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研究成果の概要（和文）：本研究は、歯科治療において多大な為害作用をもたらす睡眠時ブラキシズムと、遺伝・環境
因子との関連を、構造方程式モデリングを用いて疾患構造を明らかにすることを目的として行った。59名の睡眠時ブラ
キシズム患者と40名の対照を臨床診断と筋電図測定により判別し、質問票による環境因子調査とSLC6A4, HTR1A, HTR2A
, HTR2Cの遺伝子多型解析を行った。その結果、3つの背景因子（睡眠構造、心理的ストレス、セロトニン受容体機能）
から構成されるモデルが良好な適合を示し、睡眠時ブラキシズムのR二乗は0.24であった。睡眠時ブラキシズムに対す
る遺伝的因子と環境因子の相互関連性が明らかになった。

研究成果の概要（英文）：The aim of this study was to investigate the structural equation model of sleep br
uxism associated with genetic and environmental factors and visualize the nature of sleep bruxism. 99 subj
ects were divided into sleep bruxism group (n=59) and control group (n=40) with the use of a clinical diag
nostic criteria and 3 nights masseter EMG recording data. The environmental factors were explored with sel
f-administered questionnaires. The genotype was determined on the polymorphism of SLC6A4, HTR1A, HTR2A and
 HTR2C. The modeling analysis found that an altered model of sleep bruxism related to 3 latent variables d
efined as sleep regulation, psychological stressor, and serotonergic system. The model elucidated that the
 R-square of sleep bruxism status was 0.24. The goodness-of-fit showed GFI= 0.910, adjusted GFI= 0.868, CF
I= 0.992 and  RMSEA= 0.022. These visualized results improve understanding of the distinct role of genetic
 and environmental latent variables on sleep bruxism.
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様 式

１．研究開始当初の背景
 睡眠時ブラキシズムは睡眠中に行われる
歯ぎしりとくいしばりの総称で，咀嚼筋活動
を主体とした非機能的運動であり，国際睡眠
関連疾患分類
とされている．ブラキシズムイベントには覚
醒時の最大咬合力を超える程大きな咬合力
を伴うものや数分間持続するものがあり
の影響は顎口腔系に破壊的に作用する可能
性がある．特に補綴歯科領域においては治療
予後を左右する重要なリスクファクターと
して明確に位置づけられており，その診断・
治療法の確立は急務である．
 睡眠時ブラキシズムの診断は，睡眠ポリグ
ラフを用いた終夜咀嚼筋活動測定により可
能であるが，日間差のあるブラキシズムレベ
ル評価には複数夜測定が必要であり，歯科患
者への応用は難しい．臨床的には，睡眠同伴
者の指摘や起床時の筋症状の有無について
の問診，咬耗の診査などにより診断が行われ
るが，これらの徴候がなくても睡眠時ブラキ
シズムの
法については，オクルーザルスプリントを用
いた対症療法が普及しているが，現時点で睡
眠時ブラキシズムを効果的に抑制できる定
型的な治療法はない．以上の現状を鑑みると
睡眠時ブラキシズムの正確な診断法および
効果的な治療法の確立は急務であるが，それ
らを実現する為には，睡眠時ブラキシズムの
病因の解明が必要不可欠である．
 近年，ゲノム上に存在する遺伝子多型を手
掛かりとした“病気のかかりやすさ”や“薬
の効きやすさ”に関わる遺伝子を見いだすゲ
ノム解析研究によって，数多くの成果が報告
されており，睡眠関連の運動障害である
Restless Legs Syndrome
関連する遺伝子多型が示されている．睡眠時
ブラキシズムに関しては，その発症に対して
ストレス，アルコール，カフェイン，不安症
傾向などの多因子の関与が示唆されており，
また，大規模双生児研究により，遺伝的因子
の関与も示唆されているが，先述のような遺
伝子多型も含めた多因子を，包括的に検討し
た研究は見あたらない．
 ここで，複数の臨床研究により，選択的セ
ロトニン再取り込み阻害薬
眠時ブラキシズムとの関連性が示されてい
る．さらに，セロトニン関連の遺伝子多型と
関連のある特定の性格と睡眠時ブラキシズ
ムの関連
や体温調節，摂食や呼吸などの生理機能に関
与する神経伝達物質であるセロトニン代謝
が睡眠時ブラキシズム発症に関与している
可能性がある．
 しかし，多因子疾患である睡眠時ブラキシ
ズムの原因を単因子で特定しようとした従
来の研究には自ら限界がある．ここで，統計
的手法として多変量分析を用いることによ
り，関連性が示唆されている因子の寄与度と
因子間の関連性を含めた因子構造の解析が
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２．研究の目的
 
 睡眠時ブラキシズムの寄与因子として，遺
伝的・心理的・行動的因子を検討対象とし，
多変量解析
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