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研究成果の概要（和文）：破骨細胞は造血系幹細胞である単球・マクロファージ系の破骨前駆細胞から分化す
る。本研究はRAW264.7細胞を用いて骨微小環境における破骨前駆細胞の運動能へのTGF-βの影響を検討すること
を目的とした。TGF-β1を24時間作用させると細胞運動能は増加したが、72時間作用させると運動能は減少し
た。破骨細胞分化初期はTGF-β1の影響下に細胞運動能は増加するが、後期になると運動能は低下することが分
かった。破骨前駆細胞は分化によって細胞運動能が変化している可能性があり、分化に伴い徐々に運動能は低下
している。

研究成果の概要（英文）：Osteoclasts (OC) are differentiated from monocyte/macrophage-lineage 
hematopoietic precursor cells which were termed OC precursors (OCPs).  The aim of this study was to 
determine the effects of TGF-β on migration of OCPs in the bone microenvironment using the 
pre-osteoclastic RAW264.7 cells. Cell migration was significantly increased by treatment of TGF-β1 
on 24 h, but was decreased by 72 h of treatment. These findings suggest that the migration of OCPs 
was enhanced by TGF-β1 at early stages of osteoclast differentiation, and at later stages 
differentiated cells showed low migration. The cell migration change might be caused by osteoclast 
differentiation. Subsequently, migration gradually decreases following differentiation.

研究分野： 口腔外科学
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