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인 당뇨발이며 당뇨 환자의 15%∼25% 정도가 평생 한 번 이상 경험

하는 것으로 알려져 있어 이에 따른 사회 및 경제적 손실은 추산하기 

힘들 정도로 커지고 있다. 당뇨발의 창상 치유 지연은 환자의 위생이

나 치료의 방법 등과 같은 의료 환경적인 요소들뿐 만 아니라 계절에 

따라 창상 치유 속도와 정도에 차이를 보인다는 보고들이 있다. 계절

의 변화에 따라 여러 가지 환경적 요인들이 바뀌겠지만 가장 주된 요

인 중 하나는 바로 일교차이다. 일교차는 Keatinge 등1)에 의해 심장

질환 및 혈관장애 등 여러 가지 만성질환의 급성 악화 요인으로 작

용할 수 있는 것으로 보고되고 있으며 그에 대한 관심도 증가하고 있

다.

정상적인 조직의 상처 치유는 손상의 급성기부터 세포의 이동과 

증식, 세포 외 기질(extracellular matrix)의 침착 유도와 같이 순차

적인 과정을 밟으며 염증단계, 증식단계 및 재형성단계를 거쳐 일어

서      론

평균 수명이 연장됨에 따라 지난 수십 년간 만성질환에 대한 부담

은 점차 증가하고 있는 추세이며 그중 당뇨병 환자의 수는 기하급수

적으로 증가하고 있다. 당뇨병 환자의 대표적인 합병증은 족부 병변
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Purpose: Diabetic foot ulcers are closely related to body surface heat, which can be affected easily by temperature differences. This study 
examined the correlation between the healing process of diabetic wounds and abnormal diurnal temperature through an animal study.
Materials and Methods: Rats in the abnormal diurnal temperature group and control group were given a 10 mm sized full-thickness 
skin ulcer. Wound size progression was observed in both groups. H&E and Masson’s trichrome staining was performed at 14 days after 
wound formation, and the number of vessels per unit area and histology analysis were performed. The changes in the ulcer were mea-
sured through three dimensional cross-section area using INSIGHT® devices.
Results: The wound recovery period (granulation ingrowing) was 24 days in the abnormal diurnal temperature model and 20 days in 
the control group. The thickness of scar tissue was 402±23.19 μm in the control group and 424.5±36.94 μm in the diurnal temperature 
model. Neovascular formation was counted as 5.1±0.97 for the control group and 4.16±0.94 for the diurnal temperature model group.
Conclusion: Delayed and inferior diabetic wound healing was observed in the abnormal diurnal temperature group, which was charac-
terized by greater diurnal variations than the typical growth environment.
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나게 된다.2) 염증매개인자나 성장인자, 사이토카인, 물리적 힘 등에 

대한 세포의 반응이 상처 치유에 직접적인 영향을 미치는 인자로 알

려져 있으나 자발적인 치유가 어려운 당뇨발의 경우는 이러한 진행 

과정과 인자들에 문제가 생겨 그 상처의 악화가 가속화된다. 이와 함

께 체표면의 열 또한 당뇨발 궤양과 밀접한 연관 관계가 있는 것으로 

알려져 있으며, 이는 주변의 온도, 거시적으로는 기후에 의해 밀접

하게 영향 받을 수 있다.3) 국내의 한 연구에 따르면 계절별로 당뇨병 

환자의 발바닥 온도의 차이가 발생하며 이는 계절별 당뇨발의 악화 

정도의 차이를 야기해 나아가 계절별 온도 차이 자체가 당뇨발의 악

화에 직접적으로 작용한다고 보고하고 있다.4) 하지만 계절별 온도의 

변화와 당뇨발의 궤양 발생 및 절단의 연관관계를 간접적으로 증명

하였을 뿐, 직접적인 실험적 연구를 통한 입증 및 후속 연구는 이루

어지지 않은 상태이다. Kokate 등5) 또한 궤양의 조직재생은 온도와 

상관성을 가진다고 보고하였으나 당뇨와 관련된 족부 궤양을 연구한 

것이 아니라는 제한점이 있다.

지난 10년간 세계적으로 이상 고온 현상과 이상 한파가 지속적으

로 보고되고 있으며 그 심각성에 대한 관심도 점차 커지고 있는 실정

이다. 국내에서도 매년 이상 기후 보고서를 작성하며 지속적인 관심

을 기울이고 있어 이상 기온 현상에 큰 영향을 받을 수 있는 당뇨발

의 예후를 연구하는 것은 국민 보건적으로 중요한 문제라 볼 수 있

다. 따라서 본 연구는 동물 연구를 통하여 일교차에 차이를 둔 당뇨

쥐 그룹 간의 창상 회복 차이를 분석하여 일교차가 당뇨병성 창상의 

회복에 미치는 영향에 대해 알아보고자 한다. 

대상 및 방법

1. 당뇨쥐의 생성, 분류 및 피부 조직 채취

본 연구는 인제대학교 Institutional Animal Care and Use 

Committee (IACUC) 승인 후 시행되었으며 동물 실험 윤리 규정

에 따라 진행되었다. 실험쥐의 사육과 조직채취 과정은 순천향대학

교 서울병원 동물실험실에서 진행되었다. 실험을 위해 체중이 18∼

23 g의 생후 6주된 암컷 쥐를 사육실 온도 21℃±2℃, 습도는 35%

∼65%, 명암은 12시간(day light, 6:00∼18:00)을 주기로 하여 1

주일간 환경적·심리적으로 적응시킨 후 실험을 시작하였다. 각 쥐

의 크기, 모양, 형태를 동일하게 조정하고 영양 상태를 유사하게 조

정하기 위해 일정한 식이량과 식이시간을 준수하였다. 준비된 쥐

에 Streptozotocin (STZ, Sigma, St. Louis, MO, USA)을 0.4M 

citrate buffer 용액에 용해시켜 70 mg/kg body weight 용량으로 

복강 내 주사하였고 당뇨 유발 확인은 STZ 주사 72시간 후 측미 정

맥에서 채혈하여 혈당량이 300 mg/dL 이상이면 당뇨병이 유발된 

것으로 간주하였다. 본 연구 전 파일럿 연구로 다섯 마리의 db/db

쥐를 이용하여 당뇨쥐를 만들었다. 당뇨쥐를 무작위로 동수로 구성

된 정상군과 일교차군의 두 군으로 나누었으며 일교차군의 경우 정

상군보다 더 큰 폭의 일간 온도 변화를 구성하였다. 정상군에서는 사

육실 온도 21℃±2℃, 습도는 35%∼65%, 명암은 12시간(day light, 

6:00∼18:00)의 기본 환경을 유지시켰으며 일교차군에서는 사육실 

온도를 21℃±5℃로 큰 폭의 온도 변화를 구성하였다.

2. 당뇨쥐에서의 창상의 생성

사육된 당뇨쥐를 각 군마다 9마리씩 이용하여 실험하였다. 

Avertin 250 mg/kg을 이용하여 좌하복부에 피부를 관통한 후, 삽

입 장소와 다른 위치에서 약 45° 각도로 복벽을 찔러 복강마취 시

행하였다. 털을 제거한 후 직경 10 mm의 피부조직검사용 펀치

(Biopsy punch; Kai medical, Gifu, Japan)를 이용해 척추를 따

라 양측 견갑 하부에 전층 피부 결손을 두 군데에 만들었다(Fig. 1). 

생성된 피부 결손은 Tegaderm® (3M Health Care, St. Paul, MN, 

USA)을 이용하여 창상이 마르지 않고 조직액이 고이도록 24시간 이

상 유지시켰다. 

3. 창상 변화의 측정

각 당뇨쥐의 궤양 크기와 정도를 3일 단위로 측정하였으며 당뇨성 

궤양의 호전 양상을 확인하고 창상 회복에 소요되는 시간을 측정하

였다. 나아가 정상군과 일교차군 간의 창상 회복에 소요되는 시간 및 

창상 변화의 호전 양상을 비교 분석하였다. 

결론적으로 모든 창상이 회복된 후 얻어진 반흔조직을 채취하였

다. 조직검사는 Masson’s trichrome staining for collagen fibers

와 H&E 염색을 시행하였고 반흔조직의 두께와 신생혈관 수를 측정

하여 질적인 창상의 회복을 평가하였다. 각 검체의 sample에서 염

색을 시행한 후 3D HISTECH의 slide case viewer (3D HISTECH 

Ltd., Budapest, Hungary)를 이용하여 측정을 시행하였다. 하나의 

검체에서 5부분을 임의로 선정하여 반흔조직의 두께를 측정하였다. 

한편 신생혈관 수의 분석은 하나의 검체에서 두 개의 동일면적(500 

LateralLateral
MedialMedial

AnteriorAnterior

PosteriorPosterior
A B

Figure 1.Figure 1. Schematic diagram describing wound formation in diabetic rat. 
Two full thickness skin ulcers with same size (A) were made on the bilateral 
infrascapular regions (B).
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μm×300 μm)을 선정하여 신생혈관 수의 평균값을 측정하였다.

창상이 발생 된 후 9일째와 18일째 H&E 염색을 통한 단위 면적

당 혈관의 수와 조직학적 분석을 시행하였다. 각 군에서 최대값과 최

소값을 보이는 당뇨쥐들 각 1마리씩을 제외하고 각 군마다 7마리의 

쥐에서 조직을 채취하였다. 각각 두 부위의 창상 중 한 곳의 창상에

서 9일째에 조직을 채취한 후 나머지 창상을 18일째까지 관찰한 후 

이곳에서 조직을 채취하였다. 궤양의 변화 정도는 INSIGHT® (3D 

HISTECH Ltd.) 디바이스를 이용한 3차원적인 단면적 분석을 통하

여 이루어졌다. 

4. 통계 결과 분석

모든 실험 결과는 평균±표준 편차로 표기하였으며 두 군의 창상 

크기에 대한 비교는 Mann–Whitney U test를 이용하여 분석하였다. 

기간별 창상 크기의 변화는 모형 효과 검정 및 모수 추정값 분석 후 

GEE model을 통해서 분석했다.

신생혈관의 개수와 반흔의 두께의 측정은 각 개체에서 각각 2부

분, 5부분에서 측정을 시행하였으며 각 개체의 평균값을 이용하여 

Mann–Whitney U test를 이용하여 두 군을 분석했다. 

p값이 0.05미만인 경우를 통계적으로 유의 수준으로 정의하였

다. 모든 측정 수치의 통계학적 분석은 IBM SPSS ver. 21.0 (IBM 

Corp., Armonk, NY, USA)을 통하여 시행되었다.

결      과

창상의 크기는 궤양 생성 후 3일 차 정상군과 일교차군에서 각각 

기저값에서 94.22%±3.23%와 103%±12.84% (p=0.0331)로 측

정되었으며 6일 차 정상군과 일교차군에서 각각 89.22%±2.05%

와 95.56%±6.5% (p=0.0037)로 측정되어 일교차군에서 정상군

에 비해 통계적으로 유의한 창상 회복 속도의 지연을 보였다. 하지

만 이후 9일 차 측정값에서는 각각 77.89%±2.62%와 84.89%±
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Figure 2.Figure 2. Comparison of wound recovery in diurnal temperature group and control group. (A) Significantly delayed wound recovery was detected in the diur-
nal temperature group since three days after the wound formation. (B) Extent of wound recovery was evaluated by estimating the circumferential area of the 
wound.

Masson s trichrome staining H&E staining
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B

Figure 3.Figure 3. Histologic analysis of the scar tissue for control group (A) and 
diurnal temperature group (B). Collagen fibers were stained with Masson’s 
trichrome staining (left; magnification, ×100) and wound cross section was 
stained with hematoxylin and eosin (H&E) staining (right; magnification, 
×100). The control group showed higher degree of fibrosis and collagen fiber 
formation compared with the diurnal temperature group.
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4.17% (p<0.001), 12일 차에서는 60.56%±2.65%와 66%±4.39% 

(p=0.0044), 15일 차에서는 43%±3.97%와 49.78%±4.68% 

(p=0.0053), 18일 차에서는 27.22%±3.31%와 31.11%±3.37% 

(p=0.0262)로 측정되어 창상의 회복 속도에 있어서 통계적으로 유

의하게 평행을 이루는 경향을 보였다(Fig. 2).

반흔조직의 두께는 9일 차에 채취한 조직에서 정상군에서 353.5±

15.62 μm, 일교차군에서 368.2±26.64 μm로 측정되었으며 18일 

차에 채취한 조직에서 정상군에서 402±23.19 μm와 일교차군에서 

424.5±36.94 μm으로 측정되어 차이를 보였지만 통계적으로 유의

한 차이를 보이진 않았다(p=0.1457; Fig. 3, Table 1).

신생혈관 수 분석의 결과 9일 차 채취한 조직에서 동일면적(500 μm×

300 μm)당 정상군에서는 4.08±1.02개의 신생혈관이 관찰되었으

며, 일교차군에서는 3.48±0.95개의 신생혈관이 관찰되었으며 통계

적으로 유의한 차이를 보이진 않았다(p=0.2876). 하지만 창상의 회

복이 진행된 후 18일 차에 채취한 조직에서는 동일면적당 정상군에

서는 5.1±0.97개의 신생혈관이 관찰되었으며 일교차군에서 평균 

4.16±0.94의 신생혈관이 관찰되어 통계적으로 유의한 차이를 보였

다(p=0.0566; Fig. 4, Table 1).

고      찰

본 연구의 결과 당뇨쥐의 정상군과 일교차군의 창상의 회복 속도

를 살펴보면, 회복 초기 염증단계에 해당하는 기간 동안 정상군에 비

해 일교차군에서 창상의 회복 능력이 더 떨어지는 것으로 나타나며 

이후에는 회복 속도 그래프의 평행을 이루면서 진행되는 것을 확인

할 수 있다. 

당뇨발의 상처 치유 과정에 영향을 주는 요인에 관해서는 많은 연

구들이 있다. 일반적으로 발생하는 급성 상처의 경우에는 염증단계, 

증식단계, 재형성단계를 거치는 일련의 과정들이 순차적으로 진행되

지만 당뇨발의 경우에는 이러한 진행 과정 자체에 문제가 발생하게 

된다. 그중 가장 중요한 부분을 담당하는 단계는 염증단계로 알려져 

있으며 다음 단계인 증식단계로의 이행이 원활하지 못하게 되는 만

성 상처의 경우 상처 회복에 심각한 장애가 발생하게 된다.6) 이 과정

에서 과량의 활성화된 중성구가 MMP-8과 중성구 유래 elastase 등

을 과발현시키게 되고 불균형이 초래한 비특이적 단백분해 억제자 

a2 고분자글로불린의 부족으로 MMP의 억제가 이루어지지 않아 상

처 손상이 지속되게 된다.7) 이어서 증식 단계로의 진행이 염증세포

로 인해 증가한 종양괴사인자 알파(tumor necrosis factor-α)와 같

은 염증 사이토카인의 증가 효과와 증식 촉진 인자인 혈관유래성장

인자(platelet-derived growth factor, PDFG), 기질침착에 관여하

Table 1.Table 1. Changes in Neovascular Formation and Scar Tissue Thickness in Diurnal Temperature Group and Control Group

Variable
Diurnal temperature group (n=9) Control group (n=9)

p-value*
Mean±SD Median (IQR) Range Mean±SD Median (IQR) Range

Neovascular count
   9 days 3.48±0.95 3.5 (2.6, 4.1) 2.3~5.1 4.08±1.02 4.1 (3.4, 4.2) 2.8~6 0.2876
   18 days 4.16±0.94 3.9 (3.6, 4.3) 3.2~6.1 5.1±0.97 5.1 (4.8, 6) 3.2~6.2 0.0566
Depth (μm)

   9 days 368.2±26.64 368 (351.25, 387.75) 324~411 353.5±15.62 357 (341, 362.75) 330~377 0.2478
   18 days 424.5±36.94 430.5 (394.25, 447) 367~480 402±23.19 411.5 (383.25, 417) 366~430 0.1457

SD: standard deviation, IQR: Interquartile range.
*p-value by Mann–Whitney U test.

B

C

A

Figure 4.Figure 4. (A) Neovascular formation of the 
wound tissue. Greater amount of neovascu-
lar formation (arrow) was found in control 
group (C) compared with diurnal tempera-
ture group (B) with statistically significance 
(H&E stain, ×100).
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는 전환성장인자 베타(transforming growth factor-β, TGF-β) 등

의 감소 효과로 인해 연쇄작용으로 이어지지 못하게 된다.8) 이와 같

이 당뇨병성 피부궤양의 정확한 치료를 위해서는 혈액의 원활한 공

급과 장애, 신경병증, 감염, 굳은살 생성 등의 거시적인 원인에 대한 

접근도 필요하나 분자생물학적인 변화에 대한 이해 또한 필요하다.

본 연구에서 차이가 난 기간인 24시간에서 48시간 사이에 진행

되는 과정은 창상의 치유 과정 중 초기 단계인 염증단계에 해당한

다. 이 시기에는 조직의 손상으로 인해 출혈, 혈관의 파괴 등으로 화

학 매개체에 의해 응집된 혈소판들이 지혈의 기능을 할 뿐만 아니라 

여러 화학주성물질(chemotactic factor)과 PDFG, TGF와 같은 성

장인자들을 분비하여 상처 치유 과정의 시작을 유도한다.9,10) 이렇게 

분비된 물질들에 염증세포가 침윤하며 세포 반응을 일으킨다.11) 염

증 반응의 초기에는 호중구와 단핵구의 비율이 더 높게 나타나지만 

점차 호중구 수는 감소하고 단핵구에서 유래된 대식세포의 수가 증

가한다. 호중구와 단핵구는 혈액응고 과정 동안에 분비된 화학주성

인자들에 의해 응집되며 호중구는 손상된 기질 세포들을 청소하는 

역할을 담당한다.12) 염증단계에서 재생단계로 넘어가는 과정에서 가

장 중요한 역할을 하는 것은 바로 단핵구로, 단핵구가 대식세포로 바

뀌어 병원균과 죽은 조직 및 남은 호산구들을 청소하며 성장인자들

을 분비하여 신생혈관 생성과 육아조직 생성을 촉진한다.13) 또한 상

처 직후 혈관 손상에 따른 조직 허혈로 인한 산소 결핍 자체도 여러 

성장인자들의 합성에 관여하여 각질세포(keratinocyte)의 이동, 혈

관신생, 섬유모세포의 증식 등을 유도한다.14) 이러한 일련의 과정이 

일어나는 염증반응의 지속 시간도 상처 회복의 결과에 영향을 주게 

되는데 초기에 일어나는 염증반응의 정도가 흉터 조직 생성에 영향

을 미친다는 주장은 동물 실험을 포함한 다양한 저자들에 연구에 의

해 보고되었으며 본 연구의 정상군과 일교차군의 흉터 조직 두께 차

이를 통해서도 확인할 수 있다.15,16)

이와 같이 염증단계의 반응은 차이가 있었지만 오히려 염증단계 

이후에 두 군 간의 창상 회복 속도에서는 큰 차이가 없음을 발견할 

수 있었다. 이는 일교차가 미치는 영향이 염증반응이 지난 후 증식단

계나 재형성단계에서는 미미한 것을 간접적으로 시사함을 알 수 있

다. 

또한 신생혈관 수 분석 결과에서 9일 차 채취 조직에선 통계적 유

의성은 떨어지지만 정상군에서 더 많은 수의 신생혈관이 관찰된 점

과, 18일 차에 채취한 조직에서 통계적으로 유의하게 정상군에서 신

생혈관 수가 많았다는 점으로 미루어 보아 일교차로 인한 염증 반응

의 영향에서 흉터조직 생성에 관여하는 물질들의 작용에 간섭함과 

동시에 신생혈관이 생성되는 과정에도 관여함을 증명한다.

온도와 창상 회복의 상관관계에 대해서 다양한 연구들이 시도되

어왔다. Lee 등4)은 당뇨발 환자의 족부 궤양의 원인이 되는 피부 혈

류량 감소를 분석하기 위해 컴퓨터 적외선 체열기로 계절에 따른 발

바닥의 온도를 분석하였고 여름에는 족부 전체에서, 겨울에는 전족

부 및 중족부에서 당뇨병 환자의 발이 정상인의 발보다 체온이 낮게 

측정됨을 확인하였다. 또한 이 온도 차이의 정도에 따라서 당뇨병성 

창상의 악화 정도가 달라지는 것으로 보고하였다. 해당 연구는 피부 

혈류량 감소를 체온을 통하여 간접 측정한 방법으로 당뇨환자의 창

상 악화와 계절별 온도 변화와의 관계는 간접 증명하였지만 직접 증

명을 위한 실험 설계가 후속적으로 발표되지 않았으며 회복 기전 중 

어느 시기에 영향을 주는지도 밝혀내지 못한 한계점이 있다. Kokate 

등5) 또한 돼지를 이용한 동물실험에서 동일한 압력을 가한 피부에 

25°C부터 45°C까지 다른 온도의 환경으로 5시간 동안 창상을 관찰

한 결과, 각각 심부 및 천부 조직의 궤양 발생 정도가 온도에 비례함

을 증명하였다. 이는 본 연구에서 창상 회복 초기에 바로 회복이 일

어나지 않음과 동시에 일부 검체에서 창상의 악화가 발생한 점을 온

도 변화가 갖는 창상 회복의 초기 회복 단계에서의 효과를 설명할 수 

있다. 궤양에서 창상의 회복과 악화가 동시에 일어난다는 점을 생각

해 볼 때, 창상의 초기 회복기에 안정 범위를 벗어난 온도가 창상의 

악화를 가중시키고 이것이 초기 회복의 저하로 이어질 수 있다고 볼 

수 있다. 하지만 본 연구는 당뇨병이라는 특수한 질병군을 대상으로 

시행한 연구가 아니며 창상 회복의 모든 과정을 아우를 수 있는 충분

한 시간 동안 관찰하지 못한 점 등에서 본 연구에 비해 한계점을 지

니고 있다.5)

한편 Stadelmann 등17)은 만성적인 상처의 회복을 방해하는 요소

에 대해서, 30°C 이하의 온도는 혈관 수축과 응집에서 기인한 주변 

조직의 인장 강도의 약화로 이어진다고 보고하였으며 이를 바탕으로 

창상의 관리에 있어서 생리적 적정 기온을 유지하는 것이 회복에 도

움이 된다고 제시하고 있다. 

본 연구의 결과와 같이 일교차군이 정상군에 비해 초기 회복 속

도에서 차이를 보인 점과 신생혈관 수의 차이가 나타난 이유로 온도 

변화로 인한 혈관병증의 악화를 들 수 있다. Keatinge 등1)의 연구

에 따르면 온도의 하강은 적혈구 수치, 혈소판 수치, 혈액 점도, 동맥

압 등을 증가시켜 혈관병증을 악화시키는 것으로 나타났다. 이들의 

연구에 따르면 0.4°C의 심부 체온의 하강만으로도 혈장 내 혈소판

이 차지하는 부피의 15%가 증가되며 점도는 21%, 동맥혈압은 평균 

126/69 mmHg에서 138/87 mmHg으로 상승된 것으로 나타났다. 

이러한 혈역학적 변화는 콜레스테롤 수치의 상승과 함께 동반되어 

나타나며 미세 혈관의 혈전 생성 및 혈관병증의 악화를 유발하여 창

상의 회복에 필요한 앞서 언급한 물질들의 순환에 장애가 생길 수 있

다. 이는 거시적으로 기후나 계절의 변화에 따라서 그 차이가 나타날 

수 있지만 환절기와 같은 일중 온도 변화가 심한 계절의 경우 일교차 

또한 창상 회복에 영향을 줄 수 있으며 이는 계절의 변화보다 더 짧

은 시간에 급격하게 일어나 더욱 극적인 영향으로 관찰될 수 있다.

본 연구의 제한점은 크게 세 가지로 들 수 있다. 첫째, 온도의 하강

에 관한 부분은 Keatinge 등1) 혹은 Lee 등4)의 연구 등과 같은 관점

에서 창상의 회복에 미치는 영향을 설명할 수 있으나 온도의 상승이 
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가져오는 효과에 대해서는 Kokate 등5)의 연구에서 압박 궤양이 있

을 경우 고온에서 창상의 악화가 더 뚜렷하다는 내용에서 더 발전된 

결론을 도출하기 힘들다는 것이다. 둘째, 정상군과 일교차군 간의 신

생혈관 생성 수가 유의한 차이를 보이지 않아 본 연구에서 온도에 의

해 영향을 받았을 것으로 예상되는 초기 염증단계와 밀접한 관련이 

있는 신생혈관 생성이 저해되었을 것이라는 예상에 반하는 결과가 

나온 것이다. 마지막으로 창상의 회복 정도 평가를 위한 조직학적 방

법에 있어서 앞서 언급한 매개인자들과 관련된 분자생물학적 설명 

근거의 부족을 들 수 있다. 이에 대하여 신생혈관 생성과 창상의 관

계를 포함한 염증 반응에서의 매개인자들의 활동에 대한 추가적인 

분자생물학적 연구가 필요할 것으로 생각된다. 또한 선행된 연구들

이 말초혈관보다는 대혈관 위주의 연구로 진행되어 말초혈관의 작용

에 대한 개별적인 연구가 필요할 것으로 보인다.

이와 같이 당뇨발 창상의 치유와 기후의 관계를 연구하는 것은 기

후의 변화가 환자들의 질환의 예후에 끼치는 영향을 파악하는 데 의

미가 있다. 비록 본 연구에서 창상 치유에 미치는 여러 다양한 요소

에 대한 통제가 제한적이어서 기후변화와 당뇨발의 예후 간의 직접

적인 상관성을 도출하기는 어려웠으나 추후 빅데이터 분석 등의 후

속연구를 통해 그 상관성을 견고하게 입증하고 이에 대해 인지하게 

된다면 당뇨발의 만성치료 및 간호에 대한 체계적인 이해와 정확한 

의료비용을 예측하는 데 도움이 될 수 있을 것이다.

결      론

당뇨쥐의 창상 회복과정에서 일중 온도의 빠른 변화는 초기 창상 

회복을 지연시키는 경향을 보였으며 반흔조직의 두께가 상대적으로 

두껍게 구성되게 작용하는 성향을 보였다. 이를 통하여 일교차가 큰 

환경에서 당뇨병성 족부 궤양의 회복이 일교차가 적은 환경보다 지

연될 것으로 예측된다.
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