにたえず自ら変革する．
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コアメンバー

第9条 本会は，正会員のうち一定の資格条件を有するコアメンバーによって組織される「部会」および各部会と横断的

に連携をとって作業する世話役によって運営される．本会には役員を置かない．

第10条 次の資格要件を満たす正会員は，2人以上のコアメンバーの推薦を受けるとともに，コアメンバーミーティング

あるいはそれに準ずるコアメンバーの集まりにおいて承認を受け，本会のコアメンバーとなることができる．コ

アメンバーの資格の詳細は，別に定めるコアメンバー規定による．

1. 会の理念を十分に理解できている

2. 会の運営に積極的に参加し，その事業に協力している

3. その責任を有する医療機関が，「健康を守り育てる診療所」として認証を受けている

第11条 コアメンバーは，コアメンバーであることを示す証書の交付を受け，その資格は１年毎に更新する．別に定める

基準により研究会の諸事業に対する貢献度を評価し，コアメンバーの資格を更新する．

世話役

第12条 世話役はコアメンバーの推薦によって選出する．ただし，コアメンバーであることを資格要件としない．世話役

の任期は2年とする．再任・兼任を妨げない．世話役は業務の遂行に必要なサポートメンバーを会員から募るこ

とができる．世話役は，会務を遂行するため部会座長の協力を得ることができる．世話役は，その業務に必要な

旅費・宿泊費を求めることができる．

必要に応じて以下の世話役を設置する．

1 ニュースレター編集世話役

2 会誌編集世話役

3 会計世話役

4 部会の活動評価役

5 会員資格審査・会計監査役

6 渉外世話役（一般，専門）

部会

第13条 部会は明確な目的をもって設立され，目的が達せられたら解散する．部会の新たな設立は，3名のコアメンバー

の参加と既存のすべての部会座長の同意を得たときに成立する．

1 部会には，積極的な協力会員（必要に応じて法人会員，準会員を含む）を募り，部員とする．

2 部会は，コアメンバーによって部会座長を互選する．座長の任期は1年とし，再任を妨げない．

3 部会は，世話役の要請に応じて世話役の求める担当者を決めなければならない．

4 部会は，必要に応じて短期的に具体的な目的をもったプロジェクトチームを組織することができる．プロジェ

クトチームのメンバーは必ずしも会員であることを要さない．プロジェクトチームのメンバー構成は部会におい

て決める．

5 各々の部会の情報はすべてコアメンバーに開かれていなければならない．また部会は相互に連携し協力してプ

ロジェクトを遂行するが，部会の活動の独立性は尊重しなければならない．

本会則施行時に発足する部会は以下のとおりである．

a 事業企画推進部会

b 会員研修支援部会

c 情報処理ネットワーク部会

d EBMの普及を目指す文献レビュー部会

e 歯科衛生士の卒後教育部会

f 20歳までに健康な口腔の成育を支援する研究部会

その他

第14条 コアメンバーが主宰する各部会および世話役は，年度事業計画に基づき，次の事業を行う．

1. 毎年1回の学術講演会，毎年1回以上の学術集会を開催する．

2. ヘルスプロモーションに寄与する研究を援助するとともに積極的に研究協力を行う．

3. 設立2年度より会誌を毎年刊行し，会員に配布する．

4. 毎年6回のニュースレターを刊行し，会員に配布する．
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5. 本会の目的に資する学術書，啓発書を随時企画し，あるいはまた刊行される図書につき別に定める規定に従い，

推奨または特別推奨図書を選定する．材料・器機についても同様とする．

6. インターネットなどを利用し，会員および一般市民に歯科医療およびヘルスケアに関する情報を提供する．

7. 会員名簿を発行する．

8. 専門分科会，支部会を組織する．

9. ヘルスケアの価値と可能性を伝え，人々の生活の質を向上させるために報道関係機関に情報を提供する．

10.本会の正会員の管理する，一定の条件を満たした医療機関を，「健康を守り育てる歯科診療所」として認証し，

順次公表する．認証の基準は，以下のとおりで，詳しくは別に細則により定める．

1. 「健康を守り育てる歯科診療所」認証の考え方

「健康を守り育てる」の最低必要条件を満たす診療所を認証し，健康維持を望む患者のアクセスを改善す

る．

2. 申請条件

直近3年間の総患者の30％以上に対して，定期的なメンテナンスを行っており，その資料管理ができて

いる診療所．

3. 認証条件

患者アンケートの実施と結果の公表を承諾していること．

「健康を守り育てる歯科診療所づくり報告会」および同等の集いにおいて，明瞭に実例とデータを示し，

必要な条件を満たしていると判断されること．

第15条 コアメンバーは，部会を組織し，運営し，予算を執行し，本会の名において本会の事業を行う．

第16条 コアメンバー，世話役は無報酬とし，旅費・飲食・交通費の支給を受けない．但し，歯科医師以外の役員につい

てはこの限りではない．なお本項は，部会および部会のプロジェクトチームの活動にかかわる旅費・宿泊費，科

学顧問について，その役務に応じた謝礼を支払うことを妨げるものではない．また，講演会等の講師謝礼等につ

いては，その都度別に定める「講演会等講師謝礼規定」により支払う．

第17条 コアメンバーは，毎年1回以上，コアメンバーミーティングを開催する．コアメンバーミーティングにおいて，

本会の事業，部会事業計画の承認，世話役の選出および予算，収支決算などに関する事項を審議する．コアメン

バーミーティングには，世話役の出席を求める．コアメンバーミーティングは事務局が召集する．

第18条 本会は毎年1回以上学術大会を開催する．

第4章 会計

本会の経理

第19条 本会の運営および事業は，入会金，会費および寄付金，事業収入によって賄われるものとする．

第20条 会員資格審査・会計監査役は，入会に際しての法人会員の資格審査を行い判定するとともに，資格につき疑義が

生じた会員およびコアメンバーについてその資格の審査判定をコアメンバーミーティングに諮る．また，本会の

金銭出納につき毎年監査し，その結果をコアメンバーミーティングに報告し，承認を受けなければならない．

第21条 本会の会計年度は，1月1日より12月31日までとする

第22条 会費は前納制とし，次年度分を当年度に納めるものとする．会員の年会費は，次に定める．

1. 正会員 歯科医師 12,000円

その他 6,000円

法人会員 50,000円

準会員 会費納入義務を負わない．

2. 正会員は，入会金として入会時に歯科医師5,000円，その他3,000円を納めるものとする．

第5章 会則

会則の改正

第23条 本会則の改正および設立趣旨の修正は，コアメンバーミーティングの承認を受けなければならない．



66 日本ヘルスケア歯科研究会会則

付則

この会則は，平成10年（1998年）3月1日から施行する．

平成13年（2001年）3月18日改正．

平成14年（2002年）3月17日改正．

平成14年度の会計年度を平成14年3月1日より平成14年12月31日までとする．

平成15年（2003年）3月9日改正．

コアメンバー規定（平成15年3月9日施行）

会則（10条）に掲げるコアメンバーは，私たちがその設立趣旨でうたう，健康を守り育てる歯科医療の担い手（受け皿）であり，その
ようなヘルスケアの新しいかたちを普及させ定着させるために活動する本会のコア（中核）である．私たちが，医療の狭い枠組みか
らヘルスケアの広い可能性に脱皮するためには，医療制度の改革，医学教育をはじめとした医療関係者の意識改革及び一般市民の理
解を得る事が欠かせない．このような社会的活動と，地域のヘルスケアの中心となる診療所づくりは，どちらも欠くことのできない
コアメンバーの使命である．
この研究会は，専門家の伝統的社会の枠組みを出て，国民の利益を最優先する新しいヘルスケアの秩序を構築することを目的に設立
された．コアメンバーは，専門家に顔を向けるのではなく，社会と向き合うことを片時も忘れてはならない．

1. コアメンバーの条件
コアメンバーは会の設立理念を十分に理解し，「健康を守り育てる歯科診療所」として認証を受けた医療機関の責任者（設立者であ
ることを問わない）であり，かつ研究会の運営に参加する会員である．

2. コアメンバーの推薦と承認
コアメンバーは，2人以上のコアメンバーの推薦を受けるとともに，コアメンバーミーティングあるいはそれに準ずるネットワー
ク上のコアメンバーの意見交換において承認を受ける必要がある．

3. コアメンバーの資格更新
コアメンバーは，毎年資格を再評価し，情報提供，研修，投稿，調査研究などによって研究会内通貨を年間5ヘルス以上蓄積した
ときには無条件で更新される．年間5ヘルスの蓄積のないものは，コアメンバーミーティングが特別と認める場合を除き資格を喪
失する．ただし，更新しない旨の連絡がない限り，コアメンバー資格は自動的に更新されたものとみなされる．

付則：設立から長期間にわたって研究会の運営に精力的に参加した者（ヘルス交付初年度1年間で累積交付額が10ヘルスを超える者）
は，組織改革の初年度から3年の間，「健康を守り育てる歯科診療所」の資格の有無に係わらず，コアメンバーとなることがで
きる．

「健康を守り育てる歯科診療所」の認証に関する細則（平成15年3月9日施行）

本会は，会則（14条）にもとづき以下の条件を満たす診療施設を「健康を守り育てる歯科診療所」として認証する．この認証は，「健
康を守り育てる歯科診療所」に求められる最低限の条件を満たす医療機関であることを本会が認証するものである．この認証は，
個々の診療施設を対象とし，法人格（医療法人）あるいは施設開設者，運営者を認証するものではない．

1.「健康を守り育てる歯科診療所」認証の考え方と目的
健康指向の高い患者は，現在のところ統計的に歯科診療所の全初診来院患者の3割程度と考えられる．実際には，このような患者
にさえ適切なメインテナンス管理は行われていない．そこで，そのような患者に対して，患者自身の口腔内の情報を的確に伝え，
進んでリスクコントロールを行い，定期的な管理を行うことを「健康を守り育てる歯科診療所」の最低必要条件と考え，そのよう
な実績のある診療所を認証する．この認証は，このような医療を渇望する患者のアクセスの改善を図り，転居などに伴うトランス
ファーの便宜を図ることを目的としている．
また，研究会が，共通のプロトコルに従って大規模の患者データ，定期管理データを集め，健康を守り育てる歯科医療が実際に患
者の生涯の利益となっており，また臨床的，経済的に価値の高い医療であることを立証するための研究に資する．

2. 申請条件
健康指向の高い患者に対して，患者利益となる診療が行われていることをもって「健康を守り育てる歯科診療所」として認証を受
けるための申請条件とする．すなわち，直近3年間の初診患者の30％に対して，定期的メンテナンスを行っていること．また，定
期的メンテナンスに必要な以下の検査と資料の管理ができていること．
・口内法エックス線（periapical radiographs）による全顎の撮影
・規格性のある口腔内写真撮影
・カリエスリスク検査
・歯周組織検査
・検査データの研究会共通のプロトコル*1に則ったデジタルデータ管理
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但し，この基準は画一的ではなく，検査法やその内容は，診療形態の特性に応じて適切な方法を選択するものとする
*1熊谷崇ほか：初診患者のカリエスリスクプロフィール，ヘルスケア歯科誌，1（1），1999．

*1熊谷崇ほか：初診患者の歯周病学的プロフィールと喫煙習慣，ヘルスケア歯科誌，1（1），1999．

3. 「健康を守り育てる歯科診療所」の認証条件
・研究会が認める患者アンケート*2（実費負担）によって来院患者による診療所の評価を知り，それを開示することができる（こ
の患者アンケートの結果は審査の対象ではありません．また過去に，この書式で調査を行っている場合は略すことができます）．

・研究会が主催する「健康を守り育てる歯科診療所づくりミーティング」および同等の集いにおいて，明瞭に実例とデータを示し，
「健康を守り育てる歯科診療所」として必要な条件を満たしていると判断されるとき，その認証を受ける．認証の評価方法は次の
とおりである．
・コアメンバーは，このミーティングに出席し，プレゼンテーションを審査する．
・審査には，外部の有識者を加え，本会事業の理解を広める一助とする（この項につき当面凍結）．
・コアメンバーは，審査結果の採点にあたって，互いに協議してはならない．
・プレゼンテーションの評価は，予め定められ公表された評価基準*3に基づいて100点法で評価する．
・最高最低点を除く評価点の平均が70点を超えるとき「健康を守り育てる歯科診療所」として認証する．
・認証の有効期間は3年間とする．
*2患者アンケート

・日本ヘルスケア歯科研究会誌第3巻（2001年）10～13ページに記載されている調査項目をベースに質問6（「かかりつけ歯科医院として

信頼できる」など5項目各数設問の4段階評価）を中心に葉書で回答できる程度に簡素化したものを作成します．200枚を配布（回収

100枚）し，無記名で事務局あてに郵送する形式で行います．回収率50％以上を有効とみなします．認証診療所は，集計結果は公表す

ることを条件としますが，回答結果は認証審査に関係しません．

・調査心得．患者さんに渡す説明書200枚，料金受取人払い葉書200枚をお送りします．決められた日から全ての来院患者に調査用紙をお

渡しいただきます．なお書類および郵送料概算170枚×70円，集計費用ほか送料など事務費用合計30,000円を実費として負担していた

だきます（資料送付時に事務局よりご請求します）．

4. 認証の更新
認証診療所は，その責任者が研究会主催の学術集会，研修行事に参加し，研究会の求めに応じて臨床データを提供し，かつ研究会
の活動に積極的に協力していることが明らかであるとき更新を受けることができる．

【補足説明】認証診療所は，1年に1回，認証の条件を満たしていることを報告する．その際，直近3年の臨床データを更新して提出す

るとともに，累積全データも別に提出していただく．

5. 健康を守り育てる歯科診療所リストの公表
認証された診療所は，順次公開する．リストは，研究会のインターネット・ホームページに認証に係わる説明とともに公表する．
診療所の情報公開の趣旨を理解するメディアは，趣旨および引用時期を併記することを条件に，この情報を引用・転載することが
できる．

6. その他
＜クレーム＞
認証され公開された診療所に関する患者からのクレームは事務局で受け入れる．内規として年3回以上クレームのあった診療所は，
公開中止を検討する．

＜認証診療所ミーティング＞
公開された診療所の責任者は，年1回ミーティングを行う．

*3認証プレゼンテーション審査基準

プレゼンテーションは，以下の審査基準を前提に評価可能な形式に組み立てていただきます（プレゼンテーションの構成もほぼこの順

序としてください）．

《採点基準》採点はいずれの項目も（10点満点の場合）
きわめてすぐれている： 10または9点
かなりすぐれている： 8点
合格ラインと思う： 7点
幾分物足りない： 6点
かなり足りない： 5～2点
発表として審査できない： 1または0点
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講演会等講師謝礼規定（平成14年3月17日施行）

これは，会則第16条に示す「別に定める講演会等講師謝礼規定」である．
1. 学術講演会・シンポジウム
○会員*

謝礼：30分につき2万円で換算，交通費：実費支給，講演会参加費：免除，宿泊費：支給（事務局で予約）
*会員および準会員・会員事業所勤務の者，会員の科学顧問を含む．ただし役員の場合，特典返上の申し出があればこの限り
ではない．

○非会員*
謝礼：120,000円/1日（拘束8時間**以上），80,000円/半日（拘束4時間以上），交通費：実費支給
宿泊費：支給（事務局で予約）
*会員以外の科学顧問は非会員とみなす
**講演時間ではなく拘束時間

○公務員（非会員）
謝礼：国家公務員倫理法規定等他を考慮し別途設定*，交通費：実費支給，宿泊費：支給（事務局で予約）
*公務員倫理法では謝礼１時間20,000円以内．また，土日以外の講演については大学へ書類提出前に講演者に公休をとっても
らうよう打ち合わせる要あり．

2. 東京研修会（基礎コース）など各種コース
参加登録収入（歯科医師25人歯科衛生士25人として200万円）の60％で謝礼，交通費をまかなうこととするため30分につ
き3万円で換算し謝礼を計算する．
宿泊費：支給（事務局で予約）
歯科衛生士等スタッフ講師は原則として同伴する勤務事業所の責任者に対して支払う．一人あたり30分につき2万円で換算

1） 診療所の診療哲学につい
て，過去・現在どのよう
に変遷してきたか

10点
ここでは「健康を守り育てる歯科医療」と認証申請診療所とのかかわり，
変遷などを述べていただき，従来型の歯科医療とヘルスケア研究会が
目指すものとの違いを理解しているかなどについても判定したい．

2） 医院のプロフィール紹介
は適切か

10点
医院の状態がよくわかるか，その医院の良い点，問題点などがきちんと
認識されているか．

3） 診療の流れが十分確立さ
れているか

10点

4） チーム医療が十分に確立
されているか

10点 チームとして機能しているか，長所短所，課題が示されるか．

どのような考え方，治療の進め方がなされているか，リスク診断・バイ
オフィルムコントロールなどが，適切に組み込まれているか．

5） データを通して何を学ん
できたか

10点
データをとらなかったときと，とってからと学んだことの違いは何か（デ
ータの分析ができているか，データの意義を理解しているか）

6） う蝕のリスク管理につい
て

20点
データおよび規格化された資料を通じて，治療の質を評価する．
カリエスフリーを達成した症例やう蝕管理に苦労した症例などを通して
その医院のう蝕に対する取り組みと規格化された資料を見たい．

7） 歯周病の治療とリスク管
理について

20点 データおよび規格化された資料を通じて，治療の質を評価する．

10）将来にむけての診療所作
りの目標は明確であるか

5点 全体を総括して，将来への目標，課題，展望は明らかか．

8） 地域住民・国民に対して，
行ってきた，または行お
うとしている貢献が評価
できるか．

9） ヘルスケア歯科研究会に
対して行ってきた，または
行おうとしている貢献が
評価できるか．

8），9）
合計5点

これは認証の必要条件ではないが，評価項目である．このような項目に
該当する活動があるか，行おうとしているか．
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し，補助および診療所のバックアップを考慮し，事業所責任者（医療法人，診療所その他）に対し2万円を加え支払う．
交通費：実費支給（所属歯科医院同伴者も含む）／宿泊費：支給（事務局で予約）

○司会・進行役（通常運営委員）：30,000円
交通費：実費支給／宿泊費：支給（事務局で予約）

ヘルスケア歯科研究会内互助通貨（ヘルス）実施規定（平成14年3月17日施行）

本会は設立当初から役員の活動は交通費・宿泊費まですべて個人負担のボランティアにより運営してきました．しかし事業内容の多
様化に伴い，「講師謝礼規定」を設け，さらに謝礼の対象にならない活動について研究会の内部だけで流通する通貨を設けることにし
ました．無償を強調することで，かえって陰の部分が生まれることを懸念した方策です．
【受取ヘルスの目安】
ニュースレター原稿（vol.5以降）

学術原稿　1編につき 2ヘルス
その他原稿　1編につき 1ヘルス

会誌原稿（vol.4以降）
学術原稿　1編につき 3ヘルス
その他原稿　1編につき 1ヘルス

基礎コース・実践コース講演など（謝礼と別途，東京基礎第3回以降）
30分につき 1ヘルス
（スタッフの労役については勤務診療所の正会員が受ける）
司会 1ヘルス

実践コース・プレゼンテーション 1ヘルス
シンポジウム前夜祭

1診療所単位の協力（謝礼なしの場合） 3ヘルス
シンポジウム前夜祭講師

歯科医師講師（謝礼なしの場合） 2ヘルス
学術講演会・シンポジウム

学術講演30分につき 1ヘルス
司会 1ヘルス
スライド係・照明録音係・その他 1ヘルス

ホームページ「歯の相談室」（2002.3以降，自己申告）
相談担当1クールにつき 2ヘルス

学術研究
翻訳・文献レビューなど（1論文和訳2ヘルスを目安に労力に応じて算定）

企画商品などの製作サポート 労力に応じて算定
評議員会出席・運営委員会・小委員会出席

各々1回につき 1ヘルス
事業推進委員会

事業推進委員会1回選任につき 3ヘルス
【ヘルスの使い道の目安】
基礎コース・実践コースの参加

正会員オブザーバー参加　1コースにつき 1人 2ヘルス
スタッフの受講　1コースにつき 1人 3ヘルス

学術講演会・シンポジウムへのスタッフ（準会員）の参加
スタッフの受講　1コースにつき 1人 3ヘルス

各種コース（データ管理コースなど）
正会員・スタッフの受講　1コースにつき 1人 3ヘルス



70 日本ヘルスケア歯科研究会会則

禁煙宣言

日本ヘルスケア歯科研究会

2001.10.21

健康を守り育てる歯科医療の普及を目指す日本ヘルスケア歯科研究会は，設立以来，

健康な口腔を維持するために障害となっているさまざまな問題を改善するための活動や

提言を行ってきた．

厚生労働省の 1999年の歯科疾患実態調査では，50歳以降の 10年間に平均約 5本の歯を

喪失していることが示されている．また日本ヘルスケア歯科研究会の会員歯科診療所の

データからも同様な傾向が示されている．このような中年以降の急激な歯の喪失のほと

んどが齲蝕と歯周病に起因するが，その歯周病の最大の危険因子が喫煙習慣であること

がすでに多くの研究で示されている．

しかしながら，齲蝕も歯周病も多因子の関与する疾患であり，喫煙習慣が歯の喪失に

関わる要因の大きさは簡単には評価できない．とくに修復処置に傾斜した歯科医療の環

境下においては，そのリスクはマスキングされ必ずしも顕著ではないが，日本ヘルスケ

ア歯科研究会の調査では，喫煙者の場合非喫煙者に比べて初診時の歯周病進行度が，お

およそ 10歳くらい速まること，さらに歯周治療を行い定期的な管理下にあったとしても，

歯の喪失が約 2倍程度になることが示されている．

このような認識に立って，日本ヘルスケア歯科研究会は喫煙問題に積極的に取り組むこと

を宣言する．

1.すべての患者に対して喫煙・受動喫煙の為害作用を指導し，喫煙習慣のある患者に

対しては禁煙を実行できるように指導・支援を行う

2.学童など若年者に対して喫煙をはじめさせないための教育活動を学校や地域社会で

あらゆる機会を利用して行う

3.会員および会員診療所を受診する患者さんの喫煙率，禁煙指導・支援の効果，防煙

教育の効果などを調査報告する

4.口腔疾患と喫煙習慣との関わり，禁煙が健康に与える効果などの臨床疫学的なデー

タを集積し報告する

以上
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ご寄稿，ご依頼原稿を問わず，すべての執筆者は，以下の投稿規定に従っ

て原稿をご準備下さい．またご寄稿をいただいた場合には，下記の事項をす

でにご了解済みと判断します．

1．原稿は次の宛先に，郵便でお送りください．
●原稿送付先

日本ヘルスケア歯科研究会事務局内　会誌編集委員会

住 所 ：〒112-0014 東京都文京区関口1－45－15－104
F A X ：03－3260－4906
E-mail：center@healthcare.gr.jp

・ ご送稿に際しては，お手許に控えをお取り下さい．

・ 原稿に関する連絡先のファクシミリ，住所を明記して下さい．

・ 臨床スライドの送付に際しては，返送希望月日を明記して下さい．

・ 原稿テキストをE-mailでお送りいただく場合は，ファクシミリまたは郵
便で原稿のハードコピーをお送りください．

・ オフラインでのご送稿は，フロッピー・ディスク内にアプリケーショ

ン・ファイルとともにテキスト・ファイルの形式で保存したものをご郵

送下さい．

・ 画像およびプレゼンテーション・ソフトのデジタル・データは受け付け

かねます．

2．原稿の形式
1）原稿には必ず，次の項目が必要です．
・ 表題

・ 要約

・ キーワード

・ 著者名

・ 著者の所属と連絡先

なお，英文タイトル，英文のabstractは，編集側で制作いたしますの
で，必ずしも必要ではありません．

2）原稿の整理方法
・ 手書き原稿は，原稿用紙をご使用下さい．

・ 図表は通し番号を付し，その番号を原稿の相当部分欄外に朱書して下さい．

・ 図表番号は，原稿の形態がスライドあるいは版下などであるか否かに関

わらず通し番号として下さい．編集時に番号は変更しますのでご了承下

さい．

・ 文献は，本文中の該当事項に通し番号を明示し，論文末尾にまとめて記

載下さい．記載方法は，次のように表記して下さい．
●雑誌の場合

執筆者名：論文タイトル．雑誌名，巻（号）：ページ，発行年．
例：熊谷　崇ほか：科学的手法による齲蝕の予防・診断・処置と再発

防止 I．歯界展望，90（3）：545～595．1997．
Kobayashi S, et al.：The status of fluoride mouthrinse programes in 
Japan : a national survey．Int Det J  4：641～647，1994．

●書籍の場合
著者名：書籍名．ページ数，出版社名，発行地，発行年．

例：Bratthall，柳澤いづみほか訳：カリエスリスク判定のてびき．エイ
コー，東京，1994．
Roitt IM： Immunology of oral diseases. p 68, Blackwell, Oxford, 1980.

投稿規定
Guidelines for Authors
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3．図版など
グラフおよび図解などの原稿は，ケント紙に墨で描いて下さい．600dpi以上

のモノクロレーザー・プリンタによる出力原稿については，ハーフトーンを

含まない限り可とします．それ以外の図版原稿は，原稿を元に編集側でトレ

ースいたします．

グラフは，描画の元となった数字データを原稿に添付して下さい．

図版のカラーあるいは色指定は受け付けかねます．

4．引用について
論文中に出版物から図表を引用転載する場合は，必ず出典を明記して下さ

い．学術的な目的で，原著作物の二，三の図表を著しく改変することなく引

用する場合は，原著者の許可は不要です．ただし，意匠に富んだイラストや

写真は，著作権者の許可がなければ転載できません．原著者の許可がある場

合でも（ご自分の著作でも），1ページ以上にわたって原著作物を引用する場合
には，原出版権者の許諾を要すると考えて下さい．本会は無断引用転載の責

を負いません．

5．掲載の採否
受領した原稿の採否は，編集責任者が査読者の助言を元に判断します．本

会の設立趣旨に即し，かつオリジナリティを有するか否かを採否の第1条件と
します．不採用原稿については，改善すべき点（不採用理由）についてのメモと

ともに原稿を返却します．投稿後，6カ月以上経過しても採否の連絡がない場
合は，原稿送付先までお問い合わせ下さい．

6．校正など
掲載を決定した原稿は，編集段階で国語的・学術的な表記の修正をします．

一般に理解しにくい表現や表記の誤りについては，文意を曲げない範囲で原

著者の許可なく修正を加えます．著者校正用の校正紙を必ず送付しますので，

校正とともに修正部分を確認して下さい．

7．別刷（Reprints）および献本について
著者には，本誌発行後 1カ月以内に，別刷を 40部贈呈します．40部を超え

るご希望については，投稿時にご明記下さい．制作会社が，別途，料金を申

し受けます．刊行後の別刷作製はできません．

著者には会員・非会員を問わず，本誌刊行後1カ月以内に掲載誌1冊を献本
いたします．

8．原稿受付締め切り
会誌発行は年1回（4月）を予定しております．原稿の受付締め切りは，刊行

年の前年12月末までといたします．

9．掲載料および執筆謝礼について
掲載料は申し受けません．また執筆謝礼についてはお支払いいたしません．


