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研究成果の概要： 
糖尿病網膜ではアンジオテンシン II1型受容体(AT1R)シグナルの下流でシナプス関連タンパ

クが分解され、電気生理学的異常をきたすが、AT1R阻害剤（ARB）の投与によりその病態を是

正できることを明らかにした。本研究は今後の糖尿病網膜症に対する早期介入を考える上でレ

ニン・アンジオテンシン系の阻害が有用であることを初めて明らかにしたものであり、今後の

臨床応用が期待できる重要な研究である。 
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研究分野：医歯薬学 
科研費の分科・細目：外科系臨床医学・眼科学 
キーワード：眼科学・網膜 
 
１．研究開始当初の背景 
糖尿病網膜症は重症例では失明に至るこ
ともあるが、初期からすでに、視機能低下を
きたしていることが、臨床的に、とくに、網
膜電図（ERG）の反応低下として知られてい
る。しかし、その神経網膜の障害メカニズム
は明らかにされていない。 
２．研究の目的 
 糖尿病網膜症では、眼内でアンジオテンシ
ン IIの発現が亢進し、炎症反応を惹起して
いる可能性が、ヒト手術検体から報告されて
いるため、ARBの投与が、病態改善に効果的
かどうかをマウスモデルを用いて検討する。 
 

３．研究の方法 
ストレプトゾトシン誘導糖尿病モデルマ
ウスにARBを投与することで糖尿病網膜にお
ける神経機能障害に与える影響を検討し、そ
の分子メカニズムを解明すべく培養神経細
胞を用いて実験を行った。 
 
４．研究成果 
 ARBを投与することで糖尿病網膜における
神経機能障害が抑制されること、糖尿病網膜
症モデルにおいて、シナプス機能タンパクの
ひとつであるシナプトフィシンのタンパク
発現が AT1Rシグナルの下流で転写後調節に
よって減少することを明らかにし、その分子
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メカニズムを詳細に解明した。 
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