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－糖尿病における創傷治癒遅延の分子メカニ
ズム解明と新規治療法開発への挑戦－



糖尿病とは

 膵臓から分泌されるインスリン
というホルモンの働き足りない
ために，血糖値が高い状態が
続く病気．



糖尿病患者・予備軍の年次推移

糖尿病が疑われる成人の推計が2016年に1,000万人に上ったことが、厚生労働省が実
施した「2016年国民健康・栄養調査」で分かった。前回(2012年)調査より50万人増え、
調査を開始してから最多となった。



糖尿病の合併症



創傷治癒のメカニズム
皮膚損傷

↓

血液の凝固塊
↓

好中球
・ 異物の貪食，バクテリアなど
の殺傷
・サイトカイン，活性酸素，
蛋白分解酵素などの産生
↓

マクロファージ
・死滅した細菌や好中球，組織
残骸の貪食
・種々の生理活性物質

↓

上皮細胞，線維芽細胞，血管
内皮細胞
・サイトカイン，増殖因子

↓

肉芽組織の形成
・線維芽細胞の増生，血管新
生，細胞外マトリックスの再
構築
↓

コラーゲンの蓄積
↓

治癒の完成
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創傷治癒の影響要因
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糖尿病における創傷治癒

糖尿病（高血糖）の影響
• 免疫細胞の機能低下
• 動脈硬化による血流障害
• 神経障害による皮膚バリア機能低下

創傷治癒が遅延する



糖尿病合併症としての皮膚病変



CCL2というケモカインとは

• CCL2は免疫細胞で産生されるタンパク質の１つ．

• マクロファージという免疫細胞の遊走を調節する．

• 血管新生を促進する．

創傷治癒を促進させる働き？



糖尿病マウスの創傷治癒

糖尿病マウスではCCL2の産生量が減少に伴い創傷治癒が遅延した
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糖尿病マウスの創傷治癒

糖尿病マウスでは
・血管やコラーゲンを作らせる物質を産生するマクロファージが少ない
・血管になる細胞の（EPC, 血管内皮前駆細胞）が少ない

マクロファージ EPC
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創傷治癒におけるCCL2の治療効果

糖尿病マウスにCCL2を投与：
・創傷治癒が促進した
・マクロファージが増加
・EPCが増加

糖尿病
+CCL2

糖尿病
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創傷治癒におけるCCL2の治療効果



まとめ
本研究成果は，米国研究皮膚科学会の学術雑誌

Journal of Investigative Dermatologyに掲載
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