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Ⅰ. はじめに 

東京歯科大学は1890年（明治23年）に高山歯科医学院として創立され、19世紀から

21世紀ヘと3世紀に亘って、歯科医学・歯科医療を牽引し、国民から信頼される我が国

最古の歯科医学教育機関としての使命を果たしてきた。この長い歴史の中で、本学が

歯・骨などの硬組織研究で優れた研究業績を蓄積してきたことが本事業立案の基盤と

なった。 

顎骨は、食べる、話す、笑うなどの口腔機能を維持し、我々の基本的生活を支える

ために必須な組織である。一方、顎骨に発症する疾患はオーラルフレイル、口腔機能

低下症、口腔機能障害などを惹起することがあり、それらは全身疾患の発症にも関与

することがある。そのため種々の顎骨疾患の病態や発生機序を理解し、治療法、予防

法の開発などを含めた総括的研究を推進することが現在の歯科医学の重要な課題とな

っている。本事業では、このような歯科医学の現状を鑑み、東京歯科大学の長い歴史

で蓄積してきた優れた硬組織研究を継承して、顎骨疾患の集学的研究拠点を形成し、

口腔機能回復によるサステナブルな健康長寿社会の実現に貢献することを目的とす

る。そして、本事業の推進により、東京歯科大学の研究ブランド力を強化し、最先端

の教育と医療をもって社会に貢献するという本学の「将来ビジョン」を具現化する。 

本事業は 2017 年度文部科学省私立大学研究ブランディング事業に「顎骨疾患の集

学的研究拠点形成：包括的な顎口腔機能回復によるサステナブルな健康長寿社会の実

現」という研究課題で応募し、世界展開型（タイプ B）として選定され、2017〜2021

年度までの 5 年間、文部科学省の支援を受ける予定で事業を開始した。しかし、文部

科学省の支援は 2019 年度で打切られることになってしまったので、大学当局のご理解

により、2020 年度からは大学の予算措置で、2017 年から 2021 度までの予定の事業を

推進することができた。そのため、本報告では、この 5 年間における本事業の概略と

その成果を報告する。 
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Ⅱ.事業実施内容と成果の概要 

1. 事業目的 

顎骨は、咀嚼、嚥下、発音、呼吸、

感覚、審美性の維持などの機能を担い、

食べる、話す、味わう、笑うなどの人間

の生活に基本的な活動を獲得・維持し

て、生きる意欲・楽しみを与えて、QOL

の向上に極めて重要な組織である。一

方、顎骨に発症する種々の疾患は、オー

ラルフレイル、口腔機能低下症、口腔機

能障害などを惹起する原因となる。これ

らの病態、疾患は誤嚥性肺炎、消化器障害、糖尿病、心・血管障害、記憶障害・認知

症などの全身性疾患の誘因ともなる。そのため、種々の顎骨疾患の病態、発症メカニ

ズムを理解し、治療法、予防法を開発することが喫緊の課題となっている（図１）。 

顎骨疾患は教科書的には、遺伝性疾患（骨形成不全症、鎖骨頭蓋異形成症など）、

顎骨の萎縮と吸収性疾患、原因不明の顎骨病変、顎骨の骨折、ビタミン欠乏と過剰、

内分泌障害、顎骨炎などに分類され、近年では骨粗鬆症治療薬などとして用いられて

いるビスフォスフォネートなどの骨吸収抑制剤の投与による薬剤関連性顎骨壊死も注

目されている。さらに、口腔がんによる骨破壊、顎変形症なども広い意味で顎骨疾患

といえる。これらの疾患は「希少疾患」の範疇に属し、大学病院などで専門的な診

断・治療の対象となる。一方、一般の歯科診療所では歯周病による骨破壊や歯の喪失

による顎骨萎縮／吸収などの「一般的歯科疾患」が重要な顎骨疾患となっているた

め、本事業では顎骨疾患として「希少疾患」と「一般的歯科疾患」の両方を研究対象

とする。そして、「講座の壁を超えた異分野連携・共同研究体制」による集学的研究

拠点を形成して、顎骨疾患の「遺伝子→細胞→組織→器官」レベルでの包括的な解析

により、メカニズムを基盤とした顎骨疾患の診断法・治療法・予防法を開発すること

を目指す（図1）。そして、本事業の推進により、「ヒューマニズムとリサーチマイン

ドを堅持する歯科医師を育成する大学」をブランド化し、最先端の教育と医療をもっ

て社会に貢献できる確かな基盤を構築するという本学の「将来ビジョン」を具現化す

ることを目的とする。 

 

2. 研究期間 

本事業は、2017 年度文部科学省私立大学研究ブランディング事業のタイプ B（世界展

開型）として選定され、2017〜2021 年度までの 5 年間、文部科学省の支援を受けるこ

とで開始した。しかし、文部科学省の都合で本事業の支援は 2019 年度までとなった。

3 年間で培った研究ブランド力をさらに充実させ、継続するために大学当局のご理解



 3 

により、2020、2021 年度は大学の予算措置で事業を継続し、2017 年から 2021 度まで

の予定の事業を実施することができた。そのため、本報告書では 2017～2021 年度まで

の研究成果をまとめることとした。 
 

3. 実施体制 

1) 事業実施体制 

本事業は学長のリーダーシップの下、

全学的に顎骨疾患の集学的研究拠点を形成

する体制とした（図 2）。学長の直下に口

腔科学研究センター運営委員会、ブランデ

ィング事業実施委員会を設置し、具体的な

研究活動は顎骨疾患プロジェクト推進委員

会の下で、口腔科学研究センターを中心と

して多くの研究者が参加して研究を推進し

た（表 1）。大学院歯学研究科、東京歯科

大学附属病院（水道橋病院、千葉歯科医療

センター、市川総合病院）とも連携して全

学的な研究活動体制を構築した。また、若

手サイエンスアカデミーを設置して、若

手・次世代研究者の育成を推進した。国内

外大学、研究機関、企業などと連携して、

学外との有機的な連携体制を整えた（表

２）。今回は企業からの連携研究者がいな

かったので、今後、企業との連携を強化す

る必要がある。 

また、本事業では東京歯科大学同窓会と

連携して大学・地域医療連携ネットワーク

を構築し、地域医療連携に貢献できる体制

を整えた。 

事業実施体制、研究推進体制などに関し

ては外部評価委員会（表 3）を設置し、そ

の意見を反映させて、自己点検・評価委員

会で事業の見直や改善を行い、PDCA サイク

ルを回転させながら事業を推進した。 
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2) 研究推進体制 

本事業では「講座の壁を超えた異分野連携・共同

研究体制」を構築して研究を推進するために、事業

発足時の 2017 年度は「分子・細胞ラボ（リーダー：

東俊文教授）」、「感染制御ラボ（リーダー：石原

和幸教授）」、「ファブラボ（リーダー：後藤多津

子教授→片倉朗教授）」の 3 グループで研究を開始

したが、「包括的口腔機能回復」を強化するために

2018 年度から「咀嚼・嚥下ラボ（阿部伸一教授）」

を設置し、4 グループで研究を推進した（図 3）。そ

の結果、2017 年度には十分に取り組んでなかった咀

嚼・嚥下に関する具体的な研究戦略を立案でき、関

連研究も推進できた。また、各ラボの連携により「講座の壁を超えた異分野連携・共

同研究体制」を推進する基盤を構築できた。今後、この基盤を用いてさらに異分野連

携を深化させ、独創的でレベルの高い研究成果を生み出すことが期待される。 

2017 年度には 31 名の構成員で本事業を開始したが、2020年度からは全学的・学際

的なメンバー構成となり、構成員も 63 名となった（表 1）。図 4 に 2021 年度の本事

業構成員を示す。 

 

4. 本事業の成果目標と実施状況の概略 

表 4 に 2017年度の申請時に立案した 5 年間における本事業の成果目標とその実施

状況をまとめた。2017年度は研究期間が短かったために目標に到達しない項目が多か
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ったが、2018 年度以降は、ほとんどの目標を達成することができた。しかし、一部は

COVID-19 の影響で実施できない事業もあった（Travel Award など）。文部科学省から

の支援が 2019 年度で終了したが、2020、2021年度は大学からの支援により研究期間

を当初予定の 5 年と無事に延長できたため、当初計画していた 5 年間の具体的成果目

標のほとんどを順調に推進することができた。 

 

5. 研究ブランド力向上に対する具体的戦略とその成果 

1) 研究活動の活性化 

本事業では研究活動活性化のために以下の支援を行った。 
a) 各ラボ（グループ）内の研究活性化支援 

各グループ内の研究を活性化するために毎年 400 万円の研究費を各グループに配分

した。その結果、グループ内の共同研究が促進された。 

b) 各グループ間の共同研究促進支援 

各グループ間の共同研究を促進するために、2018 年度から各グループにワーキング

グループを作り、研究費を補助した。この方策によりある程度のグループ間の共同研

究が促進されたが、期待されたほどの大きな成果が出なかったので、2020 年度でこの

支援は中止した。 
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c) 国際シンポジウムの開催 

2019 年 10月 19 日に開催された第 307

回東京歯科大学学会・総会で「2019 

International Symposium: Molecular 

Science in Bone Biology and 

Periodontology」を開催した（図 5）。シ

ンポジストとして、Bone biology研究で

世界をリードする Harvard 大学歯学部教

授の Bjorn Olsen 先生と長崎大学歯学部

細胞生物学講座教授の小守壽文先生、東

京大学医学部免疫学講座の高柳広先生を

招聘し、Periodontology 研究で世界をリ

ードする Pennsylvania大学歯学部の

George Hajishengallis教授、大阪大学歯

学部歯周病学講座の村上伸也先生を招聘

した。これらの招聘者に加え本学の東俊

文教授、石原和幸教授もシンポジストと

して発表した。多くの参加者があり、活発なディスカッションが行われ、有意義な国

際シンポジウムとなった。2020 年度にも国際シンポジウムを企画し、国内外のシンポ

ジストが決定していたが、COVID 19 の影響で、残念ながら未だに開催できていない。

今後、定期的に国際シンポジウムを開催できることを期待している。 

また、2019、2021 年度には若手サイエンスアカデー主催で「Asia rising star 

symposium at Tokyo Dental College」を本学で開催した（詳細は後述）。 

d) 英文校正費助成 

Impact Factor (IF) 2以上の雑誌に投稿する場合には、投稿用原稿の英文校正費を

事業で支援した。本支援の成果はある程度あった。本学では学位論文を英語で執筆す

るために、学位審査の段階で既に英文校正を終了しているものがあったためか、利用

者は限られた研究者となったのが残念だった。 

2) 論文の「数」から「質」の変換 

近年、学術論文は「数」とともに「質」が評価対象となっている。そのため、本事

業では英文論文を対象として、以下の方法で論文の「数」と「質」の向上を目指し

た。 

a) 競争的研究資金の設置 

本事業の開始当時は、本学では論文数が非常に重要視される傾向があったため、

2018 年度から論文の「質」も向上させるために本制度を設置した。具体的には、IF2

以上の論文の IF 合計値で一定の研究費を按分した。支援研究費の合計は 2018度 600
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万円、2019年度 600 万円、2020 年 300 万円で、支援対象者は推進委員会委員とした。

この 3 年間で IF の重要性を理解した方が増えたので、2021 年度は支援研究費を 500

万円に増額して、全ての教員が

応募でき、IF 合計値の上位 20 名

で支援研究費を按分する体制に

した。 

IF 値の低い雑誌には比較的短時間で発表することが可能であるが、小刻みな論文と

なる傾向がある。一方、IF 値の高い雑誌に掲載するにはそれなりのデータの集積が必

要なために、発表までにある程度の時間がかることが多い。最近、多くの雑誌の IF 値

が上昇している点を考慮しても 2021 年度は IF 合計値が高い研究者が増加しており、

IF 合計値が 20 以上の研究者が 8 名いた。最高値の研究者の IF 合計値も増加し、2021

年度は 53.951 であった（大野建州講師：口腔科学研究センター）（表 5）。本学でも

IF 値に着目して良い研究を推進している研究者が増加していることが窺え、4 年目に

して本研究支援制度の効果が出てきたと考えられる。 

b) Highly Cited Award の設置 

最近は、論文の「質」として IF 以外に被引用回数が重要とされている。つまり、

自分の発表した論文が他の研究者に何回引用されているか（被引用回数）が評価対象

とされており、我が国の歯学部でも教員選考の資料として各論文の被引用回数の記載

を求める大学も出てきている。被引用回数は論文の発表後の期間が長いほど有利とな

る。そのため、この点を考慮して最近では Field weighted citation index (FWCI)と

いう指標(Scopus)が使用されている。この指標は、類似の論文（同じ分野、出版年、

文献タイプ）と比較してどの程度引用されたかを示す。そのため、FWCI がちょうど 1

の場合は、その論文が世界の平均とちょうど同じだけ引用されていることを意味す

る。FWCI が 1 より大きい時はその論文が世界の平均より多く引用され、1 より小さい

時は世界の平均より少なく引用されていることになる。例えば FWCIが 1.48 の場合

は、その論文が平均より 48%多く引用されていること意味する。被引用回数は時間と

ともに蓄積され、古い論文の方が多くなりやすい傾向があるが、FWCI を使用すること

によってこの点を改善できる。 

本事業では 5 年間で発表された全ての英文論文の FWCI を調べ、最高値の研究者に

Highly Cited Award を授与することにした。FWCI は論文の種類によっても違いが出る

ので、今回は原著論文、総説、症例報告の 3 つのカテゴリー別に調査した。その結

果、表 6 に示す先生方の

論文が各カテゴリーにお

ける受賞者となった。原

著論文部門の受賞論文は

世界の類似の論文と比較
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して 7.92 倍多く引用されており、素晴らしい成果と言える。総説部門の対象論文は骨

生物学領域最高の専門誌に掲載されたので、今後さらに被引用回数が増加すると思わ

れる。また、症例報告部門では本学の Bulletin of Tokyo Dental Collegeに掲載され

た論文が受賞対象となり、今後の本誌の発展に寄与するものと期待される。 

3) 若手・次世代研究者の育成・助成 

本事業では将来、本学の研究を担う若手・次世代研究者の育成・支援を行なった。 

a) 顎骨疾患プロジェクト研究助成（参考資料 2 参照） 

本学の若手研究者に対し、将来性のある優れた研究を推進する目的で「顎骨疾患プ

ロジェクト研究助成」を実施した。対象者は、応募年度に大学卒業後 15 年以下の東京

歯科大学研究者（専任教員、リサーチレジデント、レジデント、ポストドクタルフェ

ロー）とした。各年度 6-7 名の受賞者を選出した（受賞者は参考資料１参照）。選出

法は、推進委員会委員が各応募者の申請書類を基に評価を行い、その平均値の高い者

順に受賞者を選び、各受賞者には年間 50 万円の研究助成費を与えた。各受賞者は年度

終了前に開催した研究報告会で進捗状況を報告し、推進委員会委員が適切なアドバイ

スを与える機会を設けた。本助成受賞者は、受賞翌年度の 6 月に開催された東京歯科

大学学会・例会で研究成果をポスター発表した。 

b) 大学院生研究助成（参考資料 2 参照） 

リサーチマインドを持った歯科医師を育成する目的で本学大学院生の研究を支援し

た。対象者は、本学の大学院歯学研究科に在籍する大学院生とした。応募者は計画内

容を記載した申請書を提出し、推進委員会で選考した。各年度 7-9 名の受賞者を選定

し、研究費として 40 万円の研究助成を与えた（受賞者は参考資料 2 参照）。各受賞者

は年度終了前に開催した研究報告会で進捗状況を報告し、推進委員会委員が適切なア

ドバイスを与える機会を設けた。多くの大学院生が応募し、大学院生時代から競争的

資金を獲得する重要性を学ばせるのに有意義であった。本助成受賞者は、受賞翌年度

の 6 月に開催された東京歯科大学学会・例会で研究成果をポスター発表した。 

c) Travel Award の設置（参考資料 2 参照） 

外国での学会への Travel Award を設定し、事業期間中に 11 名に 20万円を支給

し、海外の学会発表の補助を行なった。受賞者は毎年 6 月に開催される東京歯科大学

学会のポスターセッションで研究成果を報告することを義務付けた。しかし、残念な

がら COVID-19 の影響で 2020、2021年度は実施することができなかった。 

d) 大学院セミナーの共催（参考資料 3 参照） 

大学院生に生命科学研究の重要性、楽しさを知ってもらうために本事業では大学院

歯学研究科と共催で大学院セミナーを開催した。最先端の研究者に加えて、「キャリア

アップシリーズ」として、歯科開業医の先生方、企業創設者、海外留学生などにも大

学院生の将来設計に参考になる講演をしていただいた。 
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e) 若手サイエンスアカデミーの活動 

若手・中堅研究者の自主的な勉強会として若

手サイエンスアカデミーを設置し、以下の活動

を行なった（図 6）。 

・隔週水曜日の 8:00-8:50 に論文紹介と各研究

者の研究内容の紹介を行い、異分野連携や共同

研究が芽生える機会が増加した。 

・2019 年度に若手サイエンスアカデミーが中心

となって、Asia Rising Sun Symposium 2019 を

本学で開催した。北海道大学歯学部薬理学講座

教授の飯村忠浩先生を Keynote Lecture のスピ

ーカーとして招聘し、Taipei Medical 

University（台湾）、Yonsei University（韓

国）、Sungkyunkwan University（韓国）、

Novus Life Sciences Limited（シンガポー

ル）、Peking University（中国）からの若手の

研究を招聘して、本学からは山下慶子先生（歯

周病学講座）と小野寺晶子先生（生化学講座）

が研究成果を発表した（図７）。 

 2020 年度に予定していたアジア若手研究者

シンポジウムは COVID 19 のために延期とし、

2021 年度に実施した ZOOM で Asia Rising Star 

Symposium 2021 を開催した（図 8）。このシン

ポジウムでは、松本歯科大学の小林泰浩教授の

Keynote Lecture を行い、シンポジストとして

Sichuan University（中国）、Wenzhou Medical 

University（中国）、Dalian Medical 

University（中国）、Seoul National 

University（韓国）からの発表とともに、本学

からは高橋有希先生（薬理学講座）と黄地健仁

先生（生理学講座）がシンポジストとして発表

した。これらのシンポジウムでは、本学の若手

教員が座長を行い、多くの参加者とディスカッ

ションでき若手の国際化への良い機会となっ

た。 
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・2019 年度から、東京大学医学部口腔顎顔面外科講座と若手サイエンスアカデミーで

共同の研究発表会を開催した。2019 年度は対面で実施したが、2020、2021 年度は

ZOOM で開催した。この会は非常にフランクな会で、若手中心に多くのディスカッショ

ンが行われ、他大学の講座の研究の内容や進め方、進み方が理解でき、有意義な会で

あった。 

・2021 年度からは若手サイエンスアカデミー奨励賞を設定し、プレゼンテーションや

質問内容などをコアメンバーが基礎系と臨床系から各 1 名ずつ受賞者を選定し、10 万

円の研究助成費を与えた。基礎系の受賞者は高橋有希講師（薬理学講座）で、臨床系

の受賞者は伊藤慎一郎大学院生（口腔顎顔面外科学講座）であった。 

・若手サイエンスアカデミーのメンバーが大学院セミナーの演者を推薦し、大学院セ

ミナーを共催した（参考資料 3 参照）。 

4) 科学研究費獲得への貢献 

研究を進めるには研究者自身が文部

科学省（日本学術振興会）から研究費

を獲得することが必須である。2013、 

2014 年では、科学研究費の採択件数が

歯学部単独では 60 件弱で、配分額も 9

千万円前後であった（図 9）。2015 年

度より本事業の準備を始め、その大き

な目標の１つとして科学研究費の採択

件数と配分額の増加を設定した。本事

業の準備を開始してから 4 年目の 2019

年度は歯学部単独で採択件数が 80 件を

越え、配分額も 1 億円を越えた（図

9）。2021年度は採択件数及び配分額が

2015 年度の 1.7 倍と増加した。 

また、本学は 2015 年度の科学研究費

配分額は全国の単科歯科大学で下位の

方であったが、2021 年度は 1 位とな

り、本事業は科学研究費の獲得に貢献

した（図 10）。 

以上のように、本学における科学研究費の獲得は上昇傾向になったが、今後の課題

として以下の点が残されている。 

a) 基盤研究(B)、挑戦的萌芽研究の採択件数を上げるとともに、基盤研究(A)、(S)にチ

ャレンジできる研究者を育成する必要がある。 

b) 研究活動スタート支援、若手研究は順調に採択件数が上昇傾向を示しているので、
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これらの採択をさらに上げる戦略が必要である。 

c) 基盤研究(C)の採択率は大きな変動がなかったため、さらに採択件数を増加させる

戦略が必要である。 

d) 日本学術振興会特別研究員(PD, DC1, DC2)などに採択されるような若手研究者を輩

出できるような大学院の研究指導体制を構築する必要がある。 

5) 同窓会との連携構築 

生命科学領域の研究は急速に進展しており、その成果は歯学領域にも応用されてい

るので、歯科医師は歯学以外にも多くの基礎

的・臨床的な知識を学ぶことが必要な時代とな

っている。また、本事業では「ヒューマニズム

とリサーチマインドを堅持する歯科医師を育成

する大学」をブランド化することを目指してい

る。そのため、本プロジェクトでは、大学と同

窓会を中心とした歯科開業医間の情報交換によ

り、これらに対応するために以下の活動を行な

った。 

a) リカレント教育セミナー：2019 年度は TDC ア

カデミア/大学連携セミナー「歯学研究最先

端」を同窓会と共催で Web 開催し、同窓生の

他、教職員、大学院生、学部学生の計 117 名

が参加し、大変有意義なセミナーを実施し

た。2020 年度からは名称を「東京歯科大学リ

カレント教育セミナー」として、『基礎と臨床の架け橋：本音で語ろう「歯髄」』を

Web 開催した（図 11）。下野正基名誉教授をメインコメンテーターとし、本事業から

は村松敬教授、澁川義幸教授、東俊文教授が、同窓会からは阿部修先生が講演した。

当日は 160 名の方が参加し、多くの有意義な情報交換が行われた。このセミナーの

概要は歯界展望(138. 6:1102-1140, 2021)に特集として掲載した。2022 年度は、10

月 15 日に開催される第 314 回東京歯科大学学会で『「歯周病」をめぐる基礎と臨床

の架け橋（案）』と題してリカレント教育セミナーを開催する予定である。本事業

からは、石原和幸教授、齋藤淳教授、大野建州講師が、同窓からは二階堂雅彦先生

（二階堂歯科医院）、中川種昭教授（慶応義塾大学医学部歯科・口腔外科学教室）、

さらに東京大学医学部免疫講座の塚崎雅之先生に講演していただく予定で企画を進

めている。 

b) 本学の大学院生は将来、開業医を目指す方が多いので、2020 年度からは大学教員以

外に開業なさっている先生方にも大学院セミナーを行なっていただいた。快く大学

院セミナーの講演をお引受けくださった武田孝之先生、小宮山彌太郎先生、宮地建
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夫先生に改めて感謝申し上げます。このようなセミナーは多くの大学院生の将来設

計に役立ったと期待している。 

c) 本事業（大学）が同窓会に歯学の先端的研究

動向を提供することは、同窓会会員が世代を

越えて「知識の共通基盤」を学び、その成果

を地域医療に貢献するのに有益であろう（図

12）。一方、開業医（同窓会会員）から日常臨

床の問題点を提供してもらうことにより、大

学での新たな研究シーズが芽生え、それらは研究力強化や大学の研究の多様性に繋

がる可能性がある（図 12）。そのため、このような大学・同窓会の双方向性情報交

換は両者に大きなメリットがあるので、今後も両者の有益な連携の構築が必要であ

る。 

 

6. 本事業における研究活動の成果 

1) 研究業績について 

本事業では、5 年間で英文原著論文を 435 報、和文原著論文を 69 報、総説及び解説

論文を 185 報、臨床論文及び症例報告を 180 報、単行著書を 181 冊発表し、招待講

演・シンポジウムを 231 回、学会発表を 1170回行った（参考資料 １.研究業績参

照）。 

本事業では、論文の「数から質への変換」を重要課題と設定し、それにより外部資

金獲得を増加させると共に、研究レベルを向上させることを目指した。論文の「質」

を示す１つの指標として IF がある。本事業５年間の研究期間における英文原著論文数

と IF の変動を表 7 にまとめてみた。5 年間における英文原著論文数は 435 報であっ

た。事業開始の

2017 年における

英文原著論文数

は 67 報で、平

均 IF は 2.01 で

あったが、2021 年度には英文原著論文数が 131 報、平均 IF 値が 3.01であった。2021

年度では本事業参加者が 2017 より増加していたので、論文数の増加はその影響もある

と考えられる。しかし、平均 IF 値が 2.01 から 3.01 に上昇した点は、論文の質が向上

したと考えられる。さらに、IF2 以上及び IF３以上の雑誌に関しても論文数、IF とも

に増加傾向があったので、今後、さらに IF 値の高い雑誌への発表が増加することを期

待している。以上の結果より、本事業は本学の研究レベルの向上に貢献したと考えら

れる。しかし、論文の「数から質への変換」には IF の高い雑誌への発表論文を目指す

と共に、非被引用回数や h-index（発表した論文のうち、被引用数が h 回以上ある論
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文が h 本以上ある場合、これを満たす数値 h がその研究者の h-index となる）も重要

な指標となる。本事業では、この点も配慮して被引用回数の重要性を強調するため

に、2021 年度に Highly Cited Award を設置した（表 6）。その結果、多くの研究者が

被引用回数や h-Indexに傾注する様になってきた。最近では、我が国の歯学部でも教

員選考における業績（研究論文）に IF だけではなく、被引用回数を付記し、応募者の

h-Index の記載を求める大学も見られるようになってきたので、これらの指標を用い

た研究業績の評価も重要であろう。 

2) 研究活動と社会連携について 

研究活動では論文発表が重要であるが、その成果を産学連携活動をさらに促進して

社会実装し、広く社会に提供することが大学の重要な役割となっている。本事業で

は、企業との共同研究の数が限られていたので（表 4）、今後、受託研究や奨学研究

寄付金の獲得を増加して、産学連携を推進する必要がある。そのため、今後、①発明

発掘→②特許出願策定→③知財活用のプロセスをスムーズ推進するために、本学にお

いても知的財産戦略を強化することが喫緊の課題であろう。 

 

7. 各研究グループの研究成果概略 

分子細胞ラボ 

グループリーダー：東 俊文 

【研究概要】 

研究チームとして 主に遺伝性顎骨疾患を中心に研究を行ってきた。 

まず 本稿に記載する分子細胞ラボの主たる研究テーマは以下にまとめられる。 

 ⓵ 論文として発表できた疾患 

(i) 鎖骨頭蓋骨異形成症 

(ii) Gorlin 症候群 

(iii) McCuneAlbright 症候群 

 ⓶ 疾患特異的 iPS 細胞を樹立し、研究遂行中で論文は未発表の疾患 

(i) Apert 症候群 

(ii) Hajdu-Cheney 症候群 

⓷ 遺伝性疾患特異的 iPS 細胞研究を進める上で iPS 細胞を用いた硬組織発生分化

機構解明 

⓸ 次世代シークエンス解析を用いた遺伝性疾患の遺伝子変異解析 

 ⓵、⓶の研究推進に必須の検討課題として研究を進めてきた。上記について、各々 

小児歯科、歯科矯正学、皮膚科学、口腔外科学（口腔顎顔面学、口腔病態外科学、口

腔腫瘍学）との共同研究として研究を進め、主たる研究は生化学講座および各臨床講

座の大学院生を中心として担当し、⓶-(ii)については口腔科学研究センター大野講師

が研究を分担した。 
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【研究成果】 

⓵－(i) 鎖骨頭蓋骨異形成症 

本疾患は骨組織マスター遺伝子 Runx2 遺伝子変異による膜性骨化不全を主体とする骨

形成異常と機序不明過剰埋伏歯を主たる症状とする疾患である。Runx2 遺伝子が骨芽

細胞分化のマスター転写因子であることから、樹立された iPS 細胞の骨芽細胞分化の

障害を明確にし、iPS 細胞の遺伝子変異を遺伝子編集技術を用いて正常化し移植医療

への応用展開を証明した （1,21 ）。さらに iPS 細胞を用いた新しい RNAseq 解析である

CAGE 法によって Runx2 遺伝子発現調節機構を解明した (2)。  

⓵－(ii) Gorlin 症候群 

本疾患は Hedgehog 経路抑制遺伝子異常による Hedgehog 情報経路過剰が原因で引きお

こされる多臓器疾患群である。反復再発する歯原性角化嚢胞により歯科受診する症例

も多く歯科領域では重要な遺伝性疾患である。疾患特異的 iPS 細胞を樹立した。iPS

細胞を用いることにより骨分化誘導過剰のメカニズムを詳細に解明し、Hedgehog 経路

と Wnt および GNAS 経路が時に協調的あるいは拮抗的に骨分化を調節していることを解

明した。Gorlin 症候群 iPS 細胞は Wnt 経路活性化を認め、同時に骨芽細胞分化誘導が

亢進している （3）。GNAS 経路抑制と抑制系転写因子 Gli3の低下が相乗的にはたらき 

特に石灰化が亢進することを示した （4）。一方、Gorlin症候群は基底細胞癌が好発す

ることが知られる。このメカニズムを本疾患 iPS 細胞をケラチノサイトに分化誘導し

て検討したところ、Hdegehog 経路過剰の本疾患 iPS 細胞は紫外線照射で誘導されるア

ポトーシスに抵抗性であり、遺伝子修復機構異常と G1 チェックポイント通過促進を伴

っていることを明らかにした （5）。また、本疾患基底細胞癌は比較的中高年以降に同

時多発する傾向が認められることから、同時多発する癌組織標本から次世代シークエ

ンス解析を用いて 2nd hit あるいは 3rd hitとなる遺伝子変異を検索したところ、

cilia 機能に関連する遺伝子 IFT172 および KIFAP3 に遺伝子変異を重複して生じてい

ることを発見した （6）。患者 iPS 細胞作製時の全症例解析を次世代シークエンス解析

し、責任遺伝子 PTCH1変異の多重性と PTCH2遺伝子変異を同時にもつ多層性変異を認

めることを発見した （7）。以上の成果について総説にまとめた （8）。 

⓵-(iii) MacCuneAlbright 症候群 

本疾患は guanine nucleotide binding protein alpha stimulating activity 

polypeptide 1 (GNAS)遺伝子点変異による GNAS 経路過剰が原因となり、皮膚カフェ

オレ斑、線維性骨異形成症、ゴナドトロピン非依存性思春期早発症を三主徴とする疾

患群である。骨病変は GNAS 情報過剰による石灰化不全と未成熟骨化である。本疾患遺

伝子変異は GNAS 遺伝子点変異であることから、正常 iPS 細胞に遺伝子編集技術を用い

McCuneAlbright 症候群原因遺伝子変異(R201H)を作製した。本遺伝子変異はしばしば

良性腫瘍発生と密接な関係があることが指摘され、膵管内乳頭粘液性腫瘍

（Intraductal Papillary Mucinous Neoplasm）や胃腺腫に好発することが知られる。
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そこで、本疾患 iPS 細胞作製後、免疫不全マウスに疾患特異的 iPS 細胞を移植して奇

形種を作製し奇形種内嚢胞状構造の形態学的、免疫組織化学的検討を行った。その結

果、上皮サイトケラチン（CK18）およびムチン発現の低下と CEA、CA19-9 発現上昇が

特徴的に認められることを明らかとした （9）。また、McCuneAlbright 症候群は骨病変

として線維性骨異形成症が認められ未成熟で低石灰化を呈する。本疾患 iPS 細胞でも

通常の分化誘導方法では石灰化が抑制いることを示した。さらに機序として GNAS 活性

化が Hedghehog 経路を抑制し、ひいては Wnt 経路を抑制することが重要であることを

発見した  (4) 。 

⓶-(i) Apert 症候群 

本疾患は複数の頭蓋骨縫合早期癒合に、顔面・上顎骨、手指・足趾、四肢の先天性形

成不全を合併しているものを症候群性頭蓋骨縫合早期癒合症で、頭蓋形態・顔貌・脳

形成異常のみならず、心臓・消化器・骨盤臓器にも異常を伴うことがある。常染色体

優性遺伝疾患であるが多くは弧発性に発生する。遺伝子解析では FGFR2 exson7の変異

が高率に認められ、FGFR 関連頭蓋骨縫合早期癒合症候群の代表的疾患でもある。本疾

患 iPS 細胞を作製し、骨芽細胞分化誘導を検討したところ、本疾患 iPS 細胞は D 複数

の頭蓋骨縫合早期癒合に、顔面・上顎骨、手指・足趾、四肢の先天性形成不全を合併

しているものを症候群性頭蓋骨縫合早期癒合症という。通常は特徴的な顔貌を伴うた

め、頭蓋顔面異常とよばれることもある。Apert 症候群は尖頭合指症

(acrocephalosyndactyly)type１に分類される症候群性頭蓋骨縫合早期癒合症である。

頭蓋形態・顔貌・脳形成異常のみならず、心臓・消化器・骨盤臓器にも異常を伴うこ

とがある。常染色体優性遺伝疾患であるが多くは弧発性に発生する。遺伝子解析では

FGFR2 exson7 の変異が高率に認められ、FGFR関連頭蓋骨縫合早期癒合症候群の代表的

疾患でもある。FGF 情報経路上昇にともなう増殖優位が発生するとともに、この時同

時にメカニカルストレスが加わると特に石灰化が亢進することが判明した。 

⓶-(ii) Hajdu-Cheney症候群 

Hajdu-Cheney 症候群は末節骨の骨吸収、進行性の骨粗鬆症、頭蓋骨の変形をおもな病

態とし NOTCH2遺伝子の変異が報告されている。しかしどのような変異が Hajdu-Cheney

症候群の発症につながるのか、病態の詳細な分子機序は明らかにされていない。

Hajdu-Cheney 症候群では安定化された NOTCH2変異体が破骨細胞の分化を亢進させ過

剰な骨吸収をひき起こすことが示唆されている。そこで、本疾患 iPS 細胞を作製し変

異により恒常的に活性化した NOTCH2 シグナル伝達経路の破骨細胞機能に与える影響を

探索している。現在 iPS 細胞から破骨細胞作製に成功し、とくに疾患 iPS 細胞由来破

骨細胞が同一条件下では多くできることを確認している。 

⓷ 遺伝性疾患特異的 iPS 細胞研究を進める上で iPS 細胞を用いた硬組織発生分化機

構解明では骨芽細胞分化誘導法の確立、象牙芽細胞分化誘導法の確立（神経堤細胞分

化誘導法確立）を達成した （10-16）。特に 3 次元培養系おける分化誘導の優位性を解明
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した。また、3 次元分化誘導優位性は iPS 細胞を用いた移植医療への応用に関する研

究報告にむすびついた。iPS 細胞から骨芽細胞へ分化誘導する場合、ヒト iPS 細胞で

は TGFβ,IGF,FGF2 のカクテルが非常に有効に分化誘導を促進することを明らかにした
（17-18）。 

⓸ 本研究ではしばしば稀少な遺伝子疾患を研究対象とし、患者遺伝子変異を明らか

にする必要にせまられ、有効かつ正確迅速に遺伝子変異を同定する検討を行い、いく

つかの成果を上げた。とくに、多遺伝子を責任遺伝子とする Gorlin症候群は日常診療

にも役立つ遺伝子パネル開発に成功した。本パネルは Gorlin 症候群のみならず、基底

細胞癌や孤発性歯原性角化嚢胞の診断病態解明に有用である  (19)。 

【まとめ】 

顎骨疾患プロジェクトでは、稀少遺伝性顎骨疾患を中心としてその iPS 細胞を作成解

析することにより、多くの顎骨疾患病態に新たな発見をし顎骨疾患全体に対する診断

治療法開発にも貢献し得た。今後研究を継続しさらに多くの顎骨疾患病態解明と臨床

への貢献を進める。 
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感染制御ラボ 

グループリーダー 石原和幸 

 慢性歯周炎は、壮年期以降の成人において非常に罹患率の高い疾患であり、骨吸収

による歯の喪失と共に動脈硬化、糖尿病、慢性関節リウマチ等の疾患にも影響を与え

る事からその予防が急務とされている。本疾患は感染症であり、その発症には関与が

疑われてきた菌種が関わる細菌叢のバランスの乱れ（ディスバイオーシス）が重要な

役割を果たすと考えられている。本プロジェクトでは、細菌学的観点からの歯周炎発

症のメカニズムの解明と、骨の再生への応用を視野に入れ、石灰化を含む象牙芽細胞

の生理学的機能についての解析を目的とした。 
A. 歯周炎発症メカニズムの解明 

歯周炎の発症にはディスバイオーシスが重要な役割を果たしているが、そのメカニ

ズムは、未だ明らかにされていない。本プロジェクトでは、ディスバイオーシスにフ

ォーカスを当て、その全体像を歯周炎病巣細菌叢の網羅的解析を行う事によって把握

すると共に、そのプロセスで認められる、細菌のストレス応答、細菌間の相互作用の

解析を行った。これらの解析を統合する事によって、ディスバイオーシスの過程で起

こる細菌叢変動のメカニズムから歯周病発症メカニズムを解明することを目的とし

た。 
1. 歯肉縁下マイクロバイオームの解析 
 歯周炎患者の、健常部と歯周炎部に対し、歯周処置前後の 16S rRNA シークエンス

解析およびメタゲノム解析を行った。歯周炎部には、ディスバイオーシスのプロセス

で、従来から歯周病との関連が認められている Porphyromonas gingivalis 等とともに

Filifactor alocis 等の難培養性の菌種の特異的な増加が認められていた。健常部のマイ

クロバイオームでは処置前後での菌叢の変化は少なかったのに対し、歯周炎部では、
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処置後大きく変動が認められ、その変化は、2 ヶ月後まで維持されていた。これらの

結果から、健常部の菌叢はレジリエンスが強く、歯周炎部位の菌叢は、安定性が低い

ことが示唆された。 
メタゲノム解析により歯周縁部の機能遺伝子の解析からは 1、炭水化物の代謝、アミ

ノ酸の代謝のカテゴリーに属す遺伝子群が健常部に比べ低く、グリカンの合成と代

謝、遺伝子の複製と修復のカテゴリーに属す遺伝子群が健常部に比べ高くなってい

た。このうちアミノ酸代謝については、歯周炎部における

phenylalanine/tyrosine/tryptophan の代謝に関わる遺伝子の低下が認められていた。 
2. ディスバイオーシスのプロセスにおける細菌の動態 
ディスバイオーシスは、バイオフィルム形成のプロセスで起こるため、菌種間の相互

作用の解析を行い、根尖病巣におけるバイオフィルムの主要菌種である Parvimonas 
micra と Fusobacterium nucleatum の間でのバイオフィルム形成における相乗作用 2、P. 
gingivalis と Treponema denticola の間での凝集によるバイオフィルム形成機構 3、

Candida albicans と Streptococcus mutans のバイオフィルム形成に影響を与えるレスベラ

トロール 4、berry 抽出物 5,6についても解析を行った。 
バイオフィルム形成は、運動性を持つ菌が他の菌と共凝集し、移動する事により影響

を受ける。そのため運動性菌の運動メカニズムの解析を行い、T. denticola の運動にお

いては、その表層タンパクの dentilisin と Major outer sheath protein (Msp)7、

Capnocytophaga ochracea では hyaline-like protein8がその運動性に重要な役割を果たして

いる事を明らかにした。さらに C. ochracea がバイオフィルム内で他の菌種や宿主によ

り生成される酸化ストレス対する応答に関わる oxyR の機能解析を行った 9。さらに、

バイオフィルム内において血清濃度が低い状態での T. denticola の遺伝子発現 10、オリ

ゴペプチドの取り込みタンパク 11、dentilisin と Msp に関わる遺伝子発言調節機構を解

析した 12。さらにバイオフィルム形成基盤となるチタンへの作用についても解析を行

った 13。 
歯周組織の応答としては、T. denticola の上皮細胞への作用によるサイトカインの産生

および ZO-1, paxillin の分解が起こる事を明らかにし 14,15、T lymphocyte-associated 
antigen 4-Ig が骨吸収に与える影響を解析した 16。 
3. 歯周炎の他臓器への影響 
 歯周炎は、他臓器の疾患に影響を与える事が知られている。口腔細菌叢が与える影響

を明らかにする目的で掌蹠膿疱症と低体重児出産についての解析を行った。掌蹠膿疱

症患者では口腔細菌叢が健常者と比べ異なっていた 17。これに対し処置後は、症状の

改善が認められた患者は改善の認められなかった患者に比べ口腔細菌叢の変化が大き

くなっていた 18。低体重児出産については、マウスを用い、妊娠第 3 期に P. gingivalis
の感染が起こると胎盤における炎症が認められ低体重児出産が増える事を明らかにし

た 19。 
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B. 細胞膜センサータンパク質から見た骨再生メカニズム 
硬組織形成細胞に発現する細胞膜センサータンパク質である、transient receptor 

potential（TRP）チャネルや、piezo チャネル、acid-sensing cation チャネル（ASICs）、

ADP/核酸受容体などは、細胞に加えられた機械刺激、化学刺激、浸透圧刺激を受容す

る事で開口するイオンチャネル型受容体で陽イオン透過性を有する 33,34。これらのチ

ャネルの活性化によって増加した細胞内カルシウムイオンは、細胞膜にあるカルシウ

ムイオン排出系（カルシウム-ATPase やナトリウム–カルシウム交換体）で石灰化前線

に排出され、石灰化の一部を担うと考えられている。本研究では、細胞膜センサータ

ンパク質に着目し、その生体物理学的特性、薬理学的特性を解明し、これらのチャネ

ルによって引きおこされる石灰化をはじめとする細胞機能を解明し、石灰化機構につ

いてはその治療への応用性を検討する事を目的とした。 
1. 象牙芽細胞・セメント芽細胞による石灰化機構 
石灰化のメカニズム解明から骨再生法開発の可能性を模索するため、象牙質の石灰化

機構について解析を行った。象牙芽細胞への低浸透圧刺激・高 pH 刺激は、一過性に

細胞内カルシウムイオン濃度を増加させ 21, 23, 29, 32、増加したカルシウムイオンは、主

に、plasma membrane Ca2+-ATPase（PMCA）サブタイプである PMCA1、PMCA3、
PMCA4 によって細胞外に排出されることが示された。加えて、これらは象牙質石灰化

を調節している事を明らかにできた 22。さらに、セメント芽細胞を用い、その表層に

テトラエチルアンモニウム（TEA）およびイベリオトキシン（IbTX）に感受性を示す

large-conductance Ca2+-activated K+ channels と voltage-dependent Na+ channels が存在する

事を示すとともに 24、アルカリ環境下における石灰化機構 25を明らかにする事ができ

た。 
2. 象牙芽細胞および三叉神経節ニューロンの cAMP シグナルの検討 
象牙芽細胞は細胞内 cAMP によって、その機能が調節される可能性が示唆されてい

る。Gs タンパク質共役型受容体の活性化はアデニル酸シクラーゼの活性化をもたら

し、細胞内 cAMP レベルを増加させる。そこで両細胞の細胞内 cAMP レベルの測定を

行ったところ、象牙芽細胞には、IP 受容体、5-hydroxytryptamine 5-HT4（5-HT4）受容

体、dopamine D1（D1）受容体、adenosine A2A（A2A）受容体、vasoactive intestinal 
polypeptide（VIP）受容体の機能的発現が見られた。一方、三叉神経節ニューロンで

は、bradykinin receptor B1受容体の刺激により細胞内 cAMP の産生を減少させる事を明

らかにした 26。さらにβ2 受容体、calcitonin gene-related peptide（CGRP）受容体、IP
受容体、5-hydroxytryptamine 5-HT4（5-HT4）受容体、dopamine D1（D1）受容体、

adenosine A2A（A2A）受容体の機能的発現が見られた。また、ATP による P2X7受容

体-パネキシンチャネル-P2X 受容体/チャネル複合体からのシグナルが三叉神経節ニュ

ーロンにおいて持続性の神経性疼痛に重要な役割を果たす事 27、象牙芽細胞において
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は歯髄の傷害による細胞外 ATP を認識するのに重要な役割を果たす可能性が認められ

た 28。 
3. 象牙芽細胞発生における Niche 構成細胞の可塑性変化とその制御機構 
象牙質刺激に伴う象牙芽細胞死と、その局所分化は未だ謎に包まれている。そこで免

疫染色による検討を行ったところ、象牙芽細胞特異的マーカータンパクである DSPP
に対して免疫陽性を示すものの他のマーカーに陽性を示す象牙芽細胞の亜集団の存在

を示唆した。これらの細胞の同定を行なっている。加えて、all-trans retinoic acid が神

経細胞分化を誘導すること 30、PGE2が運動ニューロン分化に関与する 31ことを示し

た。 
4. 歯髄神経原性炎症の検討 
歯髄炎症反応は、神経終末から内皮細胞あるいは象牙芽細胞などの歯髄細胞へと神経

ペプチドが放出（軸索反射）され、神経原性炎症が生じることによって引き起こされ

る。そこで歯髄内圧上昇による神経圧迫を模した三叉神経節細胞への機械刺激に伴う

三叉神経節―象牙芽細胞間連絡で生じる象牙芽細胞内 cAMP シグナルを検討したとこ

ろ、象牙芽細胞に Gs タンパク質共役型受容体が発現しており、アデニル酸シクラーゼ

の活性化が細胞内 cAMP レベルを増加することが示された。また CGRP が歯髄の

CGRP を介した軸索反射に関連していることが示唆された。 
5. 象牙芽細胞は、イオンチャネル型 ATP 受容体である P2X 受容体も発現していた。

細胞外 ATP は、象牙芽細胞間では autocrine/paracrine シグナルとして、また、象牙芽細

胞とニューロン間では、細胞間伝達物質として神経性連絡に重要な役割を演じていた
28。加えて、歯質に感染した細菌は、周囲に ATP を放出することが近年報告されてい

る。細胞外 ATP が、細胞間のシグナルとしてだけではなく、細菌-硬組織形成細胞間

のシグナル伝達に関与する可能性が示される 28。 
6. 象牙芽細胞におけるストア依存性カルシウムチャネル発現を、細胞内遊離カルシウ

ムイオン濃度計測で明らかにした 21。象牙芽細胞に細胞外カルシウム非存在下で、フォ

スホリパーゼ（PLC）-coupled receptors である ADP/核酸受容体（P2Y 受容体）、ムスカ

リン受容体刺激を行うと細胞内カルシウムストアからのカルシウム放出が観測された。

受容体刺激後、十分にカルシウムを放出させることで、カルシウムストア内のカルシウ

ムを枯渇させた後、細胞外にカルシウムを投与すると、細胞内へのカルシウム流入が観

測された。細胞内カルシウムストアに存在する sarco-endoplasmic reticulum calcium-
ATPase（SERACA）の阻害によっても、カルシウム放出が観測された。同様に十分にカ

ルシウムを放出させストア内のカルシウムを枯渇させ後、細胞外にカルシウムを投与す

ると、細胞内へのカルシウム流入が観測された。これらのカルシウムイオン流入は、

calcium release-activated calcium チャネルの抑制薬である BTP2 と synta66 によって抑制

された。象牙芽細胞で、フォスホリパーゼ（PLC）-coupled receptors 活性化に続く、カ

ルシウムストアの枯渇は、CRAC チャネルからのストア依存性カルシウム流入（SOCE）
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を誘発することが示された。加えて、細胞外 pH を増加させると、ストア依存性カルシ

ウム流入が増加したことから、calcium release-activated calcium チャネルは、細胞外 pH
によって、その陽イオン透過性が変化すると示された。 
7. 象牙芽細胞の電位依存性カリウムチャネル特性を検討した 20。象牙芽細胞に脱分極

刺激を与えると、外向きイオン電流が記録された。そのイオン電流は、緩徐な活性化

と不活性化過程を示し、カリウム依存性を示した。外向きカリウム電流の定常状態に

おける不活性化は、電位依存性を示した。細胞外 tetraethylammonium、4-
aminopyridine、α-dendrotoxin は、外向き電流を用量依存性に抑制した。この結果は、

象牙芽細胞に、電位依存性カリウムチャネルアルファサブユニット（Kv）の Kv1.1、
Kv1.2、Kv1.6 が発現していることを示していた。加えて、ヒト象牙芽細胞の石灰化能

を、アリザリンレッド染色、フォン・コッサ染色で評価した。Tetraethylammonium を

投与すると、アリザリンレッド、フォン・コッサの染色性が低下したことから、電位

依存性カリウムチャネルは、象牙質形成に重要な役割を演じているであろうことが示

された。 
8. 唾液腺細胞の時計遺伝子発現 
時計遺伝子は、様々な生体機能の概日リズムを作り出す。唾液腺細胞にはいくつかの

時計遺伝子が発現し、その調節下でアクアポリンチャネルの発現変動が生じること

で、唾液分泌の日周変動が生じるであろうことを示した 34。現在、硬組織細胞におけ

るこれら発現との機能連関を検討している。 
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ファブラボ 

グループリーダー 片倉 朗 

2013 年に設立した FabLab TDC では、CAD/CAM、Extended Reality(XR)に代表される

デジタルデンティストリーへのパラダイムシフトを牽引するため、臨床に直結したトラ

ンスレーショナルリサーチを実施している。口腔外科・補綴分野ではすでに臨床におい

て様々な治療で応用され、精度および安全性を大幅に向上できることを複数の国際学術

雑誌に発表した。併せて教育分野にもデジタルテクノロジーの応用を行い、高い教育成

果を得ている。また、脳機能 MRI を用いてヒトの口腔と脳機能の連関を解明してきた。 
① 口腔顎顔面外科手術支援 

FabLab TDC には、インクジェット方式 3D プリンタ、光学スキャナ、オーガニック 
3D 設計用ソフトウェアが設置され、CT などの 3D データをアウトプットし基礎系、臨

床系問わず様々な研究分野および教育の現場で活用している。 
口腔顎顔面外科手術支援として顎矯正手術や腫瘍切除術などを普遍的で高精度かつ

安全に行う方法の開発をプロジェクト開始時から行ってきた(図 1)。主な成果としては

2018 年にMaxillofacial Plastic and Reconstructive Surgeryに掲載された“Novel condylar 
repositioning method for 3D-printed models. (https://doi.org/10.1186/s40902-018-0143-7)” 1) が

Best Paper Award 2018 を受賞

した。論文内容は、

CAD/CAM技術を用いた 3Dプ

リンタで作製した上下顎骨の

実態模型で、モデルサージェ

リー後に下顎頭を完全復位さ

せる新規の方法論である。上

下顎骨の実態模型を作製する

際、顎関節部を一塊とすると

簡便ではあるが、モデルオペ

レーションや再建用プレート

のベンディングなどを行う操 図 1  CAD/CAM、XR 技術を応用した手術支援 
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作性が悪いという問題点がある。一方で、上下顎骨を顎関節部で分離し作製した場合

は、操作性は良いが、モデルオペレーション後に下顎頭を完全に復位させることが困

難である。本論文では、実態模型以外に特別な機器を必要としない下顎頭の完全復位

方法を開発した。この方法を用いることで下顎頭の位置を完全復位させた状態でのシ

ミュレーション応用が可能であり、その状態での金属プレートの屈曲も可能であっ

た。 
また、術前のヴァーチャルオペレーションを手術中に再現する方法として

CAD/CAM 技術を使用した顎矯正手術が行われているが、術中に計画通りに手術が行

われているかを確認するのは困難であった。そこで、Mixed Reality (MR)技術を搭載し

たヘッドマウントディスプレイ(HMD)である Microsoft® HoloLens を術中に装着するこ

とで、術前のヴァーチャルオペレーションから作製した 3 次元ホログラムを自動で術

野に重ね合わせながら手術を行う方法を開発した。これらの技術を Le Fort Ⅰ 型骨切り

術に併用する方法を新規開発し、従来法よりも高精度手術を実現した。この東京歯科

大学 FabLab TDC 発信のオリジナルの新テクニックは International Journal of Oral and 
Maxillofacial Surgery 2)に掲載された。本論文は Materialise 社主催の Mimics Innovation 
Awards 2021 において最優秀賞を受賞した。現在はオトガイ形成術で精度検証を継続し

ており、その他の疾患にも応用している。今後は CAD/CAM 技術、メタバースを含め

た XR 技術を応用し新たな手術支援を開発していく予定である。 
②  デジタルデンティストリーの義歯への応用 

- 金属積層造形で製作した局部床義歯フレームワークの形状精度の改善の試み - 
Computer Aided Design / Computer Aided 

Manufacturing (CAD/CAM) 技術が局部床義

歯フレームワークの製作に普及しつつあり、

その中で特に金属積層造形が世界的に注目

されている。本プロジェクトでは、まず金属

積層造形で製作したフレームワークと 3D プ

リンティングパターンを用いた鋳造で製作

したフレームワークの形状精度を比較した。

この研究の結果、金属積層造形は鋳造で製作

したものと比較して形状精度が優れること

が明らかとなったが、リンガルバー中央部に

局所的な変形を示した 3) (図 2)。このような

局所的な変形は残留応力による機械的強度

にも影響を及ぼすため、最適な造形条件を検

討する必要があった。造形条件としてフレー

ムワークのCADデータに補強バーを設定し、

図 2  製作方法の違いによる形状精度の比較 

図 3  造形角度の違いによる形状精度の比較 
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精度向上への効果を検証した。補強バーは 3D プリンティングパターンを用いて鋳造す

る方法では形状精度の改善が認められたが、金属積層造形ではその効果は認められなか

った 4)。さらに造形条件として造形角度の影響を検証した結果、造形機のプラットフォ

ームに対して 0 度、45 度および-45 度の 3 条件では、0 度が最も形状精度に優れること

が明らかとなった (図 3) 5)。今後は表面性状、内部欠陥および結晶相同定を評価項目と

して追加し、フレームワークの最適化のための条件をさらに検討していく予定である。 
③ XR 技術の教育への応用 

HMD である Meta 社 Oculus Quest2 を用い

て造影 CT から VR を作製し学生に対し解剖

学実習を行った。従来の PC モニターで学修

した群(2D 群)と VR で学修した群(3D 群)で
は 3D 群において有意な成績向上が見られた

(図 4)。今後は本教育システムに 5G ネット

ワークを応用していく。この内容は日本歯

科医学会主催 第 36 回「歯科医学を中心と

した総合的な研究を推進する集い」におい

て優秀発表賞を受賞した。 
④  ヒトの口腔と脳機能の連関 
(1) 化学感覚（味覚と嗅覚） 

2 種類の sensory evaluation （cup tasting 及び time-intensity sensory evaluation）と脳機

能 MRI により味覚・嗅覚の認知を解明してきた。例えば高齢者は生活習慣病のリスク

が高まる塩や糖を若者より多く摂取して

いる。そこで、「高齢者は若年者よりも

塩味の認知が低い」との仮説をたてた。

結果、高齢者は若年者よりも低くゆるや

かに味を認知していた。脳活動も高齢者

の方が弱かった。さらに味覚と嗅覚によ

る風味について脳活動地図とネットワークを解明した(図 5) 6)。 
(2) アルツハイマー病（AD）と歯の喪失 
口腔機能の向上は認知機能低下予防策の 1 つとして挙げられている。モデルマウス

を用いた前臨床研究を参照し、「ヒトにおいても歯の喪失は AD を引き起こしうる」

との仮説をたて、口腔検査と PET との関連を検討している。 
リサーチマインドを堅持する若手を育成するにあたり、ユニークな成果として、東京

歯科大学初の大学院生による大学院生セミナーをアメリカと共同し開催したこと、口

腔疾患をテーマに医師が博士号（歯学）を取得したこと等があげられる。 

 

図 4  VR ゴーグルを用いた解剖学実習 

図 5  脳機能 MRI 
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咀嚼嚥下ラボ 

グループリーダー 阿部伸一 

咀嚼・嚥下・発音などを担う口腔・咽頭は、ヒトの生活に欠かせない生きる意欲・

楽しみを維持するために重要な場である。そして、これら口腔機能を担う軟組織の土

台となるのが顎骨である。咀嚼嚥下研究部門では、周囲軟組織と顎骨を一つのユニッ

ト（機能的単位）と捉え、その機能的単位が担う構造、機能について探求してきた。

特に「運動機能を維持する“筋腱連関”メカニズムの解明」「運動と咀嚼機能を維持

する硬組織調節メカニズムの解明」

「機能解析による脂質と糖の味覚受

容体の同定」「要介護高齢者におけ

る MMASA の診断精度の検討」「変形

性顎関節症モデルマウスの作出と解

析」「インプラント周囲軟組織の特

異的発現遺伝子の解明」「オーラル

フレイル早期発見のための複合セン

サによる口唇機能の検証」「超音波

診断装置などによる舌機能の客観的

検証」などの研究グループに分かれ研究を推進した（図）。 
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『咀嚼嚥下機能回復へ向けた研究成果の蓄積』を目的に研究組織がつくられ、対面

またはオンラインによる例会を中心に、様々な視点から研究のアウトラインが設定さ

れ、その成果を評価していった。 

 

１．運動機能を維持する“筋腱連関”メカニズムの解明 

高齢者における運動機能の低下は、単に加齢による筋力の低下や骨粗鬆症などの骨

変化だけでなく、骨・筋・周囲結合組織における複合的な加齢変化であり、機能的に

は基本的な「立つ」「歩く」などに支障をきたした状態であると 2007 年に日本整形外

科学会から提唱された。そこで咀嚼・嚥下機能の要となる「顎関節」を中心とした複

合組織からなる運動器においても、同様の加齢変化が多数報告され、我々のグループ

では、「筋-腱-骨複合体」の形態形成メカニズムの解明を目指し、いくつかの視点か

ら研究を推進した。その結果、筋付着部の形態形成には「軟骨・骨」だけでなく、付

着部の筋束にも Sox9 が発現し、組織複合的な発育のメカニズムの一端を明らかにした
1,2)。この現象は、外眼筋の起始部など他の部位でも、部位特異性をもって形態形成が

行われていることも明らかにした 1,3,4)。さらに研究成果は、世界的な動向と共に

Review としてまとめた 5)。 

２．運動と咀嚼機能を維持する硬組織調節メカニズムの解明 

超高齢化社会に直面した本邦において、「健康寿命」の延伸は最重要課題である。

正常な硬組織の維持は、体を支える運動器と、食べ物をかみ砕く咀嚼器の生涯にわた

る機能発現を可能とし、健康寿命の延長をもたらす。そこで我々のグループでは、骨

および歯の硬組織調節機構に関する研究に取り組んだ。その結果、骨粗鬆症の薬剤で

ある副甲状腺ホルモン[PTH(1-34)]の骨増加作用が、骨髄間葉系幹細胞の分化の方向性

を、脂肪細胞側から骨芽細胞にシフトすることにより発揮されることを見出した 6)。

また、歯の内部吸収を惹起する破歯細胞(破骨細胞)の形成メカニズムを明らかにした
7)。そして、一連の研究過程で、生体内の破骨細胞前駆細胞を回収する新規手法を考案

した 8)。一方、象牙質の再生機構に関する研究に取り組み、象牙芽細胞死をきっかけ

として、新生象牙芽細胞の分化および石灰化が進行し、この過程を PTH(1-34)が促進

することを見出した 9)。また、我々の主な研究手法である、細胞系譜解析を用いた硬

組織研究に関する世の中の動向について Review としてまとめた 10)。                   

 

３．機能解析による脂質と糖の味覚受容体の同定 

脂肪と糖の口腔内での感知に関しては、その受容体候補分子の舌における発現が報

告されていたが、機能に関しては不明であった。脂肪酸が独立した味質を持つのか、5

つの基本味（甘味、うま味、塩味、酸味、苦味）の一部であるのかを調べるためにマ

ウス鼓索神経の単一神経線維の記録を行ったところ、鼓索神経単一線維の約 18%の神

経が、舌に与えた脂肪酸に最も良く応答しており、F タイプと名付けた。脂肪酸受容
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体 GPR120-KO マウスでは F タイプが約 4%となり、脂肪酸をうま味と区別できなかった

行動実験の結果から、GPR120 が脂質の特異的味質を伝えることが示唆された 11)。糖類

の受容に関して受容体候補分子 SGLT1 の味覚器での機能を調査したところ、甘味受容

体 T1Rs 発現味細胞とは別の細胞に発現し、特異的にグルコースの情報を脳に伝える可

能性が示唆された 12, 13)。 

４．要介護高齢者における MMASA の診断精度の検討 

摂食嚥下機能のスクリーニングテストのひとつに Modified Mann Assessment of 

Swallowing Ability (MMASA)がある。これは 12 の評価項目からなり、合計 100 点満点

で評価する。点数が低いほど摂食嚥下障害が重度であることを示し、急性期脳卒中患

者におけるリスク判定のカットオフ値は 94 点で良好な診断精度が報告されている。こ

の MMASA について、要介護高齢者の誤嚥の予測に最適なカットオフ値と診断精度を算

定すること、および評価に有用な評価項目の検討をすることを目的とし検討を行っ

た。摂食嚥下障害が疑われ脳卒中の既往がある要介護高齢者 48 名（平均年齢

81.6±7.7歳）を対象とし、MMASA による評価と嚥下内視鏡検査による誤嚥の有無の評

価を実施し、診断精度と評価項目の検討を行った。本対象者における MMASA の誤嚥の

カットオフ値は 71 点となり、感度は 0.75、特異度は 0.81であった。また、「意識レ

ベル」「協力」「聴覚理解」「失語」「構音障害」「舌の筋力」「随意的な咳」の 7

つの項目で誤嚥の有無でスコアに優位な差を認めた 14)。 

５．変形性顎関節症モデルマウスの作出と解析 

変形性顎関節症（TMJ-OA）は、顎関節組織の骨変化や破壊を特徴とする顎関節の退

行性病変で、その病態は経時的に変化するため、発症原因については未だ不明な点が

多い。我々はこれまで変形性顎関節症の病態解明のため、部分的関節円板切除術を実

施した変形性顎関節症モデルマウス（OA マウス）を作出し、メカニカルストレスへの

耐圧機能を担う細胞外マトリックスの動態に注目し形態学的観察を行ってきた。そし

て軟骨創傷の治癒過程に関与する NG2 が円板切除の術後 8 週に細胞内に取り込まれ、

軟骨層の破壊の起点になるという病態進展を明らかにした 15)。また軟骨細胞周囲のタ

イプⅥコラーゲンが組織破壊の進行に関与する初期マーカーである可能性や 16)、咬合

不均衡状態の OA マウスにおいて部分的関節円板切除による機能低下は軟骨変性を抑制

することを報告した 17)。一連の下顎頭軟骨の初期破壊に関与する研究結果は、変形性

顎関節症の治療法の開発の一助となり得ると考えている。 

６．インプラント周囲軟組織の特異的発現遺伝子の解明 

 インプラント周囲軟組織の生体防御機構のメカニズムを解明するために、インプラ

ント周囲軟組織（PIST）における特異的発現遺伝子を特定することを目的とした。

PIST 特異的発現変化を示した遺伝子を同定するためにレーザーマイクロダイセクショ

ン法による組織採取後にマイクロアレイ法による解析を行ない、327 個の発現増加、

330 個の発現減少した特異的遺伝子を抽出した。著名な発現変化を示したマクロファ
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ージを誘導する LBP や活性酸素分解酵素である SOD3 が PIST の生体防御機構に関与す

ることが示唆された 18)。次に、これらの PIST特異的遺伝子群から炎症関連因子のみ抽

出し、創傷治癒過程にどのような発現変化を示すかを検索した。ケモカインの一種で

ある CXCL2がインプラント周囲結合組織界面に恒常的な発現を示し、炎症反応を制御

していることを明らかにした 19)。これらの研究成果から特定された特異的遺伝子の発

現調整法が確立されることで、「インプラント周囲炎」の予防へ繋がるものと考え

る。 

７．オーラルフレイル早期発見のための複合センサによる口唇機能の検証 

オーラルフレイルの早期発見を目指すため口腔閉鎖力に関する新たな知見を得て、

評価方法を検証することを目的とした本研究を立案した。日本老年歯科医学会より口

腔機能低下症の基準として 7 項目があげられたが、口唇閉鎖力は評価対象とされてい

ない。 

本研究では、2017 年 7月付けで特許が認められた「口腔または咽頭の気圧をモニタ

リングする装置」（特許第 6174965 号）20)を応用した、口腔内圧、口輪筋筋電図、口

唇閉鎖圧を同時に測定できる複合センサ（特許第 6673877 号）を開発し、口唇機能の

評価のための有効なツールとなり得ることを報告した 21)。現在は、この複合センサを

使用して得られた口唇機能の測定結果をサルコペニアとの関連が確認されている既知

の因子との関連性の検討を進めている。（共同研究：山田好秋） 

８．超音波診断装置などによる舌機能の客観的検証 

舌は、咀嚼や食塊の形成、移送、嚥下といった食べる事における中心的な役割を担

っている。そこで、我々は超音波診断装置などを用いた舌機能の研究をおこなった。

まず超音波診断装置を用いて嚥下時の舌波動運動を経時的に描記した研究をおこな

い、食塊形成の位置や波動運動に個人差があることを報告した 22)。次に超音波エラス

トグラフィで舌の硬さの測定が可能か検討した。口腔内からは硬さ、口腔外からは厚

さを測定することで最大舌圧との関連が示唆された。それぞれの特性を生かすことで

指示動作が困難な者に対しても嚥下時の機能を推察することが可能であることを報告

した 23)。さらに薄型の舌圧センサシートを用いて咀嚼時の舌と口蓋の接触頻度と接触

圧を計測し、Stage II transport発現の有無と舌口蓋接触様相を明らかにした 24)。舌

の機能の検証を行い、咀嚼や嚥下機能をはじめとする口腔の様々な機能を解明してい

きたい。 

まとめ 

 以上、主に１～８のグループを中心に研究は推進されたが、口腔外科グループや発

生形態学グループなど、多方面からの視点で「咀嚼嚥下」を検索する研究の基盤が東

京歯科大学に構築され、さらなる研究の発展のためシームレスにバトンをつなげるこ

とが出来た。 
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8.本学の研究活動の変遷における本事業の役割 

本学では 1996 年に文部科学省の私立大学戦略的研究基盤形成事業に採択され、そ

の後も同事業の支援を受け、口腔科学研究センターを中核として口腔科学に関する優

れた研究を推進してきた（図 13）。これらのプロジェクトは hrc の略称で、hrc1 から

hrc8 が終了する 2012 年まで実施され、本学における研究体系の基盤を構築してき

た。その後、2017 年に文部科学省の私立大学研究ブランディング事業に採択され、本

事業は hrc9として開始した。本事業では「論文の数から質への変換」を重要な課題と

して研究活動を推進した。その結果、多くの教員が自分の論文の IF を気にするように

なり、全体的に IF 値の上昇が見られた。本事業の推進により、論文の「数から質への

変換」過程で、IF に関する意識を多くの教員に持たせ得ることができたのは大きな収

穫であった。これは本事業で実施した IF 値による競争的資金の配分の効果があったと

思われる。しかし、非被引用回数や h-Indexの重要性はまだ多くの教員に伝わってい

ないので、2021 年度から Highly Cited Awardを設けてこれらの重要性を喚起した。 

図 13 に本事業と hrc7、hrc8 における論文について比較した結果をまとめた。本プ

ロジェクトに参加した教員数は、htc7、hrc8よりかなり増加した。それに伴い、期間

全体における英文論文数と年間平均論文数も増加した。特に、注目すべきは 1 論文の

平均 IF 値が上昇したことである。ここ１−2 年で多くの雑誌の IF 値が上昇しているの

で、さらに詳細な解析が必要であるが、今回の結果は本事業における発表論文のレベ

ルが高かったことを示唆している。また、1 論文の経費も hrc7、hrc8 に比べて下が

り、費用対効果が優れていた。これは、1996年から始まった hrc プロジェクトの積み

重ねによる成果とも言える。今後、本事業(hrc9)を基盤としてさらに発展的な研究プ

ロジェクトの推進が行われることを期待する。 
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9. 各賞受賞者 

2017 年度 

山口朗 
・平成29年度 日本骨代謝学会学会賞 
阿部伸一 
・日本摂食嚥下リハビリテーション学会奨励賞『高齢者の輪状甲状関節に関する組 

織学的研究』 
後藤多津子 
・Award for Outstanding Research Postgraduate Student, The University of Hong Kong, 2016-

12017. (as the supervisor). December 2018. 
鈴木瑛一 
・Osteology Japan 2017 Poster Presentation Basic Research 部門 最優秀賞 
 

2018 年度 

溝口利英 
・2018 年度 武田科学振興財団 医学系研究継続助成(基礎) 

骨髄間葉系幹細胞を制御する微小環境の解析ら 
小野寺晶子 
・2018 年度 第 50 回日本臨床分子形態学会優秀演題賞 

Gorlin 症候群患者由来 iPS 細胞の骨芽細胞分化能の異常 
中村貴 
・中冨健康科学振興財団 平成 30 年度（第 31 回）研究助成金 

鎖骨頭蓋骨異形成症の発症メカニズム解明に基づく治療法の開発 
齋藤淳 
・Osteology Foundation, Advanced Researcher Grant (2018, 2019) 

Clinical evaluation of a novel combination regenerative therapy using fibroblast growth   
factor-2 and deproteinized bovine bone mineral: a two-center randomized controlled trial   
(No.17-136) 

村松敬 
・2018 年度 日本歯科保存学会雑誌年間優秀論文賞 

半場秀典、中村圭喜、二階堂徹、村松敬 、古澤成博、田上順次 
ヒト小臼歯における脱灰とマイクロクラックの進行の検討ーマイクロ CT を用い   
たアブフラクションモデルによる解析ー 

国分栄仁 
・平成 30 年度東京歯科大学学賞奨励研究助成 

Treponema denticola の宿主免疫回避機構の解明 
木村麻記 
・平成 30 年度東京歯科大学学長奨励研究賞（論文） 

High pH-sensitive store-operated Ca2+ entry mediated by Ca2+ release-activated Ca2+ 
channels in rat odontoblasts 

今村健太郎 
・Osteology Education Grant 2018 (Osteology Foundation) 
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・平成 30 年度東京歯科大学学長奨励研究賞（論文） 
Role of mitogen-activated protein kinase pathways in migration of gingival epithelial cells in 
response to stimulation by cigarette smoke condensate and infection by Porphyromonas 
gingivalis 

・平成 30 年度東京歯科大学学賞奨励研究助成 
タバコ煙刺激と歯周病原細菌感染が歯周病と動脈硬化症の発症・進展に及ぼす 
影響を miRNA レベルから解明する 

竜正大 
・第 127 回日本補綴歯科学会学術大会の優秀ポスター賞（カボデンタル賞） 

竜正大、山崎枝里、櫻井薫：要介護高齢者に対し CAD/CAM による総義歯製作法を

応用した 1 症例 
松永智 
・第 48 回日本口腔インプラント学会 デンツプライシロナ賞（2018 年 9 月） 

歯科インプラント周囲に新生された顎骨のミクロ/ナノ構造特性 
佐々木穂高 
・UCLA, School of Dentistry, Division of advanced Prosthodontics, Scinece day  

Poster presentation award (2nd prize) 
Sasaki H, Morinaga K, Wu Q, Hokugo A, Nihimura I 

・Peripheral clock gene, Npas2 in oral and skin wound healing 
第 38 回日本口腔インプラント学会関東・甲信越支部学術大会 
学術賞：基礎系ポスター発表最優秀賞 
佐々木穂高 、森永健三、北郷明成、矢島安朝、西村一郎 ：線維芽細胞における時

計遺伝子 Npas2 の発現制御による軟組織の治癒促進 
 
2019 年度 

溝口利英 
・第 37 回日本骨代謝学会学術集会 

2019 年度日本骨代謝学会 フロンティア研究者助成 
・第 4 回 Skeletal Science Retreat 優秀ディスカッション賞   
・第 5 回日本骨免疫ウインタースクール 優秀演題賞   
石井武展 
・第 78 回日本矯正歯科学会学術大会 優秀演題発表賞 
松永智 
・第 48 回日本口腔インプラント学会 デンツプライシロナ賞 

「歯科インプラント周囲に新生された顎骨のミクロ/ナノ構造特性」 

 

2020 年度 

山本将仁 

・学長奨励研究助成 （東京歯科大学） 

咀嚼筋腱・腱膜過形成症の病態解明へ向けた基盤研究:筋内腱発生機序の探索  

 

2021 年度 

安松啓子 
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・第 21 回日本油化学会オレオサイエンス賞  
2021 年 7 月出版の総説に対して受賞 

溝口利英 
・公益財団法人 内藤記念科学振興財団 

新規骨芽細胞前駆細胞の同定と分化決定メカニズムの全容解明 
内藤記念科学奨励金・研究助成 

加藤宏 
・第 66 回日本口腔外科学会総会・学術大会優秀ポスター賞 
重松正樹 
・日本口腔インプラント学会第 41 回支部学術大会 

第 12 回学術賞 歯肉を介したチタンによる免疫応答 
小谷地雅英 
・Materialise 社主催、Mimics Innovation Awards 2021, Global Winner（1st place） 
佐藤涼一、鈴木誠太郎、杉原直樹 
・バイオリアクターシステムを応用した pH サイクリングプログラムの開発 
第 70 回 口腔衛生学会 優秀発表賞(口演) 

佐藤仁美 
・レントゲンアワード 
 

10.社会への情報発信 

「歯科学報」に「顎骨疾患プロジェクトからの情報発信」シリーズ掲載 

1) 薬剤関連顎骨壊死の概念、診断、治療 
山口朗、久保四郎、松永智、柴原孝彦  
歯科学報 118 巻 3 号 165-176,2018 

2) 人工多能性幹（iPS）細胞を用いた顎骨疾患病態解明へのアプローチ 
小野寺晶子、柴原孝彦、東俊文 
歯科学報 118 巻 4 号 293-299,2018 

3) デジタルファブリケーションが変える歯科医療～基礎と臨床の架け橋ファブラボ

TDC～ 
片倉朗、松永智、菅原圭亮、小髙研人、後藤多津子 
歯科学報 118 巻 5 号 369-376,2018 

4) 歯周炎の病因解析  
石原和幸 
歯科学報 118 巻 6 号 497-504,2018 

5) 咀嚼嚥下研究部門の経過と展望 
山本将仁、大久保真衣、大平真理子、佐々木穂高、佐藤正樹、菅野亜紀、長坂

新、四ツ谷護、阿部伸一 
歯科学報 119 巻 1 号 1-9,2019 

6) ファブラボ、口腔感覚と脳機能  
後藤多津子 
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歯科学報 119 巻 2 号 83-87,2019 
7) 感染制御ラボ：歯周病原細菌の病原因子に関する研究の進捗 

齋藤淳、今村健太郎、喜田大智、太田功貴、吉川幸輝、山下慶子、北村友里恵、

深澤俊也、国分栄仁、柴山和子、菊池有一郞、石原和幸 
歯科学報 119 巻 3 号 165-168,2019 

8) 細胞膜タンパク質を標的とする石灰化機構の解明と応用  
木村麻記、東川明日香、村松敬、石原和幸、齋藤淳、国分栄仁、柴山和子、菊池

有一郎、櫻井敦朗、喜田大智、大野建州、澁川義幸 
歯科学報 119 巻 4 号 301-306,2019 

9) 根尖部歯周組織の病態生物学 
村松敬、木村麻記、東川明日香、大野建州、菊池有一郎、喜田大智、国分栄仁、

柴山和子、櫻井敦朗、澁川義幸、齋藤淳、石原和幸 
歯科学報 119 巻 5 号 365-370,2019 

10) 遺伝疾患における遺伝子治療:低ホスファターゼ症の酵素補充 遺伝子治療  
笠原正貴、高橋有希、新谷誠康、東俊文  
歯科学報 119 巻 6 号 469-474,2019 

11) 低ホスファターゼ症の臨床像 
新谷誠康、笠原正貴、高橋有希、東俊文 
歯科学報 120 巻 1 号 10-14,2020 

12) 骨格筋連結部の形態形成と形態維持機構の解明を目指して：超高齢社会に向けた基

盤研究 
佐藤正樹、山本将仁、石束叡、内藤哲、大久保真衣、大平真理子、佐々木穂高、菅

野亜紀、石川昂、四ツ谷護、渡邊章、楊隆強、西山明宏、安松啓子、阿部伸一 
歯科学報 120 巻 3 号 277-284,2020 

13) 歯髄領域による破歯細胞の分化調節メカニズム 
溝口利英、西田大輔 
歯科学報 120 巻 4 号 381-390,2021 

14) マウスにおける脂肪と糖の口腔内センシング機構 
安松啓子、永井由美子、多田美穂子、中田悠 
歯科学報 121 巻 1 号 1-8, 2021 

15) 超音波エラストグラフィを用いた舌の硬さ、厚さの解析~舌の硬さは舌機能指標に

なりえるか？~ 
大久保真衣、三浦慶奈、山本将仁、大平真理子、佐藤正樹、四ツ谷護、阿部伸一 
歯科学報 121 巻 2 号 91-98, 2021 

16) TSLP による破骨細胞分化制御機構と歯周炎との関わり 
大野建州 
歯科学報 121 巻 3 号 247-253,2021 

17) 骨質解析からアプローチした顎口腔系運動器の構造特性解明 
笠原正彰、松永智、染屋智子、北村啓、小高研人、阿部伸一、服部雅之 
歯科学報 121 巻 4 号 357-3642021 

18) 顎下腺における唾液分泌量サーカディアンリズム機構の解明 
佐藤涼一、澁川義幸、杉原直樹 
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歯科学報 122 巻 1 号 1-7,2022 
19) 顔面エピテーゼ製作における口腔内スキャナ応用の試み 

中島純子 
歯科学報（印刷中） 

20) 東京歯科大学研究ブランディング事業（顎骨疾患プロジェクト）5 年間の研究成果

報告 
山口朗 
歯科学報（印刷中） 

 

東京歯科大学同窓会会報への掲載記事「東京歯科大学研究ブランディング事業からの

情報発信シリーズ」 
1) 東京歯科大学研究ブランディング事業からの情報発信 

村松敬 
東京歯科大学同窓会会報 413 号 2018 

2) 東京歯科大学研究ブランディング事業シンポジウムを開催しました 
山口朗 
東京歯科大学同窓会会報 414 号 2018 

3) 口腔マイクロバイオーム解析 
石原和幸 
東京歯科大学同窓会会報 415 号 2019 

4) おいしく味わい，楽しくおしゃべりしている時，私たちの脳はどんなふうに活動し

ているのか 
後藤多津子 
東京歯科大学同窓会会報 416 号 2019 

5) 咀嚼嚥下研究部門の経過と展望 
阿部伸一 
東京歯科大学同窓会会報 417 号 2019 

6) ファブラボ研究部門の経過と展望 
片倉朗 
東京歯科大学同窓会会報 418 号 2019 

7) 先天性顎骨疾患研究のニューパラダイム 
東俊文 
東京歯科大学同窓会会報 420 号 2020 

8) 疾患予防における口腔機能の可能性を味覚のテーマで追及 
安松啓子 
東京歯科大学同窓会会報 421 号 2020 

9) 上皮が産生するサイトカインの歯周炎における役割 
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大野建州 
東京歯科大学同窓会会報 422 号 2020 

10) 超音波エラストグラフィを用いた舌の硬さは舌機能指標になりえるか？ 
大久保真衣、三浦慶奈 
東京歯科大学同窓会会報 423 号 2021 

11) 予知性の高い歯周組織再生を目指して 
齋藤淳、青木栄人、吉田航、松上大亮 
東京歯科大学同窓会会報 424 号 2021 

12) 細胞内外シグナリングによる象牙質再生創薬とその制御 
澁川義幸、木村麻記、黄地健仁 
東京歯科大学同窓会会報 425 号 2021 

13) あなたの最期は？〜過去を遡る法歯学の挑戦〜 
石川昴 
東京歯科大学同窓会会報 426 号 2021 

14) 低ホスファターゼ症の遺伝子治療～希望の道を拡げよう！～ 
高橋有希 
東京歯科大学同窓会会報 427 号 2022 

15) 「東京歯科大学研究ブランディング事業」5 年間の成果報告 
山口朗 
東京歯科大学同窓会会報 428 号 2022 

 

雑誌等 

澁川義幸 
・なぜ「歯が痛くなるの？」歯痛発生のメカニズム 
公益財団法人 8020 推進財団会誌、19：26−29、2019 

澁川義幸、木村麻記、東川明日香、小倉一宏、望月浩幸、河野恭介、安藤正之、西孝

一、桜井薫 
・「美味しく食べる」をサポートする味覚の科学 第一回：機能解剖学的視点から見

た味覚 
日本歯科評論、78(7)：149-153、2018 

澁川義幸、木村麻記、東川明日香、大山定男、大房航 
・「美味しく食べる」をサポートする味覚の科学 第二回：私たちの体を守り維持す

る味覚の機能 
日本歯科評論、78(8)：153-157、2018 

澁川義幸 
・新人もベテランも知りたい！SRP で痛みが生じるサイエンス 
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歯科衛生士、44（11）：24-32、2020 
澁川義幸 
・急性炎症時は SRP の痛みを感じやすいのでしょうか。読者が本当に聞きたいこと、

全部答えます。 
歯科衛生士、45（6）：84、2021 

澁川義幸、木村麻記、黄地健仁、大山定男、倉島竜哉、櫻井健、隝田みゆき、小倉一

宏、市川秀樹、Sobhan Ubaidus、黒田英孝、大房航 
・歯痛制御から歯を再生誘導できるか：歯髄/象牙質疾患への分子創薬の挑戦：「歯

髄」をめぐる基礎と臨床の架け橋 
歯界展望、138（6）、1120-1126、2021 

後藤多津子 
・味の相乗効果でおいしく食べて健康を守る 

NHK ガッテン！春号 vol. 56 2022 p60 主婦と生活社 
 
特許取得 
菅野亜紀 
・口腔ケア支援ツール 
 特許第 6673877 号,2017 
奥西勲、澁川義幸、木村麻記 
・歯のケア用組成物及び象牙質における石灰化促進方法 
特許、PX574KNJ、2021、日本 

奥西勲、澁川義幸、木村麻記 
・歯のケア用組成物及び象牙質における石灰化促進方法 
特許、PCT/JP2021/047722、2021、外国 

 
テレビ出演 
笠原典夫 
・緊急！公開大捜索‘17 夏 TBS テレビ（全国ネット）2017 年 8 月 9 日（水） 
澁川義幸 
・ジョブチューン アノ職業のヒミツぶっちゃけます！（TBS 系列）2018 年 2 月 24 日 
安松啓子 
・クローズアップ現代＋NHK 総合 2019 年 6 月 13 日放送 

「あなたは”脂肪味”を感じますか？最新研究！味覚が健康を左右する」 
・世界一受けたい授業 日テレ 2019 年 10 月 12 日放送 
「第 6 の味覚「脂肪味」を研ぎ澄まして痩せる方法教えます！ 」 

・健康カプセルゲンキの時間 TBS 系列 2019 年 10 月 27 日放送 
「デブ味覚」 

・あさイチ NHK 総合 2020 年 2 月 26 日放送 
「新情報！本当にカラダによい食事スペシャル」 



 42 

佐藤涼一 
・ためしてガッテン！ NHK 総合 2019 年 5 月 8 日放送 
「あなたの歯みがきが変わる！常識大転換スペシャル」 

片倉朗 
・カンブリア宮殿 テレビ東京 2020 年 4 月 23 日放送 
「もう神の手はいらない！？VR で最先端医療」 

後藤多津子 
・＜国内放送＞ NHK 総合 2021 年 9 月 22 日、12 月 27 日放送 

 ガッテン！「開け！スリムへの道 新感覚☆食べ過ぎ防止術」最新研究大公開 SP 
・＜国際放送＞ NHK ワールド・プレミアム 2021 年 9 月 22 日、9 月 23 日放送 

 ガッテン！「開け！スリムへの道 新感覚☆食べ過ぎ防止術」最新研究大公開 SP 
・＜アメリカ放送＞ NHK World-Japan 2021 年 11 月放送（USA） 

ガッテン！「開け！スリムへの道 新感覚☆食べ過ぎ防止術」最新研究大公開 SP 
 
新聞掲載 
松永智 他 
・日刊工業新聞 2020 年 1 月 14 日 

「下顎骨の構造解明：東京歯科大学・阪大 疾患治療に道」 
 
Ⅲ 事業収支決算 

1. 事業全体の収支決算 

図14に示すように、本事業に対し文

部科学省より私学事業団を通じて経常費

補助金（特別補助金）として2017年度

3500万円、2018年度は3600万円、2019年

度は2000万円が大学に交付された。各年

度の大学からの補助金及び本事業の事業

費は図14に示す。5年間の事業において

文部科学省からの特別補助金は9100万

円、大学からの補助金は9190万円で、本事業の5年間における事業費は16790万円であ

った。 

 

2. 各年度事業収支 

2017年度事業収支  

予算2,000万円 

【支出内訳】 

1. 基礎・臨床融合研究チームへの配分          計1,200万円 

・分子･細胞生物学グループ（リーダー：東俊文教授）    400万円 

・感染制御グループ（リーダー：石原和幸教授）       400万円 
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・ファブラボグループ（リーダー：後藤多津子教授）     400万円 

２. 若手研究者への研究費助成              計660万円 

・顎骨疾患プロジェクト研究助成（8名×50万円）      400万円 

・顎骨疾患プロジェクト大学院研究助成（5名×40万円）   200万円 

・Travel Award  （4名×15万円）             60万円 

３. 共通費                      計140万円 

・研究ブランディング事業ホームページ制作費 

・共催セミナー謝金 

・会議費 

・その他 

 
2018年度事業収支  

予算3,800万円 

【支出内訳】 

1. 基礎・臨床融合研究チームへの配分         計1,600万円 

・分子･細胞生物学グループ（リーダー：東俊文教授）    400万円 

・感染制御グループ（リーダー：石原和幸教授）       400万円 

・ファブラボグループ（リーダー：後藤多津子教授）     400万円 

・咀嚼嚥下グループ（リーダー：阿部伸一教授）      400万円 

２．顎骨疾患プロジェクト内競争的研究資金       計600万円 

３. 若手研究者への研究費助成              計1,255万円 

・顎骨疾患プロジェクト研究助成（8名×50万円）      400万円 

・顎骨疾患プロジェクト大学院研究助成（7名×40万円）   280万円 

・Travel Award  （5名×25万円）            125万円 

・ワーキンググループへの配分              450万円 

４. 共通費                        計345万円 

・顎骨疾患プロジェクト英文校正費助成 

・共催セミナー謝金、旅費 

・会議費 

・その他 

 

2019年度事業収支  

予算4,100万円 

【支出内訳】 

1. 基礎・臨床融合研究チームへの配分         計1,600万円 

・分子･細胞生物学グループ（リーダー：東俊文教授）    400万円 

・感染制御グループ（リーダー：石原和幸教授）       400万円 

・ファブラボグループ（リーダー：片倉朗教授）       400万円 

・咀嚼嚥下グループ（リーダー：阿部伸一教授）      400万円 

２．顎骨疾患プロジェクト内競争的研究資金       計600万円 

３. 若手研究者への研究費助成             計1,230万円 
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・顎骨疾患プロジェクト研究助成（8名×50万円）      400万円 

・顎骨疾患プロジェクト大学院研究助成（7名×40万円）   280万円 

・Travel Award  （5名×20万円）            100万円 

・ワーキンググループへの配分              450万円 

４. 共通費                       計670万円 

・顎骨疾患プロジェクト英文校正費助成 

・共催セミナー謝金、旅費 

・会議費 

 

2020年度度事業収支  

予算3,330万円 

【支出内訳】 

1. 基礎・臨床融合研究チームへの配分         計1,600万円 

・分子･細胞生物学グループ（リーダー：東俊文教授）    400万円 

・感染制御グループ（リーダー：石原和幸教授）       400万円 

・ファブラボグループ（リーダー：片倉朗教授）       400万円 

・咀嚼嚥下グループ（リーダー：阿部伸一教授）      400万円 

２．顎骨疾患プロジェクト内競争的研究資金       計400万円 

３. 若手研究者への研究費助成              計1,230万円 

・顎骨疾患プロジェクト研究助成（4名×50万円）      200万円 

・顎骨疾患プロジェクト大学院研究助成（7名×40万円）   280万円 

・顎骨疾患ワーキンググループ              450万円 

４. 共通費                        計100万円 

・顎骨疾患プロジェクト英文校正費助成 

・共催セミナー謝金、旅費 

・会議費 

 

2021年度度事業収支  

予算3,560万円 

【支出内訳】 

1. 基礎・臨床融合研究チームへの配分         計1,600万円 

・分子･細胞生物学グループ（リーダー：東俊文教授）    400万円 

・感染制御グループ（リーダー：石原和幸教授）       400万円 

・ファブラボグループ（リーダー：片倉朗教授）       400万円 

・咀嚼嚥下グループ（リーダー：阿部伸一教授）      400万円 

２．顎骨疾患プロジェクト内競争的研究資金       計500万円 

３. 若手研究者への研究費助成                計660万円 

・顎骨疾患プロジェクト研究助成（6名×50万円）      300万円 

・顎骨疾患プロジェクト大学院研究助成（9名×40万円）   360万円 

４. 共通費                        計800万円 
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・国際シンポジウム 

・顎骨疾患プロジェクト英文校正費助成 

・共催セミナー謝金、旅費 

・会議費 

 

Ⅳ.今後の研究体制について 

「教育、研究、臨床」は歯科大

学における重要な 3 本柱である。

教員全員がこれら 3 つの柱を同一

の高いレベルに到達することが理

想的であるが、それを目指すと各

教員の負担が大きくなり、組織が

疲弊化・均一化する可能性がある

（図 15 左グラフ）。この点を防

ぐには、各教員の特性（得意分

野）を伸ばすことに重点を置き、

個性を活かして「教育、研究、臨

床」のそれぞれの specialist を育成することにより、組織の活性化・多様性が期待で

きる（図 15 右グラフ）。そのため、本事業では「研究」に高い比重を設定した

specialistの育成を支援し、大学のブランド力向上に貢献することを目指した。「教

育、研究、臨床」の各領域でこの様な方策により、各領域の specialist を育成するこ

とにより、大学における健全な「アカデミック・ワークバランス」の維持が可能にな

ると思われる。本事業推進中に本学執行部の先生方のご理解により、口腔科学研究セ

ンターに研究専任の教員（溝口利英准教授、大野建州講師）を配置していただき、彼

らの研究活動は自らの研究を推進するだけではなく、若手研究者の育成に大きな貢献

をしている。 

 

Ⅴ.おわりに 

本プロジェクトの推進は、東京歯科大学の研究ブランド力を強化し、「最先端の教

育と医療をもって社会に貢献する」という本学の「将来ビジョン」を具現化すること

に多少なりとも貢献できた。 

本事業では、「論文の数から質への変換」を目標として研究を推進し、事業参加者

の研究レベルを向上させることができた。近年、研究活動の評価はいくつかの数値化

された指標で評価される時代となってきた。本事業の推進により、より多くの研究者

がこれらの指標に傾注して研究活動を推進するようになってきたことは、今後の本学

の研究活動の活性化に貢献できた点と言える。しかし、この様な流れに沿った研究活

動評価は重要であるが、ともするとこれらの数値偏重となることもある。また、研究
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成果を社会に還元する社会実装が重要な時代にもなってきている。本事業期間では企

業との共同研究の数が限られており、十分な産学連携活動ができなかったので、今後

は本学においても知的財産戦略を強化して、社会実装に向けた事業の推進が必要であ

る。 

研究活動の目標は、数値化された研究成果の指標を目指すのではなく、口腔科学、

生命医科学分野などの発展や社会実装に貢献できる研究成果を目指し、論文の数値的

評価は後からついてくるものという余裕を持って、自由で楽しく、新しい発見の喜び

を味わえる研究を推進することである。この様な意識を持って研究活動を行うことに

より、東京歯科大学の「教育・研究・臨床の3本の矢」をさらに骨太なものとし、総合

的なブランド力の獲得が可能となる。その結果「高雅で気高い学風はけっして失われ

ることなく、永遠に続く（高雅学風徹千古）」大学となるであろう。2022年度は、こ

の様な気概を持って、次世代の研究課題を探索することも含めて顎骨疾患プロジェク

トを推進中である。 




