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研究成果の概要（和文）：本研究では、Rab14とCCN2の結合様式を明らかにし、両者の相互作用が細胞内の小胞輸送に
及ぼす影響や、骨・軟骨の細胞または組織に与える生理的作用を検証することを目的とした。
初年度では、Rab14がCCN2のIGFBPドメインに結合すること同定し、両者が細胞内で共局在することで小胞輸送を制御す
ることを明らかにしてきた。本年度は、Rab14およびCCN2の発現あるいは機能を抑制することで、軟骨細胞の小胞体ス
トレスが上昇し、プロテオグリカンの分泌が減少することを示した。これらの結果から、Rab14とCCN2は細胞内で相互
作用し、軟骨細胞の基質産生を制御していることが示唆された。

研究成果の概要（英文）：The aim of this study is to identify interactive domain between CCN2 and Rab14, 
and to investigate its role in the physiological activity in bone and cartilage cells. The studies 
revealed the following: .....
1) CCN2 bound to Rab14 through its IGFBP domain among the four domains in CCN2. 2) CCN2 and Rab14 
co-localized in cells, and regulated in intracellular membrane trafficking. 3) ER and Golgi stresses were 
increased by suppressing the expression of rab14 and ccn2 mRNA. 4) A dominant negative form of Rab14 
overexpression decreased proteoglycan accumulation in HCS-2/8 cells.
These results suggest that intracellular CCN2 is associated with Rab14 on proteoglycan-containing 
vesicles during their transport from golgi to endosomes in chondrocytes and that the association play 
some role in proteoglycan synthesis by chondrocyte.

研究分野：歯科矯正学
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