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Ⅰ．抄　録

咬合干渉は自律神経系の機能バランスに影響を与える可能性がある。唾液アミラーゼレベル

は、血漿ノルアドレナリン濃度に依存しており、ストレスに対する交感神経系の反応度のマー

カーとして用いられている。そこで、唾液アミラーゼ活性（SAA）に対する咬合干渉の影響

を検索した。唾液サンプルは、すべて正常咬合を有し、病歴や医学的障害の兆候はないボラン

ティア（男性 9 人、女性 1 人、平均年齢29歳）から得た。各被験者は、習慣的な咀嚼側の下

顎第一大臼歯の咬合面に金属箔を被せて10回タッピングさせた。金属箔の厚さは、12.7、

25.4、38.1および50.8µmの 4 種類を用いた。コントロールと比較して、金属箔を被せたタッ

ピングではSAAが即座に上昇したが、直後にホイルなしでタッピングさせると、コントロー

ルのレベルに戻った。SAAは金属箔の厚さの違いに敏感に反応したため、咬合バランスの有

用な指標であることが示唆された。ジーシーバイトアイ®を用いた咬合接触の測定は、再現性

と信頼性が高いので、本研究では咬合接触面積と咬合接触点数をジーシーバイトアイ®を用い

て計算し、実験歯と対合歯の 1 点あたりの咬合接触面積を算出しところ、タッピング時に

SAAを測定することで、咬合状態を客観的に評価できることがわかった。

Ⅱ．緒　言

歯科補綴治療では咬合面の接触状態を正確に把握することが重要である。現在用いられてい

る咬合検査法としては、咬合紙法、引き抜き試験、プレスケール法（GC、東京、日本）、Tス

キャン法（ニッタ、奈良、日本）などがあるが、これらの方法にはそれぞれ欠点がある。咬合

紙法は、咬合接触点の材質変化、表面粗さや水分により再現性が低く1）、引き抜き試験は、薄

いプラスチックや金属片を引き抜く際の抵抗から接触の有無や密着度を評価するため、再現性
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や客観性に乏しい2），3），4）。プレスケール法は前歯での測定漏れの可能性があり、発色後の感圧

シートの保管管理も結果に影響を与える4）。またTスキャン法では、歯の表面と実際の歯列が

一致しないため、咬合力や歯 1 本あたりの接触面積を測定することができない5），6）。

ストレスは、身体的ストレス、細胞ストレスおよび心理的ストレスに分類される。また、ヒ

トのストレスの変化を反映する 2 つの領域があり、下垂体からの副腎皮質刺激ホルモン

（ACTH）によって調節されコルチゾール分泌を伴う視床下部―下垂体副腎皮質（HPA）系と、

カテコールアミンの分泌を伴う交感神経―副腎髄質（SAM）系とがある。SAAは、疼痛時のス

トレスレベルの測定に応用されおり、痛みの強さを主観的に分析するための尺度との間に正の

相関を示す7）。唾液アミラーゼの分泌は、交感神経によって調節されることが知られており8），9）、

これはストレッサーによる交感神経―副腎髄質系（SAM）の賦活により促進されることから、

SAAを用いて心理的ストレスを数値化する手法の確立が試みられている10），11）。

一方、粘膜表面の主な免疫グロブリンは免疫グロブリンAで、口腔では大唾液腺と小唾液

腺から分泌される12）。分泌型免疫グロブリンA（SlgA）は、ムチン、ラクトフェリン（LF）、

ペルオキシダーゼなどの糖タンパク質と同様に分泌唾液中に存在し、口腔の適応免疫系の主要

な構成要素である13），14）。LFは、唾液中の最も豊富な抗菌タンパク質の 1 つで、病原性感染

に対する粘膜免疫として重要な役割を果たしている15）。これまでの研究では、激しい運動の

直後に唾液中のLF濃度が上昇することが報告されており、抗菌活性、抗ウイルス活性、抗酸

化活性、免疫調節、細胞増殖の調節およびリポポリサッカライドなど、いくつかの化合物への

結合を含む、多様な生物学的活性を示すことも知られている16），17），18）。ところで、歯根膜への

圧刺激により唾液分泌が促進されるが19）、この圧刺激がストレスタンパク質の分泌に影響を

与える可能性が考えられる。つまり咬合干渉が自律神経機能への刺激となり、とくにSAA、

SlgAおよびLFの分泌に影響する可能性があることが推測される。咬合干渉は、歯周組織や顎

関節に影響を与えるだけでなく、顎顔面、頭頸部の機能、とくに筋神経系にも影響を及ぼし、

さまざまな全身的な障害を引き起こす可能性があることが示されており19）、自律神経系への

ストレッサーとして大きな影響があり、自律神経系の機能バランスが変化する可能性がある。

疼痛や寒冷ストレスなどの物理的刺激時において、SAAは血漿ノルアドレナリン濃度に依存

していることが知られているが20）、その後の心因性ストレス時における研究では、不快感を

感じた時にSAAはリアルタイムに上昇するが、血漿ノルアドレナリンの上昇は時間差（5～

10分）があり、しかも緩慢な変動を示すことが報告されており2）、SAAは交感神経系の微妙

な興奮に対して、極めて鋭敏に変動すると考えられ、SAAは血漿ノルエヒネフリン濃度の有

用な指標と考えられるようになっている20）。そこで免疫タンパク質レベルが、血漿ノルアド

レナリン濃度に対応し、ストレッサーに対する交感神経系の反応性へのアクセス可能な尺度と

して利用されることが期待される。そこでSAA、SlgA濃度およびLF濃度が、実験的な咬合

干渉によって、どのように変動するかを検索した。
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Ⅲ．材料および方法

実験手順は、大阪歯科大学の倫理委員会によって承認され（承認番号110772）、すべての被

験者からインフォームド・コンセントを得た。すべての被験者は、研究の目標と研究のデザイ

ンに関する口頭および書面による説明によって実験への参加に同意した。

１．被験者

咬合に異常のない10人の健康で正常な歯列を持ち第一大臼歯に金属修復の無いボランティ

アを被験者とした。全員が大阪歯科大学附属病院に勤務する歯科医（男性 9 名、女性 1 名）

で年齢は24歳から34歳、平均年齢は27.8歳であった。

２．研究デザイン

咬合干渉の有無にかかわらず、被験者に任意（「臼歯で軽くタッピングして下さい」と指示）

に10回/10秒タッピングをさせた直後に唾液を採取しSAA、SlgA濃度およびLF濃度を測定

した。被験者は、実験開始前の10分間、歯科用診療台に坐位し、タッピング直前の唾液をコ

ントロールとした（図1）。

３．実験的咬合干渉

被験者の習慣的な咀嚼側の第一大臼歯の充分にエアで乾燥させた固有咬合面に金属箔（白金

箔：Occlusal Registration Strips/12.7 µm; Dental Health Product Artus Co., Humburg、

Germany）を 1 、 2 、 3 および 4 枚の 4 種類の厚さで咬合を覆った状態でタッピングさせる

ことで、実験的咬合干渉とした。

４．唾液採取

各被験者の唾液は、唾液採取チューブ（Salivette Cotton、Sarstedt、Numbrecht、

Germany）を用いて吐き出し法で採取した。唾液サンプルは、タッピング直前、タッピング

図 1
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直後、タッピング 1 、 3 および 5 分後に 1 分間採取した。

５．唾液タンパク質のアッセイ

（１）SAAは、唾液アミラーゼモニター（Nipro、Osaka、Japan）を用いて測定した。採取

から測定完了まで、 1 分以内で唾液アミラーゼ活性をドライケミカル方式で自動測定する装

置である。テストストリップの先端を舌の下に30秒間セットして唾液を吸着し、ストリップ

をすぐにアナライザーに挿入すると、測定結果が自動的に表示される。

（２）SlgA濃度は、酵素結合免疫吸着アッセイ（ELISA）によって測定した。一次抗体（抗

ヒトlgA）および二次抗体（ペルオキシダーゼ結合抗ヒトlgA、Sigma、Poole、UK）は、ウ

サギ抗ラットlgA（Serotec、Oxford、UK）を使用した。アッセイは、ヒト初乳IgA（Sigma、

Poole、UK）の段階希釈を使用して較正した。

（３）唾液LF濃度は、市販の ELISA Assay kit（DRG Diagnostics、Marburg、Germany）

を製造元の指示に従って使用し測定した。

６．咬合接触面積と咬合接触スコアの計算

試験歯と対合歯の接触状態は、被験者に中心咬合位で咬合するように指示したときの、適合

試験材料（Blue Silicone、GC、東京、日本）を用いて記録した。試験歯と対合歯の接触面積

は、歯接触分析装置（BiteEye BE-I、GC、東京、日本）を使用して分析した。

７．統計分析

一元配置分散分析は、有意水準を 5 ％に設定して行った。SAAと 1 点あたりの咬合接触面

積との関係を明らかにするために、相関係数を計算した。統計分析は、IBM SPSS Statistics 

19.0（IBM、Tokyo、Japan）を使用した。

Ⅳ．実験結果

１．唾液アミラーゼ活性（SAA）

図 2 ～ 6 にSAAレベルと金属箔の厚さの関係およびSAAのコントロール値を100％とし

た時のSAAレベルと金属箔の厚さの関係をグラフに示す。SAAはコントロールでは25.6±

3.4kU/L、タッピング直後では32.3±3.7kU/L、タッピング 1 分後では26.1±3.4kU/L、タッ

ピング 3 分後では25.8±3.4kU/Lおよびタッピング 5 分後では25.5±3.4kU/Lであった（図

2）。金属箔 1 枚では、タッピング直後では40.3±3.4kU/L、タッピング 1 分後では26.6±

2.9kU/L、タッピング 3 分後では25±2.2kU/Lおよびタッピング 5 分後では25.8±2.5kU/L

であった（図3）。金属箔 2 枚では、タッピング直後では52.4±4.9kU/L、タッピング 1 分後

では29±3.2kU/L、タッピング 3 分後では25.8±2.8kU/Lおよびタッピング 5 分後では25.1

±2.4kU/Lであった（図4）。金属箔 3 枚では、タッピング直後では53.3±6.5kU/L、タッピ
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ング 1 分後では30.5±2.6kU/L、タッピング 3 分後では25.6±3.0kU/Lおよびタッピング 5

分後では25.3±2.9kU/Lであった（図5）。金属箔 4 枚では、タッピング直後では55.6±

6.0kU/U、タッピング 1 分後では27.6±2.4kU/L、タッピング 3 分後では25.9±3.1kU/Lお

よびタッピング 5 分後では25.5±2.9kU/Lであった（図6）。SAA値は金属箔の厚さに関係な

く、タッピング直後にのみ上昇し、タッピング後 1 分後ではコントロールと同等の値を示し、

それ以降は変化しなかった。ただし金属箔の厚さを変えると、タッピング直後のSAAレベル

はコントロールと比較して、金属箔 1 枚で122.2％、 2 枚で137.6％、 3 枚で150.4％、 4 枚で

163.9％と厚さが増すにつれて顕著に増加した。

図 2 ．コントロールでのSAA経時的変化：SAAはタッピング直後で約20％上昇したが、タッ

ピング 3 分目以後ではタッピング前のレベルに戻った。

図 3 ．金属箔 1 枚タッピング時のSAA経時的変化：SAAはタッピング直後でコントロール

より大きく約40％上昇したが、タッピング 3 分目以後ではタッピング前のレベルに戻った。

図 2

図 3
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図 4 ．金属箔 2 枚タッピング時のSAA経時的変化：SAAはタッピング直後でコントロール

より大きく約60％上昇したが、タッピング 3 分目以後ではタッピング前のレベルに戻った。

図 5 ．金属箔 3 枚タッピング時のSAA経時的変化：SAAはタッピング直後でコントロール

より大きく約120％上昇したが、タッピング 3 分目以後ではタッピング前のレベルに戻った。

図 6 ．金属箔 3 枚タッピング時のSAA経時的変化：SAAはタッピング直後でコントロール

より大きく約125％上昇したが、タッピング 3 分目以後ではタッピング前のレベルに戻った。

図 4

図 5

図 6
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２．SlgA濃度

図 7 から11は、SIgA濃度と金属箔の厚さの関係およびSIgA濃度のコントロール値を100

％とした時のSIgA濃度と金属箔の厚さの関係をグラフに示す。コントロールでは45.78±

4.00µg/ml、金属箔なしの状態で、タッピング直後で46.42±4.25µg/ml、 1 分後で46.11±

3.87µg/ml、 3 分後で45.71±4.13µg/ml、 5 分後では45.71±4.13µg/mlで（図7）、SIgA濃

度はタッピングによる影響を受けなかった。また、金属箔 1 枚では、タッピング直後では

46.13±3.74µg/ml、タッピング 1 分後で46.17±4.16µg/ml、 3 分後で46.18±4.61µg/ml、 5

分後で46.06±4.52µg/mlであった（図8）。金属箔 2 枚ではタッピング直後で46.05±3.39µg/

ml、 1 分 後 で は46.59±3.68µg/ml、 3 分 後 で46.60±4.05µg/mlお よ び 5 分 後 で46.42±

3.61µg/mlであった（図9）。金属箔 3 枚でタッピング直後は47.41±4.07µg/ml、タッピン 1

分後では47.13±7.13、 3 分後で47.34±4.55µg/mlおよび 5 分後では47.21±3.95µg/mlであ

った（図10）。さらに、金属箔 4 枚ではタッピング直後で47.22±3.98µg/ml、タッピング 1

分後で47.10±3.94µg/ml、 3 分後で47.23±4.10µg/mlおよび 5 分後では47.23±4.10µg/ml

であったSIgA濃度は。SIgA濃度は金属箔の厚さを増加させても全く変化しなかった。

図 7 ．SIgA濃度と金属箔の厚さの関係：コントロールではタッピングの前、直後およびそれ

以後で全く変化はみられなかった。

図 8 ．SIgA濃度と金属箔の厚さの関係：金属箔 1 枚ではタッピングの前、直後およびそれ以

後で全く変化はみられなかった。

図 7

図 8
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図 9 ．SIgA濃度と金属箔の厚さの関係：金属箔 2 枚ではタッピングの前、直後およびそれ以

後で全く変化はみられなかった。

図10．SIgA濃度と金属箔の厚さの関係：金属箔 3 枚ではタッピングの前、直後およびそれ以

後で全く変化は見られなかった。

図11．SIgA濃度と金属箔の厚さの関係：金属箔 4 枚ではタッピングの前、直後およびそれ以

後で全く変化はみられなかった。

３．ラクトフェリン濃度

図12～ 16は、LF濃度と金属箔の厚さの関係およびLF濃度のコントロール値を100％とし

た時のLF濃度と金属箔の厚さの関係をグラフに示す。LF濃度はコントロールのタッピング直

後で5.37±0.67µg/ml、 1 分後では5.41±0.66µg/ml、 3 分後では5.41±0.64µg/mlおよび 5

分後で5.82±0.85µg/mlであった（図12）。また、金属箔 1 枚では、タッピング直後で5.34±

図10

図11

図 9
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0.77µg/ml、 1 分後で5.36±0.72µg/ml、 3 分後では5.38±0.75µg/mlおよび 5 分後では6.44

±0.75µg/mlであった（図13）。金属箔 2 枚ではタッピング直後で5.38±0.86µg/ml、 1 分後

で5.38±0.85µg/ml、 3 分後で5.47±0.90µg/mlおよび 5 分後で7.01±1.95µg/mlであった

（図14）。金属箔 3 枚ではタッピング直後で5.34±0.89µg/ml、 1 分後で5.41±0.89µg/ml、 3

分後で6.52±0.91µg/mlで、 5 分後では、7.63±1.51µg/mlあった（図15）。金属箔 4 枚では

タッピング直後で5.37±0.72µg/ml、 1 分後で5.48±0.77µg/ml、 3 分後で7.22±0.77µg/ml、

5 分後で7.94±1.75µg/mlであった（図16）。LF濃度は金属箔の枚数が 1 から 3 枚では変化

はなったが、タッピング 3 分～ 5 分後で、金属箔の枚数が 4 および 5 枚ではLF濃度の上昇

がみられた。

図12．LF濃度と金属箔の厚さの関係:コントロールではいずれの場合でもLF濃度に変化はな

かった。

図13．LF濃度と金属箔の厚さの関係：金属箔 1 枚ではタッピングの前、直後およびタッピン

グ 3 分後まではで全く変化は見られなかったが、タッピング 5 分目ではコントロールより20

％増加した。

図12

図13
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図14．LF濃度と金属箔の厚さの関係：金属箔 2 枚ではタッピングの前、直後およびタッピン

グ 3 分後まではで全く変化は見られなかったが、タッピング 5 分目ではコントロールより35

％増加した。

図15．LF濃度と金属箔の厚さの関係：金属箔 3 枚ではタッピングの前、直後およびタッピン

グ 3 分後まではで全く変化は見られなかったが、タッピング 5 分目ではコントロールより40

％増加した。

図16

図14

図15
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図16．LF濃度と金属箔の厚さの関係：金属箔 4 枚ではタッピングの前、直後およびタッピン

グ 3 分後まではで全く変化は見られなかったが、タッピング 5 分目ではコントロールより55

％増加した。

４．1点当たりの咬合接触面積・接触点数とSAA上昇率との関連性

SAAと被験歯の咬合接触面積・咬合接触スコアの関係

タッピング前後におけるSAAの増加率と咬合接触との関連性を示すため相関係数を算出し

た。タッピング直前で被検歯と咬合接触の点数、面積および 1 点当たりの面積で正の相関が

得られた（点数r＝0.39、面積r＝0.53、 1 点当たりr＝0.31）（図17）。また、タッピング直

後でも同様に咬合接触の点数、面積および 1 点当たりの面積で正の相関が得られた（点数r＝

0.51、面積r＝0.56、 1 点当たりr＝0.39）（図18）。さらに咬合接触面積とSAA上昇率との間

では中等度の正の相関であった。被験歯の 1 点当たりの咬合接触面積が多い被験者ほど、

SAA活性値が上昇する相関が得られた。以上の結果から、タッピング時に咬合接触面にかか

る圧が高いほどSAAは上昇することから、SAAのレベルを比較することにより咬合干渉の有

無を判定することができる可能性が示唆された。

図17．コントロールの咬合接触面積、咬合接触数およびSAAの増加との相関関係の散布図：

検査した歯の咬合接触スコアと接触面積および 1 点あたりの接触面積には正の相関があった

（面積：r＝0.53、点数：r＝0.39、点/面積：r＝0.31）。

図17
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図18．タッピング直後における咬合接触面積、咬合接触数およびSAAとの相関係数の散布

図：検査した歯の咬合接触スコアと接触面積および 1 点あたりの接触面積には正の相関があ

った（面積：r＝0.56、点数r＝0.51、点/面積：r＝0.39）。

Ⅴ．考　察

第一大臼歯のタッピングによって誘発される唾液タンパク質分泌に対する咬合干渉の影響を

調べた。スクリーニングテストに係る唾液採取は、非侵襲性であり、複数回の採取が容易でし

かもストレスフリーであるという利点がある。本実験におけるタッピング（ストレッサー）に

よって誘発されるSAAの上昇に対する交絡効果を排除するために、交感神経系活動の指標と

してSlgA濃度とLF濃度を測定し、これらのパラメータの特性を比較した。干渉量が30µm未

満であれば歯周組織に影響を与えないことが報告されているため19）、本実験がストレスレベ

ルを上昇させる不快な刺激とならないようにするために、12.7µm～ 50.8µmの厚さの金属箔

をもちいることで実験的な咬合干渉とした。

唾液α-アミラーゼは、唾液腺によって産生され、炭水化物の消化機能を持っている20）。唾

液腺には、アドレナリン受容体が多数あり21），22）、ストレスに係るSAM活性化は、自律神経節

後ニューロンからのノルアドレナリン放出を促進し、唾液腺からのアミラーゼ分泌が増加する

と考えられる23），24）。本実験では被験者に対するストレスを可能な限り排除するために、静寂

性が得られる個室の診療台を用い、実験に用いる金属箔は、ガルバニ電流の発生を少しでも回

避するために、一般的によく用いられているアルミ箔をではなく白金性箔を用いた。

コントロール実験で、タッピングを行った直後にSAAレベルが上昇したことから、歯根膜

への圧刺激に対して、SAAは鋭敏に反応し上昇することが確認された。これは金属箔の厚さ

の増加とともに大幅に増大した。SAA値はタッピング時の金属箔の厚さの差に対する反応が

鋭敏であり25）、最も薄い12.7µmでも顕著に増加した。歯根膜による厚さの弁別閾値は33µm

なので26）、歯根膜はこの閾値以下のレベルで厚さの違いを測定できることを示唆している。

さらに、金属箔をタッピングさせた 1 分後ではSAAはコントロールレベルまで低下した。つ

まり、SAAレベルはリアルタイムに変化を示し、咬合状態の評価に有用であることが示唆さ

図18
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れた。

コントロールでタッピングさせた時のSAAレベルは上下顎の全ての歯根膜が受容している

が、被験歯の咬合干渉が存在すると120～ 150％上昇したことから、このSAAの上昇は咬頭干

渉起こしている歯根膜からの応答であると考えられる。

唾液分泌は主に味覚と歯周組織の圧受容器によって活性化される自律神経反射に依存してお

り27）、本研究の結果からも唾液のアミラーゼ分泌は歯根膜への圧刺激に鋭敏に反応すること

がわかった。咬合接触関係とSAAの増加率の間には正の相関があることから、咬合接触面積

が大きいほどSAAの増加率が大きいことが示唆された。したがって、SAAレベルはリアルタ

イムに変動するため咬合状態の評価に応用できる可能性が高いと考えられる。

唾液中の主要な抗体はIgAであり、これは唾液腺の腺房部細胞によって活発に唾液中に輸送

される。唾液腺を支配している自律神経は、SIgAの泌速度を調節し、自律神経からの刺激に

よって増加すると考えられている28）。心理的ストレスが唾液中のSIgA濃度を増減させること

に関する報告がある29）。いくつかの研究では通常よりも低い濃度となることが報告されてい

るが30），31）、他のいくつかの研究ではより高い値を示すというが報告がなされており32），33）、唾

液中SIgA濃度とストレスの関係については不明な点が多い。本研究の結果はいずれの場合と

も一致せず、コントロールと実験的咬頭干渉との間でSIgA濃度に有意差はなかった。SIgAの

分泌については副交感性刺激が有用であるとの報告もあり30）、またSIgAの分泌が起こるには、

刺激後時間を要することが多く7）、SIgA分泌は歯根膜にかかる圧刺激によっては分泌されな

い可能性が示唆された。

タッピング後のLF濃度の変化はSAAとの間で時間差があった。LFは唾液中の抗菌因子の

1 つであるが16），17）、激しい運動の直後に濃度が上昇することが報告されている34）。本研究で

は唾液中のLF濃度の上昇はSAAより数分遅れてみられた。これらの結果は、限られた刺激で

あっても、SAAとLF濃度が歯根膜の機械的刺激に鋭敏に反応することを示しており、歯根膜

への圧刺激に適したストレスマーカーであることがわかった。また、LF濃度は口腔生理的反

応の重要なストレスマーカーである可能性がある35）。近年、精神神経内分泌学的研究におい

て、唾液がクローズアップされている。Brown31）は唾液のパラメータとしての変化は「精神

病理学の特定の状態の指標」とみなすことができることを示唆し、ストレスは多面的な測定ア

プローチを必要とする現象であり、研究には多数の心理的パラメーターを考慮に入れることで

達成することがでる7），8），35）。しかも、ストレスに関連した身体の変化を反映することが示唆

されているパラメーターの 1 つにSAAがある9），37）。

タッピングの直前直後における咬合接触数・接触面積とSAA増加率との相関関係を比較検

討するために、それらの相関係数を算出し、相関関係の散布図を作成した。いずれの場合でも

被検歯の咬合接触スコアと接触面積および 1 点あたりの接触面積には正の相関があり、さら

に咬合接触面積とSAA上昇率との間では中等度の正の相関であった。そして、咬合接触数・

接触面積は金属箔の厚さの増加に伴って、SAAは上昇することから、SAAの実験結果から咬
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合の良否を判定できる可能性が示唆された。

本研究の結果から実験的咬頭干渉時にSAAとLF濃度のレベルの上昇が観察されたことか

ら、SAAとLF濃度の分析が咬頭干渉の程度を評価するのに適すると考えられる。また、身体

への機械的刺激は局所的な自律神経反射活動を引き起こし、顎下腺唾液の分泌を促進し（適度

な唾液アミラーゼおよびラクトフェリンレベル）、中枢交感神経―副腎髄質調節とは無関係の

唾液分泌にシフトすることが推察される。

本研究では正常咬合を客観的に測定する方法を検討したところ、歯根膜への圧刺激を正確に

把握し評価できるデータが得られた。SAA測定装置（Saliva Amylase Monitor；ニプロ）は

SAAを非侵襲的にしかもわずか60秒で測定でき、被験者へのストレスを最小限に抑えること

ができるので、咬合圧の微妙な変化も正確に捉えることができる。ジーシーバイトアイ®を使

用した咬合接触の測定は、高い再現性と信頼性を備えており、これらのデバイスを使用して、

咬合接触面積と咬合接触点数が決定できた。以上の結果から、タッピング後にSAAを測定す

ることで、被験歯の咬合干渉を客観的に評価できる可能性が示唆された。
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