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緒 言 

身体諸器官に現れる加齢変化は，成熟期以降に進行する生理的および形態学

的な衰退現象である。骨格筋においても，加齢に伴う筋量の減少 1-3)と筋力の低

下 2,4)が認められ，これらの変化は高齢者における転倒や骨折のリスク増大や，

これに伴う ADL 低下に影響を及ぼす 5,6)。 

Janssen ら 1)は，18 歳から 88 歳の男女 468 名を対象とした研究において，全身

の筋量は 45 歳以降で顕著に減少し，体重のおよそ 0.3%に相当する筋量が毎年失

われると報告している。しかしながら，加齢による筋量の減少は全身の骨格筋

において一様に発現するわけではない。例えば，上肢と下肢の筋では下肢の方

が減少量は大きく 1,3)，同一肢内であっても下肢では下腿部より大腿部で 3)，上

腕二頭筋と三頭筋では二頭筋でそれぞれ減少量が大きい 2)。 

咀嚼筋においても他の骨格筋と同様に，加齢に伴い筋量は減少する。Newton

ら 7)は，ヒトの咬筋および内側翼突筋において，加齢に伴う断面積の縮小と筋線

維密度の減少を報告している。また，超音波測定器を用いた研究においても，

咬筋の厚さは 60 歳以降に減少することが明らかにされている 8)。一方，咀嚼筋

によって発揮される咬合力も加齢に伴い低下する 9-12)。24 歯以上を保有する 8

歳から 68 歳の男女 122 名を対象に，片側咬みしめ時の大臼歯部における最大咬

合力を測定したところ，咬合力は男性で 45 歳以降，女性で 25 歳以降に低下す

ると報告されている 9)。さらに，加齢に伴う咀嚼筋の萎縮と咬合力の低下は，残

存する歯の数や咬合支持の影響を受けることも報告されている 7,11,12)。 

加齢に伴い萎縮した骨格筋では，筋再生能の低下による筋線維数の減少，筋

タンパクの合成低下と分解亢進による筋線維の萎縮が生じる 13)。そのメカニズ

ムには未だ不明な点が多いが，成長ホルモンや insulin-like growth factor-1
14,15)，

transforming growth factor-βや fibroblast growth factor などの増殖因子 16,17)，さらに
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interleukin-6 や tumor necrosis factor-αなどのサイトカイン 18,19)の関与が知られて

いる。また，数千以上の遺伝子の発現変化を網羅的に解析する DNA マイクロア

レイを用いた研究において，マウス，ラット，サルおよびヒトの下肢筋では，

タンパク代謝，エネルギー代謝，ストレス反応，免疫・炎症反応，転写，ある

いは細胞外基質などに関連する遺伝子で加齢に伴う発現変化が報告されている

20-24)。 

しかし，咀嚼筋における遺伝子発現の加齢変化に関しては，これまでにわず

か数種の遺伝子について報告されているに過ぎない 25,26)。また，咀嚼筋の萎縮

や咬合力に影響する咬合支持の喪失に伴う遺伝子発現変化についても不明であ

る。そこで本研究では，DNA マイクロアレイを用いてマウス咬筋の加齢に伴う

遺伝子発現変化を網羅的に解析し，その様相を探索した。さらに，臼歯を抜歯

した老齢マウスを用いて咬合支持喪失に伴うマウス咬筋の遺伝子発現変化につ

いても解析し，加齢変化との相違について検討を行った。 
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材料および方法 

1．実験動物および抜歯処置 

実験には，18 ヵ月齢および 6 ヵ月齢の C57BL/6J Jcl 雄性マウス（日本クレア）

を用いた。18 ヵ月齢のマウスは，18 ヵ月齢時にネンブタール麻酔下 (40 mg/kg， 

腹腔内投与) で上顎両側臼歯すべてを抜歯し，3 ヵ月（13 週）後の 21 ヵ月齢ま

で飼育したマウスを抜歯群とし，18 ヵ月齢時に麻酔処置のみを行い，抜歯を行

うことなく21ヵ月齢まで飼育したマウスを老齢群とした。6ヵ月齢のマウスは，

何も行うことなく飼育し若齢群として実験に供した。若齢群，老齢群，抜歯群

ともに 5 匹のマウスを使用し，全ての実験期間を通して自然環境下で乾燥固形

飼料と水を自由摂取させて飼育した。また，老齢群および抜歯群のマウスにつ

いては，麻酔処置あるいは抜歯処置後の体重を 1 週ごとに測定した。なお，本

研究における実験動物の飼育，管理ならびに研究方法は，日本大学歯学部動物

実験委員会の承認 (K07-08) を得ている。 

 

2．RNA 抽出 

 ジエチルエーテル麻酔下でマウスを安楽死させ，両側の咬筋浅部を迅速に摘

出した。摘出した筋は RNA 安定化溶液 (RNAlater, Ambion) に 24 時間浸漬した

のち，RNA を抽出するまで-80℃で保存した。Total RNA は RNeasy Fibrous Tissue 

Mini Kit (QIAGEN) を用いて，右側咬筋から抽出した。抽出した RNA は分光光

度計 NanoDrop ND-1000 (Thermo Fisher Scientific) を用いて純度と濃度を確認し，

各群とも 5匹のマウスの RNAを等量ずつ混和してマイクロアレイ解析に用いた。 

 

3．マイクロアレイハイブリダイゼーション 

 アレイには 45,037 のプローブセットを搭載し，約 34,000 のマウス遺伝子の発
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現を網羅的に解析できる GenChip Mouse Genome 430 2.0 Array (Affymetrix) を用

いた。ラベリングおよびハイブリダイゼーションは，GeneChip Expression 

Analysis Technical Manual (Affymetrix) に従い，以下の手順で行った。最初に，1 μg

の total RNA を逆転写させて cDNA を合成したのち，ビオチンラベル化 cRNA を

合成した。これを断片化して hybridization mix と混合し，アレイ内部に注入して

45℃にてハイブリダイゼーションを行った。16 時間のハイブリダイゼーション

後，アレイを洗浄してストレプトアビジン－フィコエリスリン染色を行い，

Scanner 3000 7G (Affymetrix) でスキャニングした。 

 

4．マイクロアレイデータ解析 

各プローブセットのシグナル強度は，Expression Console Software (Affymetrix) 

を用いて数値化し，MAS5 統計アルゴリズムによるノーマライズを行った。また，

Wilcoxon singled-rank test によりシグナル検出の有無を決定し，若齢群，老齢群

および抜歯群のすべてにおいてシグナルが検出されたプローブセットを解析対

象遺伝子とした。さらに，各群のシグナル値の比較から発現変動率を算出し，

変動率が 2 倍以上の遺伝子を抽出した。これにより，若齢群と老齢群の比較か

ら加齢に伴い発現変化する遺伝子を，老齢群と抜歯群の比較から抜歯に伴い発

現変化する遺伝子を検索した。 

各遺伝子の機能は，MGI (Mouse Genome Informatics) が提供する Gene Ontology

の biological process を用いて決定した。遺伝子機能をアポトーシス・細胞周期，

発生，細胞接着・細胞外基質，免疫反応，ストレス反応，タンパク代謝，脂質・

炭水化物代謝，転写，増殖因子・サイトカイン，および輸送の 10 カテゴリーに

分類し，カテゴリーごとにその機能を有する遺伝子数を算出した。 
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5．統計学的解析 

 マウス体重の各測定時点における老齢群と抜歯群との比較は，Levene の検定

後に t-検定を行った。また，マイクロアレイ解析における発現上昇および低下遺

伝子数の割合の検定には，Fisher の正確確率検定を用いた。いずれも有意水準を

5%とし，統計ソフトには IBM SPSS Statistics 20（日本 IBM）を用いた。 
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結 果 

1．マウスの体重変化 

老齢群および抜歯群の体重変化を，平均 ± 標準誤差で第 1 図に示す。18 か月

齢における処置時の体重は，老齢群が 36.7 ± 1.6 g，抜歯群が 36.9 ± 1.4 g で，2

群間に有意差はみられなかった (p = 0.915) 。麻酔処置のみの老齢群の平均体重

は，観察期間内で処置時体重の ± 4%の範囲内で推移した。一方，抜歯群の平均

体重は，抜歯処置の 1 週後に約 10%の減少を認めた。しかしながら，すべての

測定時点で両群の平均体重に有意差は認められなかった (p = 0.092 ~ 0.558) 。 

 

2．加齢に伴う遺伝子発現変化 

老齢群では若齢群と比較して，212 遺伝子で 2 倍以上の発現変化が認められ，

110 遺伝子で発現が上昇し，102 遺伝子で発現が低下していた。加齢に伴う発現

上昇および発現低下が大きい上位 10 遺伝子を第 1 表に示す。最も発現が上昇し

た遺伝子は Bpifa2 (BPI fold containing family A, member 2) ，最も発現が低下した

遺伝子は Aplnr (apelin receptor) で，log2変動率はそれぞれ 6.6 と-2.1 であった。 

遺伝子機能カテゴリーごとに発現変化した遺伝子数を第 2 表に示す。加齢に

伴う発現変化は，発生，輸送，タンパク代謝のカテゴリーで多くみられ，免疫

反応，細胞接着・細胞外基質で少なかった。これらを発現上昇および発現低下

遺伝子ごとにみてみると（第 3 表），脂質・炭水化物代謝，免疫反応，発生，ス

トレス反応に関連する遺伝子は発現上昇する傾向を示し，タンパク代謝，転写，

増殖因子・サイトカインに関連する遺伝子は発現低下する傾向を示した。 

 

3．抜歯に伴う遺伝子発現変化 

老齢群と抜歯群の比較において，抜歯群では 210 遺伝子に 2 倍以上の発現変
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化が認められ，101 遺伝子で発現が上昇し，109 遺伝子で発現が低下していた。

最も発現上昇した遺伝子は Krt10 (keratin 10) ，最も発現が低下した遺伝子は Ada 

(adenosine deaminase) で，log2変動率はそれぞれ 2.5 と-3.5 であった（第 4 表）。 

抜歯に伴う遺伝子発現変化は，加齢に伴う発現変化と同様に，発生，タンパ

ク代謝，輸送のカテゴリーで多く，免疫反応，細胞接着・細胞外基質で少ない

傾向を示した（第 2 表）。アポトーシス・細胞周期，発生，タンパク代謝，転写

に関する遺伝子は発現上昇する傾向を示し，免疫反応，増殖因子・サイトカイ

ン，ストレス反応に関する遺伝子は発現低下する傾向を示した（第 3 表）。 

加齢に伴う発現変化と比較して，抜歯に伴う発現変化では免疫反応に関する

カテゴリーにおいて発現上昇遺伝子数の減少と発現低下遺伝子数の増加がみら

れ，発現低下遺伝子の割合が有意に高くなっていた。また，タンパク代謝に関

するカテゴリーでは，発現上昇遺伝子数の増加と発現低下遺伝子数の減少がみ

られ，発現上昇遺伝子の割合が有意に高くなっていた。 

 

4．加齢と抜歯に伴う遺伝子発現変化のパターン 

加齢に伴い発現変化を認めた免疫反応に関する 12 遺伝子を第 5 表に示す。こ

のうち，抜歯に伴い発現変化を示したのは 4 遺伝子のみであった。加齢に伴い

発現上昇した 8 遺伝子のうち，3 遺伝子が抜歯に伴い発現低下を示したが，発現

上昇した遺伝子は認められなかった。一方，加齢に伴い発現低下した 4 遺伝子

のうち，1 遺伝子が抜歯に伴い発現上昇していたが，発現低下した遺伝子は認め

られなかった。同様に，タンパク代謝に関する遺伝子においても，加齢と抜歯

の両条件でともに発現上昇した遺伝子，またはともに発現低下した遺伝子はみ

られなかった（第 6 表）。 

加齢に伴い発現変化を認めた 212 遺伝子と，抜歯に伴い発現変化を認めた 210
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遺伝子の発現変化パターンを第 7 表に示す。加齢または抜歯に伴う発現変化は

364 遺伝子で認められ，そのうち 58 遺伝子は加齢と抜歯の両条件で発現変化を

認めた。加齢に伴い発現上昇した 110 遺伝子のうち，25 遺伝子は抜歯に伴い発

現低下していたが，加齢と抜歯の両条件でともに発現上昇した遺伝子はみられ

なかった。一方，加齢に伴い発現低下した 102 遺伝子のうち，抜歯に伴う発現

変化を認めた 33 遺伝子はすべて発現上昇を示し，加齢と抜歯の両条件でともに

発現低下した遺伝子はみられなかった。 
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考 察 

 ヒトの骨格筋でみられる加齢に伴う筋量低下は，マウス 27,28)やラット 29,30)な

どで確認されており，これらの動物は筋の老化のメカニズムに関する研究でも

広く用いられている。加齢に伴う咬筋の遺伝子発現変化を解析した研究では，

Klotho 変異マウスが用いられている 25,26)。Klotho 変異マウスは平均寿命が約 9

週と短く，また，ヒトの加齢関連現象に類似した複数の表現型を呈することか

ら，老化研究に用いられている 31)。しかし，このマウスは単一遺伝子の障害に

よるヒト早発性老化症候群モデルであるため，DNA マイクロアレイを用いた遺

伝子発現の網羅的解析を目的とした本研究には適していないため，本研究では

正常老化を示す野生型動物である C57BL/6J 雄性マウスを使用した。この系統の

マウスは 3 ~ 6 ヵ月齢が若齢期，18 ~ 24 ヵ月齢が老齢期で，それぞれヒトの 20 ~ 

30 歳，56 ~ 69 歳に相当すると考えられている 32)。したがって本研究では，若齢

群として 6 ヵ月齢，老齢群として 21 ヵ月齢のマウスをそれぞれ用いた。また，

臼歯抜歯の時期は，ヒトの初老期に相当すると考えられる 18 ヵ月齢に設定した。 

 骨格筋量は体重の影響を受けることから 33)，抜歯または麻酔処置時の体重に

差がないよう高齢群と抜歯群のマウスを選定した。また，抜歯したマウスでは，

食餌摂取量の減少により体重が減少する可能性が考えられたため，抜歯後の体

重を継続して測定し，麻酔処置のみを行った高齢群の体重と比較した。その結

果，抜歯群は抜歯直後に痛みやストレスによると考えられる約 10 %の体重減少

がみられた。しかしながら，その後は徐々に回復し，いずれの測定時点におい

ても両群の体重に有意差は認められなかった。本研究でみられた抜歯後のマウ

スの体重変化は，他系統のマウスにおいても同様に観察されている 34,35)。臼歯

の有無に関わらず体重が同程度で推移したことについて穂積ら 34)は，臼歯の喪

失によって咀嚼能力は著しく低下するが切歯で固形飼料を齧り取る摂食行動は
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損なわれず，また飼料は粉末をペレット状に固めたもので消化されやすいため

であると考察しており，本研究結果もこの説に合致することが考えられた。 

マイクロアレイで解析した 45,037 プローブセットのうち，若齢群では 17,150 

(38.1%) ，老齢群では 15,923 (35.4%) ，抜歯群では 16,920 (37.6%) のプローブセ

ットでシグナルが検出された。本研究では，3 群すべてにおいてシグナルが検出

された 14,423 (32.0%) プローブセットを解析対象とした。このうち，加齢に伴

う遺伝子発現変化は 224 プローブセットで，また，抜歯に伴う遺伝子発現変化

は 221 プローブセットでそれぞれ認められ，その数はほぼ同等であった。 

DNA マイクロアレイを用いて加齢に伴う骨格筋の遺伝子発現変化を網羅的に

解析したこれまでの研究では，ヒトの外側広筋 23,24)，アカゲザルの外側広筋 21)，

マウスの腓腹筋 20)，ラットのヒラメ筋 22)と，いずれも下肢筋が用いられ，タン

パク代謝 20-22)，エネルギー代謝 20,21,23)，ストレス反応 20-23)，免疫・炎症反応 21-24)，

転写 24)，細胞外基質 22)などに関連する遺伝子の発現変化が報告されている。し

かし，加齢による筋量の減少量は筋の部位により異なることから 1-3)，咬筋と下

肢筋では遺伝子発現変化のパターンが異なることが予想された。 

本研究において，咬筋では加齢に伴い 212 遺伝子で発現変化が認められた。

このうち，10 遺伝子については下肢筋のマイクロアレイ解析においても発現変

化が認められている（第 8 表）。さらに，発現上昇または発現低下が一致してい

たのは，Fst (follistatin) ，Col4a1 (collagen, type IV, alpha 1) ，Ccnd2 (cyclin D2) ，

Col3a1 (collagen, type III, alpha 1) ，Col1a1 (collagen, type I, alpha 1) ，Col1a2 

(collagen, type I, alpha 2) の 6 遺伝子のみであった。ラットのヒラメ筋 22)とヒトの

外側広筋 23)におけるマイクロアレイ解析と同様に，マウスの咬筋でも加齢に伴

い follistatin の発現は増加していた。Follistatin は骨格筋形成抑制因子である

activin や myostatin と結合してその活性を阻害することで，骨格筋の成長や再生
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を制御する 36)。そのため，加齢に伴う follistatin の発現上昇は筋萎縮を抑制する

と考えられる。一方，Pattison ら 22)は follistatin の翻訳過程あるいは follistatin に

より誘発されたシグナル伝達下流での制御が不完全なため，follistatin は筋萎縮

を防止できないと推察している。咬筋では activin および myostatin の特異的レセ

プターである activin receptor IIBをコードするAcvr2bの発現が加齢に伴い減少し

ていることから（第 6 表），本研究の結果はこの推察を支持するものと考えられ

る。 

骨格筋細胞外基質の主要構成成分である type I，type III および type IV collagen

をコードする遺伝子では，Pattison ら 22)のマイクロアレイ解析と同様に老齢マウ

スの咬筋でも発現低下を示した。これらマイクロアレイ解析の結果は，in situ 

hybridization を用いた Goldspink ら 37)の報告とも一致する。Goldspink ら 37)は同

時に加齢に伴う骨格筋の線維化についても報告しているが，この原因の 1 つと

して，コラーゲン遺伝子の発現上昇によるものではなく，コラーゲン分解系の

抑制によって生じる可能性が高いことを示唆している。 

加齢と抜歯における遺伝子発現変化パターンの違いを解析する本研究は，特

定の機能を有する遺伝子をターゲットとしていないため，実際に RT-PCR 法など

を用いた遺伝子発現の確認を行っていない。そのため，下肢筋のマイクロアレ

イ解析においても発現変化が認められている 10 遺伝子の発現変化の確認は，今

後の検討課題である。 

咬筋において加齢に伴う発現変化を認めた 212 遺伝子について機能カテゴリ

ーごとにみると，脂質・炭水化物代謝，免疫反応，発生，ストレス反応では発

現上昇した遺伝子が多い傾向が示された。このうち，ストレス反応に関しては

下肢筋における Lee ら 20)，Kayo ら 21)，Pattison ら 22)の報告と，免疫反応に関し

ては Kayo ら 21)，Pattison ら 22)の報告と同様な結果であった。一方，脂質・炭水
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化物代謝および発生に関しては，下肢筋のマイクロアレイ解析では報告がみら

れず，咬筋を用いてそれらの遺伝子発現変化を明らかにした本研究は，新たな

知見を提供したと考えられる。 

一方，タンパク代謝，転写，増殖因子・サイトカインの各カテゴリーでは加

齢に伴って発現低下を示す遺伝子が多くなる傾向を認めた。このうち，タンパ

ク代謝関連遺伝子の発現低下は Lee ら 20)，Kayo ら 21)の報告と一致するものであ

った。しかし，ヒトの筋を解析した Welle ら 23)は，転写および増殖因子・サイ

トカインに関連する遺伝子は発現上昇するものが多いことも報告しており，本

研究結果はこれとは異なるものであった。 

このように，マイクロアレイ解析における加齢に伴う咬筋の遺伝子発現変化

は，ストレス反応，免疫反応，タンパク代謝の各カテゴリーにおいて，これま

でに報告されている下肢筋の遺伝子発現変化と同様のパターンを示した。その

ため，これらのカテゴリーにおける遺伝子発現変化のパターンは，骨格筋に共

通した加齢変化である可能性が示唆された。また，加齢に伴って認められるス

トレス反応に関する遺伝子の発現変化については，骨格筋以外にも脳や肝，肺

などのマイクロアレイ解析においても同様に観察されることから 38-40)，全身の

組織で生じる加齢変化である可能性も考えられた。 

一方，咬筋では脂質・炭水化物代謝関連遺伝子で発現上昇を示す遺伝子の割

合が高い傾向を示したが，下肢筋では報告がみられない。また，咬筋における

転写および増殖因子・サイトカインに関する遺伝子発現は下肢筋における報告

と異なる変化を示した 23,24)。これら咬筋と先行研究 20-24)である下肢筋における

発現変化パターンの違いには，サンプルの種，月齢・年齢，筋の部位の違いが

影響していると考えられる。 

骨格筋の筋線維は，その収縮特性から遅筋線維 (type I) と速筋線維 (type II)
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に大別され，速筋線維はさらに type IIa と type IIb に細分される。また，これら

の筋線維を構成するミオシン重鎖 (MHC) のサブクラスには，遅筋型である

MHC-I と，速筋型である MHC-IIa，MHC-IId，MHC-IIb が存在する。若年者に

おいてほぼ同数の type I 線維と type II 線維から構成される外側広筋では，加齢

に伴い両線維が同程度に減少するが，断面積の減少率は type I 線維より type II

線維で大きく，筋断面積に占める type I 線維の比率は増加する 13)。一方，若齢

期および成熟期のマウス咬筋は，ヒトの外側広筋とは異なり type II 線維のみか

ら構成され 41,42)，MHC サブクラスでは MHC-2b が 32%，MHC-2d が 68%と，収

縮速度の速いタイプが占める 43)。老齢マウスの咬筋における筋線維組成は不明

であるが，下肢筋と咬筋で異なる発現変化パターンには，両筋における筋線維

組成およびその加齢変化の違いが関係している可能性が考えられる。 

 ヒトの咬筋では加齢に伴い萎縮が生じ，さらに歯の喪失により萎縮は顕著と

なる 7)。そのため，歯の喪失は咬筋の加齢変化を亢進することが考えられる。そ

の一方で，歯の喪失に伴い咬合力が低下することから 11,12)，咬筋では廃用性萎

縮が亢進することも考えられる。 

安静臥床 44)，ギプスや装具固定 45)，関節疾患 46)に伴う長期間の不活動や活動

低下状態は，機械的負荷が減少した骨格筋の廃用性萎縮を招き，高齢者では筋

の萎縮と筋力低下がさらに亢進する。廃用性萎縮と加齢に伴う萎縮では，IGF-1

シグナルの障害 47)など共通のメカニズムを有する。また，組織学的には筋線維

の断面積減少が共通して観察されるものの，廃用性萎縮では加齢に伴う萎縮と

異なり筋線維数の減少はみられないなど 48,49)，両萎縮には根本的な違いがある

ことが示されている。 

咬筋における加齢と抜歯に伴う遺伝子発現変化を機能ごとにみてみると，免

疫反応とタンパク代謝に関するカテゴリーでは，発現上昇遺伝子と発現低下遺
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伝子の比率に有意差が認められた。また，これらのカテゴリーに分類される遺

伝子個々の発現変化パターンをみてみると，加齢と抜歯の両方で発現上昇した

遺伝子，または発現低下した遺伝子は認められなかった。さらに，加齢に伴い

発現変化を認めた 212 遺伝子と，抜歯に伴い発現変化を認めた 210 遺伝子の発

現変化パターンをみても，加齢と抜歯の両条件でともに発現上昇または発現低

下した遺伝子はなかった。これらの結果は，マウスの臼歯抜歯と加齢に伴って

みられる遺伝子発現の変化には相関関係がなく，本研究で示された咬筋の遺伝

子発現パターンの変化はおそらく廃用性萎縮に関連したものであることが考え

られた。 
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結 論 

DNA マイクロアレイを用いて加齢に伴うマウス咬筋の遺伝子発現変化を網羅

的に解析するとともに，臼歯抜歯に伴う発現変化についても解析し，加齢変化

との相違について検討した。その結果，以下の結論を得た。 

1．加齢に伴い 212 遺伝子で 2 倍以上の発現変化が認められ，110 遺伝子で発現

が上昇し，102 遺伝子で発現が低下していた。特に，脂質・炭水化物代謝，

免疫反応，発生，ストレス反応に関連する遺伝子で発現上昇を示し，逆にタ

ンパク代謝，転写，増殖因子/サイトカインに関連する遺伝子では発現低下を

示した。 

2．抜歯に伴い 210 遺伝子で 2 倍以上の発現変化が認められ，101 遺伝子で発現

が上昇し，109 遺伝子で発現が低下していた。特に，アポトーシス・細胞周

期，発生，タンパク代謝，転写に関する遺伝子は発現上昇を示し，逆に免疫

反応，増殖因子・サイトカイン，ストレス反応に関する遺伝子では発現低下

を示した 

3．加齢または抜歯に伴い発現変化を認めた個々の遺伝子をみると，加齢と抜歯

の両条件でともに発現上昇した遺伝子，または発現低下した遺伝子は認めら

れなかった。 

  以上のことから，加齢変化と臼歯抜歯後にみられる咬筋の遺伝子発現変化

パターンとの間には相関関係はなく，抜歯後にみられる遺伝子発現の変化は

咬筋の廃用性萎縮と関係している可能性が示唆された。 
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