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 人類史上最も感染者数が多いとされる歯周病は，感染源と生体の防御力のバランス崩壊
により歯周組織破壊が進行する，ホスト/パラサイト相互作用によってよく理解されてきた．
なかでも，免疫トレランス獲得の要とされる制御性 T 細胞が炎症性サイトカインである IL-
17 を産生する T 細胞に形質転換することを発見した報告[1]は，歯周病が自己免疫疾患の
側面を持つことをよく表している．一方で，喪失した組織を再生させる目的で，多分化能を
有する間葉系幹細胞を応用した歯周組織再生研究が，これまで数多く試みられてきた．特に，
歯周組織由来の間葉系幹細胞を用いて歯根及び歯周組織再生に成功した報告[2]は被引用回
数も群を抜いており，間葉系幹細胞移植による多くの組織再生研究の礎を築いた．しかしな
がら，近年，移植幹細胞の“質”によっては，期待通りの組織再生効果や免疫調節効果が得ら
れないという事実も明らかになり，間葉系幹細胞の「質＝機能発現」の制御機構解明ととも
に，扱いの難しい移植幹細胞から，内在性の間葉系幹細胞応用へと関心が高まってきた．  
 内在性間葉系幹細胞の機能発現は，生体の様々な因子により影響を受けることが知られ
ている．自己免疫疾患の一つである全身性強皮症患者由来の骨髄間葉系幹細胞は過剰な炎
症環境に長期にわたって晒され続け，骨芽細胞分化能や免疫調節能が著しく低下し，結果と
して重篤な骨粗鬆症様症状を呈する発見[3]を踏まえると，間葉系幹細胞の機能低下は直接
的に歯周病やインプラント周囲炎における歯槽骨破壊形成に結びつく可能性が十分にある．
実際，歯肉間葉系幹細胞由来因子による抗炎症性エクソソームがマクロファージを介して
歯周組織破壊を制御していること[4]や，宿主の加齢に伴う間葉系幹細胞の骨芽細胞分化能
や免疫調節機能の低下が歯周組織破壊進行を抑制できないこと[5]などの最新の知見が報告
されている． 
以上のことから，間葉系幹細胞，とくに宿主体内に内在している間葉系幹細胞機能発現の

制御メカニズムを single cell RNAseq 等，分子生物学的解析手法を駆使して解明し，歯周病
やインプラント周囲炎に対する新たな治療戦略の構築や，検査・診断システム開発への応用
が期待される． 
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