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The purpose of this study was to investigate the

effects of occlusal trauma on periodontal tissues

when different degrees of inflammation were com-

bined with traumatic force applied in 1- or 2-direc-

tions. Two adult monkeys were used, and inflam-

mation was provoked by silk ligature insertion

around the necks of the teeth. The durations of

silk insertion were 10 and 20 weeks for the mild

 (Group A) and the severe group (Group B) peri-

odontitis groups, respectively. After the develop-

ment of experimental periodontitis, the ligatures

were removed. Groups A and B were further

devided into 3 groups according to the intensity of

traumatic forces. Lateral force was applied from

one direction in Groups A I and B I at one week

intervals for 5 weeks. In Groups A II and B II, 

elastics were inserted for one week alternately at

the mesial and distal surfaces of the experimental

teeth for 5 weeks. In the control groups (Groups

Ac and Bc) , no traumatic forces were applied.

The monkeys were then sacrificed. The data

obtained were evaluated clinically, radiographically

and pathologically, and histometric analysis was

also performed. The results were as follows: 1) 

P1 I, GI, and PD showed minimal differences among

the groups. The clinical attachment level was

unchanged in Groups A I and All, but was in-

creased in Groups B I and B II. 2) Based on the

radiographic examinations, bone loss was more

severe in Groups B I and B II than in Groups A I

and A II. No significant radiographic difference

was noted in relation to the severity of the oc-

clusal trauma. 3) The pathological observation

revealed that Groups B I and B II had significantly

more attachment loss, bone loss and destruction of

transseptal fibers around the bony crest than

Groups A I , A II , and Ac. The intensity of occlusal

force produced no significant differences. It was

thus concluded that, when the applied force exceeds

a certain level, tissue with preexisting severe peri-

odontitis will undergo a similar destructive process.

Further studies are under way aimed at fully

elucidating the role of occlusal trauma in peri-

odontal destruction.

本論文の要旨は, 第38回 秋季日本歯周病学会学術大会 (1995年10月6日) において発表した。
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要旨: 歯周組織の炎症 と咬合性外傷が合併 した場合の歯周組織破壊は炎症の程度 と咬合性外傷の強 さにどのよ

うな影響 を受けるかを明 らかにする目的で, サルの歯周組織 に実験的に程度 を変えて炎症 を誘発するとともに, 

咬合性外傷の程度 も変 えて合併 させ, 歯周組織の変化 を臨床的, X線 学的および病理組織学的に観察 し計測 も

行った。

その結果, クリニカルアタッチメントロスは炎症が弱い場合 は外傷を加えても変化 しなかったが, 炎症が強い

場合は増加 した。規格X線 写真上の歯槽骨の吸収は, 両者が合併すると増加 し, 炎症が強い方はより著明であっ

た。病理組織学的観察および計測では, 炎症のみの場合に比べ炎症 と咬合性外傷が合併 ししかも両者が強いほど

歯槽骨の吸収 とアタッチメントロスは増加 し, 残存する歯間水平線維層の幅は減少した。 これらの結果から, 炎

症 と咬合性外傷の合併による歯周組織破壊の進行は歯問水平線維の状態に大き く影響をうけるが, とくに歯問水

平線維が強い炎症 により破壊 され減少すると, 外傷力によってさらに線維の断裂や血管の圧迫出血が生じ, 炎症

性細胞が浸潤 しやす くなり, アタッチメントロスが進行するのではないか と考えられた。

索引用語: 実験的歯周炎, 咬合性外傷, 歯槽骨の吸収, アタッチメントロス, 歯間水平線維

緒 言

歯周炎は歯肉辺縁のプラーク中細菌 により歯肉炎が

深部歯周組織 に進行 した ものであり1～3) , 咬合性外傷

は外傷性咬合 によって, 歯周組織 とくに歯根膜や歯槽

骨が破壊されたものである。歯周炎 と咬合性外傷 との

関係 は, 1901年 にKarolyiが4) 咬合の負担過重 によっ

て歯周病 (歯 槽膿漏) が起 こると報告 して以来, 歯周

病研究者の興味 を引いてきた。1950年 代頃まで は咬

合性外傷 は歯周炎の原因 として歯 肉の炎症や歯周 ポ

ケットを形成するという報告が多かったが, その後正

常な動物 に咬合性外傷 を起 こしても歯周炎が生 じない

ことが明らかにされ, 咬合性外傷 は歯周炎を初発 させ

る原因ではないと考えられるようになってきた5～10) 。

しか し日常の臨床では, 咬合性外傷が関与 して局所

的に歯周組織が高度に破壊 されたのではないか と思わ

れる症例が多 く観察されることか ら, 炎症 と咬合性外

傷 とが合併 した場合に歯周組織が どのように破壊 され

るかの研究が重視されるようになった。

MacapanpanとWeinmannは11) ラッ トの歯 間部 に

ラバーダムを挿入して病理組織学的に観察 し, 炎症は

拡大 した歯根膜 に沿って深部歯周組織に波及した と報

告 した。GlickmanとSmulowは12～15) , アカゲ ザ ル

を用いた動物実験 とヒ トの剖検結果か ら, 歯肉の炎症

は通常 は歯肉から歯槽骨頂部へ向かうが, 咬合性外傷

を合併すると炎症の進行路が変化 して直接歯根膜へ波

及 し, 歯間水平線維 と歯槽骨頂線維および歯槽骨が形

態的変化 を起 こして骨縁下ポケットや垂直性骨吸収が

生じるという共同破壊説を発表 した。

その後, この学説が正 しいか どうかの研究が試みら

れ, Stahl16) , Comarら17) , Carranzaら18) , 

Kenney19) , Lindheら20) によって動物実験が行われた

が, 十分明確 にされていない。EricssonとLindhe21) 

は ビーグル犬 に高 度 の炎症 を起 こした後jiggling

forceを300日 間加 えた結果, 根尖 に及ぶほどの高度

の骨破壊 とアタッチメン トロスが生じた と報告 してい

るが, 精細 な報告はない。

一方, 歯周組織 に炎症 と咬合性外傷 とが併発 して

も, アタッチメン トロスや骨縁下ポケットは生 じない

という研究報告 もある。Stahlは16) ヒトの剖検結果か

ら, またComarら は17) サル を用いた動物実験か ら, 

咬合性外傷が生 じても炎症 は直接歯根膜へ波及するよ

うなことはなかった と報告し, 本間らは22, 23) カニクイ

ザル を用いて, Polsonら24～35) とMeitnerら36) はリス

ザルを用いて動物実験を行い, 炎症 と咬合性外傷 とを

合併 させた結果, 垂直性の骨吸収 は生 じるがポケッ ト

上皮の根尖側移動や骨縁下ポケットは生 じなかった と

報告 している。

最近, 浅野は37, 38) カニクイザルの臼歯の歯頸部 に綿

糸結紮 を行って強い炎症 を起 こすともに, 水平方向 と

垂直方向の2種 類の強い外傷力を加 えた結果, アタッ

チメン トロスを伴 う高度の歯周組織破壊が生 じたこと

を報告 している。 しかし, ヒトにみられるような垂直

性骨吸収 を伴う深い骨縁下ポケ ットはほとん ど見 られ

ず, わずかに浅い骨縁下ポケッ トが一例 のみ観察され

ただけであった と述べている。

これ らの研究報告か ら, 歯周組織の炎症 と咬合性外

傷が合併 した場合の組織変化 は, 歯周組織の炎症の程

度や咬合性外傷の強さに影響 を受けて, 種々に変化す

るのではないかと考えられるが, その実態は十分明確

にされてお らず, とくに炎症 と咬合性外傷が合併 した

場合 に歯周組織破壊が急速化するメカニズムはまだ明

らかにされていない。
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そこで本研究は, 歯周組織の炎症 と咬合性外傷が合

併 した場合の歯周組織の破壊のメカニズムをより明確

にする目的で, サルの歯周組織に実験的に炎症の程度

を軽度 と重度に変えて誘発するとともに, 咬合性外傷

の程度 を変えて合併 させ, 歯周組織の変化を臨床的, 

X線 学的ならびに病理組織学的に観察 した。

材料 お よび方 法

1.実 験動物

実験動物には全身的に健康で, 正常な永久歯列を有

するオスのカニクイザル2頭 を用いた。体重 は約4.5

と5.5kgで あった。

2.実 験方法 (図1) 

実験操作 は筋注用塩酸ケタ ミン (ケ タラール50, 

三共株式会社製, 東京) を体重1kgあ た り0.2～0.6

ml筋 肉内注射による全身麻酔下で行 った。

1) 準備期間

実験開始前の2週 間を準備期間 とし, この期間中は

ハー ドダイエッ トを1日1回 与 え, 3日 間 ご とにブ

ラッシングとスケー リングによる口腔清掃 と体重の測

定を行った。さらに, X線 規格i撮影用装置 と着脱式ス

テン トを作製するために上下顎印象採得を行 うととも

に, 検査の基準点 として被験歯の頬側近遠心 と頬舌側

中央の歯肉辺縁付近にアマルガム充填を行った。

2) 実験部位 と分類および実験期間 (表1) 

実験部位 は, 上下顎の第二小臼歯 と第一, 第二大臼

歯 とした。実験群の分類は, 炎症の程度 と咬合性外傷

の強さの組み合わせ により, 実験部位 を2グ ループ6

群 に分類 し, Aグ ループ (AI, AIIとAc群) は軽

度炎症 グループ, Bグ ループ (BI, BIIとBc群) 

は重度炎症グループとした。

Aグ ループ (軽 度炎症 グループ) のAc群 はコン ト

ロール群 とし, 炎症 の誘発期間 は10週 とし, 咬合性

外傷 は誘発しなかった。AI群 とAII群 は軽度炎症群

として炎症の誘発期間を10週 とし, その後両群 とも

5週 間咬合性外傷 を誘発 した。AI群 は弱い外傷力群

として一方向 (近 心方向のみ) の側方力を1週 間の間

隔 (次 の1週 間は側方力が加わらない) で加 え, AII

群 は強い外傷力群 として二方向 (近 心 と遠心) の側方

力 を1週 間ごとに交互に加 え, いわゆ る 「ゆさぶ り

力」が加わるようにした。

Bグ ループ (重 度炎症グループ) のBc群 はコン ト

ロール群 とし, 炎症の誘発期間は20週 とし, 咬合性

外傷は誘発 しなかった。BI群 とBII群 は, 重度炎症

グループ として炎症の誘発期間を20週 とし, その後

両群 ともAグ ループと同様 に5週 間咬合性外傷を誘発

した。BI群 は弱い外傷力群 としてAI群 と同 じく一

方向 (近 心方向) の側方力を1週 間の間隔で加 え, B

II群 は強い外傷力群 としてAII群 と同 じく二方向の

ゆさぶ り力を加えた (図1) 。

3) 炎症および咬合性外傷の誘発方法

炎症 の誘発方法 は, 被験歯の歯頸部 に綿糸 (φ0.2

mm) を結紮 し39, 40) , サル用粉末飼料 (日 本クレア株

式会社, 東京) と水 を1: 1.5の 割合で練ったソフ ト

ダイエッ トを毎 日1回 与 え, 口腔清掃 は一切行 わな

表1実 験群と部位および実験期間と条件

図1実 験方法
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かった。結紮した綿糸は1週 毎に確認 し, 脱落時には

再度結紮 した。各被験歯 とも炎症の誘発期間終了時

 (10週 と20週 後) に, 綿糸を除去 した。なお炎症誘

発期間終了後 も飼料は同じソフ トダイエットを与え, 

口腔清掃は一切行わなかった。

咬合性外傷の誘発方法は, 炎症誘発期間が終了 して

綿糸を除去 した後に, 第二大臼歯の近心隣接面に矯正

用エラスティツク (UNITEK, UNITEK社 製, U. S.

A.) を挿入し, 1週 間後 にこの矯正用エラスティック

を取 り除き遠心隣接面に挿入 し21, 27) , この処置 を1週

間ごとに交互に繰 り返して5週 間行った。

この処置 により第二小 臼歯 (Ac群 とBc群) には

外傷力が加わらず, 第一大臼歯 (AI群 とBI群) に

は1週 間の間隔で近心方向の側方力が加わり, 第二大

臼歯 (AII群 とBII群) には毎週交互 に遠心方向 と近

心方向の側方力が加わった (表1) 。

3.検 索方法

1) 臨床的診査

臨床的診査は次の項 目についてAグ ループは0, 5, 

10, 15週 に, Bグ ループは引き続 き20, 25週 に行っ

た。

 (1) カ ラー写 真 撮 影: カ メ ラ は 京 セ ラ 社 製

DENTAL-EYE2を 使 い, 毎回で きるだ け同一方向

か ら撮影 した。

 (2) GingivalIndex (G. 1.) : LoeとSilnessの 基準

に準 じて被験部位毎に評価した41) 。

 (3) PlaqueIndex (Pl. 1.) : SilnessとLoeの 基準 に

準じて被験部位毎に評価 した42) 。

 (4) Probing Pocket Depth (P. P. D.) : 着脱式ステ

ン トを用 い, Williams型Seenaor Probing (Pro-

Dentec社 製, U. S. A.) を用 い, 1歯6点, 約20gの

測定圧で0.5mm単 位 まで計測 した。

 (5) Clinical Attachment Loss (C. A. L.) : ポケツ ト

測定 と同 じポケッ ト探針を用い, 1歯4点, 頬側近遠

心 と頬舌側中央のアマルガム充填 を基準点か ら, ポ

ケ ット底部 までの距離を測定 し, その距離か らC.A.

L.を 算出した。

2) X線 学的観察

X線 学的検査は, 川崎式の規格X線 写真i撮影法 を用

いてを行った43～45) 。X線 発生装置 はマックスF1 (モ

リタ社製) を用い, 焦点-フ イルム間距離は30cm, 

管電圧60kv10mAで0.5秒 間照射 した。 フイルム

は阪神ニューインスタントフイルムを用い, フイルム

現像にはフジX線 フイルム現像液を用い, 22℃, 4分

間で行った。撮影 したX線 写真は肉眼的に観察を行 う

とともに, 3倍 に拡大して各隣接面部の近遠心歯冠部

のアマルガムを基準点から, 隣接面の歯槽骨頂部 まで

の距離を測定 し (n=8) , 歯槽骨頂部の骨吸収量を求

めた。統計学的分析 はStudent'st-test検 定 を用いた。

3) 病理組織学的観察

実験動物 は実験終了後 ケタラール50に よる全身麻

酔下で, 頸動脈切断により安楽死 させ, 顎骨を摘出し

て, 直 ち に10%ホ ルマ リン (0.2Mリ ン酸 緩衡 液

pH7.2) で固定 し, Plank-Rychlo液 にて3日 間急速

脱灰 した。その後各被験部位 ごとにパラフィン包埋

し, 近遠心的に6μmで 連続切片を作成 し, ヘマ トキ

シリンーエオジン染色およびマロリーアザン染色 を行

い, 光顕下で病理組織学的観察を行った。

4.病 理組織学的計測

病理組織学的計測 は, 30倍 の光顕下で計測 した。

上顎は近心頬側根の近心面 と遠心頬側根の遠心面, 下

顎 は近心根の近心面 と遠心根の遠心面 について計測 を

行い, 1歯 について2部 位の計測値 を得た。計測は各

根頬舌的中央付近 の5枚 の標本 (18μm間 隔) を抽

出し, 下記の項 目の計測 を行い, 得 られた5つ の値の

平均を各部位の代表値 とした (n=8) 。統計学的分析

はStudent'st-test検 定を用いた。

1) CEJ-歯 槽骨頂部の距離 (B. L) 

CEJか ら隣接面の歯槽骨頂までの距離

2) アタッチメン トロス (A. L.) 

CEJか らポケッ ト底 までの距離

3) 歯間水平線維の幅 (T. F.) 

隣接面に残存する歯間水平線維の垂直方向の幅

結 果

2頭 のサル とも実験期間中の体調は良好 で, 体重に

大 きな変化はな く, 全身的に良好 に経過 した。

1.臨 床的診査

各群の実験開始時, 炎症誘発期間終了時, 咬合性外

傷誘発期間終了時の口腔内写真 を図2に 示 した。

各群のPl. I.とG. I.の変化 を図3に 示 した。Pl. I.は

各群 とも実験開始時には0.0で あったが, 炎症期間終

了時にはAグ ループは2.94, Bグ ループ は3.0と な

り, 実験終了時すなわち綿糸を除去し咬合性外傷誘発

期間の5週 間が経過 したAグ ループ (15週 後) のAc

群 とAI群 は2.0と なり, AII群 は2.1と なった。一

方Bグ ループ (25週 後) のBc群 は2.13, BI群 は

2.19, BII群 は2.31と なった。G. I.はPl. I.と類似 し

た傾向を示し, 各群 とも実験開始時には0.0で あった

が, 炎症誘発期間終了時にはAグ ループのAc群 は

2.38, AI群 は2.69, AII群 は2.54と な り, Bグ

ループのBc群 は2.31, BI群 は2.63, BII群 は2.46

となった。実験終了時 にはAグ ループ (15週 後) の
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図2実 験期間中の口腔内写真

Ac群 は1.94, AI群 は2.13, AII群 は2.38と な り, 

Bグ ループ (25週 後) のBc群 は1.69, BI群 は

2.13, BII群 は2.31と なった。なお各群間で有意差

は見 られなかった。

P. P. D.とC.A. L.の 変 化 を 図4に 示 した。P. P. D.

は, 炎症誘発期間には各群 とも深 くなったが, 各群間

に有意差 はなかった。一方, 外傷誘発期 間 には, A

I, AII群 とBI, BII群 はさらに深 くなったが, Ac

群 とBc群 はほとんど変化 しないか, わずかに増加 し

たのみであった。C. A. L.は, Ac群, Bc群 は炎症誘

発期間には増加 したが, 外傷誘発期間にはAc群 はほ

とんど変化せず, Bc群 はわずか に増加 した。AI, 

AII群 はともに炎症誘発期間中 (0～10週) は増加 し

たが, 外傷誘発期間 (10～15週) には変化 しなかっ

た。一方, BI, BII群 は炎症誘発期間の前半 (0～10

週) にはAI, AII群 と同様に増加 したが, 炎症誘発

期間後半 (10～20週) には増加 を示 さず, 咬合性外

傷誘発期間 (20～25週) には著 しく増加 した。

2.X線 学的観察

名群の実験開始時, 炎症誘発期間終了時, 咬 合性外

傷誘発期間終了時の規格X線 写真を図5に 示 した。

各群 ごとに0週 と比較 して求めた歯槽骨頂部の骨吸

収量の変化 を, 図6に 示 した。AI, AII, Ac群 は

炎症誘発期間が終了した10週 後 の骨吸収量が それぞ

れ0.15, 0.38, 0.10mmで あった が, 5週 間咬合 性

外傷を誘発したAIとAII群 は15週 目には0.8～0.9

mmの 骨吸収量を示 し, 外傷 を加 えなかったAc群 は

0.4mmと 低 い値 を示 した。一方BI, BII, Bc群

も炎症誘発期間である最初の20週 間は, 比較 的ゆっ

くりと骨吸収が進行 しそれぞれ0.4, 0.55, 0.3mm

を示 したが, 外傷 を誘発 したBI, BII群 は5週 間で

骨 吸収が 急速 に進行 し1.0と1.35mmに 達 してい

た。 しか しBc群 は急速な骨 吸収 の増加 は見 られず

0.6mm程 度であった。

実験終了時の歯槽骨頂部の骨吸収量 を図7に 示 し

た。

Ac群 はAI群 およびAII群 よ りも少な く, Bc群

はBI群 およびBII群 より少なく, 両方とも統計学的

に1%危 険率で有意差 が認め られた。さ らにAII群

とBII群 との問 にも危険率1%で 有意差が認 められ

た。 しか しAI群 とAII群, BI群 とBII群, Ac群

とBc群 の間には有意差は見られなかった。

3.病 理組織学的所見

1) Aグ ループ (軽 度炎症グループ) (図8, 10) 

Ac群 では, 歯肉辺縁部 と乳頭部の炎症が著明で多

数の炎症性細胞が浸潤 していたが, 比較的表層に限局

していた。軽度のアタッチメンロスをともなう浅い歯

周ポケットが形成 されていたが, 歯間水平線維はきわ

めてよく発達 してお り, 歯間水平線維層より歯冠側 に

も歯肉線維が まだかな り残在 していた。歯根膜および

歯槽骨 は正常な状態であった (図8, 10) 。

AI群 では, 近心側の歯肉の炎症はAc群 とほぼ同

程度で歯肉辺縁 と歯間乳頭部には多数の炎症性細胞侵

潤がみ られ, 接合上皮が根尖側に移動して歯周ポケッ

トが形成されてお り, アタッチメンロスはAc群 より

も大 きい傾向が見 られた。骨頂部の歯間水平線維 はま

だ十分発達していたが, Ac群 に比べると一部減少 を

示 していた。歯根膜 には著 しい外傷性の病変がみられ

歯根膜線維が著 しく変性し機能的配列はほとんど衰失

してお り, 歯槽骨 とセメン ト質 には歯根膜にそって破
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Plaque Index Gingival Index

図3実 験 期 間 中 のPl. I.とG. 1.の 変 化

Probing Pocket Depth Clinical Attachment Loss

図4実 験 期 間 中 のP. P. D.とC. A. L.変 化

骨細胞 と破歯細胞が見 られ広範囲に吸収 され, 歯根膜

腔は拡大 していた。 しかし歯肉の炎症部 と歯根膜の外

傷性の病変部 との問には, 歯間水平線維がまだ十分量

残在 し, 高度 な歯周炎 には進行 していなかった (図

8, 10) 。一方遠心側では, 歯間乳頭が退縮しておりポ

ケットは浅いがアタッチメンロスはかな り進行 し, セ

メント質が露出していた。歯間水平線維 はかなり減少

してお り走行の乱れや炎症性細胞 の浸潤が認め られ

た。歯根膜 の外傷性の変化は軽度で, 歯槽骨は骨頂部

の吸収が進行 し染色性が低 くなり脱灰が進行 している

と思われる像を示 していた (図8, 10) 。

AII群 では, 歯間乳頭が退縮 し歯周ポケットは浅い

がアタッチメンロスは進行しており, 歯肉線維は破壊

され減少 してお りポケット底部は歯間水平線維にきわ
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AI群Ac群Bc群BI群BII群図5実 験期間中の規格X線 写真

図6規 格X線 写真上の歯槽骨頂部の骨吸収量の変化

めて接近 した状態 となっていた。炎症性細胞は根面に

そって歯間水平線維層にかなり浸潤 してきており, 水

平線維 は部分的に著 しく粗 になっていた (図8, 10) 。

歯槽骨の吸収は垂直性の傾向を示 しAI群 に比べ著

しかったが, 骨縁下ポケ ットは観察されなかった (図

8, 10) 。歯根膜は拡大し歯根膜線維 も部分的に変性破

壊が生じて線維束 は粗になっていたが, 機能的な走行

を示 していた。歯肉の接合上皮 と歯根膜の外傷性変性

部 との間には歯間水平線維がまだかなりの量残存して

いた。しかし炎症性細胞がポケット底部から根尖側方

向に歯根にそって深 く浸潤 してお り, 水平線維がよく

図7規 格X線 写真上の実験終了時の歯槽骨頂部

の骨吸収量

発達 しいたAc群 に比べると, 線維束が部位によりか

な り粗になっていた。

2) Bグ ループ (高 度炎症グループ) (図9, 11) 

Bc群 で は, 歯 肉の炎症 はAc群 よりも深部 に広

がっており, 歯肉上皮が根尖側 に向って増殖し, 多数

の炎症性細胞が浸潤 していた。歯周ポケットの形成 と

アタッチメンロスはAc群 よりも進行 していたが比較

的軽度で, 骨頂部の歯間水平線維には軽度の細胞浸潤

が見 られたが大部分 は健在であった。歯槽骨 はAc群

に比べると吸収が進んでいたが, 歯根膜 はほぼ正常像
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AIIAIAC図 8 Aグ ループのH-E染 色 所見 (組 み合わせ写真) BCBIBII

図9 Bグ ループのH-E染 色所見 (組 み合わせ写真) 

を示していた (図9, 11) 。

BI群 では, 歯間乳頭部歯肉の炎症はBc群 とほぼ

同程度であったが, 炎症性細胞浸潤はよ り深部 にまで

及び根面にそって歯間水平線維にまで達 していた。ポ

ケ ット形成 とアタッチメン トロスはBc群 より進行 し

てお り, 歯間水平線維はBc群 に比べ てかな り減少

し, 炎症性細胞が深 く侵入 している部位が観察 され

た。歯槽骨 は吸収が著 しく表面に破骨細胞が多数認め

られ, セメン ト質 も吸収が生じていた。 とくに近心側

では歯根膜 は拡大 し, 歯根膜線維は著 しく変性減少 し

てお り, 側方力による外傷性病変の像 を示 していた

 (図9, 11) 。歯肉の炎症部 と歯根膜の変性部 とは接近

していたが, 両者の間に狭いなが ら歯肉水平線維の層

が存在 していた (図9, 11) 。

BII群 では, 歯肉乳頭は著 しく退縮 し, ポケッ トは

浅い状態であったが, セメント質が露出しアタッチメ

ン トロスは著明であった。歯肉の上皮突起 はコラーゲ

ン線維が減少 した歯肉線維層の中 に深 く侵入 してお

り, 歯間水平線維束はAI, AII群 に比べ著 しく減少

し不明瞭になって消失 しつつある傾向を示 していた

 (図9, 11) 。炎症性細胞 は根面に沿ってかな り深部 ま

で浸潤 してお り, 歯槽骨表層付近 に及んでいた。歯槽

骨は吸収が進行 してお り, 骨頂部の歯根に面する部分

が吸収 され, 歯根膜の拡大が著明であった。骨縁下ポ
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図10 Aグ ループ (Ac, AI, AII群) アザ ン染色所見

 (×10) BCBIBIBII

図11 Bグ ル ープ (Bc, BI, BII群) ア ザ ン染色所見

 (×10) 
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図12病 理組織学的計測によるCEJ-歯 槽骨頂部の距離

図13病 理 組織学的計測 によるアタッチメン トロス

ケットは観察されなかったが, 骨頂部では骨が吸収 さ

れるとともに水平線維部の血管が破壊 され出血 してい

る像が見 られた。その部の歯間水平線維束は不明瞭 と

なっており炎症性細胞が浸潤 し, 歯肉の炎症部 (炎 症

性細胞浸潤部) と歯根膜の咬合性外傷部 (歯 根膜 の拡

大, 変性部) とは著しく接近 していた (図9, 11) 。

4.病 理組織学的計測

病理組織学的計測によって得 られた各群のCEJか

ら歯槽骨頂部までの距離 (B. L.) を, 図12に 示 した。

Ac群 の骨吸収 は最 も少 な く, AI, AII群 との間に

危険率1%, Bc群 との問に危険率5%で 有意差が見

られた。AI群 とAII群 との間にも危険率5%で 有意

差が見 られた。Bグ ループではBc群 の骨吸収が最 も

少な く, BI, BII群 との間に危険率1%で 有意差が

図14病 理組織学的計測による歯間水平線維の幅

見 られた。さらにBI群 とBII群 の間にも危険率5%

で有意差が見 られた。

各群のアタッチメ ン トロス (A. L.) を, 図13に 示

した。アタッチメン トロスもAc群 が最 も小 さ く, A

I, AII群 との間 に危険率1%で, Bc群 とは危険率

5%で 有意差がみ られ, Aグ ループ中ではAII群 が最

も大 きかった。Bグ ループの中ではBc群 が最 も少な

く, BI, BII群 と危険率1%で 有意差が見 られ, B

I群 とBII群 との間には危険率5%で 有意差が見 られ

た。Aグ ループ とBグ ループ を比 較す る とBc群 は

Ac群 よ り危険率5%で 有意に大 き く, BI群 はAI

群より, BII群 はAII群 より危険率1%で 有意に大 き

い値を示 していた。

各群の隣接面に残存する歯間水平線維の幅 (T. F.) 

を図14に 示 した。T. F.はAc群 が最 も幅広 く, AI

群, AII群 の順 で減少 してお り, Ac群 とAII群 との

間には危険率5%で 有意差がみられた。Bグ ループは

Aグ ループより幅が減少 してお り, BII群 は最 も少な

く, Bc群 との間に危険率1%で, またAII群 との間

にも危険率5%で 有意差が見 られた。

考 察

1.実 験方法について

これまでに行れた動物実験, ヒト剖検による病理組

織学的観察, およびX線 学的観察 により, 咬合性外傷

は歯周炎 を初発させ ることはなく, 炎症 と合併 した場

合に歯周炎を増悪させ るのではないかと考えられるよ

うになってきている5～15) 。しか し歯周組織の炎症 と咬

合性外傷が合併 した場合の歯周組織にどのような変化

が生 じるのか, 特 に, 炎症 と咬合性外傷が どのような



炎症と咬合性外傷の強さを変えて合併した時のサル歯周組織の変化 395

条件で組み合わさると破壊が進行するのかはまだ明確

にされていない。

GlickmanとSmulowは12～15) アカゲザル を用 いた

動物実験 とヒトの剖検結果か ら, 歯肉の炎症は通常で

は歯肉から歯槽骨頂部へ向か うが, 咬合性外傷を合併

するとその影響により歯肉の炎症は直接歯根膜へ波及

し, 深い骨縁下ポケットや垂直性骨吸収が生 じるとい

う学説 を発表 しているが, 実験 的に証 明されていな

い。一方Lindheを 中心 としたグループ20, 21) は, まず

炎症により軽度の骨縁下ポケットや垂直性骨吸収が生

じ, そこに咬合性外傷が加わって高度の破壊を引き起

こすので はないか と考 えた。彼 らはビーグル犬を用

い, 人工的に骨を削 りカッパーバ ンドを装着 して骨縁

下ポケットを作った後, ゴムバ ンドを巻いてプラーク

の付着 を促 して高度の炎症を引き起 こし, 咬合の高い

冠 と矯正装置を組 み合わせてjiggling forceを 加 え, 

高度の炎症 と高度の咬合性外傷が合併させた結果, 垂

直性の骨吸収 と歯肉上皮の根尖側移動が多 く認 められ

たと発表している。
一 方Stahlは16) ヒ トの剖検結果か ら, またComar

らは17) サルを用いた動物実験から, 咬合性外傷 を併っ

ても炎症は直接歯根膜へ波及するようなことはなかっ

たと報告 している。本間 らは2α21) カニクイザル にソフ

トダイエ ットと不適合冠を装着して炎症を誘発すると

ともに咬合高径の高い冠を装着して外傷を合併 させて

24週 間にわた り観察 した結果, 垂直性骨欠損 は生 じ

たがアタッチメントロスは少な く骨縁下ポケッ トは生

じなかった と述べている。Polsonの グループ24～35) は

リスザルを用い, 臼歯の歯頸部 に絹糸を結紮 して炎症

を起 こし, 歯間離開用エラスティックを近心 と遠心側

に相互に挿入 して側方圧を加 え, さらに歯頸部に糸 を

10週 間巻いて骨縁下 ポケッ トを作ってか らjiggling

forceを10～20週 間加 えた結果, 歯槽骨の吸取 は生

じたが, アタッチメン トレベルは炎症のみの場合 と有

意差がなかったと述べている33, 34) 。

最近, 浅野 は37, 38) 炎症 と咬合性外傷が合併 した場合

の歯周組織の破壊状態 とくにアタッチメントロスが進

行するか骨縁下ポケ ットが生 じるか どうかを明確にす

る目的で, カニクイザルの歯頸部に綿糸結紮を行ない

強い炎症を起 こす ともに, 歯間離開用エラスティック

と高い冠を装着 して水平方向 と垂直方向の2種 類の強

い外傷力を加 えた結果, 明らかにアタッチメン トロス

を伴う高度の歯周組織破壊が生じたが, ヒトにみられ

るような垂直性骨吸収を伴 う深い骨縁下ポケッ トは, 

浅い ものが一例のみ観察 されただけであった と報告 し

ている。

このように動物実験で炎症 と咬合性外傷 を合併させ

た場合 に生じる歯周組織の病態は研究者 によって異な

り種々の様相を取 るが, その理由として実験動物の種

による差や歯周組織 に生じた炎症の程度および咬合性

外傷の程度の差が考 えられる。 しかしこれ らの程度の

差について詳 しく研究した報告はな く, まだ明 らかに

されていない。本研究は, この点 に注目し, 歯周組織

の炎症 と咬合性外傷が合併 した場合の歯周組織の変化

をより明確にする目的で, 歯周組織の炎症の程度 と咬

合性外傷の程度 を変 えて合併 させ, 臨床的, X線 学

的, 病理組織学的に検討した。

まず, 実験動物 としてヒトに類似 した歯列 と歯周組

織の解剖学的形態および咬合関係 を有し, 臨床的に取

り扱いやすい大 きさのカニクイザルを選び, 被験歯は

強い咬合力の加わる臼歯 とした。炎症誘発にはソフ ト

ダイエ ットを与 えるとともに歯頸部に綿糸 を結紮して

プラークの付着 を誘発 し, さらに結紮期間 を10週 と

20週 とに変 えることにより歯周組織の炎症の程度を2

段階に変えた。一方咬合性外傷の誘発は隣接面に矯正

用エラスティックを挿入 して側方力を加 える方法を採

用し, エラスティック挿入部位 を1週 間 ごとに変えて

被験歯に加わる咬合性外傷の程度を2段 階にし, これ

らを組 み合わせ て被験歯 を6群 (表1) に分 けた。

Ac群 とBc群 はコントロール として外傷力を加 えず

炎症のみ群 とし, AI群 とAII群 は軽度炎症群 とし, 

AI群 は弱い外傷力が加わる群, AII群 は強い外傷力

が加 わる群 とした。BI群 とBII群 は重度炎症群 と

し, BI群 はAI群 と同じ弱い力が加わる群, BII群

はAII群 と同 じ強い力が加わる群 とした。

歯肉に炎症 を誘発する方法 として, 本間 ら22, 23) はサ

ルに対 してソフ トダイエットを与える方法 と不適合冠

を装着する方法を用いているが, この方法では炎症の

程度はきわめて軽度で歯肉炎程度でありそのため咬合

性外傷を合併 させてもアタッチメントロスはきわめて

少なかったと考えられる。そこで本実験では, より強

い炎症 を誘発す るために, 加藤 ら39) お よびKennedy

ら40) の綿糸結紮法を採用した。綿糸結紮法は, 各被験

歯に同程度の刺激を働かせることができること, デン

タルプラークが付着 し細菌学的に強い刺激 を与えるこ

とができること, 結紮が容易かつ確実で脱落しにくい

ことなど多 くの利点がある。

炎 症 の程 度 は, Polsonら24～35) , 浅 野 ら37, 38) , 岡

ら46) の報告を参考 に炎症誘発期間 を10週 と20週 と

し, 前者は軽度炎症群 として歯肉炎を想定し, 後者は

重度炎症群 として初期歯周炎を想定 した。

咬合性外傷 の誘発方法 は, Ericssonら21) , Polson

ら26) が行 っている隣接面へのエラスティック挿入法を

用いた。 この方法はヒトの口腔内で生 じやすいゆさぶ
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り力 (jiggling force) と似た力 を作成す ることがで

きること, エラスティックは伸展性があり隣接面への

挿入が簡単で持続的な力を作用させることができ, さ

らに歯間離開が大きくなった場合 には一つサイズの大

きいエラスティックを挿入することにより長期間力を

作用させることができる利点がある。さらに本実験で

は, 外傷力の程度 を弱い力 と強い力の2段 階にするた

め, 矯正用エラスティックをまず最初 に第二大臼歯近

心隣接面に挿入 し, 1週 後にこれを取 り除いて遠心面

に挿 し, 1週 間毎に近心 と遠心に交互に挿入 した。こ

の操作 により弱い外傷力群 として第一大臼歯 (AI群

とBI群) には第1, 3, 5週 目にのみ近心方向の外傷

力が加わ り, 2, 4週 目には外傷力 (側 方) は加わ ら

ない状態 とした。一方強い外傷力群 として第二大臼歯

 (AII群 とBII群) には1週 間ごとに遠心方向 と近心

方向の二方向の力が交互 に5週 間加わる状態 とした。

さらに炎症 に咬合性外傷 を合併させた時の結紮綿糸の

直接的な影響 をさけるため, 炎症誘発期間が終了 した

時に綿糸 を除去し, 咬合性外傷を誘発 し炎症 と合併 さ

せる期間中は被験歯の歯頸部に綿糸が存在 しないよう

にした。

2.臨 床診査結果について

炎症誘発期間の10週 間 と20週 間では, 綿糸結紮 と

ソフトダイエットにより, 各群 ともデンタルプラーク

の付着が多 くな り (図3) , 歯肉の発赤 と腫脹が著 明

にな り, P. P. D.が 深 くな り, C. A. L.も 増加 した (図

4) 。しか し各群間に大きな差 は見られなかった。 これ

は各被験歯に同じ様 に結紮 した綿糸が口腔内の有機物

を吸着し細菌が増殖し, 歯肉縁下プラークの形成を促

し臨床 的には同程度 の炎症が生 じたた め考 え られ

る39) 。

炎症誘発期間終了後の外傷誘発期間 (実 験終了前の

5週 間) では, 各群 とも綿糸を除去したことにより, 

デンタルプラークの付着が少 な くな り, 歯肉の炎症

 (G. I.) はわずかに軽減 した。P. P. D.は, 外傷力 を加

えない コン トロール群 (Ac群 とBc群) ではこの期

間中変化がなかったが, 外傷力を加 えたAI, AII群

とBI, BII群 では深 くなる傾向が見 られた。一方C.

A. L.は, 軽度炎症群 のAI, AII, Ac群 では この期

間に変化がなかったが, 重度炎症群のBI, BII, Bc

群では増加 し, 外傷力 を加 えたBI, BII群 はBc群

より増加量が多い傾向を示 した。

以上の結果は, 歯周組織の炎症が軽度の場合 には, 

咬合性外傷を合併 させて もクリニカルアタッチメン ト

ロスの増加は少ないことを示 してお り, 逆に重度炎症

の場合 には, 咬合性外傷を合併させるとクリニカルア

タッチメン トロスは増加する傾向があることを示 して

いると考えられる。

3.X線 学的観察 について

各群 とも, 炎症誘発期間中は隣接面歯槽骨頂部に軽

度の水平性骨吸収が生 じ, 経時的に増加する傾向が観

察 された。炎症誘発期間終了後の咬合性外傷合併期間

で は, 合併群 (AI, AII, BI, BII群) の骨 吸収

は急速 に増加 し, 炎症のみのコン トロール群 (Ac, 

Bc群) に比べて, 骨頂部の骨吸収量 は明 らかに大 き

くな り, 根分岐部の骨吸収 も明らか となった。

炎症の弱い群 と強い群 との問で実験終了時の骨吸収

を比較すると, 外傷 を合併 しない場合には, 炎症が重

度の群 は軽度の群に比べて骨吸収量は多 くなる傾向を

示 したが, 統計学的には有意差は見られなかった。一

方炎症 と外傷を合併 させると, 咬合性外傷が弱い場合

には炎症が強い方が骨吸収は多い傾向を示 したが有意

差はな く, 咬合性外傷が強い場合には炎症の強い群 は

弱い群 よりも危険率5%で 骨吸収が多いことが認めら

れた。

これらの結果は, 炎症のみの場合 は骨吸収は比較的

ゆっくりと生 じるが, 炎症 と咬合性外傷が合併す る

と, 歯槽骨吸収は急速 に進行しやすいこと, しかも炎

症が軽度の場合よりも炎症が重度の場合は外傷力の影

響を強 くうけやすいことを示していると考えられる。

4.病 理組織学的観察について

本実験では各群 とも歯頸部の綿糸結紮 により歯肉と

くに歯問乳頭部に炎症細胞 の浸潤が著明 に生 じてお

り, 乳頭部の歯肉線維の消失は著 しく, アタッチメン

トロスの発生が認められた。

炎症のみの場合の病理組織学的計測では, 炎症の強

い群 (Bc群) は炎 症 の 弱 い群 (Ac群) よ り もア

タッチメ ン トロスの量が有意 に多 くなってお り (図

13) , 炎症が強いほどアタッチメントロスが進行す る

ことを示 していると考えられる。

炎症 と咬合性外傷が合併 した場合に, アタッチメン

トロスが増加するか どうかは, Polsonら24～35) とLin-

dheら20, 21) との間で意見が対立 してお り, 臨床的にも

きわめて興味深い問題である。本実験では, 炎症 と咬

合性外傷を合併 させた群のアタッチメントロスは炎症

のみの群に比べ明らかに増加 していた。 さらに炎症 と

外傷 を合併 させた群の中で比べると, 重度炎症群のB

I群 とBII群 は軽度炎症群のAI群 とAII群 よ りも

明らかに増加 してお り, 危険率5%と1%で 有意差が

認められた。 これらの結果 とクリニカルアタッチメン

トロスの変化 (図4) は, 炎症 と咬合性外傷が合併す

るとアタッチメントロスは増加する傾向を示し, 炎症

が重度の場合には合併 による外傷影響が強 くな りア

タッチメン トロスの増加が著 しくなること示 している
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と考 えられ る。さらにAI群 とAII群 との間に有意

差がなく, BI群 とBII群 との間に有意差がみられた

ことか ら, 外傷力の強さの影響は炎症が弱い場合には

少なく, 炎症が強 くなると大 きくなると考えられる。

隣接面の歯槽骨は, 各群 とも骨頂部 に骨吸収がみら

れ, 外傷力が加わった群では歯根膜側からも骨吸収が

生じ歯根膜が拡大 していた。

病理組織学的計測では, 骨頂部の吸収量は炎症 と咬

合性外傷の合併群が炎症のみの群 に比べて多 く, 明確

な差 (危 険率1%) が見 られた (図12) 。 この結果 は

X線 学 的 観 察 と も よ く一 致 し て お り (図7) , 

Glickman12～15) , Lindhe20, 21) , Polsonら24～35) らの報告

とも一致する。 さらに炎症 と外傷が合併 した場合は, 

炎症の強さによる差 は少なく外傷力の強さによる差が

認 められた (危 険率5%) 。 この結果 は, 隣接面部 の

歯槽骨の吸収は, 炎症 と外傷が合併すると炎症のみの

場合 に比べて著 しく増加すること, 炎症が同程度なら

ば外傷力の強 さが骨吸収に大 きく影響することを示 し

ていると考えられる。

本実験では各群 とも骨縁下ポケ ットの形成は観察 さ

れなかった。骨縁下ポケットが形成されるには, 骨頂

付近の骨に幅があり骨頂部が吸収されるよりも, 上皮

の根尖側移動 と根面か らの剥離によるポケッ ト形成が

早期に生 じる必要がある。本実験ではポケッ ト形成 と

アタッチメントロスは進行 したが, 骨頂部の骨吸収が

急速に進行 してお り上皮の根尖側移動 によるポケット

形成よりも歯槽骨頂部の吸収が早期に生じたため, 骨

縁下ポケットは形成されなかったのでないか と考 えら

れる。

本実」験では, 炎症 と咬合性外傷の合併による歯周組

織破壊の凶カニズムとして, 骨頂付近の歯肉線維 とく

に歯間水平線維の破壊状態に注目し, 線維を染め出す

マロリーアザン染色による観察 と病理組織学的計測を

行った。通常歯間水平線維は接合上皮が根尖側 に移動

するのを防いでおり, 炎症性細胞が浸潤してこの線維

が破壊 されると接合上皮は根尖側に伸び出 して くると

考えられる。逆に歯間水平線維が発達し十分な量存在

すれば, 歯冠側の歯肉 (歯 問乳頭部や辺縁部) に強い

炎症が存在しても炎症が急速に根尖側に波及すること

はないと考えられる。すなわち歯肉の炎症部 と歯根膜

との間には健全な歯肉線維が存在すれば, 歯根膜 に咬

合性外傷の病変が生 じて も歯肉の炎症部 と連続 した状

態 とはな らない。一方歯問水平線維が破壊され減少 し

ていれば炎症性細胞浸潤は歯根膜 に接近 した状態 とな

り, さらに線維が破壊, 減少すると炎症が歯根膜 にも

波及することになるのではないかと考えられる。

病理組織学的計測では骨頂部 の歯問水平線維の幅

は, 炎症単独の場合 に比べて咬合性外傷 を合併すると

減少す る傾 向を示 し, Ac群 とAII群 との間お よび

Bc群 とBII群 との間 に有意差がみ られた (図14) 。

とくに歯肉の炎症が重度で しかも強い外傷力が加わっ

たBII群 では, 歯間水平線維は著 しく減少 し走行が乱

れ, 炎症細胞 は歯根膜付近 にまで浸潤 していた (図

10, 11) 。 これ らの所見は, 炎症 のみのAc群 比べる

と歯肉の炎症性細胞が咬合性外傷 を合併 し変性や壊死

を起 こしている歯根膜に波及 し, 上皮の根尖側移動 と

アタッチメントロスが急速に進む可能性が高い ことを

示 していると考 えられる。炎症 と咬合性外傷が合併 し

た時の歯間水平線維の変化 について考察す ると, プ

ラーク細菌 により生 じた歯肉の炎症はまず歯間乳頭部

の歯肉線維 を破壊し, さらに放置すると歯間水平線維

に及ぶ ようになる。歯間水平線維の歯冠側部は変性や

吸収が生 じ, 線維は減少し抵抗力は低下してくる。そ

こに強い側方圧などの外傷力が働 くと, 歯間水平線維

にも歯根膜線維 と同様の外傷性の病変すなわち線維の

断裂や変性 さらに圧迫による血管の破壊, 出血, セメ

ン ト質の剥離などが生じ, 炎症性細胞 は水平線維束の

中に浸潤 しやす くな り, 水平線維 を急速に破壊するこ

とにな るの ではな いか と考 え られ る。BII群 で は

Ac, Bc群 に比べては無論の こと, AIとAII群 に比

べても水平線維束が著しく減少 し, 炎症性細胞 は根面

にそって深部にまで浸潤し歯槽骨付近にまで達 してい

るのが観察 されてい る (図10, 11) 。これ らの結果

は, 炎症 と外傷力 との合併により歯間水平線維が破壊

され減少すると, 接合上皮は根尖側に移動 しやす く, 

アタッチメン トロスが生 じやす くなり, 炎症性細胞は

骨頂部 に接近 して骨吸収を促 し, 歯周炎を急速 に進行

させる可能性が高いことを示唆しているものと思われ

る。

今回の実験はヒトと歯周組織や咬合状態が最 も類似

しているサルを実験動物 として用いたが, サルの入手

が困難な関係で, 被検体数は少なく, 十分な解明はで

きなかったが, Lindheや 浅野 らの報告の結果を合わ

せ考えると, 1.炎 症 と咬合性外傷が合併 した場合の

歯周組織破壊の進展には, 歯間水平線維の破壊 と減少

の状態が大き く影響する。2.歯 間水平線維 は炎症に

より破壊され減少してくると, 外傷力の影響を強 く受

けて線維の断裂や変性が生 じ炎症性細胞が浸潤 しやす

くなる。3.歯 間水平線維が破壊 されると, アタッチ

メンチロスは急速に進行 し外傷性変性が生じている歯

根膜 にまで及ぶのではないか と考えられる。今後はさ

らに今回の実験結果を踏 まえて, 炎症 と咬合性外傷の

程度を種々に組み合わせて長期にわたる観察を行い, 

炎症 と咬合性外傷の合併による歯周組織破壊のメカニ



398 日歯周 誌38 (4) : 385～399, 1996

ズムをさらに解明したいと考 えている。
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