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糖 尿 病 と 結 核
― badcompanions―

河盛 隆造
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1.は じ め に

慢性的な高血糖持続時はいうにおよばず一過性高 血糖

状況下においても,免 疫機能の低下,細 菌増殖が認めら

れる。結核 と糖尿病は互いに悪影響を与え合 うことか

ら,常 に両者の制御に注意を払 うことが必須であろう。

多 くの臨床研究の結果から,― 型糖尿病患者ではグリ

コヘモグロビン値に反映される血糖 日内変動を,診 断直

後 よりできうるか ぎり健常人に近似 した状況に維持する

ことにより,は じめて糖尿病性細小血[管合併症の発症 ・

進展を防止 しうることが示された。食事 ・歩行療法の励

行に加え,必 要なら作用機序の異なる薬物を緻密に選択

し,食 後高血糖 をも是正 し,か つ次の食前や夜半に低血.

糖を起こさない,と いう2点 を満足することも日常診療

で決 して難しいことではなくなった。一方,糖 尿病 と診

断された時期に既 に動脈硬化症が進展 している例が多

い。あるいは心筋梗塞発症時に,は じめて糖尿病がある

ことが判明することも少なくない。すなわち,軽 度の耐

糖能異常の時期に動脈硬化症は発症 ・進展することが証

明され始めた。糖尿病の早期発見,早 期治療が最 も望ま

れることはいうまでもない。さらに,糖 尿病 と未だ診断

されない"未 病"の 時期か ら発症予防に努力する試みが

世界中で実践 されている。

厚生労働省が2002年 秋に行 った糖尿病実態調査の結

果 によると,グ リコヘモグロビン値が6.1%以 上の人は

約740万 人(平 成9年 は約690万 人であった),さ らにグ

リコヘモグロビン値が5.6%以 上,6.1%未 満で現在糖尿

病の治療 を受けていない人は約880万 人(同 じく680万

人であった)に も及ぶことが判明した。すなわち,日 常

生活下で糖尿病状況に極めて近い人が多いことが示唆さ

れた。その理由として,高 脂肪 ・高エネルギー食,身 体

活動度低下,が 挙げられよう。この両者は,脂 肪細胞の

肥大化や肝 ・筋 といった本来脂肪 を溜めない細胞に脂肪

を蓄積 させる。肥大した脂肪細胞からの脂肪分解に対す

るインスリンによる抑制能が低下 し,血 中FFAが 増加

し,筋 でのブ ドウ糖取 り込み率が低下,」血糖値は上昇傾

向となる。一方,脂 肪細胞が分泌するアディポサイ トカ

イン,特 にTNF-α,レ ジスチン,レ プチン,ア ディポ

ネクチンなどの分泌量のバランスにより,イ ンスリンの

働 きや動脈硬化症の発症・進展が規定されている,と す

る知見が増加 してきた。脂肪が蓄積 した肝ではサイトカ

インの活性化がみ られ,イ ンスリンの働きが低下し,食

後高血糖を引 き起 こす。 このように,2型 糖尿病 と動脈

硬化症が同時に発症 し,さ らに高血圧,高 脂」fl症が併存

し,互 いに悪影響を及ぼし合 う。しかし,誰 もが糖尿病

を発症するわけではない。遺伝的に 「食後血糖値が上昇

したにもかかわらず,イ ンスリンが遅延 してしか分泌 さ

れない,分泌量 も少ない」という特質を有している例に,

僅かなインスリンの働 きの低下が起 こり,糖 尿病を発症

する,と 捉えたい (Fig.1)。

2.糖 のながれを把握する

(1)糖 の なが れ

―型(成 人発症型)糖 尿病は決して慢性疾患ではなく,

絶えずインスリン分泌能やインス リン抵抗性が変動 して

いるダイナミックな疾患である。外来診療で,よ り頻回

に,き め細かく管理すべ き疾患,と 捉えている。

経口摂取された栄養素が体内でブ ドウ糖に変換され,
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Fig. 1 Mechanisms why onset of atherosclerosis and type 2 diabetes mellitus are accelerated.

Fig. 2 Glucose fluxes seen in healthy people (solid lines) 

and the subject with type 2 diabetes mellitus (broken lines). 

B, L, D denote breakfast, lunch, dinner, respectively.

全身細胞のエネルギーとして利用されてい くあ りさまを

筆者は"糖 のながれ"と よんできた(Fig.2)1)。
"糖のながれ"

,そ の結果としての血糖応答反応を規制

しているのが,イ ンス リン分泌動態と組織のインスリン

感受性の程度にあることはいうまでもない。食間 ・夜間

にはインス リン基礎分泌により制御された肝糖放出率

と,基 礎分泌により刺激された全身での糖取 り込み率が

マッチして,血 糖値は正常域に保持される。一方,摂 食

時には,糖 質吸収による血糖値上昇→瞬時のインスリン

追加分泌充進→門脈インスリンレベル上昇による肝糖放

出率低下,肝 糖取 り込み率充進→肝を通 り抜けたブ ドウ

糖による末梢血中血糖値上昇→肝を通 り抜けたインス リ

ンによる筋 ・脂肪組織の糖取 り込み率上昇→血糖値前値

へ復する,と いう機構が働 く。すなわち,イ ンスリン分

泌 とその作用を受ける臓器のみごとな協調作用により,

血糖応答がfine tuningされていることになる。この機構

のいずれに乱れが生 じても糖尿病が発症することとな

る。 したが って,2型 糖尿病は極 めて不均一 な疾病で

あって,発 症の原因は多彩であ り,治療方針決定の上で,

異常点の抽出は必須である。

来院時血糖値,尿 糖の有無,な どと同時にグリコアル

ブミン値あるいはグリコヘモグロビン値などをみること

により,"beyond glucose",す なわち血糖値の背景をみ

ることにより,糖 のながれを的確 に把握することができ

る。

(2)イ ンスリン分泌パターン正常の2型 糖尿病

OGTT時 のインスリン分泌動態を観察 していると,30

分後にピークを有する,十 分量の分泌を呈しているにも

かかわらず,糖 尿病型を示す例にも多 く遭遇する。この
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ように2型 糖尿病の"イ ンスリン分泌遺伝表現型"を 有

さない糖尿病患者が増加 した。そのような例の詳細な検

索を行うと,脂 肪肝や内臓脂肪蓄積型肥満であることが

多い。過剰な糖質摂取の持続がインスリン分泌を尤進さ

せ,肝 糖取 り込み率を高める。大量のブ ドウ糖 とインス

リンの肝への流入がSREBP-1cな どを活性化 させ脂肪合

成を高め,肝 細胞内脂肪量を高める 。脂肪肝が顕著にな

ると,食 後の肝糖取 り込み率が低下し,さ らに夜半の肝

糖放出率が増加する。すなわち,過 剰な糖の流入→イン

スリン分泌過剰→脂肪肝や肥満の助長,と いった悪循環

を形成する,と 考察 しえよう。本邦ではこのタイプの2

型糖尿病は増加 したとはいえ,決 して多 くはない。

(3)"由 緒正 しい"2型 糖尿病の特徴

2型 糖尿病は極めて不均一な集団である。親に糖尿病

を有する,"由 緒正 しい"― 型糖尿病の遺伝的な特質 と

して追加分泌インスリンの欠如,す なわち食後の血糖値

上昇に対応して瞬時に分泌 されるインスリン分泌がない

こと,が 挙げられる。生下時よりかかる特質を有 してい

る,と 筆者は捉えている。 しかし,全 身,特 に肝のイン

スリンの働 きが亢進していて,糖 のながれを正常化 して

いる。そこに僅かにインスリンの働きを低下させる状況,

例えば過食,運 動不足,妊 娠,結 核など慢性感染症,外

科手術など,が 加わるとたやす く糖尿病を発症する,と

捉えられよう。そして食後高血糖により基礎インスリン

分泌が刺激され,緩 徐に血中インスリンレベルが高 くな

る。

(4)2型 糖尿病の特質

―型糖尿病の特徴は血糖値の面よりみると,(1)食 後高

血糖 と,(2)朝 食前高血糖,が 挙げられる(Fig.3)。(1)食

後高血糖は,追 加分泌インスリンの欠如のみでは決して

出現しないことは,か かる遺伝的欠失を有 していても正

常血糖応答を呈する人が非常に多いことからも明白であ

る。追加分泌インスリンが欠如した例に,肝 ・筋 ・脂肪

細胞のインスリン抵抗性が加味されてはじめて出現す

る。すなわち,血 糖上昇にもかかわらず肝のインスリン

抵抗性のため,肝 糖放出率は抑制されないこと,さ らに

より大きな重みを有するのは全身,特 に肝での糖取 り込

み率が充分尤進しない結果と理解できる。一方,空 腹時

高血糖は,内 因性基礎インスリン分泌率の低下に加 え,

食後高血糖持続時に増大したインスリン抵抗性の合併に

よるものであ り,こ のため肝よりの糖放出率が健常人に

比し上昇していること,全 身の糖取 り込み率が増加 しな

いことか ら,10時 間以上におよぶ絶食にもかかわらず,

高血糖 となる。

さらに,多 くの糖尿病患者を長年にわたって観察して

いると,"宿命的"と もいえる血糖応答の特徴に気が付 く。

遺伝表現型 として 「食後の血糖値上昇に対応 して瞬時に

分泌されるインスリン追加分泌が欠如 している,血 糖値

の上昇に遅れてインスリンが分泌 される,分 泌量 も少な

い」という特徴を有 していても,糖 尿病が発症するわけ

ではない。発症前には全身細胞,特 に肝のインスリンの

感受性がむしろ亢進していて,少 ないインスリン分泌で

糖のながれを正常化させている。やがて内臓脂肪蓄積,

脂肪肝,運 動不足などのため亢進していたインスリン感

受性が健常人なみになると,イ ンスリン分泌が少ないた

め,た だちに糖の処理が不十分になる。これを血糖応答

の面よりみると,最 初の異常 として食前正常血糖値,食

後のみ短時間血1糖値が健常人に比べ高くなる,さ らに高

Fig. 3 Schematic explanations on postprandial hyperglycemia and fasting hyperglycemia.
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血糖の持続時間が徐々に長 くなり,や がて昼食前血糖

値,夕 食前血糖値が高 くなる。 さらにすすむと12時 間

以上の絶食にもかかわらず,朝 食前空腹時血糖値が高く

なる。すなわち,空 腹時血糖値が126mg/d1以 上となっ

て,糖 尿病と診断された時には,す でに糖尿病罹病期間

が長 くなっている可能性があろう。

一方
,肥 満が糖尿病の引き金と捉えられがちだが,食

後高血糖 に刺激されて遅延 して過剰に分泌 されたインス

リンがブドウ糖 を,特 に運動不足の人では脂肪細胞に取

り込ませることとなり,肥 満を助長させる,と 捉えるこ

ともできよう。すなわち,宿 命的なインスリン分泌動態

が肥満を起こし,イ ンスリン抵抗性 を引き起 こし糖尿病

を発症させる,と 考察したい。

糖尿病の早期発見,そ して食後一時的高血糖の時期か

らの治療がいま最も求められることではなかろうか。

3.い つまでも軽症でいるために
―早期か らの厳格な血糖コントロールの重要性―

1型 糖 尿病 を対象 としたDiabetes Control and Compli-

cations Trial (DCCT),― 型 糖尿 病 を対象 とした United

Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)を は じめ と

す る種 々のprospective studyの 結 果が近年 次 々 と発 表 さ

れるにつれて,未 だ糖尿病性細小血L管障害が発症 してい

ない,あ るいは軽微で ある糖 尿病患者 にお いては,"グ

リコヘモ グロビン値(本 邦で の測定法 では健 常人の基準

値 は4.3～5.8%)を7%以 内 に",と い う従 来の考 えで は

不 十分 で,よ りはるかに厳格 な血糖 コ ン トロールを維持

す ることが 求め られ るにいた った。 す なわ ち,"糖 尿病

だか ら食後尿糖 がで て当 り前"と は言 えな くな った と考

えたい。一方,グ リコヘモ グロビ ン値が低 けれ ば低い ほ

ど,細 小血管 障害 ・動脈硬化症 の発症 ・進展が遅 くなる

ことも明 らかにされ,今 後 の臨床糖尿病学 は,あ らゆる

糖尿病患者 において,少 しで もよ り良い血糖 コン トロー

ルを維持せ ん と努力す るこ とが糖尿病ケ ア ・チー ムの責

任 となろ う。い ま,朝 食前血糖値110mg/dl以 下,食 後 ピー

ク血糖 値200mg/dl以 下 とい う状 況 にある糖 尿病患者 数

は数百万人 にお よぶで あろう。糖尿病発症後 もせめて こ

の状況 を維持 し続 けることが,ひ いて はグリコヘモ グロ

ビ ン値 を6%未 満に維持 する こととな り,"糖 尿病であ っ

て も何 ら血管障害,細 胞障害が ない人生"を 快 適に過 ご

す こ とが で きるこ とになる。

4.動 脈硬化症発症 ・進展阻止が糖尿病治療

所期の目的の一つに
―早期動脈硬化症の定量的指標としての

頸動脈内膜中膜複合体肥厚度,IMT―

今 日,本 邦の糖尿病臨床は,動 脈硬化症の進展阻止に

向かっている と捉 え られ よう。 筆者 らは糖 尿病患者 にお

ける早期 動脈 硬化症 病変 の定 量的把 握 の手段 と してB

モ ー ドエ コーによる頸動脈内膜中膜複合体肥厚度(IMT)

を 計 測 し,そ の有用 性,妥 当性 を証 明 して きた2)3)。今

や,世 界 中でIMTは 心 血管 イベ ン トの予測因子 として,

あ るいはメガスタディのsurrogate endpointと して広 く認

め られ るにいたった。 最近筆者 はCAGを 行 った糖尿病

患者 におい て,狭 窄枝が認め られた例 と認め られなかっ

たcasecontrolstudyの 結 果,IMTが 有 意 に差が ある

こと,さ らに狭窄枝有 りの例 を,バ イパス術 が必須 であっ

た例 とそれ以外 に分 けると,IMTに さ らに大 きな差 を認

め た4)。 この よ うな成績 を手 に して以 来,私 ど もは糖尿

病患者 でIMTが1.4mm以 上 で ある例 で は,た とえ心 電

図 に異常 を認 めな くて もCAG実 施 を積極 的に勧 め てお

り,そ の結果バイパス術 を受けた例 も多 くなった。 糖尿

病患者 にお ける心筋梗 塞の一次予 防が実践可 能 と捉 えて

い る。CAGに と って代 わ るで あろ うMulti. slice CTが 登

場すれば,効 率 よい対処 が可能 となろ う。

OGTT境 界 型 は易 動 脈 硬 化 状 況 とい わ れ て い る。

。GTT境 界 型 を対象 にIMTを 検 索 した私 ど もの成 績 で

は,平 均値 として確か に境界型で はIMTが 大 であ った5)。

しか し,血 糖応答値 とイ ンス リン分泌動態 か ら4群 に分

け ると,イ ンス リン分泌が遅延かつ過少であ るためIGT

で あ る群で はIMTは 大 で はない,イ ンス リン分泌 が遅

延 しか し過剰 となってい る群 では,IMTが 大 で,か つ肥

満,拡 張期高血圧,高TG血 症,と い う特徴 があった(Fig.

4)6)。 す なわ ち,OGTT境 界 型 であ るか らとい って,食

後血糖値 が少 々高いか らといって,動 脈硬化が進行す る

訳 ではない ことが示唆 される。高 イ ンス リン血症が動脈

硬化症 の引 き金 と捉 え られが ちであるが,イ ンス リン分

泌 が過剰 にな らざるをえない,全 身のイ ンス リン抵抗性

状 況が動脈硬化症 を発症 させ る もの と考 えたい。 一般 的

に境界型 の範疇 に入 る例 で,肥 満 な どを合併 してい る も

のは,糖 尿病性細小血管障害 は発症 しないが,動 脈硬化

症 はすでに発症 ・進展 している ともいえよう。 近年,こ

れ らの現象 はmetabolic syndromeと して まとめ られてい

る。 糖尿病 が発症す るのを待つので はな く,未 病状況 を

的確 に捉 え,発 症予 防す るこ とこそが最 も効率の よい予

防医療 となるであろ う。

IMTを 動 脈硬化症の指標 として,種 々の検索 を行 って

い る。 ミ トコ ン ドリ アDNA5178A/C多 型 に お い てA

 alleleを 有 すれ ば長寿で ある こ とが知 られてい る。 日本

人 で は健常 人 にお い て も2型 糖 尿病 患者 におい て もA

 alleleを 有 す る例が40%,C alleleを有 す る例が60%で あ っ

た。 糖尿病 患者でのIMTを 指 標 としたcase control study

の 結 果,A alleleを 有 す る例 で は偏 回帰係 数か らみ て,

IMTの 経 年的進行 を8～9年 抑 制す る可能性 を示 した7)。
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Fig. 4 Plasma glucose responses and serum insulin profiles during 75 g oral glucose loads in 

individuals with IGT, divided by 4 groups according to glucose and insulin responses.

ACEの 活 性が 腎症や動 脈硬化 症 の進展 に影響 を与 える

可能性が報告 されている。そ こで,糖 尿病患者 において

ACE(Insertion/Deletion)と そ の 下 流 に あ るNAD(P) H

oxidase p22phox C242TのSNPを 検 討 した。 そ の結 果,

ACEがDタ イプで,p22phoxに Talleleを 有 さない組み

合 わせ では,ミ トコ ン ドリアDNAの 体 細胞後 天的変異

の指標 となる3243のA→G変 異 が多 くみ られ,さ らに

IMが そ うで ない例 に比 し有 意 に大 であ るこ とを示 し

た。 す なわち,高 血糖NAD(P) Hoxidase p22phoxの 活

性 を高 め,酸 化 ス トレス を高 め,動 脈硬化症 を進展 させ

ている可能性 を示唆 した8)。

5.血 糖制御における肝の重要性

血糖制御状況 は,(1)イ ンス リンレベル と,(2)イ ンス リ

ンによる肝糖放出率の抑制,筋 の糖取 り込み率亢進,に

より規定される,と 記されることが多い。筆者は肝の働

き,特 に肝糖取 り込み率,が 食後血糖値 を規定する,と

捉え研究 している。食後糖質は十二指腸でブ ドウ糖 と果

糖 に分解され急速に門脈に流入する。もし肝糖取 り込み

率は流入するブ ドウ糖の量に比例 して増加する,と する

従来の考えが正しいとすると,健 常人でも食後には直ち

に末梢血血糖値が300mg/dl以 上になることをin silico

human手 法にて示 した。私どもが開発した人工膵島シス

テムのアルゴリズムを新たに作成 し,イ ンス リンによる

筋の糖取 り込み率 と同時に経ロブ ドウ糖負荷後の肝糖取

り込み率を健常人や糖尿病患者において定量化するクラ

ンプ法を可能にした9)。さらに,イ ヌにおいて直接的に

門脈 一肝静脈濃度較差 と血流量を計測し肝糖取 り込み量
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Table The factors promoting hepatic glucose uptake-from our data on animals and humans—

Fig. 5 Glucose fluxes seen in the subject with type 2 
diabetes mellitus before treatment (solid lines), and after 
treatment with various modalities (broken lines).

の定量 を実行 して きた。 肝 ・糖 取 り込み促 進因子を筆者

らの成績 か らTableに ま とめ た。例 えばナテ グリニ ドを

投与 し,門 脈 インス リンレベル を瞬時に上昇 させた際に

は,gene chipで 求 めた ラッ ト肝gene pronlingで は,種 々

の未 知 のgenesがupregulateさ れ た り downregulateさ れ

たが,既 知の ものでは hepatic glucokinasemRNAの 上 昇,

G-6- PasemRNAの 低 下 を認め,肝 糖 取 り込みの方向に代

謝が動 いていることが示 された。 グリベ ンクラマイ ド投

与時や イ ンス リンの全身投与時 には,門 脈イ ンス リンレ

ベ ルが直 ちに上昇せず,こ れ ら gene proflingの 異 同 を認

めなかった。 同様 に,食 後 ブ ドウ糖のみ ならず脂質な ど

が体 内に流入す る際,素 早い インス リン分泌が脂質代謝

に も好影響 を与 えるこ とも示 した19)。

最近,肝 細胞内脂肪量を1H-MRSを 用い定量化するこ

とを可能とした。2型 糖尿病患者の僅か2週 間の教育入

院時,食 事療法 と強力な運動療法の併用が,肝 細胞内脂

肪量を顕著に低下させ,そ れに並行 してクランプ法で求

めた肝糖取 り込み率および筋糖取 り込み率が有意に高ま

り,食 後高血糖,食 前高血糖の改善が急速に認め られる

ことを示 した(Tamura Y, et al,submitted)。すなわち,2

型糖尿病においては,イ ンスリン分泌能のみならず,特

に肝のインスリン感受性がダイナミックに変動すること

が証明された。

6.2型 糖尿病の治療方針

―型糖尿病の治療方針,解 決手段(Fig.5)と して,(1)

食事摂取量,摂 取内容の適正化が必須 となる。食物繊維

を多 く含む食品をとり,急 峻な糖質の吸収を抑制する。

過剰な糖質摂取制限が肝グリコーゲン蓄積量を減 らし,

糖原分解を抑え,肝 糖放出率を低下させる。脂質制限は

血中遊離脂肪酸濃度 を低下させ,糖 新生の材料を減少 さ
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せることにより,肝 糖放出率を低下させる。 タンパク制

限も同じ機序で,肝 糖新生率を下げる。(2)歩行の励行に

より筋への糖取 り込みを高める。(3)食事摂取による急激

な糖質消化吸収を遅らせるαグルコシダーゼ阻害薬を投

与する,(4)メ トホルミンを投与する,(5)イ ンスリン抵抗

性改善薬を投与する,(6)速 効性インスリン分泌刺激薬,

ナテグリニ ドを投与 し,速 やかに内因性インスリン分泌

を促す,な ど考えられよう。一方,朝 食前高血糖の解決

手段 としては,(1)食 事療法(2)歩行療法で肝 ・筋のインス

リン抵抗性を除去する,(4)メ トホルミンや(5)インスリン

抵抗性改善薬を投与する,(6)ナ テグリニ ド,(7)SU薬 に

より内因性インスリン分泌を高める,(8)外 来性投与イン

スリンによりインスリン分泌を代替する,こ となど考え

られるが,究 極的には,(9)内 因性基礎インスリン分泌の

回復を図り,そ れがたとえ充分量でなくてもインスリン

感受性の亢進により,良 好な状況に維持しうるようにす

ること,に あるのではなかろうか。

7.ま とめにかえて

―metabolicmodulators―

高一血圧や高脂血症 に対 す る種 々の薬剤 の効果 を検討す

る,多 くのメガス タデ ィの結果 をみている と,ト ライア

ル中 に新 たに糖尿病 を発症 する例 が多 くみ られる。一部

の薬剤 は,"2型 糖 尿病 のnatural historyを 修 飾す る",と

捉 えざるを得ない。それ らの薬剤 は"metabolic modulators"

と して ま とめ られ るにい たった。ACE阻 害 薬,ア ンギ

オテ ンシンII type1受 容 体 阻害薬,プ ラバス タチ ン,な

どが挙 げ られる。 す なわち,い かなる薬 を選択す るか に

よ り,イ ンス リンの働 きや インス リン分 泌が影響 され,

糖 尿病 の発症が修飾 されるようだ。 その機序 は各薬剤 に

より異 なるであろ う。食後 の血糖値上昇,そ れ に伴 う血

中イ ンス リン レベ ルの上昇が動脈硬化症 を進展 させ る,

vascular eventを 発 症 させ る,機 序が解明 されて きた。 イ

ンス リンレベ ルの上昇が肝糖取 り込み率 を高め,肝 での

中性脂肪合 成 を高め る。VLDL放 出が高 まる。 高血糖 が

ア ンギ オテ ンシ ンIIに よる血管平 滑筋増 殖作用 を高め

る。 イ ンス リンレベ ルの上昇が アンギオテ ンシンIIと そ

の受容体の結合 を高め,高 血圧 を引 き起 こす。

食後血糖値上昇時,代 謝充進や種 々の酵素,ホ ルモ ン

の働 きによ り,酸 化ス トレス を高め る。 その ような こと

か ら,筆 者 は"postprandial disease"と い う言 葉 を提 唱 し

て きた。 食後高血糖 を引 き起 こした現象 を一例 一例 で把

握 し,そ の要因 を除去 してい くことこそが, endothelium

healthを 維 持す るうえで必須 であ ろう。 さらに,糖 のな

がれ を正常化 する多 くの手段 を組 み合 わせ,治 療 す る際,

な に を指標 として実践 すべ きか,熟 慮す るこ とが望 まれ

よう。
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•\ The 78th Annual Meeting Special Lecture•\

DIABETES AND TUBERCULOSIS-BAD COMPANIONS

Ryuzo KAWAMORI

Abstract Diabetes and tuberculosis are bad companions 

each other. In this clinical review article on diabetes, the 

pathophysiology of diabetes is documented from the view-

point of both insulin secretory dynamics and insulin action on 

various target organs. The mechanisms why atherosclerosis is 

accelerated in diabetes is also mentioned.

 Nowadays, there are many modalities to correct the derang-

ed glucose fluxes, thus it is not difficult to maintain near-

normal glycemic excursions in diabetic patients. Strict glyce-

mic regulation is obligatory if the patient with tuberculosis 

has diabetes.

Key words : Diabetes, Glucose flux, Insulin secretory dynam-

ics, Insulin action, Atherosclerosis
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