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緒 言

　齢蝕は個々の口腔内環境，遺伝的要因，食生活

要因など相互に影響を受ける多因子性疾患であ

り，その発症，進行原因を明確に突き止めること

は困難であり，予防法は多種多様である．

　Keysは鶴蝕の成因を宿主，細菌，口腔環境の

3因子に簡素化し翻蝕の発症には感受性を有する

条件にある歯が存在すること，鶴蝕原生菌が歯面

に定着していること，齢蝕誘発性食品の存在によ

り口腔細菌を定着させるプラークがあることの主

要因が十分に充たされたときに発症するとしてい

る1・2）．従って予防上の指標も相互に作用する3つ

の要因の改善を目標に多くの報告がなされてい

る．

　従来から口腔内細菌と齢蝕との関係は「鶴蝕の

有無」，「原因菌数」，「原因菌の種類」との相関3）

および「母から子への伝播に関する疫学研究」な

どの分析が行なわれ，ミュータンスレンサ球菌が

齢蝕の主要な原因菌として密接な関連4－7）が明ら

かとなり，分子生物学的により詳細な分析が行わ

れている．また，母子伝播（感染）についても

ミュータンスレンサ球菌が乳歯萌出前に検出され

ており，血清型，バクテリオシンパターン，DNA

パターンが母親と一致することが過去により示さ

れ，子どもの口腔から検出されるミュータンスレ

ンサ球菌は主に母親の唾液を介して伝播し，定着

したものと考えられ，生後間もない時期から母子
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伝播を生じることが示されてきている3）．

　ミュータンスレンサ球菌は7菌種に分類され

ているが，口腔疾患に関わるStreptOCOCCUS

CriCetUS，　StreptOCOCCUS　rαttUS，8舵ρτOCOCCμS

mutαns，　Streptococcus　sobrinusの4菌種が主に

基礎研究や疫学的調査の対象となっている6・8）．4菌

種の内，StreptOCOCCUS　mutαns（以下S．　mutαns）

とStreptOCOCCUS　sobrinUS（以下S．　sobrinUS）は

ヒトの口腔内に棲息し齢蝕発症に関係する6・9・1°）．

しかし，ロ腔への両菌の定着状況・時期は依然不

明な点が多く，ミュータンスレンサ球菌を分子生

物学的に分析する必要性が求められている．特に

プラークサンプルからミュータンスレンサ球菌を

含む多菌種の口腔レンサ球菌を同時に高い特異性

と感度で同定できないことが原因の一つとされて

いる9・10）．

　本研究では母子の舗蝕関連細菌のgtf遺伝子と

環境要因との関連を示す報告11）が少ないことに着

目し，母子感染経路と重症舗蝕の発症に関する遺

伝子レベルでの細菌学的関連について菌種特異的

なDNA配列に基づくミュータンスレンサ球菌を

Real－time　PCR法を用いてプラーク中のS．　mu－

tαnsとS．　sobrinusから遺伝子分析を行った．

　なお，本研究は松本歯科大学倫理委員会の審査

を経て承認（許可番号No．0013）を得た．また，

被験児とその保護者に対して事前に十分な説明を

行った上で，自由意思に基づく同意を得て実施し

た．

対象　3歳から6歳までの小児とその母親

　無鶴蝕群（Nニ8）

小児：dft＝0，　CSI＝0

　重症頗蝕群（N＝7）

小児ldft＞12，　CSl＞15

対象と方法

・（⑳

Real－time　PGR

　mutans　glucosyltransferase　B，　C，　D遺伝子
　　　　　（gtf　B，　C，　D）

　sobrinus：glucosy｜transferase　l遺伝子（gtf　D

図1：対象および方法

全歯面を歯ブラシで1分間刷掃

墨

生理食塩水5mlで含噺

暴

含噸液を回収

暴

含喉液から歯垢を分離

1．対象ならびに診査方法

　対象は松本歯科大学病院小児歯科に通院する3

歳から6歳までの乳歯列期小児と養育者（保護

者）である母親とした．診査は同一検診者が十分

な照明下で患児を仰臥位にし，舗蝕や修復物等を

各歯・各歯面別に厚生省歯科疾患実態調査の基準

に従って視診型診査を行ない，翻蝕罹患状態を鶴

蝕重症度指数（caries　severity　Index以下，

CSI）12）で評価した．また，遺伝子分析の試料と

して全歯面を1分間刷掃後滅菌生理食塩水（5

ml）で含漱しその含漱液をブラッシング歯垢と

して採取した．これらの対象の中からdft＝0，

CSI＝0に該当する8組の母子を「無齪蝕群」，

dft＞12，　CSI＞15の7組の母子を「重症舗蝕群」

　　暴

　図2：ブラッシング歯垢採取方法

○対象児の条件

　1．乳歯列期小児　　　2．全身疾患（一）

O踊蝕重症度指数（CSI）算出法

スコア
齪蝕重症度指数　CSl
@　　（Ωaries旦everity⊥ndex）

　健全歯

b1、C2、C”

@C3、C4

C復歯、Co

0120．5

　　　総スコア＝2．（総萌出歯数）x100

麟蝕重症度指数
（Caries　Severity　lndex）

重症頗蝕群CSl＞15

無齪蝕群　CSI＝0
（non　cariesり息）

図3：CSI算出法

とし計15組の母子を実験対象とした（図1，2，
3）．

2．ミュータンスレンサ球菌の遺伝子分析

　ミュータンスレンサ球菌の中から鶴蝕の原因

菌であるS．mutαnsとS．　sobrinusのglucosyl－

transferase（以下　酵素：GTF，遺伝子：gif）

に着目した．S．　mutαnsは染色体上に非水溶性グ

ルカン合成酵素GTF　Bと水溶性グルカン合成酵

素GTF　C，　GTF　Dの3種のgtfを持つ．また，
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RNAサンプル RNA（5μg）　　　　　　　　　　　Xμl
Random　primer　a）（20pmo1／μD　1．0μl

DEPC　water　b）　　　　　　　　　（10．0－Xμ1）

『｝㎜一戟@　　　70°C　　　ld㎞in

tota　l

RT　Mix　　　　　RNase　inhibiter　c）

　　　　dNTPs　d）　（10mM）

　　　　Rever　Tra　Ace　e）

　　　　5×RT　Buffer　e）

　　　　DEPC　water

11．0μ1

0．5μ1

2．　Oμ1

0，2μ1

4．　Oμ1

2．3μ1

0°C　　　lmln

／→42℃，，、in．

99°C　　　　5（㎞In

tota　l 9．0μ1

　　　　　tota　l　　　　　　　　　　20．0μl

Abbreviations：

a）Random　primer：Hexardeoxyribonucleotide　mixture，　TaKaRa

b）　DEPC　water　：Dietylpyrocarbonate　vrater

c）　RNase　inhibiter．　TOYOBO

d）　dNTP　閑ixture，丁OYOBO

e）　Rever　Tra　Ace：Reverse　Transcr　iptase　．　TOYOBO

　　　　　　　　　　図4：cDNA合成方法

0°C　　　lmln

　cDNA合成

S．　sobrinusは染色体上に非水溶性グルカン合成

酵素GTF　Iと水溶性グルカン合成酵素GTF　U，

GTF　TおよびGTF　Sの4種のgtfを持つ．本研

究では齪蝕の発症と重症度に関連する遺伝子とし

てS．mutαnsではglucosyltransferase　B（以下，

gif　B），　glucosyltransferase　C（以下，　gif　C），

glucosyltransferase　D（以下，　gif　D）の3種，　S．

sobrinu8ではglucosyltransferase　1（以下，　gtf

I）の1種について遺伝子発現を分析し舗蝕との

関連ならびに母子伝播について検討を行った（図

1）．

　遺伝子分析には定量分析を可能にした方法であ

るReal－time　PCR法（MJ　Japan，　kk：Optico；

SYBR　Green法）を用いて行った．

3．実験方法

　採取したブラッシング歯垢からRNA　Isola七ion

Kit（Gentra社，　USA）を用いてRNA抽出を

行った．RNA抽出後Cloned　DNase　I（RNase－

free）（TaKaRa社，　Japan）にてDNase処理を

施し，その後PCR（Polimerase　chain　reaction）

を行い電気泳動から抽出物にDNAの混入がない

ことを確認した．これらのRNAサンプルとRT

Mixを調製し，　cDNA合成を行った（図4）．

Real一七ime　PCRに用いるcDNAの定量はバイオ

フォトメーター（Eppendo㎡社，　Gemany）を

用いて260nmの吸光度から測定し定量を行った

後，テンプ1／一ト量を10ngに統一するよう希釈

して付属マニュアルに従いReal－time　PCR法を

行った．また，コントロール標準株としてS．跳一

tansではlngbritt，8．　sobrinusでは274を用い，

95°C 10min

95°C 10sec

57°C／60°C 20sec

　　5二　mautans　　　12sec
72°C
　　S．　sobr／nus　　16sec

コ4・・y・1e

72°C 10mln

4°C hold

図5：Real－time　PCR条件（SYBR　Green法）

同方法でcDNAを合成した．

　プライマーは，S．　mutαnsのgif　Bは197bp，

gtf　Cとgtf　Dは300bp，　S．　sobrinusのgtf　Iは

442bp，内部標準としてS．　mutαnsではrecA－

300bp，　S．　sobrinusでは16srRNA－323bpを用

いた13）．なお，それぞれの標準株でプライマーの

有効性を判定した後，Rea1－time　PCRを用いて

最適アニーリング温度の設定を行い，gtf　Cとgtf

Dは57℃，gOf　Bとgtf　1は60℃で実施した（表
1）．

　Real　time　PCRの条件は95℃／10分→95℃／10秒

→57℃・60℃／20秒→72℃／S．mutans：12秒，8．

sobrinus：16秒の3手順を45サイクル行った（図

5）．Real－time　PCRでは発現量を正確に測定す

るため標準株のcDNAを段階希釈し検量線を求

めた．また，目的とする産物が増幅されているこ

とを確認するために，内部標準である＆m混απ8

における組換え修復遺伝子recombination　A
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表1：プライマー

プライマー配列 bp アニーリング温度

51ηα紘刀s

@　8がB
CACTATCGGCGGTTACGAAT
bAGCAATTTGGAGCAAGTCA 197bp 60℃

3η2η姦刀s

@　9だC
CAAAAAGGGGCATTGCTTTA
bACATTACCACCGCATCAA

300bp 57℃

＆ノηロ孟a刀s

@　9げD
ATGGCAATGGGATGACTTTC
sGACTCCACTGGCATCAAAA

300bp 57℃

8．βo加加αβ

@　8が1
CCAAATCGGTAATGGCGAAATCTTGA

`TGGAGTGA㎜CCATCGGTACTTG
442bp 60℃

5ヱη砿凌刀・

@　τθcA

CAACTGTCGCTCTTCATGCT
fACTCATCATGCGTGCTTGT

300bp 60℃

ぷβo加加ロβ

P6s　rRNA

ACCGCATAAGAGGAGTTAACT
fGTACCGTCACTGTGTAAGC 323bp 60℃

コントロール標準株：S．　mutans－Ingbritt

　　　　　　　　S二sobrinus　－274

（recA）14），　S．　sobrinusにおける16SrRNA14）に

基づくプライマー配列を作成した（表1）．な

お，発現量は手技上の誤差を考慮し，1サンプル

につき同時に3回行い，平均値から算出した．発

現量は内部標準と各サンプルのgtf発現量を計算

式〔2r△CT（ta「get／内部標準）〕13）に当てはめ，比率で表し

た．

結 果

1．gtfの発現

1）gif　B

　無齢蝕群ではgif　Bは母親のみ4例（50．0％）

に発現し，重症鶴蝕群ではgif　Bは重症齢蝕児3

例（42．9％），母親6例（85．7％）で3組の母子

に発現が認められた（表2，3，図6，10）．

2）gtf　C

　無齢蝕群ではg七fCは母親のみ1例（12．5％）

に発現し，重症齢蝕群では認められなかった（表

2，3，図7，10）．

（％）

1°°

m薩　gtf　B］

80

60

40

20

無鶴蝕児　　母親〔無顧蝕群）　　　　重症鱈蝕児　　母親（重症顧蝕群）

　　　　　図6：gif　Bの発現状況

3）gtf　D

無齢蝕群では無齢蝕児6例（75．0％），母i親8

表2：無齪蝕群のgtf発現状況

　9ゲサンプル

9がB 9がC 9がD 9ゲ1

無舗蝕児 △
1

母　　　親 ● ●

無齢蝕児 △
2

母　　　親 ● ●

無齢蝕児 △3
母　　　親 ● ●

無齢蝕児 △4
母　　　親 ● ●

無翻蝕児 △5
母　　　親 ●

無齢蝕児 △6
母　　　親 ● ●

無齢蝕児7
母　　　親 ●

無鶴蝕児8
母　　　親 ●

表3：重症齪蝕群のgtf発現状況

　　　9ゲサンプル

9ゲB 9ゲC 9ガD 9が1

重症齢蝕児 △1

母　　　親 ● ●

重症齢蝕児 △2
母　　　親 ●

重症鶴蝕児 △ △
3

母　　　親 ● ● ●

重症齢蝕児 △ △
4

母　　　親 ● ●

重症鶴蝕児 △
5

母　　　i親 ● ●

重症翻蝕児 △ △6
母　　　親 ● ● ●

重症鶴蝕児 △7
母　　　親 ● ●
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（％）

100

80

60

40

20

無顧蝕児　　母親（無頗蝕群）　　　重症甑蝕児　　母親（重症顧蝕群）

　　　　図7：gtf　Cの発現状況

無顧蝕児　　母親（無鱈蝕群）　　　　重症顧蝕児　母親（重症蘭蝕群）

　　　図8：gtf　Dの発現状況

留［翻　gtf　l］

60

40

20

0

（1。1。

80

60

40

20

0

無鶴蝕児　　母親（無甑蝕群）　　　重症鰯蝕児　　母親（重症鱈蝕群）

　　　　図9二gtf　Iの発現状況
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民ξ
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凝 75．0
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蕪纏

0．000αoi二

鶉蕪

雄デB　　　　雄デG　　　　 8tfD　　　　　 8τfl

図10：無鶴蝕群と重症鵬蝕群のgが発現状況

12

10

8

6

4

2

o

130

無鶴蝕群 重症麟蝕群 目子供

二

口母親

子母子母　子母　子母子母子母子母子母 子母子母　子母　子母子母　子母子母
1　　2　　3　　4 5　　6 7　　8 1　　2　　　3　　　4　　5　　6　　　7

（サンプルNO．）

図11：gtf　B発現量（比率）

例（100．0％）に発現し，重症齢蝕群では重症鶴

蝕児とその母親7組（100．0％）に発現が認めら

れた（表2，3，図8，10）．

4）gtf　I

　無鶴蝕群では母子共に認められなかった．一

方，重症齪蝕群では母i親のみ2例（28。　6％）に発

現が認められた（表2，3，図9，10）．

2．gがの発現量（比率）

1）gtf　B

　gtf　Bの発現量は重症齢蝕群と比較して無齢蝕

群の母親の方が高い発現比率を示した．また，重

症齢蝕児の発現比率は低率であった．

　さらに，重症鶴蝕群の母子ともに発現が認めら

れても，その子どもの発現比率が認められたのは



35

30

25

2e

15

10

5

0

松本歯学　36（3）2010

無鵡蝕群 重麟鰯

口母親

子　母子　母子　母　子母　子　母　子母子母　　子母

P　　　2　　　3　　　　4　　　　5　　　　6　　　7　　　　8

子　母　子母　子　母子　母子　母　子母子母

P　　2　　3　　　4　　　5　　　6　　7

225

（サンプルNO）

図12：gif　D発現量（比率）

2サンプルのみであった（図11）．

2）gtf　C

gOf　Cは1サンプルに発現が認められたが，発

現比率は0であった．

3）gtf　D

gif　Dの発現量は無齢蝕群に比較して，母子と

もに重症齪蝕群の方が高い比率を示した．また，

母親の発現比率が高いサンプルでは，その子ども

の発現比率も高い傾向を示した（図12）．

4）gtf　I

　gtf　1は2サンプルに発現が認められたが，発

現比率は0であった．

考 察

　齢蝕は細菌感染を主因とした多因子性の疾患で

あり，従来から要因分析解明がなされているが，

明確な単一の原因解明は難しく，未だ効果的かつ

実践的な予防法の指標確立はなされていない．

　近年，母親から子どもへの鶴蝕関連細菌の伝播

が明らかとなり，特にミュータンス連鎖球菌の感

染は，その血清型や遺伝子型が母子間で一致する

例も多いとされ鶴蝕原生細菌の母から子への伝播

頻度を減少させることが定着を抑制し，齢蝕発症

抑制やリスク判定の指標に寄与すると考えられ

る．

　過去の報告15・16）からは，ロ腔内の鶴蝕原生菌S．

mutαnsの早期感染が小児齢蝕の発症に関わり，

小児齢蝕の唯一の予測因子はS．　mutαnsの定着

の有無という報告もある．しかしながら小児期で

は生活環境の影響は著しく，鶴蝕発症の予測や鶴

蝕予防を実践するためには環境要因の改善が必須

であり小児自身が鶴蝕予防を心がけた生活習慣の

習得は困難であることから，齢蝕予防に対する保

護者の認識を高めることが小児の生活環境の改善

や小児鶴蝕予防への一次的に実践すべき事項であ

る事につながると考えられる．

　したがって，齪蝕原生菌の遺伝子検索と子ども

の環境因子との関連性を分析し，生活環境のリス

クファクターを抽出し，明示することは保護者の

健康意識を高め，さらには齢蝕予防を含む，より

良質な口腔管理へ導くことが可能になると考えら

れる．

　以上のことから本研究ではS．mutαnsやS．80－

brinusの遺伝子解析を中心に分析を行い同時に

母子の環境因子についても検討を行った．

1．gtf発現状況と齢蝕発症との関連

　齢蝕原生菌であるS．　mutαnsおよびS．　so－

brinusはいずれも複数種の異なるGTFを産生

し，スクロースから粘着性非水溶性グルカンを合

成することにより，歯面上に付着・増殖し歯質脱

灰力の強い爾蝕原生プラークを形成する特性を有

している18・　19）．また，細菌の酸産生能や齢蝕誘発

能は菌種間差がありS．　mutαnsのGTF　BとS．

sobrinusのGTF　Iとでは酸産生能はS．　sobrinus

の方が高いとされている19・2°）．

　S．　mutansは染色体上に非水溶性グルカン合成
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酵素GTF　Bおよび水溶性グルカン合成酵素GTF

C，GTF　Dの3種のgtf遺伝子を持つ．また，　S．

sobrinusは染色体上に非水溶性グルカン合成酵

素GTF　Iと水溶性グルカン合成酵素GTF　U，

GTF　TおよびGTF　Sの4種のgtf遺伝子を持
ち，それらの発現により菌体外に産生分泌する．

　gtf　Bにおける過去の報告はCSI値が高い高齢

蝕群では発現量が高く，発現の有無と発現量は乳

歯齢蝕の発症あるいは重症度に関連し，gif　B発

現量と鶴蝕の関連性を認め，齢蝕の重症度との深

い関連性が指摘されている11・16・17）．

　本研究では両群の多くの母親に発現が認められ

たが，母子ともに発現が認められたのは重症鶴蝕

のみであった．しかし，gif　Bの発現量（比率）

では無齢蝕群の母親が重症鰯蝕群の母親に比べ高

率であったことからgtf　Bは発現の有無が齢蝕発

症に強く関与する事が示唆されたが，齢蝕の重症

度については明確な結果が得られなかった．

　gif　Cは無鶴蝕群の母親1例のみに発現が認め

られた，重症鶴蝕群には発現が認められなかった

ことから齢蝕の発症や重症度との関連は明確には

ならなかった．

　gif　Dは水溶性グルカン合成に関与しており，

直接的に齢蝕原生プラー一・一ク形成に関係はないが飢

餓環境下では酸産生を可能にするため，口腔環境

条件により大きく左右されている18）．

　本研究では両群のほぼ全症例の母子間にgtf　D

の発現が認められ，発現量（比率）では重症齢蝕

群の子どもに高率に認められ，その母親も高率を

示していた．一方，無齢蝕群では各々の母子間に

ほぼ相関した発現量が認められたことからgtf　D

は鶴蝕発症に関与し，特に鶴蝕の多発や重症度に

関与していることが示唆された．

　S．　sobrinusは4種の遺伝子gtf　1，　gtf　S，　gtf

T，gif　Uを有し，種々の研究報告からgtf　1は重

症踊蝕に関連するとされている22）．

　S．　sobrinusにおける付着性水溶性グルカン合

成と菌体の固着・集落化はS．mutαnsの場合と

は異なり，GTF　I酵素と3種の非水溶性グルカン

合成酵素の共同作用によりみられる現象で，過去

の報告16・　17）からもS．　sobrinUSの発現量は重症爾

蝕症例であってもS．　mutαnsの発現量より低い

と考えられているが，本研究におけるgtf　1の発

現は重症踊蝕群の母親2例のみ（発現量＝0）で

あり，その子どもには認められなかったことか

ら，齢蝕の重症度に関与するという報告’7・21・23）と

必ずしも一致しなかった．

　したがって，遺伝子分析からは鶴蝕の発症や重

症度にはS．　mutαnsのgif　BとDの発現や発現

量が主に関与し，小児期のロ腔内ではgif　BやD

の発現量の多寡はロ腔環境を反映すると考えられ

るが，S．　sobrinusが検出されたとしてもS．　mu－

tαnsに比べその発現菌数は少なく，gtf　1発現に

よる口腔環境への影響は明確にはならなかった．

2．gtfと環境要因

　gtf分析に先立ち，本研究の対象となる母子に

鶴蝕と環境要因を探るためアンケート調査を実施

した（図13）．しかし，対象数が少ない事からそ

の結果は本文には記載せず，考察の参考とした．

　重症鶴蝕群は『保護者の関心度，意識度』と『食

事・間食習慣』の各項目で無齪蝕群に比べ低い傾

向が認められた（表4，5，6）．また，重症麟蝕

群の母親自身が歯科治療の受診回数が多い傾向も

認められた．

　特に「仕上げ磨き」の重要性を保護者が理解し

ていないことや「仕上げ磨き」の実施がなされて

いない，間食の誤った与え方や不規則な生活リズ

ムが小児齢蝕の発症や重症度に関連すると考えら

れた、

　以上のことからgif　Bの母子伝播が認められ，

劣悪な生活環境が加わることで鶴蝕発症に関与す

ることが示唆された．さらに，gtf　Dは重症鶴蝕

群の母子間に相関が認められ，また発現の有無の

みの分析では不可能な発現量と重症齢蝕との関係

を量的分析（比率）から求めたことにより，劣悪

な生活環境と齢蝕の多発や重症度に関与している

可能性を明らかにすることができた．

　したがって，子供への伝播を抑制するには親の

口腔環境を健全にすることが重要であり，アン

ケート結果から保護者自身のロ腔への関心度が低

い状況では，その子どもは重症齢蝕に罹患しやす

い環境下にあることが推察された．

　今後，保護者の認識度を含めた生活環境の整備

と改善が小児の齢蝕発症予防や重症化の抑制効果

に寄与し，健康増進を維持するための重要なアプ

ローチであると考えられた．また，成長発達期に

ある小児の生活環境とgが発現量が齢蝕重症度に

関連したことは，低年齢での鶴蝕発症は保護者か
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お子様の氏名　　性別　男・女　生年月日　H．　年　月　日

下記の質問項目について該当するところ1つにOをつけてくだ
さい。

（分かる範囲で構いませんので、必ずOを付けてください。）
【お子さんについての質問です。】

（1）歯磨き回数は1日何回ですか（0回・1～2回’3回以上）
（2）いつ磨きますか

　毎食後3回・起床時もしくは朝食後とタ食後もしくは就寝前の2回
　起床時もしくは朝食後1回・夕食後もしくは就寝前1回

（3）1回の歯磨き時間は（1分以内・1～3分・3分以上）

（4）歯ブラシの交換時期はどのくらいですか

　　（約1ヶ月・約1～3か月・約3～6か月・6か月以上）
（5）保護者による仕上げ磨きをしますか

　　　（毎日磨く・時々磨く・磨かない）
（6）朝食は規則正しく食べますか（規則正しい・不規則・食べない）

（7）寝る前に何か食べますか喰べない・時々食べる・よく食べる）

（8）1回の食事時間は（15分以内・15～30分・30分以上）

（9）よくかんで食べていますか

　（よくかんでいる・あまりかまない・どちらともいえない）
（10）硬い食べ物（例えば食パンのミミ、するめなど）は好きですか

　　（はい・いいえ）

（11）食事時に何か飲み物をのみますか

　　（必ず飲む・2～3回に1度飲む・ほとんど飲まない）
＊（12）以降にっきましては休日（保育園以外）についてお答え

　　　下さい
（12）おやつの回数は（0回・1～2回・3回以上）

（13）おやつの時間を決めていますか（はい・いいえ）

（14）おやつの量はきめていますか（はい・いいえ）

（15）おやつを食べながら遊ぶことが多いですか（テレビも含

　　む）　（はい・いいえ）

（16）ジュース（炭酸飲料を含む）を好んで飲みますか

　（1日2回以上・1日1回・2～3日に1回・ほとんど飲まない）
（17）おやつの食べ過ぎで食事を食べられないことがありますか

　　（はい・いいえ）

年齢　　歳　　ヶ月　　主な養育者　母・父・祖父・祖母

【保護者の方についての質問です】
（18）自分のおロの健康に関心は強い方ですか（はい・いいえ）

（19）お子さんのおロの健康に関心は強い方ですか
　　　（はい・いいえ）
（20）自分の歯磨きを面倒だと思いますか（はい・いいえ）
（21）お子さんの仕上げ磨きを面倒だと思いますか
　　　（はい・いいえ）
（22）お子さんの仕上げ磨きを意識し始めたのはいつごろで
　　すか
　　　（最初の歯がはえた頃・前歯がそろった頃・奥歯がはえた頃）

（23）仕上げ磨きの時お子さんの状態は
　　　（喜んで磨かせる・普通に磨かせる・嫌がるが磨かせる
　　　’嫌がって磨かせない）

（24）自分のお口の中を定期的に歯科医院で診てもらってい
　　ますか
　　　（はい・いいえ）

（25）お子さんを定期的に歯科医院に連れていっていますか
　　　（はい・いいえ）
（26）あなたのおロの状態がお子さんのおロに影響を及ぼす
　　と思いますか　　（はい・いいえ）
（27）むし歯菌が自分の唾液を介してお子さんに移ると思い
　　ますか
　　　（はい・いいえ）
（28）自分と同じお箸でお子さんにご飯を食べさせたことが
　　ありますか
　　（はい・いいえ）
（29）次のものはむし歯の原因になると思いますか
　　思うものにOを付けてくだい（複数回答可）
　　歯の質が弱い・歯垢（プラーク）・おロの中の細菌
　　チョコレート・果物・キシリトール・乳炭酸飲料
（30）フッ素はむし歯に効果があると思いますか（思う’思わない）

いま一度記入漏れがないかご確認下さい。
ご協力ありがとうございました。

図13　アンケート内容

フッ素は虫歯予防に

効果があると思う

チョコレートはむし歯
の原因になると思う

乳炭酸飲料はむし歯の
原因になると思う

虫歯菌が自分の唾液を介して
お子さんに移ると思う

お母さんのロの状態がお子
さんのロに影響すると思う

仕上げ磨きの時のお子さんの
状態は喜んでいる

口無齪蝕群

■重症齪蝕群

子どもの口の健康に関心が
強いと思う

自分のロの健康に関心が
強いと思う

＊＊＊p〈0．001

0 60 80 100（％）

表4　アンケート項目（保護者の意識度1）

ロの中の細菌がむし歯の原
因だと思う

自分と同じお箸で子供にご飯
を食べさせたことがある

子供を定期検診に受診させ
ている

自分の口を歯科医院で診ても
らっている

子供の仕上げ磨きを意識し始
める（最初の歯が生えた頃）

子供の仕上げ磨きを面倒だ
と思う

6人（75％）

@　．　．

7人（86％）

@　　　．　．

6人（75％）

@°．　　　　　　　　　　　　　　　　　　　＊　＊

6人（75％）　　　　　　　　　　　　　＊

@　　　　・　　　　■

7人（86％）

．　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　＊＊＊

　7人（86％）

D・　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　＊＊＊

0 20 40 60 80

ロ無輻蝕群

■重症齪蝕群

＊　　p＜0．05

＊＊　　P〈0．Ol

＊＊＊p〈0．001

100　（％）

表5　アンケート項目（保護者の意識度2）
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おやつの食べ過ぎで

食事が食べれない

食べながら遊ぶ

おやつ量を決めている

おやつの時間を決めて
いる

おやつ回数（1～2回）

食前に飲み物を飲む

就寝前に間食をしない

朝食（正しい）

歯磨き回数1～2回

無齪蝕群

重症頗蝕群

＊　　P〈O．　e5

＊＊＊pく0　001

　　　0　　　　　　　　20　　　　　　　　40　　　　　　　　60　　　　　　　　80　　　　　　　100　　　（o／o）

表6：アンケート項目（口腔衛生習慣，食事・間食関連）

らの細菌感染が早期に生じていることが考えら

れ，伝播についてさらに掘り下げて探索すること

は齢蝕発症抑制につながり，保護者への動機付け

と齪蝕予防の指標として臨床応用の可能性が示唆

された．

結 論

　本研究では齢蝕関連細菌のgガ遺伝子を検索

し，母子伝播と重症齢蝕の発症に関する遺伝子レ

ベルでの細菌学的関連についてRea1－time　PCR

を用いてプラ・一一・・ク中のS．　mutαnsとS．　sobrinu8

から遺伝子分析と同定と環境要因との関連を検討

した結果，以下の結論を得た．

1．gtf遺伝子分析からS．・mutαnsの伝播が確認

　された．しかし，S．　sobrinusの伝播は明確で

　はなかった．

2．gif　Bは重症齢蝕群に伝播が認められ，鶴蝕

　発症に関わることが示唆された．

3．gif　Cの齢蝕発症要因および伝播との関連は

　明確ではなかった．

4．gtf　Dは両群に伝播が認められ，母親の発現

　量とその子どもの発現量に相関が認められ，発

　現量が多いほど鶴蝕の発症と重症度に関連する

　事が示唆された．
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