
【目的】

歯科矯正力はメカニカルストレスとして働き，

歯根膜や歯槽骨など周囲の歯周組織に影響を与

え，歯周組織に改造現象が惹起される１，２）．歯根膜

の圧迫側では歯根膜線維の圧縮が起こり，牽引側

では伸展が起こる．この時の矯正力により圧迫側

の歯根膜部では血流障害が起こる．このような状

態にも関わらず，歯根膜組織の細胞は死滅せず

に，その後も歯根膜としての生理的機能を果たし

順応できるのは，矯正力によるメカニカルストレ

スに対して歯根膜の細胞を保護し，ダメージを受

けた細胞の修復を行う因子が働いているからであ

る．こ の 因 子 の 一 つ はHeat Shock Proteins

（HSPs）である３）．したがって，この時の歯根

膜組織に発現するHSPsの発現や動態，役割を

明らかにする事は重要である．本研究では，マウ

ス歯周組織にメカニカルストレスを負荷した３時

間後に解除し，その後の歯根膜組織における歯根

膜組織の変化を病理組織学的に追究すると共に，

HSPの中でも低分子量HSPに属するHSP２７に

着目し，同時に p−HSP２７についても免疫組織化

学的に検討を行った．

【材料と方法】

実験動物には８週齢の ddY雄性マウスを計４０

匹使用した．マウス歯根膜部に持続的にメカニカ

ルストレスを負荷するため，Waldo法にて上顎

右側第一臼歯と第二臼歯間にセパレーターの挿入

を行った．Matsudaら１）により，メカニカルスト

レス負荷後の３時間で圧迫側の歯根と歯槽骨が近

接する事が判明しているので，負荷後３時間で一

旦セパレーターを除去し，メカニカルストレス解

除後の２０分から最大１週後にマウス上顎右側臼歯

部歯周組織を摘出し，パラホルムアルデヒド０．０５

Mリン酸緩衝固定液にて２４時間固定，パラフィ

ンにて包埋し，厚さ５µmの水平断連続切片を作

製し，病理組織学的および免疫組織化学的検索を

行った．一次抗体として抗マウスHSP２７マウス

モノクロナール抗体（HSP２７（SPM２５２）：sc−

６５５６７，Santa Cruz Biotechnology Inc . , Santa

Cruz, CA, USA．希釈倍率１：１０００）と抗マウス

p−HSP２７ウサギポリクロナール抗体（p−HSP

２７（Ser１５）：sc−１０１６９９， Santa Cruz Biotech-
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nology Inc., Santa Cruz, CA, USA．希釈倍率１

：１０００）を用いた．対照群として，メカニカルス

トレス除解除直後のマウス上顎右側歯周組織用い

た．

【結果と考察】

メカニカルストレスを負荷後，３時間で解除し

H−E染色にて病理組織学的検討を行ったとこ

ろ，対照群では歯根の相対移動は最大となり，圧

迫側では歯根膜線維芽細胞の退行性変化が認めら

れた．対照群の病理組織像との比較において実験

群では，メカニカルストレス解除後の初期変化は

２０分で起こっており，メカニカルストレス解除に

より歯根が遠心に復位傾向にあり，２４時間群まで

歯根は移動し退行性変化を認めたが，３日群以降

には歯根の移動はなく，退行性変化は消失してい

た．これらの所見は時間の経過と共に回復してい

るようであった．

免疫組織学的結果については，メカニカルスト

レス負荷３時間での対照群は牽引側の歯根膜線維

芽細胞のHSP２７と p−HSP２７共に，陽性反応が

あった．圧迫側においてはHSP２７と p−HSP２７

共に陰性反応であった．

実験群のメカニカルストレス解除後のHSP２７

と p−HSP２７の発現状況は，牽引側の歯根膜線維

芽細胞では２０分という短時間で陽性反応を示し

た．この陽性反応は時間の経過と共に増強し，発

現領域は歯根膜腔の頬側・口蓋側方向へと拡大し

ていた．また２４時間群で歯根の移動は停止し，歯

根膜全周においてHSP２７と p−HSP２７共に強い

陽性反応を示し，発現強度は実験群中最も強かっ

た．この事は，HSPは傷害をうけた細胞に対し

ての修復に働くとされている事から，歯根膜組織

に現れた退行性変化すなわち細胞傷害の修復に関

与しているものと考えられる．３日群，１週群で

は発現強度は時間の経過と共に弱くなるが，発現

領域に変化はなく歯根膜全周での発現であった．

この所見は病理組織学的にも，実験期間初期には

退行性変化が生じていたが，HSP２７と p−HSP

２７の発現強度が弱くなる３日後には歯根膜組織の

退行性変化が消失していた所見と一致する．以

上，メカニカルストレスを受けた歯根膜線維芽細

胞の修復にHSP２７が関与していると考えられ

る．
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