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Thepurposeofthisstudywastodeterminetheexactcelltypeandsite(S)involvedin

interleukin-1(礼-1)prductionduringgingiValildammation.Bycombiningimm unohist∝hemistry

andinsituhybridization,IL-1messengerRNA (mRNA)-expressingcellsinhuman

inflamedgingivawereidentifiedasmacrophages.TherateofIL-1αmRNAexpressionin

thesemacrophageswasthesameasIL-1βmRNAexpression.

Additionally,therateofIL-1mRNA expressionwashigherintissuesectionsfurthest

from sulcularareasthaninthoseclosestofsulcularlesions,althoughmoremacrophages

werepresentatthesulcularsite.TheIL-1activityingingivalcrevicularfluid(GCF)

obtainedfrom innamedgingivawashigherthanthatfrom healthygingivaanddecreased

afterperiodontaltherapy.TheIL-1activityinGCFwasalmostcompletelyabolishedbythe

additionofanti-IL-1αantibodybutnotanti-IL-1βantibody,indicatingthatIL-1αis

thepredominantform inGCF.However,theIL-1activityinGCFwasunrelatedtothe

numberofIL-1mRNA-expressingmacrophagesinthesamegingivalsitewher･etheGCF

wasobtainedatthesametime.

Theresultssuggestthatmacrophagesintheoralsidecontributetothe､productionofIL-1

butthoseinthesulcularsideplayadifferentroleinthegenerationofgingivalinfammation.
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要 旨

歯周炎曜患者の歯肉組織中におけるイソタ-リュ

ウキソ1(IL-1)mRNA発現細胞の局在及

び歯肉溝参出液 (GCF)中のIL-1活性につ

いて検索した｡

歯周炎曜患者28名のうち19名から歯周外科時に

歯肉組織を採取し､18名からGCFを採取した｡

対照群としての歯肉組織は､本学矯正科に来院し

た患者から歯の便宜抜去時に採取し､GCFは歯

肉健常者のボラソティアから採取した｡

採取後の歯肉組織はパラフィン包埋切片とL

PAP法による免疫組織化学的にマクロファージ､

T細胞､B細胞､内皮細胞を染色し､同一切片上

でinsituhybridizationをIL-1α､IL-1
βについて35S標識のプローブを用いて行った｡

GCFのIL-1活性はC3H/HeJマウス

の胸腺細胞の増殖を3H-thymidinの取り込み量

で測定した｡また､α/βをみるために中和実験
を行った｡

その結果､歯周炎鼠患歯肉組織中のIL-1m

RNA発現マクロファージはポケット側より口腔

側に多く認められ､その局在に関しては､炎症局

所における枚能的対応が示唆された｡GCF中の

IL-1活性は健常者に比べ歯周炎鼠患者で有意

に高く､歯周治療により有意に減少した｡また､

αタイプが圧倒的に多くその活性を占めていた｡

GCF中のIL-1活性は､歯周炎の病態変化と

深い関係が認められることから､新しい臨床診断

法としての可能性が期待される｡

緒 昌

イソターリユウキソ1(IL-1)は様々な生

物活性を示すことによって炎症､免疫､造血､内

分泌などあらゆる生体反応に重要な働きを果たし

ているサイ トカイソとして知られている1)~3)｡近

年､歯周炎の発症､進行にも関与する因子として

注目されている｡IL一･1はTNFα､TNFβ

と共に破骨細胞活性化因子 (OAF)のひとつで

あるが､なかでも最も強力な骨吸収作用を有する

ものとして知られている4)｡さらに歯肉線維芽細

胸に作用してコラゲナーゼ､ブロスタグランジソ

E2 の産生を高める5)など歯周組織破壊に重要な
役割を担っていると考えられる｡IL-1の産生

ばinm'troで多くの細胞から報告されているが実

際の炎症局所での実証はなかった｡筆者らは歯周

炎羅患歯肉組織におけるIL-1の主たる産生細

胞がマクロファージであることを免疫組織化学並

びにinsituhybridizationを併用することで証明

した6)｡ここではさらにその局在について調べ､

局所でのIL-1産生マクロファージの役割につ

いて考察した｡一方歯肉溝惨出液 (GCF)は歯

周炎における診断指標としても有用性が認められ､

臨床的にも意義のあるものである7)｡そ こで

GCF中のIL-1活性を､健常者と歯周炎曜患

者との比較､治療による変化､臨床パラメーター

との相関などについて調べた｡

材料および方法

1.対象

新潟大学歯学部附属病院保存料を受診した中等

度から高度の歯周炎羅患者28名を対象とした｡被

検者は男性13名､女性15名で､平均年齢は43.5±

12.3歳であった｡GCFと歯肉組織を採取した部

位の臨床的状態はTablelにまとめた｡GCFの

み採取した部位は44部位で9名から､歯肉組織の

み採取した部位は13部位で10名から､GCFと歯 (

肉組織両方から採取した部位は9名の14部位であ

る｡対照群としてボランティアの健常者4名から

10部位のGCFを､歯肉組織は本学矯正科患者の

便宜抜去時に3名6部位から採取した｡GCF､

歯肉組織の採取前に行った臨床項目は以下に記す

通りである｡

Gingivalindex(GI) 8),probingdepth(PD),

Lossofattachment(LA),Roentogenographic

boneloss(BL)9)

2.歯肉組織採取と切片作成

歯周外科時に局所麻酔下で27部位 (19名)より

炎症歯肉組織及び6部位 (3名)の健康歯肉組織

を採取 した｡直ちにdiethylpyrocarbonate(D

EPC)処理の冷PBSで軽く洗い10%中性緩衝

ホルマリンに6から12時間固定し､適法に従いパ
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Table1 Clinicalassessmentsofthesamplingsites

sample GZ PD(mm) LA(mm) BL(%)

GCFonly 0-2a 1-7

(n = 44) 1.4±0.6b 4.9±1.7

GTonly 1-2 5-9

(n = 13) 1.6±0.6 6.9±1.2

GCFandGで 1-3 3-11

(n = 14) 1.5±0.5 5.5±2.7

2-11 10-90

6.7±1.8 53.0±23.1

7-10 20 -90

8.5±1.3 59.3±17.7

4-14 30-100

7.3±2.7 68.6±20.7

Mean±SD 1.4±0.6 5.3±1.9 7.0±1.9 59.0±23.3

a:range(minimumvalue一maximumvalue)
b:mean±SD:therespectivemeanscore
samplingsites.
GI:Gingivalindex;PD:Probingdepth;LA:
BL:Alveolarbonelossonroentgenographs.
GCF:Gingivalcrevicularfluid;GT:Gingival

ラフイソ包埋し､0.01%Poly-L-1ysine(Signa)

でコー トしたスライ ドグラスに6〃mの切片を作

成 した｡

3.免疫組織化学 (PAP)

以上述べた切片をキシレンにより脱パラフィン

し､上昇エタノールで脱水後､内因性ペルオキシ

ダーゼを除去するため0.3%H202メタノールで20

分間処理 した｡PBSで洗浄 し､5%正常ラビッ

トまたはヤギ血清でブロッキング後､次にあげる

1次抗体を作用させた｡抗 ヒトマクロファージ

(CD68.KPl)､抗ヒトT細胞 (CD45RO;

UCHL-1)､抗ヒトB細胞 (CD20;L26)

のモノクローナル抗体 (すべてDAKO社のマウ

ス抗体)及び血管内皮細胞を認識する抗ヒトvon

Willebrandfactor(ScrippsClinicandResearch

Foundation,LaJolla,CA.のTheodorS.

Zimmerman博士より提供されたもの)のポリク

ofclinicalparametersmeasuredonthe

Lossofattachment

tissue.
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ローナル抗体である｡室温 1時間インキュベ- ト

後､PBSで洗浄 し､次に､ラビット抗マウス抗

体及びヤギ抗ラビット抗体を2次抗体 (DAKO

礼)として室温で30分間反応させた｡PBSで洗

浄後､PAP (マウス及びラビット抗体)を室温

で1時間インキュベ- ト後､ペルオキシダーゼを

発色させるため diaminobenzidinetetrahydro-

chlorideを基質として用い発色させた｡

4.lnsl'tuhybridization

免疫組織化学後の切片についてinsituhybridi-

zationを行った｡使用するすべてのバッファー

頬はRNaseを不活化にするためDE＼PCで処理

した｡まず､除タソバクのため0.2N HClを室

温10分､DEPC水で水洗後 1%Triton-Ⅹ100

を90秒室温で処理 した｡ついでDEPC水で水洗

後､ProteinaseK (1.OFLg/ml)を37oCで15分

作用させた｡その後､proteinaseKを除 くため
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0.2%グリシンPBSで洗った後､0.3Mアソモこ

ア酢酸エタノールで脱水し風乾した｡ネガティブ

コントロールとして､組織中のmRNAを消化す

るためRNaseTl(200U/mi,B∋thesdaResearch

Laboratories)とRNaseA (100flg/ml,

Sigma)を37℃で30分処理したものを使用 した｡

合成オリゴヌクレオチドはヒトIL-1α､I

L-1βmRNAに相補的な30mer､GC-43%､

Tm-86℃のExon5､6､7のmixtureを用い

た (BritishBio-technologyLimited)｡コン

トロールプローブとして同じ30mer､GC-43%､

Tm-86℃の合成オリゴヌクレオチド (GGCGA

CGCGCCGATAm TAATTCATTATG)を

日立製DNASISを用いて GenBankdata

base(九1ne1990)によりどのDNAとも低ホモ

ロジーなものを選びDNA合成装置 (Cyclone

plusDNA synthesizer,MilliGen/Biosearch

DivisionofMILLIPORE)にて製作 した｡これ

らのオリゴヌクレオチドは35S-dATPをterminal

deoxynucleotidyltransferase(宝酒造)を用い

た末端標識法によってラベルLSephadexG-2

5で精製後､プローブとして用いた｡specific

activityは1Ⅹ108dpm/flgである｡hybridization

mixtureは50%formamide,5ⅩDenhardt's

solution,5xhybridizationsalt,10%dextran

sulfate,500fLg/mldenaturedsalmonsperm

DNAからなり､これにfinallxlO5dpm/〃1

となるようにプローブを加え､最後に各hybridi-

zationmixtureにdithiothreitolを10mMになる

ように加えた｡切片を風乾後､このmixtureを

加えて37℃ovemightで湿箱にて-イブリダイ

ゼ-ショソを行った｡洗いの操作は以下のように

行 った｡ 2Ⅹsalinesodium citratebuffer

(SSC)を用いて室温15分で2回､0.1ⅩSS

Cで室温10分を2回､60℃で10分､37℃で15分､

最後に2ⅩSSCで室温10分の順に洗いを行っ

た｡切片を乾燥させた後､オー トラジオグラフィー

を行った｡乳剤はNR-M2 (Konica社)を用

いた｡暗箱の中で 4℃､ 7日間放置 した後､

Konicado1-X (Konica社)で 5分間現像､

Konicafix(Konica社)で10分間定着､水洗後､

-マトキシリンで対比染色し検鏡した｡マクロファー

ジやmRNA発現細胞数の測定にあたり､各切片

について歯肉固有層をポケット側1/3､口腔側

1/3､中央 1/3に分け各々無作為に5ヶ所

(1ヶ所の面積が0.42mmx0.54mm;0.23mm2)

の測定部位を選んだ後､その中の細胞数を測定

し5ヶ所での平均値を算出した｡

5.GCFの採取

GCFは歯周炎曜患者の歯周ポケット及び対照

群として健常者の歯肉溝より採取した｡まず採取

する部位の線上プラークをグレーシースケーラー

にて除去後､ロールワッテで簡易防湿を施し､小

綿球にて歯面を清掃､エアーで乾燥させた｡つい

でPeriopaper(HARCO社)をポケットに軽

く抵抗が得られるまで入れ､およそ30秒間放置し､

GCFを採取 した10)｡直ちに､Periotron6000

(HARCO社)にて液量を測定 し､2-4f川こ

なるまで繰り返し採取を続けた｡尚､ペリオ トロ

ソ値は液量と比例関係にあり､予め換算表を作っ

ておいた｡試料は冷PBS500/Jlの中に浸せき

し､機械的に渡航を粉砕 した後5000rpm､5分間

遠心した上清を使用することとし､測定まで-80

℃で保存した｡

6. IL-1活性測定

IL-1活性はC3H/HeJマウス (4-6

週齢)の胸腺細胞の増殖能を目安として測定した｡

まず､マウスから胸腺細胞を取り出し5%FCS

加RPMI1640培地に1.0Ⅹ107cells/mlとなるよ

うに調整し細胞浮遊液とし､96穴平底プレー ト上

に用意した試料 (100FLl/well)にこの細胞浮遊

液 (100fLl/well)を加えた｡これを44時間37oC

にて5%CO 2インキュベーター中で培養後､3H

-thymidine(0.5FLCi/well)を加え､その4

時間後にマルチプルセルハーベスターで--ベス

トし液体 シソチ レー シ ョンカ ウソ タ-で

3H-thymiding)取り込み量を測定した｡TL-

1活性の中和実験はGCFサソプルと抗 IL-1

α､β抗体を予め1時間37℃でインキュベ- トし､

その後胸腺細胞を加えた｡ここで用いたU/ml

値はrecombinantIL-1α､βをポジティブコ

ソトロールとし､この最大取り込み量の50%を1
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Fig.1

Ininflamedgingivaltissues,autoradiographsshow
bindngofIL-1α/IL-1β oligonucleotideprobes
(1A,/1B.1A'andlB'aredarkfieldmicrographs)
tomacrophagesdepicatedbyimmunoperoxidase
technique(arrows).

A few macrophages(arrows)areobservedby

immunohistochemistryinhealthygingivaltissues,

whileneitherIL-1α norIL-1β (notshow)
mRNA demonstrated(1C).X500
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U/mlとした｡また､rec(うmbinantIL-1α､

IL-1β及び抗ヒトIL-1α､ IL-1β抗

体は､大塚製薬､平井博士より提供されたもので

ある｡

7.統計処理

IL- 1活性測定はすべてtriplicateとし､組

織切片における統計処理はすべてWilcoxon検定

を用いて行った｡

結 果

IL-1mRNA発現細胞の鳥在

炎症歯肉組織中におけ季IL- 1 mRNA発

現細胞は主としてマクロファージであることが本

研究より説明された (Fig.1A,1A',lB,

1B')｡僅かではあるが血管内皮細胞にも発現が

認められたものの､T細胞､B細胞には明らかな

銀粒子は認められなかった(図示せず)｡また､健

康歯肉ではマクロファージは認められるが､IL

-1 mRNAの発現はみられなかった(Fig.1

C)｡

マクロファージの頻度は､採取した歯肉組織に

よりバラエティに富んでいた｡しかしIL- 1

mRNA発現マ クロファージの局在をみると

Table2に示すようにその頻度に明らかな傾向が

認められた｡つまり､ポケット側 1/ 3より口腔

側 1/ 3の方が発現頻度は高く､ IL-1αとI

L-1β間では差はなかった｡

コソトロールプローブを用いた場合の歯周炎歯

肉組織では銀粒子はみられず､RNase処理 した

切片においても明らかな銀粒子は認められなかっ

た(図示せず)0

GCF中の IL-1活性

GCF中のIL-1活性は健康歯肉に比べ歯周

炎曜患歯肉で有意に高かった (Fig.2)｡ また､

歯周炎曜患歯肉の活性はFig.3に示すように歯

周治療 (スケーリング､ルー トプレーニソグ､歯

周外科など)の前後でどの部位も低下していた｡

しかし､ IL-1活性とPD (r-0.09)､G I

(r-0.2)､LA (rニ ー0.15)､BL (rニー0.04)

Table2 ThenumbersaofIL-1mRNA-expressingmacrophagesinhumaninflamed
gingivaltissues

Location in specimen

tn -llsites)

Sulcular 1/3 Middle 1/3 0ral 1/3

Total MO

エL-let,mRNA(+)M¢

エL-1βmRNA(+)MO

117.8 ±4.9

17.8±1.7b

(15.1%)C

16.9±1.3b

(14.3%)

62.6±1.9 90.8±3.6

●18.3 ±1.1 37.1±1.6

(29.2%) ､(40.9%)

18.3 ±1.4 34.8± 1.9

(29.2%) (38.3%)

Thenumberofmacrophagesinsulcular1/3wasmorethanthoseinmiddle1/3ororal1/3.
IL-1mRNA-expressingmacrophagesinoral1/3Wereobservedmorethanthosein

sulcularormiddle1/3.Therewasnodifferencebetweenthelocalization､ofIL-1αmRNA
expressionandthatof臥-1βmRNAexpression.

a:numberofIL-1mRNA(+)macrophages(M¢)-mean±SE/mm2
b:significantdifferencevs.oral1/3(P<0.01)
C:(%):percentageof礼-1mRNAexpressingM¢
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Unit/GCFml

n-9sites n-58Sites

Healthysubjects Periodontitispatients
mean±SD-980.1±704.5 mean±SD-2608.4±1661.4

Fig.2

礼-1activityinGCF:healthyvs.periodontitis.
IL-1activityofGCFobtainedfrom inflamed
gingivaismuchhigherthanthatfrom healthy

gingiva.Barrepresentsthemean±SD foreach
grOup･

の臨床パラメーターとの間ではいずれも相関性

は得られなかった｡

次に､抗ヒトIL-1抗体によるGCF中のI

L-1活性の中和実験をみたところ､抗ヒトIL

-1α抗体はマウス胸腺細胞の増殖はほぼ完全に

ブロックしたが､抗ヒトIL-1β抗体では殆ど

効果がみられなかった (Fig.4)｡つまり､

GCF中のIL-1α並びにIL-1βの生物活

性の割合は､圧倒的にαタイプが優位を占めてい

ることを示した｡

GCF中の IL-1活性と歯肉組織中の IL-1

mRNA発現との関係

Table3は同一部位とほぼ同一時間に採取した

113

Beforetreatment Aftertreatment

Fig.3

ThereductionofIL-1activityinGCF
followingperiodontaltreatment.
IL-1activityinGCFwasmeasuredbefore
andafterperiodontaltreatment.Allcases
showedthereductionof礼-1activity.

GCF中のIL-1活性と歯肉組織のIL-1

mRNA発現細胞の頻度､局在についてまとめた

ものを示す｡サンプル♯67と♯74のポケット側

1/3は､IL-1βの方がIL-1αよりmR

NAの発現が多かった｡この場合GCFのIL-

1活性は抗IL-1α抗体で約90%の抑制がみら

れたが､IL-1αのmRNA発現の多い部位

(♯29､♯35､♯65､♯75)では､すべてほぼ100

%の抑制があり､活性のほとんどはαタイプであ

ることを示した｡しかし､GCF中のIL-1活

性と歯肉中のIL-1mRNA発現頻度の間に

は相関関係はみられなかった｡また､免疫組戯化

学的に染色されたマクロファージ､T細胞､B細

胞の切片中に占める割合とIL-1活性やIL-
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Treatedwith untreated Treatedwith

anti-IL-1α GCF anti-IL-1β
antibody antibody

Fig.4
Effectsofanti-humanIL-1antiseraonthe

activityofIL-1inGCF.
Anti-hum anIL-1αantiserum blockedtheactivity
tostimulatemurinethymocyteproliferativeresponses,
butanti-humanIL-1βfailedtodoso.This
figureshowsthattheIL-1αispredominantform
inGCF.

●:GCFsamples
△:controllevel(background)○:recombinantIL-1α (lU/ml)
□:recombinantIL-1β (1U/ml)

1mRNA発現の頻度との問についても明らか

な相関関係は認められなかった｡

考 察

GCFは細菌性プラークや多くの抗原刺激物質

を含んでおり､歯肉組織中のポケット側にマクロ

ファージや活性化したT細胞が多く存在すること

は容易に考えられる｡しかし､この研究では､歯

周炎曜息歯肉組織中のマクロファージは口腔側よ

りポケット側に多く観察されたものの､ IL- 1

mRNA発現マクロファージはむしろ口腔側に

おいて多くみられた｡この理由として以下のこと

が考えられる｡ひとつは､ポケット側に存在する

活性化T細胞､好中球､マクロファージなどがマ

クロファージからのIL-1産生を抑制する国子､

たとえば､IL-411),12)やPGE213)を産生してい

ること､もうひとつは､マクロファージの枚能面

からみてのheterogeneity14)の存在が考えられる

ことである｡Seymourらはヒトの実験的歯肉炎

においてマクロファージの優位なタイプは食作用

を主とするもので､抗原提示細胞としてのマクロ

ファージは僅かであると報告している15)｡ また､

マクロファージ同様抗原提示を司るラソゲル-ソ

ス細胞はポケット側には殆どみられず口腔側に存

在すると言う報告がある16)｡抗原提示機能をもつ

細胞群に共通して認められる性状のひとつにIL

-1を産生し､分泌し､あるいは膜上に保有する

ということが言われている17)｡つまり､このこと

は主として食作用を担うマクロファージはポケッ

ト側に多く､抗原提示を担うそれは口腔側に存在

するということなのかも知れない｡

Fig.2､3に示したように､GCF中のIL-

1活性は健康歯肉に比べて歯周炎羅息歯肉で高く､

歯周治療により減少すること､さらに臨床パラメー

ターとは相関関係を有しないということに対して

は次のように考えられる｡つまり､歯周ポケット

内で IL- 1活性が高まっているということは､

局所で現在炎症反応ないしは免疫反応が活発に起

こっていることを意味しており､一方､PD､

LA､BLなどの臨床パラメーターは主として過

去の歯周組織の破壊の状態を反映したものと考え

られ､このdiscrepancyが結果にあらわれたもの

と思われる｡

Kobashimaらの報告18)と同様､GCF中の I

L- 1活性はαタイプがそのほとんどを占めてい

た｡ IL- 1αの由来はinm'troでαを多く産生

するケラチノサイ ト19)が有力視されていたがin

situhybridization6)や免疫組織化学 (蛍光抗体法)

の手法20)によりその可能性の低いことが示され

た｡歯肉組.織中でのIL- 1 mRNA発現はα､

βほぼ同じであったが､GCF中の IL- 1活性

はαタイプが100%近くを占めていた｡また､G

CF中のIL- 1をELISA法で検討した他の

報告21･22)でもIL- 1αの方が多いとしている｡

歯周炎と同じく骨破壊を伴う慢性炎症性疾患であ

る慢性関節 リュウマチにおいても､滑液中のIL

-1活性のほとんどはαタイプが占めていた23)｡
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Tab一e3IL-1inGCFandgingivaltissuesampledsimultaneously

T he numbers (mean/mm2)of

ZL-1 mRNA-expressing cells ZL-i in GCF Histology

locatlon in specimen

Sample S M O % inhibition U/ml

#29 ZL-1a 5.7

ZL-1P 3.5

#35 ZL-1a 20.0

エレ 1β 17.4

#65 ZL-1a 17.2

エレ 1β 14.8

#67 ZL-1a 7.0

エレ 1β 19.1

#74 ZL-1a 15.2

ZI,-1P27.4

#75 ZL-1a 62.6

エL-1β35.7

5.2 24.3

2.6 19.1

17.4 65.2

9.6 56.5

19.1 24.3

15.7 24.3

37.4 41.3

43.5 24.3

19.1 36.5

12.2 12.2

28.7 57.8

38.3 53.9

100 2500 B

O

IOO 4217 T

17

98 997 Plasma

O

91 5608 Plasma

5

88 1180 で

ll

100 2135 B

O

S:sulcular1/3,M:middle1/3,0:oral1/30fgingivaltissuesamples.

% inhibition-1- ((dpm ofthymocyte+mitogen+sample+anti-humanIL-1
antiserum)- (dpm ofthymocyte+mitogen))Ⅹ100.

ThemostnoticeablecelltypeswereshownasT:Tcells,?,･'Bcells,andPlasma:

PlasやaCellsinthe "Histology''

マクロファ-ジ由来のIL-1はα:β-1:10

である24)とされている｡このギャップについて､

詳しいことは不明であるが､次のことが考えられ

る｡ IL-1βは酸化に対して不安定であるがI

L-1αは安定であるということ3)､IL-1α

の前駆体は活性を持つが､βの前駆体は持たない

ということ25)などが考えられる｡また､実際の組

織ではinw'troとは異なり様々な細胞､様々な液

性因子や接着因子などが複雑に関係し合っている

ためと思われる｡現在ではIL-1αとIL-1

βは同じレセプターを共有しているため､ほぼ同
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じ生物活性を示すと言われている26)｡ 未だ未知な

ことは多く､更に今後の研究によりこの病気の組

織破壊に於けるメカニズムも解明されていくもの

と思われる｡GCFは､将来実際の診療に於て､

その経時的変化の検査ができることやサンプリソ

グの容易さなどから有効な臨床的指標になり､従っ

て組織破壊の重要な指標となり得るGCF中のI

L-1を検索することは重要である｡

同一部位より同一時間に採取したGCF中のI

L-1活性と歯肉組織中のIL-1mRNA発

現頻度との間には相関性がみられなかった｡しか
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し､病変局所で部位､時間の一致したサソプルの

組織学的及び生化学的検索の両面からのアプロー

チにより病態の真相により迫るものと考えられる｡

結 論

歯周炎曜患者28名より採取したGCF中のIL

-1活性及び歯肉組織中の IL-1mRNA発

現細胞の局在を検索し以下のような結論を得た｡

1)歯周炎曜患歯組織中でのIL-1mRNA

発現細胞のほとんどはマクロファージであり､

その局在はポケット側より口腔側に多くみられ

た｡このことより炎症局所におけるマクロファー

ジの役割 (食作用､抗原提示作用)に局在性が

あることが示唆された｡

2)歯周炎躍患者のGCF中のIL-1活性は健

常者のそれに比べて有意に高く､歯周治療によ

り低下することが明らかとなった｡さらに､バー

ス ト期の予測が難しい従来の臨床パラメーター

に対して､GCF中のIL-1活性を調べるこ

とはバースト期を知る手がかりとなり得ること

が示唆された｡また､GCF中のIL-1活性

のほとんどはαタイプであった｡

3)同一時期に､同一部位より採取したGCF中

の IL-1活性 と歯肉組織中の IL-1

mRNA発現頻度との間に明らかな相関関係は

みられなかった｡
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