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略語
以下の略語を本報告書に使用している。
ACC　
国連調整管理委員会
AIDS　
後天性免疫不全症候群
BMI　
体格指数
CARMEN　欧州各国における炭水化物管理
CHD　
冠動脈疾患
CVD　
心血管疾患
DALY　
障害調整生存年
DASH　
高血圧予防の食事法
DEXA　
二重エネルギーX線吸収法
DHA　
ドコサヘキサエン酸
dmf　
むし歯未処置、喪失、処置乳歯（訳注：decadeはdecayedの誤記と思われる）
DMF　
むし歯未処置、喪失、処置永久歯
dmft　
むし歯未処置乳歯、（むし歯原因で）喪失した乳歯、処置乳歯
DMFT　
むし歯未処置永久歯、（むし歯原因で）喪失した永久歯、処置永久歯
DONALD　Dortmund栄養・人体計測長期デザイン試験
ECC　
早期発現型乳歯むし歯
EPA　
エイコサペンタエン酸
EPIC　
癌・栄養の欧州前向き研究
ERGOB　
口腔生物学の欧州研究グループ
FAO　
国連食糧農業機関
FAOSTAT　国連食糧農業機関統計データベース
FER　
脂肪エネルギー比
GDP　
国内総生産
GISSI　
Gruppo Italiano por lo Studio della Sopravvivenza nell'Infarto Miocardico

GNP　
国民総生産
HBP　
高血圧
HDL　
高比重リポタンパク
HIV　
ヒト免疫不全ウイルス
HFI　
遺伝性果糖不耐症
HOPE　
心臓転帰予防評価
IARC　
国際癌研究機構

5.6  
歯科疾患予防の勧告 

5.6.1　
背景
口腔の健康（口腔保健）は多くの点で食事と関連しており、例えば栄養は頭蓋顔面の発達、口腔癌および口腔感染症に影響を与える。しかし、本レビューの目的は歯科疾患の栄養的側面に焦点を当てることである。歯科疾患にはむし歯、エナメル質形成不全、歯の酸蝕症および歯周病がある。歯科疾患は医療サービスにとり高額な負担で、総医療費の5～10％を占め、工業国では心血管疾患や癌、骨粗しょう症の治療費を上回る(1)。低所得国では、歯科疾患の従来の修復治療費が医療資源を上回ると思われる。健康の促進および予防戦略は明らかに実行も継続も可能である。
歯科疾患に起因する死亡率は低いが、自尊心や摂食能力、栄養、健康に影響を与えるため、小児および高齢者両方の生活の質を悪化させることがある。現代社会では歯の重要な役割は外見を良くすることである：顔面は個人の社会との結びつきを決定するのに重要で、歯は会話や意思疎通に必須である。口腔疾患はかなりの疼痛、不安および社会的機能障害と関連する(2,3)。むし歯は歯の喪失の原因になり、栄養価のある食事摂取、食物摂取の楽しみ、社会生活の自信および生活の質を損なう(4-6)。
5.6.2　
傾向
むし歯は乳歯／永久歯列のむし歯経験量を表すdmf/DMF指数で判定する。この指数はむし歯が原因で、むし歯未処置、喪失または処置した歯数または歯面数を示す。歯科疾患は歯の喪失をもたらし、それに伴う歯の状態の指標とは集団における無歯顎（天然歯がない）の割合を示すことである。
ほとんどの低所得国では、むし歯有病率は低く、むし歯の90％以上が未処置である。12歳でのむし歯未処置、喪失歯、処置歯(DMFT)の平均値は、中間所得国で3.3、高所得国で2.1であるのに対し、低所得国では1.9であることがデータ(7)で報告されている（表11）。
12歳児の永久歯むし歯に関するデータには、2つの明らかな傾向がみられる。第一に先進国でのむし歯有病率が低下し、第二に開発途上国における有病率が上昇したことである。開発途上国では糖類の消費が増加しているにも関わらず、十分な量のフッ化物が未だ導入されていないことである。過去30年で先進国のむし歯が著名に減少したにも関わらず、むし歯有病率は多くの先進国で依然として高い。平均DMFTスコアが低い国でも、多くの割合の小児にむし歯がみられるものの、永久歯むし歯には歯止めがかかっていると指摘されている(8)。
表11

12歳児むし歯の傾向
	国または地域
	12歳での1人あたりの平均DMFTa

	工業国
	年
	DMFTa
	年
	DMFTa
	年
	DMFTa

	オーストラリア
	1956
	9.3
	1982
	2.1
	1998
	0.8

	フィンランド
	1975
	7.5
	1982
	4.0
	1997
	1.1

	日本
	1975
	5.9
	1993
	3.6
	1999
	2.4

	ノルウェー
	1940
	12.0
	1979
	4.5
	1999
	1.5

	ルーマニア
	1985
	5.0
	1991
	4.3
	1996
	3.8

	スイス
	1961～63
	9.6
	1980
	1.7
	1996
	0.8

	英国
	1983
	3.1
	1993
	1.4
	1996～97
	1.1

	米国
	1946
	7.6
	1980
	2.6
	1998
	1.4

	開発途上国
	
	
	
	
	
	

	チリ
	1960
	2.8
	1978
	6.6
	1996
	4.1

	コンゴ民主共和国
	1971
	0.1
	1982
	0.3
	1987
	0.4～1.1

	仏領ポリネシア
	1966
	6.5
	1986
	3.2
	1994
	3.2

	イラン・イスラム共和国
	1974
	2.4
	1976
	4.9
	1995
	2.0

	ヨルダン
	1962
	0.2
	1981
	2.7
	1995
	3.3

	メキシコ
	1975
	5.3
	1991
	2.5～5.1
	1997
	2.5

	モロッコ
	1970
	2.6
	1980
	4.5
	1999
	2.5

	フィリピン
	1967
	1.4
	1981
	2.9
	1998
	4.6

	ウガンダ
	1966
	0.4
	1987
	0.5
	1993
	0.4


出典：参考文献(7)
aむし歯未処置、喪失歯、処置永久歯
多くの開発途上国ではDMFT数が低いが、乳歯むし歯の有病率は高い。欧州の5歳児におけるデータは、むし歯有病率の減少傾向が停止していることを示す(9-11)。5～7歳児では、2.0未満の平均dmft数がデンマーク、イングランド、フィンランド、イタリア、オランダおよびノルウェーで報告された(12)。これより高いdmft数がベラルーシ共和国(4.7)(13)、ハンガリー(4.5)(14)、ルーマニア(4.3)(15)およびロシア連邦(4.7)(16)で最近報告された。
12歳でむし歯がないことはむし歯生涯にわたってむし歯がないことを意味しない。1988年以降の欧州連合における各国の平均DMFTは、35～44歳で13.4～20.8であった(17)。口腔の健康状態に関するWHOガイドラインでは、35～44歳での14以上のDMFTが高いと考えられる。ほとんどの開発途上国で、この年齢群の成人におけるむし歯は低く、例えば中国で2.1(18)、ニジェール共和国で5.7(19)である。高齢者における歯根むし歯の有病率と重症度のデータはほとんどないが、高齢人口が増加し、歯の維持が重要になるため、歯根むし歯は今後公衆衛生上の問題として大きくなる可能性がある。
いくつかの工業国で無歯顎者数が経時的に減少している(3)。しかし、多くの割合の高齢者が無歯顎または部分的な有歯顎である。高齢人口が増加するに従い、歯の喪失が世界的に多くの人々に影響を与えつつある。表2にはこれまで報告された世界的な高齢者集団における無歯顎者率情報を要約している。
表12
世界の高齢者における無歯顎者率
	WHO地域
	無歯顎者率(％)
	年齢群（歳）

	アフリカ地域
	
	

	ガンビア
	6
	65

	マダガスカル
	25
	65～74

	アメリカ地域
	
	

	米国
	26.0
	65～69

	カナダ
	58.0
	65

	東地中海地域
	
	

	エジプト
	7
	65

	レバノン
	20
	64～75

	サウジアラビア
	31～46
	65

	欧州地域
	
	

	アルバニア
	69
	65

	オーストリア
	15
	65～74

	ボスニア・ヘルツェゴヴィナ
	78
	65

	ブルガリア
	53
	65

	デンマーク
	27
	65～74

	フィンランド
	41
	65

	ハンガリー
	27
	65～74

	アイスランド
	15
	65～74

	イタリア
	19
	65～74

	リトアニア
	14
	65～74

	ポーランド
	25
	65～74

	ルーマニア
	26
	65～74

	スロバキア
	44
	65～74

	スロベニア
	16
	65

	英国
	46
	65

	西太平洋地域
	
	

	カンボジア
	13.0
	65～74

	中国
	11
	65～74

	マレーシア
	57
	65

	シンガポール
	21
	65

	東南アジア地域
	
	

	インド
	19
	65～74

	インドネシア
	24
	65

	スリランカ
	37
	65～74

	タイ
	16.3
	65


出典：参考文献(7)
歯の酸蝕症は世界的に多くの国で比較的新しく認識された問題であり、食事と関連している。有病率が工業国で上昇しているという事例の根拠があるが、本疾患のパターンを経時的に示すデータはない。世界的な傾向を論評するため入手できるデータも不十分である；しかし特定の母集団では小児の約50％が罹患している(20)。
5.6.3　
食事と歯科疾患
栄養状態が萌出前の歯に影響を与えるが、この影響は萌出後の食事効果ほど重要ではない(21)。ビタミンDとAの欠乏およびタンパク質とエネルギーの不足は、エナメル質形成不全および唾液腺萎縮と関連する（歯垢中酸を緩衝する口腔の能力を減退させる）。開発途上国では食事の糖類が少なく、低栄養はむし歯と関連しない。低栄養に糖類摂取増加が加わると、むし歯のリスクが上昇する。
歯周病は低栄養の母集団で急速に進行するという根拠がある(22)；宿主の免疫反応を適切に保つために、栄養が重要な役割を果たすことからこのことの説明が可能である。ビタミンCの重度欠乏とは別に、壊血病と関連する歯周炎の原因となるが、これ以外では食事と歯周病との関連を示す根拠はない。歯周病における抗酸化栄養素の役割が現在研究されている。歯口清掃の不良が歯周病発現の最も重要な危険因子である(21)。低栄養は口腔感染症の重症度を悪化させ（例えば、急性壊死性潰瘍歯肉炎）、人の容貌を変形させる口腔顔面壊疽である水癌などの生命を脅かす疾患に進展させる可能性がある(23)。
食事由来の糖類の嫌気性代謝により、歯垢中の細菌が有機酸を産生し、エナメル質および象牙質が脱灰してむし歯が発生する(24)。有機酸は歯硬組織のカルシウムヒドロキシアパタイトを溶解し、脱灰が発生する。唾液はpH7でカルシウムおよびリン酸塩で飽和し、再石灰化が生じる。口腔pHが十分に時間をかけて高く保たれた場合、エナメル質の再石灰化を促進する。しかし、酸の侵襲が大きければ、脱灰が優勢になり、エナメル質がさらに多孔質になって最終的にむし歯が発生する(25)。むし歯の進行には糖類と細菌発生が必要であるが、歯の感受性、細菌の構成、唾液の量と質が影響を与える。
食事の糖類とむし歯
食事の糖類がむし歯の病因に役割を果たすという根拠が、in vivoおよびin vitroのヒト研究、動物実験および実験的研究などの様々な研究で、多く示されている(21)。ひとまとめにすると、これら研究データは、炭水化物のむし歯原性の全体像を示す。糖類は疑いもなくむし歯の進行の最も重要な食事要因である。ここでは、「糖類」という用語は全ての単糖類および二糖類を意味し、「砂糖」という用語はスクロースのみを意味する。「遊離糖質」という用語は、製造業者、調理人または消費者が食物に添加する全ての単糖類および二糖類に加えて、蜂蜜やフルーツジュース、シロップに天然に存在する糖類を意味している。「発酵炭水化物」という用語は、遊離糖質、グルコースポリマー、オリゴ糖および高度に精製されたデンプンを意味する；非デンプン多糖および生デンプンは除外される。
世界的な疫学研究で国レベルの砂糖消費とむし歯を比較した。Sreebny(26,27)は47ヶ国を対象に12歳でのむし歯経験(DMFT)と砂糖供給データを比較して、有意な相関を見出した(+0.7)；むし歯における変動の52％が、1人あたりの砂糖の入手により説明が可能であった。1年間の1人あたりの砂糖消費が18kg未満の国では、一貫してDMFTが3未満であった。WoodwardおよびWalker(28)の後年の分析では、先進国における関連は見出されなかった。それにも関わらず、むし歯の変動の28％は砂糖の入手によるものであった。砂糖入手が50g/日未満の26ヶ国中23ヶ国で、12歳での平均DMFTが3未満で、これ以上の入手国では半数のみが3未満のDMFTであった。
MiyazakiおよびMorimoto(29)は、1957年～87年の日本における砂糖入手と12歳でのDMFTの有意な相関(r=+0.91)を報告した。第二次世界大戦中に砂糖の入手が減少した母集団では、むし歯が減少したが、その後制限が解除された後増加した(30-32)。これらのデータはフッ化物配合歯磨剤の使用が広まる前のものであるが、Weaver(33)は1943～49年に、飲料水におけるフッ化物濃度に関わらず北イングランドの地域で、むし歯減少を観察した。
伝統的な生活様式を保ち、糖類摂取が一貫して低い孤立地域では、むし歯が非常に低い。このような社会では経済が発展するとともに、食事の砂糖および他の発酵炭水化物が増加し、むし歯の顕著な増加と関連する。この傾向の実例が米国のアラスカのイヌイット(34)や、エチオピア(35)、ガーナ(36)、ナイジェリア(37)、スーダン(38)、トリスタンダクーニャのセントヘレナ島(39)の集団である。
糖類に大きく曝されている多くの集団は、母集団平均よりもむし歯が高いという根拠が示されている。長期に砂糖を含有する薬剤を必要とする慢性疾患の小児(40)および菓子製造作業員(41-44)がその実例である。加えて、習慣的に糖類摂取が少ない人々の集団、例えば歯科医の子供(45,46)や厳密な食事レジメンの施設の子供(47,48)に、むし歯が稀であると報告されている。母集団観察からのデータの弱点は、糖類摂取の変化が精製デンプン摂取の変化と関連することが多く、むし歯の変化を単に糖類摂取の変化とすることができないことである。例外は遺伝的フルクトース不耐性(HFI)の小児の研究からのデータである。HFIの人々は糖類摂取が制限され、デンプン摂取は制限されない。HFIの人々においては、糖類摂取が少なくデンプン摂取が平均より多く、むし歯は稀であることが研究で示された(49)。
ヒトの介入研究については稀にしか行われず、報告されたものは何十年も前のもので、それは糖類摂取とむし歯との間の強い関連が確立される前のフッ化物利用以前の時代に行われた。今日、倫理上の制約のため、このような介入実験を行うことは不可能である。1945～53年にスウェーデンの成人精神科施設で行われたVipeholmの研究(50)で、粘着性の変化した様々な砂糖食品を1日の様々な時間に消費して、むし歯の進行に対する効果を検討した。大量の砂糖でも、最大4回まで食事で消費する場合、むし歯はほとんど増加しないことが見出された。しかし、食間の砂糖消費の頻度はむし歯の顕著な増加と関連した。むし歯となる機能は砂糖の多い食品をなくすと消失した。研究はフッ化物利用以前の時代のものであり、複雑な性質を備えているが、結論は有効である。Turkuにおける研究では、1970年代にフィンランドの成人で行われた比較対照食事介入研究であり、スクロースをキシリトール（非むし歯原性甘味料）にほぼ全面的に代えたところ、2年間でむし歯が85％減少した(51)。
多くの断面疫学研究で、世界の多くの国における糖類摂取とむし歯の程度が比較された。1990年代早期以前の研究が、Rugg-Gunnにより要約された(21)。消費された糖類の量とむし歯増加とを比較した21研究中9研究で、有意な関連が示されたが、12研究では示されなかった。さらに、糖類摂取頻度とむし歯との関連を検討した37研究中23研究で有意な関連が示されたが、14研究では示されなかった。
1968～70年に米国の9～29歳の2,514人で行われた断面研究で、最も多く糖類を消費した若年者のむし歯は（標本の上部15％）、最も少ない消費量の若年者（標本の下部15％）の2倍であった(52)。Granathら(53)は、スウェーデンの就学前小児の乳歯むし歯と関連する最も重要な要因は、糖類摂取であることを示した。歯口清掃とフッ化物の効果が維持されると、食間の糖類摂取が低い小児と高い小児のむし歯の差は最大86％であった。他の研究で、フッ化物利用と歯口清掃は、糖類消費よりもさらに強くむし歯と関連することが示された(54,55)。英国の近年の研究において、4～18歳の小児の代表的なサンプルでは、むし歯と遊離糖質摂取の程度と有意な関連を示さなかった；しかし15～18歳の群では、遊離糖質消費者の多い群は、少ない群よりむし歯が多かった（70％対52％）(20)。
中国(56)、デンマーク(57)、マダガスカル(58,59)、サウジアラビア(60)、スウェーデン(61,62)、タイ(63)および英国(64)などの世界中の国または地域で行われた多くの断面研究で、糖類消費と乳歯および／または永久むし歯むし歯に関連があることが示された。
食事とむし歯の進行との関連を検討する場合、経時的な糖類摂取習慣がむし歯経験の変化と関連する縦断的なデザインが適切である。このような研究はむし歯の進行と糖類摂取の間に有意な関連を示した(65-67)。イングランドの11～12歳の小児400人の包括研究で、2年間の総糖類摂取とむし歯増加との間に弱いが有意な関連が示された(r=0.2)(67)。米国のミシガン試験は試験開始時10～15歳の小児の糖類摂取とむし歯増加との関連を3年間検討した(66)。食事の糖類量とむし歯との間に弱い関連がみられた。
糖類消費が高くフッ化物が広範に利用される国で、食事の糖類とむし歯との関連が消失するかどうかを検討するために、縦断研究が予防法の行われている現代社会で施行され、そのデータは糖類消費とむし歯の間に関連があると結論付けられている(68)。多くのこれまでの研究は方法論的によくないデザインで、不適切な食事分析方法を使用し、不十分な有意性であったため、糖類摂取とむし歯の進行の関連を示していなかった(68)。研究母集団の糖類摂取の範囲が限定されたため、個人の糖類消費とむし歯増加の関係は弱いものであった。母集団の全員が疾患危険因子に暴露される場合には、危険因子と疾患の関連は明確でない(69)。
糖類消費の頻度および量。上述のスウェーデンのVipeholm研究を含むいくつかの研究は、糖類摂取が1日4回を超えるとむし歯が顕著に増加することを示している(50,70-72)。頻度対総糖類摂取量の重要性は、互いに区別しにくいため評価が困難である。動物研究のデータはむし歯の進行に糖類摂取頻度が重要であることを示している(73,74)。いくつかのヒトの研究では糖類摂取頻度がむし歯の進行の重要な病因であることを示している(75)。多くの研究は糖類または糖類の多い食物の摂取頻度とむし歯を関連付けているが、糖類消費量とむし歯の関連を同時に検討していないため、これら2つの変数の相対的な重要性に関する結論は出ていない(76-78)。
動物研究も糖類消費量とむし歯の進行との間に関連を示した(79-82)。いくつかのヒトの縦断研究では糖類摂取量が頻度より重要であることを示しており(66,67,83,84)、Jamelら(85)は砂糖摂取の頻度と量が重要であることを見出した。
糖類消費の量および頻度の間の疑いもなく強い相関が、異なった国の何人かの研究者により示された(67,86-88)。従って、むし歯の進行に関して両変数とも重要であることが根拠で示されている。
異なった糖類および食物の固さの相対的むし歯原性。歯垢中pH研究で異なった単糖類および二糖類の相対的酸産性能を調査したところ、ラクトースが他の糖類よりも酸発性が低いことが示された(89)。動物研究でラクトースを除いて単糖類および二糖類のむし歯原性が異なるという明らかな根拠は示されていない。フィンランドのTurkuにおける上記研究は、スクロース添加食摂取とフルクトース添加食摂取には、むし歯の進行の差がないことを示した(51)。転化糖（50％フルクトース+50％グルコース）はスクロースよりもむし歯原性が低い(90)。
食物の吸着性または粘着性は、口腔停留時間またはむし歯原性に必ずしも関連しない。例えば、砂糖添加飲料（非粘着性）消費は、むし歯のリスクの上昇と関連する(85,88)。
糖類減少が他の食事成分に与える影響。遊離糖質減少が他の食事成分に与える影響を検討することは重要である。母集団の食事データの単純横断分析は、遊離糖質摂取と脂肪摂取の間に逆の関連を示し(91)、遊離糖質減少が脂肪摂取増加をもたらすことが示唆される。しかし、脂肪摂取および遊離糖質摂取の変化は逆の関連ではなく、脂肪摂取減少は遊離糖質ではなくデンプン摂取増加で相殺されることが研究からの多くの根拠で経時的に示されている(92,93)。Cole-Hamiltonら(94)は脂肪および添加糖類摂取が、繊維摂取増加で同時に減少することを見出した。全粒主食穀物や果物、野菜の摂取増加を促進し、遊離糖質消費を減少させる全体的な食事の目標としては、脂肪の消費増加をもたらすことはないと言える。
フッ化物の影響。フッ化物は疑いもなく抗むし歯性物質である(95)。飲料水のフッ化物とむし歯の関連が逆相関であることはよく知られている。フッ化物は小児のむし歯を20～40％減少させるが、むし歯を100％防ぐわけではない。むし歯に対するフッ化物利用の効果に関する対照研究が800以上行われ、フッ化物がむし歯に対して最も効果的な予防要因であることが示されている(95)。しかし、適切なフッ化物が存在するにも関わらず、研究は未だに糖類摂取とむし歯の関連を示している(33,71,96,97)。小児を対象とした2つの主要な縦断研究では、フッ化物利用と歯口清掃の実行で管理した後も、糖類摂取とむし歯の進行の間に関連が残されていることが観察された(66,67)。Marthaler(68)はむし歯有病率の変化を見直して、フッ化物利用などの予防的手段を講じても、糖類摂取とむし歯に関連がみられると結論付けた。また、適切なフッ化物を利用する工業国では、糖類摂取を減少させない限り、むし歯の有病率と重症度が低下しないとも述べた。フッ化物を利用する集団において、糖類摂取のむし歯の病因における重要性を検討した最近のシステマティックレビューでは、以下のように結論付けている：適切にフッ化物を利用する場合の糖類消費は、ほとんどのヒトで中等度の危険因子となる、定期的にフッ化物を利用しない場合の糖類消費は、むし歯のリスクに対するより強力な指標となる、フッ化物を広範囲に利用すれば糖類消費を制限することがむし歯予防に役割を果たすが、フッ化物利用がない場合ではそれほど強力ではない。フッ化物の予防的役割には議論の余地がない。一方、口腔清掃とむし歯の間には明確な相関関係を示す強力な根拠はない(98-100)。
エナメル質形成中に長期にわたり過剰なフッ化物を摂取すれば、歯のフッ素症をもたらす。上水道中のフッ化物濃度が高すぎる場合に限って、歯のフッ素症が観察される(95)。
デンプンとむし歯
むし歯原性の可能性を評価する際、デンプンの異質性（例えば、精製の程度、植物学的起源、生または調理）を考慮するべきである。疫学研究はデンプンのむし歯に対するリスクが低いことを示した。高デンプン／低糖類食を消費する人々はむし歯の程度が低く、低デンプン／高糖類食を消費する人々はむし歯の程度が高い(39,48,49,51,67,101,102)。ノルウェーおよび日本で、第二次世界大戦中にデンプン摂取が増加したが、むし歯発生は減少した。いくつかの種類の実験で、生のデンプンのむし歯原性が低いことが示された(103-105)。調理したデンプンのむし歯原性はスクロースの約1/3～1/2である(106,107)。しかし、デンプンおよびスクロースの混合物のむし歯原性はデンプンのみよりも高い(108)。口腔内電極を使用する歯垢中pH研究は、デンプン含有食物が歯垢中pHを5.5以下に低下させるが、デンプンはスクロースほど酸発性がないことを示した。歯垢中pH研究はむし歯の進行ではなく基質からの酸産生を測定しており、一部のデンプン含有食物にみられる保護的要因または唾液流量の刺激に対する食物効果を判定していない。
工業国ではグルコースポリマーおよび前生命力学的要因が多く食物に添加されている。これらの炭水化物のむし歯原性の根拠は少なく、動物研究や歯垢中pH研究、in vitro研究からのデータは、マルトデキストランおよびグルコースシロップがむし歯原性であることを示唆している(108-110)。歯垢中pH研究およびin vitro実験は、イソマルトオリゴ糖およびグルコオリゴ糖がスクロースほど酸産生能が高くないことを示唆している(112-114)。しかし、フルクトオリゴ糖はスクロースと同じ酸産生能を示すという根拠がある(115,116)。
果物とむし歯
ヒトの食事の一部として消費される場合、果物がむし歯の進行の重要な要因であるという根拠はない(67,117-119)。多くの歯垢中pH研究が果物の酸産生能を示した（スクロースほどではない(120-122)）。動物研究では果物の摂取頻度を高くすると（例えば、1日17回）むし歯を誘発する(123,124)が、スクロースほどではないことを示している。疫学研究のみに果物の消費とDMFTの関連がみられ(125)、穀物農園作業員と比較すると、果物農園作業員の果物摂取が非常に多く（例えば、1日にリンゴ8個またはブドウ3房）DMFTが高いことは喪失歯数の差でも明確である。
むし歯から保護する食事要因
いくつかの食事成分はむし歯から保護することが可能である。いくつかの実験研究(126,127)、ヒト観察研究(67)および介入研究(128)で、チーズの抗むし歯性が示された。牛乳にはカルシウムやリン、カゼインが含有され、これら全てはむし歯を阻害すると考えられている。いくつかの研究は牛乳摂取後の歯垢中pH低下が無視できることを示した(129,130)。牛乳の抗むし歯性は動物研究で示されている(131,132)。Rugg-Gunnら(67)はイングランドの若年者研究で牛乳の消費とむし歯増加に逆の関連を見出した。全粒穀物も保護的特性を有する。全粒穀物は咀嚼がより必要であり、唾液流量を増加させる。唾液流量に良い味覚および／または自動的刺激を与える他の食物は、ピーナツや硬いチーズ、ガムである。有機および無機リン酸（非精製植物性食物にみられる）の両方とも動物研究で抗むし歯性が示されたが、ヒトにおける研究では決定的ではなかった(133,134)。動物研究およびヒトにおける実験研究の両方とも、紅茶抽出物が歯垢中フッ化物濃度を増強し、糖類の多い食事のむし歯原性を低下させることを示した(135,136)。
母乳とむし歯
疫学研究では、母乳の健康に対する肯定的な効果の1つとして、母乳がむし歯の低い程度と関連することを示した(137,138)。いくつかの特異的症例研究で、頻回の長期間の夜間での授乳と小児期早期のむし歯との関連が示された。哺乳瓶は早期発現型乳歯むし歯と関連するため、これを使用しない母乳保育乳には利点がある。さらに、母乳哺育児には遊離糖質を無添加の調整人工乳も与えるとよい。調合乳は歯科的な健康に利益をもたらさない。
歯の酸蝕症
歯の酸蝕症は歯の硬組織の進行的不可逆性の欠損であり、細菌が関与しない過程で外因性および／または内因性の酸により歯の表面から化学的に溶解する。外因性の食事の酸にはクエン酸、リン酸、アスコルビン酸、リンゴ酸、酒石酸および炭酸があり、例えば果物やフルーツジュース、清涼飲料、食用酢に含まれる。重度の酸蝕の結果、全ての歯が欠損となる(139)。ヒト観察研究で歯の酸蝕症および酸性食品と酸性飲料の消費に関連があることが示され、これにはフルーツジュースや清涼飲料（スポーツドリンクを含む）、漬物（食用酢を含む）、柑橘類、ベリー類がある(140-144)。加齢に伴う歯の酸蝕症は清涼飲料の大量摂取が大きいことが示された(20)。また実験的臨床研究で、酸性飲料の消費または摂取が唾液のpHを有意に低下させることが示されている(121)。コーラの飲用により1時間以内にエナメル質が軟化するが、牛乳またはチーズの摂取で元に戻る(145,146)。動物研究では果物および清涼飲料が酸蝕をもたらすことが示され(124,147)、フルーツジュースは果物自体よりも有意により破壊的である(148,149)。
5.6.4　
根拠の強度
食事の糖類をむし歯のリスクと関連付ける根拠の強度は、各研究の検出力ではなく研究の多様性にある。介入研究が強力な根拠をもたらした(50,51)が、これらの研究の弱点はフッ化物利用以前の時代に行われたことである。さらに最近の研究では、糖類摂取とむし歯の関連を示しているが、フッ化物利用以前のものほど強くない。しかし、多くの開発途上国の人々は、まだフッ化物を利用していない。
むし歯は経時的に発症し、蓄積的なむし歯量と断面的な食事を同時に測定しても、むし歯進行における食事の役割を真に反映しないため、断面研究は慎重に解釈するべきである。現在のむし歯の程度は数年前の食事と関連する。むし歯の変化をモニターし、その食事要因との関連をみる縦断研究(66,67)は強力な根拠をもたらす。このような研究は全体的に高い糖類摂取でかつ個人間の変動の少ない母集団で行われている；このことが、今まで報告された相関関係の弱いことを説明している。
糖類消費の変動が少ないという問題を克服した研究とは、食事の大きな変化の後のむし歯をモニターしたもので、例えば第二次世界大戦中の母集団での研究や、糖類を食事に導入する前後の母集団での研究である。これらの試験は、むし歯の変化が経済的成長における変化および遊離糖質の消費増加を、反映することを明らかに示している。時に糖類消費における変化には、他の精製炭水化物増加が伴った。しかし、糖類消費が減少してデンプン消費が増加しても、むし歯の程度が低下する例もある。
砂糖入手とむし歯の程度が関連するという強力な根拠が、世界的規模の生態学研究でもたらされている(26,28)。これらの研究の限界は、砂糖の実際の摂取ではなく、入手に関するデータを使用していることであり、糖類摂取頻度を測定せず、摂取の程度が母集団で一様であると仮定している。また、スクロースの数値を使用しているが、多くの国で他の糖類から総糖類量を得ている。これらの研究は12歳のDMFTのみを検討しているが、母集団の代表的なサンプルとは限らない。
歯の形態学、歯垢中細菌生態学、唾液の流量と成分、食事の形態（動物実験では通常粉状である）が異なるため、動物研究の結果をヒトに外挿する時には慎重に行う必要がある。しかし、動物研究は炭水化物の定義された種類、頻度および量のむし歯に対する効果の試験を可能にした。
歯垢中pH研究は歯垢中酸産生を測定するが、食料の酸産生能はそのむし歯原性の直接的な測定にはならない。また歯垢中pH研究は食物、唾液流量および食事の他成分の効果の保護的要因を考慮していない。果物および調理デンプン食品でpH5.5以下に低下することを示した歯垢中pH研究の多くは、口腔内電極法で行われた。この電極は高感度かつ非識別的で、全ての炭水化物に「全か無か」の反応を呈する傾向がある(150)。
1年間の1人あたりの砂糖消費が15kg（1日1人あたり40g）を上回ると、砂糖摂取増加とともにむし歯が増加することが一貫して示されている。1年間の1人あたりの砂糖消費が10kg（1日1人あたり約27g）以下であると、むし歯は非常に低い(26,28,29,51,151-158)。フッ化物利用（飲料水のフッ化物濃度は0.7～1.0ppmまたは90％以上がフッ化物配合歯磨剤である）は糖類消費の安全レベルを増加する。
表13～16食事、栄養および歯科疾患と関連する根拠の要約
表13

食事とむし歯の関連における根拠の強度の要約

	根拠
	むし歯減少
	関連なし
	むし歯増加

	確実な根拠
	フッ化物利用
	デンプン摂取（調理および生のデンプン食品で米、ジャガイモ、パンなど。糖類を添加したケーキ、ビスケット、スナックを除く）
	遊離糖質量

	
	（局所および全身）
	
	遊離糖質の頻度

	おそらく確実な根拠
	硬いチーズ
	新鮮な果物
	

	
	砂糖を含有しないガム
	
	

	可能性がある根拠
	キシリトール
	
	低栄養

	
	牛乳
	
	

	
	食物繊維
	
	

	不十分な根拠
	新鮮な果物
	
	ドライフルーツ


表14

歯の酸蝕症に対する食事に関連する根拠の強度の要約

	根拠
	酸蝕症のリスク低下
	関連なし
	酸蝕症のリスク上昇

	確実な根拠
	
	
	

	おそらく確実な根拠
	
	
	清涼飲料とフルーツジュース

	可能性がある根拠
	硬いチーズ
	
	

	
	フッ化物
	
	

	不十分な根拠
	
	
	新鮮な果物


表15

エナメル質形成不全に対する食事に関連する根拠の強度と弱点の要約
	根拠
	エナメル質形成不全のリスク低下
	関連なし
	エナメル質形成不全のリスク上昇

	確実な根拠
	ビタミンD
	
	過剰のフッ化物摂取

	おそらく確実な根拠
	
	
	低カルシウム血症


表16

歯周病に対する食事に関連する根拠の強度の要約
	根拠
	歯周病のリスク低下
	関連なし
	歯周病のリスク上昇

	確実な根拠
	良好な歯口清掃
	
	ビタミンC欠乏症

	おそらく確実な根拠
	
	
	

	可能性がある根拠
	
	
	低栄養

	不十分な根拠
	抗酸化栄養素
	ビタミンE補給剤
	スクロース


5.6.5　
疾患別勧告
母集団の糖類消費が少ないとむし歯の程度も低いため、遊離糖質消費の勧告最大レベルが重要である。母集団の目標により口腔健康リスクが評価され、健康促進目標がモニターされることが可能である。
入手できた最も良い根拠とは、1年間の1人あたりの遊離糖質消費が15～20kg未満の国で、むし歯のレベルが低いことが示されているものである。これは1日の40～55g摂取と等しく、エネルギー摂取の6～10％と同じである。現在の遊離糖質消費が低い国（1年間1人あたり15～20kg未満）では、消費レベルを増大させないことが特に重要である。高消費レベルの国には、政府保健当局および意思決定者が遊離糖質量減少のための国特定および地域特定目標を作成し、エネルギー摂取の10％を超えない最大量にすることを勧告している。
遊離糖質量に関する母集団目標に加えて、遊離糖質消費の頻度目標も重要である。遊離糖質を含有する食物および／または飲料の消費頻度は、1日最大4回に制限すべきである。
現在栄養に関する過渡期にある多くの国は、適切にフッ化物を利用していない。例えば、安価な歯磨剤や水、食塩、牛乳などの適切な方法を介して十分なフッ化物利用を促進すべきである。各々の国に応じたフッ化物利用の計画と実行は、政府保健当局の責任である。また、その他地域で選択できるフッ化物利用計画の実施と結果の研究を奨励すべきである。
歯の酸蝕症の発生を最小にするために、清涼飲料とジュースの摂取量および頻度を制限すべきである。低栄養を排除すると、エナメル質形成不全および他の低栄養が口腔の健康に与える影響（例えば、唾液腺萎縮、歯周病、口腔感染症）を予防することができる。
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