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研究成果の概要（和文）：　CSが破骨細胞の分化と機能に与える影響とその機構を解析した。検索したCS種のうちCS-E
処理群では破骨細胞への分化が強く抑制され、骨吸収部位の面積も陽性対照と比較して有意に減少した。CSと破骨細胞
分化関連因子との結合性を解析すると、CSは破骨細胞分化に必須な因子であるRANKLと結合したが、その受容体のRANK
や破骨細胞の生存に必要なM-CSFとは結合しなかった。またRANKシグナル伝達がCS添加で抑制されていた。これらのこ
とからCSはRANKLと結合してRANK-RANKL複合体の形成を阻害し、RANKシグナルの活性化を抑制することで破骨細胞の分
化を調節し、骨吸収活性を抑制したと結論した。

研究成果の概要（英文）：In present study, I investigated the osteoclast inhibition ability in CS and the m
echanism how CS inhibit osteoclast differentiation in vitro. CS was significantly inhibited the number of 
tartrate-resistance acid phosphatase (TRAP)-positive multinucleated cells and bone resorption activity in 
pit formation assay.In quartz-crystal microbalance method, CS revealed the binding ability to RANKL and in
terrupted binding of RANK to RANKL. Furthermore, CS reduced the phosphorylation of extracellular ERK in pr
e-osteoclast cells. These results indicate that CS suppress osteoclast size and osteoclastogenesis by bind
ing to RANKL and inhibited RANK signal pathway.
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