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要旨：日本歯周病学会は，喫煙は歯周病の環境因子からみた最大のリスクファクターであるという認識に基づ

き，2006 年に定めた歯周病分類システムにおいて「喫煙関連歯周炎」を提示した。喫煙が生体に及ぼす影響につ

いて情報を整理し，患者へ提供することは，歯周治療向上のみならず歯科における禁煙推進のためにも重要であ

る。本論文では，喫煙が歯周組織や歯周治療の予後に与える影響に関して基礎的および臨床的エビデンスを総括

し，禁煙の効果についても概説する。
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1. はじめに

特定非営利活動法人日本歯周病学会(以下：日本歯

周病学会)では，第 46回春季学術大会(2004 年 5月 21

日)において禁煙宣言を採択し，禁煙推進委員会を中

心として歯周治療に関連のある喫煙に対する対策およ

び禁煙推進のための方略を検討してきた。これまでの

疫学的および実験的研究によって喫煙は，全身への影

響だけでなく，歯周組織に対しても多大な影響がある

事が科学的根拠をもって示されており，喫煙がもたら

す健康障害に議論の余地はないと考えられている。さ

らにタバコには 4,000 を超える化学物質と 200以上の

有害物質が含まれており，近年では，受動喫煙におい

ても全身のみならず歯周組織への影響がみられるとの

報告もあり，受動喫煙に関する研究も積極的に行われ

てきている。

日本歯周病学会では 2006 年に定めた歯周病分類シ

ステムの中で喫煙は歯周病の最大の環境リスクファク

ターであるという認識に基づき，リスクファクターに

よる歯周炎の分類の 1つとして喫煙関連歯周炎を提示

した1)。本委員会では，喫煙と歯周組織との関係，喫

煙による基礎的および臨床的影響および禁煙による歯

周治療改善効果について，これまでの報告を基に概説

を行った。

2. 喫煙は歯周病のリスク因子となるか

喫煙は歯周病の環境面での最大のリスク因子とされ

ている。歯周病と喫煙との関係をメタ解析するため

に，「喫煙」と「歯周病」をMesh用語として検索し，

総説などを除いたプロービング歯周ポケット深さ

(PPD)，臨床的アタッチメントレベル(CAL)，歯槽骨

吸収，現在歯数などの歯周病パラメーターを用いた

129 研究が評価された2)。19 の異なる国からなる 70

の横断的研究，8か国の 14 の症例対照研究では，非喫

煙者に比べて喫煙者の歯周病は進行していた。また，

2つの歯周病パラメーターを用いた 24 横断的研究と 6

症例対照研究のうち，1 横断的研究を除いて，歯周病

と喫煙との関係が同様に支持された。6 か国の 21 の

前向き研究(観察期間平均 9.8 年)では，1 研究を除い

て経時的にも喫煙者はより歯周炎が悪化していくこと

が示唆された。

オーストラリアの成人を対象とした 2004〜2006 年

の歯科疾患実態調査では，非喫煙者に比べて歯周炎の

リスク(オッズ比)は，前喫煙者で 1.22(95%信頼区間

(CI) 1.03-1.46)，中等度の喫煙者で 1.63 (95%CI

1.16-2.30)，ヘ ビ ー ス モ ー カ ー で 1.64 (95%CI

1.27-2.12)となった3)。したがって，喫煙者は非喫煙

者に比べ歯周病の罹患率が高く，経時的にも歯周炎が

より進行していくことが明確となった。

歯周炎に関連する唾液中のバイオマーカーに対する
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喫煙の影響が前向き研究で評価された4)。すなわち，

1999 年と 2003 年の職場の健康診断時に質問票でライ

フスタイルを確認し，唾液を採取し，PPDを測定した。

PPD が 2mm 以上深くなった部位が 3 か所以上で歯

周炎が進行したと判定した。多重ロジスティック解析

において，現在の喫煙と睡眠時間の短縮だけが有意な

因子で，そのオッズ比は 2.3，2.1 となった。さらに，

進行した歯周炎の 38.5%が現在の喫煙に関与してい

た。また，喫煙のパックイヤーは歯周炎の進行に量依

存的な関係が得られた。唾液中のバイオマーカー(プ

ロスタグランジン E2，ラクトフェリン，アルブミン，

アスパラギン酸アミノ酸転移酵素，乳酸脱水素酵素，

アルカリホスファターゼ)は，非喫煙者に比べて喫煙

者では有意に低値となった。

喫煙者は非喫煙者に比べ，歯周病の罹患率が高く，

経時的にも歯周炎がより進行していくことが明確と

なった。

したがって，喫煙者は非喫煙者に比べ歯周炎に関連

する唾液中のバイオマーカーが低下していることが明

確となった。

喫煙者は非喫煙者に比べ，歯周病の罹患率が高く，

経時的にも歯周炎がより進行していくことが明確と

なった。

3. 喫煙は歯周組織にどのように影響を

与えるか

皮膚ではニコチンの影響で喫煙中，そして直後に毛

細血管の血流低下が生じ，組織への酸素や栄養の供給

が阻害されることにより創傷治癒が遅延する事が報告

されている5)。喫煙により口腔内の歯肉の血流が悪化

する事はいくつか報告があるが，歯周病患者だけでな

く一般歯科の患者でもプロービング時の出血が少なく

なることが報告されている6)。歯周病喫煙患者におい

て歯肉出血が少ないことは疾患の自覚を遅らせる危険

性がある。

喫煙者と非喫煙者では，プラーク付着量に有意差が

ないことが報告されている7,8)。しかし，喫煙者の歯

周ポケット内の環境は酸素分圧が低く，酸素と栄養の

組織への供給を妨げている可能性が報告されてい

る9)。喫煙と歯肉縁下細菌の関係については 20 歯以

上を有する 272名の成人の歯周組織検査と歯周病関連

細菌検査を行った結果，検出される菌の種類と菌量に

違いはなかったが，喫煙者では前喫煙者，非喫煙者よ

りも 4mm以下の PPDで orange complexと red com-

plexに属する菌比率の増加を認めた10) 。喫煙者では

非喫煙者に比較し深いポケットだけでなく，比較的好

気的環境条件の浅いポケットにおいても歯周病原細菌

が定着しやすくなるという報告もある11)。25名ずつ

の喫煙者と非喫煙者についてリアルタイム PCRで歯

肉 縁 下 細 菌 を 検 査 し た 結 果 で は 菌 の 総 量，

Porohyromonas gingivalis 数に差が見られなかった

が，Micromonas micros と Dialister pneumosintes 数

には喫煙者の中等度から深い歯周ポケットで有意な増

加が認められ，特にヘビースモーカーではこの 2種の

菌の検出率が高かった8)。また，健康な歯肉を有する

若年喫煙者で歯周病関連細菌の検出が高いという報

告12)や喫煙者において罹患率が高いとされるいわゆ

る 難 治 性 歯 周 炎 で は，Bacteroides forsythus

(Tannerella forsythensis)の出現率が高いという報告

もある13)。しかし，喫煙の歯周病関連細菌への量的・

質的影響についてはまだ不明な点が多く，今後の研究

課題である。

喫煙と歯周組織の破壊については，20 歯以上を有す

る 289名の成人の歯周組織検査を行った結果，喫煙者

では欠損歯数が多く，PPD，CAL がともに大きく，

bleeding on probing (BOP)が少なかった。上顎舌側と

下顎前歯に大きな CAL を認め，局所的な喫煙の影響

も示唆された14)。

抜歯した小臼歯から採取したヒト歯根膜線維芽細胞

を培養し，ニコチン，コチニンの濃度を違えて成長と

付着の抑制効果を調査したところ，ニコチンは一定濃

度以上で細胞の成長と付着を抑制し，コチニンにもそ

の傾向が認められた15)。また，ニコチンに暴露された

線維芽細胞の付着能の障害や形態変化16)が，接合上皮

の修復機能を障害していると考えられる。

実験的歯肉炎では非喫煙者に比べ喫煙者では炎症が

惹起されにくい17)。また，gingival crevicular fluid

(GCF)中の IL-4 が少ない9)。喫煙はサイトカイン産

生を抑制している可能性がある。喫煙者では PPD と

は独立してGCF量が少ないという報告もある8) 。

喫煙者，非喫煙者においてプラーク付着量，細菌

の総菌数ともに同程度であっても，喫煙者では歯周

組織の破壊が促進される可能性が示唆された。喫煙

による歯周ポケット内細菌叢への影響が示された。

さらに，歯肉出血，GCF量の減少傾向等から，歯周

組織の炎症所見がマスキングされる傾向が確認され

た。喫煙による線維芽細胞への障害は，歯周組織の

創傷治癒を遅延させる可能性を示した。
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4. 喫煙により免疫，炎症反応はどのように

変化するか

喫煙の様々な組織内の免疫，炎症反応に及ぼす影響

に関する研究は数多くあり，歯周組織においても疾患

の発症，進行への関与について，いくつかの視点から

研究，考察がなされている。喫煙の歯周組織破壊に関

与する因子として，1)歯周病原細菌に与える影響，2)

免疫機能に与える影響，3)微少循環系に与える影響，

の 3点が考えられている。その中でも免疫機能の変化

が歯周組織破壊を導くメカニズムとして，1)喫煙が感

染防御を担う正常な宿主応答を傷害する，2)喫煙が，

健康組織を破壊する方向に働く宿主防御反応を過剰に

刺激する，の 2点が指摘されている。特に前者に関し

ては，口腔領域で歯周病原細菌などの侵襲に対して防

御的に働く，好中球やリンパ球による免疫システムを，

タバコの煙の中の物質が障害していることが示されて

いる。しかし，喫煙後の免疫システムの変化に関して

は見解の分かれる報告もあり，未解明な部分が残され

ている。

1) 好中球への影響

喫煙者，非喫煙者においてプラーク付着量，細菌の

総菌数ともに同程度であっても，喫煙者では歯周組織

の破壊が促進される可能性が示唆された。喫煙による

歯周ポケット内細菌叢への影響が示された。さらに，

歯肉出血，GCF量の減少傾向等から，歯周組織の炎症

所見がマスキングされる傾向が確認された。喫煙によ

る線維芽細胞への障害は，歯周組織の創傷治癒を遅延

させる可能性を示した。

免疫担当細胞の中で，生体防御機構の第一線で非特

異的免疫機構として働く好中球 (多形核白血球

Polymorphonuclear Leukocyte : PMN)は，歯周組織内

に侵入してきた微生物などの細胞膜蛋白(ペプチド)な

どの外来物質の侵入に迅速に応答し，遊走，貪食，殺

菌，消化などの一連の作業で生体内からの異物排除を

試みる。その機構には，多くの関連因子である補体，

サイトカイン，微生物の産生物質，抗体，薬物等が介

在する。そしてこれらの関連因子の作用が複雑に関係

し，直接または間接的に組織中での好中球機能は制御

されている。

喫煙の好中球機能に与える影響に関する多くの研究

では，末梢血中の好中球の数は能動喫煙，受動喫煙で

増加し18)，遊走能(走化性)も亢進することが示さ

れ19)，組織局所への炎症細胞の過剰の集積が考えられ

る。また，貪食能については，能動喫煙では末梢血お

よび唾液中で低下するが20, 21)，受動喫煙では唾液中

の好中球で上昇したとの報告がある22)。

好中球やマクロファージの細胞膜上の Fc レセプ

ターは，病原微生物などを認識し，接触，付着などの

一連の貪食運動の際に関与する。また，C3 biレセプ

ターは，Fcレセプター同様，貪食時の細胞膜への特異

的結合に関与し，これらのレセプターが傷害されると

正常な食作用が行われず，生体防御能力が低下するが，

ニコチンやコチニンはこれらの好中球の細胞表面レセ

プターを減少させている可能性がある23)。また，ニコ

チンやコチニンが好中球の細胞骨格である F-actin 形

成を阻害し，細胞のアメーバ運動を阻害している24)と

の報告を合わせると，喫煙時に吸収されたニコチンや

コチニンは好中球の食作用を阻害し，生体防御機構に

不利な条件を提供していると考察できる。

殺菌能の指標ともなる活性酸素産生能に関しては，

好中球からの活性酸素の過剰産生が歯周組織を傷害

し，組織破壊につながると考えられている。さらに，

喫煙者の GCF 中の好中球由来のエラスターゼ活性が

非喫煙者と比較して有意に増加している25)との結果

や，その阻害酵素の産生が減少している26)ことも，余

剰な消化酵素の増加による組織破壊の危険性が増加し

ていることを示唆する。

2) リンパ球や抗体産生に対する影響

リンパ球は好中球よりも生体防御反応に関して，よ

り高次な働きを持ち，生体への侵入をはかる歯周病原

細菌などの抗原に対する抗体産生の役割を担ってい

る。

喫煙とリンパ球との関連は，主にリンパ球サブセッ

トの変化を中心に検索されている。ヘビースモーカー

では，抗体産生の抑制に関与する T細胞である CD8

陽性細胞 (サプレッサー T 細胞)の増加により

CD4/CD8 比が減少することが示されている27)。ま

た，重度の喫煙者で末梢血の抗体産生を助ける CD4

細胞(ヘルパー T 細胞)が減少するという報告もあ

る28)。

抗体産生能力に関しての文献は少ないが，喫煙者で

は唾液中の IgA の量29)や IgG量30)の減少を示した報

告があり，さらに侵襲性(早期発症型)歯周炎に罹患し

ている喫煙者の IgG2濃度は非喫煙者の患者と比較し

て減少を示している31)。また，喫煙者では Prevotella

intermedia， Fusobacterium nucleatum の血清中の

IgG抗体価が減少を示していることから，抗体産生能

力の低下が推測され，免疫システムが正常に制御され

ていない状況が考えられる。

3) サイトカイン産生に対する影響

IL-1，IL-6，IL-8，TNF-αは，炎症の過程で各細胞

より産生され，病態形成に関与する炎症性サイトカイ
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ンである。これらの末梢血中のサイトカインに関する

研究では，能動喫煙，受動喫煙ともに血清中の IL-1α，

IL-1β，IL-6，TNF-αの濃度変化が認められない18)が，

喫煙者では，歯肉溝浸出液中の TNF-αのレベルが増

加していることが示されている32)。またニコチンに

はマクロファージからの IL-1や PGE2 の産生促進作

用があることから，喫煙が歯槽骨破壊の進行に関与し

ている側面が考えられる。

喫煙は歯周組織局所の免疫系にも影響を及ぼす。サ

イトカインネットワークや血液細胞の非特異的，特異

的免疫応答を障害していると考えられるが，現在のと

ころ，免疫機能の亢進もしくは抑制のどちらに主に関

与しているかについて結論を下すことは出来ない。

さらに喫煙者の血清中の IgE量およびその合成に

関与する IL-4 の量が増加しており，喫煙者のアレル

ギー反応亢進の可能性を指摘している33)。これらの

ことから，喫煙が歯周組織内のサイトカインネット

ワークや，血液細胞の非特異的(好中球による)，特異

的(リンパ球による)免疫応答を不調和にし，これが歯

周組織における特殊な病態発現に繋がっている可能性

がある。

喫煙は歯周組織局所の免疫系にも影響を及ぼす。

サイトカインネットワークや血液細胞の非特異的，

特異的免疫応答を障害していると考えられるが，現

在のところ，免疫機能の亢進もしくは抑制のどちら

に主に関与しているかについて結論を下すことは出

来ない。

5. 喫煙は歯周治療の予後に影響するか(表 1)

喫煙者では歯周治療の効果が 40〜80% 低下すると

いう結果が報告されている。非外科的治療では喫煙患

者での歯周ポケットの改善は悪く，非外科治療でのポ

ケット減少反応を障害すると報告されている34)。4種

類の歯周治療を受けた後に 7 年間 Supportive perio-

dontal therapy (SPT)を行った長期観察においても喫

煙者は非喫煙者に比べ，どの治療に対しても CAL の

獲得量が少なかった35)。また，歯周治療成績が喫煙本

数と関連していることも報告されている35)。しかし，

前喫煙の影響は認められなかった35)。

非外科治療と抗菌薬の併用に関する臨床比較研究で

は，歯周病に罹患した喫煙者に対するアジスロマイシ

ンの併用は，非外科治療のみよりも PPD の減少や

CAL の有意な改善効果が報告されている36)。また，

喫煙者は非喫煙者と比較して低濃度ドキシンサイクリ

ンの付加的長期経口投与(SDD)の効果は低い37) と報

告されているが，喫煙者にドキシサイクリンを局所的

に併用した非外科的治療では，非喫煙者と同等の効果

がある38) という報告もある。

患者 40名の単根歯 700 歯，4,200 か所を対象に治

療の有無と治療法の違いによる予後を検討した結果，

治療なしに比較して scaling root planing (SRP)，フ

ラップ手術後の PPD の減少，CAL の獲得は顕著で

あったが，喫煙者は非喫煙者に比較して両方とも少な

かった39)。

さらに，外科的治療に歯周組織再生療法(GTR法)

として吸収性膜を使用した場合，CAL の獲得量は非

喫煙者より喫煙者の方が少ないことが示されてお

り40)，喫煙者における進行した骨欠損部に対する

GTR法の長期観察においても非喫煙者に比べて予知

性が低下する40)という報告が見られる。一方，喫煙者

の Class II根分岐部欠損に対する GTR法とドキシサ

イクリンの経口投与を併用することの有効性が示され

ている41)。

喫煙のインプラント治療への影響に関しては，イン

プラントの生存率および成功率とも非喫煙者が喫煙者

に対して統計学的に有意に高い結果であった42)。さ

らに，喫煙者と非喫煙者に 261名 959 本のインプラン

トを埋入後のインプラントの生存率と合併症について

の報告では，全体における失敗率は 2%であり喫煙者

での失敗率は 4%と 2倍であった。合併症発生率に関

しては，喫煙者で 46%と非喫煙者の 31％に比較して

有意に高かった。これらの報告から，禁煙により骨内

インプラント治療の失敗や合併症を減少できることが

示唆された43)。また，インプラントの埋入部位別の比

較では，上顎におけるインプラント治療において喫煙

者は非喫煙者に比較して約 2倍の失敗，または合併症

が報告されている44)。

5 年以上の追跡調査が可能であった 66名(非喫煙者

26名，喫煙者 40名)165 部位のインプラントの予後に

関する後ろ向き研究では，16 部位(9.7%)でインプラ

ントの除去を行い，そのうち 15 部位が喫煙群による

もので成功率は 84.2%，非喫煙群では 1部位の喪失の

みで成功率は 98.6%で，オッズ比は 13.1 であった。

また，ヘビースモーカーとそれ以外の喫煙者の比較で

は，相対的リスクは前者が約 3倍高かった(30.8% vs

10.1%)45)。

歯周治療では喫煙により非外科治療，外科治療（歯

周組織再生治療，インプラント治療を含む）とも治

療の予後に悪影響をおよぼす危険が高まり，ヘビー

スモーカーではさらにその傾向が強く認められた。
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表 1 喫煙が歯周治療に及ぼす影響



6. 禁煙により歯周病は改善するか

1)禁煙による歯周状態の変化

喫煙による歯周組織の変化が禁煙によって改善する

のかどうかは，禁煙による歯周治療効果への影響の点

でも注目される。歯周炎を有さない 16 人の喫煙者が

行動療法のみで 8週間の禁煙を行った結果，ベースラ

イン時の相対的歯肉血流(GBF)率と GCF量は健常者

に比べ有意に低下しており，GBF率は禁煙 3週まで

に有意に上昇した46)。一方，GCF量は禁煙 5 日後に

有意に増加し，2週後には非喫煙者レベルまで回復し

た46)。

歯周炎を有する喫煙者 27 人が 3種類の方法(非ニコ

チン性禁煙治療薬，ニコチン代替療法，補助薬なし)の

禁煙前と禁煙開始 4〜6週後を比較すると，プロービ

ングによる歯肉出血(BOP)部位は有意に増加し，プ

ラーク付着部位は有意に減少した47)。

327名の喫煙者と少なくとも 6 か月以上禁煙してい

る 82名において，歯周・口腔粘膜状態や唾液中の蛋白

分解活性を比較した結果，PPDが 4mm以上の部位に

おける排膿や重度の骨吸収，および白板症有病率は禁

煙者において有意に低かった48)。一方で，総プロテ

アーゼ活性やMMP-8レベル，唾液 pH，緩衝能は禁

煙者において有意に改善した48)。

2)歯周治療に対する禁煙の効果

3群の歯周炎患者(非喫煙者 28名，禁煙者 55名，喫

煙者 60名)において局所麻酔下の SRP が行われ，処

置前と治癒後(3 か月後)の臨床的および細菌学的改善

効果が比較された。喫煙者群における PPD減少量お

よび減少率や CAL獲得量および Porohyromonas gin-

givalisの検出率は他の 2群に比べ有意に高く，非喫煙

者と禁煙者ではほぼ同程度の改善を示した49)。従来，

喫煙の蓄積効果のリスク(歯周病の場合，治療後のエ

ンドポイントである歯の喪失リスク)が禁煙により非

喫煙者のレベルまで減少するのに 5~10 年必要である

ことが疫学的に示されている50, 51)。これらの結果よ

り，禁煙は正常な歯周治療の治癒反応へと回復させる

のに重要な役割を果たすことが示唆された50)。

喫煙者の歯肉微小循環は禁煙後早い段階で回復

し，喫煙により抑制される歯肉の炎症徴候，いわゆ

るマスキングは禁煙により改善する事が示唆され

た。禁煙により歯周治療後の治療反応性が改善し，

歯周組織の状態が早期に回復することが示された。

7. おわりに

喫煙が歯周病に与える影響のすべてが解明された訳

ではないが，喫煙が歯周病の最大の環境リスク因子で

あることは科学的に明らかである。一番の影響はニコ

チンの作用で，血管収縮および線維芽細胞の障害であ

る。これらが喫煙者に見られる歯周組織の修復能力の

低下や喫煙者の歯周治療効果の低下に影響しているも

のと考える。禁煙により治療効果が向上するという研

究報告もあり，また前喫煙者に対する治療効果が非喫

煙者と同程度に期待できるということからも患者の禁

煙意欲を向上させる事が可能であろう。今後さらに多

くの基礎的，臨床的研究の積み重ねが必要で，それに

基づくシステマティック・レビューが求められる。受

動喫煙(second-hand smoke)についても喫煙者本人だ

けでなく周囲にも為害作用をもたらすという点で社会

的影響が大きい。さらに，タバコを消した後にも残っ

ているタバコ煙による汚染；残留タバコ成分による健

康被害，三次喫煙(third-hand smoke)による健康被害

にも留意する必要がある52)。したがって，歯科大学や

歯科医院は敷地内禁煙であることが必須となる。歯科

医師または歯科衛生士による禁煙指導は保険点数に組

み込まれていないため，本学会の専門医を対象とした

質問票調査では保険点数にならない点が患者への禁煙

支援が積極的に実施されない理由の上位に上げられ

た53)。歯科での禁煙支援について保険導入を望むの

であれば，本学会で積極的に喫煙が歯周組織に与える

影響について，基礎的，臨床的研究を推進し，エビデ

ンスの構築をなさねばならないであろう。現在，禁煙

推進活動を行っている医歯系 17 学会からなる 17 学会

禁煙推進学術ネットワークの歯科の学会と協力し，幅

広い活動が必要である。また，歯科医師，歯科衛生士

が積極的に禁煙支援を行うためには，学生教育も重要

である。ほとんどの歯学部，歯科衛生士学校では禁煙

もしくは分煙となっているが，喫煙・禁煙教育につい

ては 23%の学校でまだ行われていない状況である54)。

喫煙関連歯周炎として歯科医師国家試験にも患者の喫

煙についての対応が出題される昨今，喫煙の害のみな

らず，禁煙支援も含めた教育が必要とされている。歯

周病患者には一般の人よりも禁煙に関する関心が高い

という報告があり55, 56)，一方で禁煙支援に関しては，

医療側の介入によって介入しない場合よりも禁煙ス

テージが進んだという報告もある57)。エビデンスの

構築の次には禁煙教育のための媒体や禁煙支援のでき

る人材育成が今後の課題である。
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