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はじめに

厚生労働省は，生活習慣病を「食生活，運動，休養，

喫煙，飲酒等の生活習慣がその発症・進行に関与する疾

患群」と定義している。歯周病の発症や進行は，食生活，

喫煙，ストレス，そして口腔清掃などの生活習慣に大き

く影響されることから，その歯周病原性細菌による局所

的感染症としての側面は認めつつも，生活習慣病の一つ

として認識されるべきものである。厚生労働省が生活習

慣病対策として２０１０年の達成を目途に推進している「２１

世紀における国民健康づくり運動（健康日本２１）」の９

つの領域（栄養・食生活，身体活動・運動，休養・ここ

ろの健康づくり，たばこ，アルコール，歯の健康，糖尿

病，循環器病，がん）の６番目として「歯の健康」が設

定され，歯周病対策の具体的な目標値が示されている。

健康日本２１運動をさらに推進するべく内閣府が２００７年に

発表した「新健康フロンティア戦略アクションプラン」

でも「歯の健康力」が主要項目として取り上げられる中

で（図１），歯周病対策の重要性が謳われている。

また，歯周病自身が生活習慣病であるというだけでは

なく，歯周病の存在が糖尿病や心・血管疾患など他の生

活習慣病の増悪につながるというエビデンスが近年集積

されてきている。本稿では生活習慣の改善による歯周病

予防に加えて，歯周病の予防・治療が他の全身的な生活

習慣病の予防や改善に深く関わる根拠を解説したい。

歯周病とは（病因，病態，分類，疫学的特徴）

歯周病は，その名称のとおり歯の周りの組織の疾患で

あり，結合組織破壊を伴う炎症反応が特徴である。歯周

組織のうち歯肉には，ほぼ例外なく炎症が観察されるが，

歯槽骨の破壊の有無によって，歯周病はこれを伴う「歯

周炎」と，伴わない「歯肉炎」の２つに大別される（図

２，３）。歯の病的動揺，そして喪失に到ることで咀嚼
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図１ 新健康フロンティア戦略（内閣府，２００７年）

図２ 歯と歯周組織の基本構造，歯周病の進行
健康な歯肉では，ごく少数の好中球，マクロファージ，リンパ
球の浸潤が見られるのみであるが，歯肉炎が発症すると組織中へ
の浸潤細胞と歯肉溝滲出液中への好中球の遊走が炎症の程度に応
じて増加する。この段階では形質細胞の浸潤は少なく，上皮性の
付着位置は健康時のままに保たれている。歯周炎になると形質細
胞が優勢となり，接合上皮の根尖側への移動（歯周ポケットの形
成）と歯槽骨の吸収が認められるようになる。（Lindehe臨床歯周
病学とインプラント第４版１）などを参考に作図）
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機能等の口腔機能上の問題を生じるのは歯周炎の方であ

る。歯肉炎と歯周炎の関連性については，疫学的な観察

からは，歯肉炎を放置していると，そのうちの１～３割

程度が歯周炎に進行するように見える。しかしながら歯

肉炎から歯周炎への進行過程を確認した研究は，疫学的

にも動物実験などの実験医学的にも，未だ皆無である。

そして未治療のまま放置していても，全ての歯肉炎が歯

周炎に進むのではないのは明らかである。

歯周病の有病者率は，日本人の成人の８５～９０％以上に

のぼるとよくいわれているが，これは歯肉炎と歯周炎を

合わせた数字であり，歯槽骨破壊を伴う深刻な歯周炎患

者の割合はせいぜい１５～２０％程度である２）。それでも国

民の５～６人に１人が被患しているということであり，

他の疾患に比較すると非常に高率である。歯槽骨破壊性

の歯周炎はさらに，慢性歯周炎と，進行が非常に速い侵

襲性歯周炎（aggressive periodontitis）に分類されるが，

圧倒的多数が慢性歯周炎である。歯周病の分類基準が変

遷しているため，現在の定義による侵襲性歯周炎に関す

る疫学的研究はないが，過去の報告から，わが国におい

ては１０，０００人に１人程度であろうと推定されている。

口腔清掃が不十分であると歯の周りに歯垢（デンタル

プラーク）が蓄積する。デンタルプラークの本体は口腔

細菌であり，これに対する生体の防御反応として，引き

続いて歯肉に炎症が惹起される。病巣に存在する細菌を

除去すれば治癒する。これらのことから歯周病は感染症

であると考えられている。上述のように，歯肉炎を治療

せずに放置していると，そのうちの一部が歯周炎に進行

するが，歯周炎へ進める要因として，特定の細菌の病原

性（virulence）や，宿主の遺伝的背景による感受性の

違いなどが想定されている。さらにこれらに加えて，喫

煙やストレスなどの生活習慣の要因が重要視されている

（図４）。

生活習慣と歯周病

・喫煙と歯周病

喫煙は，がんや循環器，呼吸器，消化器系のさまざま

な疾患の発症，進行と直接関連することが広く知られて

いるが，歯周病にとっても喫煙は，最も重要なリスク因

子のひとつである。数多くの研究結果が報告されている

が，喫煙による歯周炎発症の相対リスクは１．４～１０以上

であり，量－反応関係が成立し，禁煙によるリスクの低

下も示唆されている３，４）。喫煙は慢性的に歯周組織の末

梢血管を収縮させ，酸素や栄養の組織への供給を妨げ，

歯周組織の修復機能を障害することで歯周炎を増悪させ

ると考えられている。喫煙者の歯周病は歯肉の炎症が少

ないことから，自覚が遅らされるのも特徴である。喫煙

と歯周病の関連を人々に周知することが，健康日本２１の

行動目標にも掲げられている。

・ストレスと歯周病

生体のホメオスタシスの維持には，神経系とともに内

分泌系と免疫系が重要な役割を果たしているが，ストレ

スは心理的，肉体的に生体を刺激し，そのホメオスタシ

スの維持をかく乱する。免疫系への作用としては，好中

球，リンパ球，NK細胞などに影響を与え，生体防御能

を低下させる。このような免疫能を低下させる過剰なス

トレスは，他の多くの疾病と同様に歯周病に対しても発

症と進行に関わっていることが示唆されている５）。

図３ 健康な歯槽骨（右）と歯周炎による歯槽骨の吸収（右），下
顎前歯部エックス線所見

図４ 歯周炎の病因論
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・糖尿病，肥満と歯周病

歯周病は，２００８年度版の糖尿病治療ガイド（日本糖尿

病学会編）において，網膜症，腎症，神経障害，心疾患，

脳卒中に続く「第６番目の合併症」として加えられたが，

以前から糖尿病患者では歯周病が重篤化しやすいことが

知られていた６）。

一方で肥満は糖尿病の直接的な原因であることが分

かっており，ここから糖尿病の前段階である肥満状態が

歯周病を悪化させている可能性が考えられた。これにつ

いて調査がなされたところ，肥満状態はそれ自体でも，

糖尿病や血糖コントロールの悪化した状態とは独立して，

歯周病と関連することが示唆された７）。この機序はまだ

解明されていないが，脂肪組織からは TNF-αをはじめ

種々の炎症性サイトカインが分泌されており，これらが

血行性に歯周組織に移行しその炎症の増悪に関与してい

る可能性が考えられている（図５）。

歯周病による生活習慣病の増悪，歯周治療による生活習

慣病の改善・予防

・糖尿病と歯周病の相互関係

歯周炎を適切に治療することによって，糖化ヘモグロ

ビン（HbA１c）値が改善することが明らかになってき

ている８，９）。その機序としては，歯周病の治療によって

歯周組織の炎症による TNF-αの産生が低下することで

インスリン抵抗性が改善し，血糖コントロールが好転す

るものと考えられている。逆に言うと，糖尿病患者が歯

周病を合併すると，歯周組織の慢性炎症における持続的

な TNF-αの産生によりインスリン抵抗性が生じ，糖尿

病を増悪させたり，あるいは糖尿病治療の効果を減弱さ

せることが問題となる。糖尿病患者では，歯周病の合併

がないかどうか口腔内の検査を受け，歯周病がみられる

場合には適切に治療することが推奨される８）。

・動脈硬化と歯周病

歯周病が循環器疾患のリスク要因であることを示すク

リニカルエビデンスが，近年立て続けに報告されている。

代表的なものだけでも，歯周病の人は脳卒中を起こしや

すく１０），冠動脈心疾患になりやすく１１），歯周病を適切に

治療すると動脈硬化の進行を抑制できる１２）などが，それ

ぞれコホート研究，メタ分析，無作為化臨床研究によっ

て示されている。

歯周病が循環器系に影響を与える機序として，口腔細

菌そのもの，または赤血球凝集素や内毒素などの菌体成

分が直接血流中に入り，口から離れた部位の血管のマク

ロファージの活性化などを促進する可能性と，歯周局所

で産生される炎症性サイトカインが血流を巡って影響を

及ぼす可能性の２つが考えられている（図６）。前者の

可能性を支持するものとして，心冠状動脈のバイパス手

術を受けた歯周炎患者の血管壁から，歯周病原細菌が検

出されたことが報告されている１３）。後者については，血

中の IL-６や CRPレベルが高いことが循環器疾患のリス

ク要因であることはよく知られているが１４，１５），これに加

図６ 歯周病による循環器疾患の増悪機序

肥満

脂肪細胞（アディポサイト）の増加

アディポサイトカインの分泌の増加

（TNF-α，IL-６，MCP-１等）

＝炎症性サイトカインと同じ

歯周組織における反応性の亢進

歯周組織破壊（歯周病の進行の加速化）

図５ 肥満が歯周病を増悪させる機序
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えて歯周病の患者でも血中の IL-６や CRPレベルが高く

なっており，適切に歯周治療を行うことによって低下す

ることが明らかになりつつある１６，１７）。このことは，歯周

病によって歯周組織で慢性的に産生される炎症性サイト

カインが血流を介して循環器疾患のリスクを増大させる

が，歯周病を治療あるいは予防することでこのリスクを

軽減できることを示唆している。

・歯周病巣の大きさと細菌の血流への侵入

歯周病では，肉眼的には歯肉の発赤，腫脹，歯肉から

の出血，排膿の所見が観察されるが，通常その病巣表面

が目に触れることはなく，その存在は見過ごされがちで

ある。歯周病巣の表面は，歯肉の内縁（裏側）で歯面（歯

根面）に接する部分である。歯の周りをリング状に取り

囲み，その表面は潰瘍状態になっている。その潰瘍面に

接する歯との間の境目の部分（歯周ポケットと言う）に

は，グラム陰性嫌気性菌を主体とする多種多量の細菌が

生息している（図２を参照）。歯周ポケットの深さ（軽

度の歯周炎で４mm程度，重度では７mm以上）と歯の

周囲長から概算すると，歯周病巣の表面積の合計は，軽

度の歯周炎でも患者当たり直径３cm程度の円に相当

し１８），重度歯周炎では手のひら大にも達する。歯周炎を

治療せずに放置するということは，そのような潰瘍が直

接目に触れることなく何十年間も放置されていることを

意味する。その潰瘍面から，歯を磨く時，あるいは食事

で咀嚼をする度に，歯周ポケット内の細菌が血流の中へ

侵入し続けている１９）。

おわりに

生活習慣の影響を受けて歯周病が発症するというだけ

ではなく，歯周病の予防あるいは治療が，他の生活習慣

病の予防や治療に深く関わるという仕組みが解明されつ

つある。さらに，サイトカインにより結ばれる歯周病と

生活習慣病の関連性にとどまらず，歯周病の増悪，これ

に続く歯の喪失による咀嚼能力の低下は，食事からの栄

養摂取を不良にすることで骨粗鬆症を悪化させたり，あ

るいは逆に，咀嚼障害のために高栄養食品をよく噛まず

に摂取することで肥満が進行し糖尿病が発症，そしてそ

れが歯周病をさらに増悪させるというような，疾患の悪

循環の形成の可能性が指摘されている。このほかにもま

だ十分証明されてはいないが，高齢者においては，咀嚼

能力が維持されて，しっかり噛んで食事をできることが，

痴呆の予防や運動能力の維持，転倒の防止に寄与すると

いう報告もなされている。すなわち，高齢期における生

活の質（QOL）を確保するためには，歯周病の予防と

治療が重要である。

歯周病は放置すると，歯を失うだけでなく，種々の生

活習慣病を増悪させる恐ろしい病であるが，適切な治療

を受けることにより治癒し，元より大部分は，口腔清掃

や歯科定期健診受診などの自助努力で予防が可能である。

歯周病の予防および治療は，咀嚼・発音・審美などの口

腔機能だけにとどまらず，全身の健康の保持，増進につ

ながり，健康の好循環の起点となり得る。これらのこと

を人々に周知していくことは，われわれ現代の医療関係

者の責任であると言えよう。
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Periodontal disease, as a lifestyle-related disease, and as a risk factor for several other
systemic lifestyle-related diseases

Hiro-O Ito

Department of Preventive Dentistry, Institute of Health Biosciences, the University of Tokushima Graduate School, Tokushima,

Japan

SUMMARY

The onset and progression of periodontal disease is closely associated with patients’ lifestyles

and habits, such as smoking, diet, stresses, etc. ; it is therefore considered to be a lifestyle-related

disease. It is now listed as one of the complications of diabetes mellitus, as well as disorders of the

retina, kidney, nervous system, heart, and brain. In addition to the concept that lifestyles and

lifestyle-related diseases are causative factors of periodontal disease, this disease has now been re-

vealed to be involved in the onset and progression of other systemic diseases, such as diabetes, as

well as atherosclerosis, which leads to ischemic heart and brain diseases. Proinflammatory cytoki-

nes produced in the inflamed gingivae locally and bacteremia induced through the periodontal ul-

cerative lesions have been suggested to connect the local and systemic disorders. Periodontal dis-

eases can be controlled by adequate risk management and oral health promotion, and this, in turn,

contributes to risk reduction for other life-threatening systemic diseases.

Key words : periodontal disease, lifestyle, inflammatory cytokines, cardiovascular disease,

diabetes mellitus
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