
【目的】

タバコに含まれるニコチンはアセチルコリン受

容体を介して歯周組織の免疫抑制や炎症反応を起

こし，歯周病の発症と進行に関わるとされる．能

動喫煙者は高濃度のニコチンを摂取し，受動喫煙

者は低濃度のニコチンの摂取と不快感を受けるこ

とになる．生体はストレスを受けると適応反応の

１つとして Chromogranin A（ChgA）を産生す

る．ChgAは自律神経系の活動指標とされる一方

で，免疫調節機構にも関与しており，歯周病患者

や喫煙者の生体内で産生量の増加が報告されてい

る．しかしストレスを受けた歯周組織細胞内での

産生や免疫調節作用については未だ不明である．

そこで，歯周組織に対するニコチンの影響を調べ

る為に，ニコチン添加時の歯根膜線芽細胞の

ChgA産生量を検索した．

【方法】

歯周組織のモデルとして正常ヒト歯根膜由来線

維芽細胞（HPdLF）を用いて，非添加群（対照）

と，受動および能動喫煙に相当する１０nMと１００

nMの硫酸ニコチン添加群を一定時間培養した．

HPdLFの ChgAの産生量は培養液中の ChgA濃

度を ELISA法にて測定した．ChgA遺伝子発現

は qPCR法を用いて定量した．また，細胞内の

局在を免疫組織化学染色法を用いて確認した．

【結果】

対照のHPdLFは，ChgAをわずかに産生し，

免疫組織化学的に ChgAの陽性反応はHPdLFの

核および細胞質内に認められた．ニコチン添加の

HPdLF群では ChgAのmRNA発現量とタンパ

ク産生量および免疫染色の陽性率がいずれも増加

した．それらの量は能動喫煙相当の１００nMより

も受動喫煙相当の１０nMのニコチン濃度で高値

を示した．

【考察】

ヒト歯根膜由来線維芽細胞（HPdLF）は ChgA

を産生し，ニコチンにより ChgAの産生が増加

することが明らかとなった．また ChgAの産生

量は受動喫煙相当の１０nMで最も高かった．
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