
 

1 

 

極低出生体重児の血漿成長因子・サイトカイン濃度の検討 

 

吉野秀昭   

新潟大学地域医療教育センター魚沼基幹病院 

新潟大学大学院医歯学総合研究科眼科学分野   

(主任教授：福地 健郎) 

 

Simultaneous analyses of plasma concentrations of 48 growth factors and cytokines in 

very low birth weight infants 

 

Hideaki Yoshino  

Department of Ophthalmology, Uonuma Institute of Community Medicine, Niigata 

University Medical and Dental Hospital, Uonuma Kikan Hospital 

Division of Ophthalmology and Visual Science, Niigata University Graduate School of 

Medical and Dental Sciences 

(Director: Prof. Takeo Fukuchi) 

要旨 

【目的】極低出生体重児について、未熟児網膜症の発症の有無と網膜光凝固の要否で 3 群

に分けて、血漿中の成長因子、サイトカイン濃度を測定した。 

【方法】長岡赤十字病院新生児集中治療室に入室した 18 例を対象とした。児の健康状態

が良好な場合に限り採血を行った。12 症例から検体を得、48 項目の multiplex assay を行

った。修正在胎週数 33 週から 35 週での検体について群ごとに濃度を比較した。 

【結果】児の健康状態維持を最優先とするため採血を実施できた症例数および採血回数は

少数に限られた。そのため統計解析は実施せず、各群間での傾向を把握することとした。

採血時期が修正在胎週数 33 から 35 週の間の 9 症例で見ると肝成長因子(Hepatocyte 

growth factor: HGF)、interleukin -1 alpha; IL-1α、stromal cell-derived factor 1 - alpha; 

SDF-1α, stem cell growth factor - beta; SCGF-β の 4 項目で光凝固群では値が小さい傾向

があった。 

【結論】血管成長因子とされる IL-1α が未熟児網膜症に関しては抑制的に働く可能性、網

膜保護作用を有する肝成長因子や網膜の発生に不可欠な SDF-1 が不足することで未熟児網

膜症が悪化する可能性が考えられるが、症例数の増加と経時的な検討を加える必要がある。 

 

キーワード : 極低出生体重児, 未熟児網膜症, 血管内皮成長因子, 肝成長因子, 

Reprint requests to: Hideaki Yoshino 

Department of Ophthalmology, Uonuma Institute of Community Medicine, Niigata 

University Medical and Dental Hospital, Uonuma Kikan Hospital, 



 

2 

 

Urasa 4132, Minami-Uonuma, Niigata 949-7302, Japan. 

別刷請求先：〒949-7302 新潟県南魚沼市浦佐 4132 新潟大学地域医療教育センター魚沼

基幹病院 眼科 吉野秀昭 

【緒言】 

未熟児網膜症(retinopathy of prematurity: ROP）は血管が未発達な周辺部網膜の虚血によ

り血管内皮増殖因子（vascular endothelial growth factor: VEGF）をはじめとする血管成

長因子やサイトカインが産生された結果、病的新生血管が形成することで発症する 1)。網膜

剥離を伴う重症 ROP では硝子体液中に VEGF が多く含まれることが報告されている 2)。ア

ンギオポエチン 1、アンギオポエチン 2 は血管新生に関わる成長因子であり、共通の Tie2

受容体に競合して作用する 3)。アンギオポエチン 1 は血管壁の再構成・安定化に関与する 4)。

アンギオポエチン 2 は血管壁の不安定化に関与し、低酸素や VEGF の存在下で産生が亢進

する 5)。網膜剥離を伴う重症 ROP の硝子体液中にアンギオポエチン 1 と 2 が多く含まれる

ことが報告されており 6)、アンギオポエチン 1 と 2 は VEGF と同様に ROP の病態への関

与が予想される。また肝成長因子(Hepatocyte growth factor: HGF)は高酸素網膜症モデル

マウス 7)の網膜に発現を認め 8)、stage5 ROP の網膜下液に含まれている 9)。ROP の病態に

は VEGF だけでなく、種々の血管成長因子、サイトカインの関与が予測される。 

活動性が高く網膜剥離への進展が予想されるROPの治療には網膜光凝固が主に用いられる。

網膜剥離を伴う症例には強膜バックリング手術や硝子体手術が用いられる。しかしながら

網膜光凝固に抵抗する症例、網膜剥離を合併しながらも新生血管の活動性が高く硝子体手

術施行がためらわれる症例が存在する。近年抗 VEGF 薬を併用した網膜光凝固の成績 10) や

硝子体手術の報告がなされ 11)、抗 VEGF 薬の硝子体注射に ROP の予後改善の期待が寄せ

られている。しかし抗 VEGF 薬の硝子体注射に伴い血中の VEGF 濃度が減少することが明

らかとなり 12)、血中 VEGF 濃度の変化による全身への影響が懸念されるなか、抗 VEGF

薬治療によって患児に運動発達障害を生ずる可能性が指摘されている 13)。一方で新生児の

血中 VEGF や成長因子濃度を検討した既報は少ない 14) 15)。 

現在、ROP の管理、特に重症化が予想される症例の治療時期決定は頻回の眼底検査に依存

している。しかし成長の未熟な極低出生体重児にとっては眼底検査そのものが全身状態を

悪化させうる負荷となっている。血中の血管成長因子の推移と ROP 重症化との関連が明ら

かとなればその濃度測定が眼底検査を補うものとして児の負担を軽減することが期待され

る。そのため、極低出生体重児の血漿中の VEGF をはじめとした血管成長因子を測定しそ

の意義について検討した。 

【方法】 

本研究はヘルシンキ宣言に則り、新潟大学医歯学総合病院(No2015-2639)および長岡赤十字

病院(No2502)の倫理委員会の承認を得た後に、患児の父母に対し文書による同意を得た上

で実施された。 

対象:2017 年 1 月から 2 年間、長岡赤十字病院新生児集中治療室に入室した極低出生体重児
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(18 例男児 12 例、女児 6 例)。除外対象は研究に供する採血が全身状態を悪化させる恐れの

ある症例、児の父母から同意を得られない症例とした。 

採血：児の健康を最優先とするために採血は新生児科が行う全身状態把握のための採血に

併せてのみ実施した。呼吸状態、栄養状態、貧血の程度から、新生児科が実施可能と判断

したときのみ、研究に供する採血を実施した。200μL の全血を採取し、遠心分離して血漿

を得た後‐80℃で凍結保存した。 

測定：血漿中濃度は Bio-Plex Pro ヒトサイトカイン スクリーニング 48-Plex パネル(バイ

オ・ラッドラボラトリーズ(株))を用いて multiplex assay を行った。同一ロットのスタンダ

ード試料、抗体ビーズを用いて検体ごとに 2 ウェルを用いて同時に測定した。 

ROP の診断・治療：トロピカミド 0.5%、塩酸フェニレフリン 0.5%点眼液による散瞳後に

28D または 20D のレンズを用いた倒像鏡検査を行った。診断は国際分類 16)に準拠し、光凝

固の適応は ETROP study の基準 17)に則った。最も進行した病期を記載した。ROP を発症

しなかった群(未発症群; no ROP)、発症後に光凝固を要さず自然寛解した群(自然寛解群; 

remission)、発症後網膜光凝固を行った後寛解した群(光凝固群; treat)に分類した。 

統計学的検討：統計解析には GraphPad Prism(ver. 8.0.2 GraphPad Software 社)を用い、

血漿中濃度の各群間での差の有無を一元配置分散分析し、群間で差があると言えた項目に

ついて Tukey's multiple comparisons test で多重比較を行うこととした(p<0.05)。 

【結果】 

18 例が研究に参加し、6 例は採血なく退院した。修正在胎週数 33 週から 35 週の間に 9 症

例(男児 7 例、女児 2 例)で検体を得た。9 症例の平均出生体重は 994g、平均在胎週数は 27.2

週だった。3 例が発症せず(未発症群)、3 例が発症後自然寛解し(自然寛解群)、3 例が発症し

網膜光凝固を要し、治療後に寛解した(光凝固群)。自然寛解群の病期は zone Ⅱ stage1 が

2 例、zone Ⅲ stage 1 が 1 例だった。光凝固群の病期は zone Ⅱ stage 2 が 2 例、zone Ⅱ 

stage 3 が 1 例でいずれも plus disease に至り光凝固を行った。光凝固後、ROP は寛解し

た。その他の 3 例はこの期間外に検体を得た。未発症が 2 例で 32 週と 37 週での採血だっ

た。残る 1 例は発症後自然寛解し(zone Ⅱ stage1 )30 週で検体を得た。各群とも得られた

検体が少数であったため、統計学的検討は行わず、傾向を確認するため採血の時期が近い

上記 9 例で各項目の濃度を群別に列挙することとした。 

未発症群、自然寛解群、光凝固群でそれぞれ血漿中 VEGF 濃度は 159.6, 97.4, 114.9 pg/mL

だった。全 48 項目の中では HGF, interleukin -1 alpha; IL-1α, stromal cell-derived factor 

1 - alpha; SDF-1α, stem cell growth factor - beta; SCGF-β について、光凝固群では各項目

の濃度が小さい傾向があった。HGF の平均値は (未発症群 :自然寛解群 :光凝固

群)=(505:498:334 pg/mL), IL-1α は(40.7:24.6:13.3 pg/mL), SDF-1α では(109:195:91.5 

pg/mL), SCGF-β では(184,000:288,000:130,000pg/mL)だった。 

【考按】 

 ROP の重症化と血管成長因子の関係を検討するには眼局所の硝子体液を用いることが理
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想的と考えられ、その報告もなされている。ROP 眼の硝子体液中の VEGF 濃度は

360.8pg/ml、先天白内障では 11.4pg/mL 2)であり、別の報告でも ROP 眼で 332pg/ml, 先

天白内障眼で 37.9 pg/mL 18)であり ROP 眼では硝子体液中の VEGF 濃度が高いことが明ら

かになっている。しかしながら硝子体液を得る機会は ROP が重症化し網膜剥離に至り、児

への負担の大きい硝子体手術が選択された時のみに限られる。 

それに対して採血は全身状態把握のために日常的に行われる手技であり、ROP 未発症の

児や、軽症の ROP 症例においても血液検体を得る機会は硝子体液に比べ多い。 

血清中の VEGF 濃度の推移の報告として ROP に抗 VEGF 抗体硝子体注射を行った際の

ものがある。Sato らは stage 4,5 ROP を含む症例にベバシズマブの硝子体注射を行うと、

治療前の血清中の VEGF 濃度が 1628±929 pg/ml から、注射 2 週間後で 269±157 pg/ml

に減少することを示し 12)、Wu らは stage 3 までの plus disease に至った ROP に同様の治

療を行い、注射前の血清 VEGF 濃度が 379 pg/ml から注射後減少し、注射後から血清中に

ベバシズマブを検出し 8 週間にわたり続いたことを明らかにしている 19)。このように抗

VEGF 抗体の硝子体注射により ROP の病勢が軽快するとともに血中に抗 VEGF 抗体が流

出し、血清 VEGF 濃度が低下することが明らかとなっている。また、網膜光凝固とベバシ

ズマブ硝子体注射とで ROP を治療した場合の血清中の VEGF 濃度の比較をすると、注射

後 60 日で両者とも血清 VEGF 濃度が低下することがわかっている 20)。これらのことから

VEGF は ROP の病態に主要な役割を担っており、ROP の病勢の改善に伴い血中の VEGF

濃度が低下しうることがわかる。 

ところで血清には血小板が含まれており、血小板が凝集する際に VEGF を産生するため

血清の VEGF 濃度は血漿のそれよりも高いことが知られている。小児では血漿で 107.4±

24.9pg/ml、血清で 306.1±39.4pg/ml、成人では血漿で 76.1±10.7pg/ml、血清で 249.4±

46.4pg/ml 21)という報告がある。別の報告では健常成人において血漿で 38.2±7.7pg/ml 血

清で 230±63pg/ml22)である。そのため検体については血小板の影響を除けるという点で本

報告でも用いた血漿が適正と考えられる。 

合併する身体疾患によって血液中の VEGF 濃度が変化することはあり 23)血液検体のみか

ら ROP の病態を検討するのには限界がある。しかし全身状態把握のために日常的に行われ

る採血検査を基にすることで未発症例、軽症例を含む多数例での成長因子と ROP 重症化と

の関係を検討できる可能性がある。ひいては採血検査が、負担の大きい眼底検査に依存す

る ROP 管理の一助となることが期待できる。 

しかし血中 VEGF 濃度と ROP の病勢との関連の有無は報告により異なっている。低出

生体重児の血漿中の VEGF 濃度について平均在胎週数 27.3 週、平均出生体重 962g の症例

群で生後 1 週間以内での値は 48.6pg/ml だったという報告がある 24)。Hellgren らは低出生

体重児の血清 VEGF 濃度の変化を本報告と同様に ROP 未発症群、自然寛解群、光凝固群

で分け観察している 15)。この報告では修正在胎週数 34～36 週において未発症群よりも光凝

固群で VEGF 濃度が高かった(未発症群:光凝固群=817~1076 : 1768~2139 : pg/ml)。なおこ
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れは光凝固群で治療を行った時期ではなく、ROP を発症した時期である。一方で Pieh ら

は ROP 発症時期にあたる修正在胎週数 34 週を前後に未発症例と発症例の間の血漿中の

VEGF 濃度を比較したが差を認めなかった(32 週未満では未発症:発症=658:904pg/ml、36

週以降では未発症:発症=437:344pg/ml) 14)。Hellgren らは ROP が発症後まもなく、重症化

する前の期間で血清 VEGF 濃度の差を見出しており、一方で Pieh らは発症前後の比較では

VEGF の濃度差を認めなかった。 

対して本報告では光凝固前に近い時期の採血で SDF-1α、HGF などの値が小さい傾向があ

り、VEGF にはそれを認めなかった。Hellgren らや Pieh らの報告とあわせると、発症前

後、光凝固前後といった一時点での比較では血中成長因子の濃度変化を捉えきれない可能

性が考えられる。VEGF の経時的な変化を観察するにあたっては、ROP を発症した時期、

増殖変化が強まった時期などがROP重症化と血中濃度の関係を検討するのに特に重要と考

えられる。 

本報告では VEGF 以外に SCGF-β、IL-1α、SDF-1α、HGF の血漿中濃度が光凝固群で少な

い傾向があった。 

SCGF-β は骨髄や軟骨組織に豊富で赤血球、白血球の成長を促進するサイトカインの一つで

あり 25)、造血幹細胞移植後の造血機能回復の指標と考えられており 26)、これらのサイトカ

イン、成長因子の変化の理由をすべて ROP の有無に求めるのは難しい。しかしながら IL-1α

は末梢血の単核球の VEGF mRNA の転写を誘導し、血管内皮細胞の VEGFR-2 を介して血

管新生亢進に寄与し 27)、血管内皮細胞に対しても VEGF mRNA の転写を誘導し、血管内

皮細胞の遊走を刺激する 28)29)。眼疾患と IL-1a の関係を検討した報告では加齢黄斑変性症

の血清中で IL-1a が高値であり 30)、脈絡膜悪性黒色腫の硝子体液中で IL-1a が高値であっ

た 31)が、ROP との関係に言及したものは認めない。今回は IL-1a が光凝固群で少ない傾向

を認めており、ROP に関しては IL-1a が血管成長に抑制的に働く可能性が考えられるため

今後検討していく必要がある。 

SDF-1は網膜血管の発生に不可欠であり 32)、血管内皮細胞に対してVEGF産生を誘導し、

血管内皮細胞の遊走を直接誘導する 33)ケモカインである。虹彩新生血管を生じた網膜静脈

閉塞症 34)や血管新生の旺盛な stage 4 ROP の硝子体液中に多く含まれる 35)。 

HGF はその受容体である c-Metのシグナル伝達を介して血管内皮細胞の運動能を亢進さ

せ、管腔形成に関与するサイトカインである 36)。網膜色素上皮細胞に作用すると細胞間の

結合が離開し、遊離する 37)。脈絡膜新生血管が生じる過程で VEGF に先行して HGF は発

現する 38)。ROP モデルマウスにおいても網膜神経節細胞、内顆粒層での HGF の転写が亢

進し血管新生に寄与することがわかっている 8)。また stage 5 ROP の硝子体液中に多く含

まれ、増殖組織中でも発現を認め 9)、HGF は ROP をはじめとして、眼内の血管新生、増

殖変化に大きな役割を果たしていることがうかがわれる。 

一方で高眼圧による眼虚血症候群モデルマウスではヒト HGF の硝子体注射により網膜電

図の振幅改善や網膜内層の萎縮を防ぐなどの網膜保護作用も報告され 39)、HGFは血管新生、
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増殖変化促進と対立して虚血網膜の保護作用も併せ持つと考えられる。 

また増殖糖尿病網膜症の硝子体液中では VEGF、HGF とも高値だが、血清との濃度比をと

ると、HGF では対照としての網膜前膜においてより比率が高く、HGF が眼内での線維性

増殖に関りが深いことが示唆されている 40)。 

今回光凝固群で値が低い傾向を認めた成長因子の中で特にSDF-1αやHGFは網膜疾患に

関わる報告は多い。ROP との関連は未だ不明だが、極低出生体重児において SDF の低下が

未発達な網膜の正常な成長を阻害する可能性や、HGF の低下が虚血網膜の細胞死をもたら

し ROP 重症化につながるといった病態が考えられる。よってこれらの成長因子と ROP の

発症および増悪との関係を解明する意義は大きい。しかしながら既報において VEGF の血

中濃度が ROP の経過を通して常に高値でなかったことと同様に、種々の成長因子、サイト

カイン濃度が時期によって変化する可能性はある。そのため今後、VEGF 単一ではなく

SDF-1α、HGF など複数の成長因子の濃度変化と ROP の病状の変化の両方を経時的に検討

する必要がある。血中の成長因子の濃度変化と ROP の重症化との関係を見いだせれば、血

中濃度測定が眼底検査を補うもの、さらには重症化のマーカーとしての役割を果たすこと

が期待できるだろう。 

 

【結論】 

極低出生体重児の血漿中の成長因子を測定した。症例数が限られたため統計学的な比較は

困難だが、在胎週数 33 週から 35 週の症例では HGF と IL-1α、SDF-1α、SCGF-β の血漿

中濃度が光凝固群で少ない傾向があった。IL-1α は他の眼疾患において血管成長因子として

知られるがROPに関しては血管新生に抑制的な役割を果たす可能性を検討していく必要が

ある。HGF や SDF-1α は血管新生を伴う眼疾患との関りが深く、HGF は虚血網膜の保護

作用があり、SDF-1α は網膜の発生に不可欠であることが知られている。これらの因子の不

足が ROP の増悪に関与する可能性を考慮しなければならない。そのためには今後症例数を

増やし IL-1α や HGF、SDF-1α の血中濃度の経時的変化と光凝固の要否、重症化との相関

の程度を検討し、ROP の管理の質を高めるとともに患児の加療の負担を軽減していきたい。 
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図１. 修正在胎週数 33 週から 35 週の血漿中成長因子・サイトカイン濃度 

no ROP; 未発症群 remission; 自然寛解群 treat; 光凝固群 

統計学的な差の検討に足る症例数は得られなかった。48 項目の内、HGF、IL-1α、SCGF-β、

SDF-1α では光凝固群で他の群に対して濃度が小さい傾向があった。 
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no ROP　(n=3) remission (n=3) PC (n=3)

Gestational age (weeks) 29.8(29-31.3) 26.5 (25-27.7) 25.2 (23.1-27.1)

Birth Weight (grams) 1212 (852-1441) 874 (692-1038) 894 (702-1019)

PMA at Blood sampling (weeks) 35.7(35.6-35.9) 34.0(33.7-34.3) 34.5(34.3-34.6)

PMA at Onset of ROP (weeeks) - 34.5(34.3-35.0) 31.9(30.9-33.0)

PMA at photocoagulation (weeks) - - 35.1(32.9-36.9)

PMA = post menstrual age

ROP = retinopathy of prematurity.

Numbers are expressed as the average (range).

表1.修正在胎週数33~35週の児の概要

自然寛解群はzone Ⅱ stage 1 が2例、zone Ⅲ stage 1が1例

光凝固群は zone Ⅱ stage 2が2例、zone Ⅱ stage 3が1例

plus disease (+)となり治療適応となった
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no ROP remission treat

HGF (7.09) 505 (441-552) 498(445-546) 334(270-432)

IL-1α (6.65) 40.7 (39.6-40.5) 24.6 (17.8-38.2) 13.3 (10.2-16.1)

LIF (2.05) 15.7 (11.7-22.5) 14.0 (9.74-20.6) 2.2 (0-3.7)

CTACK (0.82) 428 (382-478) 810 (344-1095) 201 (122-271) 

Eotaxin (0.82) 78.9 (58.0-113) 86.5 (68.0-96.4) 61.2 (53.0-70.1)

FGF basic (2.54) 32.7 (28.4-37.7) 31.4 (28.4-36.2) 24.2 (23.1-25.8)

G-CSF (3.63) 414 (255-610) 363 (227-599) 200 (189-213)

GM-CSF (0.19) 3.97 (3.16-4.37) 3.5 (1.47-3.50) 3.01 (0.31-3.27)

GRO-α (13.45) 295 (276-326) 505 (298-643) 255 (237-266)

IFN-α2 (0.46) 8.25 (6.45-11.4) 7.74 (5.48-10.6) 5.23 (4.72-5.48)

IFN-γ (1.05) 30.2 (25.2-34.9) 23.9 (14.6-35.6) 20.9 (9.62-27.7)

IL-1β (0.24) 4.59 (9.50-2.29) 2.04 (1.68-2.55) 1.43 (0.95-1.68)

IL-1Rα (3.16) 820 (430-1327) 501 (222-741) 322 (206-446)

IL-2 (0.75) 17.0 (9012-22.7) 11.6 (5.98-21.3) 5.78 (4.53-7.55)

IL-2Rα (1.65) 289 (203-413) 196 (111-336) 250 (142-318)

IL-3 (0.13) 0.63 (0.52-0.81) 0.61 (0.43-0.81) 0.43 (0.39-0.48)

IL-4 (0.09) 2.46 (1.94-3.19) 2.68 (2.28-3.02) 1.75 (1.63-1.83)

IL-5 (0.86) 54.9 (47.7-67.1) 41.7 (23.4-67.1) 34.1 (23.4-41.5)

IL-6 (0.34) 9.24 (5.15-13.4) 2.44 (0.70-3.31) 3.42 (1.22-4.66)

IL-7 (1.22) 33.4 (27.7-44.3) 50.5 (35.0-62.2) 40.8 (24.9-58.5)

IL-8 (0.36) 281 (53.8-616.9) 295 (20.5-839) 18.3 (9.73-24.6)

IL-9 (1.08) 79.1(48.2-110) 119 (103-131) 73.3 (64.3-66.2)

IL-10 (0.69) 15.2 (13.0-17.9) 9.72 (6.42-14.3) 9.91 (4.16-13.4))

IL-12(p70) (6.39) 8.42 (5.26-13.0) 3.96 (2.43-6.32) 3.79 (3.67-3.85)

IL-12(p40) (0.78) 11 2 (101-136) 38.4 (0-115) 43.1 (0-90.7)

IL-13 (0.22) 2.01(1.35-2.89) 2.98 (2.51-3.21) 1.87 (1.24-2.68)

IL-15 (12.82) 266 (238-282) 109 (0-279) 149 (0-236)

IL-16 (0.25) 164 (158-172) 85.8 (39.8-156) 98.5 (43.7-142)

IL-17 (1.16) 26.8 (19.3-36.0) 35.6 (26.6-40.7) 25.3 (18.1-34.7)

IL-18 (0.31) 35.9 (24.1-54.6) 40.1 (34.2-48.5) 43 (21.6-73.7)

IP-10 (1.43) 132 (86.3-199) 325 (89.9-534) 129 (68.0-237)

MCP-1 (0.44) 582 (431-867) 386 (216-709) 350 (100-627)

MCP-3 (0.24) 1.01 (0.85-1.24) 0.53 (0-0.99) 0.39 (0-0.61)

M-CSF (0.27) 76.4 (64.8-96.0) 49.2 (24.1-92.8) 61.8 (48.5-74.3)

MIF (2.45) 7770 (6107-9944) 3920 (1000-9492) 4410 (784-7269)

MIG (1.39) 230 (194-283) 166 (103-271) 143 (40.3-213)

MIP-1α (0.06) 136 (22.5-265) 74 (5.83-205) 6.54 (2.36-13.6)

MIP-1β (1.41) 317 (97.8-537) 254 (132-483) 84.2 (60.5-117)

β-NGF (0.23) 2.19 (1.89-2.68) 0.91 (0.43-1.79) 1.51 (0.43-3.18)

PDGF-BB (2.99) 238 (145-354) 1870 (265-3401) 419 (119-951)

RANTES (3.98) 7150 (2138-14300) 12200 (10510-15040) 5390 (4449-6327)

SCF (0.99) 771 (757-786) 633 (333-997) 645 (251-1059)

SCGF-β (141.77) 184000 (138000-255000) 288000 (244000-329000) 130000 (101000-150000)

SDF-1α (2.44) 109 (105-116) 195 (85.7-278) 91.5 (70.1-131)

TNF-α (1.13) 529 (116-772) 289 (62-726) 67.8 (39.1-115)

TNF-β(0.38) 19.1 (16.9-20.8) 5.51 (0-16.5) 8.41 (0-13.9)

TRAIL (0.89) 58.4 (51.4-67.6) 69.4 (51.0-80.4) 46.0 (39.1-57.9)

VEGF (1.16) 159.6(134-179) 97.4(0-226) 114.9(97-142)

HGF =　hepatocyte growth factor; IL = interleukin; LIF = leukemia inhibitory factor; CTACK = cuteaneous T-cell

attracting chemokine; FGF basic = fibroblast growth factor basic; G-CSF = granulocyte colony stimulating factor;

GM-CSF = granulocyte macrophage colony- stimulating factor; GRO= growth related oncogene; IFN = interferon;

IP-10 = interferon gamma-induced protein 10; MCP = monocyte chemoattractant protein; M-CSF = macrophage 

colony-stimulating factor; MIF = macrophage migration inhibitory factor; MIG = monokine induced by gamma inte-

rferon; MIP = macrophage inflammatory protein; NGF = neurotrophins like nerve growth factor; PDGF = platelet-

derived growth factor; RANTES = regulated on activation, normal T cell expressed and secreted; SCF = stem cell 

factor; SCGF = stem cell growth factor; SDF = stromal cell-derived factor; TNF = tumor necrosis factor; TRAIL = 

TNF-related apoptosis-inducing ligand; VEGF = vascular endothelial growth factor.

Levels are expressed as the average (range) pg/ml, with the minimum detectable level right side of each factor.

表2.各成長因子、サイトカインの血漿中濃度

各項目()内は測定下限値　各表の値は平均値である

Plasma Concentrations of 48 Types of Growth factors and Cytokines


