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バイオフィルム*の臨床生物学

Clinical biology of the biofilm formed by mutans streptococci

This article aims to clarify the definition of dental caries as an infectious, communicable,
multifactorial disease and to discuss the ways of secondary prevention for a high-risk
practice.
Concerning the clinic biological features of mutans streptococci, a preliminary preventive
method against dental caries for a large group does not seem effective in preventing
dental caries for a high-risk practice. Thus, it requires certain techniques to remove the
biofilm formed by mutans streptococci. 
This article features the background of neglected public health in Japan, the historical
survey of dental caries, infections of dental caries, understanding of indigenous oral
bacteria (S. mitis, S. oralis, S. salivarius) and oral bacterial ecology, and the mutans
streptococci removal theory established by the author and colleagues with the results of
its practice.
J Health Care Dent. 2003; 5: 4-30.

1 公衆衛生学的背景

1）一次予防と二次予防
本稿のテーマは，「疾病の自然史」

（表1）でいえば，二次予防に関するも
のである．一般的に「予防」といえ

ば，行政を主な担い手とする一次予

防である．筆者の所属する研究所は

公的機関であるので，基本的には一

次予防を中心に研究を行っている．

すなわち集団を対象に，「健康な人を

より健康にするにはどうすべきか」

というアプローチが第一の選択とな

る．

しかし，このような選択には様々

な問題がある．例えば，う襍に関す

る一次予防にはフッ化物の応用があ

るが，歯周病には一次予防の決め手

となるものが存在しない．このこと

から，歯周病の予防については「二

次予防の担い手である臨床歯科医師，

歯科衛生士を中心とする『かかりつ

け歯科医師制度』との合体がなけれ

ば不可能である」ことが明確になっ

ている．したがって，筆者らの研究

は，一次予防のみならず二次予防を

も守備範囲にしてきた．

二次予防にもこれまで様々な問題

点があった．二次予防の目標は「早

期発見・早期治療」であるが，これ

は医科の分野から出てきた発想であ

る．医科の分野では対象とする臓器

が1～2に限られる．例えば心臓，腎
臓などの病気を早期発見・早期治療

し，回復を目指す．これは非常に大

きな意義をもっているが，歯科の分

野には対象臓器が非常に多いという

特殊性がある．歯は成人で28本～32
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* 本稿ではミュータンスレンサ球菌とバイオフィルムについて取り上げる．この場合，う襍と歯周病
ではそれぞれ感染の定義が異なるし，またバイオフィルムの性状も異なる．この両者を混同したり
同一視したりすると，臨床的には問題が生じる．したがって，ここで扱うバイオフィルムの定義
は，細菌学全般もしくは歯周病を含めたバイオフィルムの定義ではなく，あくまでもう襍に関わる
バイオフィルムの定義，しかも慢性型・急性型の二つのう襍のうち，筆者の専門とする急性型う襍
のバイオフィルムの定義である．「それぞれの疾患ごとにバイオフィルムの定義が必要である」と
いう点に注意しながら，本稿を読み進めていただきたい．



バイオフィルムの臨床生物学 5

本，乳歯を入れると 50本を超える．
そのうちの 1本～数本のう窩を早期
発見・早期治療するのが，学校保健

法（昭和 33年施行）に基づく学校歯
科保健活動であった．これはう窩を

生じた歯を削って埋めていく治療で

あり，その繰り返しは歯科医師・患

者双方にとって満足できるものでは

なかった．

2）「う窩」と「う窩のリスク」
このことから，歯科においては二

次予防に関する発想を根本的に変革

する必要があると思われる．昭和 33
年の学校歯科保健の開始時に，発見

すべきものは「う窩」ではなく「う

窩のリスク」であり，このリスクを

低減することが大切だったのである．

二次予防の用語でいえば，必要だっ

たのは“case finding”ではなく“risk
finding”であった．つまり「う窩の
リスク」を発見し，ハイリスクの対

象に診療室でアプローチし，う窩の

形成を未然に防ぐべきであったとい

えよう．もちろん当時，う襍の原因

は明らかでなかったので，「う窩のリ

スク」の発見が不可能であったこと

は確かである．しかし，二次予防に

対する考え方は，未だに十分改善し

ているとはいえない．

歯科における二次予防を考えるに

あたっては，一次予防との混同を避

けることが大切である．一次予防の

概念は「いつでも・だれでも・どこ

でも」できるもので，しかもシンプ

ルで，低コストでなければならない．

この一次予防の技術と二次予防にお

けるハイリスクアプローチの技術と

は異なっているし，患者が求めるも

のも当然異なっている．

二次予防の技術は実際には非常に

難しい．歯科医師は，これまで「予

防は非常に簡単であるべきだ」と教

育されてきたし，「プラークコントロ

ールは患者自身のセルフケアを前提

としているので，複雑なことを要求

してはならない」ともいわれてきた．

筆者自身も大学院の予防歯科で，学

生をそのように教育してきた．しか

し，この一次予防を診療室に導入し

ても患者の満足は得られないし，後

述するようにミュータンスレンサ球

菌（mutans streptococci）の臨床生物学
的立場から見ても十分な結果が得ら

れるとは考えにくい．つまり，ミュ

ータンスレンサ球菌の形成するバイ

オフィルムは「いつでも・だれで

も・どこでも」除去できるようなも

のではないし，その除去には二次予

防としてきちんとした技術を提供し

なければならない．

もちろん一次予防と二次予防のい

ずれも大切であることにかわりはな

い．しかし，基本的に一次予防は主

に行政がリードして歯科医師の協力

を求めるものである．これに対して

二次予防は歯科医師が主体で，行政

がそれを援助する．したがって，二

次予防の独自の臨床的な理論と技術

がなければ，行政のサポートには限

界があることになる．また，再発予

防に関する三次予防の分野も，これ

まで全く手つかずの状態であった．

今後，二次予防の技術を用いながら

表 1 疾病の自然史

一次予防（健常人：診療室外，集団アプローチ）
健常者を対象に行う生活習慣病の発症予防
生活習慣病の危険因子の除去と健康増進
健康な人をより健康にする（いままでのプラークコントロールの概念）

二次予防（高リスク者：診療室，高リスクアプローチ）
疾病発見（case finding）とリスク発見（risk finding）
早期発見，早期治療（バイオフィルムを除去して初期う襍の回復，再石灰化）

三次予防（患者：診療室）
病気の治癒（う窩の修復），合併症の予防，社会復帰の促進，再発防止
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三次予防に踏み込んでいくことが重

要になるであろう．

3）「リスク診断」と「リスク予測」
ここで注意が必要な概念は「診断」

である．「診断」は医師・歯科医師だ

けが行い得る医療行為である．した

がって，リスク予測の際に「リスク

診断」という言葉を安易に用いるべ

きではない．歯科における「診断」

は基本的には「歯科医師の視診，触

診を主体とする診療行為」であり，

歯科医師法上，歯科医師以外の者が

これを行うことはできない．このた

めリスク予測を「診断」と呼ぶこと

によって，歯科衛生士の活動を制約

してしまう可能性がある．リスク予

測は診断ではない．予測ははずれて

も問題がないが，診断を間違うと誤

診となるからである．

「診断」という言葉を用いる場合に

は，「精度の低い唾液検査を診査に導

入してもよいのか」という問題も生

じる．唾液検査は，診断の補助のた

めに使う場合とリスク予測の補助の

ために使う場合とに分けて考えるべ

きで，この両者では責任の重さが違

うこととなる．歯科衛生士が可能な

かぎり自由にリスク予測を行い，リ

スク低減のために活動できる領域を

広げていくためにも，「診断」という

用語は注意して使う必要があるであ

ろう．

さらにいえば，歯科の分野に「診

察」という言葉を導入すべきであろ

う．歯科医院を訪れた患者すべてが，

歯科の患者であるとは限らない．と

くに今後の高齢社会では「診察」を

はさむことが重要である．例えば本

来，脳外科や精神科を受診すべき患

者が歯科を受診する場合があり，こ

れを最初から歯科の患者と見なして

はならない．まず診察室で本当に歯

科の患者かどうかを診察するべきで

あり，その後に診断を下すというス

テップが必要になってくる．その意

味では今後，患者の要求がより高度

になり，一方で高齢化が進むと，こ

れまでの救急医療的な歯科診療室の

システムが機能しなくなり，日本ヘ

ルスケア歯科研究会が目標とするよ

うな管理型の歯科医院が増えてくる

と思われる．

4）「集団アプローチ」と「高リスク
アプローチ」
公衆衛生学的アプローチには，ま

ず「集団アプローチ」と「高リスク

アプローチ」がある（図 1）．両者を
簡単に区切れば，行政が主体となっ

て行うものが一次予防の集団アプロ

ーチであり，臨床開業医が行うもの

図 2 う襍の有病者がポアソン分布する例（大部分の人は健全
で，一部の人に数多くのう襍がある場合）．このような地域に
必要なのは一次予防ではない．むしろ歯科診療所で高リスク
者を発見し，高リスクアプローチを行うことが効率的である．

図 1 疾病を予防する公衆衛生学的方法には，「集団アプロー
チ」と「高リスクアプローチ」がある．う襍の有病者が正規
分布している場合には，集団アプローチが有効であった．

一次予防（集団アプローチ）と
二次予防（高リスクアプローチ）

頻
　
度

集
団
ア
プ
ロ
ー
チ

歯科医院による二次予防，高リスクアプローチが
第一選択になる場合（う襍がポアソン分布している地域）

人
　
数

低 リスク 高 0 DMFT 28

高リスク
アプローチ 高リスク者をスクリーニングで

見つけ歯科医院で高リスクアプ
ローチを行う



が二次予防，すなわち高リスクアプ

ローチである．

これまでのようにう襍の有病者が

正規分布している場合（図 1）には，
集団アプローチが非常に有効であっ

たし，「歯科医院で少数の患者を診る

のは効率が悪い」という指摘には合

理性があった．しかしその一方で，

う襍が正規分布しなくなった大都市

で，これまでどおりに一次予防，す

なわち集団アプローチに全力を投入

するのは無駄が多い．

図 2はう襍の有病者がポアソン分
布する例で，大部分の人は健全で，

一部の人に数多くのう襍がある状態

である．このような地域では，一次

予防は効率的ではない．むしろ歯科

診療所で高リスク者を発見し，かつ

高リスクアプローチを行うことが効

率的である．ただし，これには反論

もある．例えば「12歳ではポアソン
分布している集団も，集団アプロー

チによって 20歳時には正規分布に変
わるのではないか」という考え方で

ある（図 3）．この考え方では，集団
アプローチをやめると，う襍が一気

に増える可能性があることになる．

たしかに疾病には波があり，その疾

病が現在は減っているように見えて

も，やがて増加する時期がある．し

たがって，集団アプローチは現在も

なお，決して無駄であるわけではな

い．

しかし，あくまで予測ながら，「ポ

アソン分布のグループはそのままポ

アソン分布で移行し，ごく一部の人

が 20歳になって多発性のう襍を起こ
していく」という予測が可能である．

すなわち常識的には，図 4のように
「大部分の歯のよい人」と「少数の非

常に歯の悪い人」に二極化すると予

測できるのである．

このような状態でわれわれが今な

すべきことは，20歳でう襍になる人
を 12歳の段階で予知する能力，すな
わち「リスク予測」の能力を歯科衛

生士にもたせることである．そして
また，高リスクグループが多発性の

う襍を起こすのを未然に防ぐことが，

地域の歯科医療に求められていると

思われる．結論としては，集団アプ

ローチと高リスクアプローチを両輪

として動かすことが大切である（図

5）．集団アプローチは行政の研究者
や保健所の勤務歯科医師・歯科衛生

士が担当し，高リスクアプローチの

検査や技術について歯科診療所の歯

科医師や歯科衛生士が技術の向上を

図ることが大切になる．

5）45年間の誤った二次予防の歴史
う襍の二次予防は，実は昭和 33年

の学校保健法（表 2）で導入されたが，
われわれは発見するものを間違えて

いたといえる．探針によってう窩を

見つけるのではなく，口腔内全体の

バイオフィルムの臨床生物学 7

図 3 過去のう襍疾病モデルが続いており，12歳ではポアソ
ン分布している集団も，20歳時には正規分布に変わるのでは
ないかという考え方もある．

図 4 「大部分の歯のよい人」と「少数の非常に歯の悪い人」
に二極化すると予測できる．

一次予防，集団アプローチが未だに重要な地域 歯科医院における二次予防，高リスクアプローチが
重視される地域

人
　
数

人
　
数

集団
アプローチ

20歳12歳

20歳12歳

やがて移行

0 DMFT 28 0 DMFT 28

過去の日本のう襍疾病
モデルが続いていると
予想される地域

大部分の歯がよい人と
少数の非常に悪い人に二極化
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リスクを見つけるべきであった．そ

してう襍の二次予防においては，そ

のリスクを下げる努力をしなければ

ならなかった．一部の地域（例えば

山形県）では学校歯科医の努力によ

ってリスクを見いだしコントロール

する二次予防の努力が行われたもの

の，大部分の地域では相変わらず疾

病発見，すなわち“case finding”と
修復を行ってきたのが現状である．

しかし，平成 15年の健康増進法に
よって，この状況を変える法的裏付

けができた．各地域，すなわち市町

村レベルあるいは学校などの単位で

「歯の健康」のための行事に取り組ま

なければならなくなったのである．

これに取り組まない市町村長，ある

いは事業主は法律違反になる．私た

ちは 45年間の不十分な二次予防の反
省をも踏まえながら，地域における

二次予防の変革に取り組む必要があ

るといえるであろう．

6）地域住民のために歯を残す専門的
ケアが必要である
筆者はときどき，「本当に歯を残す

必要があるのか」と尋ねられること

がある．「せいぜい 12歳のう襍を減
らせばよいのであって，80歳まで歯
の面倒を見る必要はない」という乱

暴な意見もある．

これまでにたびたび取り上げた

「12歳」という年齢であるが，この

年齢は各国とも通学年齢であり，世

界的にデータがとりやすいという意

味をもっている．日本もWHOの勧
告に従って 12歳でのう襍の比較を行
っているが，「12歳」という年齢区
分は「この年齢までう襍を予防すれ

ば，後は放置してもよい」ことを意

味しているわけではない．過去の検

診データから見ても，う襍の放置は

明らかによくない．例えば，著者ら

は岩手・福岡・新潟・愛知の 4県で
大正 6年生まれの人たちの健康調査
を行った．岩手県に典型的に見られ

たように，歯科医の少なかった県で

も，当時の新聞記事によれば「岩手

師範学校の附属小学校にしか虫歯は

なく，郡部には虫歯はゼロ」という

状態だった．しかし調査の結果，そ

の大正 6年生まれの人たちは，80歳
の現在，ほとんど歯を失っていた．

この年齢の人たちは，30歳当時に終
戦を迎えている．子供時代に虫歯ゼ

ロであっても，歯科医師が介入しな

ければ50代，あるいは60代で無歯顎
になっているのである．したがって

「何もしなければ歯は残らない」こと

が推測される．

また筆者らは 70歳のグループでの
調査を行った．上下とも天然歯であ

れば男女とも咬合力は 30kg程度であ
るが，上下どちらか片方が義歯とな

ると咬合力が半分以下に低下してい

た（図 6）．義歯では咬合力は十分に

図 5 集団アプローチと高リスクアプローチの特徴を生かし，
車の両輪として動かすことが大切である．
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咬
合
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図 6 70歳の人の咬合力．義歯では咬合力は十分には回復で
きていない．（河野正司教授の報告 1）による）

表 2 保健医療関係法令の 45年

学校保健法 （昭和 33年）

老人保健法 （昭和 57年）

介護保険法 （平成 9年）

言語聴覚士法 （平成 9年）

感染症新法 （平成 10年）

健康増進法 （平成 15年）

集団アプローチと高リスクアプローチ
（一次予防と二次予防）

人
　
数

一次予防
集団アプローチ

0 DMFT 28

二次予防
高リスクアプローチの開始

検査・PMTC・ 3DS



は回復できないのである．

さらにいえば，義歯でも，男性の

場合には顎の力が強いのでまだかな

りの咬合力があるが，女性の場合に

は「らっきょう」すら噛めなくなる

ことが多い．生野菜が食べられなく

なるのである．その結果，女性は慢

性的なビタミン不足になってしまう．

食べ物を軟らかくするために煮込み

すぎて，ビタミンCやビタミンEが
熱で破壊されしまう結果であると推

測できる．この 2種のビタミンの不
足はアルツハイマー型痴呆のリスク

因子である．歯が悪い人にアルツハ

イマー型痴呆が多いという疫学デー

タはあったが，この調査でその理由

の一端が栄養学的に明らかになった

と考えている．

図 7 は咬合力と日常生活動作
（ADL）スコアの比較を行ったもので，

70歳でADL指数が満点の人々を抽出
し，咬合力別に大・中・小の 3群に
分けた．3年後の比較では，咬合力
が大の群は活動能力の低下が非常に

少なかったが，咬合力が小の群はと

くに男性でADL指数が大きく低下し
ていた．「歯が悪くなれば入れ歯にす

ればよい」という考え方は，決して

地域住民のためにならないのである．

2．う の歴史

1）う襍はもともと稀な疾患であった
う襍の歴史を考えると，う襍はも

飮蝕
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図8 縄文時代の歯．縄文時代の人の歯には，通常う歯は認め
られない．

図7 70歳の咬合力別に見た3年後のADLの低下の違い．70歳
でADL指数が満点の人々を抽出し，咬合力別に大・中・小の3群
に分けた．3年後の比較では，咬合力が大の群は活動能力の低
下が非常に少なかったが，咬合力が小の群はとくに男性でADL
指数が大きく低下していた．（河野正司教授の報告 1）による）

図 10 縄文時代のう襍（根面う襍）．縄文時代では，う襍は成
人の病気であった．歯周病によって露出した根面にう襍を認
める．

図 9 縄文時代の乳歯．縄文時代の人の乳歯にもう襍はない．



ともと稀な疾患であったことがわか

る．縄文時代の人の歯はきれいな形

をしており（図 8）とくに乳歯にはう
襍がなかった（図 9）．う襍は，縄文
時代には小児の病気ではなく，成人

の病気であった．う襍は歯周病によ

って露出した根面に生じた（図 10）．
砂糖とミュータンスレンサ球菌によ

ってエナメル質を破壊し，急速に進

行するう襍は見つけられない．エナ

メル質を破壊するほどの細菌は，当

時は少なかったのではないかと考え

られる．縄文時代の人骨には，小窩

裂溝う襍は見つけることはできない．

仮に小窩裂溝からう襍が進んだとし

ても咬耗のスピードが上回ったので，

咬耗歯は見られるが裂溝う襍は見い

だすことができないのであろう．し

かし，歯周病で根面が露出すると，

様々な菌の混合感染でう襍が生じる

ことになる．このように，エナメル

質の破壊を伴うう襍（図11，12）はも
ともと稀な疾患で，かなり特殊な条

件がそろわなければ起こらない．こ

の点が，われわれがう襍を「感染症」

として理解しなければならないと考

える理由でもある．

一方，う襍を「生活習慣病」とし

てとらえるのは，根面が露出した場

合である（図 13）．これを感染症と見
なすことには無理があり，年齢的に

もデータ的にも生活習慣病ととらえ

る必要があろう．すなわち，基本的

にエナメル質の破壊は疾患であり，

「原因菌がいて原因物質があり，特殊

な条件でエナメル質が破壊される」

と理解すべきである．同じ「う襍」

という言葉で表現すると，高齢者を

対象とする歯科医と小児を対象とす

る歯科医で，意見がかみ合わないこ

とが生じるだろう．

約 7万年前のネアンデルタール人
の歯は，259本現存しているが，そ
のう歯数はゼロである．ネアンデル

タール人は狩猟人類であるが，農耕

を始めてでんぷんを摂取しなければ，

う歯にはならないということができ

る（表3）．
中石器時代を経て新石器時代に入

ると，う歯率が3.1％程度になる．こ
れは現代の砂糖とミュータンスレン

サ球菌によるう歯率よりかなり低い

が，歯周病で根面が露出した場合に

は，昔からう襍は珍しくなかったの

である．疾病予防におけるわれわれ

の到達目標も，う歯率をこの3.1％程
度に低下させることになろうかと思

う．

日本ではどうかといえば，縄文～

鎌倉時代までは成人の場合，う歯率

は 10％以下であった．明治維新頃ま
で 10～ 20％の状態が続き，その後，
う歯率が急上昇して 50％に迫ろうと
いう勢いである（図 14）．高齢者が増
えているので，う歯率の上昇はある

程度当然といえるが，このデータか

らも「う襍が減った」とはとてもい
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図 12 乳歯のエナメル質の破壊を伴うう襍（豊島義博先生の
好意による）．

図 11 永久歯の裂溝部から生じたエナメル質の破壊を伴うう
襍（豊島義博先生の好意による）．



えない．減少しているのはあくまで

12歳の小児のう襍であり，世代全体
をとらえればう襍経験歯数は増えて
いる．平成 11年の数字は厚生省の歯
科疾患実態調査の最新データである

が，そのデータでも「う歯率はまだ

上昇中」というのが実情である．本

来，う襍が成人の病気であることを

考えれば，これは当然である．二次

予防のシステムをいかに樹立するか

を考えなければ，う歯の増加を止め

ることはできない．

2）食物中のフッ素不足がう襍を加速
させた
農耕を始めると土壌中のフッ素濃

度は次第に下がる．一般的に地中の

フッ素濃度は280ppmといわれている
が，水田土壌は130.8ppmで半分以下
である（表 4）．理由は簡単で，河川
水を灌漑水として導入しているため

である．このことのデータは少ない

が，植物にフッ素は必要でないので，

フッ素濃度が低下するほど植物の生

育はよくなる．その結果，白米のフ

ッ素濃度は，灌漑水を使わない大麦

よりもかなり低くなってしまう．

農学者は，収量を上げるために土

壌のフッ素濃度を下げることを考え

る．しかし，これを食べる人間の側

ではフッ素が不足し，う襍のリスク

が高まる．歯科医はそのことを提言
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表 3 古代人のう襍 （Brothwell 2），1963）

年　代 人類の呼称 調査歯数（本） う歯数（本） う歯率（％）

約 7万年前 ネアンデルタール人 259 0 0
約 3万年前 旧石器時代人 523 5 1
約 1万年前 中石器時代人 1,148 88 7.7
約 3000年前 新石器時代人

フランス 11,717 397 3.2
ドイツ 1,589 27 1.8
スウェーデン 6,402 91 1.4
デンマーク 3,612 56 1.6
イギリス 1,151 36 3.1
エジプト 1,742 40 2.3
ギリシャ 1,401 116 8.3

1750年前 クレタ島 1,498 135 9
1750年前 中国 884 38 4.3

合　計 3.1

図 14 調査歯数に対するう襍経験歯の割合（須賀 3）および歯
科疾患実態調査報告）．縄文～鎌倉時代までは，う歯率（成人）
は 10％以下であった．明治維新頃まで 10～ 20％の状態が続
き，その後急上昇して50％に迫ろうという勢いである．う襍
は沈静化したとはいえない．

図13 露出根面に生じたう襍は，「生活習慣病」と，とらえる
べきであろう．
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しなければならない．

3）砂糖精製の技術がう襍を重症化さ
せた
次にいえるのは「砂糖精製の技術

がう襍を重症化させた」ことである．

イギリスには 1700年以降の砂糖消費
量の増加の記録があり（表 5），また
う襍との相関についても，わが国よ

りもはるかに以前からデータがある．

「砂糖がなぜ虫歯に悪いのか」を患

者に説明するのは，かなり難しい．

砂糖の構造式を理解しなければ，真

の理解は得られない．砂糖はブドウ

糖と果糖が結合した二糖類であるが

（図 15），この両者が高エネルギー結
合していることがポイントである．

細菌は加水分解によってこの高エネ

ルギー結合からエネルギーを得て，

そのエネルギーによって粘着性・不

溶性のグルカンをつくり，いわゆる

「バイオフィルム」を形成する．細菌

がエネルギーを得ることができなけ

れば，酵素反応は起こらず，グルカ

ンは生じない．例えば，初めからブ

ドウ糖と果糖に分かれた液糖では粘

着性・不溶性グルカンはできない．

蜂蜜は花の蜜を蜂が集めたものであ

るが，蜂の唾液中の酵素によってブ

ドウ糖と果糖に分解されている．そ

のため，蜂蜜からは粘着性・不溶性

グルカンは生じない．患者さんに食

事内容を指導する際には食品の成分

表示をきちんと読んでもらうことが

大切である．そこに含まれるのが砂

糖か液糖か，あるいはキシリトール

かアスパルテームかを知るように指

導していただきたい．

ちなみにパラチノースは砂糖と同

じ二糖類であるが，構造が違うため

に加水分解されないという特徴をも

っている．キシリトールやアスパル

テームではグルカンも産生しないし，

酸もつくらない．ただし，虫歯菌が

分解できない物質は腸内細菌も分解

できないので，例えばキシリトール

が腸内に高濃度に蓄積すると下痢を

起こすことがある．高齢者と小児の

下痢，とくに小児の下痢は非常に危

険なので，キシリトールの過剰摂取

には注意が必要である．
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図 15 砂糖はブドウ糖と果糖が結合した二糖類であり，この両
者が高エネルギー結合しているために細菌は加水分解によって粘
着性・不溶性のグルカンをつくることができる．

表 4 食物中のフッ素濃度の低下 4）

地中： 280ppm
海水・河川水のフッ素含量は 1.3，0.1ppm以下
水田土壌： 130.8ppm（27.3～ 349.1ppm三重大学山内の報告）

植物中のフッ素
精白大麦： 0.78ppm
精白米： 0.19～ 0.37ppm
海草： 5～ 6ppm

表 5 イギリスの砂糖消費量の増加

1700年 4ポンド （1.8kg）
1720年 8ポンド （3.6kg）
1780年 12ポンド （5.4kg）
1800年 18ポンド （8.2kg）

国民 1人あたりの消費量＝
（砂糖生産量＋砂糖輸入量－砂糖輸出量）／人口

Mintz, SW 5）

砂糖；蔗糖；スクロース
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4）バイオフィルムの形成
ここで，バイオフィルムはどのよ

うに形成されるのかを見ておきたい．

図 16aのように，エナメル質の表
面には，まずペリクルが形成される．

ペリクルのもとになるのは唾液中の

calcium binding proteinであり，この物
質はエナメル質のカルシウムに親和

性をもっている．これがエナメル質

上に並ぶと，それに親和性をもつ細

菌，すなわち Streptococcus mitis，
Streptococcus oralisなどの菌が選択的
に付着してくる（図 16b）．これらの
菌は，early colonizer（早期定着菌群）
と呼ばれる．これが常在菌，すなわ

ちわれわれが守り育てなければなら

ない細菌群で，大腸におけるビフィ

ズス菌に相当する．とくにS. mitisは
口腔内細菌を培養すると，口腔内細

菌全量の 9割を占める．健康な口腔
細菌叢を育成するためには，乳児の

ときに母親から子供にS. mitisをきち
んと伝えることが大切である．

「除菌」の話をすると，しばしば

「無菌」が健康な状態であるように患

者さんが間違えて理解することがあ

る．「無菌状態は実は非常に危険な状

態である」との理解が必要であり，

あくまで常在菌が口腔内に存在する

ことが大切である．ちなみに，唾液

中にいるS. salivariusも口腔を守る細
菌の一つであると思われる．以上の

三つを口腔内の善玉菌として覚えて

おくべきであろう．
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エナメル質

S. salivarius

S. mitisS. oralisS. mitis

Ca
Calcium binding protein  

紡錘状菌

Early Colonizer

Late Colonizer

図 16c 紡錘状菌を介して様々な late colonizerが集まる．プラ
ークコントロールの基本は early colonizerを守り育て，歯周病
菌を中心とする late colonizerを除去することである．

エナメル質

S. salivarius

S. mitisS. oralisS. mitis

Ca
Calcium binding protein  

図16b calcium binding proteinがエナメル質上に並ぶと，それ
に親和性をもつ細菌，Streptococcus mitis, Streptococcus
oralisなどが選択的に付着する．これらの菌は，early colonizer
（早期定着菌群）と呼ばれる．これがわれわれが守り育てなけ
ればならない常在菌である．S. mitisは口腔内細菌全量の 9割
を占める．

エナメル質

S. salivarius

Ca
Calcium binding protein  

図 16a エナメル質の表面には，まずペリクルが形成される．
ペリクルのもとになるのは唾液中の calcium binding protein
で，エナメル質のカルシウムに親和性をもっている．

ペリクルの形成 歯磨き後のプラーク

歯磨き不良者のプラーク



これら善玉菌を殺さずに歯周病菌

やミュータンスレンサ球菌を殺すに

は，どうすればよいのであろうか．

乳幼児が風邪を引いたときなどに抗

生物質を投与すると，バイオフィル

ムを形成していない善玉菌が真っ先

に死滅する．菌が死滅すると最後に

はカビが生えるので，口腔内の状態

は悪化してしまう．常在菌叢の維持

という観点からは，強力な抗菌剤を

口腔内全体に使うのはよくないし，

体全体に使うのもよくない．プラー

クの物理的な除去が第一選択になる

のは，以上のような理由によるもの

である．

プラークコントロールの基本は

early colonizerを守り育て，歯周病菌
を中心とする late colonizerを除去する
ことである．このとき，紡錘状菌が

かなり大きな役割を果たしていると

考えられる（図 16c）．すなわち紡錘
状菌を介して様々な late colonizerが集
まる構造である．

early colonizerは，起床して歯磨き
をした直後から増殖していく（図

17a）．細菌の増殖を放置すると次第
に late colonizerが出現し，口腔内の環
境が悪化する．したがって，歯周治

療学においてプラークコントロール

の重要性が指摘されてきた．歯磨き

を繰り返せば歯面はきれいになり，

歯面と唾液が常に接触する状態にな

る．唾液はカルシウムとリン酸の過

飽和溶液で「液体のエナメル質」と

いわれている．このため唾液と歯面

が常に接触している状態を維持すれ

ば，決してう襍が進行することはな

い．

バイオフィルムは，唾液とエナメ

ル質のこのような接触を阻むことに

よって，う襍を引き起こす（図17c）．
ミュータンスレンサ球菌によってバ

イオフィルムが形成され，その中に

有機酸（図 17c中の黒丸）が生じる．
バイオフィルムの存在によって有機

酸は唾液中に拡散せずに蓄積され，

また歯ブラシもミュータンスレンサ

球菌が産生する多糖体に阻まれて，

バイオフィルム内の菌を十分に除去

することができない．

図18はバイオフィルムの構造をさ
らに詳しく示したものである．バイ

オフィルムは多糖体が存在する密な

部分と細菌の凝集塊である粗な部分，

すなわちプラークの部分に分かれる．

このうち粗な部分は歯ブラシで除去

できる．バイオフィルムが形成され

た場合の歯ブラシなどによるプラー

クコントロールでは，バイオフィル

ム周囲の軟らかな細菌の凝集塊を除

去している．染出し液で一時的に染

まった部分を除去することは，プラ

ークの粗な部分を除去する作業にあ

たる．歯科衛生士は，プラークを染
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エナメル質 Ca
Calcium binding protein 

図17b ブラッシングを繰り返せば，歯面と唾液が常に接触す
る状態を維持できる．唾液は「液体のエナメル質」で，この
状態を維持すれば，決してう襍が進行することはない．

エナメル質 Ca
Calcium binding protein  

図 17a early colonizerは，起床して歯磨きをした直後から
増殖する．細菌の増殖を放置すると次第に late colonizerが出現
し，口腔内の環境が悪化する．

起床直後のプラーク プラークコントロール



出して歯ブラシで除去することによ

り，密なバイオフィルムが残ってい

るにもかかわらず，プラークが除去

されたと判断してしまうことが多い．

密なバイオフィルム内の多糖体は

ブドウ糖のポリマーであるので，睡

眠中も細菌はブドウ糖を代謝しなが

ら酸を産生し続ける．結果的にエナ

メル質が破壊され，う窩が形成され

る．

歯科衛生士の仕事の一つは，患者

自身には除去できない密なバイオフ

ィルム部分を除去することである．

たんに染出液で染まる部分，すなわ

ち細菌の凝集塊を除去して満足して

はならない．それでは，肝心な部分

を残しているのである．歯周病専門

医も，プラーク周囲の細菌の凝集塊

が歯肉に刺激を与えるので，プラー

クを除去することに関心を注いでき

た．

しかし，う襍に焦点をあてて考え

ると，周囲のプラークを除去するこ

とには何の意味もない．エナメル質

と接触するバイオフィルムを除去し

ないかぎり，う襍は予防できない．

この結果，予防歯科に熱心な歯科医

師の多くは，経験的に「歯磨きは無

効だ」という結論に達するのである．

また，密な部分のバイオフィルムは

歯磨きでは除去できないので，「フッ

素を染み込ませるほうがよい」と考

えるようになる．

二つの考え方はそれぞれ間違って

はいないが，根本原因を見ていると

はいえない．根本原因はバイオフィ

ルムにある．したがって，現在では

「PMTCでバイオフィルムを除去す
る」という考えが主流になっている．

極端にいえば，エナメルう襍を起

こすバイオフィルムは多糖体部分が

分厚くなったもので，ミュータンス

レンサ球菌がその主役をなし，直下

のエナメル質を攻撃している．これ

に対して，歯周病を起こすバイオフ

ィルムはプラーク部分，すなわち細

菌の凝集塊である（図 19）．その中に
late colonizerのLPS（リポポリサッカ
ライド）すなわち内毒素があり，こ

れが歯肉を刺激すると，様々なサイ

トカインが産生されて破骨細胞が活

性化することが明らかになっている．

そこで，歯周病治療では「LPSを多
量に含むプラーク部分をバス法で除

去する」ことが推奨される．

このような理解がなければ，歯科

医院ごとに歯磨きの理解が異なり患

者さんに与える情報が混乱すること

になる．つまり，患者さんは「歯磨

きが大事だ」といわれたり，「フッ素

を使いなさい」といわれたりして，

とまどってしまう．これを解消する

には，図20に示す集団アプローチの
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エナメル質 Ca
Calcium binding protein 

MS

MS

MS

MS

図17c バイオフィルムは，唾液とエナメル質の接触を阻むこ
とによって，う襍を引き起こす．ミュータンスレンサ球菌に
よってバイオフィルムが形成され，その中に有機酸（図17c中
の黒丸）が生じる．バイオフィルムの存在によって有機酸は唾
液中に拡散せずに蓄積される．

密なバイオフィルム部分
（多糖体が存在する）

粗なプラーク部分
（細菌の凝集塊）

エナメル質

図 18 バイオフィルムは多糖体が存在する密な部分と細菌の
凝集塊である粗な部分に分かれる．

バイオフィルムと歯磨き プラーク（バイオフィルム）の構造



図 21 う襍の場合には，ミュータンスレンサ球菌がまず母親か
ら子供に伝播する．伝播した大部分の細菌は通過細菌として胃で
殺菌される．ごく一部の細菌は口腔内に残り，歯の表面にマイク
ロコロニーを形成する．ただし，この段階では生体には何ら影響
を及ぼさない．ミュータンスレンサ球菌がバイオフィルムを形成
すると，確実にエナメル質の脱灰が起こる．よってバイオフィル
ム形成をもって「感染」と定義すべきである．

これは常識であるが，ただ創傷感染

だけが感染症ではない．「炎症の4徴」
を重視すれば，HIV感染も感染症で
はないことになる．う襍でも炎症が

起こるのは歯髄炎に波及してから後

のことであるが，このことから「C3
からが感染症」とする歯科医もいる．

しかし，これは創傷感染をう襍に単

純に当てはめただけであり，歯科に

は歯科独自の感染症の定義が必要で

ある．すなわち，う襍にはう襍の，

歯周病には歯周病の感染症の定義が

なければならない．

う襍の場合には図21のように，ミ
ュータンスレンサ球菌がまず母親か

ら子供に伝播する．伝播した細菌に

は通過細菌と定住細菌があり，大部

分の細菌は通過細菌として食道から

胃に送られ，殺菌される．しかし，

ごく一部の細菌は定住細菌として口

腔内に残り，歯の表面にマイクロコ

ロニーを形成する．ただし，定着と

いう段階ではコロニーをつくるだけ

で，生体には何ら影響を及ぼさない．

「ミュータンスレンサ球菌のバイオ

フィルム形成は定着であって感染で

はない」という意見があるが，ミュ

ータンスレンサ球菌がバイオフィル

ムを形成すると，ほぼ確実にエナメ

ル質の脱灰が起こり，硬度が低下し

ていく．つまり，う窩は生じていな

いが，エナメル質に明らかな生体変

化が現れている．最近，レーザー技

術の進歩によって，このような変化

を明らかにすることができるように

なった．

以上のようなことから，バイオフ

ィルム形成の時点を「感染」と定義
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エナメル質を攻撃

歯肉を攻撃

むし歯を起こす
バイオフィルム

歯周病を起こす
バイオフィルム

ミュータンス菌ミュータンス菌

図 19 エナメルう襍を起こすバイオフィルムは多糖体部分が
分厚くなったもので，ミュータンスレンサ球菌がその主役を
なし，直下のエナメル質を攻撃する．歯周病を起こすバイオ
フィルムはプラーク部分，すなわち細菌の凝集塊である．

図 20 集団アプローチの手法と高リスクアプローチの手法を
整理して説明する必要がある．

手法と高リスクアプローチの手法を

整理して説明する必要がある．

3．ミュータンスレンサ球菌の
伝播・感染

1）バイオフィルム形成と「感染」
「う襍は感染症である」ことには未

だに異論がある．これは感染の一般

的な定義にこだわる歯科医師や研究

者がいるためである．

感染症には様々なものがあり，そ

れぞれの疾患について感染を定義づ

けしなければならない．一般の内科

医や外科医の考えでは，感染症とは

「創傷感染」であり，傷口が化膿する

のが感染症である．そして，「炎症の

4徴（発赤・腫脹・疼痛・発熱）」の存
在が創傷感染の定義の基本となる．

多軸的なう蝕予防

ミュータンスレンサ球菌の伝播・定着・感染

（通過細菌）

（定住細菌：マイクロコロニー）

（バイオフィルム） 発症

伝播

定着

感染

歯質 フッ素
安い；集団アプローチ

食物
キシリトール等
代用糖

安い；集団アプローチ

細菌
バイオフィルムの除去
PMTC，3DS

高リスクアプローチ

歯周病，口臭，日和見菌など他の効果が期待できる．



すべきである．つまり，「細菌の定着

によって何らかの生体反応を起こし

たときを『感染』と定義する」とい

うのが，細菌学における「感染」の

定義であり，そういう意味ではバイ

オフィルム形成は感染であり，患者

本人には除去できない「持続感染」

が生じたことになる．さらに感染が

エナメル質に及んだとき（う窩の形

成）に「発症」したことになる．

2）人工口腔装置におけるバイオフィ
ルムの形成とエナメル質の変化
これがミュータンスレンサ球菌の

「伝播・定着・感染」の定義であり，

われわれの専門分野ではこの概念で

議論をしている．この過程を電子顕

微鏡写真（SEM）で見てみよう．図22
の左は善玉菌S. mitisがエナメル質表

面でマイクロコロニーを形成したも

のである．これは定着（colonization）
であって，感染ではない．しかし，

同図の右のように S. mutansがバイオ
フィルムを形成した場合には感染と

見なさなければならない．このバイ

オフィルム直下のエナメル質は唾液

との接触を絶たれ，生体変化を受け

る．一方，定着の状態であれば，常

時唾液が接触しているので，エナメ

ル質は破壊されない．

図 23は 2万倍の拡大写真である．
「定着」（図23左）では菌と菌の間にす
き間があり，唾液が通過できる．ま

た，菌がつくった乳酸は唾液中に拡

散される．これは非常に健全な状態

であり，歯ブラシで簡単にコロニー

を除去できる．しかし，ミュータン

スレンサ球菌が砂糖を介してバイオ
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図22 左は善玉菌S. mitis
がエナメル質表面でマイク
ロコロニーを形成してい
る．これは定着（coloni-
zation）であって感染では
ない．右写真のように S.
mutansがバイオフィルム
を形成した場合には感染と
見なさなければならない
（国立保健医療科学院マテ
ィン博士提供）．

図 23 「定着」（左写真）
では菌と菌の間にすき間が
あり唾液が通過できる．菌
が産生した乳酸は唾液中に
拡散される．ミュータンス
レンサ球菌が砂糖を介して
バイオフィルムをつくると
右写真のようになり「感
染」と呼ぶべきである．直
下のエナメル質は明らかに
正常ではなくなってくる
（国立保健医療科学院マテ
ィン博士提供）．
（SEM，× 20,000）

Microcolony and Biofilm formations on enamel surfaces

定着Colonization 感染 Infection

Surface of Enamel（microcolony）
S. mitis

Surface of Enamel（biofilm）
S. mutans

Enamel硬度 変化なし Enamel硬度 低下



硬度は当然，低下していく（図25）．
S. sobrinusは合成酵素と分解酵素の

両者をもっており，人間が食物を摂
取しない時間帯にもブドウ糖を分解

して内部に乳酸を蓄積する．すなわ

ち，睡眠中にも酸をつくり続ける．

このように，バイオフィルムを放置

すると，たとえ間食しなくとも持続

的に酸が産生されることになるので，

バイオフィルムの除去が必要なので

ある．

除去が遅れるとどうなるであろう

か．図 2 5 はヴィッカース硬さ
（Vickers hardness）を示したもので，

エナメル試片の硬度では硬さ 300が
基本である．しかし，バイオフィル

ムが形成されたエナメル質は，う窩

は形成していないが，ヴィッカース

硬さが3分の1に低下している．

3）「再石灰化治療」
バイオフィルムの除去はこれまで

「予防」と考えられることが多かった．

しかし，以上の点を考慮すれば，す

でに予防ではなく「再石灰化治療」

という位置づけが必要になる．バイ

オフィルムの直下には明らかに病変

が起こっているのであり，歯科衛生
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図24 人工口腔装置によるバイオフィルム・アッセイによって，
バイオフィルムの形成と生体変化を確かめた．赤い部分（円の中
央）の周囲はエナメル質の試験片．右上写真では表面にバイオフ
ィルムができている．周囲のエナメル質の硬度は確実に低下して
いく（国立保健医療科学院今井奨室長提供）．

図 25 バイオフィルムが形成されたエナメル質試験片は，う
窩は形成していないが，ヴィッカース硬さが3分の1に低下し
ている（国立保健医療科学院今井奨室長提供）．

図 26 左側のマイクロコロニーまではブラッシングで除去可
能である．そのためのTBIやPTCは一次予防に含まれ治療行
為ではない．しかし，右のように，バイオフィルムが形成さ
れてエナメル質の何らかの変化が生じている段階では，ブラ
ッシングでは容易に除去できないので，バイオフィルムを専
門的に除去する必要が生じる．これは治療行為である．

フィルムをつくると右図のようにな

り「感染」と呼ぶべきである．その

下のエナメル質は明らかに正常では

なくなってくる．

われわれが開発した人工口腔装置

（図 24）によるバイオフィルム・アッ
セイによって，バイオフィルムの形

成と生体変化を確かめた．赤い部分

（円の中央）はユーティリティ・ワッ

クスで，その周囲はエナメル質の試

験片である．図24右上では，エナメ
ル質の試験片表面にミュータンスレ

ンサ球菌がバイオフィルムをつくっ

ている．すると周囲のエナメル質の

砂糖とミュータンスレンサ球菌



前に除去することである．これに対

して，二次予防はすでに悪くなった

部分を元に戻す行為である．両者は

違うものであることを認識するとと

もに，その定義分けが必要である．

一次予防の部分に関しては歯科衛

生士がすべてを行うこととなる．し

かしすでに述べたように，二次予防

と判断される場合は治療行為である

ので，歯科医師との連携が必要にな

る．

図26の図に即して説明すると，左
側のマイクロコロニーまではブラッ

シングで除去可能である．また，そ

の部分のTBIやPTCも一次予防であ
り，治療行為ではない．しかし，図

26右図のように，バイオフィルムが
形成されてブラッシングで容易に除

去できなくなった場合には，エナメ

ル質の何らかの変化が生じていると

予想される．したがって，歯科医師

が診断し，バイオフィルムを専門的

に除去する必要が生じるが，これは

診療室でなければできない治療行為

である．行政が行えるのは前者の一

次予防までであり，歯科医師（および

その監督下で歯科衛生士）が行うのは

後者の治療行為であるといえよう．

本章をまとめると，まず母親から

子供への菌の伝播（ t ransmiss ion，
bacterial adherence）があり，次いで菌
が増殖するmicrocolony formation，す
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図28 様々なレンサ球菌に対するディフェン
シンの作用（横軸がディフェンシンの濃度，縦
軸が阻害率）．100 µg/mlは常識的にはありえ
ない高濃度だが，S. mitisは全く成育阻害を
受けない（Nishimura et al. Curr. Microbiol. in
press）．

図27 唾液中には自然免疫物質ディフェンシ
ンが存在する．ディフェンシンは細菌の表面
に穴（ポア）を形成し殺菌するが，S. mitisは
ディフェンシンに感受性がなくディフェンシ
ンと共存できる．

士がバイオフィルムを PMTCで除去
して再び唾液に接触させ，ヴィッカ

ース硬さを 300に戻すことは，明ら
かな治療行為である．これが二次予

防の概念であり，ここでは「回復」

という用語を使うべきであろう．ヴ

ィッカース硬さが 100を下回ってう
窩が形成されると，次には「修復」

が必要になる．レジンによる「修復」

と，唾液との接触によってヴィッカ

ース硬さを元に戻す「回復」とは，

異なる概念と考えるべきである．

一次予防とは，ヴィッカース硬さ

300の歯面に形成されたマイクロコ
ロニーもしくは初期のバイオフィル

ムを，ヴィッカース硬さが低下する

ディフェンシン（HBD-2）のポア形成：
抗菌ペプチド（赤）は，細胞膜に挿入され穴（ポア）をあけて

外来細菌を殺す（共生細菌は死なない）．

Streptococcus mutans Gura: Science 291



図 30 S. mutansをエナメル質表面で砂糖と一緒に培養する
とバイオフィルムを形成する．S. sobrinusの場合には，バイ
オフィルム形成の度合いがさらにひどい（国立保健医療科学
院マティン博士提供）．

図 29 平板状に初期付着したS. mutans（走査電顕）（国立保
健医療科学院今井奨室長・マティン博士提供）．

なわち colonizationで定着をする．そ
してバイオフィルムが形成されると，

すでに患者だけでは除去できなくな

り，持続感染を起こす．これが

infection，あるいは biofilm formation
である．そのバイオフィルムの除去

を怠ると，う窩が形成されてしまう．

対策としては菌の伝播に関しては

母子感染の予防が大切であるし，

colonizationに関しては毎日のブラッ
シングやTBIが大切である．そして
infectionに対しては再石灰化治療を行
って「回復」を図ることが重要であ

るし，不幸にしてう窩が形成された

場合には最小の侵襲（m i n i m u m
intervention）によって最大限の利益を
得るように，最小限の「修復」をす

ることとなるであろう．

4．細菌学的背景

1）口腔内常在菌
口腔内常在菌としてS. mitisが存在

する理由は，自然免疫物質ディフェ

ンシンによって説明できる．この物

質は唾液や上皮細胞から分泌される

抗菌物質であるが，かなりの動物に

共通している．ディフェンシンの作

用は細菌の表面にくさびを打ち込み，

穴（ポア）を形成することである（図

27）．このような物質が唾液中に存在

するので，バイオフィルムを形成し

た場合は別として，伝播してきた一

般の浮遊細菌は殺菌されてしまう．

つまり，普通の細菌は口腔内に常在

することはできない．ただし，S.
mitisはディフェンシンに感受性がな
く，ディフェンシンと共存できるこ

とがわかっている．

図28は様々なレンサ球菌に対する
ディフェンシンの作用を調べたもの

である．横軸がディフェンシンの濃

度，縦軸が阻害率になっている．非

常な高濃度である 100µg/mlまで見て
も，S. mitisだけは全くディフェンシ
ンが効かないことがわかる．

常在菌は何万年～何百万年もの歳

月をかけて人間との共生関係をつく

りあげてきた．その過程で，人間の

免疫物質をスポイルすることができ

る細菌が定着し，それによって人間

は健康を維持することができる――そ

のような関係を有する人と細菌の関

係ができあがったものと考えられる．

そのような意味で，S. mitisは人間の
防衛機構と共存できるのである．病

原性のある細菌はディフェンシンで

殺菌されるので，口腔内に定着でき

ない．

一方，S. mutansもディフェンシン
で殺菌されるが，バイオフィルム形

成によってディフェンシンから逃れ
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る能力を獲得した．しかし，歯科衛

生士がバイオフィルムを PMTCなど
でバラバラにし，その住処を破壊し

てしまえば，S. mutansは口腔の常在
菌とはいえない存在となってしまう．

日本人の口腔内に定着するヒト型

のミュータンスレンサ球菌には，S.
mutansと S. sobrinusの 2菌種がある．
内訳は，S. sobrinusの保菌者が約2割，
S. mutansの保菌者が 8割を超えてい
る．保菌者の割合は年代によって異

なる．S. sobrinusの保菌者はほぼ成人
に限られるが，S. mutansは子供時代
から検出される．ただし，これは培

養法によるデータであり，最近の遺

伝子増幅法ではS. sobrinusの保菌者が
意外に多いという結果も出ている．

さらなる検討の必要があろう．

2）S. mitisとS. mutans，S. sobrinus
平板状に初期付着した S. mutansを

走査電顕で観察すると，ヒゲ状の突

起で平板表面にぴたりと付着してい

る（図29）．S. mutansをエナメル質表
面で砂糖と一緒に培養すると，バイ

オフィルムを形成する（図 30）．S.
mutansは時間をかけてバイオフィル
ムを形成するわけではなく，最初か

ら多糖体の合成を始める．S. sobrinus
の場合には，バイオフィルム形成の

度合いがさらに強い（図32）．
Babaahmady（1998）によれば，この

両者が混合感染すると非常にう襍を

起こしやすい（図 31）．これは，混合
感染者の口腔内で S. mutansの強い酸
産生能とS. sobrinusの強いグルカン合
成能が合体するためと考えられる．

Tappuni and Challacombe（1993）は成
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図 31 ヒト・ミュータンスレンサ球菌が混合感染すると非常
にう襍を起こしやすい（Babaahmady 6），1998）．

図 32c図 32b

図 32a～ c 1％ sucrose溶液中で培養したS. sobrinus．a：× 2,000，b：× 8,000，c：× 20,000．S. sobrinusは強いグルカ
ン合成能を有する（国立保健医療科学院マティン博士提供）．

Babaahmady, Caries Research 32:51-58, 1998

S. mutans +
S. sobrinus

S. mutans S. sobrinus MS+
lactobacilli

Lactobacilli



*

*

% of subjects100

80

60

40

20

0

Predentate group
n=56

Dentate group
n=37

Adult group
n=28

mitis oralis salivarius vestibularis anginosus sanguis gordonii mutans図33 S. mitis，S. oralis，S. salivariusは乳歯萌出以前のグループ
からも検出される口腔常在菌である．
（Tappuni and Challacombe 7），1993）

図 34b図 34a

長と口腔内細菌叢について報告して

い る が ， S. mitis， S. oralis， S.
salivariusは乳歯萌出以前のグループ
からも検出される口腔常在菌である．

したがって，S. mitis，S. oralis，S.
salivariusを健全に育成することが口
腔の健康に大きな役割を果たす．す

なわちプレバイオティクスの考え方

である．最近，腸内細菌を中心に，

有害な菌を殺菌するのではなく，必

要な菌を育成する方向で人と共生す

る細菌を育て，環境を改善する研究
が進んでいる．われわれも S. mitis，
S. oralis，S. salivariusをどのように育
成するかを考えるべきであるし，同

時に健康指導においては，母親にま

ずスキンシップによる母子間の善玉

菌の受け渡しの重要性ををきちんと

説明し，その後，除菌について考え

るように指導すべきである．そうで

ないと，母親は「無菌状態がよい」

との考えに傾きがちで，誤解のもと

にもなりかねない．

ミュータンスレンサ球菌と比較す

ると，善玉菌S. mitisはかなり異なる
電顕像を呈する．エナメル質表面の

S. mitisのコロニーを観察すると，多
糖体をつくらないので，連鎖の状態

がよくわかる．このような状態であ

れば，たとえプラークがあっても歯

の健康は維持される．

同じことをSPFラット（実験室で一
般的に用いられるラット）で実験して

みた．ラットの歯のプラーク（図35a）
は，綿球に0.2％クロルヘキシジン液
（ヒビテン液）を含ませて清拭すれば

完全に除去できる（図35b）．
ところで，ラットは S. mutansをも
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図 34a，b エナメル質表面のS. mitisのコロニーである．a：× 2,000，b：× 20,000（国立保健医療科学院マティン博士提供）．

Tappuni and Challacombe, J. Dent. Res. 72: 1993.



っていない．そこで，ラットに砂糖
を飲ませながら強制的に S. mutansを
感染させると，人間のプラークに近

いものができる．図36はそのように
して得た SPFラットの電顕像で，か
なりの量の多糖体ができて様相が変

わっていることがわかる．これは綿

球で清拭しても除去できないし，歯

面を露出することもできない．プラ

ークコントロールで「口腔清拭」と

いう用語を使うことがあるが，SPF
ラットの場合，ガーゼなどの口腔清

拭で除去できるのは，人間の食物を

摂取せず，また人間のミュータンス

レンサ球菌をもっていない状態のプ
ラークだけである．人間の口腔は，

歯科衛生士が PMTCをしないかぎり
バイオフィルムを除去することはで

きない．これを放置すると，エナメ

ル質にう窩が生じてしまう（図36b）．

3）「虫歯菌」の遺伝子
S. mutansのバイオフィルム形成に

関与する複数のグルカン合成酵素の

遺伝子やタンパクは，すでに明らか

になっている（図 37a）．言葉を換え
れば，このような遺伝子をもつレン

サ球菌を「虫歯菌」と定義している

わけであり，通常の善玉のレンサ球

菌はこれらの遺伝子をもっていない

のである．

S. mutansの染色体中のグルカン合
成酵素遺伝子を一つ一つノックアウ
トし，これらのノックアウト株が虫
歯を起こすかどうか実験した（図

37b）．予想どおりコロニーが変化し
た（図 37c）．図 37cの右上は親株の
コロニーであるが，遺伝子 1個の欠
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図36b これを放置すると，エナメル質にう窩が生じてしまう
（× 5,000）．

図 36a ラットに砂糖を飲ませながらS. mutansを感染させ
ると，人間のプラークに近いものができる（× 20,000）．

図 35b ヒビテン綿球で清拭するとエナメル質表層が現れる．
プラークは完全になくなっている（× 20,000）．

図 35a ラットの歯にできた常在菌のプラーク（× 20,000）．

（図 35a，b～図36a，b：国立保健医療科学院マティン博士提供）



損株（左下）と 2重欠損株（右下）はバ
イオフィルム形成能をもっていない．

それを試験管壁付着試験（図 37d）
で確認してみよう．試験管壁に菌と

砂糖と培地を入れ，培養してひっく

り返した状態にすると，左の 3本で
は菌は増殖するがひっくり返すと落

下してしまう．これはいわゆるデン

タルプラークで，綿球でも除去でき

る．一方，右端は綿球では除去でき

ないもので，バイオフィルムと定義

することができる．

4）ミュータンスレンサ球菌の感染経路
ミュータンスレンサ球菌の感染経

路について，簡単に触れておこう

（表 6）．わが国での最も新しいデー
タは，広島大学の香西教授らのグル
ープ 10）が 20家族 76人を調べたもの
である． S. mutans 114菌株と S.

sobrinus 30菌株が発見されたが，子
供のもつ菌株 70遺伝子型のうち 36
（51.4％）が母親と一致し，22（31.4％）
が父親と一致した．18.6％は両親と
一致せず，夫婦間の菌株の一致は 2
組であった．すなわち，海外のデー

タも含めて，感染源の大部分は母親

であることが明らかになっている．

香西らのグループだけのデータで

あるが，日本人の場合，遺伝子型の

31.4％は父親と一致している．わが
国では父親の関与もあり得るという

ことである．これには日本の箸文化

の影響があるのではないかと考えら

れる．離乳期の生活行動で，西欧の

ナイフ・フォーク文化とわが国の箸

文化には若干の違いがあるのではな

かろうか．

また，特徴的なのは夫婦間の一致

が 2組しかなかったことである．基
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図37a 図37b

図37c 図37d

図 37a～ d ヒト・ミュータンスレンサ球菌のバイオフィルム形成に関与する複数のグルカン合成酵素とその遺伝子．

Ferretti 8）

Hanada N 9）



本的に子供のときに母親から菌を受

け継ぐのであって，夫婦間で菌の交

換は行われていない．

5）「感染の窓」
Caufieldら 11）はこれまでのデータ

から，平均感染時期を 26ヵ月として
いる．つまり「感染の窓」の時期が

あるということになる（図38）．
「感染の窓」が生じる理由は二つ考

えられる．

一つは，離乳によって母乳の抗体

と切り離され，この時期に免疫系が

最も低下することである．母乳には

ミュータンスレンサ球菌全体に対す

る抗体があるので，母乳を飲んでい

る間は，菌が入り込んでも抗体によ

って排除されてしまう．自分の抗体

は 12歳で完成する．したがって，離
乳後のこの時期は獲得免疫が未だ非

常に低い時期であり，ミュータンス

レンサ球菌が簡単に定着できると考

えられる．

もう一つの理由は，この時期の母

親の食生活に様々な問題があること

である．妊娠期には以前よりも多く

のカロリーを摂取するようになり，

しかも妊娠によって胃を圧迫される

ので食事の頻度が増えてくる．デー

タはないが，そのために母親の口腔

内のミュータンスレンサ球菌が増殖

している可能性がある．また，出産

後は授乳のために食事量が増え，ミ

ュータンスレンサ球菌がさらに増殖

しやすくなると考えられる．離乳期

を迎える頃には，ミュータンスレン

サ球菌が子供に簡単に感染する状態

ができ上がっていることとなる．

そこで，このような感染ルートを

どう絶つかが問題である．Köhlerら 12）

の実験（図 39）によれば，母親をきち
んとコントロールすると子供への感

染が半減することがわかっている．

逆にいえば，この種の実験が成立す
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図 38 Caufieldらは，平均感染時期を 26ヵ月とし，これを
「感染の窓」と呼んでいる．（Caufieldら 11）, 1993）

図 39 母親をきちんとコントロールするとミュータンスレンサ球
菌の子供への感染が半減することがわかっている．（Köhlerら 12））

表 6 ミュータンスレンサ球菌の感染経路

広島大学の香西ら 10）：
20家族76人を調べた．S. mutans 114菌株，S. sobrinus 30
菌株．子供の 70遺伝子型から 36（51.4％）が母親と一致．
22（31.4％）が父親と一致．18.6％は両親と一致せず．夫
婦間の菌株の一致は 2組．

Caufieldら 11）：
46組の母子を調べ，子供が 5歳になるまでにミュータン
ス菌の保菌者増加を調べた．平均感染時期は 26ヵ月で易
感染性の時期があった．ミュータンス菌は 8名（17％）
からは検出せず．

ミュータンスレンサ球菌の感染の窓
Window of infectivity

19～31ヵ月

Caufield et al., J. Dent. Res., 1993.
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ること自体が，「主な感染源は母親で

ある」ことを証明しているといえよ

う．Köhlerらの研究 12）（表7）では，早
期感染者ほど有病率もう襍経験指数

（defs）も高い．したがって，子供への
感染が最終的に起こるとしても，少

なくとも早期感染を避けることが重

要である．

5．ミュータンスレンサ球菌の
除菌の歴史

1）薬剤による除菌と機械的な除菌
ここまでの議論を考えれば，当然

「ミュータンスレンサ球菌を除菌すれ

ばよい」という結論が導かれる．こ

れを最初に手がけたのは今から約 20
年前，カナダ・トロント大学予防歯

科のSandhamら 13，14）のグループであ

った．ただし，彼らには同大学の予

防歯科を受診した患者しか除菌でき

ないという問題点があった．他の施

設での除菌が難しかった理由は，20
年前には PMTCが導入されていなか
ったことである．もちろんブラッシ

ング指導などが実際には行われてい

たと思われるが，除菌のために薬品

を有効に使用するような処置は，ト

ロント大学予防歯科を受診するレベ

ルの患者でなければ受けることがで

きなかった．

PMTCを導入せずに，クロルヘキ
シ ジ ン だ け で 「 eradicatoin of
Streptococcus mutans infection」13）を行

おうとすると，うまくいかないので

ある．Sandhamらのグループ 14）はこ

の点を明確なかたちで打ち出してい

ない．彼らが「PMTCが常に先行す
る」ことを打ち出していれば，クロ

ルヘキシジン・バーニッシュ法はそ

れなりに有効だった可能性がある．

Sandham教授の引退とともに，こ
のグループは解消する．その後，

様々なグループが追試を行ったが，

クロルヘキシジンのう襍抑制効果を

認める報告もあれば，逆にう襍の増

加を認める報告もある（表 8）．こう
した結果を見るかぎり，物理的な除

去なしに薬剤だけに頼る方法は，や

はり一般的にはなり得ないといえる

であろう．

スウェーデンのAxelssonのグルー
プ 15）は，薬剤を用いずにPMTCだけ
で除菌を試み，S. mutans の定着のレ
ベルは下がったと報告している．た

だし，効果は「一時的（transient）」
であるとした．われわれは Sandham
とAxelssonの方法を合体させればよ
いのではないかと考え，その結果と

して3DSを考案することとなった．
その他にも，「抗体」を研究してい

るグループがある．“Science”に論文
を発表したロンドンのGuy's Hospital
のグループである 16）．彼らは遺伝子

組換えで植物に抗体をつくらせ，こ
の抗体で除菌に成功したと報告して

いる．これはかなり衝撃的な論文で

あったので，われわれも追試を行っ

た．しかし，この抗体はバイオフィ

ルムを通過できないので，必ずしも

重要ではないとの結論に達した．歯

科衛生士がPMTCをした後であれば，
この抗体を使うことも有効であろう

が，むしろ抗菌剤を使う方が実際的

であるといえよう．

6．3DSの手法と結果

1）ミュータンスレンサ球菌の生態学
的局在性の利用

3DS（Dental Drug Delivery System）17）

の原理は，ミュータンスレンサ球菌

が粘膜上皮や唾液中ではなく，主に

歯面で増殖することに基づく．舌面

で増殖する可能性があるとする論文

もあるが，歯の萌出前の段階でミュ

ータンスレンサ球菌を簡単に検出す

ることはできない．やはり「主に歯

面で増殖する」ことは間違いないで

あろう．

このように，ミュータンスレンサ

球菌には生態学的な局在性がある．

したがって，歯面だけに抗菌剤を塗

布すれば，先述したS. mitis，S. oralis，
S. salivariusなどの常在性口腔細菌を
損なうことなく，ミュータンスレン

サ球菌を選択的に除菌できるものと

考えられる．このような考え方に基

づいて，ドラッグ・リテーナー（トレ

イ）を使用し，歯面に限局して抗菌剤

を作用させる方法を考案した（表 9）．
抗菌剤は，多かれ少なかれ副作用を

有するが，限局的な応用にとどめる

ことで副作用を低減することができ

る．実際にはトレイに薬剤を含有し

た歯磨き剤を塗布し，歯列にはめ込

む（図40）．
3DSの最初の実験では，被験者

（保存学の教授）の口腔内からミュー

タンスレンサ球菌が検出できなくな

った（表 10）．細菌の菌数は logで表

表 7 7歳児のう襍経験と
ミュータンスレンサ球菌感染時期の関係

感染時期（歳） 有病率（％） defs

1～ 2 100 9.4
2～ 3 86 7.5
3～ 7 83 4.6
非検出 44 2.3

Köhler 12）1994

表 8 クロルヘキシジンによる
う襍抑制試験結果

文　献 実験群／対照群 う襍抑制率

Lundstron（1987） 2.6／ 3.5 26％
Gisselsson（1988） 2.5／ 4.5 44％
Lindquist（1989） 3.1／ 6.3 52％
Spets-Happonen（1991） 3.4／ 3.5 3％
Bratthall（1995） 33％／44％ 25％
Fennis-le（1998） 1.8／ 2.7 33％
Fennis-le（1998） 2.4／ 2.2 -9％



示している．除菌前の 10の 4乗～ 5
乗という菌数は，よくコントロール

された 50歳代男性で普通の数字であ
るが，それが3DSを繰り返した結果，
連続してゼロになっている．完全に

除菌された状態になったといってい

いだろう．

2）3DSの除菌効果
3DSは，常に表10のように完全な

除菌効果を示すとは限らない．簡単

に除菌できる例がある一方で，最初

は菌数が減少し，その後次第に増加

してくる例もある．また，うまく除

菌できたように見えても，120日後
の検査で菌が再検出されることもあ

ったし，かえって悪くなった例すら

ある（図 41）．もちろん，最初からう
歯もなければミュータンスレンサ球

菌もいない例もある（図41被験者E）．
このように，3DSの結果は様々であ
るが，「除菌は可能」と結論できる．

臨床歯科医師による PMTCやドラッ
グ・リテーナーのさらなる技術改良，

あるいは薬剤の改良によって成功率

が高まるだろうと考えている．

検査の基準値を設定するのはなか

なか難しいが，現在の日本の感染レ

ベルから考えた場合，集団で見て総

菌数に占めるミュータンスレンサ球

菌比率が0.2％以下であれば「低リス
ク者」，同 2％を超えれば「高リスク
者」とするのが妥当であろう（図42）．
ただし，これは新潟大学との共同疫
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表 9 3DSの原理 17）

1.ミュータンスレンサ球菌は粘膜上皮や唾液中ではなく（主に）歯面で増殖する．
2.歯面にだけ抗菌剤を塗布すれば，常在性の口腔細菌を損なうことなくミュータンスレンサ菌を選択的に除菌できる．
3.ドラッグ・リテーナーを用い歯面にだけ抗菌剤を最小限塗布する（投与量の低減に基づく副作用の低減）．

図 40a 抗菌剤をドラッグ・リテーナー
に注入する．

図 40b ドラッグ・リテーナーを 5分間
装着する 18）

図 40c

図 40a～ c PMTCと抗菌剤を組み合わせ
るにあたって，ミュータンスレンサ球菌の
生態学的な局在性を利用して，歯面だけに
抗菌剤を塗布する方法を考えた．これによ
りS. mitis，S. oralis，S. salivariusなどの常
在性口腔細菌を損なうことなく，ミュータ
ンスレンサ球菌を選択的に除菌できると考
えられる．トレイに抗菌剤を含有した歯磨
き剤を塗布し，歯列にはめて作用させる．



であり，ミュータンスレンサ球菌の

コントロールができることがわかっ

た．

この調査によって，唾液中の総レ

ンサ球菌の 6割がミュータンスレン
サ球菌という児童がいるにもかかわ

らず，これまで放置されてきたこと

も明らかになった．これをコントロ

ールすることが，児童の健全育成に

非常に大きな意味をもつと思われる．

これら児童の症例は現在追跡調査中

であり，やがて結果が得られるであ

ろう．

つぎに 3DSを最初に診療所（酒田
市）において試してもらったが，その

除菌成績を示す．この診療所ではミ

ュータンスレンサ球菌を非常によく

コントロールすることができた，菌

数がいったん減少すれば，その状態

を 3ヵ月程度維持できることも明ら
かになった（図 44）．また，一般的な
歯科医院で 3DSが可能かどうかを検
証するため，他の診療所にも協力を

求めたが，良好な結果を得た．

おわりに――世界のトレンド

ミュータンスレンサ球菌の保菌レ

ベルの高い人について，ミュータン

スレンサ球菌を選択的に除菌すると

いう方法は，世界的に認知されるも

のだろうか．例えば，カリフォルニ

ア大学サンフランシスコ校の研究者

は，「dental cariesに対するこれまでの
surgicalなアプローチから，内科的な
medical strategyに変えるべきである」
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表 10 3DSの最初の実験では，ほぼ完全にミュータンスレンサ球菌の除菌に成功

総レンサ球菌 ミュータンスレンサ球菌
MS（B） MSB改（D）

CFU／ml log B／A（％） CFU／ml log D／B（％）

2.96E+08 8.47 38.4 7.50E+04 4.88 0.028
1.39E+08 8.14 24.7 1.50E+04 4.18 0.006
2.25E+08 8.35 32.8 4.50E+04 4.65 0.035
1.51E+08 8.18 17.7 6.00E+04 4.78 0.020
1.47E+08 8.17 45.0 1.16E+05 5.06 0.054

1.29E+08 8.11 47.2 0.00E+00 0.00 0.00 20日
1.79E+08 8.25 58.5 0.00E+00 0.00 0.00 30日
1.28E+08 8.11 12.5 0.00E+00 0.00 0.00 50日
8.21E+07 7.91 17.7 0.00E+00 0.00 0.00 70日

（福島，池見，花田ら，未発表）

除
菌
前

除
菌
後

図 41 3DSによる除菌は可能である．しかし，その除菌効果はまだ安定していない．簡単に除菌できる例がある一方で，最初
は菌数が減少し，その後次第に増加してくる例もある．また，うまく除菌できたように見えても，120日後の検査で菌が再検出
されることもある．（武内ら，未発表）

学調査に基づく最初の基準であり，

全国を統一した見解ではない．実際

には，患者の年齢と地域によって歯

科医が独自に判定基準を設定すべき

ものと考える．

筆者らは，3DSの集団応用の可能性
を検討するために，岐阜県の郡部で

歯科医師会の協力を得て，モデル小

学校を13校選び，657人の就学前児童
について，口腔内診査，唾液中の細

菌を検査し，う襍高リスク児210人を
選択し，フッ素群，ポビドンヨード
群，経過観察群に無作為に割り付け

て 3DSを集団応用した．この結果，
総レンサ菌数に占めるミュータンス

レンサ球菌割合を有意に減少させる
ことに成功した（図 43）．これにより
特別な技術がなくても 3DSがが可能



（Stewart RE 19)）と述べている．この論

文は「a reduction in the levels of caries-
producing bacteria」としてミュータン
スレンサ球菌のコントロールの重要

性を指摘している．一方，イリノイ

大学の歯学部でも「う襍の処置を外

科的なものから内科的なものに変え

よう」と提唱し，四つのステップを

提示しているが 20），その最初のステ

ップはbacterial controlである．
また，ミュータンスレンサ球菌の

コントロールがもたらすう襍抑制効

果が問題になるが，Smiith REら 21）に

よると，母親のミュータンスレンサ

球菌のレベルが高い（50 cfu以上）こ
とは，子供がう襍を発症するリスク

となる（オッズ比11.6）．幼児の口腔

内のミュータンスレンサ球菌のコン

トロールが極めて重要であることは，

疫学的に証明されているが，このコ

ントロールの対象となる年齢は，実

はフッ素を応用するのが難しい．幼

児は自分でフッ素を使うことができ

ないし，歯科医院でフッ素を塗布し

ようとしても協力が得られにくいこ

とが多い．このため，母親のミュー

タンスレンサ球菌をコントロールし

ておくことが，非常に大切になって

くる．

この分野では，まだシステマティ

ックレビューに耐えるほどの優れた

論文はない 22）．これは慢性疾患では

ある程度仕方のないことである．ミ

ュータンスレンサ球菌だけですべて
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図43 13校657人の就学児童について検査し，う襍ハイリス
ク児 210人を選んでフッ素群，ポビドンヨード群，対象群に
無作為に割り付けて 3DSを集団応用した（未発表）．

図 42 現在の日本の感染レベルから考えた場合，総菌数に占
めるミュータンスレンサ球菌比率が0.2％以下であれば「低リ
スク者」，同2％を超えれば「高リスク者」とするのが妥当で
あろう．（新潟大学との共同疫学調査に基づく判定基準）

図 44 診療所（酒田市）定期通院患者における 3DSの成績．
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を説明しようとすることは間違いで

あり，う襍が多因子性疾患である以

上，当然，総合的な予防が必要であ

る．ただし，オッズ比が 10を超える
ような場合には，その因子は本物と

考えるべきであろう．ミュータンス

レンサ球菌のコントロールは応用す
る対象者のライフステージを考慮す
れば間違いなく有用な高リスクコン
トロールの手段であるといえよう．

一次予防が大切であることはいう

までもないが，その主たる担い手は

開業医ではない．開業医は二次予

防・三次予防についての技術とサー

ビス体制を提供することが主たる役

割である．われわれは一次予防の社

会的普及を今後とも目指していくが，

臨床開業医のレベルでの二次予防と

そのための技術開発がなければ効率

的なう襍高リスク者のコントロール

や歯周病の予防，根面う襍の予防は

達成できない．診療室での予防シス

テムについての研究の発展を期待し

たい．
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