
Human Care LV Gel の口腔内バイオフィルム形成抑制に関する分子生物学的考察 

口腔内バイオフィルムの形成は、細菌の初期付着、共凝集、細胞外多糖（EPS）の産生、さらにクオラムセ

ンシング（QS）による成熟制御といった多段階の分子生物学的プロセスにより厳密に制御されている。バ

イオフィルムは単なる細菌の集積ではなく、宿主との相互作用を伴う動的な微生物生態系であり、その病

原性は共生（symbiosis）とディスバイオシス（dysbiosis）のバランスによって規定される。この観点から、

Human Care LV Gelは単純な抗菌作用ではなく、バイオフィルム形成過程における複数の分子機構に介

入することで、その形成および病原性発現を制御する可能性が示唆される。 

まず、柿タンニンに代表される植物由来ポリフェノールは、細菌表面の接着因子（adhesin）や線毛タンパ

クに対し、水素結合や疎水性相互作用を介して結合し、その立体構造を変化させることで歯面ペリクルへ

の初期付着を抑制する。また、これらの化合物はグルコシルトランスフェラーゼ（GTF）の活性を阻害する

ことにより、バイオフィルムの骨格を形成するグルカンの合成を抑制し、EPSマトリックスの構築を分子レ

ベルで阻害する。この結果、バイオフィルムの初期足場形成および構造的安定性が低下する。 

次に、ラベンダーやレモングラスに含まれるリナロールやシトラールなどのテルペノイド成分は、細菌間コ

ミュニケーション機構であるクオラムセンシングに干渉することが知られている。グラム陰性菌においては

アシルホモセリンラクトン（AHL）、また口腔内ではオートインデューサー2（AI-2）を介した種間シグナルが

重要な役割を果たしているが、これらの植物由来成分はシグナル分子の合成阻害、分解、あるいは受容

体への競合的結合を通じて QS経路を攪乱する。その結果、バイオフィルム成熟や病原因子発現に関与

する遺伝子発現が抑制され、構造的に未成熟で低病原性のバイオフィルムへと変化する。 

さらに、フィトンチッドや発酵植物抽出物は、広範な殺菌ではなく選択的な微生物抑制作用を示す可能性

があり、これにより病原性細菌の増殖を抑えつつ共生細菌の維持を促す「生態学的制御」が成立する。こ

の作用はプレバイオティクス的概念と一致し、微生物叢の構成をディスバイオシスからより安定した共生

状態へとシフトさせると考えられる。 

また、フルボ酸などの植物性ミネラルやビタミンは、宿主側の上皮細胞機能に作用し、ミトコンドリア活性

の促進、酸化還元バランスの維持、さらにはインテグリンやヘミデスモゾームなどの接着分子の発現を支

援する可能性がある。これにより上皮バリア機能が強化され、細菌の侵入や定着が抑制される。口腔粘

膜と皮膚はいずれも重層扁平上皮から構成されるため、この作用は口腔内にとどまらず皮膚に対しても

応用可能である。 

加えて、EM-X由来成分は酸化還元環境や微生態系の安定化に寄与する可能性が指摘されており、局

所環境の pHや酸化ストレスの制御を通じて間接的にバイオフィルムの構造と機能に影響を与えると考え

られる。 

以上により、Human Care LV Gelは従来の殺菌型アプローチとは異なり、細菌の付着、EPS形成、クオラ

ムセンシング、さらには宿主バリア機能に至る複数の分子機構に作用することで、バイオフィルムの形成

および病原性発現を制御する「バイオフィルムモジュレーター」として機能する可能性がある。このような

作用様式は、歯周疾患をディスバイオシスに基づく疾患として捉える現代の概念と一致し、微生物の排除

ではなく生態系の制御を志向する新たな治療パラダイムを支持するものである。 

 

 

 



Molecular Biological Consideration of the Potential Role of Human Care LV 

Gel in Inhibiting Oral Biofilm Formation 

The formation of oral biofilms is a highly regulated, multi-step biological process involving initial bacterial 

adhesion, co-aggregation, extracellular polymeric substance (EPS) production, and quorum sensing 

(QS)-mediated maturation. Rather than being a simple accumulation of bacteria, biofilms represent a 

dynamic microbial ecosystem whose pathogenicity is determined by the balance between symbiotic and 

dysbiotic states. From a molecular biological perspective, Human Care LV Gel may contribute to the 

inhibition—or more precisely, the modulation—of oral biofilm formation through multiple synergistic 

mechanisms involving microbial signaling interference, extracellular matrix disruption, and host–microbe 

interface stabilization. 

First, plant-derived polyphenols such as persimmon tannins are known to interact with bacterial surface 

proteins, including adhesins and fimbriae, via hydrogen bonding and hydrophobic interactions. This can 

lead to conformational changes in these proteins, thereby reducing bacterial adhesion to acquired 

pellicles on tooth surfaces. Additionally, these compounds may inhibit glucosyltransferase (GTF) 

enzymes, which are critical for the synthesis of glucans—key structural components of the EPS matrix 

in cariogenic and periodontal biofilms. Suppression of EPS synthesis weakens the structural integrity 

and initial scaffold formation of biofilms at a molecular level. 

Second, essential oils such as lavender and lemongrass contain bioactive terpenoids (e.g., linalool, citral) 

that have been reported to interfere with bacterial quorum sensing systems. In Gram-negative bacteria, 

QS is often mediated by acyl-homoserine lactones (AHLs), while in oral biofilms, interspecies 

communication frequently involves autoinducer-2 (AI-2). These signaling molecules regulate gene 

expression related to virulence, biofilm maturation, and stress resistance. Terpenoids can disrupt QS 

pathways either by inhibiting signal molecule synthesis, degrading signaling molecules, or competitively 

binding to QS receptors. As a result, coordinated gene expression necessary for biofilm maturation is 

impaired, leading to structurally unstable and less pathogenic biofilm communities. 

Third, phytoncides and fermented plant extracts may exert mild antimicrobial pressure that selectively 

inhibits pathogenic species while allowing commensal bacteria to persist, thereby contributing to 

ecological balance. This selective pressure aligns with the concept of prebiotic modulation rather than 

broad-spectrum eradication. From a systems biology standpoint, this approach may shift the microbial 

community structure away from dysbiosis and toward a stable, symbiotic microbiome. 

Fourth, components such as fulvic acid (plant-derived minerals) and vitamins may enhance host 

epithelial function. At the molecular level, these agents may support mitochondrial activity, promote 

cellular redox balance, and facilitate the expression of tight junction proteins and adhesion molecules 

such as integrins and hemidesmosomes. Strengthening the epithelial barrier reduces bacterial 

translocation and limits the availability of binding sites for microbial colonization. Given that both oral 

mucosa and skin are composed of stratified squamous epithelium, such effects may extend beyond the 

oral cavity. 

Furthermore, EM-X-derived compounds, although still under investigation, are hypothesized to 

contribute to redox modulation and microbial ecosystem stabilization. These effects may indirectly 

influence biofilm dynamics by altering the local microenvironment, including pH and oxidative stress 

conditions, which are critical determinants of microbial composition and virulence expression. 



Taken together, Human Care LV Gel does not merely act as a conventional antimicrobial agent that 

eliminates bacteria indiscriminately. Instead, it may function as a biofilm modulator at the molecular 

level, targeting key regulatory pathways such as adhesion, EPS synthesis, and quorum sensing, while 

simultaneously enhancing host barrier function. This integrated mechanism aligns with the contemporary 

understanding of oral diseases as dysbiosis-driven conditions and supports a therapeutic paradigm 

based on ecological control rather than microbial eradication. 

 


