
【目的】

歯科矯正治療における歯の移動は，歯科矯正学

的メカニカルストレスを加えることで周囲組織の

変化を引き起こす．このメカニカルストレスは，

骨芽細胞と破骨細胞の両方を活性化させ，主に歯

周組織のリモデリングを引き起こす．牽引側では

骨芽細胞による骨形成が，圧迫側では破骨細胞に

よる骨吸収が進行する．骨芽細胞の分化は，二つ

の転写因子 Runx２と Osterixによって調節され

ている．従来の研究で，Osterixは Runx２の下

流に存在することが示されている．本研究では，

歯科矯正学的メカニカルストレスが牽引側でどの

ように骨芽細胞を誘導するかを明らかにすること

を目的に，牽引側における Osterixの発現動態を

免疫組織学的に解析した．

【材料と方法】

実験には ddY雄性マウスを用いた．上顎第一

臼歯（M１）と上顎第二臼歯（M２）間にラバー

ダムシートを挿入し，メカニカルストレスを与え

た．２０分，１時間，３時間，９時間および２４時間

後に，上顎左側第一臼歯遠心頬側根部の歯根膜に

おける Osterixの発現動態を免疫組織化学ならび

に蛍光免疫組織化学的手法を用いて解析した．ま

た，Osterixと Runx２の関連を明らかにするた

め，Runx２の発現動態も蛍光免疫組織化学的に

解析した．

【結果と考察】

対照群において，歯根膜全域の線維芽細胞は

Osterixをほとんど発現していなかった．しか

し，メカニカルストレスを与えた９時間後以降

に，Osterixは牽引側の歯根膜線維芽細胞に強く

発現した．また，蛍光染色より，Osterixは核内

に移行することが確認された．なお，Runx２の

発現誘導は１時間から３時間で起こり，３時間目

には Runx２の核内移行が観察された．これらの

結果より，歯科矯正学的牽引側歯根膜組織におい

て，Osterixは Runx２の下流において骨芽細胞

を誘導するシグナルとして作用することが示され

た．
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