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II. 成果の概要（総括研究報告） 
 

 過剰な力学的ストレスによって関節軟骨が変性するメカニズムとして、Gremlin1 の発現増加に注目し

て研究を進めた。Grem1 の発現増加は軟骨基質分解酵素を誘導するが、この経路を探索し、受容体とシ

グナル経路を同定した。また Grem1 の発現誘導をもたらす上流の分子についても同定した。適度な力学

的ストレスによる軟骨同化作用の解析についても、負荷条件の最適化を行った。 
 
 We have investigated molecular mechanisms of articular cartilage degeneration by excessive stress 
loading, particularly focused on Grem1 induction. We have identified the receptor and pathway of 
catabolic effects of Grem1, and upstream molecules. We have also optimized experimental conditions 
of stress loading to examine anabolic effects of moderate stress loading.  
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