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5) 糖尿病 性 眼 合 併 症 の 治 療
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Treatmentofdiabeticretinopathyisimportantforimprovingqualityoflifeofthe

diabeticpatients.Diabeticret-inopat恒,hasfeattlreSOrbothmicrovascularocclusionand

leakage.Treatmentofdiabeticretinopathyisconsistwithstrictcontrolofbloodsugar,

retinallaserphotocoagulationandparsplanavitrectomy.Goodmetaboliccontrolof

diabetesdelaysprogressionofretinopathy.Laserphotocoagulationreducesnumberof

hypoxicretinalcellsandreleaseofvasoformativefactor.thereforeitpreventsdevelop-

mentorprolirerativediabeticretinopathy.A parsplanavitrectomyremovesvitreous

hemorrhageandproliferativefibrovascularmembranes.Itisimportantthatthese

treatmentsareperformedatanadequatetimetopreventseverevisuallossofdiabetic

patients.
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Ⅰ.は じ め に

現在,糖尿病網膜症は成人の失明原因の第-位であり,

糖尿病のコントロールとともに,糖尿病性眼合併症の治

療は糖尿病患者の qualityorlireにとって重要な問

題となっている.糖尿病性眼合併症は網膜症をは じめ.

白内障.眼球運動障害.視神経症,遠視化 (屈折変化).

ぶどう膜炎 (虹彩炎),角膜症などがある.今回は眼科

の立場より特に糖尿病網膜症の治療について述べる.
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Ⅱ.疫 学

日本における糖尿病患者は約 600万人で,40歳以上の

有病 率 は約 10%で あ り. 糖 尿病 の病 型 別 項 度 は

NIDDM が 98%,IDDM が 1%.その他が 1%と推

定されるl).

糖尿病患者における網膜症の頻度は30-50%.境界

型でも0.1%である2l.重症度では単純網膜症が80%,

増殖前網膜症が10%,増殖網膜症が10%である.眼底の

別刷請求先: 〒951-8510新潟市旭町 1番町

新潟大学医学部眼科学教室 膏 滞 豊 久



糖尿病合併症の治療

好発部位は中間周辺部塾が65%,後藤恩が25%,全体塾

が8%,周辺部型が2%であり,後塵離激症型は3%に

みられる.閉塞拡大速度の比は.後棒型 :中間型 :周辺

型-38:6:1で,後極型は進行が速く注意が必要であ

る3).また,視機能,特に視力に直接影響する糖尿病

黄斑症は黄斑浮腫 (局所性浮腫.びまん性浮腫上 虚血

性黄斑症,網膜色素上皮症に分類されるが,909訂1上が

黄斑浮腫である.糖尿病患者の15%にみられ,網膜症の

進行とともに頻度が高くなり,単純網膜症の及5%ゥ増殖

前網膜症の 35%,増殖網膜症の75%に合併していると推

定きている31.

糖尿病篠病期間と網膜症発症率の関係は履病5年で10

%.雁病10年で50%,雁病25年で75%に発症するコ1.

Ⅲ.網膜症の分類

現在広く用いられている糖尿病網膜症の分類について

簡単に述べる.網膜症は単純網膜症,増殖前網膜症,堰

殖網膜症に分けられ9単純網膜症は毛細血管癌,網膜出

血.硬性白斑という血管の透過性克進が主体の病変で構

成される.増殖前網膜症は軟性白斑,網膜内蔵小血管異

常 (‡RMA),静脈異常という血管閉塞が原因で生 じる

病変が加わり,増殖網膜症では新生血管が生じ,増殖性

線維血管膜が形成され.網膜剥離 ･血管新生緑内障へと

進行する病態となる.

Ⅳ. 治 療

1)血糖コントロール

網膜症でも治療の基本は血糖コントローJL,であり,長

期間の血糖コントロールの蓄積が網膜症の進行や発症に

強く関係している.1993年の TheDiabeticContI.01

and Complications TrialResearch Grotlp は

IDDM 患者を対象とした研究で.強化療法群 (HbAIr

値7.0%,平均血糖 150mg/dl)は従来療法群(HbAIC

値9.0%. 210mg/dl)に比較 して,網膜症の発症お

よび進行ともに抑制されると報告した4).

急激な血糖コントロールで網膜症が悪化する確度は約

10%であり,特に雁病期間10年以上,HbAIC値9.0%

以上,すでに活動性が高い網膜症が存在する症例では,

血糖低下で網膜症が悪化する危険性が5倍高い.網膜症

のない,または単純網陣症の症例では厳密な血糖コント

ロールでp-一過性に網膜症が悪化しても.その後網膜症は

改善することが多い.また.収縮期血圧が高い症例は正

常な症例に比して網膜症の進行の危険性が 2-3倍高

い.
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2) レーザー網膜光茶園

レーザ-光凝固の奏効機序は糖尿病網膜症の発症機序

に関係している.糖尿病網障症はまず.microangio-

patI,hとして毛細血管痛 ･血管の透過性先進が生 じ,

出血 ･白斑が発症する.その後.毛細血管閉塞によi)軽

潅流領域が生じ,視細胞などの血液需要に血流の供給が

間に合わなくなり,虚血状態の細胞から新生血管成長因

千 (VEGF など)が放出され.新生血管ができ線維血

管増殖膜を形成するという経過をたどる.レーザー光凝

固は虚血状態の細胞を間引くことによって血管新生を抑

制するという機序で効果を発緒する.また,単純網膜症

では毛細血管痛を直接凝固することによって,血管の透

過性先進を是正することも可能である.

レーザー網膜光凝固の適応としてほ単純糖尿病網膜症

の紫斑浮腫に対する局所凝固または格子状凝固,増殖前

糖尿病網膜症の限局性無潅流領域に対する局所凝固また

は汎網膜光凝固サ増殖糖尿病網膜症の広範問な無潅流領

域 ･網膜新生血管に対する汎網膜光凝固がある.多くの

症例で適切な時期にレ-ザ-光凝固を行うことができれ

ば,外科的手段を用いなくても網膜症の進行をコントロー

ルすることが可能となる.それゆえ,レーザー光凝固施

行の適切な時期を逸しないことが非常に塞要となる,

3) 硝子体手術

最近10年間における硝子体手術の進歩はめざましく,

どうにか失明をまぬがれる方法から早期に稽極的に施行

し視力を改番する方法-と変化した.具体的には書後部

硝子体剥離を人工的につくる方法が導入され書斎生血管 ･

線維血管膜の足場となる硝子体を取り除き,また,眼内

レーザー光凝固を同時に行うことによって再出血,再剥

離や再増韓がかなり抑制できるようになった.

従来.吸収の困難な硝子体出血 ･貰斑部におよぶ網膜

剥離が主たる硝子体手術の適応であったが,最近は単純

網膜症でもびまん性黄斑浮腫が生じたり.増殖網膜症で

黄斑剥離が生じる前でも進行性線維血管増殖膜.黄斑偏

位,寮斑趨襲,費斑前出血,軽度の硝子体出血などの所

見が認められれば手術を施行する傾向にある.

教室の最近3年 間 の 手 術 成 績 で は硝子体手術の場合,

術後0.5以上の術後視力の割合が早期手術で70%,従来

の適応では30%であった.また,糖尿病紫斑浮腫に対す

る成績は,2段階以上の術後視力改善の割合が硝子体手

術が50%,格子状網膜光凝固が10%であった.理想的に

は外科的手段が必要になる前に.血糖コントロールやレー

ザー光凝固で対処することであるが.現実的には早期に

硝子体手術を行うことが網膜症患者の視機能改善に有効
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寮1 必要な散瞳下眼底検査の頻度

網膜症なし :1年毎

単純網膜症 :3-6か月毎

増穂前網膜症 :1-3か月毎

増穂網膜症 :2週間-1か月毎 (活動性のある場合)

3か月毎 (光凝固を施行し.眼底が落ち

着いている場合)

となっている.

V.予 防

網膜症発症の予防は厳密な血糖コントロールに尽きる.

より簡便で,よi)良好な血糖コントロール法が開発され

ることを期待 したい.

さらに,発症 してしまった網膜症のコントロールには

定期的な眼科専門医による眼底検査は不可欠である.

1979年の米国での報告によると.内科医で52%-糖尿

病専門医で33%,RR科医でさえ9%の増殖糖尿病網膜症

が見逃されていた51.この事実は定期的な散瞳下の眼

底検査の重要性を示唆 している.

インスリン非依存型糖尿病の場合.糖尿病網膜症の眼

底検査は以下の間隔で行うのが良いとされる.網膜症な

し:1年毎.単純網膜症 :3-6か月毎.増植前網膜

症 :1-3か月毎,増穂網膜症 :2週間 -1か月毎

(活動性のある場合)で.光凝固を施行 し眼底が落ち着

いていれば増棉網膜症でも3か月毎で十分である.また,

蛍光眼底造影検査は糖尿病網膜症があれば,最低1年に

1回は施行 したい.さらに, インスリン依存型糖尿病の

場合.若年発症で眼底検査から脱落しやすいので.内科

医よりの強い眼科受診の勧めがより-層必要であり,柄

膜症の進行が速い場合があるので.上記より傾回に程過

観察する必要がある,

血糖 コン トロール不良者 (特 に雁病期間10以上,

HbAIC値9.0%以上,すでに活動性が高い網膜症が存

在する症例)を急激に血糖コントロールすると網膜症が

急性増悪することが約10%あるが.このような症例では

血糖コントロール開始時およびコントロール中には週に

1-2回眼底検査を行い,急性憎悪しそうな場合にはレー

ザー光凝固や硝子体手術などの処置を早急に行う必要が

ある.

Ⅵ.ま と め

厳密な血糖コントロールで網膜症発症を減少させ.栄

症 してしまった網膜症は定期的な散瞳下の眼底検査で経

単純網膜症 :血糖コントロール

増殖前網膜症:血糖コントロール十レーザー光凝固

増殖網膜症 :血糖コントロール+レーザー光凝固+硝子体手術

図1 糖尿病網膜症治療の基本戦略

過観察 し.レーザー光凝固を適切な時期に行い.さらに

進行した網膜症は早期の硝子体手術で的確に治療するこ

とが,視機能保持に有効であり,糖尿病患者の qualit､y

orlireに非常に重要である.
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司会 ありがとうございました.では,討論に移らせ

て頂きます.清音の方は前に出てきて頂いて.演者間の

討論のほかに.フロアからの質問もお受けしたいと思い

ます.

では,最初の中川先生の御講演について他の清音の方

から何か御発言がございますか.柄滞先生何かございま

すか.

柄)一軍 トログ1)タゾンの成績を出していただいたので

すが.当科の女性患者さんで,浮腫 をきた し体重が 3

kg程も増加 した症例がありました. トロダリタゾンの

内服で女性に浮腫が生 じることが報告されておりますが,

この点について先生の検討された症例でいかがでしょう

か.

中川 トロダリタゾンはチロシンカイネ-スの異常か

ら来るインスリン抵抗性の改善剤として使われています

が.作用機序の分からない点がまだありまして,当科で
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も検討をしなければ行けないと思っておりますが,現時

点で当科では浮腫の症例は認めていません.肝縄能障害

も一例も認めていませんが,今後当科でもそういう点に

十分注意して,浮腫等についても検討 したいと思います.

司会 ほかに御発雷がございますか.どうぞ,田中先

坐.

田中 先ほど,脳血流シンチをお出しになったときに

マイクロ群という言葉を使われていましたが,これは具

体的には血管のマ 1'クロアンギオバナーがベースになっ

ている群ということでしょうか.また,起立負荷で脳血

流が非常に低下するという場合.メジャーに関わってい

るのが自律神経と解釈してよろしいのでしょうか.

中川 .一応はその他の合併症と同じような.ミクロア

ンギオパチ-の効果も考えて関連しているのではないか

というのがペ一対 こあります.それは,RIの不均等分

布とか,末梢での血流が不全であるとか,後頭葉の血流

が少ないというのが,糖尿病に多いといわれていますが,

後頭贋についてはそういう血管分布によるものが多いの

管,それは特にマイクロアンギオパテ-と関連してはい

ないのではないという感があります.そうしますと,RI

の不均等分布とか末梢での血流の不全 というのはミク

ロアンギオパテ-と関連もあるのではなかろうか,そし

て.今回他の服の合併症とか,腎臓の合併症とか違いが

あるのか考慮 してミクロ群とつけたわけです.全 く,広

く認められてそういう評価をしたわけではありません.

確かに,起立性メジャーは先生のお考えどおりかと思い

ます.まだ症例数が少ないものですからす今後合併症の

人も合わせて再評価をしていきたいと思っております.

司会 よろしいですか,他に御発言がございますか.

それでは私から中川先生に一一一つ質問をしたいと思います.

今回治療という点からほ適うかもしれませんが,できれ

ば合併症を起こさないようなそういう理想的な内科的治

療が望まれると思うのですが,現況と将来の展望につい

てお考えありましたら,お願いします.

中川 今回外来でのワンポイントの症例.ヘモグロビ

ン AICの結果を出させて頂きましたが,食事治療の人

は6.3%前後と非常にコントロールがいいわけですけど

も.SU剤を朋いた治療は7.3%前後,徐々に SU斉り

の二次無効なものによるものか,患者さんの習慣的なも

のなのか,食事,運動などの環境因子によるものなのかず

薬物療法でも徐々に増悪傾向が認められて.最近ではα

Glとか トロダリタゾンが併開されてきています し,比

較的早期にインシュリン治療を行うことも大事かと思い

ます.それも患者さんの協力を得て行わないといけない
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わけです し, 11ンシュ1)ン治療でも1回よりも2回3回

のほうがI血糖コントロールが悪 くなっているというのが

ワンポイントで見られましたが,その点は,治療としま

しては,超速攻型のインシュリンとかインシュリンの投

与の仕方にもいろいろこれから新しく出てくると思いま

すが,やはり患者さんの環境因子的なもの,いわゆる食

生活,最初に阿部先生が言って頂いた生活習慣病として

の捉え方が今後変わってくると思います.それに伴いま

して私たちもよi)良い血糖にしていくことが重要かと思

います.

司会 ありがとうございました.では柄棒先盤に対す

る質問に移 りたいと思います.では中川先生何かござい

ますか.

中川 ACE阻害剤とか Ca措抗剤の頻度的なもの

もあったのですが,ACE阻害剤は最近肝腎緋鯉の新 し

いものがいわれていまして.Ca括抗利,新しいものが

出てくると思いますが,先生がどういう所で ACE 阻

害剤,Ca括抗剤を使いわけているかお考えでしたらお

願いします.

柄濯 Ca括抗薬につきましては,講演の中でも話 し

たのですが,糖尿病性腎症の成因の一つである糸球体過

剰洩過を念頭に置いた選択が重要であると考えてお りま

す.Ca搭抗薬は全身血圧を低下させますが,同薬が作

用する L塑チャンネルが糸球体輸入細動脈を拡張して,

糸球体血液量を増加させて糸球体過剰膿過を増強させる

可能性があります.全身血圧の降圧が十分であれば過剰

通過は生 じないと思われますが,除圧が不十分な場合に

は糸球体過剰通過を助長することによって連に長期的に

腎博能を下げていく可能性があi)ます. この点で.Ca

括抗薬を使用する際には,輸入細動販だけでなく輸出細

動脈の拡張作用もあるとされる新 しい Ca括抗華であ

るエホ二ジピンやてこジピンを使うようにしております.

司会 ありがとうございました.それでは斎藤先生お

願いいたします.

斎藤 糸球体の過剰嬢過について興味があるのですが,

実際臨床 上亡hyperfiltrationが起こっているという

検査所見などは具体的にあるのでしょうか.

柄淳 糸球体液過率は二つの腎全体として出した債で,

翠-糸球体にかかる糸球体過剰通過を見ることはできま

せん,糸球体数は加齢と伴って減少するため,高齢の糖

尿病患者では糸球体通過率が正常でも単一糸球体には過

剰漣過が生じている可能性があります.高血糖を是正す

ると,糸球体渡過率が減少する症例は,単一糸球体に過

剰漣過がかかっていた可能性が大きいと推測されます.
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そこで,当科では,イヌリンを用いて腎クリを行い,

filtrat.ionfractionを見ております.糸球体浦過率が

正常でも filtrationfraetionが高い症例は単 ･･･････-糸球

体あたりの過剰通過が想定され,ACE 阻害藻を選択す

るよりどころとしております.

司会 次に斎藤先生に対してどなたか質問がございま

すか.柄滞先生はいかがですか.

柄遷 藤野同時移植を行うことの利点として,糖尿病

性腎症の早期変化を抑制することをお話されたのですが,

どのようなデータがあるのでしょうか.

斎藤 糖尿病性腎症の早期の変化は,移植のときとい

うことでよろしいでしょうか.文献的にいわれているの

不全が完成してしまう前にやるわけですが,そのメリッ

トは.腎不全による尿毒症性の心筋障害とか末梢神経障

害とか.そういう物が完成してしまう前に腎不全状態を

解除するということです.移植時に関しましては.早期

の病変,例えば糖尿病の患者に非糖尿病の悪者の腎を植

えた場合にどうなるかという問題ですが,藤娘同時移植

をLて血糖コントロールがされている場合は4,5年た-:)

ても糖尿病性の変化が起こりにくいといわれています.

腎単独の移植ですと,2年くらいで基底膜に糖尿病特有

の病変が出現するといわれています.腎移植によって病

変の進展を押さえることができるのはむしろ腎臓以外の

ことでして.腎に閏しましては長期に渡って血糖コント

ロールが悪ければやはり病変は起こってくると考えます.

柄滞 先ほども申しましたが,ネフロン数が減少する

と単一.･ネ7ロンにかかる糸球体浦過は大きくなります.

腎移植の場合,単腎を移植するため,糖尿病がなくとも

移植後に過剰漣過が避けられないと思います.糖尿病患

者の移植では.さらに高血糖による過剰漣過が起こりま

す.糖尿病性腎症では食事蛋白の制限が重要な意味を持っ

ておりますが,腎移植での食事蛋白制限はどのように考

えられてるのでしょうか.

斎藤 おそらく,豚腎移植の場合や糖尿病の場合はそ

こまでいっていないのではないかと思います.というの

は,結局生命予後の問題があって.透析をやっていた場

合の生命予後は糖尿病性腎症ではかなり悪いということ

です.生命予後を改善するために,血糖をコントロール

したり,尿毒症を改善することが第一義であって,その

ためカロリー制限,蛋白制限がある程度必要であるとは

思います.あと,一点言わせて頂ければ.移植後早期は

免疫抑制が強くかかりますので,創傷治癒や感染症のこ

とを考えて少し栄養状態をよくしないといけません.移

植腎の生者がある程度確認されて,免疫抑制剤が維持量

になれば.食事療法による蛋白制限を行い,糸球体過剰

漣過の回避を積極的に行うことは意義があることだと思

います.

司会 他に御発言がございますか.どうぞ.

野中 実際に移植を希望されている患者さんがいらっ

しゃるかということと.先ほどからお聞きしているとか

なり厳しい基準で患者さんが選定されているようですが.

私は今眼科におりまして眼の合併症のない患者さんはみ

ることがないのですが,以上の2点をお伺いしたいと思

います.

斎藤 本邦では糖尿病腎症.つまi)糖尿病末期で移植

を受ける患者さんの数は極めて限られておりますが,莱

際いないわけではあi)ません.花々のところでも.移植

を予定していまして延期になった万がいらっしゃいまし

た.そのかたは眼病変もありまして硝子体出血を起こし

ていまして.そちらの万は,眼科のほうで手術をして頂

きました.このかたは IDDMの33歳の男性ですが,透

析のコントロールは第2内科.透析によります心筋障害

は第--内科と協力しまして移植の直前まで持っていった

のですが,十二指腸滑塙が見つかりましてつい最近延期

になり.現在待期中です.眼のほうも厳しい基準があり

ますが,治療 して可能であれば移植はやれると思います

し,特に IDDM の方で20代.30代で透析に入られる

方は,いつ頃透析に入るか予測がつくのでもし可能であ

れば,腎移植もいろいろな合併症が進行しないうちに考

えてあげてもいいと思っております.

司会 ほかにどなたか御発言がございますか.

柄濯 僻腎｢印時移植の場合.移植された障臓から分泌

されたインスリンはどのようになるのでしょうか?血糖

コントロールから考えると.正常では陣臓で分泌された

インスリンは.インスl)ンの最大標的器官である肝臓を

経由するわけです.

斎藤 生理的には膝のインシュリンの分泌ルートは門

脈系ですので,門脈のほうに ドレナージしたほうが血糖

コントロールはいいといわれております.勝腎同時移植

の場合,-一般的な瞭耽に外分泌線をドレナージする術式

の場合.インシュリンの ドレナージルー トは腸骨静脈に

なりますので大循環系に入ってしまうということで,∫

ンシュリンのことから言いますと,腸管のほうに外分泌

線を植えて門脈 ドレナージをするのがいいのですけども,

今度は腹腔内の Abscessの問題ですとか,surgical

complicationの問題で,技術的に難 しいということ

で,いま一番行われている術式が先ほど図にお示しLた,
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骨盤腔内に埋める術式です.

司会 その点に関してお伺い致しますが.リスクはあ

りますが,成功すれば降腎移植が患者さんの9割にとっ

ていいというお話ですが,実際に脳死提供があった場合,

当院では可能でしょうか.

斎藤 提供者がいて Ⅰ･ecipient･がいた場合,手術は

できると思います.私たちは腎移植が専門なので膝移植

に関しましては.消化器外科の先生に協力していただい

て一緒にやりたいと思います.肝移植に関Lましては海

外で経験を積まれた方が第-外科にたくさんいらっしゃ

いますが,肝移植に関してはどれくらい経験を積まれた

方がいらっしゃるか私は把握 しておりません.今後の課

題だと思いますので.粍会があれば協力して是非とも行

いたいと思います.

司会 ありがとうございました.ほかにございますで

しょうか.どうぞ.

田中 IDDM で抗 GAD 抗体が診断に使われます

が,抗 GAD 抗体が降減の外分泌細胞を破壊するとい

うことを読んだことがあります.この抗体が陽性の方に

降移植をする場合に,抗体の産生も抑制するような治療

は必要なことなのでしょうか.

斎藤 その辺の知識は持ちあわせていませんが,少な

くとも自己抗体の産生あれば,免疫抑制頼法を行います

ので,それによって suppressされる可能性はあるか

と思います.

司会 ほかにございますか.では次の田中先生の糖尿

病性障害の講演について何か御質問がございますか.

斎藤 実際,糖尿病性の末梢神経障害というものと,

末期腎不全にいたって尿毒症性の末梢神経障害がオーバー

ラップしてきて,移植をすると尿毒症性の症状が改善す

ると聞くのですが,実際,両者を鑑別することは臨床的

に可能なのでしょうか.

田中 結論から申しますと.それは不可能かと思いま

す,末梢神経障害は表現型が限られていますので,電気

生理学的には神経伝導速度が落ちるとか,臨床的には薄

れや感覚異常を生じるという形で捉えられそれが糖代謝

異常によるのか尿毒症による toxicな障害であるのか

を omepointで鑑別するのは難しいと思います.しか

しながら,腎不全が進行して尿毒症になった時点で,莱

梢神経障害が比較的亜急性に進行する経過を捉えること

ができれば uremicneuropathyと診断する根拠にな

るかと思います.この場合,移植や透析で uremiaが

改善すれば神経症状も改善すると思います.

司会 他に御発言がございますか.どうぞ.
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柄濁 糖尿病腎症では,早期の腎症のマーカを探す試

みが行われております.進行した糖尿病性末梢神経障害

の患者さんが紹介されてくるとのお話ですが,早期の糖

尿病性神経障害のマーカーについてアドバイスをいただ

きたいと思います.

田中 自覚症状がない時点でも電気生理学的に伝導速

度が遅延するとか,塵反射が若干減弱するとかいう所見

は subclinicalな neuI･Opat恒･･の存在を示唆 してい

ます.それ以前の段階ですと.診断は離しいかと思いま

す.先はどデータを示しましたが.preeliniealstage

で神経鞘内で edenlaが牛 じているとその後の se-

quentialな異常を起こしてくることが推定されますの

で,早期よりキネダックを授与し,Ca浩抗剤で血流の

改善をしておくことで,神経障害を予防することはでき

るかもしれません.

司会 ありがとうございます.ほかに御発言がござい

ますか.吾滞先生どうぞ.

普選 最近,Caブロッカ-でアポ トーシスを防げる

という話もあると思うのですけども,その点は神経に対

してどうなのでしょうか.

田中 DM で神経細胞障害に直接 Caが関与 してい

るかどうかは,それがアポ トーシスにつながるかどうか

は,まだそういう evidenceはないかと思います.一

般的にいってアポ トーシスに Ca 代謝が関与するにし

ても,その他の要因が複雑に関与 していると思われます

ので何とも申し上げられません.

司会 ほかにございますか.では,私から田中先生に

質問ですが,自律神経障害の中で心血管障害が突然死の

原因になるということで,大変恐い合併症だと思います

が,頻度はどのくらいか把擾されていますでしょうか.

田中 自前のデータはないのですが,文献を見ますと,

糖尿病で白棒神経障害を起こし,心血管障害を20%くら

い合併すると番いてあります.その半分が不整腺による

突然死ではないかという記載がありました.

司会 そうすると,不整脈のある症例は気をつけろと

いうことでしょうか.

田率 はい.

司会 凝後に,青棒先生の糖尿病性眼合併症の治療の

講演について何か御発言がございますか.中川先生どう

ぞ.

中川 いつもうちの患者さんお願いしているわけです

けども,糖尿病専門医が診ても見落としが33%程度です

か†そういう表現があったのですが,なるべ く患者さん

には受診するようにとお話するのですが,なにぷん御本
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人に視力障害がないので受診されないようです.先生が

お示しになったように,症状がなければ1年に一問,輿

純型であれば3ケ月か6ケ月に一回ということですが.

もちろん今後も先生達と一緒に提携して患者さんを診て

いかないといけないのですが.よりよく患者さんたちを

管理するということで.私たち内科のほうにこうして欲

しいということがあったら.･･-一つお願いしたいのですが.

提言ということで.

吉溝 その問題は非常に重要だと思いますが.眼科の

ほうは受け身で紹介されたということになってしまいま

すが,内科の先生にはやはり, 1年に一･.一･回は眼科を受診

するようにご指導して頂くしかないと思います.

司会 ほかにございますか.その点に関連してですが,

Diabetes Control and Complications Trial

(DCCT)の報告でも.当科の経験でも.無治療の患者

さんで糖尿病網膜症が見つかった場合,インシュリン強

化療法を含めまして,急激に血糖をコントロールLたと

きに.earlyworseningといいまして,早期に網膜症

が悪化するということを.私達も経験 しています し.

DCCTの報告でも最初の3年くらいは悪化しています.

長期にみますと.3年目以降はインシュリン強化療法を

したほうが良いのですが,最初の3年間に網膜症が悪化

する例が20%くらいあるわけです.その時に適切に処置

しないと最初の3年の間に失明にいたることもあi)ます

ので,要注意だと思います.最後に吉滞先生が触れた点

ですが.もし軽治療で見つかって,しかもかなi)状態が

悪 くて.インシュリン強化療法を含めまして急激に血糖

のコントローJL,が必要という場合は,なるべく早く眼科

を受診させて眼の状態を把握 して,その後も噸回に診な

がら.コントロールを進めて頂ければと思います.そう

すればそういう失明例は防げると思います.他によろし

いでしょうか.それでは,長時間に渡りまして,予定を

オーバ一致しましたが.糖尿病合併症の治療ということ

で,熱心な御講演と御討論を頂きまして,大変ありがと

うございました.以上でシンポジウム ｢糖尿病合併症の

治療｣を終わります.ありがとうございました.


