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AbstFact

Effectsofelectricalstimulationofperiodontiumandnoxious,non一moxiousmechanicalstimulationof

toothonpalatalbloodflowwerestudiedbyusingalaserDopplerflowmeterinanaesthetizedrats.

Thefindingsobtainedwereasfollows:

1.Electricalstimulationofperiodontiumproducedanincreaseinthebloodflowatthinvesselsof

palatalmucosa.AfferentgroupswhichinducedtheflowincreaseresponsewereA∂andCfibers.

2.Mechanicalstimulationoftoothproducedanincreaseinthebloodflow atthinvessels.No-

xiousstimulationinducedamarked flow in crea se. N o n -n o x io u s stimulationalsoinducedaless

markedbutconstantincreaseinthebloodflo w .

3.Atarteriapalatinawhichspreadthin ves sel bra n c hes , elec tric a l stim u la tio n ofperiodontium

andmechanicalstimulationoftoothinduceda decrea sein theb lo o d flo w .

4.Bothflow increaseanddecreaseresponses w erein h ib ited fo llo w in g theresec tio n o f b ilateral

ganglioncervicalesuperiusortheintravenousIn jec tio n o f α - b lo c ker.
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要 旨

歯根膜の感覚受容器か ら 口 腔 の 循 環 系 への反

射について明らかにする た め に ､ 浅 く麻酔 した

ラットを用い､歯根膜- の 電 気 刺 激 お よび侵害

性､非侵害性の機械的刺 激 が 口 蓋 の 血流に及ぼ

す影響をレーザードプラ - 血 流 計 を使用し観察

した｡血流測定部位は横 口 蓋 ヒダ粘膜 (口蓋粘

膜部)､および第一臼歯 相 当部口蓋動脈上 (口

蓋動脈部)とした｡

得られた結果は以下の通りである｡

1.口蓋粘膜部では､歯根膜の電気刺激により

血流増加反応が観察された｡この反応を起こす

求心性線維は､A∂およびC線維群であった｡

2.電気刺激時と同様に､歯の機械的刺激によ

り口蓋粘膜部では血流増加反応が引き起こされ

た｡血流増加は400g以下の非侵害刺激強度か

ら観察され始め､侵害刺激により著明な反応が

認められた｡

3.口蓋動脈部では､歯 根 膜 の電気刺激ならび

に歯への機械的刺激によ り 血 流 減少反応が観察

された｡

4.歯根膜刺激による口 蓋 の 血 流 変 化は､上頚

神経節切除やアルファ遮 断 剤 の 静 脈 内投与によ

り著明に抑制された｡

緒 呂

口腔に刺激を加えた際に､循環系に誘発され

る反射効果についてはこれまで広 く調べられて

きた1~4)o先に､著者ら5)はヒトで歯に疹痛性お

よび非疹痛性の機械的刺激を加えた際の口腔粘

膜における血流変化を観察したが､その結果､

刺激により反射性に血流が増加することを兄い

だした｡血流増加は非疹痛刺激からみられ､疹

痛刺激時に著明に観察された｡しかしながら､

この反応を引き起こす求心系､および血流増加

が起こる遠心性機序については不明のままであ

った｡

本研究はその点を明確にするために､ラット

を用い歯根膜への電気刺激や侵害性および非侵

害性の機械的刺激が口腔の血流に及ぼす影響に

ついて観察し､反応を引き起こす求心性線維を

同定した｡さらに､交感神経節切除ならびに各

種自律神経遮断剤を使用して遠心性機序につい

ても詳細な検討を加えた｡

実 験 方 法

1.生理学的研究

ウイスター系雌雄成熟ラット48匹 (体重240

-480g)を用い､歯根膜に電気および機械的

刺激を加えた際の口蓋の血流変化を観察した｡

1)動物の準備

麻酔 はクロラロース50mg/kg､ ウ レタン

100mg/kgを腹腔内に投与 して行った｡動物を

背位にし､頭部を固定した｡気管および左側大

腿静脈にカニュレーションをおこない､臭化パ

ンクロニウム (最初l.0mg/kgI.V.,のち

0.5mg/kg/hI.V.)により非動化 した後､ル

ームエアーで人工呼吸を行った｡

動脈血圧を左側大腿動脈より連続的に記録し

f=｡ また､心拍数 を血圧波形か ら算出 した

(AT-600G,日本光電)｡

直腸温が37-38℃になるように白熱灯を用い

体温を維持 した｡

2)刺激

(1)電気刺激

左上顎切歯口蓋側粘膜に歯肉縁切開を加え､

口蓋粘膜および骨膜を約 1mm剥離することに

より歯根膜を確認した｡歯根膜内に先端0.5mm

以外絶縁した直径80FLのステンレススチール双

極電極を極間2mmで5-6mm刺入 し､瞬間接

着剤で周囲組織との絶縁をかねて固定した｡電

気刺激装置 (SEN-1101,日本光電)およびア

イソレーター (SS-101J,日本光電)を用い､

持続1.Omsecの走電流矩形波を頻度30Hzで20秒

間与えた｡

(2)複合活動電位の記録

歯根膜の電気刺激により興奮する求心性線維

群を同定するために､上顎神経から複合活動電

位を単相性に記録した｡上顎神経は眼球を摘出

し眼寓底で剖申した｡周囲組織から神経を絶縁

し乾燥を防ぐために､眼寓を流動パラフィン
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で満たした｡複合活動電位は生体電気現象用増

幅器 (AVB-9,日本光電)に接続 した､先端

20-40βのステンレススチール針電極を上顎神

経内に刺入ノし導出した｡

(3)機械的刺激

ス トレインゲージを貼付 した金属製の刺激棒

を用い､左上顎切歯に持続的な庄刺激を舌唇方

向で20秒間加えた｡

3)血流測定

血流は左側横口蓋ヒダ粘膜 (以下､口蓋粘膜

那)､および第一臼歯相当部左側口蓋動脈上の

粘膜 (以下､口蓋動脈部)でレーザードプラ-

血流計 (PERIFLUX,PERIMED)6,7)を用いて

記録 した (Gain 3X,TimeConstant0.2sec,

Bandwidth4kHz) (Fig.1)｡

Fig.1
Schematic illustration ofexperimentalarrangement.
Bloodflow wasmeasuredonleftpalatalmucosaat
secondtranseversepalatinerigde(TPR)andarteria

palatipabesidefirstmolar(PA)･Constantcurrent
electrlCalstimulation(30Hz･1msPcfor20see)wasap-
pliedtoperiodontiumofleftincISOr.Mechanicalsti一
mulationwasappliedtoleftincisorinlingo-labialdirec-
tionfor20sec.

実験終了後､血流の停止した口蓋組織で血流

計のゼロ較正を行った｡測定値は血流計の最大

出力 (10volts) を100%とし､相対値 として

パーセント表示した｡

刺激に対する血流反応の大きさを数量化する

ために､血流波形 を0.4Hzでローパスフィル

ター に通 し､反応 波形 の面積 を測定 した

(Ⅹ-pLAN360d.Ushikata) (Fig.5挿入図)｡

4)交感神経節切除および各種自律神経遮断剤

の静脈内投与

血流変化の遠心性機序を明らかにするため

に､両側の上頚神経節切除を5匹のラットで行

った｡また､アルファ遮断剤 (フェントラミン

2mg/kg)､ベータ遮断剤 (プロプラノロール

2mg/kg)､およびア トロピン1mg/kgの静脈

内投与をそれぞれ5匹のラットを使用して行っ

た｡

2.組織学的研究

血流測定部位の血管構築を明らかにするため

に､6匹のラットを用い口蓋の血管鋳型標本を

走査電子顕微鏡 (S-2300,日立)で観察 した｡

ペントバルビタール (8mg/kg)により腹腔内

麻酔を施した後､胸郭を開き左心室より生理食

塩水を流して海血 し､10%ホルマリンで潅流固

定を行った｡メルコックス樹脂 (MercoxCL-

2CR,大 日本インキ)をゆっくりと注入し､

注入終了直前にラットの頚部を糸にて結紫し樹

脂の漏出を防いだ｡樹脂硬化完了後に口蓋を露

出させ､20%水酸化カリウムで軟組織を腐食､

除去 し､十分に水洗して自然乾燥を行った｡ 乾

燥の終了した資料は､金蒸着を施した後､走査

電子顕微鏡で血管構築を観察した｡

実 験 結 果

1.上顎神経より記録された複合活動電位

歯根膜への電気刺激強度を増すに従い､上顎

神経から､Aβ､A∂およびC線維群の興奮に

よる3つのピークが記録された (Fig.2)｡各

線維群の興奮開催 は0.1-0.3mA (n- 8)､

0.4-0.8mA (n- 8)および2.OmA (n- 1)

であった｡また､それぞれの伝導速度は42.1±

5.5m/sec (mean±S. D.;n- 8)､ll.9±

1.9m/sec (mean±S.D.;n- 8) お よび

2.0m/sec (n- 1)であった｡

2.電気刺激による口蓋の血流変化

左上顎切歯歯根膜に電気刺激を加え､口蓋粘

膜部および口蓋動脈部での血流変化を10匹のラ

ットで観察した｡

-27-



198

A Aβ

新潟歯学会雑誌 23巻 2号 1993年

1.0msec

Fig.2
Compoundactionpotentialsrecordedmonophasicallyatperipheralendofleftmaxillarynerve.Atthemomentindi-
catedbyahorizontallineineachrecord,asingleshockof1.0msecdurationwithvariousstimulusintensitiesisap-
pliedtoperiodontiumofleftincisor.Asstimulusintensitiesarevariedfrom0.2mAto0.6mAinA,from0.8mAto

2.0mAinBandfrom1.5mAto5.OmAinC,threepeaksofcompoundactionpotentralscorresponding,respectively,
toactivationofAβ,A∂andCfibers,arealteredinsize.Conductionvelocitiesare40.5m/seeinA,ll.5m/secin
Band2.0m/secinC.

1)血流測定部位による反応の違い

口蓋粘膜部では､歯根膜の電気刺激により､

潜時約 3秒の後に持続の短い血流増加が観察さ

れた｡血流増加は約10秒でピークに達し､その

後刺激が続いても徐々に減少して刺激前の血流

レベルに回復した (Fig.3.TPR)｡

一方口蓋動脈部では､歯根膜の電気刺激によ

り､潜時約10秒の後に時間経過の長い血流減少

が観察された｡反応の持続時間は約70秒であっ

た(Fig.3.PA)｡

刺激により心拍数には著明な変化は認められ

なかったが､動脈血圧は上昇もしくは低下し､

変化がみられた (Fig.3)｡血流変化は動脈血

圧に変化が認められなくとも観察されることか

ら､血圧の変化による二次的な反応ではない｡

2)刺激強度による反応の違い

口蓋粘膜部では､刺激強度の増加とともに血

流増加反応は著明となり､反応の持続も長くな

った｡Fig.4.TPRで示すように､0.4mAの刺激

強度から血流増加反応が観察され始め､2.OmA

以上の刺激により反応は二峰性を示し､一過性

の鋭いピークの後になだらかな二番目のピーク

が出現した｡この二番目のピークの出現により

反応の持続時間は約43秒から約72秒に延長 し

た｡

口蓋動脈部では､Fig.4.PAで示すように､

0.4mAの刺激強度から血流減少反応が観察され

始め､刺激強度の増加にともない反応は著明と

なった｡しかし､約1.2mA以上の刺激を加える

と血流減少の前に一過性の血流増加が見られ､
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Fig.3 Effectsofelectricalstimulationofperiodontiumonbloodflow (BF)ofpalatal
mucosaatTPRandPA,heartrate(HR)andarterialbloodpressure(ABP).stimulus
consistsofa20seetrainofsquare-wavepulse(1.0msecdur-ationand30Hzfrequency)
withdifferentintensities(0.6mAinTPRaandPAaand1.0mAinTPRb,TPRc,PAb

andPA仁).Upwarddeflextionofbloodflowindicatesflowincreaseinthisandallsub-
sequentFigures.

TPR PA

012-A柵棚 o･2-A㈱
o･4 廟 o･4

016 棚脚 0･6

3.0

さらに3.OmAの刺激により持続の長い血流増加

が観察された｡

歯根膜刺激により興奮する求心性線維群と､

それにより誘発される血流反応量とを対応させ

たグラフをFig.5に示す｡

Aβ線椎群の興奮は､時に弱いながらも確か

な反応を引き起こすことがあった｡しかし多く

の場合､口蓋粘膜部および口蓋動脈部ともに有

意な反応は認められなかった｡A∂線維群の興

奮参加は､口蓋粘膜部では常に明らかな血流増

加反応を誘発し､口蓋動脈部では血流減少反応

を引き起こした｡C線維群を興奮させると､口

蓋粘膜部では血流増加反応はさらに増大した｡

一方､口蓋動脈部では新たに血流増加反応が観

察されるようになった｡

3)刺激前の血流量による反応の違い

刺激強度が一定でも､刺激前の血流量の多少､

すなわち刺激前の血流レベルの高低により反応

の大きさや方向に差がみられた｡

南 1 口蓋粘膜部では､刺激前の血流レベルが高い

Stim. Stim.

Fig.4 Effectsofelectricalstimulationwithdifferent
intensitiesonpalatalbloodflowatTPRandPA.

場合に血流増加は著明に観察された｡刺激強度

0.8mAの場合の実際例をFig.6.A.TPRに､横
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Rangeof ] t ･
Threshold Aβ A∂

▲

C

Fig.5
Stimulusintenslty-responseCharacteristicsforchangesinpalatalbloodflowinducedbyelectrical
stimulationofperiodonTtirtm2㌔-(mean±S.D.;n-10).Theabscissaandtheordinaterepresentsti-
mulusintensityandchangeinpalatalbloodflowinducedbystimulation,respectively.Closedand

opencirclesshowre.sponsesatTPRandPA,respectively･TherangesofthresholdsofAβ,A♂
andCfibergroupslneightexperimentsareshownatthebottomoftheillustration.Sizeofre-
sponseswasevaluatedbymeasuringshadowedarea(seeleftinset).Flowincreaseisindicated
bypositiveresponse.

軸に刺激前の血流量を､縦軸に反応量をとった

グラフをFig.6.B.黒丸に示す｡刺激前の血流

レベルが高い場合に大きな血流増加反応が生じ

ることから､グラフは右上がりになっている｡

口蓋動脈部では､刺激強度が一定でも刺激前

の血流レベルの高低により反応の方向が逆転し

た｡多くの場合血流減少反応を引き起こすA∂

線維群を興奮させても､刺激前の血流レベルが

低いと血流増加反応が誘発された｡刺激強度

0.8mAの場合の実際例をFig.6.A.PAに､横軸

に刺激前の血流量を､縦軸に反応量をとったグ

ラフをFig.6.B.白丸に示す｡血流レベルが高

い場合に血流減少が､一方低い場合には血流増

加が生じることから､グラフは横軸を通り右下

がりになっている｡

3.機械的刺激による口蓋の血流変化

左上顎切歯に舌唇方向の持続的な庄刺激を20

秒間加えて口蓋の血流変化を10匹のラットで観

察した｡

口蓋粘膜部では､歯に機械的刺激を加えると

血流増加反応が観察された｡血流増加反応は

400g以下の刺激強度からみられ､刺激が強く

なるに従い著明となった｡血流増加反応の開催

は180-340g､平均267±44.4g (mean±S.

D.;n-10)であった｡

Fig.7.TPRは､口蓋粘膜部において歯への機

械的刺激により生じた血流増加反応の実際例と

その刺激強度一反応曲線である｡ 反応は180g

から認められ､刺激強度の増大にともない著明

となっている｡

口蓋動脈部では､歯に機械的刺激を加えると

血流減少反応が観察された｡血流減少反応は

400g以下の刺激強度からみられ､刺激が強く

なり約 1kgを越えると血流増加反応に変化 し
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basal blood flow level and response,respectively.
ClosedandopencirclesrepresentresponsesatTPRand
PA,respectivelyin10experiments.
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た｡歯-の機械的刺激による血流減少反応の開

催は200.-320g､平均271±33.3g (mean±S.
D.;n主=10)であった｡

Fig.7.PAは､口蓋動脈部における反応の実

際例 とその刺激強度一反応曲線である｡200g

の機械的刺激から血流減少反応が引き起こさ

れ､950g以上の刺激により血流増加反応へと

変化 している｡

4.交感神経節切除および各種自律神経遮断剤

の効果

血流変化の遠心性機序を明らかにするため

に､ 1)両側の上頚神経節切除､および2)各

種自律神経遮断剤(1)アルファ遮断剤､(2)ベー

タ遮断剤､(3)アトロピンの静脈内投与をそれ

ぞれ 5匹のラットを使用して行い､歯根膜の電

気刺激による血流変化に対する効果を検討 し

た｡

1)交感神経節切除

両側の上頚神経節切除により､口蓋粘膜部で

は血流増加反応が著明に抑制された｡また口蓋

動脈部でも血流減少反応が抑制された｡同処置

前後における刺激強度-反応曲線をFig.8に示

す｡

2)自律神経遮断剤の静脈内投与

PA

50

棚 減 J皿 山 B%F;:

●

50

●●●
1.0 15kg
Stimuluslntenstty

sti-･ 山 九 山 山 n_ 先 1- ti-･- - - ∫- m ni lkg
Fig.7 Stimulusintensity-responsecharacteristicsforchangesinpalatalbloodflow inducedby
mechanicalstimulationofupperincisor.Theabscissaandtheordinaterepresentstimulusintenslty
andchangeinpalatalbloodflowinducedbymechanicalstimulation,respectively.
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Fig.8 Effectsofresectionofbilateralganglioncervicalesu-
periusonchangesinpalatalbloodflowinducedbyelectrical
stimulationofperiodontium.Closedandopencirclesrepresent
responsesbeforeandafterresectionatTPR,respectively.
Closedandopentrianglesrepresentresponsesbeforeandaf-
terresectionatPA,respectively.

Fig.9 Effectsofintravenousinjectionofα-blockeron
changesinpalatalbloodflowinducedbyelectricalstimulation
ofperiodontium.Closedandopencirclesrepresentresponses
beforeandafterintravenousinjectionofphentolamine(2m9

/k9)atTPR,respectively.Closedandope里 riapglesrepre-
sentresponsesbeforeandafterintravenouslnJeCtlOnOfphen-
tolamine(2m9/kg)atpA,respectively.

- 32-

(1)アルファ遮断剤

Fig.9はアルファ遮断剤の静脈内投与前

後における刺激強度一反応曲線を示す｡

口蓋粘膜部では､フェン トラミン 2

mg/kgの静脈内投与により血流増加反応は

著明に抑制された｡しかし､C線維群が興

奮する程度の強い刺激を加えた場合には､

弱い血流増加反応が残存した｡C線維群を

興奮させると血流増加反応は二峰性として

観察されるが､二番目のピークはアルファ

遮断剤によってほとんど影響を受けなかっ

た｡

口蓋動脈部でも､血流減少反応は明らか

に抑制されたが､口蓋粘膜部と同様にC線

維群が興奮する程度の強い刺激を加えた際

には､弱い血流増加反応が残存した｡

フェントラミン2mg/kgの静脈内投与に

より､動脈血圧は54.6±17.6mmHg (mean

±S.D.;n-5)低下した｡

(2)ベータ遮断剤

プロプラノロール2mg/kgの静脈内投与

では､血流増加および減少反応ともに有意

な変化は認められなかった｡

プロプラノロールの静脈内投与により､

心拍数は101.3±11.0 (mean±S.D.;n

- 5) 減 少 し､ 動 脈 血 圧 は 38.8±

18.1mmHg (mean±S.D.;n- 5)上昇

した｡

(3)アトロピン

アトロピン1mg/kgの静脈内投与も､血

流増加および減少反応に影響を与えなかっ

た｡

心拍数は25.3±8.8 (mean±S.D.;n

-5)増加した｡

交感神経節切除および各種自律神経遮断

剤を用いた実験から､血流増加反応ならび

に血流減少反応は交感神経を遠心性線維と

していることが明らかになった｡
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考 察

先に著者らは､ヒトで歯に機械的刺激を加え

ると､反射性に歯肉の血流が増加することを報

告した5)｡今回の研究により､ラット口蓋粘膜

でも同様な反応が誘発されることが明らかにな

った｡

血流増加反応を起こす求心性線維は､電気刺

激の結果から主にA∂およびC線維群と思われ

る｡ 細い有髄線維および無髄線椎受容器は､一

部の機械受容器ならびに温度受容器を除けばほ

とんどが侵害受容器であり､ヒトにおける研究

で痛み刺激により著明な反応が引き起こされた

結果5)とよく一致する｡

しかしながら一方､ヒトで非疹痛刺激時にも

弱いながら確かな反応が観察された5)ように､

ラットを用いた本研究でも､400g以下の非侵

害性機械的刺激により､わずかではあるが確か

な血流増加反応が認められている｡

Robins8)は､無麻酔､無拘束のラット10匹を

用い切歯校合圧を計測した｡それによると､較

合圧は200g以下から4500g以上におよび､度

数分布を調べると400g以下と約3000gに二つ

のピークがあると報告している｡ 彼は400g以

下の力は阻噂のために､それ以上の力は闘争の

目的で用いるのだろうと述べている｡ この研究

結果から､400g以下の歯への機械的刺激が非

侵害性であることは明らかである,.

以上の結果をあわせ考えると､血流増加反応

を引き起こす受容器は非侵害刺激強度から興奮

する細い有髄線椎や無髄線碓受容器と考えられ

る｡

従来から､非侵害刺激強度から興奮する有髄

神経や無髄神経をもつ侵害受容器の存在が報告

されている｡ 無髄線椎受容器ではポリモーダル

受容器9･10)がよく知られており､最近同様な受

容器が歯髄でも兄いだされた11)｡また､有髄線

維受容器でも報告があり､perl12)は高閲値機械

受容器13)とは異なるmoderatepressureA ∂

mechanoreceptorをサルの四肢皮膚で観察して

いる｡

このようなタイプの受容器が血流増加反応の

求心系の主役をなしているものと思われる｡

多くの末梢血管への神経支配は現在のところ

交感神経の単一支配と考えられている14)｡上頚

神経節の切除やアルファ遮断剤の静脈内投与に

より､血流増加反応が著明に抑制されたことか

ら､今回観察された反応は体性交感神経反射に

よると考えられる｡

交感性血管収縮神経が緊張性活動をもつ14)こ

とはよく知られている｡ 刺激によりこの交感神

経活動が抑制されると血管拡張が起こる｡

HoreyseckとJanig15)は､ネコで四肢皮膚-倭

害性の機械的刺激を加えると､血管収縮機能を

もつ四肢皮膚-の節後線維の緊張性活動が抑制

されることを報告している｡ また､Kumadaら

1,2)､Teruiら3)は､ウサギで三叉神経脊髄路核複

合体および三叉神経の電気刺激､ならびに三叉

神経支配領域への侵害性機械的刺激により､動

脈血圧が低下することを観察している｡ 彼らは

この血圧低下がアルファ遮断剤投与で消失する

ことから､血圧下降が起こるのは刺激により交

感神経活動が抑制され総末梢血管抵抗が低下す

るためと述べている｡ ヒトでは､Blumbergと

wallin16)が-側の浅排骨神経に有痛性の電気刺

激を加えると､両側の足背部皮膚に反射性に血

管拡張が起こることを明らかにしている｡

以上多くの報告から判断して､本実験でみら

れた血流増加反応は交感性血管収縮神経の緊張

性活動が抑制されたために生じたと思われる｡

しかしながら今回の研究では､口蓋動脈部で

口蓋粘膜部と異なる反応がみられ､歯根膜刺激

により血流減少反応が観察された｡刺激により

口蓋粘膜の細い血管では血流増加が生じるのに

対して､これら血管枝を出している口蓋動脈で

は血流減少が引き起こされた｡この血流減少反

応も上頚神経節の切除やアルファ遮断剤の静脈

内投与により著明に抑制されることから､交感

神経を遠心路としているのであろう｡すなわち､

細い血管と太い血管とでは､中枢から同じ交感

神経を介して､それぞれ拡張と収縮の異なった

反射効果を受けていることになる｡
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Fig.10
Vasculararchitectureofratpalateuslngcorrosionresincastexamined
underascanningelectronmicroscope.Thetoothshownatrightsideisthe
leftfirstmolar.

同一刺激に対 して､細い血管や太い血管など

血管の径の違いにより異なった血流変化が記録

されることは､すでにNagasakaら17)が報告 して

いる｡ 彼らは､ヒトの手を局所的に加温した際

の指の血流をレーザードプラ-血流計とプレチ

スモグラフにより測定し､皮膚深部に位置する

太い血管では血流減少が､浅い部位に位置する

細い血管では血流増加が起こることを観察 し

た｡細い動脈と並列に存在する動静脈吻合が刺

激で収縮することにより血流の再分配が起こ

り､細い動脈には多くの血液が流れるが､動静

脈吻合を含め血管枝を出して一いる幹の太い動脈

では全体 として血流が減少すると説明してい

る｡

今回の研究結果はNagasakaらユ7)の結果によく

一致する｡ ラット口蓋粘膜において交感神経支

配の動静脈吻合､もしくはこれと同等の働きを

する血管が存在するならばミ口蓋粘膜部での血

流増加と口蓋動脈部での血流減少がそれぞれ細

い血管の拡張と太い血管の収縮により起こると

考えるより､どちらも動静脈吻合の収縮という

一つの血管運動により二次的に生じると考える

ほうが妥当と思われる｡

口蓋動脈部では､刺激強度が一定でも､刺激

前の血流レベルの高低により反

応の方向が逆転した｡口蓋動脈

部は主に口蓋動脈の血流を測定

していると思われるが､Fig.10

から明らかなように､それのみ

ならず周囲の細い血管の血流も

あわせて測定しており､細い血

管の血流増加と太い血管の血流

減少の総和が観察されたためと

考えられる｡

oberleら18)は､ヒト皮膚で本

研究結果と同様に刺激前の血流

レベルの高低により血流変化の

方向が逆転する事実を報告して

いる｡ 彼らは正中神経を電気刺

激 し ､四肢皮膚の血流変化をレ

ーザードプラ-血流計を用いて

測定したが､それによると体を冷やして刺激前

の皮膚血流量を少なくした状態では血流増加

が､体を温めて皮膚血流量を多くした状態では

血流減少が起こると述べている｡ この実験結果

に対する彼らの考えは､動静脈吻合と細動脈な

どの抵抗血管とは中枢から異なった反射効果を

受けており､血流計で測定される反応はおのお

のの血管の収縮反応と拡張反応の総和をみてい

るというものである｡ すなわち､体を温めた場

合､動静脈吻合が開き皮膚血流量が多 くなる｡

この状態で刺激すると動静脈吻合の収縮が起こ

り､抵抗血管の拡張反応は隠され血流減少が観

察される｡ 逆に体を冷やした場合は､動静脈吻

合が閉じ皮膚血流量が減少する｡ この状態で刺

激すると､抵抗血管の拡張が動静脈吻合の収縮

反応を隠し血流増加が観察されると説明してい

る｡

結 論

歯根膜の感覚受容器から口腔の循環系-の反

射について､効果器レベルで反応を観察した｡

浅 く麻酔したラットを用い､非動化 し人工呼吸

下で実験を行った｡歯根膜の電気刺激として左

上顎切歯歯根膜内に電極を双極で刺入し､頻度

-34-
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30Hz､持続 1msecで種々の強度の定電流刺激

を20秒間与えた｡機械的刺激は左上顎切歯に舌

側から20秒間庄刺激を加えた｡循環系の反応と

してレーザードプラ-血流計を使用し､左側横

口蓋ヒダ粘膜 (口蓋粘膜部)､および第一臼歯

相当部左側口蓋動脈上 (口蓋動脈部)で血流を

記録した｡

得られた結果は以下の通りである｡

1.口蓋粘膜部では､歯根膜の電気刺激により

血流増加反応が観察された｡この反応を起こす

求心性線維は､A∂およびC線維群であった｡

2.電気刺激時と同様に､歯の機械的刺激によ

り口蓋粘膜部では血流増加反応が引き起こされ

た｡血流増加は400g以下の非侵害刺激強度か

ら観察され始め､侵害刺激により著明な反応が

認められた｡

3.口蓋動脈部では､歯根膜の電気刺激ならび

に歯への機械的刺激により血流減少反応が観察

された｡

4.歯根膜刺激による口蓋の血流変化は､上頚

神経節切除やアルファ遮断剤の静脈内投与によ

り著明に抑制された｡

以上の結果から､歯根膜刺激により口蓋粘膜

の細い血管では血流増加が､一方それら血管枝

を出している口蓋動脈では血流減少が生じるこ

とが明らかになった｡反応を起こす受容器は非

侵害刺激強度から興奮する細い有髄線維および

無髄線維受容器と思われ､交感神経を遠心路と

していると考えられた｡

謝辞 :稿を終えるにあたり､血管鋳型標本の作

製において､終始御懇篤なる御指導を賜った､

北海道大学歯学部口腔解剖学第一教室､吉田重

光教授､ならびに千葉順一博士に感謝い たしま

す｡

本論文の要旨は､第22回新潟歯学会総会 (辛

成元年4月15日､新潟市)､平成元年度新潟歯

学会第1回例会 (平成元年7月15日､新潟市)

および第31回歯科基礎医学会総会 (平成元年9

月 1､2日､徳島市)において発表した｡
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