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抄 録
糖尿病性腎症は糖尿病の3大合併症の一つであり，またわが国での末期腎不全に対する透析導入原疾
患の第一位でもある．糖尿病性腎症では腎不全の進展だけでなく心血管疾患の発症頻度も高く，かかり
つけ医，糖尿病専門医，腎臓専門医，循環器専門医を中心としたより緊密な連携が不可欠と考えられて
いる．それを踏まえ，2016年に我が国では，厚生労働省，日本医師会の主導のもと，地域行政機関と医
療機関が連携して，糖尿病による腎不全，透析への移行を予防する取り組みである『糖尿病性腎症重症
予防化プログラム』が策定された．糖尿病性腎症の治療は腎疾患の進展予防と心血管疾患の発症予防の
双方が重要で，そのためには血糖コントロールと血圧コントロールを中心とした包括的な介入が必要で
ある．近年は，複数の新しい経口血糖降下薬が登場し，大規模臨床試験ではSGLT2阻害剤を中心として
糖尿病性腎症の進展予防効果が示されている．
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Abstract

Departmentnephropathyisoneofthemajorcomplicationsofdiabetes,andisthemostcommon
causeofend-stagekidneydiseaseinJapan.Inaddition,thepatientswithdiabeticnephropathyfrequently
developthecardio-vasculardiseases.Givenitscriticalimpactonsystemicdiseases,themultifactorial
interventionsbyendocrinologists,cardiologistsandnephrologistsarerequiredfortreatingdiabetic
nephropathy,especiallybloodpressureandbloodglucosecontrolareessentialforpreventingthe
kidneydiseaseprogressionaswellascardio-vascularcomplications.Recentlyseveralclassesof
antihyperglycemicdrugshavebeenintroducedintotheclinicalpractice.Largescaleclinicaltrialusing
thesedrugs,especiallysodium-glucosetransporter2inhibitor,exhibitedthesignificantclinicalbenefitfor
preventingtheprogressionofdiabetickidneydiseaseandcardiovasculardiseases.
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は じ め に

代表的な生活習慣病の一つである糖尿病は，
高齢化や生活習慣の変化に伴い患者数が増加し
ている１）．糖尿病は細小血管障害（腎症，網膜
症，神経症）および大血管障害（虚血性心疾患
や脳血管障害）を引き起こすことから，患者個
人への影響のみならず，医療経済への影響も大
きい１）．糖尿病患者の増加に伴い糖尿病性腎症
の患者数は増加し，1998年からわが国の慢性透
析療法導入原疾患の第一位となり2015年末の
統計調査では43.7％を占めている２）．これらの
ことから糖尿病性腎症の診療においては，行
政，かかりつけ医，糖尿病専門医，腎臓専門医，
循環器専門医を中心としたより緊密な連携が不
可欠と考えられている．それを踏まえ，2016年
に我が国では，厚生労働省，日本医師会の主導
のもと，『糖尿病性腎症重症予防化プログラ
ム』が策定された３）．これは地域行政機関と医

療機関が連携して，糖尿病による腎不全，透析
への移行を予防する取り組みである．一方で，
近年新たな血糖降下薬が登場し，それらを用い
た大規模臨床試験において糖尿病性腎症の進展
予防効果が示されている．本稿では糖尿病性腎
症の自然史，病態などを踏まえ，どのようなエ
ビデンスを基に現在の標準的治療が行われてい
るか概説する．

糖尿病性腎症の病態

1．糖尿病性腎症の自然史
糖尿病性腎症の典型的な経過としては，糖尿
病発症数年後に次第にアルブミン尿を認めるよう
になり，徐々にその量が増加した結果，30mg/
gCrを超えれば早期腎症と定義される．更に進
行し，300mg/gCrを超えると顕性蛋白尿期とな
り，典型例では多量の蛋白尿を認めネフローゼ
症候群を呈する．この頃から腎機能が低下しは
じめるが，糖尿病性腎症では他の腎硬化症や慢
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図1 典型的な糖尿病性腎症の臨床経過
糖尿病発症後早期より糸球体過剰濾過を反映し，eGFRは上昇する（第1期：腎症早期）．その
後尿中アルブミン排泄の増加を認めるようになり，その量は徐々に増加する（第2～3期：早期腎症
期-顕性腎症期）．その後eGFRは急速に低下し（第4期：腎不全期），末期腎不全に至る（第5期：
透析療法期）．一般的に腎機能低下を来すまでは，糖尿病性腎症は治療介入により可逆的と考えら
れるが，腎機能障害を認めた後は不可逆的に進行すると考えられている．



性糸球体腎炎に比しその低下速度は速いことが
知られ４），最終的には末期腎不全へ進行する（図1）．
一方で糖尿病を有する腎不全患者で，蛋白尿
が乏しい症例が存在する．これは他の腎疾患，
特に高血圧性腎硬化症を糖尿病に合併している
と考えられるが，前述のような狭義の糖尿病性
腎症との鑑別は時に困難である．そこで2007年
には米国腎臓財団のKidneyDiseaseOutcomes
QualityInitiativeが，病理所見を診断の必要条件
とせず，臨床的に糖尿病がその発症や伸展に関
与していると考えられる慢性腎臓病（Chronic
kidneydisease:CKD）を糖尿病性腎臓病（Dia-
beticKidneyDisease:DKD）と定義した５）．
このような概念の変化を反映して，日本糖尿
病学会，日本腎臓学会を中心とした糖尿病性腎
症合同委員会は糖尿病性腎症の病期分類を2014
年に改変している６）．過去の病期分類では，糖
尿病性腎症の進行には尿蛋白を伴うことが前提
であったが，現在は糖尿病に腎機能障害が合併
する場合に尿蛋白の有無は問われない（表1）．

2．糖尿病性腎症発症のメカニズム
糖尿病性腎症の発症には多岐にわたる因子
が関与しているが，高血糖に伴う代謝異常と腎
内血行動態異常に分けられる７）．高血糖に伴う
細胞内代謝異常として，ポリオール代謝経路の
活性化，ProteinKinaseC（PKC）の活性化，糖
化最終産物（Advancedglycationendproducts:
AGEs）の蓄積などが，腎臓を構成する多くの細
胞群（血管内皮細胞，メサンギウム細胞，糸球体
上皮細胞，尿細管上皮細胞，間質線維芽細胞など）
に働きかけ，炎症性サイトカインの産生亢進，ア
ポトーシスの誘導，酸化ストレスの増大を来す．
結果として生じた腎臓内でのMicroinflammation
から細胞外基質の産生亢進に伴う腎線維化，糸
球体硬化が進展する．加えて，高血糖とそれに
引き続く糸球体過剰濾過や糖尿病に高頻度に合
併する高血圧などの血行動態異常が，最終的に
ネフロン数の減少，腎間質の線維化などの組織
学的変化を加速させ，腎不全が進行する．糖尿
病性腎症の分子メカニズムの解明のため多くの
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表1 現在の糖尿病性腎症の病期分類 文献６より引用，一部改変



基礎，臨床研究が行われ，知見が集まっている
ものの，その発症機転の多様性および，ヒトで
の糖尿病性腎症を反映した適切な動物モデルが
ない８）ことから，未だに治療法の開発も含め，
検討すべき課題は山積している．
3．糖尿病性腎症の組織所見
その発症機序の多様性を反映して，糖尿病性
腎症では多彩な組織所見を認める．糸球体の組
織所見として，びまん性病変，結節性病変，滲
出性病変が特徴的で，いずれの病変も高血糖に
伴う血管内皮細胞障害と関連している（図2a～
2c）．びまん性病変は糸球体全体に細胞外基質
の増加を認め，電子顕微鏡では糸球体基底膜は
肥厚している（図2a）．結節性病変は，細胞外基
質の著しい蓄積によりメサンギウム領域が類円
形に拡大しており，糖尿病性腎症に最も特徴的
な所見である（図2b）．滲出性病変は，糸球体内
皮細胞と糸球体基底膜の間（内皮下腔）に血漿
成分が滲みだすことで形成される（図2c）．血管
病変として，高血圧による変化では血管壁の硝
子化は輸入細動脈にしか認めないが，高血糖に
よる影響で輸出細動脈にもみられるのが特徴的
である．このような糸球体病変の進展，および
小動脈硬化による虚血性変化が加わり，糸球体
硬化による機能喪失，間質の炎症，線維化など
が加わり，最終的に腎機能障害を来すと考えら

れる．
糖尿病性腎症の診断は多くの場合臨床所見に
より行われ，腎生検を行うことは稀である．し
かし，①糖尿病性網膜症を認めない場合や，②血
尿や顆粒円柱などの活動性糸球体疾患を示唆す
る所見を認める場合，③急激な蛋白尿の増加や
腎不全の進行を認める場合，④糖尿病罹患歴に
比し腎機能が悪い，尿蛋白が多い場合，などは
糖尿病性腎症以外の腎疾患の可能性があるため
腎生検を行う場合がある．

糖尿病性腎症の治療 総論

わが国で行われた厚生労働省科学研究費腎疾
患対策事業「糖尿病性腎症の病態解明と新規治
療法確立のための評価法の開発」における4355
例の日本人2型糖尿病患者の「事前登録前向き
試験」において平均観察期間7年で腎イベント
（eGFRの半減，もしくは透析導入）発症例は，
正常アルブミン尿では2.4％であったのに対し，
微量アルブミン尿で8.8％，顕性アルブミン尿
では47.8％と病期進行に伴い増加した．特に
eGFR30ml/分/1.73m２未満の症例ではアルブミ
ン尿量にかかわらず腎イベント，総死亡が増加
することが示されており，糖尿病性腎症の進展
抑制が重要である．また心血管イベントの発症
率が，正常アルブミン尿では10.6％であったの
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図2 糖尿病性腎症で見られる特徴的な糸球体所見
（a）びまん性病変 メサンギウム領域が糸球体全体にわたり拡大している．
（b）結節性病変 細胞外基質が増加しメサンギウム領域が類円形に拡大している（矢頭）．
（c）滲出性病変 血漿成分の滲み込みと考えられている無構造物質が糸球体内皮下腔（fibrincap）（矢印）に
貯留している．（全てPAM染色 x200）



に対し，微量アルブミン尿では17.0％，顕性ア
ルブミン尿では24.7％と進行するに従い有意に
増加した９）．以上より，糖尿病性腎症の診療で
は腎症の進展予防だけでなく，心血管イベント
発症予防も重要である．

1．総論
血糖管理の臓器保護効果を評価する際には，
主として1．血糖値をどれくらいまで下げるの
か，2．薬剤の投与を中心にどのような方法を
用いるのか，を考える必要がある．厳格な血糖
コントロールが腎機能障害の進展を予防するで
あろうことは想像に難くないが，それを明らか
に証明した研究は多くない．その一因として，
腎機能障害を合併する糖尿病診療において，血
糖管理状況を正確に評価するのはしばしば困難
であることが挙げられる１０）．即ち，腎機能障害
が進行すると，尿毒素の蓄積による赤血球寿命
の短縮や腎性貧血，それらに対するエリスロポ
エチンの投与により，同じ血糖値であっても
HbA1cが低くなる．結果としてHbA1cは糖尿
病の病状を過小評価することが多く，腎障害を
有する糖尿病患者の簡便な血糖管理の指標とし
て用いることには限界がある．
加えて，腎機能障害が治療に及ぼす影響とし
て，腎機能の低下に伴い尿中へのインスリン排
泄が遅延することや，腎機能障害が進行すると
栄養障害を来たす患者も多く，結果として体重
が減少し，肥満に伴うインスリン抵抗性が改善
する．したがって，病期が進行するにつれて投
与すべきインスリン必要量の減少や，同じイン
スリン量でも血糖コントロールが改善すること
が多い．これらのことが，血糖管理による糖尿
病性腎症進行抑制効果を検討する介入試験を行
うことを困難にしている．
腎症早期の患者では厳格な血糖コントロール
が腎症の発症・進展を抑制することが1990年代
より示されている．1型糖尿病患者を対象とし
た介入試験であるDCCTではHbA1c7.0前後の
強化インスリン療法群でHbA1c9.0前後の通常

糖尿病性腎症の治療
血糖コントロール

療法群と比べて新規アルブミン尿出現率が有意
に少なく１１），DCCT/EPIC試験では，DCCT試験
終了後7～8年後もなお腎症抑制効果と顕性ア
ルブミン尿への進展抑制が持続していた１２）．さ
らにDCCT開始後22年間という長期間の追跡
研究でも，強化インスリン療法は従来療法に比
べてGFR低下率を50％減少させ，GFR低下速
度も有意に抑制されていた１３）．わが国でも2型
糖尿病患者を対象としたKumamoto研究では血
糖コントロール強化療法群で微量アルブミン尿
から顕性蛋白尿への進行が28.0％から7.7％と
有意に抑制された１４）．これらより「エビデンス
に基づくCKD診療ガイドライン2013」では早
期腎症でHbA1c目標値を7.0％未満としてい
る１５）．2型糖尿病における更なる厳格な血糖コン
トロールを行ったACCORD，ADVANCE，VADT
といったRCTを含めたメタ解析では，微量アル
ブミン尿の発症と顕性アルブミン尿への進行は
阻止されるが，血清クレアチニン値の倍化や末
期腎不全，腎不全による死亡は抑制されず，厳
格な血糖コントロールの限界も示されている１６）．
腎機能低下例での厳格な血糖コントロールの有
効性については十分なエビデンスがないがeGFR
15～60ml/分/1.73m２の糖尿病患者を対象とし
た観察研究ではHbA1c7.0％未満よりHbA1c9.0
以上で有意に末期腎不全のリスクが増加してい
たが，血糖コントロールの影響はeGFRが低下す
るにつれて弱くなり，HbA1c6.5％以下，8.0％以
上の群で死亡率が上昇していた１７）．このことか
ら腎症ではある時期をすぎると血糖コントロー
ルの効果が弱まる可能性があり，糖尿病発症早
期に厳格な血糖コントロールを行うことが重要
である．一方で顕性腎症期以降では，低血糖の
リスクが高まることも踏まえ，低血糖を生じな
いように適切な血糖コントロールを行う必要が
ある．
2．薬物療法
現在，注射，内服を含め多くの血糖降下薬が
臨床現場で用いられている．特にここ10年の
間でDipeptidylPeptidase-4（DPP-4）阻害剤，
Sodium-glucosecotransporter2（SGLT2）阻害
剤，Glucagon-likepeptide-1（GLP-1）受容体作
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動薬が新しく臨床応用されている．2008年に
米国FDAは，新規糖尿病治療薬の第Ⅱ相，第Ⅲ
相試験において心血管イベントの発生を評価
し，そのリスクが増大しないことを証明するこ
とを義務付けた．それに伴い，多くの新規糖尿
病薬において，心血管疾患の発症とともに腎症
の進展抑制効果も評価に関する報告が相次いで
いる．しかしながら糖尿病治療薬間で腎症の発
症・進展に対する抑制効果について優劣を直接
比較した試験はほとんどない．
3．DPP4阻害剤
経口摂取後に消化管細胞から分泌されイン
スリン分泌を促進する消化管ホルモンをインク
レチンとよび，glucose-dependentinsulinotropic
polypeptide（GIP）とGLP-1が知られている．
インクレチンはDPP4によって分解・不活化さ
れるため，その阻害薬は活性型GLP-1と活性型
GIPの濃度を高め，インスリン分泌作用や膵β
細胞数の増加作用によって血糖降下作用を発揮
する．GLP-1が食欲抑制作用を有することから
体重増加を来しにくく，低血糖時にインクレチ
ン作用を増強してもインスリン分泌が刺激され
ないため，単独で低血糖の可能性が少ないこと
から現在日本の2型糖尿病患者の70％で使用さ
れている．
DPP4阻害剤の腎保護効果についてのエビデ
ンスは蓄積されつつあり１８），DPP4阻害剤が2型
糖尿病患者のアルブミン尿を有意に減少させる
報告は相次いでいるが，最近の研究ではリナグ
リプチンがHbA1cや収縮期血圧の変化とは独
立してアルブミン尿を減少させることが示され
た１９）．DPP4阻害剤の腎症発症や進展抑制効果
が血糖や血圧低下作用と独立した効果かどうか
に関してはより長期間の観察が必要である．
4．GLP-1受容体作動薬
GLP-1受容体作動薬はGLP-1のアミノ酸を
置換し脂肪酸を付加することでDPP-4による
分解を受けないようにした注射薬である．同じ
インクレチン関連薬であるDPP4阻害剤と異な
り，中枢神経系に作用し食欲抑制，消化器系に
作用し胃内容物排出遅延作用などの膵外作用も
有し，それに伴い体重減少効果も発揮する．

臨床試験におけるGLP-1受容体作動薬の腎
保護効果に関する検討では，腎症の発症・進展
を抑制する効果が示されているが２０‐２２），DPP4阻
害剤と比べると臨床データの報告は少なく，腎
機能低下症例で有効性や安全性が確立されるの
か，血糖改善作用以外の腎保護効果があるのか
どうかなどさらなるデータの蓄積が必要である．
5．SGLT2阻害剤
SGLTは細胞膜上に発現しているナトリウム／
グルコース共輸送体であり，糸球体で濾過され
た原尿中のグルコースは近位尿細管S1,S2セ
グメントに存在するSGLT2により90％再吸収
され，残りの10％をS3セグメントに存在する
SGLT1により再吸収される．2型糖尿病患者で
は，糸球体で濾過されるグルコースに対する代
償機構としてSGLT2の発現と活性が増加し２３），
結果として尿細管でのグルコースとともにナト
リウムの再吸収が亢進するため，糖尿病患者で
浮腫を来しやすい原因と考えられている．また
このナトリウムの再吸収の亢進は，eGFRを一
定の値に維持するための尿細管糸球体フィード
バック機構に影響し，糸球体過剰濾過を助長す
ると考えられる．
近年わが国でも臨床使用可能となったSGLT2
阻害剤は，近位尿細管のSGLT2を阻害すること
で原尿中のブドウ糖再吸収を阻害し，尿糖排泄
を増やして血糖低下作用を発揮する．血糖是正
による腎症進展抑制効果とは別に，遠位尿細管
へ到達するNa量を増加させ，緻密斑を介した尿
細管糸球体フィードバック機構を改善し，糸球
体輸入細動脈を収縮させて糸球体内圧を低下さ
せ，糸球体過剰濾過を正常化させる作用がある
ことが示されている２４）．EMPAREG-OUTCOME
試験では心血管イベント高リスクの2型糖尿病
患者で通常治療にEmpagliflozinを追加すると
腎症の発症・進展を39％，顕性アルブミン尿へ
の進行を38％，血清クレアチニン値の倍化を
44％，腎代替療法の導入を55％減少させたこと
が示された２５）．このEmpagliflozinによるeGFR
低下抑制作用は，尿蛋白が多いほど効果が強いこ
とが示されている２６）．さらにEMPAREG-BP試
験ではエンパグリフロジン投与群で血糖降下作
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用だけでなく血圧降下作用も認めた２７）．CANVAS
Programでは，心血管疾患の既往もしくは心血
管疾患リスクが高い2型糖尿病患者を対象と
し，Canagliflozinはプラセボよりアルブミン尿
進展を27％減少させ，アルブミン尿消退の発生
率を70％増加させ，eGFR40％低下・腎代替療
法導入・腎疾患による死亡の複合評価項目を
40％減少させた２８）．このSGLT2阻害薬の腎保
護効果は，血糖降下作用だけでなく，尿細管糸
球体フィードバック機構の改善，血圧の低下作
用など，複合的な機序により，発揮されると考
えられている２４）．

1．総論
慢性腎臓病の患者では高率に高血圧を合併
し，また高血圧自体が腎疾患進行の強力な危険
因子である２９）．糖尿病性腎症では，前述のよう
に原尿中に過剰に排泄された糖を再吸収するた
めにナトリウムの再吸収も亢進しており，結果
として体液量依存性の高血圧を呈する．糖尿病
性腎症の進行に伴い機能糸球体数が減少する
と，全体の糸球体濾過量を維持するために，単
一糸球体における濾過量は増加する（糸球体過
剰濾過）３０）．過剰濾過を維持するためには，糸球
体内圧を高く維持する必要があるため（糸球体
高血圧），輸入細動脈は拡張し，輸出細動脈は収
縮している．この状況に至って，糸球体内圧は
その自動調節能を失い，全身血圧依存性とな
る．糸球体内圧の上昇は糸球体内細胞外基質の
増加，硬化病変への進展を引き起こし，残存糸
球体に対する障害を助長し，更に腎機能が悪化
するという悪循環が形成される．この悪循環を
断ち切るために，糖尿病性腎症ではより積極的
な血圧の管理が重要であると考えられている．
腎障害の進展を予防するための至適目標血圧
に関しては，海外のADVANCE研究において目
標血圧130/80mmHg未満への降圧がCKD進行
抑制に有効であり３１），わが国の報告でも収縮期
血圧130mmHg未満への降圧群ではCKD進行
抑制が見られた３２）．より強力な降圧療法が腎保

糖尿病性腎症の治療
血圧コントロール

護効果を示すかを検討したACCORD研究では，
厳格降圧療法群（平均120mmHg以下）では通
常降圧療法群（140mmHg以下）に比し，有意
な尿蛋白増加抑制効果を認めたにもかかわら
ず，eGFRの低下は厳格降圧療法群で顕著で
あった３３）．これらのことから，厳格な降圧療法
は尿蛋白が少ない症例では必ずしも腎保護効果
を発揮しない可能性が高く，尿蛋白の多い症例
でも厳重な観察が必要であることを示唆してい
る．
2．降圧療法の実際
前述のように腎疾患，特に糖尿病性腎症の患
者では，そのナトリウム排泄能の低下から，体
液量依存性の高血圧と考えられている．した
がって適正な血圧管理のためには塩分制限を行
うことが重要である．食塩制限は単独でも降圧
効果に加えてアルブミン尿減少効果があること
が示されている３４）．RAS阻害剤による血圧管理
と蛋白尿減少効果は塩分摂取量9g/日よりも6
g/日の方が大きい報告があるが３５），過度の食塩
制限で末期腎不全発症率・死亡率が上がること
が報告されていることより３６），「エビデンスに基
づくCKD診療ガイドライン2013」では3～6g/
日の食塩摂取制限が推奨されている１５）．
薬物療法として，RAS阻害薬（ACE阻害剤，
ARB）の腎保護効果は多くの臨床試験より明ら
かである．同薬は糸球体において輸入細動脈だ
けでなく輸出細動脈を拡張し，糸球体内圧を低
下させることで，腎保護効果を発揮する３７）．多
くのランダム化比較試験でACE阻害薬，ARB
が早期腎症から顕性腎症への進展および顕性腎
症における血清クレアチニンの倍化・透析導入
を有意に抑制することが示されている３８）３９）．し
かしながらRAS阻害剤による腎保護効果は尿
蛋白の減少の程度に依存的であることが示され
ており，尿蛋白が少ない糖尿病合併腎硬化症患
者では必ずしもその腎保護効果は明らかではな
い４０）．また，より強いRAS抑制効果を期待して
ACE阻害剤とARB併用試験が行われたが，急
性腎不全と高カリウム血症のため観察期間途中
で中止されていることから４１），単剤で降圧不十
分な場合はCa拮抗薬や利尿薬を併用すること

糖尿病性腎症の病態と治療 691



が推奨されている．なお，RAS阻害剤を開始す
るときはeGFRが投与開始3か月後までに30％
以上低下する場合や血清カリウム値が5.5mEq/l
以上になる場合は減量や変更を考慮する４２）．

前述のように，糖尿病患者に対する血糖管理，
血圧管理による腎保護効果が示されているが，
各々単独では腎症の進展抑制効果は不十分で
ある．一方で，血圧，糖，脂質代謝などをコン
トロールする多角的強化療法を行うことで，糖
尿病性腎症の進行だけでなく，心血管疾患の発
症を抑制する試みがなされている．デンマーク
で行われたSteno-2studyでは微量アルブミン
尿を有する2型糖尿病患者に対し医師・看護師・
栄養士からなるチームによって厳格な血糖
（HbA1c6.5％以下），血圧（130/80mmHg以下），
脂質異常症（総コレステロール175mg/dl以下，
トリグリセライド150mg/dl以下）のコントロー
ルに加え，RAS阻害剤投与，ビタミン・ミネラ
ル投与，アスピリン投与，食事・運動指導を行っ
た包括的治療群で，通常治療群よりも早期腎症
から顕性腎症への進展を61％減少させ，30％の

糖尿病性腎症の治療
多角的アプローチによる進展予防

患者で微量アルブミン尿の正常化を認めた４３）．
さらに介入開始後21.2年の追跡観察では包括
的治療群で有意に生存が長く，心血管イベント
発症までの期間を延長させ，末梢神経障害を除
く全ての最小血管合併症の発症・進展を低下さ
せた４４）４５）．2型糖尿病において標的臓器障害が
顕在化するまでの早期から多角的強化療法を行
うことで心血管疾患の発症，腎症を含む最小血
管合併症の進展を抑制し長期生存を達成する可
能性を示唆している．

最 後 に

糖尿病性腎症の現在の知見を概説した．糖尿
病性腎症に対する治療介入として，新規の薬物
療法で一定の臨床的有用性を認めるものの，過
去に行われた多職種による多角的な介入を行う
ことに優ることは難しいようである．糖尿病性
腎症重症化予防プログラムが策定された背景に
あるように，今後はより一層多職種による連携
を図ることが糖尿病性腎症の進展予防，末期腎
不全の抑制のためには重要と考えられる．
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