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研究成果の概要（和文）：骨アナボリック作用を持つ全身性の微振動刺激（WBV）には，ガン骨破壊の抑制効果
が期待できるが，血管新生誘導を介した腫瘍の悪性化の懸念もある．本研究では，ガン骨破壊におけるWBVの効
果および血管新生の関与について検討した．乳ガン細胞を脛骨に接種したマウスにWBV（90Hz, 0.3g, 20 
min/day）を与え，放射光CTによって骨破壊の進行を観察した．接種後28日には，対照に比較して骨吸収は亢進
し，血管新生の促進も認められた．また，骨マーカー測定からも，WBVによる骨吸収亢進が認められた．WBVはガ
ン骨破壊を憎悪する結果となったが，振動条件を変えてWBVの効果を検証することも必要である．

研究成果の概要（英文）：Bone tumor destruction may be interfered by whole body vibration (WBV) 
because of its bone anabolic action. However, WBV also potentiates angiogenesis, providing a 
favorable tumor environment. Thus, we investigated the effect of WBV on bone tumor destruction and 
angiogenesis. Mice with tibial bone inoculation of breast cancer cells were exposed to WBV (90Hz, 0.
3g, 20 min/day) and compared with those undergoing no WBV exposure. On day 28 post-inoculation, the 
tumor region was perfused with a contrast agent and CT-scanned. Lesions of osteolysis and new bone 
formation increased and decreased, respectively, and the tumor vascularity was enhanced by the WBV 
exposure, implying the involvement of angiogenesis in the WBV-enhanced tumor malignancy. These 
results were confirmed by in vivo phase-CT and bone marker analysis. The possibility of anti-bone 
resorption effect of WBV cannot be completely denied though, because of its dose-dependent efficacy 
for osteogenesis.

研究分野： 生体医工学

キーワード： がん骨破壊　血管新生　微振動刺激　放射光CT
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図１０ １週間の新生骨量変化(新生骨量／既存骨量) 

 骨代謝については，C 群よりも W 群で
TRACP-5b は有意に高値を示し(8.3 vs. 7.2 
U/L，p<0.05)，オステオカルシンには有意差
は無かった(59.8 vs. 56.4 ng/mL)． 

WBV は破骨細胞の活性を抑制することが
報告されており，この作用は骨破壊を抑えて
ガンの悪性化サイクルを弱めるように働く．
一方，WBV は血管内皮細胞増殖因子(VEGF)
の発現も高めることが報告されている．誘導
促進された新生血管はガン細胞が好む生育
環境を提供してガン悪性化サイクルを強め，
前者の作用に相反する作用をもたらす．図
5-10 は WBV による新生骨量の減少と骨吸収
骨量の増加を示し，血管新生の誘導がこれに
関与していることを示している．また，骨代
謝マーカーは WBV による骨吸収のみの亢進
を示しており，新生骨量の減少は，造骨の抑
制より寧ろ吸収亢進によるものであった．す
なわち，本研究では，WBV の血管新生を介
したガン悪性化の作用がその破骨細胞抑制
の作用を凌駕した結果，骨破壊が亢進したと
考えられる．しかし，WBV の効果は振動数
や振幅に大きく依存しており[Pasqualini 他, 
Bone 2013]，ガン骨破壊および腫瘍の悪性化
の抑制に効果的な振動パターンや条件が存
在する可能性は否定できない．振動条件の変
更，あるいは血管新生阻害剤の併用によって，
WBV の抗腫瘍効果の可能性を探ることが必
要である． 
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