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内容要旨 

 腰椎分離症は発育期において二次的にすべり症を併発し，慢性的な腰痛や神

経症状を呈する腰椎分離すべり症へと移行することがある.すべり症の危険因

子として,下位椎体前方部の円形変化が知られている．我々はこれまで，円形変

化の原因として,分離に伴う不安定性による機械的ストレスの増加が椎体の内

軟骨性骨化障害をきたしていることを明らかとしている．また，尾部懸垂によ

る機械的ストレスを軽減させることで, 円形変化を修復させるラットモデルも

確立している.本研究目的は,円形化修復メカニズムを分子生物学的に明らかに

することである． 

実験には4週齢のWistar系雌ラットを用いた.後方不安定性手術を行いすべり

変形モデルを作成した．これらをコントロール群と術後2週から尾部懸垂によっ

て前方荷重を軽減させた2群に分け，術後6週まで,画像・組織学的に検討した．

単純X線・μCTを用いた画像評価では，コントロール群では椎体変形が経時的に

進行した.一方,尾部懸垂群では懸垂開始後から徐々に変形が修復され,正常な

骨梁構造に回復することが確認された．組織学的には，コントロール群では前

方変形部の軟骨層は増殖軟骨細胞の増加および肥大軟骨細胞の減少を伴って経

時的に拡大した.尾部懸垂群では変形部で一度消失した肥大細胞が再出現し，最

終的にはアルシアンブルーによって染色される軟骨由来の骨組織まで分化した．

免疫染色において，変形部位の軟骨層では肥大軟骨細胞マーカーであるType Ⅹ 

collagenは消失し，増殖細胞マーカーであるType Ⅱ collagenの発現が増加し

ていたが，尾部懸垂によってType Ⅹ collagenは再発現した．また，進行した
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変形部には見られなかった破骨細胞も懸垂開始後には多数確認されており,軟

骨細胞のアポトーシスまで再分化が促されたことが示された．カルセインを用

いた骨形態計測において，尾部懸垂により広範に石灰化が起きていることも示

された．修復部位では軟骨細胞様細胞と骨細胞が共存しており,その軟骨細胞様

細胞では，本来であれば同時に発現する事のないType Ⅰ・Type Ⅱ collagen

の発現が見られた．この骨化様式は通常の生理的状態では生じることは無く,

第3の骨化すなわち類軟骨性骨化と呼ばれている.牽引ストレスによる骨延長を

行った際に生じると報告されている．今回の変形修復のメカニズムとして類軟

骨性骨化が生じた可能性もある. 

以上の事から，発育期すべり症の椎体変形は機械的ストレス軽減により修復

が可能であり,その修復メカニズムとしては内軟骨性骨化の分化障害改善のみ

ならず，類軟骨性骨化と呼ばれる骨化様式の関与が示唆された． 

 

 

 








