
第３１５回東京歯科大学学会・例会
プログラム

日 時：２０２３年６月３日（土）

場 所：東京歯科大学水道橋校舎 新館

○ 口 演 ９：００～９：４０ 第１会場（新館８Ｆ）

９：００～９：４０ 第２会場（新館１１Ｆ）

○ 示 説 １０：００～１１：２８ 第３会場（新館７Ｆ）

○ 学長奨励研究賞
受 賞 講 演 １３：００～１３：５０ 第１会場（新館８Ｆ）

○ 特 別 講 演 １４：００～１６：１０ 第１会場（新館８Ｆ）

○ 商 社 展 示 ９：００～１６：００ 新館８Ｆラウンジ
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タイムスケジュール

２０２３年６月３日（土） 於：東京歯科大学水道橋校舎 新館

第 １ 会 場
（８Ｆ第２講義室）

第 ２ 会 場
（１１Ｆ第１講義室）

第 ３ 会 場
（７Ｆ実習講義室）

展 示 会 場
（８Ｆラウンジ）

９：００ 口 演
（４題）

９：００～９：４０

口 演
（３題）

９：００～９：４０

示説掲示
（２１題）

９：００～１６：００

発表・討論
１０：００～１１：２０（A）
１０：００～１１：２８（B）

商社展示
９：００～１６：００

１０：００

１１：００

１２：００

１３：００ 学長奨励研究賞
受賞講演
（２題）

１３：００～１３：５０

１４：００

特別講演
（４題）

１４：００～１６：１０
１５：００

１６：００
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特別講演（第１会場）
（水道橋校舎 新館８F第２講義室）

１３：００～１３：２５
１．歯磨剤の希釈倍率とブラッシング時に生じる飛沫の評価

演 者：佐藤涼一 講師（東京歯科大学衛生学講座）
座 長：杉原直樹 教授（東京歯科大学衛生学講座）

１３：２５～１３：５０
２．Aging-related metabolic changes in the extensor digitorum longus muscle of

senescence-accelerated mouse-prone８
演 者：星野照秀 助教（東京歯科大学口腔病態外科学講座）
座 長：片倉 朗 教授（東京歯科大学口腔病態外科学講座）

１４：００～１４：３０
１．地域医療における心不全診療

演 者：大木貴博 教授（東京歯科大学市川総合病院循環器内科）
座 長：一戸達也 学長

１４：３０～１５：００
２．病院薬剤師の役割の深化

演 者：門田佳子 教授（東京歯科大学市川総合病院臨床薬学科）
座 長：松井淳一 副学長

１５：００ 休 憩

１５：１０～１５：４０
３．すべてはこどもが教えてくれる ～小児診療における宝探し～

演 者：福島裕之 教授（東京歯科大学市川総合病院小児科）
座 長：片倉 朗 副学長

１５：４０～１６：１０
４．感覚情報－組織形成機能連関における象牙芽細胞機能制御系の解明

演 者：澁川義幸 教授（東京歯科大学生理学講座）
座 長：山本 仁 副学長

学長奨励研究賞受賞講演（第１会場）
（水道橋校舎 新館８F第２講義室）
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９：００～９：４０ 座 長：大野建州 講師
№１：中空構造を有するジルコニア人工歯の壁厚が形状精度に及ぼす影響

〇小林 裕１）２），田坂彰規１），Sebastian Schwindling２），Stefan Rues２），Peter Rammelsberg２），
山下秀一郎１）（東歯大・パーシャルデンチャー補綴）１）

（Department of Prosthodontics, Heidelberg University Hospital）２）

№２：Lypopolysaccharide 存在環境下においてResolvin E１およびMaresin１がヒト歯根膜線維芽細胞
に与える影響
〇倉持 仁１），岩澤弘樹１），江澤奈穂１），山本 圭２），明石良彦２），中島 啓２），國分克寿２），
古澤成博１），松坂賢一２）（東歯大・歯内）１）（東歯大・病理）２）

№３：Ridge Preservation に OCP/Collagen を応用した際のラット抜歯窩治癒過程への影響
○戒田直紀１），立木千恵１），笠原典夫２），菅原圭亮３），松永 智４），山本 仁２），阿部伸一４），
片倉 朗３），西井 康１）（東歯大・矯正）１）（東歯大・組織・発生）２）（東歯大・口腔病態外科）３）

（東歯大・解剖）４）

№４：腱組織損傷後の変化：Sox９発現細胞の経時的解析
〇谷口修一朗１），渡辺元次１），山本将仁１），溝口利英２），阿部伸一１）（東歯大・解剖）１）

（東歯大・口科研）２）

第１会場（口 演）
（水道橋校舎 新館８F第２講義室）
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９：００～９：４０ 座 長：大久保真衣 准教授
№５：高齢者の口腔機能低下症が咀嚼時間に及ぼす影響

〇太田 緑１），飯干由茉２），西宮文香１），櫻井 薫１），上田貴之１）（東歯大・老年補綴）１）

（東歯大・水病・歯衛）２）

№６：２０２２年度東京歯科大学口腔がんセンターにおける初診患者の動向
〇巽 綾香１），関川翔一２）３），鈴木大貴１）２），髙野正行２）３），片倉 朗２）４），野村武史１）２）

（東歯大・口腔腫瘍外科）１）（東歯大・口腔がんセンター）２）（東歯大・口腔顎顔面外科）３）

（東歯大・口腔病態外科）４）

№７：東京歯科医学専門学校における卒業論文提出について
大正期から昭和２０年度までの変遷
〇五十嵐康夫（山形県）

第２会場（口 演）
（水道橋校舎 新館１１F第１講義室）
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１０：００～１０：４０ 座 長：小野寺晶子 准教授
※２ №８：神経障害性疼痛におけるMerkel 細胞－神経突起複合体の関連：神経障害性疼痛は末梢性機能変調

で生じるのだろうか？
〇金子瑠実１）２），黄地健仁２），木村麻記２），澁川義幸２），片倉 朗１），一戸達也１）（東歯大・歯麻）１）

（東歯大・生理）２）

※２ №９：歯根膜固有感覚を支配する三叉神経中脳路核ニューロンの機械感受特性
－感覚機能変調連関解析
〇権 洗眞１）２），黄地健仁２），木村麻記２），澁川義幸２），片倉 朗１），一戸達也１）（東歯大・歯麻）１）

（東歯大・生理）２）

※２ №１０：三叉神経節ニューロン－血管内皮細胞間の機械刺激誘発性
CGRP－CALCRL axis 活性化による cAMP依存性軸索反射
〇岩﨑 亮１），黄地健仁２），木村麻記２），西山明宏１），黒田英孝３），澁川義幸２），片倉 朗１）

（東歯大・口腔病態外科）１）（東歯大・生理）２）（神歯大・歯・麻酔科学・歯麻分野）３）

※１ №１１：象牙芽細胞のERストレスと細胞運命制御
〇黄地健仁１），倉島竜哉１），木村麻記１），溝口利英２），澁川義幸１）（東歯大・生理）１）

（東歯大・口科研）２）

※２ №１２：６－（Methylsulfinyl）hexyl isothiocyanate は細胞内炭酸脱水酵素依存性のHCO３－／Ca２＋輸送を
TRPA１非依存的に活性化する
〇古澤誉彰１）２），木村麻記２），黄地健仁２），倉島竜哉２），澁川義幸２），古澤成博１）（東歯大・歯内）１）

（東歯大・生理）２）

※１：東京歯科大学２０２２年度研究ブランディング事業 研究助成
※２：東京歯科大学２０２２年度研究ブランディング事業 大学院研究助成

第３会場（示 説）
（水道橋校舎 新館７F実習講義室A）
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１０：４０～１１：２０ 座 長：山本将仁 講師
※２ №１３：Treponema denticolaの病原性発現における転写調節因子様遺伝子の役割の解明

〇久永理央１）２），北村友里恵１），山下慶子１），齋藤 淳１）２），石原和幸２）３）（東歯大・歯周）１）

（東歯大・口科研）２）（東歯大・微生）３）

№１４：StageⅢ Grade C 歯周炎に対しFGF－２製剤と炭酸アパタイトを併用した歯周組織再生療法を
行った１年経過症例
〇安蒜麻友里１），青木栄人１），齋藤 淳１）２）（東歯大・歯周）１）（東歯大・口科研）２）

※２ №１５：骨免疫学による異所性石灰化の病態解明および新規制御法の確立
〇安藤雄太郎１）２）３），山口 朗２），石原和幸１）２）（東歯大・微生）１）（東歯大・口科研）２）

（東大院・医学系・免疫）３）

※２ №１６：T細胞が関連する炎症応答におけるTSPO（１８kDa Translocator protein）の役割
〇千代侑香１），松浦信孝１），片倉 朗２），東 俊文３）４），一戸達也１），大野建州３）（東歯大・歯麻）１）

（東歯大・口腔病態外科）２）（東歯大・口科研）３）（東歯大・生化）４）

※２ №１７：新規歯根膜幹細胞におけるマーカー遺伝子の同定
〇徳山彰秀１），伊藤慎一郎１），笠原正貴１），溝口利英２）（東歯大・薬理）１）（東歯大・口科研）２）

※１：東京歯科大学２０２２年度研究ブランディング事業 研究助成
※２：東京歯科大学２０２２年度研究ブランディング事業 大学院研究助成

第３会場（示 説）
（水道橋校舎 新館７F実習講義室A）
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１０：００～１０：４０ 座 長：國分克寿 准教授
※１ №１８：抜歯窩と大腿骨骨欠損部の治癒過程から探る骨格部位依存的な幹細胞の多様性

〇伊藤慎一郎１），溝口利英２），笠原正貴１）２），山口 朗２）（東歯大・薬理）１）（東歯大・口科研）２）

※２ №１９：歯髄血管再生療法（Pulp revascularization）の治癒過程におけるType H血管の局在の変化と硬組
織形成への寄与
〇五十嵐章智１），田代憲太朗１），三友啓介１），溝口利英２），山口 朗２），村松 敬１）

（東歯大・保存修復）１）（東歯大・口科研）２）

※２ №２０：骨芽細胞におけるメカニカルストレス応答分子機構の解明
〇山下 悠１），中村 貴２）３），奥平貴人３），溝口利英３），東 俊文２）３），西井 康１）（東歯大・矯正）１）

（東歯大・生化）２）（東歯大・口科研）３）

№２１：視神経乳頭および周囲組織の組織学的検索
〇佐藤徳志，今井琴子，谷口修一朗，杉山雄紀，渡辺元次，関谷紗世，廣内英智，山本将仁，
松永 智，阿部伸一（東歯大・解剖）

※１ №２２：モノフルオロリン酸ナトリウム（MFP）歯面塗布による象牙質耐酸性の向上
〇佐藤涼一，岩﨑美友，杉原直樹（東歯大・衛生）

※１：東京歯科大学２０２２年度研究ブランディング事業 研究助成
※２：東京歯科大学２０２２年度研究ブランディング事業 大学院研究助成

第３会場（示 説）
（水道橋校舎 新館７F実習講義室B）
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１０：４０～１１：２８ 座 長：酒井貴徳 講師
№２３：チタン粒子は抗原非特異的に接触性過敏症を増悪させる

〇鈴木玲也１），千代侑香２），松浦信孝２），関根秀志１）３），佐々木穂高１），矢島安朝１），大野建州４）

（東歯大・口腔インプラント）１）（東歯大・歯麻）２）（東歯大・クラウンブリッジ補綴）３）

（東歯大・口科研）４）

※１ №２４：CAD/CAM製カスタムメイドポストの臨床応用実現への可能性の探求
〇染屋智子，笠原正彰，籠浦弘城，棟方里花，服部雅之（東歯大・理工）

※１ №２５：スーパーエンジニアリングプラスチック PEKKの表面改質への検討
〇笠原正彰，染屋智子，籠浦弘城，服部雅之（東歯大・理工）

※１ №２６：ホログラム手術ガイドを応用した顎矯正手術における新たな顔貌プレディクションの開発
〇小谷地雅秀１），菅原圭亮１），立澤孝太郎１），小高研人２），松永 智３），西山明宏１），笠原清弘１），
片倉 朗１）（東歯大・口腔病態外科）１）（東歯大・歯放）２）（東歯大・解剖）３）

※１ №２７：口腔粘膜蛍光観察装置による蛍光輝度G値は腫瘍深達度を反映するか
〇小山 侑，菅原圭亮，橋本菜央，栗原智尋，片倉 朗（東歯大・口腔病態外科）

№２８：下顎第二大臼歯萌出障害の要因に関する検討 第２報
〇松浦彰子，立木千恵，有泉 大，西井 康（東歯大・矯正）

※１：東京歯科大学２０２２年度研究ブランディング事業 研究助成
※２：東京歯科大学２０２２年度研究ブランディング事業 大学院研究助成

第３会場（示 説）
（水道橋校舎 新館７F実習講義室B）
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講 演 抄 録

特 別 講 演

学長奨励研究賞受賞講演

一 般 講 演（口演，示説）
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現代の日本社会における最も重大な問題は，間違いなく少子高齢化であり，高齢者の急増と若年者の激減は
社会構造を大きく変貌させようとしている。それは医療の世界においても同様であり，循環器内科領域におい
ては，少子高齢化により心不全患者が激増し，大動脈弁狭窄症や心房細動のような年齢とともに増加する疾患
が急増し，一方急性心筋梗塞のような中高年が好発年齢の動脈疾患が減少し続けている。中でも心不全患者の
増加は顕著であり，年間新規発症は３５万人に達し，心不全パンデミックと揶揄されている。心不全進行段階に
より，心疾患発症リスクを有しているステージA，具体的な器質的心疾患を発症した段階のステージB，急性
非代償性心不全，いわゆる急性増悪を生じるようになった段階のステージC，不可逆的に死亡に近づいていく
ステージDに分類されるが，ステージCの急性増悪時に死亡する可能性が高く，また心臓突然死はどのス
テージにおいてでも生じ得るものであり，心不全の生命予後はあらゆる癌よりも不良であると言われている。
心不全の急性増悪とは如何なるものか，当日解説する。また心不全の種類による治療薬の使い分け，さらに
ペースメーカーなどを用いた非薬物療法の現状についても解説したい。こうした爆発的に増加している心不全
患者に対処するため，なるべく急性増悪を生じなくさせ患者生命予後を改善する目的，また一方で貴重な医療
資源を浪費させないようにする目的で，昨今多くの医療機関で心不全手帳というものが利用され始めている。
市川総合病院でも医師，歯科医師，看護師，薬剤師，栄養士，および理学療法士らとともに協力して独自の心
不全手帳を作成した。心不全手帳前半には心不全に関する解説が記載され，後半は日々の血圧，脈拍，体重，
症状や浮腫の変化を記入するセルフチェックシートとなっている。セルフチェックシートには近隣かかりつけ
医，リハビリテーション施設，デイサービスなどで医療従事者が気づいたことを記入できるようになってい
る。体調を自己管理すること，他職種により支えることは生命予後を大きく改善させることが知られており，
心不全パンデミックに対してこうした活動が役立つことを期待している。

≪プロフィール≫

＜略 歴＞
１９９０年３月 慶應義塾大学医学部卒業
１９９４年３月 慶應義塾大学医学部大学院博士課程修了
１９９０年５月 慶應義塾大学医学部内科学教室入局
１９９４年５月 慶應義塾大学病院救急部
１９９５年６月 栃木県済生会宇都宮病院救命センター循環

器科
１９９７年７月 慶應義塾大学医学部内科学教室
１９９９年～ 東京歯科大学市川総合病院循環器内科

現職 東京歯科大学市川総合病院副病院長
東京歯科大学内科学講座主任教授
東京歯科大学循環器内科教授・部長
東京歯科大学市川総合病院心臓病センター
長
東京歯科大学市川総合病院患者支援セン
ター長
一般社団法人市川市医師会理事
東葛飾湾岸地域救急業務メディカルコント
ロール協議会副会長
慶應義塾大学医学部客員教授

＜学 会＞
日本内科学会，日本循環器学会，日本心不全学会

＜賞 罰＞
市川市市長感謝表彰３回

特 別 講 演 １

地域医療における心不全診療

東京歯科大学市川総合病院循環器内科教授 大木 貴博
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臨床薬学は，薬物治療を安全で効果的に実施することを目的としており，効果的な薬物治療や副作用対策，
患者教育，業務改善など薬剤師業務に関する様々な内容をテーマとしている。そのため，薬剤師の業務も，薬
物治療が安全で効果的に実施されるために，医薬品という物と情報の管理を行い，医薬品が適正に使用される
ことを目的としている。
薬剤師の業務というと調剤や患者への薬の説明，医薬品管理というイメージが強い。新薬情報や医薬品の供

給情報，代替品の検討など，これらの業務を行う際にも医薬品適正使用の観点から医薬品情報を吟味し判断を
行っている。
病院薬剤師は，医師，看護師を含む多職種の医療チームの中で，情報を共有しながら，副作用のモニタリン

グや対策など治療の適正化のための提案を行っている。
日本病院薬剤師会では医薬品による有害事象を防止・回避することをプレアボイド（Prevent and avoid
the adverse drug reaction）と定義し，医薬品による有害事象の防止・回避のために薬剤師が提案し採用され
た事例についてプレアボイド報告として集計を行っている。東京歯科大学市川総合病院（当院）でも毎月約８０
件のプレアボイド報告があるが，そのうちの５０％弱が抗がん薬，抗血栓薬，麻薬などの特に注意を要するハイ
リスク薬に関する事例であり，医療安全上も貢献していると考えている。当院の薬剤師は全病棟および院内の
各種医療チームの一員として入院患者のためにプレアボイド活動を行っているが，外来患者に対しても周術期
患者への入院前面談や外来がん薬物療法患者への面談などの活動を行っている。特に外来がん薬物療法担当薬
剤師は，患者への面談を行い，副作用情報などを医師，看護師と共有するだけでなく，地域の薬局薬剤師とも
連携し，外来治療中の患者の状況も把握するようになってきている。
薬剤師は常に最新の医薬品情報を収集・吟味し，他職種や患者に提供しているが，副作用情報については公

表されている情報を利用するだけでなく，院内の副作用発生状況を把握し周知するということも行っている。
更に，副作用を発見した医療者は国（PMDA）に報告することとなっていることから，今後，薬剤師はその
推進に努める必要もある。
本発表では，プレアボイド事例や外来患者についての情報共有などを中心に最近の病院薬剤師の業務につい

て紹介をしたい。

≪プロフィール≫

＜略 歴＞
１９８８年３月 明治薬科大学薬学部薬剤学科卒業
１９８８年４月 株式会社キク薬舗 薬剤師
１９９３年４月 ドイツボン大学薬学部３年次編入（１年間）
１９９６年３月 明治薬科大学大学院薬学研究科修士課程

（臨床薬学専攻）修了
１９９７年９月 アメリカイリノイ大学薬学部 PharmD

コース研修（１年間）

２００１年３月 明治薬科大学大学院薬学研究科博士課程
（臨床薬学専攻）修了

２００１年４月 恩賜財団済生会横浜市南部病院 薬剤師
２００４年４月 同 薬剤部情報課 主任
２００６年４月 同 薬剤部情報課 係長
２００８年４月 同 薬剤部情報課 課長補佐
２００９年９月 慶應義塾大学薬学部 医療薬学センター長

補佐・専任講師
２０１３年４月 明治薬科大学実務実習（臨床薬学）部門

准教授
２０１８年７月 東京歯科大学市川総合病院臨床薬学科教

授・薬剤部部長
２０２２年５月 同 副病院長（兼務）

現在に至る

＜所属学会＞
日本薬学会，日本医療薬学会，日本臨床薬理学会

特 別 講 演 ２

病院薬剤師の役割の深化

東京歯科大学市川総合病院臨床薬学科教授 門田 佳子
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小児科医である私の subspecialty は循環器学である。小児循環器医として先天性心疾患や肺高血圧症のこ
どもたちを診療することは大きな喜びであり，知的好奇心を掻き立てられる場でもあった。２０１８年４月に市川
総合病院に赴任してからは，小児循環器医よりも一般小児科医としての診療が主となり，小児科専攻医，研修
医，医学生や歯科学生とともに，歯科口腔外科をはじめとする様々な診療科の方たちと連携をとりながら，先
天的な全身疾患，神経筋疾患，内分泌代謝疾患，性分化疾患，腎疾患，自己免疫・炎症性疾患，川崎病，感染
症，小児外科疾患など幅広い分野の疾患を診療する毎日を過ごしている。まだ診断がついていない初診患者さ
んとの出会いは常にハラハラドキドキ，不安と期待に満ちている。１か月熱がつづくこども，体重が増えない
こども，健診で体が柔らかいといわれたこども，風呂の湯が波立つのをみて怖がるこども，学校で板書ができ
ないこども，テニスをすると体がこむら返りのようになって動けなくなるこども，足に力が入らず立てなく
なったこども，踵をついてしゃがめないこども，ジャンプするとふらつくこども，乳歯が抜けてしまった１歳
児，予防接種を受けたら腕がパンパンに腫れた乳児，など。これらのこどもたちを診療する過程で，小児循環
器医としては知りえなかった多くのことをこどもたちから教わった。存在は知っていたけれども出会ったこと
がなかった疾患，さらに存在さえ知らなかった疾患の診断に至ることもあり，後輩たちと興奮したことも少な
くない。診断が遺伝子治療や疾患特異的な治療に結び付いて，こどもがグングン回復する姿を見られたとき
は，小児科医になってよかったと改めて実感することができた。ひとりひとりのこどもを，皆でチームを組ん
で，丁寧に診療していると，何かが見えることがある。宝が見つかることがある。すべてはこどもが教えてく
れる。そう信じて，これからも市川総合病院で若手医師や学生たちと小児診療を行いたいと思う。講演では，
いくつかの症例を取り上げて，こどもが教えてくれたことを皆さんと共有したい。

≪プロフィール≫

＜略 歴＞
１９８８年３月 慶應義塾大学医学部卒業
１９８８年５月 慶應義塾大学医学部研修医（小児科学）
１９８９年１０月 大田原赤十字病院出向
１９９０年１月 国立霞ヶ浦病院出向
１９９０年４月 総合太田病院出向
１９９０年５月 慶應義塾大学医学部助手（専修医）（小児

科学）
１９９０年７月 済生会宇都宮病院出向
１９９２年７月 慶應義塾大学医学部助手（帰室）（小児科学）
２００７年４月 慶應義塾大学助教（医学部小児科学）

２０１１年１０月 慶應義塾大学医学部小児科学専任講師
２０１８年４月 東京歯科大学市川総合病院小児科部長・教

授
２０１９年６月 東京歯科大学市川総合病院 副病院長

現在に至る

＜資 格＞
日本小児科学会小児科専門医・小児科指導医，臨床研修
指導医，日本小児循環器学会専門医，日本医学教育学会
医学教育専門家

＜所属学会＞
日本小児科学会，日本小児循環器学会，日本小児保健学
会，日本循環器学会，日本医学教育学会，日本肺高血
圧・肺循環学会，米国 Pulmonary Hypertension Asso-
ciation

＜社会活動＞
厚生労働省医師試験委員
NPO法人 PAHの会 Medical Support Council

特 別 講 演 ３

すべてはこどもが教えてくれる ～小児診療における宝探し～

東京歯科大学市川総合病院小児科教授 福島 裕之
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象牙質－歯髄複合体に生じる「歯痛」は，象牙質痛と歯髄痛に分類することができる。象牙質－歯髄複合体
における一次痛は象牙質痛で，その発生メカニズムは謎のまま残されてきた。本学生理学講座では，口腔感
覚・神経生理学的研究に加え，一貫してその解明を目的に研究を続け，先ごろ象牙質痛が象牙質の解剖学的構
造と，象牙芽細胞－歯髄ニューロン機能連関に裏付けられる特殊な神経機構で発生することを見出した。加え
て，象牙質痛の発生に関わる細胞膜タンパク質が象牙質再生と関連することも，近年明らかにしている。本講
演では，象牙芽細胞－神経機構共関（Piezo１／TRP-PANX１-P２X３ axis；Ohyama et al.,２０２２）による「象牙
質痛発生メカニズム」と「象牙質再生」の話を，当講座の歴史と共にお話ししたい。
Gysi による象牙細管構造の報告（１９００）後，Bränström（１９６３）は，象牙質への様々な刺激が象牙細管内
液の移動を誘発，その静水圧変化によって象牙質痛が発生する“hydrodynamic theory（動水力学説）”を提
唱し，広く受け入れられてきた。一方，象牙細管内には象牙芽細胞突起も存在し，象牙質露出部直下に反応象
牙質（補綴象牙質）形成が生じることから，象牙細管内液移動が機械刺激として象牙芽細胞によって受容され
ることも容易に想像された。このことから当講座の山田 守元教授は１９６８年に，象牙質直下の細胞から「温
度」感受性膜電位応答を記録した。１９７９年にはH. Magloire らが，象牙芽細胞前駆細胞から「整流性」を有す
る受容器電位様電位を記録し，象牙芽細胞が「感覚受容細胞」であろうと提唱したが，本細胞の single cell レ
ベルの解析は困難で，以後，直接的な学術的証拠は得られなかった。そのころ，当講座坂田・鈴木両元教授
は，スライスパッチクランプ法をヒントに「歯髄スライス」を開発し象牙芽細胞の単離に成功，田崎前教授は
細胞内Ca２＋濃度の画像イメージングを取り入れた。澁川・鈴木は，歯髄スライスの象牙芽細胞が機械受容性
を示し（１９９７），当時 transient receptor potential チャネル（TRP）活動と考えられていた store-operated
Ca２＋チャネルを発現する（２００３）ことを示したが，象牙質痛覚発現における象牙芽細胞の役割は未知のまま２１
世紀を迎えた。
２０２１年，David Julius が侵害受容に関連するTRPファミリーの発見（１９９７）で，Ardem Patapoutian が機
械感受性イオンチャネルであるピエゾチャネル（Piezo）の発見（２０１０）で共にノーベル医学生理学賞を受賞
した。当講座は，２００５年頃より象牙芽細胞のTRP/Piezo に着目し，象牙質痛との関わりを検討し，山田 守
元教授・H. Magloire が記録した「温度感受性」「整流性」細胞膜電位応答がTRP/Piezo 活動によるもので
あったと考えられること，Bränström（１９６３）による象牙細管内液の静水圧変化は，象牙芽細胞のTRP/
Piezo によって受容されることを明らかにした。つまり２１世紀初頭前後にようやく見いだされたTRP/Piezo
は，実は象牙質の痛みのセンサーだったわけである。象牙質刺激により象牙芽細胞のTRP/Piezo が活性化す
ると，続いて細胞からATPとグルタミン酸の放出が生じる。これらは歯髄ニューロンへの神経伝達物質とし
て働き，象牙芽細胞と歯髄ニューロン間でのシナプス様の連絡で象牙質痛の感覚情報伝達が生じる。遺伝子的
に象牙芽細胞を欠失させた動物では象牙質痛は発生しない。これらの結果から我々は象牙芽細胞が，象牙質痛
の感覚受容細胞であることを示すに至った。私達は，新たに見出した象牙質痛覚発現メカニズムを“odon-
toblast mechanosensory/hydrodynamic receptor model”と名付け，現在，国際的に受け入れられつつある。
加えて，TRP/Piezo を介する感覚受容機構は，「象牙質再生」のみならず，象牙芽細胞の局所分化も担ってい
る。本講演では，象牙芽細胞とニューロンのみならず，歯髄細胞の動的ネットワークによる歯髄病態解明，歯
痛制御系，象牙質再生と象牙芽細胞局所分化誘導の展望を考えたい。

≪プロフィール≫

＜略 歴＞
１９９５年３月 東京歯科大学歯学部卒業
１９９５年５月 東京歯科大学生理学講座助手
２０００年９月 博士（歯学）の学位受領（東京歯科大学）
２００２年１０月 東京歯科大学生理学講座講師
２００３年２月 Research Associate, Department of Physi-

ology and Biophysics, Faculty of Medi-

cine, University of Calgary, Canada
２００７年４月 日本大学松戸歯学部生理学講座兼任講師
２００８年４月 東邦大学大学院薬学研究科非常勤講師
２０１４年１０月 東京歯科大学生理学講座准教授
２０１５年４月 九州歯科大学歯学部非常勤講師
２０１７年６月 岩手医科大学歯学部非常勤講師
２０１８年４月 東京歯科大学生理学講座教授・講座主任

＜社会活動・所属学会＞
東京歯科大学学会評議員，日本生理学会評議員，日本ト
ランスポーター研究会幹事，歯科基礎医学会代議員，歯
科基礎医学会国際交流委員会委員，歯科基礎医学会広報
委員会委員，Editorial Board for the Open Dentistry
Journal，Frontiers in Dental Medicine，Associate Edi-
tor

特 別 講 演 ４

感覚情報－組織形成機能連関における象牙芽細胞機能制御系の解明

東京歯科大学生理学講座教授 澁川 義幸
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ウィズコロナ時代における会社や学校など公共の場でのブラッシング指導において，歯磨剤を使用すること
の是非や使用量は明記されておらず，歯磨剤使用時に発生する飛沫を評価した知見はない。本研究は，歯磨剤
の希釈による粘度変化と飛沫の発生量および飛距離の関係性を明らかにし，ブラッシング時の飛沫発生を定量
可能な評価モデルの開発を目的とした。著者らは歯磨剤を使用することが飛沫の発生や飛距離にどのように影
響を与えるのかを，独自に設計した等速直線運動するブラッシング単軸ロボットとハイスピードカメラ撮影に
よる飛沫評価モデルを考案し計測に成功した。歯磨剤の希釈濃度が低い（希釈されない）ほどブラッシングに
より発生する飛沫粒子は少なくなり，飛沫の飛距離も低下した。歯磨剤を使用しない水のみのブラッシングは
最も飛沫の発生量も飛距離も大きく，公共の水道付近などの近距離に人が密集する場合，飛沫による感染リス
クが比較的高いことが明らかとなった。歯磨剤の使用が１gよりも少量の場合，口腔内での希釈倍率は４倍よ
り大きくなり，歯磨剤の粘度はほぼ水と変わらないほどに低下する。４倍希釈のブラッシングでは３４９±１５個
もの飛沫が発生し，平均で３１６±３８mmの飛距離を認めた。一方，２倍希釈では６９±２７個の飛沫と２３１±２１mm
の飛距離まで減少し，希釈無しでは飛沫の発生は認められず飛距離も０mmであった。本研究の結果より最大
飛沫飛距離と歯磨剤粘度には強い負の相関があることが明らかとなり（r＝０．９９９），ブラッシング時に多くの
歯磨剤を使用することが飛沫の発生を抑制できることが示唆された。
本研究の成果はウィズコロナ時代のセルフケアの新たな指針となり，飛沫発生防止のためにブラッシング時

に適切な量の歯磨剤使用を推奨する根拠として公衆衛生学的価値があると考えられる。

＜受賞論文＞
Relationship between toothpaste dilution ratio and droplets generated during tooth-brushing

Ryouichi Satou, Atsushi Yamagishi, Atsushi Takayanagi, Takuro Higuchi, Tsutomu Oyama, Seitaro Suzuki, Naoki

Sugihara

Int. J. Environ. Res. Public Health，１９⑺，４１５７，２０２２． doi.org／１０．３３９０／ijerph１９０７４１５７

≪プロフィール≫

＜略 歴＞
２０１２年３月 東京歯科大学卒業
２０１３年４月 東京歯科大学大学院歯学研究科（衛生学）

入学
２０１３年５月 独立行政法人産業技術総合研究所バイオメ

ディカル研究部門健康維持物質開発グルー
プ外来研究員

２０１４年４月 東京歯科大学リサーチアシスタント

２０１７年３月 東京歯科大学大学院歯学研究科（衛生学）
修了

２０１７年４月 東京歯科大学衛生学講座助教
２０２０年４月 東京歯科大学衛生学講座講師

現在に至る

＜資 格＞
日本口腔衛生学会専門医・認定医

＜受賞歴＞
２０１７年３月 IADR Salivary Research Group Award
２０２１年５月 第７０回日本口腔衛生学会・総会優秀発表賞

＜研究テーマ＞
予防歯科学，フッ化物応用，歯磨剤，酸蝕症・根面齲
蝕，サーカディアンリズム，時計遺伝子

学長奨励研究賞受賞講演 １

歯磨剤の希釈倍率とブラッシング時に生じる飛沫の評価

東京歯科大学衛生学講座講師 佐藤 涼一
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サルコペニアはFreid らが提唱したフレイルモデルの概念に重要な観点であり，加齢性の筋肉量および筋力
の低下を示している。フレイルも含めて早期発見が重要視されている。筋肉の老化に関する基礎研究は形態学
的，組織学的変化を中心に多く報告されてきた。一方で分子生物学的な変化に関しての報告は少ない。今回は
筋の代謝産物に注目した。老化によって変動する筋の代謝産物を確認することはフレイルおよびサルコペニ
ア，ならびにそれに継発する口腔機能低下の早期発見・発症予防に貢献できると考えた。本研究は，老化促進
モデルマウス（SAMP-８）の長趾伸筋を用いて，キャピラリー電気泳動－質量分析法（CE-MS法）メタボロー
ム解析を行い，代謝産物の変動および変動する代謝経路に関連する遺伝子の発現解析まで行ったものである。
実験動物は SAMP-８で１２週齢（若齢期），４０週齢（老齢期），５５週齢（老齢後期）の長趾伸筋を用いた。各
週齢の長趾伸筋に対して解糖系，TCA回路などの中心エネルギー代謝経路の水溶性物質を対象としたメタボ
ローム解析を行った。また，変動した代謝産物を認めた Polyamine 代謝経路に関与する遺伝子の発現をReal-
Time PCR 法で確認した。
その結果，主成分分析では各週齢で明確に区別することができた。また，階層的クラスター解析においても

代謝産物プロファイルの変化が示された。特に４０週齢から５５週齢にかけて代謝変動を認めた。各週齢間で変動
した代謝産物を比較した。１２週齢から４０週齢にかけては筋の老化に関するCarnosine, β-ala，やアミノ酸の
Lys, Leu, Arg などが減少した。４０週齢から５５週齢にかけては fructose ６-phosphate, glucose ６-phosphate,
glycerol ３-phosphate, dihydroxyacetone phosphate などの解糖系の酵素の減少，Putrescine, Spermidine な
どのオートファジーに関与する Polyamine 代謝経路の代謝物が減少した。すべての週齢間の比較で共通で変
動があった代謝産物は分岐鎖アミノ酸のVal, Polyamine 代謝経路の Putrescine, Carnosine の構成要素のHis
であった。また，Polyamine 代謝経路の Spermine oxdase と S-adenosylmethionine decarboxylase の遺伝子で
ある Smox と Amd２の発現の減少を認めた。
本研究では SAMP８の長趾伸筋で老化による代謝産物の変動を確認した。その中でも Polyamine 代謝経路

の Putrescine や Spermidine，また Carnosine やβ-ala の減少が SAMP８の長趾伸筋における老化に関与して
いることが推察された。今回，変動のあった代謝物の発現を調整できれば歩行機能の維持およびフレイル，サ
ルコペニアの発症予防に繋がること，また咀嚼筋群にも応用できる可能性を示すことができた。

＜受賞論文＞
Aging-related metabolic changes in the extensor digitorum longus muscle of senescence-accelerated mouse-prone８
Teruhide Hoshino, Yoshiaki Kato, Keisuke Sugahara, Akira Katakura

Geriatrics& Gerontology international，２２⑵ １６０－１６７，２０２２． https : ／／doi.org／１０．１１１１／ggi．１４３３３

≪プロフィール≫

＜略 歴＞
２０１１年３月 東京歯科大学卒業
２０１７年３月 東京歯科大学大学院歯学研究科（口腔病態

外科学専攻）修了
２０１７年４月 東京歯科大学口腔病態外科学講座レジデント
２０１９年４月 東京歯科大学口腔病態外科学講座助教

現在に至る

＜資 格＞
日本口腔外科学会専門医
日本口腔内科学会専門医
日本有病者歯科医療学会専門医
日本口腔診断学会認定医
日本口腔科学会認定医

学長奨励研究賞受賞講演 ２

Aging-related metabolic changes in the extensor digitorum longus
muscle of senescence-accelerated mouse-prone８

東京歯科大学口腔病態外科学講座助教 星野 照秀
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目的：本研究の目的は，セラミック３Dプリンター
を用いて製作した中空構造を有するジルコニア人工
歯の壁厚が，形状精度に及ぼす影響を検証すること
である。
方法：CADソフトウェア（Geomagic Design X２０２２，
３D Systems）を用いて下顎右側第一大臼歯の人工
歯データ上に，計測時に参照する基準平面を以下の
ように設定した。①頰側基底面（BB），②舌側基底
面（LB），③近心面（M），④遠心面（D），⑤頰側
面（B），⑥舌 側 面（L），⑦近 心 頰 側 咬 合 面
（MB），⑧遠心頰側咬合面（DB），⑨近心舌側咬
合面（ML），⑩遠心舌側咬合面（DL）。なお，③，
④間，⑤，⑥間および基底面①，②に対する⑦－⑩
はそれぞれ平行である。各平面間距離は，M-Dを
９．８mm，B-L を１０．９mm，MB-BB と DB-BB を
各７．０mm，ML-LBと DL-LBを各４．５mmと規定
した。人工歯の壁厚は０．３０mm，０．５０mm，０．７５
mm，１．００mmの４条件を設定した。各条件２０個の
ジルコニア人工歯をセラミック３Dプリンター
（CeraFab７５００Dental, Lithoz）を用いて造形し，
造形体と設計データとの差分値を求めた。各平面間
距離の計測は，マイクロメーターを用いたアナログ
法で行った。また，デジタル法としてRMS値，各

平面間の角度変位量および角度変位の方向を計測し
た。各計測項目を一元配置分散分析後，Tukey HSD
にて多重比較を行った。有意水準は０．０５とした。
結果：アナログ法による形状変位量，およびデジタ
ル法によるRMS値はともに０．３０mmで最も大き
く，その他の壁厚条件との間で有意差を認めた。加
えて，計測部位によっても形状変位量に差があっ
た。また，デジタル法による角度変位量は０．３０mm
で最も大きく，その他のすべての壁厚条件との間で
有意差を認めたが，角度変位の方向は各壁厚条件間
で差は見られなかった。
考察：アナログ法，RMS値による評価では，いず
れも０．３０mmで変形が著しく，０．５０mm以上で形
状が安定した。また，デジタル法による角度変位量
も０．３０mmで大きく，このことからも０．３０mmで
の変形が著しいことが示唆された。また，角度変位
量および角度変位の方向から，造形時の配置が高位
にある部位は人工歯外側方向に傾く傾向があること
が考察された。以上から，３Dプリンターを用いて
製作した中空構造を有するジルコニア人工歯の壁厚
は，形状精度に影響を及ぼし，その壁の厚みは０．５０
mm以上が望ましいことが示唆された。

目的：根尖性歯周炎では細菌感染に対する過剰な炎
症反応により根尖周囲組織が破壊され，その治癒機
転には歯根膜線維芽細胞が深くかかわっているとさ
れている。近年，多価不飽和脂肪酸の代謝産物であ
る脂質メディエーターは好中球の遊走と炎症性サイ
トカイン産生の抑制等の炎症反応の消退を促す作用
があると報告された。その中でもResolvin E１（以
下 RvE１），Maresin１（以下MaR１）はヒト歯根膜
幹細胞のスクラッチアッセイやラット歯周炎におい
て創傷治癒促進作用をもたらすとされている。しか
しながら，RvE１とMaR１が炎症環境下において
歯根膜線維芽細胞に与える影響についての報告は少
ない。そこで本研究では，RvE１，MaR１が lipopoly-
saccharide（以下 LPS）存在下にてヒト歯根膜線維
芽細胞に対して与える影響について検討した。
方法：ヒト歯根膜線維芽細胞（以下HPLF，
ScienCell）を用い，DMEMに硬組織誘導成分とし
てβ-glycerophosphate，L-ascorbic acid を添加
したものを基本として，それぞれ各濃度（０．１nM，
１nM，１０nM）の RvE１，MaR１と，P. gingivalis
由来 LPSを添加したものを実験培地として用い，
硬組織誘導成分のみを添加したコントロール群な

らびに硬組織誘導成分と LPSのみを添加した LPS

群を対照とした。HPLFは１×１０４cell/cm２の密度
で播種を行い，専用の増殖培地（Fibroblast Me-
dium, ScienCell）にてコンフルエントになるまで３
日間の予備培養を行った後，実験培地にて培養を
行った。評価はALP assay と Alizarin Red S 染色
（以下ARS）にて行った。ALP assay は１４日目に
行い，ALP活性の指標とした。ARSは１４日目およ
び２１日目に行い，硬組織形成量の指標とした。
結果：ALP assay では，７日目および１４日目にお
いてコントロール群と比較して LPS群で低いALP
活性を，RvE１群，MaR１群では０．１nM群，１nM
群において特に高いALP活性を示した。一方ARS
では，１４日目のRvE１群，２１日目のRvE１群，MaR
１両群において染色性の亢進がみられた。
考察：LPS群では抑制された硬組織形成能が，RvE
１群，MaR１群ではすべての濃度においてコント
ロール群と同程度まで回復した。また両群ともに低
濃度群において，コントロール群以上の硬組織形成
能が見られたことから，濃度依存的ではないが硬組
織形成を促進したと考えられた。
以上のことから，RvE１，MaR１はヒト歯根膜
線維芽細胞において LPS存在環境下であっても硬
組織形成を促進する可能性が示唆された。

№１：中空構造を有するジルコニア人工歯の壁厚が形状精度に及ぼす影響
○小林 裕１）２），田坂彰規１），Sebastian Schwindling２），Stefan Rues２），Peter Rammelsberg２），
山下秀一郎１）（東歯大・パーシャルデンチャー補綴）１）

（Department of Prosthodontics, Heidelberg University Hospital）２）

№２：Lypopolysaccharide 存在環境下においてResolvin E１およびMaresin１がヒト
歯根膜線維芽細胞に与える影響
○倉持 仁１），岩澤弘樹１），江澤奈穂１），山本 圭２），明石良彦２），中島 啓２），國分克寿２），
古澤成博１），松坂賢一２）（東歯大・歯内）１）（東歯大・病理）２）
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目的：腱組織は，骨格筋の収縮力を骨へと伝達する
ための密性結合組織である。そのため，運動器「筋
－腱－骨複合体（Muscle－tendon－bone complex）」
の中でも身体の運動や機能維持の要となる組織の１
つである。この中で腱組織は，筋組織と比較して再
生能に乏しい組織であり，その再生過程については
不明な点が多い。近年，腱の発生において重要な役
割を示す核内転写因子 SRY－box transcription fac-
tor９（Sox９）は，骨折の治癒や骨膜再生に重要な
役割を担っていることが明らかとなった。しかしな
がら，腱損傷後の再生過程における Sox９の関与に
ついては不明な点が残されている。そこで今回我々
は，アキレス腱損傷モデルマウスを作成することで
機能の回復と腱損傷部に発現する Sox９の局在を経
時的に評価した。
方法：研究材料は，６週齢のC５７BL／６J マウスを
用いた。機能的な回復を確認するために関心領域を
アキレス腱としてメスにて損傷を与えた。マウス
は，疑似オペである Sham，損傷後１週（POW），
２週（POW２），４週（POW４）の各４ステージ
を設けた。各ステージで生理学的試験を行い，右脚
はRT－PCRのために採取を行った。左脚は，通法
通りパラフィン切片を作成し形態観察のためにH－
E染色，Azan 染色を行った。タンパク質の発現を
確認するために抗 Sox９抗体，抗α－SMA抗体，
抗 Periostin 抗体による免疫組織学的染色を施して

観察を行った。（東京歯科大学倫理審査委員会承
認：２２０１０４）
結果および考察：生理学的試験の結果 Sham群と
比較し，POW１は腱損傷により運動器の機能が低
下するが，POW４では機能が回復した。腱損傷部
を形態学的に評価した結果，Sham群と比較して
POW１は腱組織の連続性を欠いたが，POW２では
腱と結合組織との境界が明瞭となった。また，腱再
生に重要な役割を示す epitenon の形成も確認でき
た。POW４になると腱組織の連続性が認められた
が，細胞数，腱の幅径は増加したままであった。RT
－PCRの結果では，Sox９の発現は POW２で最も
高い値を示し，腱再生に重要なα－SMA，periostin
と類似傾向を示した。免疫組織学的染色の結果でも
Sox９陽性細胞は POW２において epitenon 領域か
ら腱損傷内部まで発現を認め，その後 POW４にお
いても発現が認められた。
本研究の結果より，腱損傷後，機能的な回復は認

められるが，組織学的には完全な再生には至らない
ことが分かった。また，epitenon の形成開始時期
である POW２において Sox９がその他の腱再生に
重要なタンパクとともに発現を示していることか
ら，Sox９は「筋－腱－骨複合体」の発生過程のみ
ならず，その構造の修復・維持の制御にも関与して
いると考えられた。

目的：Ridge Preservation（以下 RP）は抜歯と同
時に抜歯窩に骨移植材を応用する手法であり，主と
して歯科インプラント手術前の歯槽骨吸収を予防す
る目的で広く行われている。RPは抜歯後の急激な
歯槽骨吸収を抑制するのみならず，歯科矯正治療中
の歯肉陥入を防止するなど様々な臨床的効果が報告
されている。RPに用いる骨移植材は多くあるが，
機械的強度や置換性などの問題点も存在する。そこ
で本研究では，主にインプラント体埋入を前提とし
た処置に用いられるようになったOCP/Collagen
（以下OCP/Col）を用いたRPを行い，骨量，骨質
解析に加えて，血管新生および機械的性質の定量評
価を行い，OCP/Col が抜歯窩および抜歯窩周囲歯
槽骨の治癒過程に及ぼす影響を明らかにすることを
目的とした。
方法：４週齢の雄性Wistar 系ラットの下顎第一後
臼歯を抜歯し，RPを行ったラットを実験群（抜歯
後１，４，７，１４，２８日：各 週 齢 そ れ ぞ れ n＝
６），抜歯のみを行ったラットをコントロール群（n
＝６）とした。RPの骨移植材として，OCP/Col，

β-TCP を使用した。施術後各グループにおける抜
歯窩の状態を確認した後に屠殺し，試料として下顎
骨を採取した（各群 n＝６）。マイクロCT（µCT
５０，ScancoMedical, Swiss）撮像を行い，得られた
画像データから各週齢における抜歯窩の観察と骨形
態計測を行った。また，骨系及び血管系細胞の動態
について各種組織化学的染色を行うとともに，骨の
質的解析を行いコラーゲン線維の走行異方性と形状
比較を行った。
結果および考察：骨形態計測により，OCP/Col 群
は他の群と比較してBV/TVが有意に高く，豊富な
骨の新生が観察された。免疫染色の結果，OCP/Col
周囲に肉芽組織期におけるVEGFの高い発現を認
めた。また，抜歯の治癒過程においてOCP/Col 周
囲により多くの石灰化領域が生じることを認めた。
本結果により，治癒初期においてOCP/Col 中へ盛
んに血管が誘導され，豊富な栄養環境を背景とし
て，骨形成が促進されたと考えられる。治癒後の
OCP/Col の残留物は極小であり，骨置換も良好で
あることが示唆された。

№３：Ridge Preservation に OCP/Collagen を応用した際のラット抜歯窩治癒過程への
影響
○戒田直紀１），立木千恵１），笠原典夫２），菅原圭亮３），松永 智４），山本 仁２），阿部伸一４），
片倉 朗３），西井 康１）（東歯大・矯正）１）（東歯大・組織・発生）２）（東歯大・口腔病態外科）３）

（東歯大・解剖）４）

№４：腱組織損傷後の変化：Sox９発現細胞の経時的解析
○谷口修一朗１），渡辺元次１），山本将仁１），溝口利英２），阿部伸一１）（東歯大・解剖）１）

（東歯大・口科研）２）
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目的：東京歯科大学口腔がんセンター（Oral Cancer
Center；以下OCC）は，２００６年７月に開設され
た。東京歯科大学３病院の口腔がん治療拠点施設と
して，医科歯科連携のもと総合的な医療を提供し続
け１６年目を迎えた。今回，患者動向と治療の把握を
目的とし，２０２２年度の患者動向を調査・検討したの
で報告する。
方法：２０２２年４月～２０２３年３月の１年間に，OCC
を受診した初診患者を対象とした。受診経路，年
齢，性別，臨床病期，治療方法などの臨床情報を診
療録から抽出し検討した。
結果：今年度の初診患者数は１３０例であった。受診
経路は，市川総合病院からの移行症例が８４例（６４．７
％），水道橋病院が１６例（１２．３％），千葉歯科医療セ
ンターが１５例（１１．５％），その他の医療機関からが
１５例（１１．５％）であった。患者内訳は口腔がん患者
が１１９例（９２．４％），良性腫瘍や，他臓器の悪性腫瘍
などの非口腔がん患者が１１例（７．６％）であった。
口腔がん患者１１９例の内訳は，一次症例（未治療）
が１１４例（９５．８％），二次症例（再発転移）が４例

（３．４％），術後補助療法例が１例（０．８％）であっ
た。一 次 症 例 の 臨 床 病 期 は Stage０／１が２４例
（２１．０％），Stage２が３３例（２８．９％），Stage３が
２０例（１７．５％），Stage４が３７例（３２．６％）であり，
前年度と比較し，早期癌（Stage０／１／２），進行
癌（Stage３／４）ともに増加傾向であった。一次
症例のうち，根治的治療態度の症例は９２例（８０．７
％）で，手術療法は７８例（８４．８％），放射線療法は
１４例（１５．２％）で選択されていた。
考察：前年度と比較し，初診患者数は増加してい
た。口腔がん患者のほとんどが未治療の一次症例で
あり，早期がん（Stage０／１／２）が５７例，進行が
ん（Stage３／４）が５７例と同数であった。初診患
者数の増加については，新型コロナウイルス感染症
の最流行期を過ぎ受診控えが解消されつつある可能
性が示唆された。また，学外医療機関からの紹介患
者も１１．５％と増加傾向であり，対外的なOCCの認
知が徐々に拡大していると考える。今後更なる受診
数の増加に備え，安全で根治性の高い口腔がん治療
を提供できるよう環境を整備していきたい。

目的：口腔機能低下症は，低栄養を引き起こす原因
のひとつと考えられている。高齢者での食事時間の
延長は，食事量を減少させ，結果的に低栄養を引き
起こすと考えられる。食事時間の延長には様々な要
因が考えられるが，嚥下障害がなくても食事に時間
がかかる高齢者は多い。そのため，高齢者の口腔機
能の低下は，咀嚼時間と関連していると考えられ
る。そこで我々は，口腔機能低下症が，最終嚥下ま
でに必要な咀嚼時間を延長させるとの仮説を立て
た。本研究の目的は，高齢者の口腔機能低下症と咀
嚼時間の関係を明らかにすることである。
方法：神経疾患，顎関節の異常，嚥下障害のない６５
歳以上の東京歯科大学水道橋病院補綴科受診高齢者
８０名（平均７７±７歳）を対象とした。口腔機能精密
検査（口腔不潔，口腔乾燥，咬合力低下，舌口唇運
動機能低下，低舌圧，咀嚼機能低下，嚥下機能低下）
を実施し，３項目以上該当した者を口腔機能低下症
と診断した。嚥下機能低下に該当した者は反復唾液
嚥下試験等を行い，嚥下障害ではないことを確認し
た。５gの米飯の咀嚼開始から最終嚥下までの筋電
図を記録し，要した時間を咀嚼時間（秒）とした。
口腔機能低下症の有無，年齢，性別を説明変数，

咀嚼時間を目的変数とした線形重回帰分析を行っ
た。また，口腔乾燥（舌表面水分量），咬合力，
オーラルディアドコキネシス／ta／，舌圧，咀嚼機

能（溶出グルコース濃度）および性別を説明変数，
咀嚼時間を目的変数とした線形重回帰分析を行った
（α＝０．０５）。（東京歯科大学倫理審査委員会承認番
号６８３）
結果：参加者のうち，５７名（７８±７歳）が口腔機能
低下症と診断され，２３名（７５±６歳）が非該当で
あった。咀嚼時間は，低下症群で３６．０±１８．２秒，非
該当群で２４．５±１２．１秒であった。
回帰分析の結果，口腔機能低下症の有無（標準化

偏回帰係数０．２４３，p＝０．０２９）と年齢が，咀嚼時間
との有意な正の関連を認めた。咀嚼時間と各口腔機
能との回帰分析では，舌口唇運動機能（標準化偏回
帰係数－０．２９３，p＝０．０１９）が有意に関連していた。
考察：本結果より，口腔機能の低下により咀嚼時間
が延長することが示された。また，各口腔機能の中
では咀嚼時間と舌口唇運動機能が関連することが示
された。摂食は，捕食した食品を咀嚼して，食塊を
形成し，嚥下するプロセスからなり，これらのどの
プロセスが低下しても食事の時間が延長する。タ音
発音速度に代表される舌口唇運動機能は，食塊形成
能に影響すると考えられることから，これらの機能
の低下が食事時間に関与していることが示唆され
た。
高齢者において口腔機能低下症は，咀嚼時間の延

長に関連することが明らかとなった。

№５：高齢者の口腔機能低下症が咀嚼時間に及ぼす影響
○太田 緑１），飯干由茉２），西宮文香１），櫻井 薫１），上田貴之１）（東歯大・老年補綴）１）

（東歯大・水病・歯衛）２）

№６：２０２２年度東京歯科大学口腔がんセンターにおける初診患者の動向
○巽 綾香１），関川翔一２）３），鈴木大貴１）２），髙野正行２）３），片倉 朗２）４），野村武史１）２）

（東歯大・口腔腫瘍外科）１）（東歯大・口腔がんセンター）２）（東歯大・口腔顎顔面外科）３）

（東歯大・口腔病態外科）４）
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目的：演者は，東京歯科医学専門学校（以後「東歯
専」）時期の卒業論文（以後「卒論」）の存在につい
て，本学会で２回報告した。要旨は，太平洋戦争窮
迫期でも卒論の提出があり，昭和９年度卒から優秀
表彰の記録があったこと，である。本報告では期間
を大正期まで拡大し，終戦までの卒論提出変遷を総
括的に報告する。
方法：資料A）東歯専学則（昭和８，１２，１７年版），
B）歯科学報（１９年第６号まで），C）東歯大図書館
整理済の過去の卒論，D）日本歯科公報（１９年後半
からの歯科界統合誌），E）東歯専２０年度（９月）
卒５１期学年関係記録，F）その他関連文献・資料を
整理・検証し，比較検討した。
結果：卒論が現存する範囲で大正期から散見でき，
昭和十年代には，一学年の提出百人を越える年度が
６回あった。昭和６年度の財団評議員会で奥村鶴吉
学監が発言，「今年から生徒１人１篇卒論を書くこ
とにしたので，優秀論文に対して記念品を贈ること
とし，その資金として前年自分が同窓会から受領し
た在職３０年功労金の一部を充てる。」ことの承認を
得た。８年学則以後は，「卒論ヲ提出スヘシ」と明
記された。９年度卒学年から歯科学報に優秀卒論表
彰記録がみられ，２０年度卒分は資料Dで判明，１９

年度を除き，受賞者・論文名の全容が判明した。学
年ごと卒業生数に対する受賞者割合は，約１割から
２割までの間，学科目系統別の受賞比は，臨床系
５・基礎系４・社会応用系１であった。卒論提出の
義務・任意性や表彰評価基準についての記録は発見
できなかった。但し２０年度卒生徒Tの日記から，「卒
論のテーマを決めながら提出せずに卒業した。」記
録を確認した。また資料を検索できた範囲で，当時
の歯科専他校での卒論関係記録は確認できなかっ
た。
考察：戦前旧制教育の時代，東歯専は専門学校であ
り，主たる目的は職業実務教育であったといえる。
にもかかわらず，研究的姿勢を涵養する卒論の提出
を昭和初期から多くの生徒に課し，表彰制度を設け
ていた。これが当時の歯科専で唯一なら，東歯沿革
史に残すべき特筆事項と考えられる。当時東歯専で
大学昇格への機運が高揚していたことを合わせて考
えると，私見として，①卒論制度の創設は大学格獲
得準備の一環であったのか，②表彰制度の創設には
督励の意図があったのか，③提出の義務性について
確証はないが，任意・奨励の範囲だったのか，と推
定した。

目的：毛包の外毛根鞘や口腔粘膜など，表皮に発現
している遅順応性機械受容器であるMerkel 細胞
は，シナプスを介して感覚ニューロンと「Merkel
細胞－神経突起複合体」を形成している。以前，
我々はハムスターのMerkel 細胞が直接的な機械的
刺激による細胞の変形に応答してグルタミン酸を細
胞外に放出し，放出されたグルタミン酸がラット三
叉神経節細胞のNMDA受容体を活性化すると報告
した。神経障害性疼痛は「体性感覚神経系の病変や
疾患によって引き起こされる疼痛」と定義され，自
発痛のみならず痛覚過敏やアロディニアなどの症状
がみられる。近年，その内服治療薬の１つであるプ
レガバリンの外皮投与が，神経障害モデルマウスに
鎮痛効果をもたらすことが報告された。そこで本研
究では，Merkel 細胞と三叉神経節細胞の機械感受
性イオンチャネルに対するプレガバリンの作用を明
らかにすることを目的とした。
方法：本研究は東京歯科大学の動物実験委員会およ
び組換えDNA実験安全委員会（番号 ２１０３０１，
２２０３０１およびDNA１８０５）によって承認された。細
胞は不死化ヒトMerkel 細胞株，および６～９日齢
Wistar ラットから急性単離した三叉神経節細胞
（TG）を使用した。細胞への機械刺激は微小ガラ

ス管を用いて行っ た。細 胞 内 遊 離Ca２＋濃 度
（［Ca２＋］i）測定にはCa２＋指示薬の Fura２を使用し
た。プレガバリンの短時間投与群では，直接機械刺
激の５～１０分前にプレガバリンを投与し，長時間投
与群ではプレガバリンを添加した培養液で２４時間培
養した後に，直接機械刺激を行った。
結果：蛍光免疫染色で，Merkel 細胞は cytokeratin
８，１４，２０，機械感受性イオンチャネルの Piezo
１，Piezo２に免疫陽性を示した。TGは Piezo１，
Piezo２チャネルに免疫陽性を示した。Merkel 細胞
およびTGへの１００µMプレガバリンの長時間投与
により，直接機械刺激による［Ca２＋］i 増加は抑制さ
れたが，短時間投与では抑制されなかった。Merkel
細胞の Piezo１チャネル遺伝子抑制細胞で，直接機
械刺激による［Ca２＋］i 増加は抑制されなかった。Mer-
kel 細胞の Piezo１チャネル遺伝子抑制細胞へのプ
レガバリン短時間投与は，直接機械刺激による
［Ca２＋］i 増加に影響しなかった。
考察：プレガバリンは長期投与することで，ヒト
Merkel 細胞およびラットTGの機械感受性イオン
チャネルに作用する可能性が示唆された。その作用
点が Piezo１チャネルである可能性は低いことが示
された。

№７：東京歯科医学専門学校における卒業論文提出について
大正期から昭和２０年度までの変遷
○五十嵐康夫（山形県）

№８：神経障害性疼痛におけるMerkel 細胞－神経突起複合体の関連：
神経障害性疼痛は末梢性機能変調で生じるのだろうか？
○金子瑠実１）２），黄地健仁２），木村麻記２），澁川義幸２），片倉 朗１），一戸達也１）（東歯大・歯麻）１）

（東歯大・生理）２）
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目的：機械感受性イオンチャネルはニューロンに加
えられた機械刺激を細胞膜電位信号に変換し，触圧
覚・疼痛発生のような本質的な生体生理機能の基本
プロセスに関与している。また筋紡錘やゴルジ腱器
官にも機械感受性イオンチャネルが発現し固有感覚
を担っている。一方で，歯根膜には咬合力を感知す
る固有受容器が存在し，三叉神経中脳路核
（MesV）ニューロンと接続し分布しているが，そ
の固有感覚発生を理解する機械刺激受容の分子基盤
は不明である。本研究では，歯根膜機械・固有感覚
を担う分子基盤を明らかにすることを目的とした。
方法：Wistar ラット（１５日齢）の両側上顎第一臼
歯の歯根膜にニューロン順行性トレーサーコレラト
キシンサブユニットB（CTB）を注入した。注入
２日後に中脳部から延髄部までを取り出し，スライ
サーを用いて４００µmの脳幹部スライス標本を作成
し，３０分間静置した。スライスからMesVが局在
する領域をパンチアウトし酵素処理後，トライチュ
レーションによって急性単離した。単離した細胞を
１０％FBSを含む L-１５培地で２４時間の初代培養を
行った。単離したMesVを２４時間培養後固定しブ
ロッキング処理を行い，一次抗体と二次抗体を反応
させた。また単離細胞にカルシウム蛍光指示薬
（fura-２）を用いて，細胞内遊離カルシウムイオ
ン濃度（［Ca２＋］i）を記録した。初代培養MesVに

ガラス微小管を用いた直接機械刺激により生じる
［Ca２＋］i 変化を記録した。
結果：単離したCTB陽性のMesVは，末梢マー
カーである peripherin，感覚マーカーである POU
ドメインクラス４転写因子１（Brn３a），機械感受
性イオンチャネルである Piezo１チャネルと Piezo
２チャネルに免疫陽性を示した。CTB陽性のMesV
に細胞外 Ca２＋存在下で５０mM K＋溶液を投与する
と，一過性の［［Ca２＋］i 上昇が観測された。細胞外
２mM Ca２＋存在下でガラス微小管を用いて直接機
械刺激を行ったところ，［Ca２＋］i 上昇が観測され
た。３回の刺激で，その上昇に脱感作は見られな
かった。また，機械刺激による［［Ca２＋］i 上昇は非
選択的機械受容チャネル阻害薬ガドリニウムにより
一過性に抑制された。
考察：単離したMesVは脱分極刺激に応答したこ
とからニューロンと同定された。また，単離細胞は
peripherin，Brn３a に免疫陽性を示したことから
感覚を担う末梢ニューロンと同定された。単離した
CTB陽性の初代培養MesV細胞に Piezo１チャネ
ルと Piezo２チャネルが発現し，また，機械刺激に
応答した。加えて直接機械刺激誘発性細胞内Ca２＋
濃度上昇は細胞外ガドリニウムで抑制されたことか
らMesVには機械感受性があることが示唆され
た。

目的：歯髄炎症反応は，神経終末から血管内皮細胞
や歯髄細胞へと神経ペプチドが放出（軸索反射）さ
れる神経原性炎症である。しかし歯髄において神経
原性炎症が生じる詳細なメカニズムは不明なまま残
されてきた。そこで本研究ではラット脳微小血管内
皮細胞（RBMEC）をモデルとして，神経ペプチド
であるCGRP, Adrenomedullin（AM）に対する受
容体（RAMP, CALCRL 複合体）発現を検討し，歯
髄軸索反射の発生メカニズムを解明することを目的
とした。
方法：血管内皮細胞はRBMECを Rat brain endo-
thelial cell basal mediumで３７℃，５％CO２下で継
代培養することで得られた。mNeon green cAMP
sensor を加え，細胞内 cAMP濃度を蛍光強度（励
起４５０～４９０nm，蛍光５１０～５５０nm）として記録し
た。またWistar ラット（７日齢）より三叉神経節
（TG）細胞を急性単離し，L－１５培地で３７℃，５％
CO２環境下で２４～４８時間初代培養した。両細胞に対
して蛍光免疫染色を行った。
結果：アデニル酸シクラーゼの活性薬である
Forskolin（FSK）を単独投与すると，RBMECの

細胞内 cAMPレベルは一過性に増加した。Phos-
phodiesterase 阻害薬である IBMXを同時投与する
とFSK誘発性細胞内 cAMPレベルは有意に増加し
た。CGRP受容体アゴニストであるCGRPまたは
AM受容体アゴニストであるAMを RBMECに投
与すると，細胞内 cAMPレベルは増加した。その
増加はアデニル酸シクラーゼ阻害薬である SQ２２５３６
で有意に抑制された。RBMECは GS タンパク質共
役型受容体であるCGRP，AM受容体抗体に陽性で
あった。一方，CGRP陽性TG細胞は Piezo チャネ
ルに陽性であった。CGRP，AM投与後に pCREB
の発現が有意に増加した。TG細胞と RBMECの共
培養下でTG細胞に機械刺激を行うと周囲の
RBMECの細胞内 cAMPレベルの増加がみられ
た。
考察：歯髄炎による組織圧の上昇を模倣するTG細
胞への直接的な機械的刺激によって，TG細胞から
CGRPが放出される可能性が示唆された。放出され
たCGRPは，RBMECの CGRP受容体と GS シグナ
ル伝達経路を活性化して，軸索反射としての細胞間
連絡を確立する可能性が示唆された。

№９：歯根膜固有感覚を支配する三叉神経中脳路核ニューロンの機械感受特性
－感覚機能変調連関解析
○権 洗眞１）２），黄地健仁２），木村麻記２），澁川義幸２），片倉 朗１），一戸達也１）（東歯大・麻酔）１）

（東歯大・生理）２）

№１０：三叉神経節ニューロン－血管内皮細胞間の機械刺激誘発性
CGRP-CALCRL axis 活性化による cAMP依存性軸索反射
○岩﨑 亮１），黄地健仁２），木村麻記２），西山明宏１），黒田英孝３），澁川義幸２），片倉 朗１）

（東歯大・口腔病態外科）１）（東歯大・生理）２）（神歯大・歯・麻酔科学・歯麻分野）３）
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目的：本研究では transient receptor potential
（TRP）チャネルに作用することが知られている
ワサビ（E. japonicum）の主成分である６－（meth-
ylsulfinyl）hexyl isothiocyanate（６－MSITC）に
着目し，その石灰化に及ぼす影響について，その化
学構造と石灰化機能との関連性を明らかにすること
を目的とした。
方法：ヒト培養象牙芽細胞（HOB）を２４時間培養
後，石灰化誘導培地で２８日間培養した。炭酸脱水酵
素阻害薬（dorzolamide ; DZ），Na+-Ca２＋ exchanger
阻害薬（KB - R７９４３）， plasma membrane Ca２＋
ATPase（PMCA）阻 害 薬（caloxin １b１），４，
４’－diisothiocyanatostilbene－２，２’－stilbenedi-
sulfonic acid（DIDS；非特異的 solute carrier family
４（SLC４A）transporter 阻害薬）を投与した際
の石灰化能を評価した。象牙芽細胞に６－MSITC
を作用させた際の細胞膜イオン電流変化を grami-
cidin-perforated patch-clamp法にて計測した。
一方，生体内における６－MSITCの象牙質形成能
を評価するため，ラット下顎左右第一臼歯に形成し
た窩洞にコントロール群として生理食塩液，実験群
として５００µM ６－MSITCをそれぞれ含有した
MedGel を２週間留置した。その後下顎骨を摘出
し，象牙質形成能について組織学的に評価した。

結果および考察：６－MSITCを HOBに投与する
と，４０µMから１００µMの範囲で無投与群に比較し
て有意な石灰化促進がみられた。また，６－MSITC
単独投与に比べ，６－MSITCに DZ（１mM）と
caloxin １b１（１００µM）を同時あるいは単独投与
すると石灰化能は有意に抑制された。また，DIDS
（５００µM）は６－MSITC誘発性石灰化を有意に抑
制した。一方，６－MSITC誘発性細胞膜陰イオン
電流は，DZおよび５－（N，N-dimethyl）amiloride
hydrochloride（DMA ; Na+-H＋交換体阻害薬）感
受性で，DIDS 非感受性であった。以上の結果から
非起電性 SLC４Aトランスポーター，Na+-H＋交
換体，Na+-Ca２＋交換体，PMCAの一連の作用によ
り石灰化が促進される可能性が示唆された。さら
に，６－MSITCを窩洞に投与した群ではコント
ロール群に比較して，象牙質形成およびコラーゲン
形成が顕著に認められた。
以上のことから，６－MSITC は細胞内炭酸脱水

酵素を活性化し，H＋と HCO３－の細胞外輸送および
PMCAを介したCa２＋の排出によって，HOBによる
象牙質形成を促進することが示唆された。
謝辞：（会員外共同研究者：奥西 勲，加藤朋恵；
金印株式会社／杉田 誠；広島大学大学院医系科学
研究科口腔生理学研究室）

目的：象牙芽細胞は，機械的感受性と石灰化駆動を
示す最終分化細胞と考えられている。象牙芽細胞に
は，Piezo チャネルなどの機械感受性陽イオンチャ
ネルが存在し，Ca２＋シグナル伝達によって象牙芽細
胞の生理機能に関与している。機械感受性陽イオン
チャネルからのCa２＋流入と Ca２＋ストアからのCa２＋
放出を介したCa２＋シグナルは，さまざまな生物現
象のセカンドメッセンジャーシステムの１つとして
機能する。生物学的恒常性を維持するために不可欠
なオルガネラの１つである小胞体（ER）は，細胞
内Ca２＋を放出および動員するための細胞内Ca２＋ス
トアとして機能する。ER内の Ca２＋濃度の変化は，
ERストレスを引き起こす要因の１つであり，象牙
芽細胞のERストレスセンサータンパク質の発現が
報告されている。近年，マウス切歯の象牙芽細胞お
よび歯髄の血管網の周囲に位置する血管周囲細胞と
Pericyte の存在が報告されている。Pericyte はいく
つかの理由で象牙芽細胞と相互作用する可能性があ
るが，生理学的および病理学的な詳細な機能プロ
ファイル，発生学的な点は不明なままである。本研
究の目的は，ERストレスの観点から，象牙芽細胞
の発生過程や病態モデルにおける象牙芽細胞および
Pericyte の特徴を解明することである。
方法：遺伝子制御下によるジフテリア毒素誘導性の

象牙芽細胞枯渇モデル遺伝子改変マウスと表現型を
示さないマウス歯原性間葉細胞から樹立された象牙
芽細胞系細胞ライン（OLCs）を用い，Pericyte
マーカーと象牙芽細胞関連の分子マーカーによる蛍
光免疫染色解析および石灰化能解析を実施した。
結果：遺伝的象牙芽細胞枯渇モデルでは，細胞稠密
層でNG２陽性細胞が象牙芽細胞マーカーである
Nestin と DSPP，および機械感受性陽イオンチャネ
ル Piezo１を発現した。これらの結果は，Piezo１
陽性象牙芽細胞の一部が Pericyte に由来する可能
性を示している。対照群ではERストレスセンサー
タンパク質のうち特定のタンパク質が象牙芽細胞で
発現した。象牙芽細胞の遺伝的枯渇後，細胞稠密層
の Piezo１陽性細胞とNG２陽性細胞はERストレ
スセンサータンパク質を発現した。OLCs で NG２
と ERストレスセンサータンパク質を shRNAで遺
伝子抑制した実験群は，shControl 群と比較して有
意に石灰化が抑制された。
考察：象牙芽細胞は機械感受性陽イオンチャネル
Piezo１を発現しており，一部はNG２陽性 Pericyte
から分化移行している可能性が示唆された。ERス
トレスセンサータンパク質がNG２陽性 Pericyte か
ら象牙芽細胞への分化を調節し，象牙芽細胞の特性
を補う可能性があることが示唆された。

№１１：象牙芽細胞のERストレスと細胞運命制御
○黄地健仁１），倉島竜哉１），木村麻記１），溝口利英２），澁川義幸１）（東歯大・生理）１）

（東歯大・口科研）２）

№１２：６-（Methylsulfinyl）hexyl isothiocyanate は細胞内炭酸脱水酵素依存性の
HCO３－／Ca２＋輸送をTRPA１非依存的に活性化する
○古澤誉彰１）２），木村麻記２），黄地健仁２），倉島竜哉２），澁川義幸２），古澤成博１）（東歯大・歯内）１）

（東歯大・生理）２）
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目的：Treponema denticolaは dentilisin や dentipain,
cystalysin などの病原因子を持ち，歯周炎の進展に
寄与する。Dentilisin は炎症性サイトカインの分解
等の作用を示すが，その発現調節機構は明らかにさ
れていない。我々はこれまでに dentilisin の欠損株
において，転写調節ドメインを持つ遺伝子，HxlR
family transcriptional regulator 様遺伝子（HxlR 様
遺伝子）の発現上昇を確認した。本研究では，T. den-
ticola HxlR 様遺伝子の機能について，病原性の発
現における役割に焦点を当て解析を行った。
方法：T. denticola ATCC３５４０５株（野生株）から相
同組換えによりHxlR 様遺伝子欠損株を作出し，作
出した欠損株と野生株を用い遺伝子発現および表現
型の比較を行った。増殖は吸光度の測定により評価
し，遺伝子発現はDNAマイクロアレイおよび qRT
-PCRにて解析した。Dentilisin 活性は合成基質
（SAAPNA）を用い評価した。Cystalysin 活性は
硫化水素産生量を指標とし評価した。

結果：Dentilisin と dentipain をコードする遺伝子
の発現は，野生株と比較し欠損株で有意に低下し
た。Cystalysin および膜輸送タンパク質をコードす
る遺伝子の発現は，野生株と比較し欠損株で有意に
上昇した。欠損株の増殖および dentilisin 活性は野
生株と比較し有意に低下した。一方，欠損株の硫化
水素産生量は野生株と比較し有意に増加した。
考察：欠損株における dentilisin と dentipain を
コードする遺伝子の発現および dentilisin 活性の低
下から，HxlR 様遺伝子の本菌の病原性への関与が
示唆された。また欠損株における cystalysin をコー
ドする遺伝子の発現上昇および硫化水素産生量の増
加から，HxlR 様遺伝子は本菌の cystalysin による
システイン代謝に関与する可能性がある。さらに，
欠損株における増殖の低下と膜輸送タンパク質を
コードする遺伝子の発現の変化から，HxlR 様遺伝
子は膜輸送タンパク質の調節により本菌の増殖に関
わることが示唆された。

目的：歯周組織再生療法は垂直性骨欠損に対する有
効な治療法の１つである。１，２壁性のような骨欠
損形態に対してはスペースメイキングの観点から骨
補塡材とシグナル分子を用いた併用療法が効果的と
されている。今回，StageⅢ Grade C 歯周炎患者の
下顎臼歯部垂直性骨欠損に対し，FGF-２製剤と炭
酸アパタイトを併用した歯周組織再生療法を行った
症例について報告する。
症例：初診データ：患者は５８歳の男性。奥歯の違和
感を主訴に来院。睡眠時無呼吸症候群と，脂質異常
症の既往がある。
診察・検査所見：①口腔内所見：全顎的に軽度の

歯肉発赤，腫脹を認めた。プロービングデプス
（PD）は最深部で１１mm，平均は３．４mm，４mm
以上の部位は３２．６％であった。歯周炎症表面積
（PISA ; Periodontal Inflamed Surface Area）は
５８４．２mm２，プラークコントロールレコードは２３．９
％であった。②エックス線画像所見：全顎的に中等
度の水平性骨吸収と＃４４遠心と＃４７近心に垂直性の
骨吸収を認めた。③咬合所見：早期接触は認めな
かった。

診断：広汎型 慢性歯周炎（StageⅢ Grade C）
治療計画：①歯周基本治療：口腔衛生指導，ス

ケーリング・ルートプレーニング（SRP），スタビ
ライゼーション型スプリントの装着，＃３８抜歯 ②
再評価 ③歯周外科治療：歯周組織再生療法 ④再
評価 ⑤メインテナンス・サポーティブペリオドン
タルセラピー（SPT）。
治療経過：歯周基本治療では，口腔衛生指導，ス

ケーリング，SRP，＃３８抜歯，スプリントの装着を
行った。再評価後に＃４４，＃４７の垂直性骨欠損に
FGF-２製剤と炭酸アパタイトを併用した歯周組織
再生療法を行った。再評価後，病状安定と判断し
SPTへ移行した。
成績および考察：本症例では，＃４４遠心に１・２壁
性，＃４７近心に２・３壁性骨欠損が存在した。併用
療法後１年の再評価では，＃４４の PDは１０．０mm
から３．０mmに，＃４７は１１．０mmから４．０mmに減
少し，その他の臨床パラメーターも改善を認めた。
SPT移行６か月経過した現在も良好な経過を示

している。本症例で認められた骨欠損において，併
用療法は有用であることが示された。

№１３：Treponema denticolaの病原性発現における転写調節因子様遺伝子の役割の解明
○久永理央１）２），北村友里恵１），山下慶子１），齋藤 淳１）２），石原和幸２）３）（東歯大・歯周）１）

（東歯大・口科研）２）（東歯大・微生）３）

№１４：StageⅢ Grade C 歯周炎に対しFGF-２製剤と炭酸アパタイトを併用した歯周組
織再生療法を行った１年経過症例
○安蒜麻友里１），青木栄人１），齋藤 淳１）２）（東歯大・歯周）１）（東歯大・口科研）２）
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目的：心筋梗塞や脳卒中といった動脈硬化性疾患は
全世界の年間死亡者数の約２９％を占めており，世界
的な公衆衛生上の脅威となっている。この動脈硬化
症の主な臨床症状の一つである血管石灰化は，致命
的な心血管イベントの発症に繋がりやすく，生命予
後を顕著に増悪させる。しかし，その病態メカニズ
ムは未だ不明な点が多く，有効な予防法や治療法は
確立されていない。この血管石灰化には骨代謝や免
疫系の枢軸分子であるRANKL/RANK/OPGの関
与が示唆されているが，その詳細なメカニズムは不
明である。本研究では，RANKL/RANK/OPG経路
に着目し，血管石灰化の病態を「炎症に伴う異所性
石灰化」と捉え直し，免疫系と硬組織代謝系を標的
とした革新的な新規制御法を開発することを目的と
する。
方法：シングルセルRNA-seq により，動脈硬
化・血管石灰化病変に浸潤する免疫細胞，血管構成
細胞の遺伝子発現を解析した。また，種々のOPG
コンディショナルノックアウトマウスに血管石灰化
を誘導し，µCT解析と組織学的解析を行うこと
で，血管石灰化におけるOPGの機能および発現細
胞を生体レベルで検証した。

結果：全身性OPG欠損マウスでは，顕著な骨量減
少および重度の血管石灰化が認められた。また，骨
芽細胞特異的OPG欠損マウスでは，著しい骨量減
少を認める一方で，血管石灰化はほとんどの個体で
観察されなかった。また，動脈硬化マウスモデルの
シングルセル解析により，石灰化移行前のタイムポ
イントにおける病変部位には，T細胞やマクロ
ファージなどの免疫細胞の浸潤が認められた。ま
た，RANKLは T細胞および血管平滑筋細胞
（VSMCs），RANKは VSMCs お よ び マ ク ロ
ファージ，OPGは VSMCs で高い遺伝子発現が認
められた。
考察：従来は，骨芽細胞由来のOPGが骨吸収を阻
害することで血管組織へのミネラル沈着を抑制する
と考えられてきた。本結果は既説を覆すものであ
り，血管局所で産生されるOPGが血管石灰化抑制
に重要である可能性に関し，現在検証を進めてい
る。
謝辞：（会員外共同研究者：高柳 広先生；東大
院・医学系・免疫／塚崎雅之先生；東大院・医学
系・骨免疫）

目的：TSPOはトランスロケータータンパク質であ
り，多様な細胞のミトコンドリア外膜に発現し，ス
テロイド生合成，コレステロール輸送やアポトーシ
ス誘導などに関与している。最近，我々はT細胞
依存的に誘導される接触型過敏症（CHS）マウス
モデルにおいて，TSPOアゴニスト（Ro５－４８６４）
投与が皮膚炎症を抑制することから，TSPOが同モ
デルの病態を負に制御していることを報告した。本
研究では，TSPOがどのようにCHSを抑制するの
か，そのメカニズムを明らかにすることを目的とし
た。
方法：T細胞依存的に誘導されるDNFBハプテン
誘導性CHSマウスモデルにおいて，腹部皮膚への
DNFB感作時に，Ro５－４８６４を腹腔内投与した。
感作時Ro５－４８６４投与による所属リンパ節中のT
細胞活性への影響をフローサイトメトリー法で解析
した。次に，Ro５－４８６４を投与したマウス由来の
T細胞をナイーブマウスに移入し，DNFBチャレ
ンジ後の耳介腫脹を評価した。さらに，Ro５－４８６４
投与によるCHS抑制効果が抗原提示細胞を介して
いるのか，またはT細胞に直接的な作用であるの
かを明らかにするため，Ro５－４８６４投与をしてい

ない，あるいは投与したマウス由来抗原提示細胞と
T細胞を共培養し，T細胞増殖を評価した。ま
た，in vitroの骨髄由来培養樹状細胞（BMDCs）お
よびT細胞へのRo５－４８６４添加による，抗原提示
関連マーカー発現とT細胞の増殖およびATP産生
を評価した。本研究は東京歯科大学動物実験委員会
（承認番号：２３４１０４）での承認を得た。
結果および考察：感作時Ro５－４８６４投与によって
所属リンパ節中のT細胞活性は抑制された。ま
た，感作時にRo５－４８６４投与したマウス由来T細
胞の移入は，Ro５－４８６４非投与マウス由来T細胞
の移入と比較して，抗原チャレンジ後の耳介腫脹が
緩和された。共培養実験では，Ro５－４８６４投与マ
ウス由来T細胞の増殖が，非投与マウス由来T細
胞よりも抑制されていたが，Ro５－４８６４投与は抗
原提示細胞によるT細胞増殖に影響を与えなかっ
た。また，Ro５－４８６４添加はBMDCs 上の抗原提
示関連分子であるCD８６やMHC classⅡの発現量に
影響を与えなかった。さらに，Ro５－４８６４添加は
T細胞の増殖とATP産生を抑制した。これらから
T細胞上のTSPOがハプテン誘導性CHSの病態を
負に制御していることが示唆された。

№１５：骨免疫学による異所性石灰化の病態解明および新規制御法の確立
○安藤雄太郎１）２）３），山口 朗２），石原和幸１）２）（東歯大・微生）１）（東歯大・口科研）２）

（東大院・医学系・免疫）３）

№１６：T細胞が関連する炎症応答におけるTSPO（１８kDa Translocator protein）の役割
○千代侑香１），松浦信孝１），片倉 朗２），東 俊文３）４），一戸達也１），大野建州３）（東歯大・歯麻）１）

（東歯大・口腔病態外科）２）（東歯大・口科研）３）（東歯大・生化）４）
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背景および目的：抜歯窩は常に膜内骨化で修復され
るが，大腿骨円形骨欠損部は膜内骨化と軟骨内骨化
が混在した治癒過程をたどると言われている。これ
までに，骨再生過程における軟骨の出現に関して
は，骨欠損部の骨安定性や血液供給，幹細胞の分化
能などが注目されてきた。しかし，大腿骨円形骨欠
損では骨周囲の環境，血液供給が十分にあっても軟
骨が形成された点を踏まえると，骨化様式の差異は
骨再生過程に出現する幹細胞の分化能に依存してい
る可能性が大きいと考えた。そこで，本研究では骨
格部位依存的に修復組織内幹細胞の分化能に多様性
があるかを明らかにすることを目的とした。
方法：８週齢の雄CAG-EGFP-Tg（GFP）マウ
スとRosa２６－tdTomato（Tomato）マウスに左側
上顎第一臼歯の抜去と左側大腿骨骨幹部の円形骨欠
損の作製を行った。損傷後３日目の抜歯窩と大腿骨
骨欠損部から再生組織を採取し，各々を野生型マウ
スの抜歯窩および大腿骨骨欠損部に異所性に移植し
た。移植後１週後，２週後に骨再生部を採取し，４
％PFAで１日固定した後，非脱灰で凍結切片を作
製後，GFPまたはTomato 陽性細胞の分布を解析
した。また，同一の切片でALP染色，Sox９（軟
骨関連マーカー）の蛍光免疫染色を行い，GFPマ

ウスまたはTomato マウス由来の軟骨細胞の存在を
検討した。
結果：GFPマウス抜歯窩組織の大腿骨骨欠損部へ
の移植１週後では，GFP陽性細胞の多くはALP陽
性細胞と類似した分布を示したが，GFPと Sox９
が共発現する細胞は確認できなかった。移植２週後
では，再生骨の骨細胞に少数のGFP陽性細胞が確
認できたが，Tomato マウスの抜歯窩を移植した場
合は再生骨にTomato 陽性の骨細胞が確認できた。
一方，大腿骨骨幹部円形骨欠損部再生組織の抜歯窩
への異所性移植では，咀嚼等により移植組織が脱離
したと考えられたので，現在，新たな移植法を検討
中である。
考察：以上の結果より，抜歯窩再生組織を大腿骨骨
欠損部へ異所性移植した場合，骨芽細胞への分化能
は維持しているが，軟骨細胞への分化能は獲得して
いない可能性が考えられた。また，移植材料はGFP
マウスよりTomato マウスを使用した方が，移植後
の経過を観察するのに適している可能性が示された
ので，現在，Tomato マウスを用いて，さらに詳細
な移植細胞の分化能を解析中である。その結果によ
り，骨格部位依存的な再生時の幹細胞の多様性を示
すことを目指している。

目的：抜歯窩の修復骨形成には骨芽細胞の供給が必
要である。骨芽細胞は抜歯に伴う刺激により，間葉
系幹・前駆細胞から分化し抜歯窩に遊走することが
示唆されているが，この過程で機能する幹細胞の由
来については一致した見解が得られていない。一
方，抜歯窩修復骨に寄与する幹細胞画分の候補とし
て，歯根膜（PDL）幹細胞が知られている。近
年，PDL幹細胞マーカーとしてAxin２（Wnt シグ
ナル分子）およびGli１（Hhシグナル分子）が見
出され，これらの分子を発現する PDL細胞が抜歯
窩の骨形成に寄与することが報告された。そこで
我々は，Axin２または Gli１陽性の PDL幹細胞の
抜歯窩修復骨における骨細胞への寄与を，細胞系譜
解析により調べ，それらを定量比較することによ
り，骨修復に精力的に寄与する幹細胞画分を見出す
ことを目的とした。
方法：全身の細胞がTomato 蛍光で標識されるマウ
ス（Rosa２６－creERT２；Rosa２６－flox-stop-flox
-Tomato（R２６；R２６－Tom））と野生型マウスか
ら並体結合モデルを作成し，血流由来の幹細胞の抜
歯窩修復骨への寄与を調べた。また，Axin２と Gli
１が発現した PDL幹細胞がTomato 蛍光で標識さ
れる遺伝子改変マウス（Axin２－creERT２（Axin
２）；R２６－Tom，Gli１－creERT２（Gli１）；R２６
－Tom）を作製した。以上の遺伝子改変マウスの
上顎第一臼歯を抜去し，７日後に抜歯窩修復骨の凍
結切片を作製し，共焦点レーザー顕微鏡を用いて観
察した。修復骨中の全骨細胞に対するTomato 陽性
骨細胞の割合からAxin２＋および Gli１＋PDL 幹細胞

の抜歯窩への寄与率を比較した。この際，R２６；R
２６－Tomをポジティブコントロールとして使用し
た。
結果：並体結合マウス実験では，野生型マウスの抜
歯窩修復骨中に血流に由来するTomato 陽性の骨細
胞は認められなかった。
抜歯後７日の修復骨中の骨細胞への寄与率の評価

では，ポジティブコントロールのR２６；R２６－Tom
が約６０％に対し，Axin２；R２６－Tomは約１０％，Gli
１；R２６－Tomは 約８％で あ っ た。ま た，Axin
２；R２６－Tomと Gli１；R２６－Tomには有意差は
認められなかった。
考察：血流から遊走した間葉系幹・前駆細胞が修復
骨に寄与する可能性が示唆されている。しかしなが
ら，本並体結合マウス実験により抜歯窩に供給され
る修復骨形成細胞が歯周組織局所に由来することが
示された。一方，抜歯窩修復骨への寄与が報告され
ているAxin２＋および Gli１＋PDL 幹細胞の抜歯窩へ
の寄与は限定的なものであった。同様に，PDLに
局在する LepR＋（レプチン受容体）細胞が抜歯窩
修復骨の骨細胞に分化するものの，その寄与率が約
１０％であることを見出している（Sci Rep １３：⑴
３４４３，２０２３）。以上の結果は，Axin２，Gli１，LepR
陽性 PDL細胞が⑴併行して修復骨形成に寄与す
る，⑵もしくは，これ以外の未知の PDL幹細胞画
分が精力的に抜歯窩の修復骨形成を担うことを示唆
するものである。現在，我々は新たな PDL幹細胞
の同定に取り組んでいる。

№１７：新規歯根膜幹細胞におけるマーカー遺伝子の同定
○徳山彰秀１），伊藤慎一郎１），笠原正貴１），溝口利英２）（東歯大・薬理）１）（東歯大・口科研）２）

№１８：抜歯窩と大腿骨骨欠損部の治癒過程から探る骨格部位依存的な幹細胞の多様性
○伊藤慎一郎１），溝口利英２），笠原正貴１）２），山口 朗２）（東歯大・薬理）１）（東歯大・口科研）２）
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目的：骨は異なる起源と機能をもつヘテロな細胞集
団によって構成される複合組織であり，細胞内外か
らのさまざまな機械刺激（メカニカルストレス）に
対して柔軟に骨形態を変化させ適応する能力を有す
る。しかしながら骨組織を構成する種々の細胞がど
のようにして物理的な刺激を感知し，細胞内の化学
的シグナル変換を介して生物学的な応答を導くの
か，その分子メカニズムは十分解明されていない。
核膜に存在する Syne１（Spectrin Repeat Con-

taining Nuclear Envelope Protein１，別名：Ne-
sprin－１）は細胞骨格と核膜を物理的に接続する
巨大なタンパク質であり，その分子構造から細胞骨
格が受容したストレス刺激を核へと伝達する機能を
担うと考えられているが，骨組織における詳細な役
割は不明である。我々のグループはこれまでに全身
性 Syne１ノックアウトマウスを独自に樹立・解析
した結果，出生直後からの成長遅延にくわえて骨組
織異常を呈する事を確認した。そこで本研究では骨
組織を構成する複数の細胞種のうち，どの細胞にお
ける Syne１機能が骨代謝制御に重要であるのか明
らかにすることを目的とし，Cre/loxP システムを
用いて骨芽細胞特異的な Syne１遺伝子ノックアウ
トマウスの作出を試みた。
方法：２．３kbpⅠ型コラーゲン遺伝子プロモーター

の制御下でCre リコンビナーゼを発現する骨芽細
胞特異的Cre トランスジェニックマウス・Col１
（２．３kb）－Cre と，我々が樹立したCre リコンビ
ナーゼ依存的に Syne１遺伝子を破壊可能な floxed
Syne１マウスを交配することでCol１（２．３kb）－
CreTg/+ ; Syne１flox/flox マウスを作成し，解析を行っ
た。
結果：Col１（２．３kb）－CreTg/+ ; Syne１flox/flox マウス
はメンデルの法則に従って出生した。全身性 Syne
１ノックアウトマウスは若齢より成長遅延がみら
れ，その大部分は出生後数日中に致死となるのに対
して，Col１（２．３kb）－CreTg/+ ; Syne１flox/flox マ ウス
は４週齢までは正常に発育し，離乳後に成長遅延を
示した。
考察：Col１（２．３kb）－CreTg/+ ; Syne１flox/flox マウス
は全身性 Syne１ノックアウトマウスと異なり，若
齢における致死および成長遅延を示さなかったこと
から，全身での Syne１遺伝子欠損を回避し，骨芽
細胞における特異的な欠損が起きていると期待され
た。引き続き骨組織を中心に詳細な解析を行い，骨
芽細胞における Syne１機能を調べる。更に，本マ
ウス系統を用いた尾部懸垂モデル，骨折治癒時モデ
ルを作成し，メカニカルストレス応答における Syne
１高次機能についても解明を試みる予定である。

目的：近年，根未完成失活歯に対して歯髄血管再生
療法が行われている。我々はこれまでにモデルマウ
スを作製し，治癒過程の詳細を検討してきた。その
結果，根尖から侵入した血管と線維芽細胞が根管内
で増生し，セメント質様硬組織が形成されることを
明らかにした（Komada et al., Front Dent Med，
２０２２）。しかし，増生した血管の分布や，硬組織形
成との相互作用は不明である。一方，我々は骨髄に
おいて血管形成と骨形成のカップリングを行う
Type H血 管（CD３１highEndomucin（Emcn）high）が マ
ウス歯髄にも存在することを明らかにした（三友
ら，第１５２回，第１５３回日本歯科保存学会発表）。そ
こで本研究では，歯髄血管再生療法後のType H血
管の局在と硬組織形成への寄与を検討することを目
的とした。
方法：本研究は本学動物実験委員会の承認を得て
行った（承認番号：２２２３０３）。実験には生後５週齢
のC５７BL／６J 雄性マウス（計２４匹）を用いた。上
顎右側第一臼歯近心根管の根部歯髄除去後，根尖孔
外から出血させ，根管口部で止血した。血餅上部を
MTAセメントで被覆し，その上部および周囲をフ
ロアブルコンポジットレジンで封鎖した。術後１時
間，５日，７日，１４日に灌流固定し，上顎骨を採取

した。脱灰後凍結切片標本を作製し，抗CD３１抗
体・抗Emcn 抗体・骨前駆細胞マーカーである抗
Osterix（Osx）抗体を用いた多重蛍光免疫染色を
行った。一方，術後７日，１４日において，Calcein
標識後非脱灰凍結切片標本を作製し，抗Emcn 抗
体を用いた蛍光免疫染色を行った。対照群は未処置
の反対側同名歯とした。
結果および考察：術後１時間では，根管内にType
H血管を認めなかった。５日では，Type H血管は
根尖より根管内に侵入し，微小な分枝の形成を認め
た。７日では，根中央付近に至るType H血管が観
察され，その先端はCD３１のみ陽性を示した。Osx
陽性細胞は根管壁に沿って認められ，その近傍に
Emcn 陽性血管を認めた。１４日では，根管内全体に
Type H血管が認められ，特に根管壁周囲に局在し
ていた。Osx 陽性細胞は根管壁全体を取り囲むよ
うに局在した。Calcein 標識群では，７日において
Emcn 陽性血管周囲に新生硬組織を認め，１４日では
新生硬組織の増加を認めた。以上の結果から，治癒
過程においてType H血管は根管内に侵入し，Osx
陽性細胞を誘導することで硬組織形成に寄与するこ
とが示唆された。

№１９：歯髄血管再生療法（Pulp revascularization）の治癒過程におけるType H血管の
局在の変化と硬組織形成への寄与
○五十嵐章智１），田代憲太朗１），三友啓介１），溝口利英２），山口 朗２），村松 敬１）

（東歯大・保存修復）１）（東歯大・口科研）２）

№２０：骨芽細胞におけるメカニカルストレス応答分子機構の解明
○山下 悠１），中村 貴２）３），奥平貴人３），溝口利英３），東 俊文２）３），西井 康１）（東歯大・矯正）１）

（東歯大・生化）２）（東歯大・口科研）３）
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目的：眼球後極の視神経乳頭には，網膜神経細胞の
無髄の軸索約１００万本が収束し，視神経を形成す
る。そして視神経は多くの線維束として，強膜の多
数の孔（Lamina cribrosa : LC）を通過し，網膜から
視神経管へと進む。我々はこれまで，視神経関連組
織の組織学的構造について報告した（Cho et al．）
が，視神経乳頭と LC付近に層特異的に走行する線
維の解析の報告は少なく，不明な点があった。そこ
で今回，高齢の献体標本からの試料を研究材料とし
て，組織学的な検索を行った。
方法：研究材料は，東京歯科大学解剖学講座所蔵の
解剖実習用献体２５体(男性１５名，女性１０名，年齢７１-
９９歳，死亡時の平均年齢８８歳)を用いた。すべての
献体は，人体解剖学の研究と教育のために東京歯科
大学に寄贈され，５０％エタノール溶液で３か月以上
保存された。それぞれの標本から視神経および周囲
組織を一塊として摘出し，通法に従いパラフィン包
埋後，薄切切片（矢状断，水平断）を作製し，各種
染色を施した。エラスティカ マッソン染色に加え
て，免疫組織化学的染色を行った。使用した一次抗
体は，ウサギポリクローナル抗ヒトグリア線維性酸
性タンパク質またはGFAP（１ :１００; Dako Cytoma-
tion，京都，日本 ; カタログ番号 Z０３３４），S１００ タ
ンパク質（S１００），およびミクログリアとマクロ

ファージのCD６８を用い，各検体について，一次抗
体を含まない陰性対照を設定した。この研究は，
１９９５年のヘルシンキ宣言（２０１３年に改訂）の規定に
従って実施された。東京歯科大学倫理委員会の承認
（No．９３２）を得て行った。
結果および考察：LCの中央部位では，LCの延長
部分よりも少ない弾性線維を有していた。５つの標
本において視神経関連線維束は，強膜の端の部分で
弾性線維と混在していた。S１００陽性線維は LC のす
べての層で豊富に観察されたが，GFAP陽性線維
は常に LC前方部の領域で豊富に観察された。二重
陽性（GFAP+/S１００+）線維は，特に前層膜領域に
存在する可能性が最も高かったが，S１００単一陽性
線維は，LCおよび後層膜領域で明らかであった。
マクロファージとミクログリアの密度は，隔壁と
LCの間で違いは認められなかった。
今回の観察結果より，LCを通過する神経線維は

前方部および後方部では，その組成と配置がまった
く異なっていることが明らかとなった。特に，非コ
ラーゲン性および非弾性の横方向の線維が，LCを
通過する部位では支配的であった。これらの線維
は，１）星状細胞の線維性突起，および２）シュワ
ン鞘のような他の神経関連構造に対応していると考
えられた。

目的：モノフルオロリン酸ナトリウム（Na２FPO３，
MFP）は主にフッ化物配合歯磨剤の成分として使
用され生体毒性はフッ化ナトリウム（NaF）の３分
の１と安全性が高く，作用機序の違いにより歯質深
部に奏功できる特徴を持つ。我々はモノフルオロリ
ン酸ナトリウムの高い生体安全性と歯質深部への奏
功が可能な利点を活かし新規フッ化物歯面塗布法を
開発した。また，従来法と比較した象牙質耐酸性を
検討した。
方法：本研究は，牛歯歯冠部唇側象牙質を鏡面研磨
し試料とした。予防処置法は⑴リン酸酸性フッ化ナ
トリウム（APF，９０００ppmF，pH３．６）４分間塗布
群，⑵リン酸酸性モノフルオロリン酸ナトリウム溶
液（AP-MFP，９０００ppmF，pH３．６）４分 間 塗 布
群，⑶AP-MFP２分間＋APF２分間の併用群およ
び⑷フッ化物応用なし（Control 群）の４群に設定
した。予防処置後，自作のプログラム式全自動 pH
cycling 装置に試料を設置し，０．０２M HEPES 再石
灰化溶液（Ca：３mM，P：１．８mM，pH７．３）に１
時間浸漬，０．１Mクエン酸緩衝脱灰溶液（pH４．０）
に３７±５分間浸漬を１サイクルとするアシッドチャ
レンジを１０サイクル実施した。歯質の性状は走査型
電子顕微鏡（SEM）を用いた表面・断面観察，お
よび３D測定レーザー顕微鏡による段差プロファイ
ル・算術平均粗さ（Sa）を評価し，Micro-Vickers
硬さ測定を行った。
結果および考察：対照面と脱灰面の高低差プロファ

イル測定の結果，Control 群は２３．１５７±２．２９０µmの
実質欠損が生じ，APF群は７．５３１±１．８８５µm，AP
-MFP群 は７．４８２±０．９４１µm，併 用 群 は８．３５６±
１．０６５µmと Control 群と比較して有意に脱灰が抑
制された（p＜０．００１）。AP-MFP群と併用群は象
牙質のクエン酸脱灰に対してAPF群と同様の高い
耐酸性向上効果があることが示唆された。Micro-
Vickers 硬さ（HV）は Control 群で１９．８８９±１．８９０，
APF群で２８．３９７±１．６０９，AP-MFP群で３３．０４１±
２．００２，併用群で３２．７３６±１．５２４であった。アシッド
チャレンジ後の脱灰面においてAP-MFP群は
APF群よりも有意に硬さを維持し，個体差を考慮
したΔHVの結果でも同様の傾向を示した（p＜
０．０１）。また，算術平均粗さ（Sa）は，併用群が全
ての群で最も小さく０．２４９±０．０１５µmであり，各群
間に有意差を認めた（p＜０．０１）。表面 SEM観察に
おいてControl 群は象牙細管の拡大を認め，APF
群は表面に微細な球状粒子が大量に付着し，細管内
に粒子状の物質を認めた。一方，AP-MFP群およ
び併用群は比較的粒形の大きな粒子状物質を認め，
象牙細管の高度な閉鎖が確認できた。本研究より
AP-MFP群および併用群は，APF群よりも象牙
質耐酸性を向上させ，クエン酸脱灰に対する歯質硬
さおよび粗さを改善することが示唆された。本方法
は予防歯科における新たなプロフェッショナルケア
として期待できる。

№２１：視神経乳頭および周囲組織の組織学的検索
○佐藤徳志，今井琴子，谷口修一朗，杉山雄紀，渡辺元次，関谷紗世，廣内英智，山本将仁，
松永 智，阿部伸一（東歯大・解剖）

№２２：モノフルオロリン酸ナトリウム（MFP）歯面塗布による象牙質耐酸性の向上
○佐藤涼一，岩﨑美友，杉原直樹（東歯大・衛生）
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目的：歯科用CAD/CAM材料の１つである PEEK
（ポリエーテルエーテルケトン）は弾性係数が低く
かつ高強度であり，歯科用ポスト材料としての所要
性質を具備する材料であると考えられる。しかし
PEEKの歯科用ポスト材料としての応用を検討した
研究は少ない。本研究では，従来のFRCポスト
（ファイバー強化型コンポジットレジンポスト）と
同様，支台築造用コンポジットレジン（CR）を併
用した支台築造体を想定し，PEEKへの前処理方法
がCRとの維持力に与える影響を調査することとし
た。
方法：PEEKと CRとの維持力は引き抜き試験によ
り評価した。５６本の棒状 PEEKを前処理によって
４つに分類した（Untreated：未処理，SB：サンド
ブラスト処理，P：プライマー処理，SB+P：サン
ドブラスト処理後にプライマー処理）。治具を用い
て PEEK試料と CRで構成される引き抜き試験用
試料を作製した。半数の試料はサーマルサイクル試
験 を 行 っ た（TC，１０，０００サ イ ク ル（５℃・５５
℃））。試料を万能材料試験機に取り付け，引き抜き
試験を行った（n＝７）。得られた最大荷重値を

PEEKと CRとの維持力とし，二元配置分散分析後
にTukey の多重比較試験を行った（α＝０．０５）。
結果：PEEKと CRの維持力は３０Nから１９０Nで
あった。二元配置分散分析の結果，PEEKへの前処
理の種類及びTCの有無はCRとの維持力に影響を
与えることが明らかとなった（P＜０．０５）。TC無と
比較するとTC有の維持力は高かった。TCの有無
にかかわらず，Untreated 群と前処理を行った群
（SB群，P群，SB+P群）の間に有意な差があ
り，SB+P群が最も維持力が高かった。
考察：以上より PEEKと支台築造用コンポジット
レジンとの維持力向上には機械的嵌合力付与を目的
としたサンドブラスト処理や，化学的接着力増強を
目的としたプライマー処理が有効であり，両者を併
用することでより高い維持力を得ることが明らかと
なった。また PEEKと支台築造用コンポジットレ
ジンとの維持力の低下は口腔内使用１年間での環境
（サーマルサイクル１０，０００回）では見られなかった
ものの，PEEKの歯科用ポスト材料としての応用に
向け，今後さらに長期的な使用を想定した検討が必
要である。

目的：チタンは生体適合性の高い材料として，歯科
領域ではインプラント材料などに使用されている。
金属に対する免疫応答のひとつに接触性過敏症があ
げられるが，その病態誘導メカニズムとして金属由
来抗原特異的なCD８＋T細胞やTh１細胞依存的
な応答が知られている。ニッケルやコバルトに対す
る過敏症が多く報告されているが，チタンに対する
過敏症の報告は多くない。生体内に使用されたチタ
ン製インプラントからチタン微粒子が放出されるこ
とが知られている。本研究では，生体内においてチ
タン微粒子が，チタン以外の抗原に対する免疫応答
に与える影響をFITCハプテン誘導性接触性過敏症
マウスを用いた解析から明らかにすることを目的と
した。
方法：本研究は本学動物実験委員会の承認を得て
行った（承認番号：２３４１０４）。野生型マウスの腹部
皮膚にハプテンであるFITCの塗布による経皮感作
を行った後，６日目に耳介皮膚へのFITCの塗布に
よる経皮チャレンジを行い，FITC誘導性接触性過
敏症を誘導した。FITCの経皮感作時に，感作部皮
下にアナターゼ型二酸化チタンナノ粒子（１８nm）
を投与し，FITC経皮チャレンジ後１，２および３
日目の耳介皮膚腫脹への影響を評価した。また，所

属リンパ節における，FITC経皮塗布後１日目の樹
状細胞数および感作が成立していると考えられる６
日目のT細胞活性をフローサイトメトリー法で解
析した。
結果および考察：FITCチャレンジ後に，耳介腫脹
が１日目をピークに３日目まで認められた。感作時
のチタン粒子皮下投与は１日目から３日目まで，耳
介腫脹を増強した。FITC塗布後１日目の所属リン
パ節では，FITCを捕捉したと考えられるFITC陽
性樹状細胞（FITC+CD１１c＋細胞）数が増加して
いた。FITC塗布時の同部へのチタン粒子皮下投与
は，それらの細胞数を増加させた。また，FITC感
作後６日目の所属リンパ節中では，CD４＋T細胞
中のTh１細胞（IFN-g+CD４＋T細胞）とTh２
細胞（IL－４＋CD４＋T細胞）およびCD８＋T
細胞中の活性化細胞（IFN-g+CD８＋T細胞）の
割合と細胞数が増加していた。これらの細胞数は，
FITC塗布時の同部へのチタン粒子皮下投与によっ
て，増加していた。これらの結果から，チタン粒子
はチタン特異的な免疫応答を誘導しなくても，樹状
細胞機能およびT細胞の活性を増強させることに
よりチタン以外の抗原に対する免疫応答を増強する
作用があることが示唆された。

№２３：チタン粒子は抗原非特異的に接触性過敏症を増悪させる
○鈴木玲也１），千代侑香２），松浦信孝２），関根秀志１）３），佐々木穂高１），矢島安朝１），大野建州４）

（東歯大・口腔インプラント）１）（東歯大・歯麻）２）（東歯大・クラウンブリッジ補綴）３）

（東歯大・口科研）４）

№２４：CAD/CAM製カスタムメイドポストの臨床応用実現への可能性の探求
○染屋智子，笠原正彰，籠浦弘城，棟方里花，服部雅之（東歯大・理工）
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目的：ポリエーテルケトンケトン（PEKK）は，生
体適合性に富み，優れた機械的性質を有しているこ
とから，スーパーエンジニアリングプラスチックと
呼ばれる高機能樹脂に分類されている。一方で，
PEKKは化学的不活性であり，歯冠修復材や支台
築造材として応用する場合，接着前処理が必須であ
る。しかし，PEKKに対する最適な前処理法はい
まだに確立されていない。そこで本研究は，接着前
処理材の成分として使用されるペンタエリトリトー
ルテトラアクリラート（PETIA）に着目し，PETIA
による PEKKの化学的前処理を行うことで，PEKK
表面の性状変化を評価することを目的とした。
方法：直径１２mmの PEKKのプレス加工用イン
ゴットを厚み１mmに切断し，耐水研磨紙にて♯３２０
－♯１２００まで研磨を行った。次に９５％エタノールお
よびアセトン１mLに対し，PETIAを１g添加し
た PETIA溶液を作製した。また，エタノールとア
セトンのみの溶液を準備した。これらの各溶液を
PEKK表面に塗布し，その後光照射器にて９０秒照
射を行った（溶液ごとに n＝２）。コントロールと
して，未処理の PEKK試料を用意した（n＝２）。

表面性状の評価として，X線光電子分光法（XPS）
による表面改質前後の化学結合状態の分析および静
的接触角測定によるぬれ性の評価を行った。
結果：XPSの結果では，コントロールと比較して
PETIA溶液で処理したものはOの含有量が減り，
Cの含有量が大きく増加していた。PETIA溶液で
処理した試料では，O１sのピーク分離を行ったと
ころ，C=O，CO-C結合に相当するピークが多
く，C１sのピークでもC-O-Cと C=O結合の割
合が多く認められた。これらのピークの割合は，コ
ントロールやエタノール，アセトンのみで処理した
試料と比べて，PETIA溶液で処理した試料で多く
見られた。ぬれ性の結果では，PETIA溶液による
処理前（４８．１±２．１°）と処理後（３８．０±２．０°）を比
較すると，一様に接触角角度が低下していた。
考察：PEKK表面組成の違いと化学状態から，
PEKKは PETIAによる表面改質が行われているこ
とが示唆された。また，PETIAは水酸基を有して
いることから，PEKK表面が親水性を獲得したこ
とが推測され，結果としてぬれ性が向上したことが
示唆された。

目的：近年医療分野では複合現実（Mixed Reality :
MR）技術を用いて，術中にホログラムを術野に投
影することで手術の精度や安全性が向上することが
報告されている。私たちの研究チームは今までに，
MR技術と CAD/CAM技術を Le FortⅠ型骨切り
術に応用することで術前計画の３次元的再現性が向
上することを報告してきた（Koyachi, et al. Int J
Oral Maxillofac Surg ２０２１）が，オトガイ形成術に
応用された報告はない。
今回，MR技術と CAD/CAM技術を用いたオト
ガイ形成術の精度検証を行ったので報告する。
方法：東京歯科大学水道橋病院口腔外科で２０２２年４
月から２０２３年２月にオトガイ形成術を行った３例を
対象とした。
術前の患者CTデータからMaterialise MagicsⓇ
にてヴァーチャルオペレーションを行い作製した
STLデータより３Dプリンタで手術ガイドを作
製。同 STLデータよりMRアプリケーションを作
製。手術ガイドとMRアプリケーションを併用
し，術野に顎骨のホログラムをMR技術搭載型

ヘッドマウントディスプレイであるMicrosoftⓇ
HoloLens２で投影し手術を行う。術前ヴァーチャ
ルオペレーションデータと術後１か月のCTデータ
の３次元画像を手術で変化のない頭蓋骨を基準とし
て重ね合わせGOM Inspect（GOM社）で精度検証
を行った。骨表面の重ね合わせの誤差が２mm以内
の割合を算出した。
結果：骨表面の重ね合わせの誤差が２mm以内の割
合は，症例１で９８．７％，症例２で９５．７％，症例３で
９９．９％，平均９８．１％であった。
考察：金属３Dプリンタやナビゲーション手術を併
用した顎矯正手術の精度検証の過去の報告では，骨
表面の重ね合わせの誤差が２mm以内の割合が平均
８３．７％～９２．７％であることから，本法により術前の
ヴァーチャルオペレーションを高精度に反映した予
見性の高い手術が行えた可能性が示唆された。今後
は顔貌の３Dスキャンデータもシミュレーション
し，ホログラムに組み込むことで軟組織を基準とし
た手術精度と手術の予見性の向上に応用していく。

№２５：スーパーエンジニアリングプラスチック PEKKの表面改質への検討
○笠原正彰，染屋智子，籠浦弘城，服部雅之（東歯大・理工）

№２６：ホログラム手術ガイドを応用した顎矯正手術における新たな顔貌プレディクショ
ンの開発
○小谷地雅秀１），菅原圭亮１），立澤孝太郎１），小高研人２），松永 智３），西山明宏１），笠原清弘１），
片倉 朗１）（東歯大・口腔病態外科）１）（東歯大・歯放）２）（東歯大・解剖）３）
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目的：蛍光口腔粘膜観察装置は，直視下に粘膜病変
を簡便に観察することができることから口腔粘膜疾
患の鑑別に広く応用されている。また，２０２０年より
歯科診療報酬で舌癌における切除範囲の設定に評価
加算が算定できることとなり，手術支援としても用
いられている。切除範囲の設定において，水平的な
範囲だけではなく，Depth of Invasion（DOI）が頸
部リンパ節転移と密接に関与し，生命予後不良因子
であることが知られている。DOI の評価は，複数
のモダリティを用いて評価されるが，術中にリアル
タイムで評価する方法は確立されていない。そこ
で，蛍光口腔粘膜観察装置を用いて得られる値が
DOI を反映するかどうかを調査した。
方法：２０２２年に東京歯科大学水道橋病院で腫瘍切除
術を施行した３例を対象とした。蛍光口腔粘膜観察
装置はイルミスキャンⓇ（松風）を使用した。ま
た，得られた画像はメディア株式会社の解析ソフト
を使用し蛍光の変化を数値化し，画像および病理学
的DOI（pDOI）と対応するかを評価した。画像に
よる深達度は超音波検査（US）結果を基準とし，
pDOI は口腔病理専門医の診断を基準とした。な
お，本研究は東京歯科大学倫理審査委員会の承認を
得て行っている（承認番号：９９６，１０３６）。

結果：３症例のうち，２例で病変部の蛍光ロス
（FVL）が生じ，１例では蛍光強度が増強してい
た。FVLが生じた症例のうちCase１の部位は頰粘
膜で，病理学的診断は上皮内癌であった。FVLは
健常部と比較して４６％で，USは１．７mm，pDOI は
０．８mmであった。Case２の部位は舌で，病理学的
診断は扁平上皮癌であった。FVLは２６％で，USは
３．７５mm，pDOI は１．６mmであった。以上の結果
から，FVLの値はUSおよび pDOI を反映しな
かった。また，免疫組織化学染色でFVL部と病理
学的な特徴の一致は認めなかった。蛍光ロスを生じ
なかった症例の部位は舌で，病理学的診断は過角化
症であった。
考察：本研究では，FVLと DOI に明らかな相関は
認めなかった。FVLは臨床視診型に影響を受け，
またUSは発育様式やプローブを当てる術者に影響
を受けることが原因として考えられる。また，本研
究では深達症例を検討していないことから，今後の
課題として症例の蓄積により蛍光口腔粘膜観察装置
の使用に適した症例の判別が必要である。また，ホ
ルマリン固定による収縮率やFVLの関心領域な
ど，研究のクライテリアを確立し検討を続ける必要
があると考える。

目的：日常臨床において下顎第二大臼歯の萌出余地
不足による半埋伏，完全埋伏の症例にしばしば遭遇
する。下顎第三大臼歯における埋伏，萌出の予測や
抜歯に関する研究は多くなされているが，下顎第二
大臼歯の研究は極めて少ない。第一報ではパノラマ
エックス線写真を用いたが，規格化の観点から，今
回は，萌出障害を認めた患者と，正常咬合者の間
で，萌出余地，埋伏にかかわる側頭部エックス線規
格写真上の形態的因子について比較検討を行った。
方法：２０１０年１月１日から２０２１年１２月３１日までに，
東京歯科大学水道橋病院矯正歯科に矯正治療を目的
として来院した患者を対象とした。１４歳以降で下顎
第二大臼歯の歯根が４／５以上完成しており，萌出
障害が認められた症例を萌出障害群（１１名２１歯），
１４歳以降に下顎第二大臼歯が正常萌出している症例
をコントロールとして正常萌出群（１０名２０歯）とし
た。
資料は対象患者のⅢB期の側頭部エックス線規格

写真を用いた。未萌出の下顎第二大臼歯の萌出余地
と傾斜角度，下顎骨のサイズの計測を行った。
結果：①萌出余地：萌出障害群が正常萌出群よりも

有意に小さい比率を示した。
②歯軸の傾斜角度：萌出障害群で正常萌出群より

も有意に大きい値を示し，下顎第二大臼歯の近心傾
斜が認められた。
③Xi-PM間距離：萌出障害群で正常萌出群より

も有意に小さい値を示し，下顎骨のサイズが小さい
ことが認められた。
考察：本研究結果より下顎第二大臼歯の萌出障害に
は，３つの要因が影響していると考えられる。第一
の要因は，後方余地の比率が小さいほど萌出障害が
起こる可能性が高いと考えられる。第二の要因は，
下顎第二大臼歯の萌出角度である。一般的に下顎第
二大臼歯は，歯槽骨内で近心傾斜しながら萌出する
が，近心傾斜の度合いが強いと萌出障害が生じる可
能性が高いと考えられる。第三の要因は下顎骨のサ
イズである。下顎骨の前後的サイズの短小により萌
出障害が起こる可能性が高いと考えられる。本研究
は，従来の臨床的な感覚を改めて立証したものであ
り，側頭部エックス線規格写真にて萌出障害の有無
を予測できる有用な検査法であることがわかった。

№２７：口腔粘膜蛍光観察装置による蛍光輝度G値は腫瘍深達度を反映するか
○小山 侑，菅原圭亮，橋本菜央，栗原智尋，片倉 朗（東歯大・口腔病態外科）

№２８：下顎第二大臼歯萌出障害の要因に関する検討 第２報
○松浦彰子，立木千恵，有泉 大，西井 康（東歯大・矯正）
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東京歯科大学学会にご参加される皆様へ

１．会 費
会費のご納入をお願い申し上げます。(会期：４月１日～翌年３月31日）
〔学内会員〕
６月賞与が支給される場合：６月に賞与よりお引き落としさせていただきます。

（臨床研修歯科医は５月給与よりお引き落としさせていただきます）
６月賞与が支給されない場合：会費請求用紙（郵便振替）を送付いたしますので，郵便局または金融機

関にてお振込みください。
〔学外会員〕
会費請求用紙（郵便振替）を送付いたしますので，郵便局または金融機関にてお振込みください。
なお，学会発表につきましては，演者，共同演者ともに本学会会員に限り，会費の未納がないことが必
須となっております。

２．ご来場について
学内会員の方：必ず職員証（IDカード）を携帯の上，ご入場ください。
学外会員の方：当日受付にてネームプレートをお受け取りください。
非会員の方：受付にて当日会員の手続きが必要です。当日会費3,000円を納入いただき，引き換えに

ネームプレートをお受け取りください。

３．日本歯科医師会生涯研修の認定手続きについて
本学会は，日本歯科医師会生涯研修事業の認定を受けております。
単位の取得を希望される方は，本学会終了後に学会ホームページから研修単位登録用URLにアクセス
いただき，登録手続きを行ってください（30分以上の講演を１単位として登録可能。講演時間が30分未
満のものは対象外です)。
学会会場での受付はいたしませんのでご了承ください。

４．発表をされる先生へ
〔口頭発表〕
１）PCプロジェクター（単写のみ）使用の演者は，Microsoft PowerPointⓇで作成した発表用データ
ファイルを，学会指定の形式で所定の期日内に学内事務局（水道橋校舎本館11階）までご持参いた
だき，ご自身で動作確認を行ってください。市川総合病院，千葉歯科医療センターの先生は，メー
ル提出（tdcsoc@tdc.ac.jp）でも可能です。
また，当日は動作不良など不測の事態に備え，USBメモリ等でバックアップ用データをご持参く
ださい。

２）演者は，前演者の開始時までに次演者席へお越しください。
３）演題は，８分口演と15分口演の２種類です。

８分口演：発表８分，討論２分，計10分
15分口演：発表15分，討論５分，計20分
※口演時間目安として下記のようにベルを鳴らしますので，演者はご参考になさってください。
８分口演：５分経過でベル１回，終了でベル２回，討論終了でベル３回
15分口演：12分経過でベル１回，終了でベル２回，討論終了でベル３回

４）質問者は座長の指示に従い，所属・氏名を述べてから発言してください。
〔示説発表〕
掲示ポスターサイズは，縦160 cm×横90 cmとなります。
１）上部20cmに演題番号，演題，所属，発表者名を記載してください。
２）掲示は６月３日（土）８：30～８：50の間に行い，掲示時間終了後は速やかに撤収してください。
３）発表者は座長の指示に従い，ポスター掲示場所にて８分間（発表５分，質疑応答３分）の示説講演
を行ってください。
※発表時間目安として下記のようにベルを鳴らしますので，演者はご参考になさってください。
３分経過でベル１回，終了でベル２回，討論終了でベル３回
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５．座長の先生方へのお願い
座長の先生は，セッション開始15分前までに次座長席までお越しください。
細部は座長に一任いたしますが，セッション時間を厳守してくださいますようお願いいたします。

６．次回東京歯科大学学会予告
第316回東京歯科大学学会・総会
2023年10月21日（土）・22日（日） 東京歯科大学水道橋校舎 新館
演題締切：2023年８月３日（木）正午

第315回東京歯科大学学会・例会 展示参加商社名一覧（50音順）

株式会社 ジ ー シ ー
株式会社 松 風
ストローマン・ジャパン 株式会社
デ ン ツ プ ラ イ シ ロ ナ 株式会社
株式会社 日 本 歯 科 工 業 社

ネ オ 製 薬 工 業 株式会社
ノーベル・バイオケア・ジャパン 株式会社
株式会社 モ リ タ
ワ シ エ ス メ デ ィ カ ル 株式会社
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