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抄　録
　補綴治療と力のコントロールは切っても切れない関係にある．意識するしないにかかわらず，補綴治療に
伴って起こる可能性のある生物学的変化は，治療の予後に大きく影響する．ところが，力による骨吸収や骨添
加の可能性とその生物学的背景，歯根膜の恒常性維持や再生と力との関係についてはその詳細が明確になって
いない．本稿では，現状で解明されているこれら基礎的背景を簡単に紹介する．骨の再生と力の項では，両者
の密接な関係を疑わせる臨床的所見を文献と共にいくつか紹介する．歯根膜の再生と力の項では，歯根膜組織
構成要素の特異性と臨床的な意義を文献と共に紹介する．以って，将来の補綴治療成績向上に資することを期
待したい．
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Prosthodontic treatment and power control are inseparable. Regardless of whether you are aware of the fact or 
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the treatments. However, details of the possibility of bone resorption or bone formation due to the mechanical 
load and its biological background, the maintenance of homeostasis of the periodontal ligament and relationship 
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which have been elucidated currently. In the section of bone regeneration and force, we introduced several clinical 
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were introduced along with the literature. We hope that this paper would contribute to improve the prognosis of 
prosthodontic treatments in the future. 
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Ⅰ．はじめに

　ブリッジで補綴した欠損部の骨，すなわちポン
ティック下の骨が増殖する現象を，多くの歯科医師が
不思議に思ったことがあるのではないだろうか．大き
な下顎隆起が咬合力の大きさを示唆することは歯科医
師の間では当然のように受け入れられている．また，
寝たきりになったり，宇宙の無重力環境に長期間滞在
したりすると，筋骨格系の廃用性萎縮が起こることは
良く知られている．このように，力と骨の関係は切っ
ても切れない関係であり，生体内の骨組織の形態や構
造が維持されるメカニズムとして各種遺伝子発現が知
られてはいるものの，これに力も大きく寄与している
ことは間違いない．
　一方，補綴的介入の目的はそのほとんどが機能回復
であり，咬合力への配慮は避けて通れない．咬合力は
これを支持する歯槽骨に歯根膜を介して，あるいはイ
ンプラントの場合には直接伝達され，骨組織に何らか
の影響を及ぼす．つまり，一見生物学的な反応とは無
関係と見られる補綴的介入の際にも，力による骨や歯
根膜の恒常性維持や再生メカニズムの存在が，実は治
療の成否に大きな意味を持っている．義歯適用時に歯
槽堤の高さ不足に悩まされることや，インプラント適
用部位の骨の不足に悩まされることも多い．その結
果，骨の再生に注目が集まるのであるが，現状では人
工生体材料を用いた骨再生治療にこれといった決め手
を持つ方法が見出されておらず，本来生体が持つ骨組
織制御能を利用してこれを再生・維持することも一つ
の可能性として捉えられる．また，部分床義歯の鉤歯
が早期に動揺して喪失に繋がる可能性をわれわれは
知っている．咬合性外傷は咬合力に対する歯根膜と骨
の変化として捉えられるが，根拠のある対策や治療方

法は見出されておらず，これを解決するためには，歯
根膜の恒常性維持や組織破壊のメカニズム解明が必須
である．
　そこで，本稿では，われわれ歯科臨床医が知ってお
くべき骨・歯根膜と力の関係に焦点を絞って，現時点
で分かっている研究成果をできるだけ分かりやすく，
その再生を含めて解説したい．医療にとって治療と基
礎研究とは切っても切れない表裏一体の関係にある．
現在補綴治療を専門とする方々や，これから補綴の専
門家を目指す皆様のお役に少しでもたてれば幸いであ
る．

Ⅱ．骨の再生と力

1．骨組織と力
　骨組織の維持メカニズムにおいて力学的負荷（メカ
ニカルストレス）は骨の量と構造の維持に最も重要な
生理的因子の一つである．骨組織と力の関係を語る際
によく耳にするのは宇宙飛行士の長期宇宙滞在や，寝
たきり患者の全身骨密度の低下である．これは不動性
骨粗鬆症や廃用性骨粗鬆症と言われ，この病態の特徴
は骨にメカニカルストレスが加わらないが故に，骨吸
収の亢進と骨形成の低下が起き，両者のバランスが破
綻してしまった状態であるといえる．また運動をする
ことにより骨量が増加することも知られている1）．
　歯科においては，間歇的な力＝咬合力や持続的な力
＝矯正力，つまりメカニカルストレスが歯槽骨に影響
を及ぼしていることを実感する場面は多いだろう．例
えば，インプラントの連結冠不適合による骨吸収や矯
正治療のアンカーに用いたインプラント周囲の骨吸収
（図 1）は，明らかにメカニカルストレスが骨組織に
影響を与えていることを示す例である．さらに動物実
験でもラットにインプラントを埋入して過重咬合を加

図 1 力が原因と思われる骨吸収 

（新潟大学医歯学総合病院顎関節治療部荒井良明先生提供）

連結冠不適合による骨吸収
連結冠装着時（左）と装着後４年経過時（右）

矯正のアンカーとして用いたインプラントの骨吸収
インプラント埋入後（左）とインプラントアンカーと
して使用後（右）
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えた結果，インプラント表面と少し離れた領域での骨
吸収が認められている2） （図 2）．また，咬合力負荷時
のインプラント周囲の骨組織変化は，3次元有限要素
法による応力集中部位に一致して起こっていることも
見出されている3）．
　骨組織は骨芽細胞による「骨形成」と破骨細胞によ
る「骨吸収」が絶妙なバランスを保ちながら再構築（骨
リモデリング）を繰り返すことで常に新しく生まれ変
わっている．さらに，骨組織にメカニカルストレスが
加わることによっても，骨組織の恒常性が維持されて
いるのである．つまり，骨の代謝は骨組織を構成する
さまざまな細胞がメカニカルストレスを感受すること
によってもコントロールされている．
　骨芽細胞，破骨細胞がメカニカルストレスを受け，
骨組織の恒常性が維持されているという事実は古くか
ら知られているところである4）．これに加え，骨に埋
め込まれた状態で存在する骨細胞も，メカニカルスト
レスの感受や細胞間シグナル伝達における司令塔の役
割を担っていることもわかっている5）．骨細胞は神経
細胞様の突起により網目状のネットワークを形成する
ことで，骨内の他の骨細胞や骨表面に存在する骨芽細
胞および破骨細胞と密接に情報を交換していると考え
られている．また，メカニカルストレスは免疫応答に
も関与しているとの報告もあり，間接的にも骨の代謝
にかかわっている可能性が高い6）．
　骨組織がメカニカルストレスを常に感受し，その恒
常性を維持しているということは，意図的な力を加え
ることにより骨組織を意図的にコントロールできる可
能性も考えられる7）．デンタルインプラント適用に先
立って再生した骨組織は，咬合力の適切な負荷によっ

て維持される可能性が高いことは，臨床的には共有で
きる感覚である．残念ながら，現状では力と骨組織変
化に関する詳細なメカニズムは解明されておらず，力
による意図的な骨組織マネージメントの実現には至っ
ていない．骨粗鬆症等の骨組織関連疾患における骨強
度の向上や，欠損部位での骨組織再生を力学的負荷の
コントロールによって実現できる可能性もあり，実現
すれば臨床的な意義は大きい．歯科医療と力は密接に
関連するからこそ，力と骨組織の関係はわれわれに
とって重要な研究課題である．

2．補綴治療と骨組織
　補綴治療においては骨組織に対する力の伝達はさま
ざまな組織を介して行われる．インプラントの場合，
咬合力は骨組織が直接負担することになるが，義歯の
場合は粘膜を介して，歯冠補綴物の場合は歯根膜を介
して伝達される．さらに力が加わる歯や補綴物の形態
は多様性に富み，力を受ける顎骨側の形態も異なる．
こういった複雑さが「顎口腔系の機能維持にとって適
切な力のコントロールはどうあるべきか」という問い
に対する答えを複雑なものにしている．しかしなが
ら，われわれは補綴治療の現場で直面する現象の背景
を一つずつ解明し，力と生体の反応を検証し続けてい
く必要がある．
　例えば，過度の義歯床下粘膜への繰り返し荷重は，
該当部位の骨吸収をもたらすことは臨床的に古くから
認知されているが，そのメカニズム解明の試みがなさ
れてはいるものの8），未だその詳細は分かっていない．
義歯は粘膜を介して骨に力を伝達するが，粘膜の血流
変化等が影響する可能性もあることから9），インプラ
ントと比較してそのメカニズムは複雑である可能性が
高い．
　また臨床においてよく目にする下顎骨隆起は，日本
人では咬合力と相関があるとされている10）が，口蓋
隆起に関しては咬合力や口腔内習癖との相関がないと
報告されている11）．顎骨形態の違いにより力に対する
反応が違うことも大変興味深い．
　さらに歯の喪失に伴い，顎骨の形態が変化すること
はよく知られていることであるが，その原因の詳細は
不明である．しかし，解剖学的には歯を通して力学的
刺激が直接骨内部まで作用するため，その形態や構造
は歯の存在によって大きく影響を受けることが考えら
れる．歯の喪失によって顎骨に伝達される咬合力が無
くなった場合，下顎骨では海綿骨の走行は乱れて不規
則となり，上顎骨においては緻密骨の菲薄化が顕著に
認められるようになる12）．骨に付着する筋の筋力低下

図 2 動物実験にて過重咬合を加えた場合の骨吸収
　ラット上顎にインプラントを埋入しオッセオインテグレー
ションを確認した後，上部構造を装着し過重咬合を加えたとこ
ろ，骨吸収が認められた（＊）HE染色

＊
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も，その形態や構造変化の原因である可能性が高い．
　以上のごとく，意識するしないにかかわらず，われ
われは補綴治療を通して日常的に力に対する骨組織の
反応に向き合っている．目の前で起こっているはずの
生体反応に対してわれわれがもう少し意識を持って目
を向けることができれば，力のコントロールによる骨
組織のコントロールが可能となる日は意外に近いのか
もしれない．

Ⅲ．歯根膜の再生と力

1．歯根膜と力
　歯根膜における力の影響は，補綴領域においては“ク
ラウンに求められる精度”として長らく研究対象とさ
れてきた．歯冠補綴物の咬合調整の不備は顎口腔系に
広く影響を及ぼすことが知られており，臨床的には概
ね 30 µm以内の精度の咬合調整が必要であると考え
られている13）（図 3）．しかしながら，咬合力の適応
可能領域と外傷領域の境界は何によって決定されるの
か，という本質的な問いに対する答えは未だ得られて
いない．
　臨床的には義歯の鉤歯となっている孤立歯が，動揺
もなく長期に機能しているケースがある一方，僅かな
咬合干渉に起因する咬合性外傷から抜歯に至るケース
も少なくない．固定性ブリッジの設計に用いられる
Ante の法則は，歯の支持能力は歯根膜を具備する歯
根表面積に依存するとの考え方を基礎としているが，
近年の Systematic Review では，この概念は否定さ
れつつある14）．この不都合な真実は咬合力に対する歯
根膜の組織変化は，単なる力の大きさとしての閾値で
は規定できない可能性が高いことを示唆している．補
綴的には可能な限り残存歯に負担をかけない補綴装置
の選択と高精度の調整が求められることは言うまでも

ないが，それぞれの歯における荷重の閾値やその個人
差を診断することが可能であれば，より予知性の高い
補綴治療の提供につながることが期待される．
　咬合性外傷についての現時点におけるコンセンサス
は総じて，咬合力は単独ではアタッチメントロスを生
じさせないが，歯周炎の存在下においては歯周病の増
悪因子であるというものである15）．つまり咬合力のみ
に起因する歯根膜腔の拡大と歯の動揺は可逆的であ
り，外傷性咬合の解消によって治癒するというもので
ある．しかしながらこの結果はわれわれ歯科医師の臨
床実感とは乖離していると言わざるを得ない．この疑
問を解决するためには，咬合力に対する歯周組織の応
答を，生体反応としてより詳細に理解することが不可
欠であると考えられる．歯根膜の基質線維は組織の骨
格としてその機械的特性に寄与するだけでなく，細胞
外微小環境としても重要な役割を果たし，力に対して
ダイナミックに反応する16）．本稿では歯根膜基質線維
と力に対する細胞の応答に焦点を絞り，その臨床的な
意義を概説する．

2．歯根膜基質線維の不均一性と機械的刺激に対する
組織応答の多様性

　咬合力は歯軸に対して多方向に負荷されることから，
歯はソケット内で回転運動し，歯根膜は不均一に変形
する．したがって歯根膜の一部は圧迫されるのに対し，
他の部位では伸展される．実際にラット上顎臼歯に過
剰咬合を付与した実験モデルにおいて，根分岐部では
破壊的な組織変化を示すのに対し17），近心根近心側の
歯根膜においては線維の成熟，すなわち添加的な組織
変化を認める18）．さらに高解像度X線CTを使った研
究では，歯根膜基質線維の密度と走行は一定でなく，
主に歯頸部と歯根付近の線維束が密であるのに対し，
根中央部や分岐部の線維は極めて疎であることが報告
されており19），組織学的にもマウス歯根膜のコラーゲ
ン染色（Picrosirius Red）において，部位による走行
と密度の不均一性が認められる（図4）．また有限要素
法を用いた解析において，歯根膜組織のヤング率を一
様であると仮定したモデルと，歯根膜線維を要素とし
て組み入れたモデルでは荷重時の応力分布が変化する
ことが報告されている20）．したがって歯根膜基質線維
の不均一性は，咬合力による歯のソケット内での挙動
に影響を及ぼしていると考えられる．また細胞レベル
では細胞外微小環境，特に基質コラーゲン線維の3次
元構造が細胞活性に影響を及ぼす21）ことから，歯根膜
組織中の基質線維の不均一性は，細胞応答の点からも
部位毎の不均一性を生み出していると考えられる．

図 3 クラウンの高さと顎口腔機能　文献（13）より
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3．歯根膜の細胞による力学的刺激の応答
　歯根膜において力を感知し，組織変化を惹起するの
は主として歯根膜中の線維芽細胞であると考えられて
きたが，矯正的な力の負荷条件下では骨細胞の応答が
不可欠であり，破骨細胞の成熟に不可欠なReceptor 
activator of NF-(B ligand （RANKL）の供給源である
ことが報告されている22）．しかしながらCol1a1遺伝子
のプロモーター特異的に線維芽細胞と骨表面の骨芽細
胞におけるRANKLの産生を遮断した実験モデルでは
矯正力による歯の移動が抑制されたとの報告がある一
方22），Scleraxis 遺伝子のプロモーター特異的に線維芽
細胞のRANKLの産生を遮断した実験モデルでは，矯正
的歯の移動に影響はなかったとの相反する結果が報告
されている23）．矯正力は持続的な力であるのに対し，咬
合力は間歇的な力であることから，咬合力に対する細胞
の応答は異なる可能性がある．しかし咬合性外傷の動
物実験モデルにおいて，圧迫部位の歯根膜線維芽細胞は
消失し，歯槽骨深部からの破骨細胞の遊走や17），骨細胞
におけるRANKLの産生の亢進が認められることから，
咬合力による歯根膜の応答においても骨細胞が重要な
影響を及ぼしている可能性が示唆される．
　上述のラット歯根膜の基質線維に咬合力による成熟
が見られる部位において，コラーゲン修飾酵素である
Lysyl hydroxylase 2（LH2）の産生亢進が認められる．
興味深いことに LH2の産生亢進は歯根膜の歯槽骨側
に限局し，セメント質側には認められない18）（図 5）．

LH2は骨特異的なコラーゲン修飾酵素であることか
ら，力学的刺激に応答して LH2を産生する歯槽骨近
傍の細胞は骨芽細胞に近い特徴を有していると考えら
れる．骨組織においてはWolff の法則やメカノスタッ
ト理論で示されているように，安全域と危険域の間に
“添加 /強化域”が存在するが，歯根膜では臨床的に
そのような現象は報告されておらず，“至適咬合力に
よる歯根膜の強化”といった概念も存在しない（図3）．
しかし非荷重条件下では歯根膜は廃用性萎縮を起こす
ことから，ある程度の力の負荷が恒常性維持に重要で
あることに疑いの余地はない．今後の更なる研究が必
要であるものの，歯根膜においても骨組織に類似した
“添加 /強化域”が存在している可能性がある．
　歯根膜は，基質線維の密度と配向や，力に対する細
胞応答等の観点から，極めて不均一な組織であること
が明らかとなってきた．この事実は個々の歯が許容し
うる力の閾値を画一的に規定することが困難であると
いう考え方を支持するものである．しかし歯根膜組織
の機械的特性の中心的役割を担う基質線維の密度の差
異が，個々の歯が許容しうる力を規定していると仮定
するのであれば，これまで歯根膜の病的状態の診断に
用いられる共鳴振動周波数装置（ペリオテスト等）に
よる歯根膜の粘弾性検査は，個々の歯における耐力を
診断する方法として有効かもしれない．また研究領域
において実用化されている高解像度X線装置（micro-
CTや nano-CT）は，歯根膜線維の走行を3次元的に，
かつ非破壊的に描写することが可能である 19）．歯根膜
組織の微細構造と力に対する組織応答の生物学的な理

図 4 歯根膜線維の不均一性
　マウス上顎第一臼歯のコラーゲン染色 (Picrosirius Red) 像．
歯根膜のコラーゲン線維の密度と走行は部位によって大きく異
なる．遠心根の近心側歯根膜 (medial) と比べて，遠心側歯根膜
(distal) は成熟した線維束が認められる．根分岐部 (furcation)
におけるコラーゲン線維は極めて少なく成熟度も低いため，偏
光観察では検出されない．歯根膜の血管は主に歯槽骨側に分布
するが，特に根分岐部でその傾向が顕著である．Brightfield:
明視野，Polarized: 偏光．

図 5 機械的刺激に対する歯根膜細胞の極性
 -過剰咬合下の歯根膜における LH2の免疫染色像-
　一定の条件下では過剰咬合により歯根膜線維の成熟が
認められるが，その際のコラーゲン修飾酵素である Lysyl 
Hydroxylase 2（LH2）産生の亢進は，歯根膜の歯槽骨側に限
局して観察される（矢頭）．（文献（18）より改変）
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解は，臨床診断の礎となる学術的な背景として極めて
重要であり，今後の研究成果が引き続き臨床に還元さ
れる事を期待したい．

Ⅳ．おわりに

　補綴の臨床で生体の反応に直面することは実は稀で
はなく，義歯の鉤歯の保護や適切な歯冠補綴物の咬合
調整，およびインプラント周囲の骨吸収回避などを考
慮することは，いかに臨床的に有利な生体反応を維持
するかを模索していることに他ならない．経験則に基
づく治療から科学的根拠に基づく治療への，少なくと
も部分的な転換がいずれ起こるはずである．
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