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慢性腎臓病（CKD）患者の脂質異常

昭和大学医学部内科学講座（腎臓内科学部門）
本　 田　　浩　 一

第 366 回昭和大学学士会例会（医学部会主催）研究紹介講演
2020 年 7 月 4 日　13：50 ～ 14：15　　昭和大学 2号館第 5講義室

○司会　それでは次席に移ります．昭和大学医学部
内科学講座（腎臓内科学部門）教授　本田浩一先生
から「慢性腎臓病（CKD）患者の脂質異常」につ
きまして，講演していただきます．座長は昭和大学
学士会運営委員　中牧剛先生，お願いいたします．
○座長（中牧剛）　血液内科の中牧です．本田浩一
教授のご略歴をご紹介したいと思います．現在本田
浩一教授は医学部内科学講座の腎臓内科学部門の教
授をしていらっしゃいますが，1992 年に昭和大学
の医学部を卒業されておられて，その後直ちに，昭
和大学医学部の腎臓内科に入局されておられます．
そして，2002 年からはスウェーデンのカロリンス
カ研究所に 2年間留学されておられます．その後，
医学部の内科学講座の助教，講師，江東豊洲病院の
腎臓内科の准教授を経て，2019 年の 6 月に昭和大
学医学部の内科学講座腎臓内科学部門の主任教授に
就任しておられます．
　ご専門の領域は腎臓内科学内科全般なのですが，
特に透析医学でご活躍の先生で，日本透析医学会の
評議員，アフェレンシス学会の評議員などをお務め
になられて，そして，特に日本透析医学会学術委員
会の腎性貧血の治療ガイドラインの作成委員になら
れていて，また，2013 年には日本透析学会の学会
賞もお取りになられています．
　本日は脂質代謝異常，CKD患者の脂質代謝異常
ということでお話しいただきます．僕，本田先生に
は以前からいろいろお世話になっているのですが，
私は学生時代，腎臓病学というのは腎炎かなと思っ
ていたのですが，本田先生の時代の腎臓病学だと，
やはり，腎臓を中心として，全身の病態に対する学
問なんだなというふうに，本田先生のお仕事を見て
いて感じました．よろしくお願いいたします．

○本田　中牧先生，過分なご紹介いただきまして，
ありがとうございます．腎臓内科の本田です．今日
は，慢性腎臓病（CKD）患者の脂質異常というこ
とでお話をさせていただきます．私が今，主にやっ
ている仕事というのは，脂質だけという訳ではなく
て，中牧先生がおっしゃったように，貧血や後成的
な遺伝子変性とか，CKDという患者さんの病態解
析を主にやっております．その中の 1つに脂質異常
の解析があり，今回は少しグローバルな話にしよう
かと思い，脂質異常に関する仕事を選ばせていただ
きました．
　こちらは 2018 年の動脈硬化性疾患予防のための
脂質異常診療ガイド1）に記載されている脂質管理基
準で，リスクの管理区分ごとに脂質異常をどう管理
するかが記載されています．先生方，内科系の先生
はよくご存じの内容でありますが，これは冠動脈疾
患の予防に対するガイドラインでございます．一次
予防は冠動脈疾患を起こさない，二次予防は再発さ
せないということですが，LDL コレステロール，
HDLコレステロールなどの脂質の各予防に対する
基準値が記載されています．この中で，CKDを合
併していると冠動脈疾患の発症リスクが高くなるた
め，しっかりと管理をするために厳格な基準が記載
されています．つまり，CKDの患者さんは冠動脈
疾患の発症頻度が高いため，適切な脂質管理を行う
ことが求められます．一方，最近，この LDL コレ
ステロールの上昇は，CKDそのものを悪化させる
ことがわかってきました．JACCにmendelian random-
ization study の結果が報告されました2）．この研究
では脂質異常に対するジェネティックバリエーショ
ンのある方を含んだ対象患者において，遺伝背景の
異なる方のコレステロールの異常と CKDの発症の
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関係を解析しています．これはオブザーベーション
スタディ，デンマークの方 11 万人のデーターです．
対象の 50％が平均 LDLコレステロール値 108 mg/
dL 以下であり，108 mg/dl 以下の方を対照群とす
ると，140，170，200，240 mg/dl と LDL コレステ
ロールの平均値が増加すると，心血管病や CKDの
発症がどうなるかを観察しています．虚血性心疾患
の代表格である心筋梗塞を検討すると，LDL が増
加すると心筋梗塞の発症頻度が高くなります．それ
と同じように，PADの発症頻度も上昇します．一
方，CKDは，発症頻度は心筋梗塞などと比べると
強い訳ではないのですけれども，有意に上昇するこ
とがわかってまいりました． 
　そういうところからすると，脂質異常の管理は，
どうやら，冠動脈だけではなくて，腎動脈や腎臓の
中の小動脈などへも関係するのではないかというこ
とが考えられるようなってきています．また，この
スタディに中には，ジェネティック・バリエーショ
ンの中で，Global Lipid Genetics Consortium 9 万
5 千人や UK Biobank 約 40 万人などのコホートも
対象に脂質異常と心血管病などの関係が検討さてい
るのですが，約 40 mg/dl ぐらい LDLコレステロー
ルを低下させると，糸球体濾過量が改善することが
推定されています．このことからすると，しっかり
とした脂質管理は，実は，心臓だけではなくて腎臓
においても重要であるということになります．
　また，善玉のHDLコレステロール，中性脂肪と
いうのも，CKDを合併する，あるいは腎機能を悪
化させるリスク因子だっていうことがわかっていま
すので，このガイドライン1）の脂質基準は，冠動脈
疾患に対するものではありますが，CKDの進行抑
制にも応用できるガイドラインともなり得ると考え
ているところであります．
　一方で，動脈硬化性疾患予防のための脂質異常診
療ガイド 2018 に記載された基準値は，基本的には
腎機能が保たれた方を対象にしています．CKD患
者の脂質は腎機能が正常な方と同じなのかという問
題があります．腎臓の機能が悪くなると，脂質代謝
が変わってきますので，脂質の値が変化するため腎
機能正常者と同じように評価ができなくなるという
ことになります．例えば，脂質代謝に関わる酵素活
性が変化し，脂質のプロファイルが変わってきま
す．酵素活性が変わってくることで，例えば，LDL

やHDLコレステロールの値が変わってしまいます．
蛋白尿が多い方では，中性脂肪が上昇する，LDL
コレステロールが上昇することが知られています
が，それは蛋白合成の亢進が起こる時に，脂質代謝
も亢進されてしまうということが証明されていま
す．また，炎症や酸化ストレス亢進から異化が起こ
ると，脂質の変性が生じます．特に，透析領域に
なってくると，さまざまな因子が関わるため，脂質
の変化を腎機能正常患者と同じように評価すること
が難しくなります．
　また，コレステロール・パラドックスという概念
があります．これはコレステロールが高い方，透析
や末期腎不全の患者さんは長生きするという概念で
す．一般には，コレステロールが低いほうが予後が
良いということですが，腎機能がある程度保たれて
いる方と，末期腎不全ではコレステロール値に対す
る考え方が異なることになります．慢性炎症や栄養
障害があるとコレステロールが下がりますので，患
者の病態を適切に評価する必要があります．
　この図は，人の加齢の変化に伴って生じる動脈硬
化あるいは栄養障害と発症を促進する因子の関係を
示したものです．古典的な動脈硬化のリスク因子，
喫煙，ストレス，遺伝的な背景，高血圧などが動脈
硬化の進行に関係します．その中で今までの説明の
通りHDLコレステロール低下，LDLコレステロー
ル上昇は冠動脈疾患のリスク因子になります．
　その背景では，このようなリスク因子が矢印のよ
うな形で動いてくるだろうということが知られてい
ます．そこにCKDを合併すると，例えば，尿毒症
性物質が蓄積すると酸化ストレス，炎症が惹起され
る．すると脂質の量的・質的変化が生じ，リポ蛋白
やアポ蛋白の構成成分が変性してしまうことが知ら
れています．この結果，脂質成分の機能障害が起こ
ります．さらに後成的に遺伝子が変性してくると，
各因子の産生量も変わってきます．また，炎症があ
ると筋肉量にも影響しますから，病的な栄養障害，
サルコペニアが起こると同時に加速度的な心筋梗塞
を含めた心血管病が起こるということが知られてい
ます．
　ここでは腎疾患患者の脂質異常について簡単に記
載しています．蛋白量が多いと LDL コレステロー
ルや中性脂肪が高い，CKDがあると逆に LDLコレ
ステロールやHDL コレステロールが低下します．
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実際にわれわれの外来に通院中の患者さんでは，
CKDのステージが軽い群と進行した透析患者さん
の脂質を比較すると，かなり数値が変わることがわ
かります3）．グラフで示しますと，例えば，CKD
ステージ G2-3 の方では総コレステロール値が
200 mg/dl ぐらいあるのが，透析患者さんでは平均
150 mg/dl ぐらいまで下がっています．HDL コレ
ステロールも同様に下がります．また LDL コレス
テロールも低下します．これらを見ると，脂質の評
価は腎機能も関係するため，単純ではないことがお
わかりいただけるだろうと思います．
　さらに，脂質異常について日本人と海外の末期腎
不全患者とで比較をしてみると違いがあることがわ
かります4）．中性脂肪は冠動脈疾患のリスク因子と
言われていますが，われわれのデーターも含めて比
較をすると，日本人の末期腎不全患者では中性脂肪
は必ずしも上昇している訳ではありません．一方，
LDLや HDLコレステロールは日本人と海外の患者
さん共に低下する傾向にあります．そのような背景
がありますので，人種的な違いも脂質代謝異常に影
響することになります．
　また，血液透析患者では透析液の清浄度が慢性炎
症につながることが指摘されています5）．血液透析
では大量の水を使用し，血液を浄化します．その過
程で生体内に透析液が入りますので，純度の高い水
を使わなければ，体の中に炎症性の物質を流入させ
ることになります．われわれの検討では，今までの
既存的な透析液使用中の患者さんの炎症反応は，透
析液の浄化が高い液に変更すると改善することが明
らかになっています．また，同時に脂質代謝の変化
を見てみると，apoB などのアポ蛋白が改善します．
透析療法の質そのものでも，動脈硬化を進行させる
要因となることがわかっています．
　次に LDL と酸化 LDL の話に進めたいと思いま
す．CKDステージと LDLコレステロールの関係を
みると，LDL コレステロールはステージが進行す
ると濃度が低下します4）．この値は先ほど動脈硬化
性疾患予防のための脂質異常診療ガイド1）の基準値
と比較をすると，二次予防の基準値 70 mg/dl に近
い数字まで下がっていることがわかります．この点
を踏まえて，実際にリスク因子として求められる脂
質の基準値は，エビデンスとしてはどこまで証明さ
れているのかっていうことを確認してみたいと思い

ます．これまでにいくつかの臨床研究が報告されて
います．4DスタディやAURORAスタディではス
タチンを介入してLDLコレステロールを低下させ，
ハードアウトカムとの関係が検討されています6，7）．
結果的には心筋梗塞の予防はできませんでした．こ
の一方で SHARPスタディでは，スタチンにエゼチ
ミブを上乗せして介入し，LDL コレステロールを
低下させています8）．この研究では透析と保存期
CKDも含めた CKD患者で検討し，心血管病のリ
スク軽減に対し有意な結果が得られていますが，透
析の患者さんだけで見てみると，有意差はなくなっ
ています．そういうところからすると，どうも
LDLコレステロールを低く管理するエビデンスは，
末期腎不全患者では十分なものはないのが現状であ
り，末期腎不全患者への介入の有効性は示されてい
ないことになります．
　一方で，この 4Dスタディのサブ解析の結果が報
告されていて，LDL コレステロール 140 mg/dl を
超えているような方の場合には，介入して低下させ
ることで，心血管病などのイベント発生頻度を下げ
る結果が得られています9）．先ほどの動脈硬化性疾
患予防のための脂質異常診療ガイドに載っている一
次予防の LDL コレステロール値 120 mg/dl あるい
は二次予防の 100 mg/dl，70 mg/dl などの基準値
妥当性は，まだ十分には証明されていないとも考え
られます．これらの基準値は日本透析医学会，日本
腎臓学会のガイドラインでも同じ基準値になってお
り，さらに改定を進める必要があるのかもしれない
とも思っています．
　それでは，LDL コレステロールは酸化されて，
粥状硬化の原因になるということが知られている訳
ですが，CKD患者の動脈硬化病変の発症の上で重
要ではないのかというと，そういうわけではありま
せん．例えば，CKDの患者さんで，腎機能が保た
れている方と，CKD ステージが進行して GFR 
30 ml/ 分 /1.73 m2 未満まで進行している方で，冠
動脈狭窄病変の粥腫の部分を比べてみると，酸化
LDL の染色性が強い，つまり酸化 LDL の沈着が
CKDが進行している方のほうが多いことがわかり
ます10）．また，CD68 陽性マクロファージの集積も
CKDが進行した例の方が多いということがありま
すので，間違いなく，酸化 LDL は粥状硬化に関係
していることになります．
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　一方で，酸化 LDL をバイオマーカーという観点
で見てみると，末期腎不全では酸化 LDL コレステ
ロールが低い方のほうが，心血管病の発症頻度が高
いと報告されています11）．つまり，臨床的に逆の
関係になり，血中の酸化LDL量が多い方のほうが，
心血管病の発症が起こりにくいことになります．
　そういうところから調べてみると，malondialdehyde 
LDL と言う酸化 LDLの 1 成分ですが，透析患者で
は低くなります．先ほど述べたように LDL コレス
テロール値そのものも低くなるので，LDL の酸化
物も低くなっています3）．CKD患者では酸化 LDL
は粥状硬化病変の原因にはなっているのだろうけ
ど，血中のマーカーとしての役割は，あまり高くな
い可能性がありまして，極めて複雑なのです．透析
の患者さんの動脈硬化の評価は，そういう意味でも
非常に難しいということになります．
　次に，アポ蛋白とHDLコレステロールについて
話を進めたいと思います．先ほど来お話し申し上げ
たように，LDL コレステロールというのは悪玉で
ある．酸化物が内膜下に蓄積し，マクロファージに
貪食されて，泡沫化されて，粥状硬化が起こる．そ
れがわれわれの体に起こり，虚血性心疾患の原因に
なります．そういう中で，このHDLっていうのは，
粥種からコレステロールを抜き出すなどの抗動脈硬
化作用があるということが言われています．
　HDLコレステロールというのは心疾患発症に対
するマーカーとなり得るか，バイオマーカーとして
の価値があるかについて臨床的に検討されていま
す．研究成果の結果は異なり，例えば，4Dスタディ
サブ解析では，有意差が得られておりません12）．
一方国内のデーターでは，1年予後でありますけれ
ども，HDL コレステロールが低かった患者は心筋
梗塞の頻度が高い結果が報告されています13）．
　HDL コレステロールというのは，apoA1 や
apoA2 というアポ蛋白で構成されています．apoA1
が一番多いですけれども，この両者ともに抗動脈硬
化があることがわかっています．ですから，きちん
とこれらがあったほうが，動脈硬化を抑制できると
いうことが言える訳です．これらアポ蛋白の代謝
は，例えば，透析の方で見てみると，apoA1 は異
化，あるいは apoA2 は産生低下ということで，減
少してしまうということがわかっています．こうい
うところから考えると，血中のHDLコレステロー

ルそのものを評価しても，心筋梗塞になるかどうか
という予測が，難しいことがわかります．
　さらに，4D スタディのサブ解析を見てみると，
HDLと apoA1，apoA2の 3つの因子において，HDL
コレステロールや apoA1 に比べると，apoA2 が全
死亡とかに対する予測性が有意になることが報告さ
れています12）．ApoA2 に比べて apoA1 の方が抗動
脈硬化，抗炎症作用があると言われていますので，
一般に考えると考えにくい結果が透析領域の末期
CKD患者では言われています．
　その中でなぜHDLコレステロールやアポ蛋白の
予後との関係が，一般と異なるのかについて，原因
として考えられているのが，dysfunctional HDL の
影響です．この HDL というのは，HDL コレステ
ロールとしての数値が変わらなくても，質的な変性
で機能が下がってしまうと，抗動脈硬化作用が低下
し，その結果こういうことが起こるのではないのか
ということが考えられています．
　この観点から，apoA と酸化 HDL の関係を解析
してみました．HDLの dysfunctional そのものの評
価をどうするかという問題はあるのですが，今回の
解析では抗動脈硬化，抗酸化作用が強く，HDL の
主要な構成因子である apoA1 をターゲットにし，
酸化 apoA1 に対するモノクローナル抗体を用いて，
測定物を酸化HDLとして評価をしました．透析患
者や末期腎不全患者では，栄養障害が非常に脂質代
謝異常に影響しますので，酸化HDLの頻度ですと
か，CVDイベントとの関係を調べてみました．
　ここでは，透析患者において，酸化HDLと，炎
症があると異化亢進が起こるので，CRP との組み
合わせで，栄養状態との関係を評価しています14）．
CRPが高く，この酸化HDLが高い方では，subjective 
global assessmentという栄養評価の指標で栄養不良
陽性となる頻度が高くなるということがわかりまし
た．経年的に評価すると，1年間 CRPと酸化HDL
がベースラインと同じように高いパターンを取る方
が一番予後が悪いということがわかっています．
　それでは，動脈硬化についてはどうかを調べてみ
ると，やはり，酸化HDLが高い方のほうが，心血
管病イベントが起こりやすくなります15）．さらに
交絡因子で補正した多変量モデルで調べても，残念
ながら全死亡では有意差はないのですけれども，心
血管病発症との関係は有意に保たれているというこ
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とを確認しています．
　過去のスタディで，CRP や IL-6，アルブミン，
抗血管石灰化因子のフェチュインと心血管病の関係
を ROC カーブで検討すると，末期腎不全では，
IL-6 が一番関連性が高い結果が得られていましたの
で16），IL-6 と酸化 HDLの組み合わせで心血管病と
の関係を評価してみました．酸化HDLが高い，あ
るいは IL-6 が高い，そういう方の予後はどうなっ
ているのかっていうことですが，両者とも高い末期
腎不全患者で，圧倒的にやはり予後が悪かったとい
うことになります．この研究では頸動脈の血管壁も
測定し，平均頸動脈 IMT値，IMTの年間変化量を
みると，IL-6 と酸化 HDLが高い方が，圧倒的に頸
動脈が肥厚する結果も得られていますので，炎症が
あって，善玉コレステロールもその作用が弱いとい
う方に関しては，やはり動脈硬化が起きやすいこと
がわかりました15）．
　さらに，HDL のサブフラクションというのがあ
ります．HDL は HDL2 と 3 とに分けることができ
まして，各サブフラクションで抗動脈硬化作用や抗
炎症作用が異なります．CKDが進行するとどう変
わるのかということを見てみると，例えば，HDL2，
つまり抗動脈硬化作用のHDLサブフラクションは，
CKD ステージであまり差がないのですけど，
HDL3，抗炎症作用のHDL サブフラクションは下
がっていくという現象が認められています．各サブ
フラクション中の酸化物はどうなっているのかを見
てみると，CKDステージの進行に伴いHDL2 は酸
化物が増加し，HDL3 の酸化物は低下していたとい
う結果でした3）．
　こういうところからすると，HDL は抗動脈硬化
作用を持っているHDLサブフラクションは，酸化
物が多くなってしまっていて，その作用は減弱して
いるのではないのかということを疑わせる結果に
なっています．
　さらに前向きで複合心血管病イベントとの関係も
解析しましたが，各モデルで交絡因子を補正しても
酸化HDL2 や 3 が有意に心血管病の発症と関係す
ることがわかりました．ですから，やはりHDLで
もサブフラクションの違い，あるいはその中の変性
というのも重要だということがわかりました3）．
　さらに，先行研究で，apoA2 が末期腎不全の方
にとっては，HDLコレステロールや apoA1 よりも

CVD とかの全死亡の予測性が強いという報告が
あったので，そこに酸化物のデーターを入れたらど
うなるかということも解析をしてみました17）．確
かに，このモデル 1，モデル 2は，各々の因子ごと
に交絡因子で補正してみると，apoA2 というのは，
やはり心血管病に対し有意な因子であることがわか
ります．モデル 3 以降で各因子を同時に解析する
と，酸化HDLと apoA2 では，やはり酸化物が多い
ほうが残ってきて，apoA2 の作用は減弱して消え
てしまったということになります．
　ですから，過去の 4Dスタディのサブ解析で行わ
れたように，HDLコレステロール，apoA1，apoA2
を単に測ってみると，apoA2 が一番リスク因子と
して予測性が高いという結果ではあったけれども，
apoA1 の酸化物（酸化HDL）も踏まえて考えると，
一番予測性が強かったのが，酸化HDLであるとい
うことになりますので，apoA2 のバイオマーカー
としての価値はあまりないかもしれないと，個人的
には思います．
　こちらは，各因子を標準偏差量ごとに増加するこ
とで，心血管病との関係を解析したものです17）．
これで見ると，apoA2 も最後，全く有意な関係は
無くなってしまっているのですけど，酸化HDLは
交絡因子で補正後も心血管病との有意な関係が残っ
ているということになりまして，やはり強いリスク
因子ではないかと思います．
　ということで，まとめのスライドになります．角
田先生と，武井先生のご講演が盛り上がっていまし
て，結構時間が押してきましたので，巻いていこう
と思っていたのですけど，巻けているかどうかわか
らないのですが．もうそろそろ終わりますので．
　この図で見ると，HDL コレステロールっていう
のは CKDステージの進行に伴い低下傾向になりま
すが，apoA1 の酸化物の増加が，やはり，apoA2
の減少に対して優位になるということを考えなが
ら，少しまた，スタディを組み直していこうという
ことを考えている所であります．
　これが最後のスライドです．CKDの患者さんの
脂質異常というのは，一般の方に比べると，特徴的
なパターンを取りますので，ただ単にHDLコレス
テロール値がどうだったかということでは，評価が
できません．ですから，その背景を考えて評価をす
るということと，今まで言われているアポリボ蛋
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白，あるいはアポ蛋白の変化というものは，その質
的な変化も加味しないと，その評価は難しいかもし
れないと考えます．その背景には酸化ストレスとか
炎症なんていうものがありますので，そういうこと
を考慮して，いろんなスタディを組んで行きつつ，
もう少し動脈硬化と脂質異常，そして慢性腎臓病と
いう範疇の中で次の仕事を進めていきたいと思って
いるところであります．以上，ちょっと，巻いて話
しましたが，私の話を終わりにしたいと思います．
○座長　本田先生，どうもありがとうございまし
た．たくさんのデーターを見せていただきました．
何かご質問．
○質問者　腫瘍内科の角田です．すいません，め
ちゃくちゃ CKDに興味があって．というのは，が
んも治らないっていった時に，免疫療法が出てき
て，カンガルーテール，長生きする人が出てきた
と．CKDもそれに対する，薬ないですよね．今後，
新しくお薬開発するのはここからということで，す
ごく興味を持っているのですが，先生，CKDの病
態って，動脈硬化だけなのですか．
○本田　いえ，そんなことはないと思っています．
まあ，今回は，脂質代謝と動脈硬化という，そうい
う観点で，ちょっと集約したお話を申し上げました
ので，誤解を招いているかもしれません．やはりそ
の背景っていうのは，炎症，酸化ストレスっていう
のも重要だと思いますし，後成的な遺伝子変性，
今，私，やり始めている所ですけど，角田先生の所
と，ある意味では同じで，われわれの体っていうの
は，どこかで，非生理的な環境の中でDNAのプロ
モーターが変性していくのではないかということを
考えています．実際測ってみると，高頻度に後成的
に遺伝子変性した結果が得られています．実は内田
直樹先生にもお願い申し上げて，全く元気な方と，
そうじゃない方で比べ始める，そんなことをやろう
としているのですけど．そういう所から見た時に，
やはり，尿毒症環境っていうのが，がんの領域とは，
また一風変わって，その病態そのものがDNAに影
響して，そのDNAに影響したのが，がん細胞に対
する作用とも違うかもしれないと．そんなこともあ
るのかもしれないと思っているところであります．
　で，ターゲットとなるのは，今，臨床治験では抗
炎症性の，例えば IL-6 の抗体製剤とかがあります
けど，それでどのぐらい CKDが改善するかという

ことは，炎症や酸化ストレスがあって，動脈硬化と
かあるけれども，元の病気そのものが糸球体病変で
すから．腎炎とネフローゼ症候群などの腎疾患が当
然ベースにあって，糸球体が壊れますので，腎臓そ
のものがダメですよね．どの程度保持されているの
かが問題です．
　ですから，複雑だと思います．CKDがある程度
進行している方に対して，そういう炎症とかそうい
うものにブロックを入れて改善する可能性はあるけ
れども，根本的には，いかに糸球体を守るか，尿細
管を守るかっていうことになりますから．なかなか
その，何かを使って，壊れたものを少なくするとい
う領域のものではなくて，壊れなくするようなレベ
ルの話になりますから，ちょっとこう，難しいかな
というのは，確かにあるかもしれません．
○質問者　結構，私も，内田直樹教授もネコを飼っ
ているんですけど，ネコ飼って，ネコ大好きなんで
すけども，ネコってCKDで死ぬことが多いんです．
で，そこから CDKの薬を開発するっていう話を聞
いて，おもしろいなと思ったんですけれども．本田
先生，ネコの CKDと人間の CKDと，機序的には
同じなんですか．
○本田　いや，その．
○質問者　すいません変な質問で．
○本田　すみません，僕，ネコをモデルにしたスタ
ディを組んだことが無いので．まあ，でも，ラット
とか他のものは医局の先生方がいろいろやってくだ
さっていますけど，そういう所を見ると，まあ，病
態としては非常に類似した結果でありますので，そ
ういうことから推測すると，似たようなものはある
のかなと．すみません，答えになっていませんけど．
○質問者　いえいえ．変な質問で．
○座長　よろしいでしょうか．じゃ，時間も押して
いますので，本田先生，どうも今日はありがとうご
ざいました．
○司会　ありがとうございました．それでは座長か
ら本田先生へ記念の楯を贈呈いたします．
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