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ABSTRACT

Diabetes mellitus is a hyperglycemic state due to absolute or relative insulin deficiency.

Adequate treatment is required to prevent diabetic complications; neuropathy, retinopathy

and nephropathy. Adequate treatment is also required to prevent macroangiopathy, such as

brain infarction, myocardial infarction and arteriosclerosis obliterans. In Japan, prevalence

of diabetes mellitus has been estimated to be more than 6 million. Complications of the

disease inhibit patients'quality of life. Early diagnosis and treatment are important not

only for the patients, but also for the society. For the above reasons, we chose this topic

and discuss how we manage diabetic patients in our department by presenting some experi-

mental data. Diabetes mellitus is clinically classified as 1) insulin dependent diabetes melli-

tus: IDDM, 2) non-insulin dependent diabetes mellitus: NIDDM, 3) gestational diabetes

mellitus and 4) others. We diagnose diabetes mellitus based on the criteria given by the Japan

Diabetes Society. GADes antibody is helpful for the differential diagnosis of IDDM and

NIDDM. HbAic and 1,5 anhydroglucitol are useful markers for following diabetic patients.

Steady-state plasma glucose method instead of glucose clump technique is valuable for evalua-

tion of insulin resistance. We evaluate neuropathy by nerve conduction velocity and evaluate

autonomic neuropathy by CVR.R and Schellong test. Evaluation for retinopathy is based on

Fukuda's classification and that for nephropathy is based on the Japanese Ministry of Public

Health and Welfare classification. Treatment of IDDM, including diabetic ketoacidosis, is to

supply sufficient insulin, a -glucosidase inhibitors, sulfonylureas and insulin resistance reduc-

ing agents are useful drugs in treating NIDDM. The aim of the diabetic treatment is to lm-

prove the progressing complications. It is important to connect diagnosis and treatment

directly. Ryuわ・u Med. </. , 17(3)169-174, 1997
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はじめに

糖尿病は様々な専門科においても遭遇する機会の多い代表的
な代謝疾患である.自覚症状がなく発症することもあるため診
断が遅れる.わが国には現在600万人以上の糖尿病患者がいる
と推定され,年間3000人が網膜症のため失明し, 6400人が腎
不全のため人工透析に導入されていると言われているl).沖縄
県でも40歳以上の糖尿病有病率は男性で7. :　女性で4.3
%,発症率は男性で0.99%,女性で0.44%と報告2)されてお

り,今後ともその増加が考えられる.糖尿病は患者の生命を脅
かし,生活を不自由にする.従って糖尿病の早期発見と治療は
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大切である.本稿では琉球大学医学部第二内科においてどのよ
うに糖尿病を診断し,治療しているかについて述べる.

糖尿病の概念と分類

糖尿病とはインスリンの相対的ないし絶対的不足である.
このため高血糖になる.脂質,蛋白代謝異常を来す.放置ま
たは治療が不十分であると,神経症,網膜症,そして腎症に
代表される細/ト血管合併症を来す.また,脂,心臓,四肢の

血管などの大血管の動脈硬化を促進し,脳梗塞,心筋梗塞,
慢性閉塞性動脈硬化症などを引き起こす.
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Fig. 1 Diagnostic flowchart of diabetes melhtus.

糖尿病の分類は世界的には1985年にWHOが提唱した分類

が用いられるが,臨床的に以下の4つに分けると理解しやすい.

1 )インスl)ン依存性糖尿病(insulin dependent diabetes
mellitus: IDDM) ; I型糖尿病ともいわれ,自己免疫疾患

がその本態とみなされている.機序としては何らかの遺伝

素因があり,そこにウイルス感染などのトリガーが加わり,

樺臓のβ細胞に特異的な自己抗体が出現し,障島炎が起こ

ると考えられている.液性免疫,細胞性免疫の両者が関与

してP細胞が破壊され,内因性のインスリンが絶対的に不
足する.糖尿病発症後もわずかにインスリン分泌能は残存

するが.いずれ枯渇するので生命維持の為に3(ンスリンを

投与することが必須である.多くの場合急速に発症するが,

最近ではIDDMの一部で横徐に発症するタイプ(slowly

progressive IDDM)の存在も知られている3).

2 )インスリン非依存性糖尿病(non-insulin dependent dia-
betes mellitus: NIDDM) ; II型糖尿病とも言われ,わが

国の糖尿病の90%以上はこのタイプである.遺伝因子,環

境因子が関連して発症すると考えられている.インスリン

の相対的作用不足が原因であり.インスリン分泌低下とイ

ンスリンの末梢での感受性低下(インスリン抵抗性)によ

り高血糖が引き起こされる.通常は両者が姐合わさって病

態を形成していると考えられている.

3 )妊娠糖尿病;妊娠中に発症または診断された糖尿病.

4)その他の糖尿病;①樺疾患によるもの, ②内分泌疾患に

よるもの, ③薬に起因するもの, ④インスリンまたはイン

スリン受容体の構造異常によるもの, (9特定の遺伝子異常

によるもの, ⑥その他,がある.

静　　断

病歴と臨床経過および身体所見をもとに,分類に示した糖

尿病のタイプを想定しながら診断に必要な検査を施行する.

一般臨床ではIDDMとNIDDMの鑑別が重要となる.

糖尿病の多くはNIDDMである.年齢は中年で発症様式は

綾徐である.体型は多くが肥満傾向を示しケト-シスによる

発症は稀である.家族歴も多く認められる.随時血糖(一日

の任意の時間に測定した血糖)が静脈血費で200 mg/dl以上

であるか,または空腹時血糖(fasting plasma glucose:

・輔呂Mi l V、,

FPG)が140mg/dl以上のとき糖尿病と診断する.尿糖陽性

者は勿論,尿糖陰性でも糖尿病が疑われるとき(臨床症状・

所見がある者, FPG llOmg/dlまたはHbA,c5.5%より高値

である者,中年期の肥満者,糖尿病家族歴のある者など)に

は, 75g糖負荷試験(75gOGTT)を施行する.日本糖尿病
学会診断基準による糖尿病型の判定基準を満たせば糖尿病と

診断する. 75g OGTTの際にIRI (immunoreactive insulin)

や血中CPR (C-peptide reactivity)も同時に測定する事で.
インスリン分泌能が低くて高血糖になっているものと.イン

スリン抵抗性が存在して高血糖になっているものと鑑別がで

きる.また.高インスリン血症の存在からは,インスリン自

己抗体陽性,インスリン自己免疫症候群,異常インスリン血

症,高プロインスリン血症,インスリン受容体もしくは受容

体以降の異常,副腎皮質ホルモン内服.肝疾患,インスリノ-
マ,そしてその他のインスリン抵抗性を示す特殊な病態など

の一連の鑑別疾患に対するアプローチができる.

IDDMは臨床的に判断しやすい.数日前から風邪を引いた

り,腹痛があったり,調子が悪い状態であったのが,突然意

識障害を来たして救急室に来院する.いわゆる糖尿病性ケト
アシド-シスdiabetic ketoacidosis　以下DKAと略す)を

呈するケースが多い.高血糖,尿ケトン陽性,血液ガス分析

でアシド-シスが認められる.勝島関連自己抗体(抗GAD

抗体,抗ICA抗体等)が陽性であれば確定診断となる.近年

ではこれらの抗体が陰性で突然の糖尿病性ケトアシド-シス

を来すソフトドリンクケト-シス(いわゆるペットボトル症

候群)や,抗体陽性で比較的媛徐に進行するslowly progres-

sive IDDMの概念も確立し.治療方針と患者の予後に大きな

差を与えるため自己抗体の測定は必須である.最近ヒトに特

異的な抗GAD抗体(GAD*)の測定キットが製品化され,

本法を用いた自験例でもIDDMのGADョ抗体陽性率は,発

症-年以内であれば83.3%と欧米の結果とも一致して高率3)

であり診断的価値は高い.以上のまとめとして簡単な糖尿病

診断のフローチャートを示す(Fig. 1).なお, American
Diabetes Associationは,新しく糖尿病の分類と診断基準を

改訂した5).日本糖尿病学会でも現在の分類と診断基準の改訂

を検討中である.
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Fig. 2　Serum 1,5 anhydroglucitol (AG) levels in newly

diagnosed diabetics, diabetics with fair glycemic con-

trol, diabetics with "near-normal" hyperglycemia, pa-

tients with IGT and normal subjects6).

検　　査

外来及び入院患者を含めて施行される検査は糖尿病のコン

トロー)]/の状態をみるもの,合併症の状態を評価するものが

ある.糖尿病は慢性疾患なので長期の管理が必要である.こ

のためいくつかの指標が用いられており,その特徴は嬉期的

および中長期的なフォローが可能なことである.

短期的には,尿糖,血糖,尿中ケトン,血中ケトン体分画

などを指標とする.また, 1日の血糖と治療の評価をする最

も簡便で信頼できる検査は血糖日内変動である. 2週間程度

の中期的な血糖コントロールの指標としてはグリコアルブミ

ンやフルクトサミンを用いる.長期の血糖コントロールを把

撞するにはHbAiの測定が有用である.高血糖状態が続くと

ヘモグロビンが糖化され糖化ヘモグロビンが増加する.その

中でもHbA,分画は安定型であり,赤血球寿命(120日)と

同じ期間存在するため, 1-2カ月間の血糖コントロールの指
標として用いられる.合併症の進展予防のためにはHbA,c7

%以下が目標とされる.また,軽度高血糖を来す症例ではHb

AICより鋭敏なl,5anhydroglucitol (1,5AG)が有用である

(Fig. 2)6).
インスリン分泌能をみる検査としては,空腹時IRIと尿中

CPRの測定が有用である.インスリンが体内で前駆物質から
生合成される際に生じる副産物がC-ペプチドであり,インス

リンと等モルで分泌されるため内因性のインスリン分泌能を

鋭敏に反映する.インスリンは分解され尿中に出ないので,

代わりに尿中CPRを24時間蓄尿することで1日に分泌され

るインスリンの量を把撞できる.グルカゴン負荷試験(前借

と6分後の血中CPRを測定する)でもインスリンの分泌能を
評価することができる.

インスリン抵抗性の評価として一般的な方法はグルコース

クランプ法が多く用いられているが.人工樺島を使用し,辛

技にも熟練を要し煩雑である.当科ではソマトスタチンアナ

ログを円いた恒常血糖値法(steady-state plsma glucose m
ethod.以下SSPG法と略す)をインスリン抵抗性の評価方

法として採用している. SSPG法とは末梢組織のインスリン
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Fig. 3　SSPG (steady-state plasma glucose) in a patient

with insulin resistance and a patient without it. Patient

K.K言50-year old female, BMI-28.4. Patient H.M∴　331

year old female, BMI-28.0.
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Fig. 4　Plasma glucose (left) and serum insulin (right)

responses to an oral glucose load (75　g) in subjects

with vasospastic angina (solid circles, n-14) or atypi-

cal chest pain (open circles, n=14). Data represent

mean value　アSEM. Two-way analysis of variance be-

tween group p values are shown".

感受性を測定する検査の一つである.内因性の糖新生とイン

スリン分泌を十分抑制する一定量の糖とインスリンを体外か

ら投与する.インスリン作用により糖は末梢組織に取り込ま

れるが,インスリン抵抗性があると血糖値は高値となる.さ

らにソマトスタチンのアナログであるOctreotide　サンドス

タチン)を投与することにより成長ホルモン,グルカゴンな

どのインスリン分泌に関与するホルモンを抑制する.そのた

め血糖値の変化はより純粋に末梢組織のインスリン感受性を

反映すると考えられる.具体的には,サンドスタチンを0.5

FLg/分,インスT)ンを2mU/kg/分,グルコースを9mg/kg
/分で静注し, 30分毎に180分まで採血する.検査項目は血

糖, IRI.成長ホルモン,グルカゴン等である.血糖は90分

で定常状態になると考えられるが,自験例では120分から180

分値の平均血糖値が130mg/dl以上ならインスリン抵抗性あ
りと判断している.インスリン抵抗性を認めない患者と認め

た患者の比軟を示す(Fig. 3). SSPG法はグルコースクラ
ンプ法に比べ簡便かつ安全に施行でき,グルコースクランプ

法でのインスリン抵抗性の指標であるGIR (glucose infu-
sion rate)とも相関している7)ことが示されている.外来な
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Table l　糖尿病性ケトアシド-シスの検査と治療

検 査 治 療

⊥⊥ 左匿壁

イ ンス リン投与 輸液 .電解 質 他の治療行為

少量持 続投 与をす る.

1 ) 初期輸 液 (2 時間)

①意穐障害患者では , 胃内

① 血糖 , 血 中ケ トン体, B U N . C re, 速効性 イ ンスリンを使用す る. 容物吸引 (温湯で洗 浄).

電解質, p H , P 0 2, P C 0 ,, へ マ 1 ) 初回治療 N G チューブ留置 .

トクリ トお よび白血球 . 6 U イ ンス リ ン を b o lu s で 0.9 % N a C l液 1000 ~ 2000m l′2 時間. (り抗生物質の適宜投与 .

②尿糖 , 尿 中ケ トン体 . 静 注 し, 引 き続 き 4、6 U ′ p H 7 .0 以 下ーH C O l 5m E q ′e 以 下 ③0 2 吸入 (特 に P O i< 80

③血液 . 尿 , 時間 イ ンス リ ンを持 続静 注 の時 , 50 - 100m E q ′時 間 の速 度 で m m H g ).

口腔 内分泌物 の細菌検 査l

④ E C G : 心 筋梗塞 ,

低 K 血症のチ ェ ック.

する. N a H C O s を投与す る. ④治療開始後 3 ～ 4 時 間経

て排 尿 が な けれ ば 導 尿

(尿 量 30、60 m l′時 間 で2 ) 継続治療 2 ) 継続 治療 時輸 液(2、24 時間)

⑤ 血圧 , 体温 の測定 .

2 ) 治療 開始 後

血 糖 インスリン量 次の 2 時間 0 .9 % N a C l液 1000 m l′2 腎機能正常 ).

上 昇時 8、12 U ′時間 時間. ⑤ 低血 圧 (80m m H g 以 下 )

不変時 8、10 U ′時間 次の 3 時間 0 .9 % N a C l液 1000 m l′ 時には, 輸血 あるい は プ

① 血糖, 血 .尿 中ケ トン体, 血圧 , 下降時 4、6 U ′時間 4～8 時間. ラズマ の補給 を考 え る.

体温 1 時間毎. (その まま観察 ) 血糖下降晩 K 補給 晦 20m E q ′時 シ ョック対策 をたて る.

② 電解質, p H , P O *▼P C O サ. 30 0m g′d l 以下 2 U ′時間 聞). 血清 K 3m E q′e L以下 の時 . K

2 ～ 4 時間毎. 250m g′d 1 以下 中止 してー 40 m E q′時間. 腎障 害の あ る ときは

③ E C G も 2 、 4 時間毎. 20 分後 に血糖値

をみ る.

血糖を1部 -250m g′d 1に保つ.

注意す る.

3 ) 目標 血糖 250m g′d l以下になれば ブ ドウ

① 血糖 150、250m g′d l. 経 口摂取 が可 能 とな り, ケ 糖 (5% ブ ドウ糖あるいはソリタT 3 .T

② 尿ケ トン体 - ). ト- シス を脱 す れ ば, 中 間 2) を加 える.

24 時間で 4000、60 00m lを投与する.

悪心 .喝吐がな くな り一種 ロ摂取 が可

③昏 睡 よ りの覚醒. 型 イ ンス リンの皮 下注射 に

変 える.

皮下注射後 も 30 分 間は速効

インス リ ンの 持続 注入 を続

け る. 能 とな るまで輸液を続ける.年 齢 .体

格 .脱水 の程度,心不全の有無 とモニ

ター結果に従 って補正.

どで簡便にできる検査法としては,空腹時IRI 10-15/"U/ml

以上であればインスリン抵抗性を疑う.その他,インスリン

抵抗指数をFPG (mg/dl) ×IRI (〃U/ml) /450で求める方

法がある. FPG90mg/dl, IRI5 !∠U/mlの時,この指数は1
となり,血糖値やIRIの上昇により増大し,大きいほどイン

スリン抵抗性が強いとされている8).

最近インスリン抵抗性が耐糖能障害,高血圧,高脂血症,

肥満などの動脈硬化のリスクファクターの基礎になっている

という考えがある.当科でも冠撃縮性狭心症と高インスリン

血症の関与について報告した(Fig. 4)9>.またチアゾリジン

系のインスリン抵抗性改善剤の登場により,その有効性が広

く論じられている10'.ll)今後ともインスリン抵抗性の評価は重

要な課題で,更に簡便で正確な方法の検討が待たれる.

合併症の検査として,網膜症の検査は眼底検査を早期に眼

科に依頼し,福田の分類L2)で判断する.腎症については厚生

省の腎症病期分類13)に準じている.尿中微量アルブミンが24

時間尿で15!∠g/分以上で第2期(早期腎症)と診断する.蛋

白尿が持続陽性のとき第3期-A (顕性腎症前期).持続蛋白

尿1g/日以上クレアチニンクリアランス60ml/分以下のと

き第3期-B (顕性腎症後期)と診断する.血清クレアチニン

の上昇で第4期(腎不全期)と診断する.神経症は,随反射

と振動覚(128Hzの音叉計を用い下腿内期で行う)を診察時

に評価する.しかしこれのみで軽度の神経障害を把逸するの

は難しいので,客観的な指標として神経伝達速度を測定する.

当科では正中神経と後腹骨神経での運動神経伝達速度(MCV),

F波伝達速度(FCV),知覚神経伝達速度(SCV)を指標と

している.年齢,糖尿病の雁息歴等により個人差があるが,

正中神経で50m/秒,後胆骨神経で45m/秒以下であれば糖尿
病性末梢神経障害を示唆する所見としている.自律神経障害

はCVr.r (Coefficient of variance of R-R interval),シェ

ロングテスト(Schellong test)で判断する. CVR.Rとは心電
図RR間隔変動係数のことである.迷走神経心臓枝に障害が

及ぶとRR間隔の変動が小さくなる. QTc間隔の延長でも糖
尿病性自律神経障害の判定ができる14)　シェロングテストは

起立試験で血圧の変動をみる検査である.安静臥床時より起

立時に収縮期血圧で30mmHgの血圧の低下があれば陽性とし
ている.起立性低血圧のある患者には24時間血圧計を施行す

る.神経困性勝脱により残尿を認める患者が存在するので,

排尿により勝脱を虚脱させた後.腹部超音波を施行すると評

価できる.大血管障害の指標としてAPI (ankle pressure
index)を測定する.下肢の血圧(足背動脈圧をドップラー聴

診器を用いて測定) /上肢の血圧で,正常は1以上であるが0.

8以下の時を有意とし,下肢動脈の狭窄や閉塞を考える.動脈
硬化の評価を頚動脈断層超音波を用いて施行することもある.

心臓の評価は,無症候性心筋虚血の合併を念頭に置きながら

運動負荷もしくは薬剤負荷心筋シンチ.ホルター心電図を施

M**

治　　療

IDDMではDKAを来し,稀に致命的となる緊急性を葉す

る疾患の一つである.治療のポイントは絶対的に欠乏してい

るインスリンを補充することと.著明な脱水を改善させるこ

とである.インスリンは速効性のインスリンを少量持続点滴



島　尻　佳　典　ほか

NIDDM

t

Diet and Exercise therapy

α -glucclsidase inhibitor may be added.

Insulin secretion sufficiency Insu一in secretion insufficiency

+
Insulirl resistance reducing agenls

」 Combine therapy

十

+
Sul fonylurea agenls

E=l

Insulin therapy

Fig. 5　Schematic approach to drug therapy for NI工DDM.

にて投与する.当初インスリンを6U静注し, 0.1U/kg/時を

目安に持続静注する.血糖値は200mg/dl前後を目標にして,
無効時には倍量にする. 2 - 4時間毎に採血し血糖値を微調整

する.点滴は最初の2時間を初期輸液として生理的食塩水

(以下生食と略　500-1000ml/時で開始する.次の2時間で

は速度を半分にし,漸次血糖値を測定しながら輸液速度を調

節する.インスリンの注入と生食の大量輸液で低K血症とな

るので血糖値250 mg/dlになった時点でKの入った維持輸液
(ソリタT3など)に変更する. 24時間で4000-6000ml点滴

する.中心静脈庄(CVP)をモニターしながら輸液すれば過

剰輸液や心不全を来すことを防げる. DKAで心筋梗塞を誘発
する場合があるので,心電図を定時的に施行する.心電図は

低K血症をみる上でも採血とともに有用である.インスリン

治療をしている患者では感染症,脳梗塞などのケト-シスを

誘発する状態(いわゆるシックデイ)が基礎となっているこ

とが多く,基礎疾患の診断と治療も同時に施行する.また.

生食の大量点滴により脳浮腫を来したり,基礎に低Na血症

が存在する老人などで生食の点滴によりNaが補正された結

莱,橋中心脱髄溶解(central pontine myelinolysis)を合
併症として来すことがあるIS)治療を性急にし過ぎないのが

原則である.当科で施行しているDKAの検査と治療をTable

lにまとめる.

NIDDM及びIDDMの治療の基本は食事療法である.標準

体重(kg) -　身長.m '×22を求める.生活強度が軽い,
中等皮,やや重い,重いに応じて,標準体重当たりそれぞれ,

25kcal, 25-30kcal, 30-35kcal, 35-40kcalと一日の総摂

取エネルギーを計算する.必要カロリーに応じた食事のメニュー

を患者や栄憂士に指示して食品交換表を使用して具体的な食

事療法を施行する.運動療法は血糖値の改善,インスリン抵

抗性の改善の面から非常に重要な治療であるが,なかなか実

行・継続することが難しい.簡単で継続できる方法として毎

食後休息した後に20-30分以上歩いたり,万歩計を購入させ

て1日に1万歩歩くことを勧めている.網膜症と腎症の評価

を行った後に開始する.網膜症が福EB分類のB (新生血管の
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出現)では運動は禁止し,腎症のある患者では持続蛋白尿出

現時や浮腫が増強すれば運動制限が必要である.

IDDMではインスリンの補充が必須なので入院時にインス

リンの自己注射をマスターさせる.合併症の進展を防ぐには

生理的なインスリンの分泌(基礎分泌と追加分泌)に近い強

化インスリン療法が推奨されており,頻回のインスリン注射

で可能な限り正常人と同じインスリン分泌のパターンとなる

ように投与する.当科では中間型インスリンの眠前1回,ち

しくは朝,眠前の2回打ちに,毎食前の速効型インスリン3

回打ちを追加する方法を標準としている.患者の職業,コン

プライアンス,インテリジェンスにより変更・修飾している.

低血糖時及びシックデイ時の対応についても十分教育する.

slowly progressive IDDMでは早期から微量インスリン注
射を導入するIS)

NIDDMでの薬物治療の第-選択として.食後過血糖を改

善させる目的でα-グルコシダーゼ阻害剤を投与することもあ

る.インスリン分泌低下が病態の主因であると考えられる患

者に対しては.スルホニルウレア剤を投与する.インスリン

分泌が保持されており,インスリン抵抗性が主因と考えられ

る患者に対しては,ビグアナイド剤やチアゾリジン系のイン

スリン抵抗性改善剤を投与する.俸臓β細胞が疲弊したり,

インスリンが枯渇すると短期もしくは長期のインスリン投与

が必要になる.NIDDMの薬物療法の進め方を示す(Fig. 5 ).

合併症に対する治療は,網膜症に関しては眼科医と緊密な

連絡を取りながら施行する.糖尿病性腎症の早期(第2期)

では,的碓な診断により治療を開始すると進行の阻止が可能

なので軽度の蛋白制限食を開始する.摂取蛋白は1g/kgで,

総カロリーは30kcal/kg以上とする.またこの時期にACE阻
害薬を投与することにより腎障害の進行を抑制すると言われ

ている. ACE阻害薬は腎の輸出血管を拡張することで糸球体

内圧を下げるため,腎保護作用となると考えられている.し

かし糖尿病が進行すると低レニン低アルドステロン症を合併

する17.IS)ことがあり, ACE阻害薬の使用で電解質の異常(低

Na血痕　高K血症)を呈することがある.顕性腎症前期に
なるとBUN, Cre, Kの値に注意しながら,蛋白制限食,堤

分制限, K制限食を施行する. 0.8g/kgの蛋白制限時には,

異化が克進するので35kcal/kg以上のカロリーを投与する.

後期になると蛋白制限は0.6g/kgが推奨されるが,食事蛋白

を制限し同時にカロリーが高くなるため,甘く油っほい食事

になるので継続は難しい.人工透析の時期を逸しないよう透

析医と連絡を取りながら管理する.神経症については.良好

な血糖コントロールで痛みやしびれがある程度改善するが,

劇的な薬剤は少ない.時に血糖を良くした後で痛みが増強す

る(post-treatment neuropathy)ことがあるので血糖のコ
ントロールは徐々に行う.痛みで日常生活に支障を来す時に

はメキシチレンが奏功することがある.この時QTcの延長に
注意する.夜間のしびれや痛みには抗不安薬の投与も有効な

ことがある.

ま　と　め

琉球大学医学部第二内科における糖尿病の診療は,現在日

本で行われている標準的な方法である.特徴として,インス

リン抵抗性をソマトスタチンアナログを用いたSSPG法で評

価することである.糖尿病治療の目標は合併症の出現を出来

るだけ遅らせ.健常人と同じ天寿を全うさせることにある.



Hm 当科における糖尿病の診断と治療

成因と病態を正確に把握し,的確な治療に結び付けることが

重要となる.このため当科では,糖尿病の成因を分子及び遺

伝子レベルで解明する研究に力を入れている.
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