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抄録： 歯周炎の病態として炎症性の歯槽骨破壊がある。我々が骨破壊関連蛋白質と

して同定したγ-GTPはリウマチ(RA)患者の関節で発現亢進していた。γ-GTPは肝機能

検査のときのマーカーとしてよく知られている。体内での役割はグルタミル代謝の中心

で、グルタチオンの分解などに関わっている。RAモデルのひとつであるCIAマウスによ

る解析ではγ-GTPは酵素の働きに依存しない形で破骨細胞の形成を促進することが

わかった。同じ炎症性骨破壊が惹起される歯周炎でも同様の機構があっても不思議で

はない。実際、歯周炎患者の歯肉溝液からは健常なひとよりも高いγ-GTPが検出され

る。ところが、RAと少し違う点がある。RA患者などの解析からγ-GTPのソースはおそら

くリンパ球やマクロファージであると思われる。ところが、歯周炎ではこれに細菌が加わ

るようだ。つまり、内因性のγ-GTPと細菌が作るγ-GTPの両方が存在する。そこである

細菌のγ-GTPを使って破骨細胞誘導を調べたところ、強い誘導作用が確認された。歯

槽に密生する細菌群のγ-GTPに骨破壊作用があるかはまだ不明だが、病態に関わる

可能性は高い。今回はγ-GTPの破骨細胞誘導機構について紹介する。
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