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この Pediatric Diabetes の論文をもって，国際小児
思春期糖尿病学会（The International Society for Pedi-
atric and Adolescent Diabetes, ISPAD）の臨床・診療
のコンセンサスガイドライン 2006～2008 が公開され
る．継続する各章は，順次 Pediatric Diabetes 上に掲載
される．そして最終的にまとめて概要を出版する予定
である．

2003 年，世界の子ども（0～14 歳）の人口は，18
億人でその 0.024％ が糖尿病である．すなわち全世界
で 430,000 人の子どもが糖尿病であり，毎年 6,500 人の
新たな発病があるということである1）．この非常に多
くの子どもたちが生きていくためにまた，一生を制限
や合併症無く，全うするためにインスリン注射を必須
としている．

1993 年 ISPAD のメンバーは，ヒポクラテスで有名
なエーゲ海のコス島に集まりコス宣言を行った．この

宣言では，2000 年までに‘世界中の糖尿病の子どもが，
最適な健康，社会福祉，QOL を確保する’と明確に述
べている．コス宣言の目的と理想は 2000 年までに，す
べては達成されなかったけれども，そしてゆっくりと
した歩みではあるが世界中の糖尿病の子どものケアは
着実に改善されてきているものと信じる．

ISPAD は 1995 年2）にガイドラインの第 1 版を，2000
年3）に第 2 版を発表した．その後，小児さらに幼小児に
対しても強化療法の適応が世界中で受け入れられてき
た．インスリンポンプ療法もこの治療法を選択する余
裕のある多くの国々のすべての年齢層でその使用が増
加している．強化療法は，成功するために保育者に対
してより良質で包括的な教育が必要となる．

ISPAD コンセンサスガイドライン 2000 は，11 の言
語に翻訳され，真に国際的に必要とされる文献である
ことが示されている．2003～2005 年の間に，国際的な
小児糖尿病のガイドラインが幾つか発表された，すな
わち National Health and Medical Research Council か
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表1 アメリカ糖尿病協会（ADA）による臨床での勧告のためのエビデンス格付けシステム （8）

説明エビデンスの
レベル

良く管理された，普遍的，十分な検出力を有するランダム化

A

比較試験からの明らかなエビデンス
・多施設試験によるエビデンス
・質の良いメタアナリシスによるエビデンス
・納得できる非実験的研究（すなわち全か無の法則，すべての患者が治療前に死亡，治療により 
少数生存か，無治療で一部生存，治療によっての死亡者無し：DKAにおけるインスリンの使用）

良く管理された，ランダム化された，十分な検出力を有する比較研究からの支持的エビデンス
・1施設または複数の施設で行われた良く管理された試験からのエビデンス
・分析が質の良いメタアナリシスからのエビデンス

良く管理された，普遍的，十分な検出力を有するコホート研究からの支持的エビデンス

B ・良く管理された前方視的コホート研究からのエビデンス
・良く管理された前方視的コホート研究を用いたメタアナリシスからのエビデンス

良く管理された，普遍的，十分な検出力を有するケース・コントロール研究からの支持的エビデンス

比較群が不十分または比較群の無い研究からの支持的エビデンス

C
・結果を無効にしてしまう一個の大きな不備または小さな3個の不備を有するランダム化された
臨床研究からのエビデンス
・バイアスのある観察研究からのエビデンス
・症例報告からのエビデンス

専門家のコンセンサスまたは臨床経験E

ら Australian Clinical Practice Guidelines（Martin Sil-
ink 編著）4），イギリスから National Institute for Clini-
cal Excellence Clinical Guidelines（Stephen Greene 編
著）5）である．この両者はともに EBM に基づいて，すな
わち引用した文献をエビデンスの等級付けを行って各
勧告を行っている．2003 年に Canadian Diabetes As-
sociation は，小児・思春期の 1 型糖尿病（T1DM）と
2 型糖尿病（T2DM）の両章からなる Clinical Practice
Guidelines6）を発表した．2005 年アメリカ糖尿病協会

（ADA）は，小児・思春期の T1DM のケアに対する声
明を公表した7）．

この ISPAD ガイドラインの第 3 版は，臨床的・実
際的とされている，より多数派でありかつより多くの
文献と上記の国際的ガイドラインを検討して内容を充
実させている．また，アメリカ糖尿病協会（ADA）に
よる臨床での勧告のためのエビデンス格付けシステ
ム8）を用いた．声明や勧告の引用文献も含めて，できる
限り行った．しかしながら，読者は，多くの勧告や示
唆は，エビデンスレベル E すなわち専門家のコンセン
サスまたは臨床経験であることを明記しなければなら
ない．

2006～2008 年度版ガイドラインは，広い臨床の実際
に基づいている．国際的な執筆チームによって草案が
書かれ，多くの国の異なる専門家の修正を経て，2005
年の ISPAD の年次集会で討論し，インターネットお
よび ISPAD website 上で再検討した．

2006～2008 年度版ガイドラインは 2000 年度版ガイ
ドラインと同様に，教育は臨床の中心に置かれる．教
育は適切な自己管理の成功の鍵となる．T2DM，単一遺
伝子糖尿病，運動が新しい章として加えられた．

我々は，このガイドラインが，以下の人々に広く助
言として用いられることを希望する：

・政府機関，長い間不十分な管理下にある糖尿病
・個別的に小児・思春期糖尿病のケアを行っている

者
2000 年度版と同様にこのガイドラインは厳密なプ

ロトコールではない．家族の期待を考慮し最善の結果が
得られるように症例毎に臨床判断，決断が求められる．

執筆担当者：
Ragnar Hanas, Kim Donaghue, Georgeanna
Klingensmith, Peter GF Swift
Editors of the ISPAD Clinical Practice Consensus
Guidelines 2006-2007
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定 義

糖尿病（DM）は，インスリン分泌不全，インスリン
作用不全，あるいはその両者により引き起こされる，
慢性高血糖症を特徴とする一群の代謝疾患である．標

的組織におよぼすインスリン作用が不十分なために，
糖尿病では炭水化物，脂質，および蛋白質の代謝異常
が認められる．血中や尿中にケトン体が検出されれば，
ケトアシドーシスへと急速に進展する可能性があるの
で，速やかな治療が必要である．

小児・思春期糖尿病の診断基準

糖尿病の診断基準は，血糖測定と症状の有無に基づ
く（E）1）2）．糖尿病の診断には 3 つの方法がある．3 つの
内いずれかが満たされた場合でも，明確な高血糖がな
いときには，表 1 に示す 3 つの方法のいずれでもよい
が，別の日に，確認されなければならない．

・小児における糖尿病は，糖尿やケトン尿を伴い，
通常，多尿，多飲，霧視，体重減少のような特徴的な
症状を呈する．

・その最も重症な状態として，ケトアシドーシス，
あるいはまれに非ケトン性高浸透圧状態が発症し，昏
迷や昏睡に陥る．そして，適切な治療が行われなけれ
ば死に至る可能性がある．

・糖尿病の診断は，一般に著しく上昇した血糖値の
測定によって直ちに確認される．この状況で，ケトン
体が血液または尿中に存在する場合には，治療は緊急
である．高血糖を確認するために，日を改めての検査
を考えていると，ケトアシドーシスが急速に発症する
ことがあり危険である．

・糖尿病の症状がない場合や軽度の症状のみの場
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表1 糖尿病の診断基準1）2）（E）

糖尿病の症状に加え，随時血糖値（血漿ブドウ糖値）≧11.1mmol/L（200mg/dL） ＊．随時とは，食後
時間に関係なく日中いつでもと定義される．
または，
空腹時血糖値（血漿ブドウ糖値）≧7.0mmol/L（≧126mg/dL） †．空腹時は，少なくとも8時間間の
カロリー摂取がない状態と定義される．
または，
経口ブドウ糖負荷試験（OGTT）の2時間値が，≧11.1mmol/L（≧200mg/dL）．経口ブドウ糖負荷
試験は，世界保健機関（WHO）の規定2）に従って行われなければならない．即ち，75g相当の無水
ブドウ糖を含んでいる水溶液を用いるか，あるいは，体重（kg）あたり1.75g（1.75g/kg，最高で75g）
のブドウ糖負荷を行う3）．
＊基準値は，静脈血全血では10.0mmol/L（180mg/dL），毛細管血全血では11.1mmol/L（200mg/dL）．
† 基準値は，静脈血全血，毛細管血全血ともに6.3mmol/L（113mg/dL）である．

合，偶然発見された高血糖や急性感染症，外傷，循環
器系などのストレスに伴う高血糖は，一過性のことも
多く，それのみでは糖尿病の診断根拠とはならない．
糖尿病の診断は，一回の血漿ブドウ糖濃度に基づいて
行ってはならない．糖尿病の診断には，空腹時および�
または食後 2 時間の血糖値の測定，および�または経口
ブドウ糖負荷試験（OGTT）を含めた継続的な経過観察
が必要である．

・空腹時，随時，あるいは食後血糖値の基準によっ
て糖尿病が診断できる場合には，OGTT を行うべきで
はない．このような糖尿病の状態で OGTT を行うと，
過剰な高血糖症を引き起こすことがある．小児・青春
期の T1DM の診断をする際に，OGTT はめったに必
要とならない（E）2）．

・検査結果が境界域（容疑例）の場合，診断が確定
されるまで周期的に再検査を行うべきである．

耐糖能異常（impaired glucose tolerance：IGT）と
空腹時血糖異常（impaired fasting glucose：IFG）

・正常なブドウ糖ホメオスターシスから糖尿病へ至
る糖質代謝異常の自然経過の中間の段階として，IGT
と IFG がある（E）3）4）．

・IFG と IGT は，相互に移行するものではなく，異
なるブドウ糖調節異常を意味する．IFG は基礎的な状
態における糖質代謝障害を意味する．一方，IGT は標
準化されたブドウ糖負荷後の動的な糖質代謝の不耐性
を意味する．

・IFG および�または IGT の患者は，現在，前糖尿病
（prediabetes）と呼ばれる．つまり，IFG や IGT の患
者では，糖尿病の発症リスクが比較的高い（A）5）6）．

・IFG と IGT は，表 2 に掲載されている疾患のいず
れにおいても，中間段階として観察することができる．

・IFG と IGT はメタボリックシンドローム（MS）を
伴う可能性がある．MS は，肥満（特に腹部，あるいは
内臓肥満），高トリグリセリド血症および�または低
HDL コレステロール型の脂質代謝異常，および高血圧

を伴う症候群である．
・IGT または IFG の基準を満たす症例は，正常ある

いはほぼ正常な糖化ヘモグロビン（HbA1c）濃度で示
されるように，日常生活では血糖値が正常であろう．
そして，IGT の症例は，OGTT で負荷をかけたときの
み，高血糖を呈する可能性がある．

空腹時血糖値（fasting plasma glucose：FPG）のカテ
ゴリーは，以下の通りに定義される：

・FPG＜5.6mmol�L（100mg�dL））＝正常な空腹時血
糖値．

・FPG 5.6～6.9mmol�L（100～125mg�dL）＝IFG.
・FPG≧7.0mmol�L（126mg�dL）＝糖尿病の暫定診

断（先に述べたように糖尿病診断基準に従って確
定診断を行わなければならない）．

OGTT の結果判定のカテゴリーは，以下の通りであ
る：

・負 荷 後 2 時 間 の 血 糖 値＜7.8mmol�L（140mg�
dL）＝耐糖能正常．

・負荷後 2 時間の血糖値 7.8～11.1mmol�L（140～
199mg�dL）＝IGT.

・負荷後 2 時間の血糖値＞11.1mmol�L（200mg�
dL）＝糖尿病の暫定診断（先に述べたように確定
診断を行わなければならない）．

1 型糖尿病（T1DM）の病因

・1 型糖尿病患者は絶対的なインスリン分泌不足の
状態であり，ケトアシドーシスになりやすい．

・ほとんどの症例では，T 細胞による膵島 β 細胞破
壊が主な病因である．β 細胞破壊は様々な経過で起こ
り，膵 β 細胞の約 90％ が破壊されたとき，臨床的に症
状が出現する（C）7）．

・空腹時の高血糖が発見されるとき，膵島細胞，グ
ルタミン酸脱炭酸酵素（GAD），膵島抗原（IA）-2，IA-
2β，あるいはインスリン自己抗体（IAA）を含む自己
免疫的なプロセスの血清学的マーカー（自己抗体）が，
85～90％ の症例で発現している8）9）（B）．
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・自己免疫性 T1DM の疾患感受性は，多数の遺伝子
の相互作用によって決定される．ヒト白血球抗原

（HLA）遺伝子が，DQA と DQB 遺伝子に関連して，最
も強い疾患との関連性をもち，発症促進的あるいは抑
制的に作用する（B）10）～12）．

・糖尿病関連の自己抗体，遺伝的マーカー，および
静注ブドウ糖負荷試験（IVGTT）によって，T1DM
を発症するリスクの高い児をしばしば同定することが
可能である（B）13）～16）．

・膵 β 細胞崩壊の最初の引き金となる環境因子（化
学物質および�またはウィルス）については未だほとん
ど不明であるが，そのプロセスは通常，糖尿病の臨床
症状が出現する数か月から数年前には始まっている

（B）15）16）．
・T1DM の発症頻度が低い地域では，糖尿病ケトア

シドーシス（DKA）で発症する率がより高くなる17）18）．
・臨床症状が T1DM として典型的（しばしば DKA

を伴う）であっても，抗体が検出されない場合，T1B
（特発性）と分類される．他の病型の糖尿病は，表 2
に示されるように考慮されるべきである．

T1DMの疫学

・T1DM 患者の半数以上は，15 歳以前に診断される
（B）19）．大部分の欧米諸国では，T1DM が，小児・思春
期 糖 尿 病 の 90％ 以 上 を 占 め る．2 型 糖 尿 病

（T2DM）は，より普通にみられるようになってきてお
り，特定のリスクのある集団では，若年発症糖尿病の
かなりの部分を占める（B）20）．

・症状の発現と診断の間に様々な時間経過があるの
で，発症率の疫学調査においては，インスリン注射の
初日を‘T1DM の発症日’と定義している（B）21）．

・T1DM の発症率は，異なる国々の間で，また国内
でも，異なる民族間でも，大きく異なる（B）．

・図 1 に，小児期発症 T1DM（0～14 歳）の年間発症
率を世界各国で比較したものを示す（100,000 当たり
0.1～37.4）21）22）．

・ヨーロッパでは，発症率は一般集団における HLA
疾患感受性遺伝子の頻度と緊密な相関を示す

（B）23）～26）．
・日本では T1DM の発症率は，100,000 人当たり

1.5～2.0 人と極端に低く， HLA 疾患感受性遺伝子は，
白人とは異なり独特である27）．加えて，緩徐進行型の
T1DM が比較的多い28）．

・発症率の性差が，すべての集団というわけではな
いが，いくつかの集団でみられる（B）21）29）～32）．

・発症率の増加が，多くの国々で確かに認められて
おり，5 歳以下の若年層で増加が著しいという報告も
ある（B）33）～35）．

・冬期にピークをもつ新規発症例の季節変動が報告
されている（B）32）36）37）．

・家族集積性はあるが，はっきりした遺伝パターン
は認められない．一卵性双生児の片方が T1DM の場
合，他方が糖尿病を発症するリスク約 36％ である

（B）38）；一般集団での危険率 0.5％ に対して，同胞では
20 歳までに約 4％（B）39）40），60 歳までに 9.6％ である

（B）41）．低年齢で診断された患者（発端者）の同胞でよ
り危険率が高くなる（B）40）42）．

・糖尿病の男性患者の子の T1DM 発症率（3.6～
8.5％）は，糖尿病の女性患者の子（1.3～3.6％）と比較
して 2～3 倍高い（B）40）42）～47）．

分 類

米 国 糖 尿 病 協 会（ADA）（E）1）と 世 界 保 健 機 関
（WHO）糖尿病の分類・診断専門委員会（E）2）によって
推奨された病因論的分類を一部修正して表 2 に示す．

糖尿病の病型分類

T1DM，T2DM，および単一遺伝子糖尿病を区別す
ることは，治療法の決定と教育的なアプローチの両者
において重要な意味合いを持っている．しかし，糖尿
病のタイプによらず，重篤な空腹時の高血糖，代謝障
害とケトン血症を呈する小児では，まず最初に，代謝
異常を改善するためにインスリン治療を必要とす
る48）．

下記のような特徴がある小児では，他のタイプの糖
尿病の可能性を考慮すべきである：

・常染色体優性の糖尿病家族歴
・聴覚障害，視神経萎縮または症候群的な特徴を

伴っている場合．
・著しいインスリン抵抗性，または，部分的寛解期

をこえてほとんどあるいはまったくインスリン治
療を必要としない．

・β-細胞に毒性のある薬剤，あるいはインスリン抵
抗性を誘導することが知られている薬剤の投与歴
がある．

空腹時のインスリンまたは C-ペプチドの測定は，小
児で T2DM の診断に有用である．空腹時のインスリン
値と C-ペプチド値は，通常正常であるか，上昇する．
しかし，高血糖症の程度に対して予想されるほどの高
値ではない（E）49）．患者がインスリン治療を受けてい
る場合にも，C-ペプチドの分泌刺激のために十分に高
い血糖値（＞8mmol�l，＞144mg�dL）のとき C-ペプチ
ドを測定すると，内因性のインスリン分泌がまだ起
こっているかどうか調べることができる．内因性イン
スリン分泌は，T1DM の小児ではハネムーン期（2～3
年）を過ぎるとまれである（E）．T2DM については，
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図1 1型糖尿病（T1DM）（0～14歳の年齢群）の年間発症率の国別比較｛国際糖尿病 
協会（IDF）アトラス（80）より改変引用｝

フィンランド
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カナダ
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英国（スコットランド）
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ノルウェー
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米国（白人）
米国（アフリカ系アメリカ人）
プエルトリコ（米国）
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マルタ
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米国（ヒスパニック系）

ルクセンブルク
キプロス

ブルガリア
ギリシャ
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チェコ共和国

スロバキア共和国
ハンガリー
ポルトガル
リビア

スロベニア
アルジェリア
フランス
スーダン

リトアニア
ポーランド
ラトビア
ブラジル
ロシア

クロアチア
アルゼンチン
イスラエル
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韓国

中国（H.K.）
パラグアイ
パキスタン
コロンビア

タイ
中国（遵義）
フィジー

後の章で詳細に述べられる．
表 3 に若年発症 T1DM と T2DM，単一遺伝子糖尿

病との特徴的な所見の比較を示す．

MODY

MODY（Maturity-onset diabetes of the young；若

年発症成人型糖尿病）は，次のような特徴を持つ疾患
として定義される．即ち，25 歳以下の発症で，常染色
体優性遺伝形式をもつ，非ケトン性の糖尿病であ
る50）51）．

しかし，T2DM が小児に起こるようになり，しばし
ばこれらの基準をすべて満たすので，これらの MODY
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HNF，hepatocyte nuclear factor；MODY，maturity-onset diabetes of the young

表2 耐糖能障害の病因論的な分類

I．1型（Type 1）
β細胞破壊があり，通常絶対的なインスリン不足に至る
A．自己免疫性
B．特発性

I I．2型（Type 2）
インスリン抵抗性が主体で相対的インスリン欠乏を伴
うものから，インスリン分泌不足が主体でインスリン抵
抗性を伴うもの，あるいは伴わないものまで分布する

I I I．その他の特異的なタイプ
A．β-細胞機能の遺伝的障害
12番染色体，HNF-1α（MODY3）
7番染色体，グルコキナーゼ（MODY2）
20番染色体，HNF-4α（MODY1）
13番染色体，インスリン　プロモーター因子（IPF）-
1（MODY4）
17番染色体，HNF-1β（MODY5）
2番染色体，NeuroD1（MODY6）
ミトコンドリアDNAの突然変異
11番染色体，KCNJ11（Kir6.2）
ABCC8 ｛スルフホニル尿素レセプター　1（SUR1）
その他

B．インスリン作用の遺伝的障害
インスリン抵抗症タイプA
妖精症
ラブソン―メンデンホール症候群
脂肪委縮性糖尿病
その他

C．膵外分泌疾患
膵炎
外傷 / 膵摘出
腫瘍
嚢胞性線維症
ヘモクロマトーシス
繊維石灰化膵疾患
その他

D．内分泌疾患
巨人症（先端巨大症）
クッシング症候群
グルカゴン産生腫瘍
褐色細胞腫
甲状腺機能亢進症
ソマトスタチン産生腫瘍
アルドステロン産生腫瘍
その他

E．薬剤や化学物質によるもの
Vacor
ペンタミジン
ニコチン酸
グルココルチコイド
甲状腺ホルモン
ジアゾキサイド
β- アドレナリン刺激薬
サイアザイド
ジランチン
α- インターフェロン
その他

F．感染症
先天性風疹感染
サイトメガロウイルス
コクサッキーB4
その他

G．免疫機序によるまれな病態
‘スティフマン’症候群
抗インスリンレセプター抗体
自己免疫性多内分泌腺症候群　1型　2型
その他

H．その他の遺伝的症候群で糖尿病を伴うことの多いもの
ダウン症候群
クラインフェルター症候群
ターナー症候群
ウオルフラム症候群
フリードライヒ　アタキシア
ハッチンソン舞踏病
ローレンス―ムーン―ビードル症候群
筋緊張性ジストロフィー
ポルフィリア
プラダー―ウイリー症候群
その他

I V．妊娠糖尿病

の古典的な定義は今ではあまり有用でない（B，
C）52）．その上，分子遺伝学の研究によって，これら古く
幅広いカテゴリーの中に，臨床像の非常に異なる遺伝
子的サブグループがあることが分かった．この遺伝子
的サブグループを用いる方が適切であり，このアプ
ローチは，ADA と WHO の分類のガイドラインで支
持されている（E）（表 2）．高血糖の程度，インスリン治

療の必要性，および将来の合併症リスクの点で，遺伝
子的サブグループ間に様々な違いがある（B）53）．‘小児
における単一遺伝子糖尿病の診断と治療’の章を参照
していただきたい．

新生児糖尿病

生後 3～6 か月でインスリン治療を必要とする高血
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表3 小児思春期のT1DM，T2DM，単一遺伝子糖尿病の臨床的特徴

単一遺伝子糖尿病T2DMT1DM

特徴
単因子遺伝多因子遺伝多因子遺伝遺伝
MODY2と新生児糖尿病以外は
思春期以後に多い

一般に思春期
（あるいはそれ以後）

小児期を通して年齢

様々様 ；々ゆっくり穏やかな
進行（しばしば潜行性）
から重症まで

ほとんど急性，
急速

発症様式

関連
なしなしあり自己免疫
MODYではまれ
新生児糖尿病では多い

まれ多いケトーシス

背景リスクによる非常に多い背景リスクによる肥満
なしありなし黒色表皮腫
1～3%？10%以下

（大多数の国々）
（日本では60～80%）

約90%頻度（若年発症糖尿病
全体に対する%）

家族歴
90%80%2～4%糖尿病の親

MODY, maturity-onset diabetes of the young；T1DM，1型糖尿病；T2DM，2型糖尿病

糖を新生児 DM と呼ぶ．
・このまれな状態（400,000 出生に対し 1 人）は，子

宮内発育遅延を伴っていることがある（C）54）55）．ほぼ，
半数の症例で一過性であり，6 番染色体の父親由来片
親性ダイソミーや他のインプリンティング障害と関係
する（B，C）55）56）―‘小児における単一遺伝子糖尿病の
診断と治療’の章を参照．一過性新生児糖尿病患者に
おいて，後に永続的な糖尿病が発症することがある

（C）57）．
・その他の新生児永続型糖尿病には，膵形成不全，

ATP 感受性カリウムチャンネルのサブユニットであ
る Kir6.2（7p15-p13）をコードする遺伝子 KCNJ11 の機
能亢進型突然変異，同じ染色体部位の ABCC8［スルホ
ニル尿素受容 1（SUR1）］の異常57）58），膵形成不全を伴
うインスリン プロモーター因子-1（IPF-1）（7 番染色
体）の異常，完全型グルコキナーゼ欠損（7 番染色体）

（C）59），IPEX 症候群の一部にみられる FOXP3 遺伝子
（T 細胞制御遺伝子）の異常（C）60）などがある．

ミトコンドリア糖尿病

ミトコンドリア糖尿病は，一般に感音性難聴を伴っ
ており，進行性に自己免疫機序によらず β 細胞機能障
害が進むことを特徴とする．

・変異ミトコンドリア DNA の母親から児への伝搬
のため，母系遺伝の糖尿病となる．いくつかの突然変
異の関与が報告されているが，最も強く関連するもの
として，ミトコンドリア tRNA［Leu（UUR）］遺伝子に
おけるヌクレオチド 3243 位の点置換（A が G へ）があ

る（B）61）62）．

囊胞性線維症と糖尿病

囊胞性線維症（CF）に関連する糖尿病（CFRD）は，
基本的にはインスリン欠乏によって起こる．しかし，
急性疾患の時，感染症や薬物（気管支拡張剤と糖質コ
ルチコイド）による二次的なインスリン抵抗性も IGT
と糖尿病の発症に関与する．

・CFRD は，主に思春期や若年成人といった疾患経
過の中では後期に起こる傾向がある．肝硬変があれば，
インスリン抵抗性に寄与するであろう．CFRD の発症
は，予後不良のサインであり，重症度および死亡率が
増加する．糖尿病のコントロールが不良であると，免
疫能が落ちて感染症に罹りやすくなり，異化作用が促
進される（E）63）64）．

・スクリーニングについては様々な勧告が出てい
る．14 歳以上の囊胞性線維症患者すべてで毎年 1 回随
時血糖値を測定するというものから，10 歳を超えた全
患者で毎年 OGTT を行う63）64）というものもあるが，空
腹時血糖値，OGTT，ヘモグロビン A1c（HbA1c）の
ような従来の測定法は，囊胞性線維症の患者における
糖尿病の診断には適切でないかもしれない65）．

・インスリン療法は，初期には急性または慢性感染
性による呼吸器感染症の間のみ必要であろうが，結局，
しばしばインスリン療法が必要となる．初期にはイン
スリン投与量は少ない（インスリンの全量補充という
よりはむしろ補足的である）．一部の患者では，高血糖
症状が出現する前に早期にインスリン療法を始める
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参考 アメリカ糖尿病協会（ADA）による臨床での
推奨のための証拠格付けシステム

説明証拠の
レベル

よく管理された，普遍的，十分な検出力を
有するランダム化比較試験からの明らかな
エビデンスまたは支持的エビデンス

A

よく管理された，普遍的，十分な検出力を
有するコホート研究またはケースコント
ロール研究からの支持的エビデンス

B

比較群が不十分または比較群のない研究か
らの支持的エビデンスC

専門家のコンセンサスまたは臨床経験E

Diabetes Care 2003；26（suppl 1）：S1

と，成長，体重，および肺機能に良い影響をおよぼす
代謝効果が得られる66）67）（B）．

薬剤による糖尿病

・脳神経外科では，脳浮腫を予防するために大量の
デキサメサゾンがしばしば使われる（例えばデキサメ
サゾン 24mg�日）．手術によるストレスの追加が，薬剤
性のインスリン抵抗性を増して，一過性の糖尿病を引
き起こすのに十分な，相対的インスリン欠乏を引き起
こす．尿崩症の治療として，大量のブドウ糖液の静注
が行われると，この病態は悪化する．通常一過性であ
るこの高血糖の治療には，インスリンの静脈内注入が
最適の方法である．

・腫瘍学において，L-アスパラギナーゼ，高用量糖質
コルチコイド，サイクロスポリンまたはタクロリムス

（FK506）を使用するプロトコール，糖尿病発症を伴う
ことがある．

L-アスパラギナーゼは，通常一過性の糖尿病の原因
となる（B）68）．タクロリムスとサイクロスポリンは，お
そらく膵島細胞破壊を引き起こすため，永続的な糖尿
病の原因となりうる（C）69）．しばしば，糖尿病が周期的
に化学療法の周期と関連して起こる．特に高用量糖質
コルチコイド治療を行う場合にはそのような関連がみ
られる．

・移植後に，高用量ステロイドとタクロリムスを用
いた場合，糖尿病が最も起こりやすい；肥満が以前か
らある症例では，そのリスクが増大する（B）70）71）．

・オランザピン，リスペリドール，クエチアピン，
ジプラシドンなどの非定型抗精神病薬の使用によっ
て，体重増加に伴い糖尿病が誘発されることもあ
る72）．

ストレス高血糖

救急医療部で治療を受ける子どもの最高 5％ に，ス
トレス高血糖がみられるという報告がある．ストレス
高血糖に伴い最もよくみられる所見としては，急性疾
患または損傷，外傷，熱性痙攣と高体温（＞39℃）が
あげられる73）．顕性糖尿病に進行する頻度としては，0
から 32％ まで様々な報告がある（B，C）74）79）．重篤な
付随する疾患のない偶然発見された高血糖の小児は，
重篤疾患を伴う例よりも糖尿病を発症する可能性が高
い77）．ストレス高血糖の小児で，膵島細胞抗体（ICAs）
とインスリン自己抗体（IAA）の検査が，T1DM に対
して高い正および負の発症予測適中率を示した77）．

勧 告

・糖尿病の診断基準は，血糖測定と症状の有無に基
づく（E）1）2）．

・糖尿病の診断は，一般に著しく上昇した血糖値の
測定によって直ちに確認される．この状況で，ケトン
体が血液または尿中に存在する場合には，治療は緊急
である．高血糖を確認するために，日を改めての検査
を考えていると，ケトアシドーシスが急速に発症する
可能性があり危険である（E）．

・空腹時，随時，あるいは食後血糖値の基準によっ
て糖尿病が診断できる場合には，OGTT を行うべきで
はない．このような糖尿病の状態で OGTT を行うと，
過剰な高血糖を引き起こすことがある．小児・思春期
の T1DM の診断をする際に，OGTT はめったに必要
とならない（E）2）．

・症例によっては，糖尿病関連の自己抗体（例，
ICAs，GAD，IA-2，IAAs）および�または，HbA1c
が診断に役立つ．現在のところ，糖尿病の診断のため
に HbA1c の測定を必ず行うべきとする十分なエビデ
ンスはない（E）1）．

・空腹時のインスリンまたは C-ペプチドの測定は，
小児で T2DM の診断に有用である．空腹時のインスリ
ン値と C-ペプチド値は，通常正常であるか，上昇する．
しかし，高血糖の程度に対して予想されるほどの高値
ではない（E）49）．

本論文は，国際小児思春期糖尿病学会（ISPAD，
www.ispad.org）の ISPAD 臨床診療コンセンサス ガ
イドライン 2006～2008 の章である．これらのガイドラ
インの完成版は，解説として後程発行される予定であ
る．コメント，説明または修正の追加は，代表の著者
へ直接連絡していただきたい．
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1 型糖尿病（T1DM）は，次のような病期で特徴づけ
られる．

・顕性前糖尿病（preclinical）糖尿病
・糖尿病の症状出現
・部分的緩解期あるいはハネムーン期
・インスリン治療に依存する生涯に渡る慢性期

顕性前糖尿病

顕性前糖尿病は，T1DM の臨床症状の出現に先立つ
数か月あるいは数年におよぶ期間であり，ベータ細胞
の自己免疫反応のマーカーとして自己抗体が検出され
うる：

・膵島細胞自己抗体（ICAs）．
・グルタミン酸脱炭酸酵素自己抗体（65K のアイソ

フォーム）．
・IA2（別名 ICA512 またはチロシン ホスファ

ターゼ）自己抗体．
・インスリン自己抗体（IAAs）．
これらの免疫学的マーカー，および遺伝子マーカー

［ヒト白血球抗原（HLA）遺伝子型と INS 遺伝子型］に
加えて，T1DM 発症のリスクは，静脈内ブドウ糖負荷
に対するインスリン分泌反応の測定［経静脈ブドウ糖
負荷試験（IVGTT）］によって，更に詳細に評価できる．

糖尿病への進展のリスク

発症リスクを増大または減少させる遺伝子マーカー
としては，下記のものが含まれる：

a）HLA DR3-DQA1＊0501-DQB1＊0201（疾患感受性
遺伝子型）．

b）HLA DR4-DQA1＊0301-DQB1＊0302（疾患感受性
遺伝子型）．

c）HLA DR2-DQA1＊0102-DQB1＊0602（疾患抵抗性
遺伝子型）．

膵島に対する自己免疫応答は一過性のこともありう
る．1 種類の膵島自己抗体の上昇のみの場合，予後予測
価値をほとんど持たない1）～3）．45 歳以下の症例で，
HLA DR2-DQA1＊0102-DQB1＊0602 を持たない場合：

・IVGTT の第一相インスリン分泌低下（インスリ
ン分泌が，年齢と性をマッチさせたコントロール
の 10 のパーセンタイル未満と定義される）の場
合，これから 5 年間の発症リスクが 60％ であ
る4）．

・第一相インスリン分泌不足がなく，2 個またはそ
れ以上の膵島自己抗体が陽性の場合，これから 5
年間の発症リスクは 25～60％ である5）6）．

いかなる集団のスクリーニングも発症前の臨床介入
も，きちんと計画された臨床試験のなかで行うべきで
ある7）．

T1DM の遺伝的あるいは免疫学的マーカーが陽性
となった対象は，適切なカウンセリングを受け，介入
と他の計画された研究に参加している施設を受診すべ
きである．

介入研究は国際的な研究ネットワークの一部として
登録されるべきであり，進行中の研究に関する情報は，
公開され容易に閲覧できなければならない7）8）．

T1DM のトリガーとして証明された環境因子の 1
つに，先天性風疹症候群がある9）10）．その他の環境トリ
ガーとして可能性のあるものは，エンテロウイルス感
染11），カゼイン12），穀類（グルテンまたは非グルテ
ン）13）14）である．併発感染が低いレベルとなったことや
環境衛生が改善されたことが，糖尿病のリスク増加と
関連があるかもしれない15）．

乳幼児期の急速な成長や体重増加のようなリスク
ファクターによって，β 細胞に負荷がかかり過ぎ（オー
バーロード），β 細胞の破壊が（誘発されるというより
はむしろ）促進されるというベータ細胞破壊加速仮説
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によって，小児期糖尿病の発症頻度の増加や発症の若
年化を説明できるかもしれない16）．遺伝的リスクの高
い小児を出生後からフォローする国際的なネットワー
クによって，発症の誘発因子や予防因子の研究が行わ
れている8）．

糖尿病の症状

ハイリスク児を対象とした前向き追跡調査により，
大多数の症例で T1DM の診断が，症状の出現する前に
なされうることが示されている4）．糖尿病予防トライ
アル-1 型（DPT-1）でハイリスクの小児の経過観察をし
たところ，糖尿病と診断された対象の 73％ が無症候性
であった4）．

2～6 週間にわたる多尿，多飲，体重減少といった典
型的な現病歴を呈している小児では，容易に診断に結
び付く．しかしながら，糖尿病の可能性を考慮しなかっ
たり，症状が非典型的である場合には，診断が遅れる
可能性がある．

一部の小児では，急速に症状が発現し，数日以内に
糖尿病性ケトアシドーシス（DKA）を呈する；一方，
数か月にわたって緩徐に発症する例もある．

糖尿とケトン体尿を調べる検尿試験紙は，典型的な
症状の乏しい糖尿病を鑑別するのに，単純で高感度の
検査法である．血液ブドウ糖測定（血漿ブドウ糖＞11.1
mmol�L，＞200mg�dL）によって診断が確定される．血
液ブドウ糖測定は，家庭用血糖検査器やベッドサイドの
検査値より検査室での測定結果を用いるべきである．

・糖尿病の臨床症状は，非緊急性の症状（例えば，
多飲，多尿，体重減少，遺尿）から重症脱水，ショッ
ク，DKA まで様々に出現する17）18）（E）．

非緊急性の症状

糖尿病の非緊急性の症状としては，以下のようなも
のがある：

・すでにトイレのしつけの済んだ小児における最近
の遺尿の出現．これは尿路感染や水分の取り過ぎ
によるものと誤診される可能性がある．

・腟カンジダ症（特に，思春期前の女児）．
・嘔吐．これは胃腸炎と誤診される可能性がある．
・成長期の小児における慢性的な体重減少，または

体重増加不良．
・易刺激性と学業成績の低下．
・再発性の皮膚感染症．

緊急性の症状

小児または思春期における DKA の通常の緊急性の
症状には以下の項目が含まれる：

・重症の脱水．

・頻回の嘔吐．
・脱水の存在にもかかわらず多尿が続く．
・体液喪失，および筋肉と脂肪の喪失による体重減

少．
・ケトアシドーシスのための頬部紅潮．
・呼気中にアセトンが検出される．
・DKA の過呼吸（クスマウル呼吸）は，呼吸数が多

いことと一回換気量が大きいことによって特徴づ
けられる．一回一回の呼吸にはため息のような特
徴もある．

・意識障害（失見当識，半昏睡状態であるか，まれ
に昏睡状態）．

・ショック（急速脈拍数，末梢チアノーゼを伴う末
梢循環不全）．

・低血圧（DKA の小児で後期にみられるがまれ）．

診断の遅れの原因となる問題点

以下の状況は，DKA の診断の遅れにつながる可能
性がある：

・非常に幼若な小児では，重篤なインスリン欠乏の
より急速な発症のため19），さらに DKA の診断が
早期に考慮されないため，重篤なケトアシドーシ
スを発症しやすい．

・ケトアシドーシスの過呼吸は，肺炎または喘息と
誤診される可能性がある（咳と息切れによって，
肺炎や喘息は DKA と区別される）．

・ケトアシドーシスに伴う腹痛は，急性腹症に似て
おり，外科医への紹介につながる可能性がある．

・多尿と遺尿は，尿路感染症と誤診される可能性が
ある．

・多飲は，心因性のものであると考えられるかもし
れない．

・嘔吐は，胃腸炎または敗血症と誤診される可能性
がある．

小児が糖尿病と診断され，症状を伴っている場合に
は，小児糖尿病の専門医療機関へ直ちに紹介すべきで
ある．小児ではケトアシドーシスへの急速な悪化を予
防するために，糖尿病の迅速な診断が重要であるから
である．重篤なケトアシドーシスは，治療しなければ
致命的である．治療は急を要し，専門医療機関への紹
介が最も重要である（E）．

診断時の T1DMと 2型糖尿病（T2DM）の鑑別

診 断 時 に T1DM よ り も む し ろ 2 型 糖 尿 病
（T2DM）を示唆する所見20）21）：

・肥満
・10 歳以上の年齢
・T2DM の強い家族歴
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・黒色表皮腫（Acanthosis nigricans）．
・ハイリスクの人種，あるいは民族．
・膵自己抗体が陰性．
・C-ペプチドが，正常値から高値．

T1DMの部分的緩解期あるいはハネムーン期

小児・思春期の症例の約 80％ で，インスリン治療開
始後，一過性にインスリン必要量が減少する22）．

部分的な緩解期の定義は，明確なものがなかったが，
最近では，患者の HbA1c が 7％ 未満で，インスリン必
要量が 0.5 単位�体重 kg�日未満の時と定義されてい
る22）．

部分的緩解期はインスリン治療開始後数日または数
週以内に始まって，数週から数か月間持続する可能性
がある．この期間には，食事や運動に変動があっても，
血糖値は正常範囲内でしばしば安定している．糖尿病
が自然に治癒するという誤った期待を家族が抱かない
ように，部分的緩解期が一時的なものであるというこ
とを家族によく説明することが重要である．

インスリン強化療法によって C-ペプチド分泌（内因
性インスリン分泌）が保存され，その結果より良好な
コントロール（HbA1c で測定される）が得られ，しば
しばインスリン投与量も減少するという研究がいくつ
かみられる18）23）．診断時からの介入試験は，臨床症状出
現前あるいは診断時から β 細胞機能を保存するため
の介入試験の国際的なネットワークの一部として，現
在進行中である8）．

小児・思春期の症例でわずかながら，一時的にイン
スリン治療を中止して，依然正常血糖値を維持できる
程度まで，インスリン必要量が減少することがある．
臨床症状出現前に低用量皮下インスリン療法を行って
も，残存膵 β 細胞機能の保存効果がないことが分かっ
ているので，ハネムーン期にインスリン注射を続ける
ことは，小児にとっては，確立した糖尿病の日常の療
養行動を維持すること以上の他の利点を得られるもの
ではないようである．

ケトアシドーシスでの発症17）や低年齢での発症14）で
は，緩解期の起こる可能性が減少する．

・T1DM 患者の両親や患児には，糖尿病の緩解期は
一過性であり，糖尿病の完全緩解を意味しないことを
十分に理解してもらうべきである18）（E）．

インスリン治療に依存する生涯に渡る慢性期

部分的緩解期からインスリン治療に依存する生涯に
渡る慢性期への移行は，通常残存ベータ細胞機能の段
階的な減少であるが，臨床的には併発疾患によって加
速されるように思われる．

現時点では，外因のインスリン補充が T1DM の小

児・思春期患者のための唯一の代償療法である．しか
し，いくつかの他の実験的治療法が研究されている．

移 植

膵島移植は，より β-細胞に有毒の低い免疫抑制剤が
導入されたことと十分な数の生きのよい β 細胞を回
収する洗練された技術の導入によって，成功率が高く
なった24）．インスリン非依存状態の対象の数は，移植
後経過とともに減少する．そして，移植用に十分な数
の β 細胞を得るために，複数のドナーの膵臓が必要と
される25）．エドモントン プロトコールでは，免疫抑
制性療法にグルココルチコイドを用いないが，いくつ
かの施設で用いられ，完全なあるいは部分的な移植片
機能（即ち，重篤な低血糖症からの保護と血糖値の変
動が少ない）をもつ良好な臨床結果が得られてい
る26）．慢性的な免疫抑制療法の必要性のない免疫学的
寛容の誘導が大きな目標であり，免疫学的寛容の誘導
のための造血幹細胞療法有用性や，in vivo での膵島細
胞の再生，および in vitro での膵島細胞の新生が，研究
の方向として急速に拡大している．

膵臓移植では，1 年後の移植片生着率が高い，しか
し，手術による有意なリスクが残る．そして，長期に
わたる免疫抑制療法の必要性が，小児・思春期での膵
臓移植の施行に制限を与えている26）27）．

糖尿病の予防―そのエビデンス

T1DM の発症を遅らせるか予防するための介入試
験の結果について，エビデンスを以下に示す：

・ヨーロッパのニコチナマイド糖尿病介入試験は，
多国間の準無作為，プラセボーコントロール，二
重盲検介入試験であるが，この研究でニコチナマ
イドがハイリスクの第一度近親者において臨床的
糖尿病の発症を遅延させない，あるいは予防しな
いことが明らかとなった27）28）（A）．

・アメリカ国立衛生研究所（NIH）DPT-1 は，無作
為化コントロール試験で，低用量インスリン皮下
注療法が，ハイリスクの第一度近親者において臨
床的糖尿病の発症を遅延させない，あるいは予防
しないことを示した4）（A）．

予防―勧告と原則

・健康管理専門家は，T1DM の発症を遅らせたり予
防できることを明らかにした介入試験はこれまでに存
在しないことを知っておくべきである．

・いかなる集団のスクリーニングも発症前の臨床介
入も，きちんと計画された臨床試験のなかで行うべき
である7）（E）．
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参考 アメリカ糖尿病協会（ADA）による臨床での
推奨のための証拠格付けシステム

説明証拠の
レベル

よく管理された，普遍的，十分な検出力を
有するランダム化比較試験からの明らかな
エビデンスまたは支持的エビデンス

A

よく管理された，普遍的，十分な検出力を
有するコホート研究またはケースコント
ロール研究からの支持的エビデンス

B

比較群が不十分または比較群のない研究か
らの支持的エビデンスC

専門家のコンセンサスまたは臨床経験E

Diabetes Care 2003；26（suppl 1）：S1

本論文は，国際小児思春期糖尿病学会（ISPAD，
www.ispad.org）の ISPAD 臨床診療コンセンサス ガ
イドライン 2006～2008 の章である．これらのガイドラ
インの完成版は，解説として後程発行される予定であ
る．コメント，説明または修正の追加は，代表の著者
へ直接連絡していただきたい．

ISPAD ガイドラインで用いられているエビデンス
の等級付けシステムは，アメリカ糖尿病協会 ADA で
用いられているものと同じである．Pediatric Diabetes
2006；7：341―342 に掲載されている ISPAD 臨床診
療コンセンサス ガイドラインの‘緒言’を参照して
いただきたい（翻訳では下記に付してある）．
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定 義

単一遺伝子糖尿病は，ひとつの遺伝子のひとつない
し複数の変異により生じる．遺伝形式は，優性，劣性，
ないしは de novo に生じる．小児では，ほとんどすべて

の単一遺伝子糖尿病は，膵 β 細胞機能を調節する遺伝
子変異により生じるが，まれには重篤なインスリン抵
抗性を生じる変異による場合もある（C）1）．

診 断

なぜ単一遺伝子糖尿病を診断するのか？
遺伝的に証明された単一遺伝子糖尿病の患者の多く

は，病初期に間違って 1 型糖尿病（T1DM）ないし 2
型糖尿病（T2DM）と診断されている2）（C）．正確に単
一遺伝子糖尿病と診断する意義は，患者の臨床経過を
予測し，併発する臨床症状を説明し，さらには最も適
切な治療を導入出来ることである．加えて，発端者以
外の家族にも関連し，その診断と治療を是正し，適切
な遺伝カウンセリングを受けるチャンスができる．

単一遺伝子糖尿病の臨床所見

単一遺伝子糖尿病の診断を考慮すべき小児の臨床所
見を，以下に示す．

日本小児科学会雑誌 112巻第 3 号 579～598（2008年）

日本小児内分泌学会糖尿病委員会（2）

国際小児思春期糖尿病学会
臨床診療コンセンサスガイドライン 2006～2008

日本語訳の掲載について

日本小児内分泌学会糖尿病委員会では小児・思春期糖尿病についての唯一の国際学会である国
際小児思春期糖尿病学会（The International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes，
ISPAD）が発刊する臨床診療コンセンサスガイドラインの日本語訳を日本小児科学会雑誌に掲載
をお願いいたしました．本ガイドライン 2006～2008 の発刊の経緯は緒言に詳しいので省略する．
以下に日本語版掲載予定につき紹介する．

本ガイドライン 2006～2008 は ISPAD の機関紙 Pediatric Diabetes に現在学会員の最新の同意
が形成された章が順次掲載されている．当初の予定では全 18 章となっており，最終的には 2008
年中に完成するが，1―2 章の追加の章も検討されている．2007 年 12 月の時点で既に 13 章が発刊
されているので，日本小児科学会雑誌には 2007 年 1 月号から各号に 2－3 章づつの日本語訳を掲
載予定である．発表する章は必ずしも順番でないので，本ガイドライン完成時点で全体の構成を
再度案内させて頂くこととする．

日本での小児・思春期糖尿病は欧米とは異なる側面を抱えているので，今後独自のコンセンサ
スガイドラインの検討が急務である．そのためにも，本ガイドラインに対する多数の意見を日本
小児内分泌学会（糖尿病委員会委員長 雨宮 伸）までお願いしたい．

日本小児内分泌学会糖尿病委員会監訳担当者：
宮本茂樹；聖徳大学短期大学部保育科
浦上達彦；駿河台日本大学病院小児科
雨宮 伸；埼玉医科大学小児科

国際小児思春期糖尿病学会 臨床診療コンセンサスガイドライン 2006～2008

第 4 章 小児期の単一遺伝子糖尿病の診断と管理



（ⅰ）新生児糖尿病および生後 6 か月以内に診断さ
れた糖尿病
（ⅱ）糖尿病に罹患したいずれかの両親を持つ家族

性糖尿病
（ⅲ）軽度な空腹時高血糖（5.5～8.5mmol�L＝99-153

mg�dl），特に若年ないし家族性
（ⅳ）膵臓外所見を合併する糖尿病

いつ小児期 1型糖尿病の診断が正しくないと
考えるか？

初めは 1 型糖尿病と診断されたものの，単一遺伝子
糖尿病と確定診断すべき小児の特徴を以下に示す．こ
れらに絶対的なものは無く，別々よりもむしろ重複し
て考慮すべきである．（C）3）．
（ⅰ）生後 6 か月以内の糖尿病の診断（B）［1 型糖尿

病の 1％ 未満4）］
（ⅱ）両親の一方に糖尿病の家族歴（C）［1 型糖尿病

患者の 2～4％5）］
（ⅲ）血糖値が 8mmol�L（＝146mg�dl）以上（＞）の

時の C ペプタイドが測定可能（＞200nmol�L）で，ハ
ネムーン期以外（発症 3 年後）で，内因性インスリン
産生の事実（E）［1 型糖尿病の 1～5％］
（ⅳ）膵島自己抗体が陰性（特に診断時）である（C）

［1 型糖尿病の 3～30％6）～8）］．抗体保有率の大きな差は，
たぶん測定キットと測定法の違いを反映しているの
で，直接的に臨床応用するのは難しい．抗体陰性の場
合にも，すぐに遺伝検査を考えるのではなく，他のし
かるべき検査及び考察をするべきである（E）．

いつ小児期 2型糖尿病の診断が正しくないと
考えるか？

初めは 2 型糖尿病と診断したものの，単一遺伝子糖
尿病と確定診断すべき小児の特徴を以下に示す．ほと
んどの若年 2 型糖尿病患者は，かつての MODY

（maturity-onset diabetes of the young；若年発症成人
型糖尿病）の分類［25 歳未満発症，常染色体優性遺伝
形式およびインスリン非依存性（C）9）～12）］に一致するこ
とに留意すべきである．
（ⅰ）著明な肥満がない，または正常体重の糖尿病の

家族［2 型糖尿病の 20％12）］
（ⅱ）黒色表皮腫がない［2 型糖尿病の 10％9）］
（ⅲ）2 型糖尿病の罹患率が低い民族背景， 例えば，

ヨーロッパ系白人（2 型糖尿病の 0～45％）
（ⅳ）空腹時 C-ペプチドが正常範囲でインスリン抵

抗性がない［2 型糖尿病の 0～20％9）～12）］

単一遺伝子糖尿病の診断をする

1 型ないし 2 型糖尿病として一般的でない臨床所見

を有していることだけでなく，単一遺伝子糖尿病と診
断される患者は，特別な単一遺伝子糖尿病の遺伝的亜
型の特徴を有している（E）．より一般的な単一遺伝子
糖尿病の特徴を次に示す．

1 型および 2 型糖尿病では単純な診断テストはない
が，単一遺伝子糖尿病の 80％ 以上の症例において，分
子遺伝的診断を DNA 検査で診断することが出来る

（C）．分子遺伝的検査は，多くの西欧および米国で行わ
れており，多くの研究室では，他国からの検査を受け
入 れ て い る（例：www.diabetesgenes.org お よ び
www.mody.no）．これらの検査は高価（最高 €500�
$600）だが，発端者や他の罹患家族の治療管理に多大
な貢献をし，その変異が既知であると，この費用は安
価（€100�$120）である．生後 6 か月未満で診断された
患者における Kir6.2 遺伝子変異検査のようないくつ
かの最近発見された単一遺伝子糖尿病遺伝子は，無料
で研究的検査として利用できるかも知れない（www.
diabetesgenes.org 参照）．患者の保険会社からの承認
は，利用できる場合，DNA を送る前に求めるべきであ
る．

限られた資源を利用できるように，これらの検査は，
患者が陽性になりそうで，かつ臨床的管理を変更出来
るような状況で使用されることが重要である．このこ
とは，分子遺伝的検査を施行する前に，他の家族にお
いて検査するのと同様に，注意深い臨床的選択と C-
ペプチドと自己抗体測定のような生理検査の施行が必
要である（E）．

単一遺伝子糖尿病の特別な亜型とその管理

新生児糖尿病と生後 6 か月以内に診断された糖尿病
生後 6 か月以内に診断された糖尿病は，自己抗体は

まれで HLA 遺伝型は 1 型糖尿病に事実上防御的な
HLA ハプロタイプを示し，1 型糖尿病でないという良
い根拠がある（B）4）．新生児糖尿病は，臨床から分子遺
伝的分類へと急速に変化した分野である13）14）．新生児
糖尿病は，インスリン治療が必要な糖尿病で，通常生
後 3 か月以内に診断される．臨床的に，2 つのサブグ
ループが知られており，1 つは一過性新生児糖尿病

（Transient neonatal diabetes mellitus, TNDM）で，中
央値 12 週で改善し，以降治療を必要としないとされる
が，最終的に約 50％ が再発する（B）15）16）．もう一方が
持続性新生児糖尿病（permanent neonatal diabetes
mellitus, PNDM）で，診断後継続的なインスリン治療
が必要である．新生児糖尿病の両サブグループの患者
の多くは，分子的原因の特定が可能である．TNDM
の患者の多くは，染色体 6q 上の ZAC と HYMAI 遺伝
子の刷り込み異常を呈し（B）14）15），一方 PNDM の最も
一般的な原因は，β 細胞 KATP チャネルの Kir6.2 サブユ
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表1 生後6か月未満発症糖尿病の特徴［文献（13）を改変］

他膵所見
診断時年齢
（週数），中
央値（範囲）

出生体重中央
値グラム
（SDS）

症例数（家系
内ないし個別
人口，%）

持続性 / 
一過性

遺伝子，臨床症候群，
遺伝形式

巨舌（23%）正常0.5（0―4）2100（－2.94）＝～ 150，まれ一過性ZAC/HYAMI，
6q24上の刷り込み異常

発達遅滞（20%），てんかん
（6%），DKA（30%）

正常  6（0―260）2.580（－1.73）＝～ 100，まれ持続性，
一過性
（10%）

Kir6.2（KCNJ11）,
自然発症　優性（10%）

骨端異形成症（90%），骨減
少症（50%），急性肝不全
（75%），発達遅滞（80%），
甲状腺機能低下（25%）

膵萎縮（?），
外分泌機能
異常（25%）

 13（6―65）?30（90）持続性EIF2AK3，Wolcott-Ral-
lison症候群，劣性

男児のみ罹患,小腸絨毛萎
縮を伴う慢性下痢（95%）；
膵および甲状腺自己抗体
（75%），甲状腺炎（20%），
湿疹（50%）；貧血（30%）
としばしば若年死亡（1歳）

?  6（0―30）2860（－1.2）14，まれ持続性FOXP3，IPEX症候群，
X連鎖性

両親の空腹時高血糖，ヘテ
ロ接合体として

正常1720（－2.75）6（85）持続性GCK（glucokinase），
劣性

両親の若年発症糖尿病，ヘ
テロ接合体として

無形成2140（－2.97）2（50）持続性IPF1，劣性

腎発生異常萎縮1900（－3.21）2，まれ一過性HNF-1β，優性（60%）
自然発症

重篤な神経学的機能障害と
小脳低形成

萎縮1390（－3.8）3（100）持続性PTF1A，劣性

DKA，diabetic ketoacidosis；HNF，hepatocyte nuclear factor；IPEX，immunodysregulation，polyendocrinopathy，
enteropathy，X-linked；IPF1，insulin promoter factor 1；PNDM，permanent neonatal diabetes mellitus；SDS，standard 
deviation score；TNDM，transient neonatal diabetes mellitus.

ニットをコードする KCNJ11 の変異である（B）17）18）．
しかしながら，TNDM と PNDM は，KCNJ11（Kir6.2）
と ABCC6（sulfonylurea receptor（SUR）1）の機能獲
得型変異でも生じる；これらの症例では，内因性イン
スリン分泌を刺激するためのスルホニル尿素剤で治療
がしやすい19）．もし両親の二人ともが，耐糖能異常が
あるときには，グルコキナーゼのホモ接合体ないしは
複合型へテロ接合体変異の可能性が高い20）21）．

鑑別診断
新生児期に糖尿病と診断された時に，一過性らしい

か持続性らしいかを告知することは難しいが，表 1 に
示した特徴は，サブグループ分けの手助けになり分子
遺伝的検査の方向性に役立つ．

染色体 6q24 上の刷り込み異常による TNDM
ZAC と HYAMI 遺伝子を含む染色体 6q24 上の刷り

込み異常は，TNDM を生じる新生児糖尿病の最も一般
的な原因である（B）14）15）22）．最も一般的な 6q24 異常は，
父方重複遺伝ないしは父方片親ダイソミー遺伝である
が，メチル化異常も多く見出されるようになってきた

（E）16）．この異常による糖尿病は，典型的には生後 1
週以内に診断され生後 12 週ごろに改善する（B）15）．約
50％ の症例は，小児期に糖尿病が再発する（B）15）．

23％ の症例に巨舌が認められる以外，膵以外の症状は
ない（B）15）．

初期の血糖値は非常に高い（12～57mmol�L＝216～
1,024mg�dl）ので，インスリンで初期治療を行うが，そ
の投与量は急速に減量できる．投与中止後，糖尿病再
発の危険性を考慮し毎年経過観察し続ける．再発時，
患者はインスリン依存性ではなく食事療法で初期治療
できるが，その後インスリンが必要になることが多い

（E）14）．スルホニル尿素剤やメトホルミンのような経
口剤への反応性は，不確実である．

PNDM，TNDM，および Kir6.2 変異による生後 6
か月以内に診断された糖尿病

Kir6.2 変異は生後 6 か月以内に診断された糖尿病患
者の 2 番目に多い原因である（B）17）18）．一部（10％）が
一時的に緩解し後に再発するが，多くは PNDM であ
る（C）23）．

ほとんどの患者は糖尿病単独であるが，神経学的特
徴が患者の約 20％ に認められる．ヘテロ接合体変異で
ある場合は別として，ほとんどに家族歴がなく，90％
の症例は自然変異である．最も重症な異常は，運動・
社会性の重篤な遅れと，ウェスト症候群でみられるヒ
プスアリスミアをしばしば伴う全身性てんかんである
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表2 よく認められるタイプの単一遺伝子糖尿病と高血糖の特徴

他の臨床所見初診時血糖（範囲）
小児科に来
院する年齢
（範囲）

英国で診断
されている
家系数

遺伝形式

OGTTでの血糖の著増（2時間値―前値が
90mg/dl以上），低腎閾値，年齢とともに血糖
が高くなる，SU剤に感受性がある．

 17（11～26）mmol/L
306（198～468）mg/dl

14（4～18）197優性HNF-1α
（MODY3）

HNF-1αに類似するが，腎閾値は正常である． 15（9～20）mmol/L
270（162～360）mg/dl

17（5～18） 22優性HNF-4α
（MODY1）

通常診断は偶発病変である．空腹時血糖は99～
144mg/dl，OGTT（2時間値―前値が63mg/dl
未満）で血糖上昇が小さい，年齢依存性の血糖
悪化が少ない．

 11（5.5～16）mmol/L
198（99～288）mg/dl

10（0～18）152優性（両親
は軽症で診
断されてい
ない可能性
あり）

Glucokinase
（MODY2）

HNF，hepatocyte nuclear factor；MODY，maturity-onset diabetes of the young；OGTT，oral glucose tolerance test.

（C）17）．この組み合わせを，発達遅滞（Developmental
Delay），てんかん（Epilepsy），新生児糖尿病症候群

（Neonatal Diabetes）：DEND と称する18）．より一般
的なのは，中程度の DEND で，発達遅滞が重度でなく，
てんかんがない18）．

Kir6.2 変異の患者は，インスリン依存性の臨床症状
のすべてを有し，約 30％ の患者がケトアシドーシスを
呈し，C-ペプチドは感度以下で，インスリンで治療され
る（C）18）．最近，このような患者は，経口スルホニル尿
素剤のみでうまく治療できただけでなく，低血糖の増
加なしに，より良い血糖コントロールをなし得たこと
が報告された．成人に比して体重あたりで換算した投
与必要量は高く，典型例ではグリベンクラマイドで 0.5
mg�kg�日で，時に 1mg�kg�日まで必要なことがある

（C）24）～29）．経過とともに，多くの患者はスルホニル尿
素剤の投与量を減量でき，良好な血糖コントロールを
維持できる（E）．

Wolcott-Rallison 症候群
本症候群はまれで，常染色体劣性遺伝形式をとり，

早期発症糖尿病，骨端異形成，腎障害，急性肝不全，
および発達障害を特徴とする（B）30）31）．本症候群では，
EIF2AK3 の変異を伴う32）．糖尿病は通常乳児期に存在
するが，もっと後の発症の場合もある．β 細胞の損失
が，自己免疫機序のないインスリン欠乏を導く．イン
スリン治療が必要である．本症候群は，生後 3 歳以内
の糖尿病で，骨端異形成ないし急性重症肝不全を持つ
患者では考慮すべき疾患である（C，E）30）．

新生児糖尿病の他の原因
表 1 に，他を原因とする新生児糖尿病の特徴を示し

た．膵臓の存在と大きさをスキャンし膵外分泌機能と
膵自己抗体を検査する［免疫調節障害（immunodys-
regulation），多内分泌症（polyendocrinopathy），腸症

（enteropathy），X 連鎖性（X-linked）：IPEX 症候群］こ
とが，分子遺伝的検査前の診断検査として最も役立つ

（E）．他のすべての原因はインスリン治療を必要とす
る．小児科医はインスリン皮下ポンプ療法で容易に治
療できると考えるかもしれない．膵無形成の患者では，
膵外分泌補充が必要である．

Familial Diabetes 家族性糖尿病

もっとも一般的な家族性糖尿病ないし家族性高血糖
症の原因を表 2 に示す．

小児・若年成人糖尿病患者で糖尿病の濃厚な家族歴
を持つ場合：Hepatocyte nuclear factor 1 alpha gene
mutations（MODY3）

単一遺伝子糖尿病の可能性は，両親が 1 型ないし 2
型のどっちであっても，両親がいつ糖尿病になったか
ということを考慮することである（E）．かつて MODY
として知られた家族性糖尿病を生じる単一遺伝子糖尿
病の最も多いタイプは，Hepatocyte nuclear factor

（HNF）-1α 変異である（B）33）．HNF-1α 変異の患者の
臨床的特徴を次に示す．
（ⅰ）インスリン依存性でない，つまりインスリン非

投与でケトン産生傾向がなく，少量のインスリン投与
で良好な血糖コントロールが得られ，通常考えられる
ハネムーン期（3 年）を経た後にインスリン投与下で血
糖値が 8mmol�L（144mg�dl）以上の時の C ペプタイド
が測定可能であること（E）．
（ⅱ）糖尿病の家族歴．糖尿病はインスリンを用いて

治療されているかもしれない．また 1 型糖尿病である
かもしれない．糖尿病は，典型的には 20 歳，30 歳，な
いしは 40 歳に診断されている．また，しばしば 45 歳
以降に診断された糖尿病の祖父母がいるかもしれない

（C）．
（ⅲ）病初期の経口糖負荷試験では，過大な糖増加

（5mmol�L（90mg�dl）以上）を示す傾向にある34）．患
者によっては，空腹時は正常で，負荷後 2 時間値は糖
尿病域に上昇する34）（B）．
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（ⅳ）ほぼ正常な血糖値にも関わらず尿糖陽性であ
ることがしばしば認められる．これは，腎の糖閾値が
低い患者である（B）34）．
（ⅴ）スルホニル尿素剤を使用する前は血糖コント

ロール不良だったのにも関わらず，スルホニル尿素剤
に著明な感受性を示し，低血糖を生じる（C）35）36）．

治療
HNF-1α 遺伝子変異の患者は，初期には食事療法で

治療されるが，患者の β 細胞障害は高血糖に対して不
充分なインスリン分泌増加を示し，高炭水化物食後の
著明な食後高血糖を呈する37）．

ほとんどの患者は，薬物療法が必要で，生涯にわた
り血糖コントロールの進行性の悪化を示し，かなり細
小血管および大血管合併症のリスクがある（B，
C）38）．

インスリンでコントロール前の小児での治療は，低
容量スルホニル尿素剤である．それにより，メトホル
ミンに比して，4 倍以上の血糖降下が得られる（A）39）．
患者は，スルホニル尿素剤にとても感受性が良く，低
血糖の問題もなく，長年にわたりよい状態を維持でき
る（C）35）．スルホニル尿素剤による血糖コントロール
は，小児や若年成人において，しばしばインスリンよ
りも良いコントロールが得られる40）．スルホニル尿素
剤の投与量は，低血糖を防止するため低容量（成人の
通常初期開始量の 4 分の 1）より開始すべきである

（E）．グリクラザイドのような 1 日 1 回ないし 2 回投
与での投与量調節にもかかわらず低血糖がある場合に
は，徐放製剤やナテグリニドのような短時間作用製剤
の食事時投与を考慮する（C）41）．

濃厚な糖尿病家族歴を持つ小児および若年成人の糖
尿病患：HNF-4α 遺伝子変異（MODY1）

HNF-4α 遺伝子変異による糖尿病は，同じような特
徴を示す HNF-1α 遺伝子変異による糖尿病に比して，
比較的まれである（表 2）が，腎の糖閾値が低くなく，
かつ診断時年齢が遅い（C）42）．HNF-4α 変異は，HNF-
1α の臨床的特徴があるにも関わらず HNF-1α 配列が
正常な場合に，考慮すべきである42）．患者の多くは，ス
ルホニル尿素剤に感受性である（C）43）．

家族性糖尿病の他の原因
少数ながら，常染色体優性の非インスリン依存性糖

尿 病 を 呈 す る 家 族 が insulin promoter 1（IPF1）
（MODY4）44），NeuroD1（MODY6）45）46），そして最近で
は，carboxyl esterlipase（CEL）gene（MODY7）47）の
変異で認められている．しかしこれらはまれであり，
研究目的ないしは膵外分泌障害のような特別な合併症
がある場合以外では，糖尿病の小児で検査することは
不要である47）．

軽度の空腹時高血糖：グルコキナーゼ変異（MODY2）

5.5～8.5mmol�L（99～153mg�dl）の空腹時高血糖は，
小児と若年成人では一般的でない．この所見は，1 型糖
尿病への進行や 2 型糖尿病であることの危惧を生じさ
せる．しかしながら，持続的な軽度空腹時高血糖患者
ではかなりの割合で，グルコキナーゼ遺伝子のヘテロ
な変異を有している．グルコキナーゼ変異に関連する
表現型は，すべての変異でとても類似している．下記
の特徴は，グルコキナーゼ変異の診断を示唆する．
（ⅰ）空腹時高血糖は持続し，数か月から年余にわた

り安定している34）．
（ⅱ）HbA1c 値は，正常上限の前後（5.5～5.7％）で

あることが多い．
（ⅲ）経口糖負荷試験では，2 時間血糖値と負荷前血

糖値の上昇が少ない（典型的には 3.5mmol�L 未満（63
mg�dl 未満））．しかし，経口糖負荷試験の変動が大き
いため，絶対的な基準とは考えられない34）．
（ⅳ）両親が 2 型糖尿病を有するかもしれない．また

は，糖尿病的ではないかもしれない．検査をすると，
常染色体優性遺伝のため，一方の親が 5.5～8.5mmol�L

（99～153mg�dl）の軽度空腹時血糖高値所見を持つか
もしれない（C）34）．明らかな非罹患両親における空腹
時血糖の検査は，グルコキナーゼ変異の診断を考慮す
るときに重要である（E）．

治療
空腹時高血糖は，急速に悪化しない．また血糖のセッ

トポイントが高めに設定されている34）．この高血糖
は，生涯無治療であったとしても，細小血管および大
血管障害を生じることはまれである（C）48）．

大切なことは，これらの患者は，小児期には治療が
必要ないことである．経口血糖降下剤やインスリンに
反応することは，とても少ない（E）．外因性インスリ
ン投与は，内因性インスリン分泌を低下し，高血糖の
程度を変化させない．このことが，この疾患の小児が，
著明な低血糖なしに治療できる理由とされている．

糖尿病を伴う遺伝性症候群

糖尿病の子供で他の多系統疾患を有する場合には，
すべての特徴を説明しうる単一遺伝性症候群の可能性
を考慮すべきである．

Online Mendelian Inheritance in Man（OMIM）の
ウェッブサイト（National Center for Biotechnology
Information（NCBI）website, http:��ncbi.nlm.nih.gov�
entrez�query.fcgi）は，臨床的特徴を知るのに役立ち，
もし原因遺伝子が既知であれば，分子遺伝的検査を利
用できる．既知の，ないしは未知の症候群に関して，
International Society for Pediatric and Adolescent
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表3 良く見られるインスリン抵抗性症候群の特徴

遺伝子異常インス
リン値

アンドロゲン
過剰と多毛症黒色皮膚症臨床所見発症症候群

インスリン受容体，通常
劣性

↑↑  ↑↑  ↑↑ ↑↑  ↑↑  ↑↑ ，PCOSあり―著明異常顔貌，巨大外陰
部，SGA出生，成長遅
滞；乳児期生存はまれ

先天性Leprechaunism

インスリン受容体，通常
劣性

↑↑  ↑↑  ↑↑ ↑↑  ↑↑ ，PCOSあり―著明著明な成長遅滞，異常
歯列

先天性Rabson-Mendenhall

インスリン受容体，通常
劣性

↑↑  ↑↑  ↑↑ ↑↑  ↑↑  ↑↑ ，PCOSあり―著明非肥満でのインスリン
抵抗性

青年期Type A

全 身 性：seipinとAG-
PAT2（劣性）；部分的：
lamin ACとPPARG（優
性）

↑↑  ↑↑ ↑↑  ↑↑ ，PCOS ＋ / －あり―著明
かも

皮下脂肪の欠損―部
分的ないし全身性

先天性
ないし
青年期

Lipodystrophy

PCOS，polycystic ovarian syndrome（多嚢胞性卵巣症候群）．

Diabetes（ISPAD, http:��www.ispad.org�index_html）
の希少糖尿病コレクションのウェッブサイトないし
は，http:��www. projects. ex. ac. uk�diabetesgenes�
index.htm から得ることが出来る．もっとも一般的な
糖尿病を生じる遺伝性症候群を下記に示す．

尿崩症，糖尿病，視神経萎縮，難聴症候群（Wolfram
症候群）

Wolfram 症候群は，常染色体劣性遺伝で，16 歳未満
で進行性の視神経萎縮を伴う糖尿病の発症は，診断的
価値がある49）．本症候群は，血族結婚の多い地域に集
積性がある．他の特徴は，両側性感音性難聴，尿崩症，
腎尿路拡張，体幹運動失調，しばしば変化する神経所
見，完全な表現型は，患者の 75％ に認められ，年齢と
ともに有病率は高くなる．神経学的所見の発現する順
番は，同一家族内でもさまざまである．本症候群の死
亡年齢の中央値は，30 歳である49）．本症候群の責任遺
伝子（WFS1）の変異は，臨床的に本症候群と診断され
た患者の少なくとも 90％ に認められる50）～52）．

糖尿病は，非自己免疫性，インスリン欠乏性で，平
均年齢 6 歳までに発症する49）．診断時よりインスリン
投与を必要とするが，自己抗体は陰性である（C）49）．

チアミン（ビタミン B1）反応性巨赤芽球性貧血
（Roger’s 症候群）

本症候群はまれで，劣性遺伝形式をとり，チアミン
に反応する巨赤芽球性貧血を早期発症する．そして糖
尿病と感音性難聴を併発する．これは，SLC19A2 遺伝
子変異により生じる53）．本症候群の糖尿病は，本質的
にインスリン欠乏で，チアミンに反応する患者もいる
が，長期的には全員がインスリン必要性になる（C）54）．
難聴は，チアミンに非反応性である．

HNF-1β 変異による腎囊胞と糖尿病症候群
当初は家族性糖尿病（MODY5）のサブグループと考

えられていたが，現在は HNF-1β の変異により生じる

ことが明らかとなった独立したまれな疾患である55）．
腎の進行性障害，特に腎囊胞と異型性が，変異または
欠失を示す患者のほとんどすべてに存在する56）．彼ら
は，胎内で，ないしは糖尿病の発症前に，診断されて
いるかもしれない（B）．子宮と外性器の発達異常，高
尿酸血症，痛風，そして肝機能異常症を認めることも
ある55）．非糖尿病性腎障害を有する糖尿病小児では，
HNF-1β の診断を考慮すべきである．

HNF-1β 変異を有する患者では，HNF-1α 変異の患
者と違って，スルホニル尿素剤に感受性がないので，
通常インスリン治療を必要とする57）．膵臓の大きさ
は，内分泌および外分泌膵の両者の減少を反映して，
小さく，ほとんどの患者で潜在性の膵外分泌障害を呈
するが，無症状の場合に治療が必要かどうかははっき
りしない58）．

ミトコンドリア性糖尿病
変異ないし欠損したミトコンドリア DNA の母系伝

搬が，母性由来の糖尿病を生じるが，通常小児期では
ない．いくつかの関連する変異や欠失のなかで，ミト
コンドリア tRNA［leu（UUR）］遺伝子の核酸位置 3243

（A-G）における点置換が強い根拠を示す（B）59）．この
同じ変異は，ミトコンドリア筋症，脳症，乳酸アシドー
シス，そして脳卒中様症候群でも生じており，家族内
でもこれらの疾患が重複して場合もある．ミトコンド
リア糖尿病は，通常感音性難聴と低身長を伴っている．
糖尿病は，進行性非自己免疫性膵不全を特徴とし，イ
ンスリン治療必要性が急速に進行する．

インスリン抵抗性症候群：タイプ A インスリン抵
抗性，レプリコニズム（妖精症），Rabson-Mendenhall
症候群および脂肪萎縮症

すべてのインスリン抵抗性症候群の主要症状は，肥
満のない，黒色表皮腫，アンドロゲン過剰そして著明
なインスリン増加である1）．インスリン抵抗性がより
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参考 アメリカ糖尿病協会（ADA）による臨床での
推奨のための証拠格付けシステム

説明証拠の
レベル

よく管理された，普遍的，十分な検出力を
有するランダム化比較試験からの明らかな
エビデンスまたは支持的エビデンス

A

よく管理された，普遍的，十分な検出力を
有するコホート研究またはケースコント
ロール研究からの支持的エビデンス

B

比較群が不十分または比較群のない研究か
らの支持的エビデンスC

専門家のコンセンサスまたは臨床経験E

Diabetes Care 2003；26（suppl 1）：S1

重度になると，より早期に，糖尿病にないやすい
（C）1）．いくつかの主要臨床症状のサマリーを表 3 に
示す［Musso ら1）の許可済］．

重症インスリン抵抗性の治療はとても難しい．糖尿
病を有するほとんどの患者は，血糖コントロールは悪
く，長期合併症にしばしば発展する（C）1）．インスリン
感受性改善薬，メトホルミン，およびグリタゾンが試
されるが，インスリン抵抗性が重度の時には効果は少
ない．インスリンが主要な治療法であるが，500 単位イ
ンスリンとインスリンポンプが通常必要である1）．部
分的脂肪萎縮症では，メトホルミンが有効であり，初
期にはインスリンが不要である（C）60）．完全型脂肪萎
縮症では，遺伝子組み換えレプチン61）の糖尿病への効
果はすばらしいが，研究段階である．

勧 告

分子遺伝の進歩により，多くの糖尿病のサブグルー
プの遺伝子が同定された．遺伝子の同定は，例えば新
生児糖尿病や MODY と患者が診断された時の臨床的
多様性の説明を可能にした．現在，分子遺伝が診断に
使われ始めており，糖尿病の小児の診断確定と治療に
役立っている．これらの検査は高価なので，遺伝検査
は臨床基盤が陽性らしい症例に限られるべきである

（E）．

文 献

1．MUSSO C, COCHRAN E, MORAN SA et al. Clini-
cal course of genetic diseases of the insulin recep-
tor ( type A and Rabson-Mendenhall syn-
dromes)：a 30-year prospective. Medicine (Balti-
more) 2004：83：209―222.

2．MOLLER AM, DALGAARD LT, POCIOT F,
NERUP J, HANSEN T, PEDERSEN O. Mutations
in the hepatocyte nuclear factor-1alpha gene in
Caucasian families originally classified as having

Type I diabetes. Diabetologia 1998：41：1528―
1531.

3．LAMBERT AP, ELLARD S, ALLEN LI et al.
Identifying hepatic nuclear factor 1 alpha muta-
tions in children and young adults with a clinical
diagnosis of type 1 diabetes. Diabetes Care
2003：26：333―337.

4．IAFUSCO D, STAZI MA, COTICHINI R et al.
Permanent diabetes mellitus in the first year of
life. Diabetologia 2002：45：798―804.

5．TILLIL H, KOBBERLING J. Age-corrected em-
pirical genetic risk estimates for first-degree rela-
tives of IDDM patients. Diabetes 1987：36：93―
99.

6．HATHOUT EH, SHARKEY J, RACINE M et al.
Diabetic autoimmunity in infants and pre-
schoolers with type 1 diabetes. Pediatr Diabetes
2000：1：131―134.

7．BORG H, MARCUS C, SJOBLAD S, FERNLUND
P, SUNDKVIST G. Insulin autoantibodies are of
less value compared with islet antibodies in the
clinical diagnosis of autoimmune type 1 diabetes
in children older than 3 yr of age. Pediatr Diabe-
tes 2002：3：149―154.

8．SABBAH E, SAVOLA K, KULMALA P et al.
Diabetes-associated autoantibodies in relation to
clinical characteristics and natural course in chil-
dren with newly diagnosed type 1 diabetes. The
Childhood Diabetes In Finland Study Group. J
Clin Endocrinol Metab 1999：84：1534―1539.

9．GUNGOR N, HANNON T, LIBMAN I, BACHA F,
ARSLANIAN S. Type 2 diabetes mellitus in
youth：the complete picture to date. Pediatr Clin
North Am 2005：52：1579―1609.

10．EHTISHAM S, BARRETT TG, SHAW NJ. Type
2 diabetes mellitus in UK children―an emerging
problem. Diabet Med 2000：17：867―871.

11．EHTISHAM S, HATTERSLEY AT, DUNGER
DB, BARRETT TG. First UK survey of paediat-
ric type 2 diabetes and MODY. Arch Dis Child
2004：89：526―529.

12．American Diabetes Association. Type 2 diabetes
in children and adolescents. Diabetes Care 2000：
23：381―389.

13．SLINGERLAND AS, HATTERSLEY AT. Muta-
tions in the Kir6.2 subunit of the KATP channel
and permanent neonatal diabetes：new insights
and new treatment. Ann Med 2005：37：186―
195.

14．POLAK M, SHIELD J. Neonatal and very-early-
onset diabetes mellitus. Semin Neonatol 2004：
9：59―65.

15．TEMPLE IK, GARDNER RJ, MACKAY DJ,
BARBER JC, ROBINSON DO, SHIELD JP. Tran-
sient neonatal diabetes：widening the under-
standing of the etiopathogenesis of diabetes. Dia-
betes 2000：49：1359―1366.

16．GARDNER RJ, MACKAY DJ, MUNGALL AJ et
al. An imprinted locus associated with transient
neonatal diabetes mellitus. Hum Mol Genet
2000：9：589―596.

平成20年 3 月 1 日 585―（165）



17．GLOYN AL, PEARSON ER, ANTCLIFF JF et al.
Activating mutations in the gene encoding the
ATP-sensitive potassium-channel subunit Kir6.2
and permanent neonatal diabetes. N Engl J Med
2004：350：1838―1849.

18．HATTERSLEY AT, ASHCROFT FM. Activat-
ing mutations in Kir6.2 and neonatal diabetes：
new clinical syndromes, new scientific insights,
and new therapy. Diabetes 2005：54：2503―
2513.

19．SPERLING MA. ATP-sensitive potassium chan-
nels―neonatal diabetes mellitus and beyond. N
Engl J Med 2006：355：507―510.

20．NJOLSTAD P, SOVIK O, CUESTA-MUNOZ A et
al. Neonatal diabetes mellitus due to complete
glucokinase deficiency. N Engl J Med 2001：
344：1588―1592.

21．NJOLSTAD PR, SAGEN JV, BJORKHAUG L et
al. Permanent neonatal diabetes mellitus due to
glucokinase deficiency ― an inborn error of
glucose-insulin signalling pathway. Diabetes
2003：52：2854―2860.

22．MACKAY DJ, COUPE AM, SHIELD JP, STORR
JN, TEMPLE IK, ROBINSON DO. Relaxation of
imprinted expression of ZAC and HYMAI in a
patient with transient neonatal diabetes mellitus.
Hum Genet 2002：110：139―44.

23．GLOYN AL, REIMANN F, GIRARD C et al. Re-
lapsing diabetes can result from moderately acti-
vating mutations in KCNJ 11. Hum Mol Genet
2005：14：925―934.

24．INAGAKI N, GONOI T, CLEMENT JP, IV et al.
Reconstitution of IK-ATP：an inward rectifier
subunit plus the sulphonylurea receptor. Science
1995：270：1166―1170.

25．SAGEN JV, RAEDER H, HATHOUT E et al. Per-
manent neonatal diabetes due to mutations in
KCNJ11 encoding Kir6.2：patient characteristics
and initial response to sulfonylurea therapy. Dia-
betes 2004：53：2713―2718.

26．CODNER E, FLANAGAN S, ELLARD S, GAR-
CIA H, HATTERSLEY AT. High-dose glibencla-
mide can replace insulin therapy despite transi-
tory diarrhea in early-onset diabetes caused by a
novel R 201 L Kir 6.2 mutation. Diabetes Care
2005：28：758―759.

27．MASSA O, IAFUSCO D, D’AMATO E et al.
KCNJ11 activating mutations in Italian patients
with permanent neonatal diabetes. Hum Mutat
2005：25：22―27.

28．HATTERSLEY AT. Molecular genetics goes to
the diabetes clinic. Clin Med 2005：5：476―481.

29．ZUNG A, GLASER B, NIMRI R, ZADIK Z. Gliben-
clamide treatment in permanent neonatal diabe-
tes mellitus due to an activating mutation in Kir
6.2. J Clin Endocrinol Metab 2004：89：5504―
5507.

30．IYER S, KORADA M, RAINBOW L et al.
Wolcott-Rallison syndrome：a clinical and ge-
netic study of three children, novel mutation in
EIF2AK3 and a review of the literature. Acta

Paediatr 2004：93：1195―1201.
31．SENEE V, VATTEM KM, DELEPINE M et al.

Wolcott-Rallison Syndrome：clinical, genetic, and
functional study of EIF2AK3 mutations and sug-
gestion of genetic heterogeneity. Diabetes 2004：
53：1876―1883.

32．DELEPINE M, NICOLINO M, BARRETT T, GO-
LAMAULLY M, LATHROP GM, JULIER C.
EIF2AK3, encoding translation initiation factor 2-
alpha kinase 3, is mutated in patients with
Wolcott-Rallison syndrome. Nat Genet 2000 ：
25：406―409.

33．STRIDE A, HATTERSLEY AT. Different genes,
different diabetes：lessons from maturity-onset
diabetes of the young. Ann Med 2002：34：207―
216.

34．STRIDE A, VAXILLAIRE M, TUOMI T et al.
The genetic abnormality in the beta cell deter-
mines the response to an oral glucose load. Diabe-
tologia 2002：45：427―435.

35．PEARSON ER, LIDDELL WG, SHEPHERD M,
CORRALL RJ, HATTERSLEY AT. Sensitivity to
sulphonylureas in patients with hepatocyte nu-
clear factor 1 alpha gene mutation：evidence for
pharmacogenetics in diabetes. Diabet Med
2000：17：543―545.

36．PEARSON ER, STARKEY BJ, POWELL RJ,
GRIBBLE FM, CLARK PM, HATTERSLEY AT.
Genetic aetiology of hyperglycaemia determines
response to treatment in diabetes. Lancet 2003：
362：1275―1281.

37．BYRNE MM, STURIS J, MENZEL S et al. Al-
tered insulin secretory responses to glucose in
diabetic and nondiabetic subjects with mutations
in the diabetes susceptibility gene MODY3 on
Chromosome 12. Diabetes 1996：45：1503―1510.

38．ISOMAA B, HENRICSSON M, LEHTO M et al.
Chronic diabetic complications in patients with
MODY3 diabetes. Diabetologia 1998：41：467―
473.

39．PEARSON ER, STARKEY BJ, POWELL RJ,
GRIBBLE FM, CLARK PM, HATTERSLEY AT.
Genetic cause of hyperglycaemia and response to
treatment in diabetes. Lancet 2003：362：1275―
1281.

40．SHEPHERD M, PEARSON ER, HOUGHTON J,
SALT G, ELLARD S, HATTERSLEY AT. No de-
terioration in glycemic control in HNF-1 alpha
maturity-onset diabetes of the young following
transfer from long-term insulin to sulphonylureas.
Diabetes Care 2003：26：3191―3192.

41．TUOMI T, HONKANEN EH, ISOMAA B,
SARELIN L, GROOP LC. Improved prandial glu-
cose control with lower risk of hypoglycemia
with nateglinide than with glibenclamide in pa-
tients with maturity-onset diabetes of the young
type 3. Diabetes Care 2006：29：189―194.

42．PEARSON ER, PRUHOVA S, TACK CJ et al. Mo-
lecular genetics and phenotypic characteristics of
MODY caused by hepatocyte nuclear factor 4al-
pha mutations in a large European collection. Dia-

586―（166） 日本小児科学会雑誌 第112巻 第 3 号



betologia 2005：48：878―885.
43．FAJANS SS, BROWN MB. Administration of sul-

fonylureas can increase glucose-induced insulin
secretion for decades in patients with maturity-
onset diabetes of the young. Diabetes Care
1993：16：1254―1261.

44．STOFFERS DA, FERRER J, CLARKE WL, HA-
BENER JF. Early-onset type-II diabetes mellitus
(MODY4) linked to IPF1. Nat Genet 1997：17：
138―139.

45．MALECKI MT, JHALA US, ANTONELLIS A et
al. Mutations in NEUROD1 are associated with
the development of type 2 diabetes mellitus. Nat
Genet 1999：23：323―328.

46．KRISTINSSON SY, THOROLFSDOTTIR ET,
TALSETH B, et al. MODY in Iceland is associ-
ated with mutations in HNF-1alpha and a novel
mutation in NeuroD1. Diabetologia 2001：44：
2098―2103.

47．RAEDER H, JOHANSSON S, HOLM PI et al. Mu-
tations in the CEL VNTR cause a syndrome of
diabetes and pancreatic exocrine dysfunction.
Nat Genet 2006：38：54―62.

48．VELHO G, BLANCHE H, VAXILLAIRE M et al.
Identification of 14 new glucokinase mutations
and description of the clinical profile of 42 MODY-
2 families. Diabetologia 1997：40：217―224.

49．BARRETT TG, BUNDEY SE, MACLEOD AF.
Neurodegeneration and diabetes ： UK nation-
wide study of Wolfram (DIDMOAD) syndrome.
Lancet 1995：346：1458―1463.

50．STROM TM, HORTNAGEL K, HOFMANN S et
al. Diabetes insipidus, diabetes mellitus, optic at-
rophy and deafness (DIDMOAD) caused by muta-
tions in a novel gene (wolframin) coding for a pre-
dicted transmembrane protein. Hum Mol Genet
1998：7：2021―2028.

51．INOUE H, TANIZAWA Y, WASSON J et al. A
gene encoding a transmembrane protein is mu-
tated in patients with diabetes mellitus and optic
atrophy (Wolfram syndrome). Nat Genet 1998：
20：143―148.

52．HARDY C, KHANIM F, TORRES R et al. Clinical
and molecular genetic analysis of 19 Wolfram
Syndrome kindreds demonstrating a wide spec-

trum of mutations in WFS1. Am J Hum Genet
1999：65：1279―1290.

53．LABAY V, RAZ T, BARON D et al. Mutations in
SLC19A2 cause thiamine-responsive megaloblas-
tic anaemia associated with diabetes mellitus and
deafness. Nat Genet 1999：22：300―304.

54．OZDEMIR MA, AKCAKUS M, KURTOGLU S,
GUNES T, TORUN YA. TRMA syndrome
( thiamine-responsive megaloblastic anemia )：a
case report and review of the literature. Pediatr
Diabetes 2002：3：205―209.

55．BINGHAM C, HATTERSLEY AT. Renal cysts
and diabetes syndrome resulting from mutations
in hepatocyte nuclear factor-1｛beta｝. Nephrol
Dial Transplant 2004：19：2703―2708.

56．BELLANNE-CHANTELOT C, CLAUIN S,
CHAUVEAU D et al. Large genomic rearrange-
ments in the hepatocyte nuclear factor-1 beta
(TCF2 ) gene are the most frequent cause of
maturity-onset diabetes of the young type 5. Dia-
betes 2005：54：3126―3132.

57．PEARSON ER, BADMAN MK, LOCKWOOD CR
et al. Contrasting diabetes phenotypes associated
with hepatocyte nuclear factor-1alpha and -1beta
mutations. Diabetes Care 2004：27：1102―1107.

58．BELLANNE-CHANTELOT C, CHAUVEAU D,
GAUTIER JF et al. Clinical spectrum associated
with hepatocyte nuclear factor-1beta mutations.
Ann Intern Med 2004：140：510―517.

59．VAN DEN OUWELAND JM, LEMKES HH,
RUITENBEEK W et al. Mutation in mitochon-
drial tRNA (Leu)(UUR) gene in a large pedigree
with maternally transmitted type II diabetes mel-
litus and deafness. Nat Genet 1992：1：368―371.

60．OWEN KR, DONOHOE M, ELLARD S, HAT-
TERSLEY AT. Response to treatment with
rosiglitazone in familial partial lipodystrophy due
to a mutation in the LMNA gene. Diabet Med
2003：20：823―827.

61．PETERSEN KF, ORAL EA, DUFOUR S et al.
Leptin reverses insulin resistance and hepatic
steatosis in patients with severe lipodystrophy. J
Clin Invest 2002：109：1345―1350.

Pediatric Diabetes 2007：8：88―102
著者：Hans-Jacob Bangstad, Department of Pediat-

rics, Ulleval University Hospital, Oslo, Norway
Thomas Danne, Kinderkrankenhaus auf der Bult,

Diabetes-Zentrum fur Kinder und Judendliche, Han-
nover, Germany

Larry C Deeb, Department of Pediatrics, University

of Florida College of Medicine, Tallahassee, FL, USA
Przemyslawa Jarosz-Chobot, Department of Pediat-

ric Endocrinology and Diabetes, Katowice, Poland
Tatsuhiko Urakamie, Department of Pediatrics, Ni-

hon University School of Medicine, Tokyo, Japan
Ragnar Hanas, Department of Pediatrics, Uddevalla

Hospital, Uddevalla, Sweden

国際小児思春期糖尿病学会 臨床診療コンセンサスガイドライン 2006～2008

第 8 章 インスリン治療

平成20年 3 月 1 日 587―（167）



連絡先：Ragnar Hanas, MD, PhD, Department of
Pediatrics, Uddevalla Hospital,

S-451 80 Uddevalla, Sweden. Tel：146 522 92000；
fax：146 522 93149；

e-mail：ragnar.hanas@vgregion.se
編集：ISPAD Clinical Practice Consensus Guide-

lines 2006―2007：Ragnar Hanas, Kim Donaghue,
Georgeanna Klingensmith, and Peter Swift

翻訳担当：浦上達彦；駿河台日本大学病院小児科
日本小児内分泌学会糖尿病委員会監訳担当者：
宮本茂樹；聖徳大学短期大学部保育科
浦上達彦；駿河台日本大学病院小児科
雨宮 伸；埼玉医科大学小児科

はじめに

インスリン治療は，1922 年に主な各食前および夜
（通常は深夜 1 時）にレギュラーインスリン（R）を注
射する方法で始まった．中間型（NPH）および持続型
インスリンの開発により，1935 年以降多くの患者は 1
日 1～2 回のインスリン注射に移行した．そして 1960
年に，1935～45 年に診断され 1 日 1～2 回のインスリ
ン注射により治療された患者は，1935 年以前に診断さ
れ頻回注射法（MDI）により治療された患者に比べて，
発症から 15 年後の網膜症の発生危険度が明らかに高
い（61 vs. 9％）ことが示された1）（C）．

同等の患者教育の下で，従来のインスリン製剤と新
しく開発されたインスリン製剤を使用した際の長期予
後を比較した無作為研究はない．しかし従来のインス
リン製剤には臨床的に一定の限界があり，このような
事実が新しいアナログ製剤（超速効型，持効型溶解）の
開発に繋がっている．これらの新しいインスリン製剤
により糖尿病治療は改善されたが，長期的に使用する
利点については十分な確証はない．

成人における成績を，様々な年齢層の小児全てに適
応することはできない2）～9）．例えば 2006 年からの 1 型
糖尿病を対象にした Cochrane review では，成人にお
いて超速効型アナログ（Ra）は R と比較して HbA1c
を 0.1％ 低下（CSII を用いれば 0.2％ 低下）させたが10）

（A），小児や思春期の症例では有意な改善は示されて
いない10）～14）（A）．また同様に成人では Ra の使用により
低 血 糖 頻 度 が 患 者 1 人 1 月 当 た り～0.2 減 少
し11）12）15）～18），思春期の症例でも有意な減少が確認され
たが14），思春期前の小児では減少は認められていな
い11）13）．重症低血糖の頻度に関しても，成人の成績では
明らかに減少しているが，小児・思春期の症例では減
少は認められていない10）11）14）．更に持効型溶解アナロ
グの NPH 製剤と比較した有用性，更に MDI および
CSII の効果に関しても小児におけるエビデンスは不

足している19）～31）．これらを検証するには十分な無作為
研究が必要であり32）33），また新しい治療を導入するに
は多額の費用がかかることが多くの国で障害になって
いる33）～49）．このような事実から，国際的に適応できる
小児3）50）51）の新しい実践的ガイドラインとして，国際小
児・思春期糖尿病研究会（International Society for Pe-
diatric and Adolescent Diabetes：ISPAD）のガイドラ
インをここに示す．

血糖コントロールの改善，特に MDI やポンプ治療
による強化インスリン治療は血管合併症の危険度を抑
制する（A）．この事実は年少例にも適応される．全て
の年齢層において，可能な限り生理的なインスリン動
態に類似し，適切な血糖コントロールを得ることが治
療の目的である．これを実現するには強化インスリン
治療を考慮しなければならない．

1．インスリンの有効性

1 型糖尿病を持つ小児・思春期の症例は，生存のた
めにインスリン依存性であり，少なくとも適切な量の
R および NPH によるインスリン治療を受けなければ
ならない．

糖尿病性ケトアシドーシス（DKA）と代謝異常の防
止のため，診断がついたら早急に（ケトン尿が認めら
れる時は 6 時間以内に）インスリン治療を開始しなけ
ればならない（A）．

2．インスリン製剤と種類

多くの製剤が利用できるが，その大半は 1 型糖尿病
の管理に有用である（表 1）．免疫原性が低いという理
由で，ブタ，ウシインスリンに替わりヒトインスリン
製剤が広く使用されている．そして多くの国でアナロ
グ製剤が流布している．

ブタ，ウシインスリン製剤は，所によってより安価
で，またより容易に利用でき，臨床的効果に関しては
ヒトインスリンに劣らない52）（A）．ある製剤では免疫
原性が高く，生じたインスリン抗体がインスリン結合
蛋白として作用して，薬物動態に変化を催す．しかし
ながら，動物インスリンは市場から後退し，多くはア
ナログ製剤に移行しつつある．同時に亜鉛水性懸濁（レ
ンテ，モノタード）インスリンの産生，販売も終結し
ようとしている．

多くのインスリンの作用時間は投与量に依存し，少
量投与では効果時間が短く，作用発現が早いが53）54）

（C，E），超速効型アナログのリスプロ，アスパルトで
は投与量にかかわらず作用時間に差異は生じない55）56）

（C）．しかしこの事実は比較的少数の成人の結果であ
り，小児では異なる作用時間を示すかもしれない．
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表1 インスリン製剤と作用時間

作用時間（時間）
インスリン

作用持続最大作用発現作用発現

3～51～30.15～0.35超速効型アナログ
アスパルト
グルイジン
リスプロ

5～82～40.5～1速効型
中間型

8～164～101～2セミレンテ
12～244～122～4NPH
18～246～153～4IZSレンテ

持効型溶解アナログ
24＊なし2～4グラルギン
20～246～121～2デテミル

持続効果型
20～3012～144～8ウルトラレンテ

＊小児では作用持続時間は24時間以内と考えられる（A）

3．レギュラー（速効型）インスリン（R）

可溶性レギュラー（R）は通常ヒトインスリンと同一
であり，世界中で最も広く使用されている．1 日 2 回注
射法にて中間型インスリンと共に，あるいは basal-
bolus 療法にて食前の追加インスリンとして使用さ
れ，食前 20～30 分に注射する．

4．超速効型アナログ（Ra）

現在 Ra として，リスプロ，アスパルト，グルリジン
（日本では未販売）の 3 種が使用可能である．これらの
Ra は R と比較して効果時間が短く，作用発現が早い

（表 1）．
Ra は作用時間から考えて食直前に投与するが，食後

の高血糖を低下させるばかりでなく夜間の低血糖も減
少する11）12）15）16）（A，B）．

また食事を嫌がる，あるいは食事量が一定しない幼
児や就学前の症例に対し，食後投与も可能である57）

（B）．そしてシックディやケトーシスを認めるような
高血糖時の治療として R に比べて速効性を示す（E）．

CSII では本製剤が最も多く用いられる．

5．静脈投与

R が静脈投与には最適であるが，Ra も静脈投与可能
である58）（C）．危機的事態（crisis）である DKA や外科
手術の糖尿病コントロールには，R あるいは Ra の静
脈投与が有効である．

6．中間型インスリン

作用時間から 1 日 2 回注射法あるいは basal-bolus
療法の就寝前インスリンとして使用する．水性懸濁イ
ソフェン（NPH）インスリンと亜鉛水性懸濁（レンテ，
モノタード）インスリンがあるが，R と混合しやすいた
めに小児では主に NPH が使用される．（註：レンテと
R の混合では，R が過剰の亜鉛と反応して速効性が損
なわれてしまう）59）（B）．

7．持効型溶解アナログ

この新しいアナログには，グラルギンとデテミルが
ある．

NPH と比較して，効果が安定しており日差変動が少
ない60）61）（A，B）．

多くの国でこの 2 剤の 6 歳以下の小児への適応は承
認されていないが，グラルギンの使用は＜1～5 歳の幼
少児に有用であったという報告がある62）（C）．

1）グラルギン
グラルギンには作用の蓄積がなく63）（C），効果は 24

時間以上持続するが，注射後約 20 時間から効果の減弱
がみられる64）（A）．

また注射液が酸性なため，小児では注射後に灼熱感
を訴えることがある65）（C）．

2）デテミル
成人の検討では，効果時間は 6～23 時間（0.8～1.0

U�kg 投与時）で66）（A），小児の検討では 70％ の症例が
1 日 2～3 回の注射を要する29）（A）．

成人において体重は減少あるいは増加はしないとの
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報告があり31）（C），小児・思春期の症例でも同様の報告
がある29）（C）．

8．従来の持続型インスリン

ウルトラレンテとウルトラタードは効果時間が 24
時間以上持続し，基礎インスリンとして，basal-bolus
療法に使用される．

小児における作用時間は大きく変動し53），量蓄積効
果を認める（E）．この点で基礎インスリンアナログの
方が優れる．

9．混合インスリン

混合インスリン（premixed insulin）は思春期前ある
いは 1 日 2 回注射法の症例に広く使用されるが，注射
回数が減少することから受容に問題がある症例に有用
である．

NPH と R あるいは Ra の混合製剤があり，製品によ
り種々の混合比が存在する．使用例として，2 相性 Ra�
NPH＝30�70％ の混合製剤を各食前に注射して，就寝
前に NPH を注射するのと，2 相性 R�NPH＝30�70％
の混合製剤を朝と就寝前に注射して，昼と夕食前に R
を注射するのは同等の効果を認める67）．

10．吸入インスリン

この新しいタイプのインスリンは，成人の研究の一
環として 12 歳以上の小児で検討されたが68）（B），小児
への使用は承認されていない．

11．インスリン濃度

最も多く使用されているのは 100IU�mL（U100）製
剤である（日本では現在本製剤のみ）．

幼少児，乳幼児では希釈して使用することがあり，
Ra は無菌の NPH 希釈用溶液で U10 あるいは U50 に
希釈可能であり，1 か月保存できる69）70）（C）．

12．インスリンの保存

未使用のインスリンは冷蔵庫（4℃）で保存し，冷凍
してはならない．また直射日光や暑い気候はインスリ
ン作用に障害を与える71）72）．

使用後は 2～8℃ の環境下で 3 か月あるいは室温で
4 週間保存できる（4 週間で室温では＜1％，冷蔵庫内
では＜0.1％ 効力が損なわれる）71）（C）．しかし幾つかの
製剤では，室温で 10～14 日の使用が推奨されている71）

（E）．

13．インスリンの注射部位

一般に使用される注射部位は，腹部，大腿の前面お
よび側面，臀部（幼少児に有用），前腕の側面である．

感染の危険は希少であるため，注射部位の皮膚消毒
は不要である73）（C）．

1 日の注射の中で，同じ種類の注射は同じ部位（腹
部，大腿，臀部，前腕）に注射することが好ましい．
しかし脂肪肥大を予防するために，反復して同じ部位
に注射することは避ける．

14．注射に伴う問題

1）局所の過敏反応
局所の過敏反応は希であるが，製剤によるアレル

ギー反応も考慮し対処する．インスリンアレルギーの
ある場合には，少量の副腎皮質ステロイドの投与が有
効である74）（C）．

2）脂肪肥大
小児では注射に伴う脂肪肥大は頻度が高い75）．
3）脂肪萎縮
現在は精製されたインスリンの使用により脂肪萎縮

はほとんどみられないが，新しいアナログ製剤でみら
れたとの報告がある76）77）（C）．

4）注射部位の痛み
注射部位の痛みは小児において最も多い訴えであ

る．注射の角度，注射針の長さ，注射の深さを考慮し，
筋肉内注射にならないよう，そして注射針が鋭利であ
るように心掛ける．針の再使用は痛みの原因となる78）79）

（A）．
5）インスリンの漏れ
注射部部位からのインスリンの漏れは頻度が高く，

完全には回避できない．ゆっくりと皮膚から針を抜く
こと，そして注射を抜いた後に皮膚をストレッチし，
清潔な指で注射部位を圧迫することが奨励される．

6）溢血，出血
筋肉内注射や極度に皮膚が緊張している場合に溢血

や出血の原因となる．細い注射針の使用により溢血や
出血は明らかに減少する80）（B）．

7）インスリン製剤内の気泡
インスリン製剤内の気泡は可能な限り除去する．し

かしインスリン注射量に影響しない程度の小さな気泡
は問題にならない81）（C）．

15．インスリンの吸収

特に小児ではインスリンの吸収に個人差があり，同
一個人でも日差変動はかなり大きい5）53）．

インスリン吸収には以下の因子が影響する．
1）年齢（年少者程吸収が早い）（E）．
2）脂肪の厚さ（皮下脂肪が厚いほど吸収が遅い）82）83）

（B）．
3）投与量（投与量が多いほど吸収が遅い）53）（C）．
4）注射部位（腹部への注射，筋肉内注射は吸収が早
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い）84）85）（A，B）．
5）運動（下肢に注射し，下肢の運動をすると吸収が

早い）86）（B）．
6）体温（高体温程吸収が早い）82）（B）．
7）1）～6）の条件は，Ra では余り影響しない88）～90）

（B，A）．
8）グラルギンでは腹部と大腿で吸収時間に相違は

なく，運動も影響しない91）92）（B，A）．
9）グラルギンを筋肉内注射すると，低血糖の危険が

ある（特に幼小児，やせている小児において）93）（C）．

16．インスリン注射の実際

インスリン注射器具
1）インスリンシリンジ
インスリン注射用シリンジは使い捨てとして企画さ

れているが，多くの患児は感染の危険なく再使用して
いる94）（B）．注射針が鋭利でない場合の注射の痛みや衛
生面に気を遣う症例には再使用は勧められない78）

（A）．一方，肝炎や HIV など血液感染の可能性がある
患児とはシリンジを共有してはならない．

ペン型注入器など他の注入器が故障した場合を考え
て，インスリン注射を行う総ての対象はシリンジで注
射できるように指導されるべきである．

2）ペン型注入器
インスリンが予め充填されているカートリッジ製剤

では，ペン型注入器を用いるが，シリンジに比べて簡
便で融通よく使用できる．

ペン型注入器は小児の MDI あるいは混合インスリ
ンの使用に有用だが，1 日 2～3 回注射法における混合
注射法（free mixing of insulin）ではシリンジが好まれ
る．

使用する針は 30～31G で，筋肉内注射を避けるため
に 2 本の指でしっかり持って注射する80）95）．皮下脂肪
が十分ある場合には，5～6mm の針で皮膚を摘むこと
なく垂直に注射できる96）（C）．尚，痩せている男児では
特に大腿部の皮下脂肪が薄いために筋肉内注射になら
ぬよう注意する96）97）（C）．臀部では通常皮膚を摘むこと
なく垂直に注射できる．

3）注射補助器具
注射補助器具として局所麻酔ができるインスフロン

（日本では未発売）79）99）～101）や，注射針が隠れて見えない
自動注入器具102）（B），針恐怖症の症例には圧力注入器

（ジェットインジェクター）がある103）～105）（B）．
4）CSII
CSII はより生理的なインスリンの供給が可能で，そ

の使用は増加しており，有用な治療法である36）～38）40）～46）

（A，C，E）（年少児においても）39）（C）．しかし就学前
の症例における非抽出試験では，血糖コントロールの

改善は示されていない36）106）（A）．
CSII は MDI によっても HbA1c が目標血糖値以下

に改善しない症例，頻回のケトーシスを認める症
例107）108），低血糖が大きな問題となる症例，そして QOL
の改善が望まれる症例に適応となる109）（E）．そして
CSII の実行には，患者教育と治療に対するアドヒアラ
ンスが不可欠である．

CSII が故障してインスリン供給が途絶した場合に
は，ケトン体の上昇を招く（5 時間の停止で 3-OHB
が 1～1.5mmol�L 上昇する）ため110）（B），故障時の対応
を熟知する必要がある．＝ペンやシリンジを用いて注
射するよう教育する．CSII 使用者とくに幼少児ではケ
トン測定を行う方が良い111）（E）．

多くの場合 CSII では Ra が使用される（E）．CSII
において Ra を使用した方が R と比較して HbA1c が
0.26％ 改善したと報告される24）（A）．R は CSII には余
り使用されないが，Ra が使用できない場合には R を
使用する．ポンプの故障時に，Ra（アスパルトまたは
リスプロ）を注射で投与しても効果に差異は認めな
い112）113）．

基礎インスリンの比率を少なくして，1 日 7 回以上
追加注射（bolus）することが，より良い血糖コントロー
ルを達成する選択肢となる114）（C）．

CSII の使用には特別の患者教育が必要だが，その使
用は CSII のエキスパートが 24 時間対応できる施設に
限らない．CSII 使用者とその家族は，緊急時にペンや
シリンジによる MDI ができるよう教育を受ける必要
がある．

17．注射手技

シリンジによる注射では，2 本の指を使い 45 度の角
度で皮下注射する．皮下脂肪が十分な場合には 90 度の
角度で皮下注射して良い．

ペンを使用する場合には，残余なくインスリンが注
入されるように注射後 15 秒は，針を抜かずに待つ必要
がある．

1）自己注射
症例の中には長期に渡ってインスリン注射を嫌がる

症例もおり，このことが血糖コントロールに影響する
（E）．このような症例では，注射補助器具の使用や99）

（B），CSII（E）が受容を改善する手段になる．
自己注射可能な年齢にはかなりの個人差があるが115）

（B），多くは 10 歳以上で自己注射可能になる115）（B）．
両親，糖尿病治療者は，定期的にインスリン注射部

位と注射手技を確認する必要がある．
2）インスリンの混合
2 種類のインスリンを混合する場合（R と NPH を混

合する場合など），一方のインスリンで他方のインスリ
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ンバイアルを混濁させてはいけない．そのために以下
の事項に注意する．

透明なインスリン（R）を先にシリンジに吸って，そ
れから濁ったインスリン（NPH，レンテインスリンや
持続効果型インスリン）を吸うこと．

透明なインスリン（R）をシリンジに吸う前に，濁っ
たインスリン（NPH，レンテインスリンや持続効果型
インスリン）を最低 10 回（～20 回）ゆっくりと回転す
ること（振ってはいけない）116）（B）．R とレンテインス
リンと混合する場合には，即座に混合しないと，付加
されている亜鉛と R が競合作用を示す59）117）（C）．

NPH とレンテインスリンは混合しない．
Ra は注射直前に同じシリンジ内で NPH と混合で

きる118）119）（B，C）．持続効果型インスリンのウルトラレ
ンテとリスプロを混合してもリスプロの作用は減弱し
ないという報告がある120）（C）．

グラルギンは他の如何なるインスリンとも混合すべ
きでないが，リスプロやアスパルトと混合しても血糖
値の降下121）（B）や HbA1c 値122）（C）に影響しないという
報告がある．

デテミルは他の如何なるインスリンとも混合すべき
でない

18．インスリン治療法

如何なるインスリン注射法も生理的なインスリン動
態を充足しない．

インスリン注射法の選択には，年齢，罹病期間，生
活習慣（食習慣，運動，学校生活など），目標血糖値，
そして患児自身あるいは家族の嗜好など多数の因子が
影響する．

1 型糖尿病では，少なくとも 1 日 2 回のインスリン
注射が必要となるが，basal-bolus 療法（CSII あるいは
MDI）が最も生理的なインスリン分泌に類似してい
る．

多くの注射法では，R，Ra，NPH，持続型インスリ
ン，持効型溶解アナログの中で複数のインスリン使用
が基本になる．

如何なる注射法を選択しても，年齢や成熟度，患児
と家族の要望に応じた包括的な患者教育を行う必要が
ある．

19．インスリン治療の基本

24 時間カバーできる基礎分泌と食事摂取後の血糖
上昇に応じた追加インスリン濃度を得ることを目標と
する．

頻度の多い注射法
1）1 日 2 回注射法
朝食前と夕食前に R と NPH を混合注射する．

2）1 日 3 回注射法
朝食前に R と NPH を混合注射し，昼のスナックあ

るいは夕食前に R あるいは Ra を単独注射し，就寝前
に NPH を単独注射するなど．

3）basal-bolus 療法
40～60％ を基礎インスリン（basal），残りを R ある

いは Ra による追加インスリン（bolus）とする．
R を追加インスリンとして使用する場合は，各食前

20～30 分に R を注射し，NPH あるいは持効型溶解ア
ナログを就寝前に 1 回注射する．

Ra を追加インスリンとして使用する場合は，各食直
前（または食後）11）57）（A）に Ra を注射し，NPH あるい
は持効型溶解アナログを就寝前に 1 回あるいは朝と夕
に 2 回注射する．

4）CSII
基礎インスリンを一定の速度あるいは可変的に持続

投与し，食事に合わせて追加投与（bolus）を行う．
註：以上いずれの注射法でも頻回の血糖測定

（BGM）を行う必要がある．

20．1日インスリン必要量

1 日インスリン必要量は症例によりかなり異なり経
過と共に変化する．従って定期的な再確認と再評価が
必要である．

1 日インスリン必要量の目安は，部分寛解期では＜
0.5IU�kg�日，思春期前の症例では 0.7～1.0IU�kg�日，
思春期の症例では 1.0～2.0IU�kg�日である．

21．インスリン量の配分

1 日のインスリン量の配分にはかなりの個人差があ
る．注射法にかかわらず，インスリン量の配分は 1 日
の血糖値の動向により決定される．

1 日 2 回注射法では，1 日必要量の約 2�3 が朝に，約
1�3 が夕に配分される．そして総インスリン量の 1�3
が R に，2�3 が NPH に配分されるが，この配分比率は
年齢や成熟度により変化する．

basal-bolus 療法では，就寝前の NPH が Ra の併用で
は総インスリン量の 50％，R の併用では 30％ とな
る＝Ra では基礎インスリンの配分比率が高くなる．そ
して R あるいは Ra の総投与量を 3 等分して各食前に
追加インスリンとして注射する．

グラルギンは原則として 1 日 1 回注射するが，症例
によっては日中の基礎インスリンを補うために，2 回
注射するか NPH と併用する25）123）（C）．

グラルギンは朝食前，夕食前，就寝前のいずれに注
射しても効果は同等である．しかし成人例の報告では，
朝食前の注射の方が明らかに夜間低血糖の頻度が少な
い64）（A）．
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参考 アメリカ糖尿病協会（ADA）による臨床での
推奨のための証拠格付けシステム

説明証拠の
レベル

よく管理された，普遍的，十分な検出力を
有するランダム化比較試験からの明らかな
エビデンスまたは支持的エビデンス

A

よく管理された，普遍的，十分な検出力を
有するコホート研究またはケースコント
ロール研究からの支持的エビデンス

B

比較群が不十分または比較群のない研究か
らの支持的エビデンスC

専門家のコンセンサスまたは臨床経験E

Diabetes Care 2003；26（suppl 1）：S1

基礎インスリンを NPH からグラルギンへ変更する
場合，低血糖予防のため投与量を 20％ 減少する123）

（C）．その後症例により投与量を適宜変更する．
デテミルは小児では通常 1 日 2 回の注射が必要であ

る29）（A，E）．基礎インスリンを NPH からデテミルへ
変更する場合，当初は同量で注射する（E）．

22．インスリン量の調節

1）診断後早期の調節
診断後早期にはインスリン量の調節が患者教育の根

本を成すが，目標血糖値，HbA1c が達成できるまでイ
ンスリン量を随時調節する．

2）その後の調節
1 日 2 回注射法では，食事摂取や運動に伴い変化す

る 1 日の血糖値の変化を数日間観察して，インスリン
量を調節する．

basal-bolus 療法では，BGM により幅広い融通の利
くインスリン量の調節が可能である．Ra の効果を判定
するには，食後 2 時間血糖値を測定する必要がある．

新しい CSII では，事前にプログラミングすることに
より，血糖値や食事摂取に伴うインスリン量の自動調
節が可能である．

23．コントロール不良例へのアドバイス

1）アルゴリズム
朝食前の血糖上昇には，夕食前あるいは就寝前の

NPH あるいは持続インスリンを増量する（朝食前の血
糖上昇が夜間の低血糖が原因でないことを確かめるた
め，夜間の血糖測定が必要）．

食後血糖の上昇には，食前の R�Ra を増量する．
夕食前の血糖上昇には，basal-bolus 療法では朝食前

の基礎インスリンあるいは R�Ra を増量する．そして
Ra を使用している場合には同時に基礎インスリンの
投与量あるいは種類を調節する必要がある．

2）カーボカウンティング法
カーボカウンティング法を適用している症例で高血

糖が続いている場合には，カーボ�インスリン比（一定
の炭水化物と必要インスリン量の比率）を調節する必
要がある．カーボ�インスリン比は，500 ルール（500÷
1 日の総インスリン量＝Ra1U に対応する炭水化物
g）により算出する．

Ra1U で血糖値がどの程度低下するのかの目安をイ
ンスリン効果値という．インスリン効果値は 1,800
ルール（1,800÷1 日の総インスリン量＝Ra1U で 3～4
時間後に低下する血糖値）により算出する．

3）追補
感染時の低血糖，高血糖にはシックディルールの知

識が必要である．

生活様式の変化特に運動，食事の変化に対応して
日々のインスリン量を調節する必要がある．

インスリン注射量の調節が必要な旅行，学校の課外
活動，糖尿病キャンプなどの行事では特別な指導が必
要になる．

24．暁現象

通常早朝 5 時以降に，夜間の GH 分泌，インスリン抵
抗性の増加および肝の糖産生の増加により血糖値が上
昇するが，これを暁現象と呼ぶ．暁現象は特に思春期
に顕著になる．

CSII による検討124）125）により，小児では深夜前から基
礎インスリン量を増加したり（B, C），アナログを用い
た basal-bolus 療法では最後に打つ追加インスリンを
Ra より R に変更することで対応できる（夜間の血糖
を測定する必要あり，E）．

幾つかの症例で早朝空腹時の高血糖は暁現象が原因
となるが，MDI と比較し CSII で暁現象の頻度は少な
い126）（B）．

早朝空腹時の高血糖を是正する方法としては，夕刻
遅くあるいは就寝前に中間型インスリンを使用する，
夕刻の基礎インスリンを持効型溶解アナログにする，
CSII に治療を変更するなどの方法がある．

本論文は，国際小児思春期糖尿病学会（ISPAD，
www.ispad.org）の ISPAD 臨床診療コンセンサス ガ
イドライン 2006～2008 の章である．これらのガイドラ
インの完成版は，解説として後程発行される予定であ
る．コメント，説明または修正の追加は，代表の著者
へ直接連絡していただきたい．
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教育は糖尿病治療のかなめであり，系統的自己管理
教育は良好な転帰の鍵となる．ISPAD コンセンサス
ガイドライン 20001）より改変．

各国の小児科ガイドラインは教育の重要性を強調し
ているが，教育や教育原理に関して特別に章を設けて
はいない2）～5）．

糖尿病における教育についての有用なガイドライン
を提供している出版物には National Standards for
Diabetes Self-management Education6）， Position
Statement on Structured Education7），Guidance on
the Use of Patient-Education Models for Diabetes8），
and the International Curriculum for Diabetes Health
Professional Education9）がある．

糖尿病教育の定義は次のように提案されている：
‘糖尿病の自己管理，危機管理を行い，また病気を上

手に管理するようにライフスタイルを変化させるに必
要な知識および技術を提供する課程’10）

教育は臨床実務と研究の共通領域と見ることもでき
る．糖尿病と教育方法への研究は臨床実務の改善に重
要である2）5）6）10）11），そしてそれは各々の国�州の責任で

日本小児科学会雑誌 112巻第 4 号 803～820（2008年）

日本小児内分泌学会糖尿病委員会（3）

国際小児思春期糖尿病学会
臨床診療コンセンサスガイドライン 2006～2008

日本語訳の掲載について

日本小児内分泌学会糖尿病委員会では小児・思春期糖尿病についての唯一の国際学会である国
際小児思春期糖尿病学会（The International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes，
ISPAD）が発刊する臨床診療コンセンサスガイドラインの日本語訳を日本小児科学会雑誌に掲載
をお願いいたしました．本ガイドライン 2006～2008 の発刊の経緯は緒言に詳しいので省略する．
以下に日本語版掲載予定につき紹介する．

本ガイドライン 2006～2008 は ISPAD の機関紙 Pediatric Diabetes に現在学会員の最新の同意
が形成された章が順次掲載されている．当初の予定では全 18 章となっており，最終的には 2008
年中に完成するが，1―2 章の追加の章も検討されている．2007 年 12 月の時点で既に 13 章が発刊
されているので，日本小児科学会雑誌には 2007 年 1 月号から各号に 2－3 章づつの日本語訳を掲
載予定である．発表する章は必ずしも順番でないので，本ガイドライン完成時点で全体の構成を
再度案内させて頂くこととする．

日本での小児・思春期糖尿病は欧米とは異なる側面を抱えているので，今後独自のコンセンサ
スガイドラインの検討が急務である．そのためにも，本ガイドラインに対する多数の意見を日本
小児内分泌学会（糖尿病委員会委員長 雨宮 伸）までお願いしたい．

日本小児内分泌学会糖尿病委員会監訳担当者：
宮本茂樹；聖徳大学短期大学部保育科
浦上達彦；駿河台日本大学病院小児科
雨宮 伸；埼玉医科大学小児科

国際小児思春期糖尿病学会 臨床診療コンセンサスガイドライン 2006～2008
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あるべきであり優先事項である7）12）．
教育プログラムは注意深く計画され，糖尿病患者，

療養提供者および家族が分ち合える特定の目的と学習
対象を持つ10）．

教育介入自体が糖尿病治療，特に小児および青年に
有益であるかは，‘教育的，精神社会的および精神治療
的介入はしばしば糖尿病自己管理の多様な面全般での
知識，技術，自己有効性の改善の目的に繋がっている’
ので，議論が残っている13）．

にもかかわらず，精神教育的介入に関する系統的レ
ヴューでは血糖コントロールには少しかまあまあの有
効性があり13）14），そして精神学的転帰にかなり大きな
効果があると結論している15）．成人より子どもで効果
は大きく15），日常治療のなかに集約された場合や，両
親が関与し，強化原理が含まれ，問題解決，目標設定
および自己有効性が促進される場合に最も効果があ
る14）16）．

DCCT（The Diabetes Control and Complications
Trial；糖尿病管理と合併症に関する臨床試験）では管
理の強化が細小血管合併症を減少させ，強化には効果
的糖尿病自己管理が必要であるとの明確なエビデンス
を提供した．最も重要なことは，有効な自己管理には
頻回の高度な教育の提供と継続的支援が必要である，
ということである6）10）11）17）18）．若者に‘動機付け’に気づ
かせる教育に従事する健康指導専門家が治療へのより
大きな執着を奨励できるというエビデンスがこれに関
連する19）．教育的介入におけるこの高度な動機づけと
情熱はそれ自体生物医学的転帰を改善させ，教育的研
究の判断を複合科学として活かせそうである24）．

反対に，教育を受けないまたは教育的接触を持ち続
けない人々は糖尿病に関連する合併症によりかかりや
すい6）10）11）17）18）．しかし，たとえ比較的不十分でむらのあ
る代謝コントロールに繋がる教育，精神的支援および
自己管理技術に大きな違いがあっても23），両親や青年
たちは受けているサービスにしばしば満足を示してし
まうことは問題である5）．

一般的原理

すべての若者は，彼らやその家族が糖尿病をコン
トールできるよう強化できる包括的で熟達した系統
だった教育を受ける権利がある1）5）7）．

・小児・青年，両親，および他の療養提供者は教育
課程をすべて容易に受けられる環境を持ち参加すべき
である5）．

・糖尿病教育は，人生の異なった段階を通して成長
する過程で若者とその家族の特異なまた変容する要求
を明確に理解している健康指導専門家によって行われ
るべきである1）．

・糖尿病教育は個々人の年齢，糖尿病の病期，成熟
度，およびライフスタイル；文化の違い；個人の要求
に合わせる速度によって調整および個別化する必要が
ある1）2）4）5）．

・糖尿病教育における健康指導専門家にとっての優
先事項は子どもや家族のそれとは合致していない可能
性もある．このように，糖尿病教育はその人の態度，
信念，学習スタイル，学習能力が受け入れ準備，既存
の知識および目標についての全般的評価に基づくべき
である1）．

・教育する側（医師．看護師，栄養士および他の健
康指導提供者）は糖尿病教育および教育方法における
継続的専門訓練に参加できなければならない2）6）7）9）10）．

・糖尿病教育は継続するもので反復が効果的である
必要がある2）4）5）8）～10）．

教育プログラムの内容と構成

糖尿病を上手に管理するには行動変容なしではでき
ないことは広く知られている24）25）．健康指導専門家は
知識の習得を伴う教育それ自体では行動を変えられそ
うにないことを理解しておく必要があり，特に糖尿病
で手一杯な個々人ではそうである．そこで，糖尿病チー
ムに教授法や系統的教育の原理のみならずカウンセリ
ング技術を含む行動変化の管理についても訓練する必
要がある24）～26）．

系統的教育プログラム7）の重要性はさまざまな背景
で考えていかねばならない，そして主に成人糖尿病か
らの報告であるが，代謝コントロール改善には略式で
系統だっていない教育よりは効果があるというエビデ
ンスがある11）13）～16）27）28）．小児糖尿病において系統的教
育プログラムはそれほど報告されてなく，問題の性質
上精神社会的介入にもっと焦点があてられている．殆
んど北米からの報告で，これらの介入の効果に関する
エビデンスは様々な教科書で広汎にレヴューされてい
る13）～16），しかし他の分野は開発の初期段階である29）．

系統的教育プログラム7）を特徴付ける 4 つの鍵とな
る基準がある：
（ⅰ）系統だって，賛同された，文書となったカリ

キュラムを持つ；
（ⅱ）訓練された教育担当者を使う；
（ⅲ）質が確かめられ；
（ⅳ）審査をされている．
これを実践するには，以下のことが推奨されてい

る1）～8）：
・系統的教育は必要性について形式に則った，一般

的個人評価に基づいて，糖尿病のすべての人に最
初の診断時，または適切な時期，および進行状況
に応じて，利用されるべきである．
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表1 子どもの教育の原理と実践

学習者が学習する必要および / または欲求を持つ1．動機付け
学習者は今どこにいるか？
学習者は後でどこにいたいか？

2．背景

学習者が中心，快適，信頼する
楽しく / 面白く / 興味ある / ‘開かれた’

3．環境

意義あり，重要な，関連または参加する
報われるまたは収穫ある

4．有意義

やさしい段取りで（短い注意間隔で）単純から複合へ5．概念
ずっと相互活動的に
実践的（実生活に即して）
目標設定と問題解決

6．活動性

繰り返し，見直し，要約7．再強化
8．再評価，価値の見極め，審査
9．前進（継続教育）

表2 英国教育標準化事務局（the UK Office for Standards in Education, OSTED）により求められている質29）30）

レッスンは伝えられる高い希望を持った目的あるものであるべきである
学習者は自身の勉強を系統立てる機会を与えられるべきである（教師による過度の指南は避ける必要がある）
レッスンは学習者の興味を引き出し持続させてそして生徒によって妥当で挑戦すると気づかせるものであるべきである
勉強は学習者の能力と学習の必要性にうまくあったものであるべきである．
学習者の言語が発達し広がっていけるものであるべきである（教師の質問技術がここでは役割を演じる）多種の学習活
動が利用されるべきである
良い秩序と監督がレッスンの学習関与の上手な取り組みと相互尊重の基盤となるべきである

・教育は適切に訓練された異分野連携チームによっ
て提供されるべきである：チームは教授法および
学習を運営する原理についての健全な理解をもつ
べきである．

・教育を提供する異分野連携チームは少なくとも糖
尿病専門看護師および栄養士を含むべきである．

・教室は，地域または入院施設など個々人や家族が
行ける場所で開かれるべきである．

・教育プログラムは，異なる要求，個人の選択，糖
尿病の若者と家族の学習スタイルや地域の療養モ
デルにできるだけ応じて改変して，多様な教授技
術を使うべきである．

子どもの教育原理（表 1）は先生との討議や文献に
よって改変されてきている29）．

さらに，教授法の質を管理する原理は糖尿病教育者
に認識されているべきである（表 2）28）29）．

糖尿病療養指導に特異的に，以下のガイドライン1）は
適切な教育カリキュラムを開発する定型とすることが
でき，本当に他に広く引用されている2）4）5）．

一次（レベル 1）教育

診断時：生存技能
（ⅰ）診断がいかになされたかおよび症状の説明；
（ⅱ）糖尿病についての不特定要因の簡単な説明．非

難されるべき原因はない；
（ⅲ）直ちにインスリンが必要でいかにインスリン

が働くか；
（ⅳ）ブドウ糖とは何か？正常の血糖値と目標血糖

値；
（ⅴ）実践技術：インスリン注射；血液および�また

は尿検査とモニターの理由；
（ⅵ）基本的な食事のアドバイス；
（ⅶ）低血糖の簡単な説明；
（ⅷ）病気の時の糖尿病．インスリンを中止しないア

ドバイス―糖尿病性ケトアシドーシスを防
ぐ；

（ⅸ）効果的な運動を含めての家庭または学校での
糖尿病；

（ⅹ）糖尿病 ID カード，ネックレス，腕輪，その他
の携帯品；

（ⅹⅰ）糖尿病協会への加入とその他の利用できる支
援サービス；

（ⅹⅱ）糖尿病への心理学的適応；
（ⅹⅲ）緊急電話連絡の詳細．
一次レベルの教育の伝達法および教育資源の使用は

地域の経験や設備に依存する．個人（家族）授業がま
ずは主体となる．健康専門家は，学習者中心で説教的
でない行動学的アプローチを使う教育に取り込んで伝
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達することを学習すべきである24）31）32）．
・初期学習は文書になったガイドラインおよび小冊

子で補強されるべきであり，子どもの年齢および成熟
度に相当しているものにすべきである（付属資料を参
照）．

・両親のための文書になった資料は容易に理解でき
る適切な言語と形式を使用すべきである（地域の広報
またはタブロイド紙程度であるべきと提唱されてい
る）．

二次（レベル 2）継続教育カリキュラム

継続カリキュラム
（ⅰ）病態生理，疫学，分類，および代謝；
（ⅱ）インスリン分泌，作用および生理；
（ⅲ）インスリン注射，種類，吸収，作用プロフィー

ル，変動および調整；
（ⅳ）栄養：食事プラン；炭水化物，脂肪，蛋白およ

び食物繊維の摂取における質と量のアドバイ
ス；特別な行事や外食における対応；成長と
体重増加；‘糖尿病食品’；甘味料および飲み
物；

（ⅴ）グリコヘモグロビンや明確な（合意された）コ
ントロール目標を含む，モニタリング；

（ⅵ）低血糖とその予防，認識，グルカゴンを含む管
理法；

（ⅶ）病気，高血糖，ケトーシス，およびケトアシドー
シス予防；

（ⅷ）問題解決と治療の調整；
（ⅸ）目標設定；
（ⅹ）細小―および大血管合併症とその予防．定期評

価の必要性；
（ⅹⅰ）運動，休暇計画，および旅行，教育休暇やキャ

ンプを含む；
（ⅹⅱ）喫煙，アルコール，および薬物；
（ⅹⅲ）学校，大学，就職，および運転；
（ⅹⅳ）性，避妊，妊娠，出産；
（ⅹⅴ）研究の最新情報
・継続教育は最も多くは一時的な場所（外来，居住

地，地域社会）で行われる2）4）5）33）．スタッフのレベル，
専門家および地域の環境が許さないところでは，教育
プログラムはいつでも可能なときに，学習しやすい環
境を整備して，病院環境の中で個々人またはグループ
で行われる33）34）．

・教育プログラムは適切に患者中心な，糖尿病管理
に関係するすべての人々にとっての相互参加学習法を
利用すべきである，特に小児または青年患者の場合は
そうである33）．

・より高度な糖尿病教育は教育的および精神社会的

問題が成功の重要な決定因子であるとの自己管理の現
実的理解に基づくべきである．

・ビデオ，CD，コンピューターゲーム，情報テキス
ト35），電話連絡および支援36）など新しい技術は若者に
は魅力的である，しかし相互参加方式が最も有効に使
われる5）8）13）16）．

・グループ教育はもっと費用効率がよく，仲間27）28）33）

または学校の友だち29））によって効果が上がり，しかし
個人の要求にあった教育もグループ教育と同じく効果
があるというエビデンスもある5）8）37）．

・糖尿病協会の集会や休日行事またはキャンプ経験
への参加からの収穫については経験談的なエビデンス
がある38）39）．

若者のグループ討論からのエビデンスは新しい技術
を使う教育は魅力的であることを示唆するが，汎用す
る科学的エビデンスは乏しい5）．反対に，専門外来にお
ける伝統的な，集中的な，個別化した外来教育は血糖
コントロールに関しては卓越した結果を得ている場合
が示されている40）41）．

教育が両親および青年の両者にとって療養強化の重
要な要因であると見られる場合，より良い療養のため
に設定目標を持ちまた自分の糖尿病について情報に基
づく決定をしていくのに生活に影響する問題解決や自
己管理において若者が知識や実践技術を使えるように
なる31）32）42）43）．

食べた食事量や運動レベルにインスリンプロフィー
ルを合わせ調整することは頻回注射法，インスリンア
ナログ製剤およびインスリンポンプによる現在の強化
療法の重要な部分となってきている．より高度な教育
と理解がこれら治療法を成功させるのに必要とされ，
また教育チームもより多くの時間，技術，資料が必要
となる41）44）45）．

インスリン治療法を変えること自体は代謝コント
ロールを改善しない11）23）．反対に，総括的な組織的教育
を利用する一括管理セットを使用することにより，成
功する可能性が高くなる6）7）13）～18）27）28）46），特に教育担当
者の意欲が高い場合そうである．

教育と年齢グループ

糖尿病教育は各々の個人の年齢および成熟度に合わ
せて適切である必要がある1）47）．

乳児と幼児
・両親や療養提供者に注射，食事，モニタリングの

完全依存および乳児と療育者のあいだの信頼関係
の必要性48）；

・母親はストレスが増し，子どもとの絆を損ない，
抑うつ感情となる可能性がある48）49），しかしこれ
は多くの慢性疾患にもあてはまる50）；
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・予想できない間違いを起こす食事や活動性；
・普通の乳児行動と糖尿病に関連する気分変動の見

分けの困難さ49）；
・療育者が与えている苦痛とみられる注射および血

糖チェック49）；
・低血糖はより頻繁である．重症低血糖はより危険

である（低血糖の章参照）．予防，認識および対処に関
する教育が故に優先する．血糖の年齢特異的な目標が
討議させるべきである（モニタリングの章参照）．

・糖尿病の就学前の子どもについての行動特性48）51）

および糖尿病の予後が教育それ自体に依存するかどう
か論争がある．しかし，両親は教育およびチームから
の良否の区別をつけない支援の重要性を報告してい
る49）52）．

学童
・家庭から学校への変化への調整，自尊心の発達，

および仲間との関係47）53）；
・注射およびモニタリングにおける手伝いと技術習

得：
・低血糖症状についての認識と認知の進歩54）；
・理解と自己管理の増加；
・学校行事，給食，運動およびスポーツへの糖尿病

の調整53）；
・学校での血糖レベルのモニタリングや注射への対

応；
・段階的に進める適切な責任の委譲を伴う，子ども

の自立の発達についての両親への助言1）47）．
学童は健康指導専門家が両親と話をして彼らに話さ

ないことに不満を表現する5）．小児や青年において年
齢を絞った教育法が効果的であるというエビデンスは
ある5）13）14）16）47）55）．

青年
（引用文献については思春期の章参照）
・継続される両親の関与についての重要な役割の受

け入れと一方成熟度と理解度に応じた独立し責任
ある自己管理の促進；

・青年の糖尿病の知識はよりよい自己療養と（代謝）
コントロールの予測になるが，関連はまあまあで
ある；

・感情的また仲間との葛藤の討議；
・食事の無配慮，病気，低血糖，スポーツ，喫煙，

アルコール，薬物および性的健康への取り組みへ
の問題解決法戦略の教授；

・目標，目的，優先度の取り決めと青年に課された
役割の理解，受け入れ，達成の確認；

・インスリン中断はまれではないことの理解．これ
について良否をつけない討議の機会をつくるべ
き；

・成人医療への移行する戦略の発展．

要約と推奨事項

・教育は糖尿病を上手に管理する鍵となる1）～10）（E）．
・小児思春期糖尿病における教育的介入は血糖コン

トロールにかなり好影響があり精神社会的転帰により
強い影響を持つ11）～16）（A）．

・従来糖尿病治療および進歩している管理法と技術
（特に血糖自己管理，インスリンアナログ，インスリン
ポンプ）の両方の効果を最大限とするために，質の保
証された組織的教育がすべての糖尿病の若者と療養提
供者に役立てられることが提言される2）4）5）7）（E）．

・健康指導専門家は教授法とその原理と実践と教育
の適切な専門訓練を必要とし24）26）29）30）若者と療養提供者
が自己管理促進を強化するようにデザインされた教育
への行動的アプローチを上手に遂行させる24）31）32）（E，
C）．

・系統的教育の内容とその伝達は個人，地域診療，
および糖尿病管理および技術の変化に合わせて発展で
きるよう定期的見直しが必要である2）6）7）10）16）（E）．

・最も効果あると示された教育的介入は明確な理論
的な精神教育原理に基づいた場合が多く13）～16）（A）日常
臨床療養に集約され（例えば強化インスリン療法に付
随して）13）14）16）44）45）（A，C）両親や療養提供者の継続的責
任を含み4）5）29）33）55）（B）最も多くは問題解決，目標設定，
コミュニケーション技術，家族の葛藤解決，対処技術
およびストレス管理に関連する認知行動技術の遂行で
あり13）～16）（A）教育的動機付けの媒体のひとつとしての
糖尿病療養における新技術の利用である13）16）35）36）（A）．

・教育プログラムの評価は基本であり血糖コント
ロールに加えてその患者の自己選択の糖尿病療養目標
の達成，精神社会的適応改善，自己有効性などの転帰
に焦点を当てるべきである13）～16）（E）．

本論文は，国際小児思春期糖尿病学会（ISPAD，
www.ispad.org）の ISPAD 臨床診療コンセンサス ガ
イドライン 2006～2008 の章である．これらのガイドラ
インの完成版は，解説として後程発行される予定であ
る．コメント，説明または修正の追加は，代表の著者
へ直接連絡していただきたい．
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参考 アメリカ糖尿病協会（ADA）による臨床での
推奨のための証拠格付けシステム

説明証拠の
レベル

よく管理された，普遍的，十分な検出力を
有するランダム化比較試験からの明らかな
エビデンスまたは支持的エビデンス

A

よく管理された，普遍的，十分な検出力を
有するコホート研究またはケースコント
ロール研究からの支持的エビデンス

B

比較群が不十分または比較群のない研究か
らの支持的エビデンスC

専門家のコンセンサスまたは臨床経験E

Diabetes Care 2003；26（suppl 1）：S1
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Pediatric Diabetes 2007, 8：408―418
著者：Marian Rewers, Georgeanna J Klingensmith,

Barbara Davis Center, University of Colorado Denver,
Aurora, CO, USA,

Catherine Pihoker, Children’s Hospital and Medical
Center, Seattle, VA, USA

Kim Donaghue, The Children’s Hospital of West-
mead Institute of Endocrinology, Westmead, NSW,
Australia

Ragnar Hanas, Department of Pediatrics, Uddevalla
Hospital, Uddevalla, Sweden；

Peter Swift, Leicester Royal Infirmary Children’s
Hospital, Leicester, U. K.

編集：2006―2007：Kim Donaghue, Ragnar Hanas,
Georgeanna Klingensmith, and Peter Swift.

翻訳坦当：駿河台日本大学病院小児科 浦上達彦
日本小児内分泌学会糖尿病委員会監訳担当者：
宮本茂樹：聖徳大学短期大学部保育科
浦上達彦：駿河台日本大学病院小児科
雨宮 伸：埼玉医科大学小児科

血糖コントロールの評価

目的
・ 最も現実的な目標血糖値として，各人が達成すべ

き血糖コントロールの値を正確に評価する1）2）（A）．
・ 急性合併症である低血糖と慢性合併症である細小

および大血管症を予防する（A）．
・ 認知能力についての低血糖（A）と高血糖の影響を

最小にする（B�C）．
・ 地域的および国際的な基準を比較するために各施

設から血糖コントロールに関するデータを収集し，
糖尿病管理に関する格差を是正する3）．

目標血糖値を決定するための一般的な指針

現時点の血糖コントロールを評価するには，自己血
糖測定（SMBG）が最適の手段である．SMBG により
現時点での高血糖，低血糖を評価することができ，異
常な血糖値に対応して最適な治療戦略が実行できる．

HbA1c は，その結果を利用する上で，唯一の血糖コ
ントロールの指標である．HbA1c の上昇は細小および
大血管症の発生に繋がる1）2）（A）．しかし HbA1c には血
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糖コントロール，即ち平均血糖値を評価するのに限界
がある．Diabetes Control and Complication Trial

（DCCT）の検討では，同等の HbA1c 値でも従来法治
療群は強化療法群に比べて有意に細小血管症4）と低血
糖5）の頻度が高かった．そして HbA1c 7.0％ に相当す
る SMBG の平均血糖値は，従来法治療群では 192mg�
dL，強化療法群では 163mg�dL と差異を認めた6）．

HbA1c は血糖コントロールを評価する指標の 1 つ
にすぎず，低血糖，治療法，年齢や生活の質と共に評
価する必要がある．

DCCT および同様の研究による成人および思春期
症例の検討では，HbA1c の低値で評価される優良な血
糖コントロールにより，細小血管症の発生と進展が抑
制された1）2）7）～15）．また DCCT の検討では，同等の
HbA1c 値でも，強化療法群では網膜症の危険度が低
かった4）．また更なる検討では，頻回かつ正確に
SMBG を行い，インスリン量や運動，炭水化物の摂取
量を的確に調節することが，より良い血糖コントロー
ルを得るのに必要であった16）17）．最終的に DCCT は，
思春期前であっても 5～7 歳の血糖コントロールの良
否が 6～10 歳における細小および大血管症の発生に関
係すると報告している7）9）13）14）18）．この結果は，各人が正
常に近い HbA1c を達成する必要性を支持している．

低血糖と高血糖は短期そして長期的に中枢神経系
（CNS）に変化を及ぼす．HbA1c の低値はおそらく重症
低血糖の発生と関連がある1）2）（A）．1 型糖尿病年少児
では，重症低血糖は明らかに身体に影響を及ぼし，死
因になることもある19）～22）．低血糖による痙攣は，年少
児の永続的な CNS の障害あるいは認知障害の原因と
なることが多くの研究により示されている23）～30）．更に
DCCT の長期的な追跡調査では，思春期以降の低血糖
は永続的な CNS の障害を惹起しないとされ，重症低血
糖と永続的な CNS の変化には年齢による因子が関連
すると推測される31）32）．これらの結果に拘らず，低血糖
に対する恐怖心は故意にインスリン注射量を減じ，そ
の結果生じる血糖コントロール不良の原因になる33）．

相反して，慢性の高血糖状態は（特に若年男児で），
認知能力に悪影響を与える可能性がある34）（B）．成人
の 1 型糖尿病の研究では，急激な高血糖（血糖＞15
mmol�L＝270mg�dL）により運動能力は低下すると報
告されているが35）（B），小児のクランプ法による研究で
は，血糖＞20mmol�L＝360mg�dL で運動能力の低下
が確認されている36）（B）．また 5～10mmol�L＝90～180
mg�dL の 血 糖 値 に 比 べ 15～18mmol�L＝270～324
mg�dL の高血糖が，知覚，協調運動に影響するという
報告もある37）（C）．しかし長期の高血糖が認知能力に与
える影響については検討がなされていない．

また画像学的な検討では，高血糖，低血糖共に発育

過程の脳白質，灰白質に変化をもたらすと報告され
る38）．高血糖，低血糖と関連して糖尿病患児では CSN
の変化があることは明らかであるが，実際糖尿病患児
全体と健常な児童では認知能力や画像学的な所見に有
意差は認められていない38）39）．高血糖における CNS の
変化は比較的新知見ではあるが，認知能力の報告と一
致している34）．

現時点で専門医が推奨する全小児に適応する安全な
血糖コントロールは，重症低血糖や長期の高血糖（15～
20mmol�L＝270～360mg�dL），糖尿病性ケトアシドー
シス（DKA）35）～37）を起こさない程度の最低 HbA1c を達
成することであり，これを達成するには何れかの手段
で頻回に血糖をモニタする必要がある．

血糖コントロールのモニター

1．血糖自己測定（SMBG）
1）現時点および 1 日の血糖コントロールをモニ

ターする．
2）現時点および 1 日のインスリン量を決定する．
3）血糖値の変動を減少するためにインスリン量を

調節する．
4）低血糖を診断し，適切に対応する．
5）高血糖に適切に対応する．
1 型糖尿病における SMBG の測定頻度は，HbA1c

の改善に関与する40）（A）16）17）41）～45）（B）．その理由は，
SMBG を行うことで食後の血糖上昇に対応してイン
スリン量を調節したり，異常な血糖値に即座に対応で
きるからである．また SMBG を行い，低血糖症状が出
現する前段階で適切に対応することにより，過剰な補
食により生じる高血糖を予防できる．更に運動中の
SMBG はインスリン量の調節や低血糖の予防に有用
である46）．

頻回に SMBG を行う場合，指尖に加えて穿刺場所を
順次変更した方が良い（即ち手掌，前腕など）．空腹時
の血糖値は指尖と前腕では差異がない47）（B）．しかし指
尖以外の部位は血糖値の低下を反映しにくいので，低
血糖症状を認める場合には指尖で測定した方が良い．
そして指尖以外の部位で低血糖が認められたときは，
指尖で再度測定した方が良い48）（B）．

測定器械
優れた SMBG 器械は沢山あるが，使い手の過失が原

因で測定値は不正確になる49）．糖尿病管理に携わるも
のは，強固で，正確で，使いやすく，供給可能な測定
器械を患児に選択すべきである．

SMBG 実施時間
1）インスリン効果の判定，食事や運動による血糖値

の変化をみるために，1 日の様々な時間帯（早朝空腹
時，無自覚低血糖や高血糖の判定に夜間，食後 1.5～2
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表1　血糖コントロールの目標値

ハイリスク（介入必要）不適切（介入提議）適切理想（非糖尿病）コントロールの水準

臨床的評価
視力障害，体重増加不良多飲，多尿，夜尿無症状高血糖なし高血糖
発育不良，思春期遅延
学校出席不良
皮膚又は全身感染
血管合併症の所見

重症低血糖の発生軽度の低血糖低血糖なし低血糖
（意識障害，痙攣）重症低血糖なし

生化学的評価
SMBG値（mg/dL）

＞162＞145 90～14565～100早朝，食前
PG（mg/dL）

＞250180～250 90～18080～126食後PG
＜80 or ＞200＜120 or 180～200120～18080～100就寝時PG
＜70 or ＞200＜75 or ＞162 ＜80～16165～100夜間PG

HbA1c（%）（DCCT基準）
＞9.0＊＊7.5～9.0＊＜7.5＊＜6.05

（註）
1）示した目標値はガイドラインとしての値であり，重症低血糖や頻回の軽度～中等度の低血糖を起こさず，できる
限り正常血糖に近い血糖値を達成するよう各症例に適した目標値を持つべきである．
2）示した目標値は，重症低血糖の既往や無自覚性低血糖の有無などの要因により，各症例で調節されるべきである．
＊これらの値は臨床的研究あるいは専門医の意見に基づいているが，厳格な確証に基づく推奨はない．多くの血糖測
定器械はPG（血漿血糖値）表示であるためPGとして表記した．
＊＊DCCTにおける成人の従来治療法の平均HbA1c 値は8.9%である．DCCT，EDIC共にこの値以上であると予後
不良であると報告しているため，9.0%以上をハイリスクとし，それ以下を推奨値としている．

時間など）で SMBG を実施し，血糖コントロール改善
の対策を考える44）50）51）（B）．

2）低血糖およびその回復の確認．
3）疾病時（シックディ）における高血糖の管理．
4）血糖測定器械の利便性，使用インスリンの種類，

患児の低血糖を認知する能力により，各症例に適切な
SMBG 測定回数を決定する．

註）頻回注射法や CSII を用いる場合には，頻回（1
日 4～6 回）の SMBG が必要であり，測定値により適切
な治療方針を決定する．

目標値（表 1）
年齢によって多少相違はあるが，重症低血糖や頻回

の低血糖を起こさず，できる限り正常血糖に近い血糖
値を達成するよう，各症例に適した目標値を持つべき
である（E）．

血糖モニターの推奨
1）SMBG は小児，思春期症例の血糖管理に必須で

あり16）40）（A），経済的理由がない限り全症例で実施す
べきである（E）．

2）SMBG の頻度は血糖コントロールと関連するの
で，各症例の血糖コントロールに適切な SMBG の頻度
を指示する16）（A）16）17）41）～45）（B）．

3）多くの国で SMBG の費用は生活費と比べて高値
である．しかし，各政府および健康管理機関は，保険
により小児，思春期症例の SMBG 費用が賄われるよう
配慮すべきである．正確に血糖のモニタが行われない
限り，急性および慢性合併症の危険度は高くなり，そ
の結果各人の医療費が高騰する（E）．

2．尿糖のモニター
多くの国で尿糖モニターが唯一の管理手段になって

おり，尿糖モニターは有用といえるが，尿糖モニター
の情報は SMBG の情報とは異なる52）（B）．すなわち尿
糖は数時間前の血糖値を反映し，尿糖量は尿細管の糖
再吸収域値（通常小児では 180～200mg�dL）に影響さ
れる53）．1 日に数回決まった時間帯（例えば夕食から就
寝前，起床までの夜間など）に尿糖定量を行うことは，
尿糖モニターの意義を高める（E）．

尿糖モニターには以下の理由で限界がある．
1）血糖値との相関が不正確である．
2）低血糖の診断ができない．更に低血糖治療の判定

ができない．
3）血糖値の変動をみるのに診断的価値が低い．
4）血糖値の変動と時差があるため，高血糖時の対応

が十分にできない．
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目標値
頻回の低血糖あるいは重症低血糖の発生がなく，多

くの検査で尿糖が陰性のこと（E）．
測定用紙
グルコースオキシダーゼテープが比較的安価で有

用，かつ安全である．
3．尿あるいは血中ケトンのモニター
コントロールできない高血糖，インスリンの不足，

疾病時（シックディ）およびケトアシドーシス前段階
で，尿中あるいは血中ケトンの測定は臨床的に有用で
ある（E）．そして血中ケトンの測定はより有用といえ
る54）55）（A）．
（1）尿中ケトンの測定
尿中ケトンの測定は，アセト酢酸の増加（β ヒドロキ

シ酪酸より低濃度）をみるものである．各測定値の意
義としては，0.5mmol�L：痕跡ケトン，1.5mmol�L：少
量ケトン，4mmol�L：中等度ケトン，8mmol�L 以上：
多量ケトンを意味する．

高血糖下での中等度～多量の尿ケトンは，インスリ
ンの不足，ケトアシドーシスに進展する代謝異常のリ
スクを示す．嘔吐および高血糖，多量の尿ケトンを認
める場合は，糖尿病性ケトアシドーシスの危険があり，
さらなる評価が必要である56）（E）．血中ケトンの測定に
反し，尿中ケトンの測定は糖尿病性ケトアシドーシス
の鑑別診断では必ずしも有用であるとはいえない57）．
（2）血中ケトンの測定
簡易測定器により β ヒドロキシ酪酸と血糖の同時

測定が可能である．測定用紙が高価であるため，尿採
取が困難な幼少児あるいは尿中ケトンの測定で 4～8
mmol�L 以上を示した場合に，β ヒドロキシ酪酸と血
糖の同時測定を行うのが良い54）55）．各測定値の意義と
しては，0.6mmol�L 未満；正常，治療の必要なし．0.6～
1.5mmol�L：軽度上昇，通常水分の経口摂取および超
速効型インスリン皮下注射に反応する．1.5～3.0mmol�
L：糖尿病性ケトアシドーシスの危険大，多くの場合
水分の経口摂取および超速効型インスリン皮下注射で
対応可能だが，糖尿病専門医または救急部門（E. D. ）へ
相談する．3mmol�L 以上：通常糖尿病性ケトアシドー
シスを示す．糖尿病専門医または救急部門（E. D. ）へ
至急連絡する．詳細はガイドラインのシックディの項
を参照．

註）尿中ケトンが陽性，血中ケトンの上昇がある患
者に対し，インスリンを投与する前に必ず血糖値を測
定しなくてはならない．糖尿病患者では，低炭水化物
食の摂取，長時間の運動，妊娠，飲酒時の低血糖にお
いて空腹時の生理的な反応として尿中あるいは血中ケ
トンが上昇することがある．このようなケースでは血
糖値は正常あるいは低血糖を示し，インスリン注射の

適応ではない．血糖値が 8.5～14mmol�L（150～250mg�
dL）の場合には，代謝的な飢餓状態を補正するために
糖低濃度で電解質を含んだ輸液を行う．血糖値が＜8.5
mmol�L（＜150mg�dL）の場合には，輸液の糖濃度を
増加する．もし β ヒドロキシ酪酸濃度が＞1.0mmol�L
の場合には，更に糖質を補給し，血糖値を上昇させイ
ンスリンを追加する．詳細はガイドラインのシック
ディの項を参照．

ケトン測定の推奨
1）発熱，嘔吐を伴う疾病
2）血糖 14mmol�L（250mg�dL）以上で，元気がな

い場合（ガイドラインのシックディの項を参照）
3）特に年少児，CSII 使用者，あるいは糖尿病性ケト

アシドーシスの既往のある患児で，14mmol�L（250
mg�dL）以上の高血糖が持続する場合

4）高血糖あるいは尿糖が持続して陽性であり，多尿
を認める場合

5）意識障害がある場合
6）腹痛あるいは呼吸窮迫を認める場合

血糖コントロールの記録

血糖値の変化を記録し，インスリン注射量を調節す
るために，通常記録帳あるいは他の電子記録装置に血
糖値を記録する．

記録帳は医師に相談する際に有用であるが，血糖値，
インスリン量，血糖値に影響する出来事（疾病，パー
ティー，運動，生理など），低血糖（程度，原因，経過
など），ケトン尿�ケトン血症などを時間と共に記載す
る．

記載の推奨
1）記録は判定に用いるのではなく，血糖値変動の原

因や血糖コントロール改善の策略を議論する際の伝達
手段として利用されるべきである（E）．

2）血糖値の変動やその値に対応して，どのように糖
尿病管理を調節したかを見定めるために，自宅で繰り
返し記録を評価することは，糖尿病管理を強化するた
めに必要である（E）．

3）多くの場合，特に 10 代の青年では，継続し血糖
値を記載することは困難である．家族が PC にアクセ
スして，血糖値のモニタをアップロードできるのなら，
詳細な管理は損なわれるが，それは手記の代用になる

（E）．

糖化ヘモグロビン（HbA1c）

ブドウ糖は非可逆的に 120 日のライフサイクルで赤
血球分子と結合するため，糖化ヘモグロビン（HbA1
または HbA1c）は過去 4～12 週間，主に過去 4 週間の
血糖値を反映する．しかし極最近の糖化は可逆的であ
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るために反映されない58）．HbA1c のモニターは代謝
状態を評価する最も有用な指標である．そして HbA1c
のモニターは，細小および大血管症の発生と相関する
唯一の指標である1）2）（A）．

測定および測定器具
HbA1c の基準値として非糖尿病児の正常値が有用

である．
HbA1c 測定の国際標準化のために，DCCT 標準指標

が用いられる．
毛細血を用いた HbA1c の簡易測定は，外来受診時

の即座の血糖コントロールの把握に有用である．簡易
測定法の結果は HPLC 法にほぼ匹敵する59）（E）．

HbA1c 検査の推奨
1）HbA1c は小児糖尿病を治療する総ての施設で測

定されるべきである（E）．
2）HbA1c 測定回数は各施設で異なるが，最低 1 年

に 1 度は測定する必要がある．そして年少児では 1 年
に 4～6 回，年長児では 1 年に 3～4 回測定するのが理
想である（E）．

3）思春期年齢の 2 型糖尿病は，成人に比べて短期間
でインスリン依存になるため，1 年に 2～4 回 HbA1c
を測定すべきである（E）．

HbA1c 目標値
全ての年齢において推奨される目標 HbA1c 値は＜

7.5％ である（表 1）．
重症低血糖や頻回の低血糖を起こさず，できる限り

正常血糖に近い血糖値を達成するよう，各症例に適し
た目標 HbA1c 値を持つべきである．そして慢性血管
合併症と急性低血糖の発生および低血糖，高血糖に関
連した CNS の変化を起こさないことを目標とする．

DCCT の報告では，思春期年齢において強化療法で
治療された群の平均 HbA1c は 8.1％ であったが，成人
の強化療法群の平均 HbA1c は 7.1％ であった．思春期
症例のその後 12 年間の追跡結果（EDIC）では，平均
HbA1c は 7.8～8.2％ で維持された．更に診断後の最初
の 1 年，一般的には診断後の 1～6 か月の期間，多くの
症例は正常範囲の HbA1c を達成することが示され
た．

多くの研究により，年少児は重症低血糖により CNS
が障害されると報告されるが1）2）（A）60）61）（C），それが全
てではない3）17）42）62）（C）．インスリン注射法を選択し，
SMBG を頻回に行うことにより血糖値は改善し，低血
糖の頻度は減少する．

HbA1c の目標値は，重症低血糖の発生を回避するよ
う十分注意して設定されなければならない．無自覚性
低血糖がある場合には重症低血糖が起こりやすいの
で，目標 HbA1c を高く設定する必要がある．

無自覚性低血糖
1）非糖尿病者では，通常血糖値が 3.6～3.9mmol�L

（65～70mg�dL）になったら抗インスリンホルモンが
分泌されるが，低血糖症状は血糖値～3.0mmol�L（54
mg�dL），意識障害は血糖値～2.7mmol�L（49mg�dL）
で起こる．

2）糖尿病の無自覚低血糖は，血糖値が＜4.0mmol�L
（70mg�dL）で，アドレナリン分泌による症状を認めな
いものと定義される（ADA ワーキンググループ
2005）．血糖値がこの値以下に下がると，低血糖に対す
る交感神経反応が抑制される65）（B）．

3）無自覚性低血糖は，自律神経反応が起こる前に
CNS が糖欠乏になる状態と定義されるが，低血糖を自
覚する閾値の低下と関連がある66）．

4）無自覚性低血糖は，単発あるいは頻回の低血糖が
原因となり，抗インスリンホルモンの神経分泌障害に
より発生する67）．

5）無自覚性低血糖は，一般に血糖が低値で維持され
ている症例に起こりやすい68）69）．

6）持続血糖モニターが使用可能となったが，ある一
定の値以下に血糖が降下した場合や急速に血糖が降下
した場合にアラームが作動することから，特に無自覚
性低血糖を認める症例に有用といえる．

7）年少児では困難だが，2～3 週間低血糖の発生を
回避すれば，無自覚性低血糖は発生しなくなるという
確証がある70）71）．

8）全ての患児とその家族に対して無自覚性低血糖
の所見について教育し，糖尿病外来を受診する度に無
自覚性低血糖の発生について聴取すべきである（E）．

年少者（＜6 歳）では重症低血糖による CSN 障害の
危険度が高いが，年少者は低血糖症状に乏しいために，
低い目標血糖値を達成するには十分な注意が必要であ
る．しかし実際には，多くの施設で年少者の平均
HbA1c 値は他の年齢に比べ最も良好であるが，これは
この年齢では保護者の管理が最も行き届いていること
を反映している．

10 代の青年が成人年齢に近づくと，目標血糖値は成
人と同等（＜7％）になるが，内分泌的な変化や心理的
な問題，あるいは糖尿病管理に対する反発により糖尿
病管理が十分に行えず，全年齢の中で最も目標値

（HbA1c＜7.5％ 未満）を達成するのが困難である．し
かし DCCT や EDIC の結果によると，思春期に一致す
る 5～7 年間の血糖コントロールの不良は，慢性血管合
併症の発生に関連する7）9）19）14）18）（A）．一方，現在は
DCCT の時期に比べインスリン製剤が改良され，CSII
や持続血糖モニターが利用できるにもかかわらず，何
の得策も施されず大部分の思春期症例は未だ DCCT
の平均値以下の HbA1c 値を達成できていない．多く
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参考　アメリカ糖尿病協会（ADA）による臨床での勧告のためのエビデンス格付けシステム8）

説明エビデンス
のレベル

良く管理された，普遍的，十分な検出力を有するランダム化A
比較試験からの明らかなエビデンス
・多施設試験によるエビデンス
・質の良いメタアナリシスによるエビデンス
・納得できる非実験的研究（すなわち全か無の法則，すべての患者が治療前に死亡，治療により少数生
存か，無治療で一部生存，治療によっての死亡者無し：DKAにおけるインスリンの使用）

良く管理された，ランダム化された，十分な検出力を有する比較研究からの支持的エビデンス
・1施設または複数の施設で行われた良く管理された試験からのエビデンス
・分析が質の良いメタアナリシスからのエビデンス
良く管理された，普遍的，十分な検出力を有するコホート研究からの支持的エビデンスB
・良く管理された前方視的コホート研究からのエビデンス
・良く管理された前方視的コホート研究を用いたメタアナリシスからのエビデンス
良く管理された，普遍的，十分な検出力を有するケース・コントロール研究からの支持的エビデンス
比較群が不十分または比較群の無い研究からの支持的エビデンスC
・結果を無効にしてしまう一個の大きな不備または小さな3個の不備を有するランダム化された臨床研
究からのエビデンス

・バイアスのある観察研究からのエビデンス
・症例報告からのエビデンス
専門家のコンセンサスまたは臨床経験E

の 10 代の症例において，目標値に対する過大な期待
は，達成できなかったときにその良心を傷つけ疎外感
に繋がる（E）．

糖尿病テクノロジーは進化し，特に持続血糖モニ
ターの出現により，利点と危険性の均衡を考慮し，目
標血糖値を低く設定することが推奨される．

管理に関する重要点
管理に携わる者は，強固な個人的あるいは国家的な

経済資源や治療計画なしに目標 HbA1c 値以下に維持
することは困難であることを忘れてはいけない．最新
のテクノロジーに精通し，平均年齢 45±7 歳の EDIC
コホートでも最近の平均 HbA1c 値は 7.8％ である9）．

HbA1c 目標値の推奨

1）全年齢の推奨される HbA1c 目標は 7.5％ である
（E）．

2）同等の HbA1c 値でも，強化療法群では慢性血管
合併症の発生が少ないという DCCT での確証がある

（A）．
3）全年齢の目標値は，重症低血糖の発生を最少限に

して，無自覚性低血糖が起らないように設定する（E）．
4）無自覚性低血糖を認める場合には，無自覚性低血

糖が回復するまで目標 HbA1c を高く設定する68）69）

（B）．
5）6 歳未満の年少児では，低血糖の自覚がないこと

に特に警戒すべきである（E）．

フルクトサミンおよび他の糖化産物

フルトサミンは 3～4 週の血糖値を反映するが，フル
トサミンや糖化アルブミンは HbA1c より短期間の血
糖コントロールの指標になる．またヘモグロブン寿命
の異常を認める患者の血糖モニタに有用である．慢性
血管合併症に関し，フルクトサミンおよび他の糖化産
物は評価されていない．

持続血糖モニター

SMBG と異なり持続血糖モニタでは，間質液のブド
ウ糖濃度を 1～20 分毎に継続してモニタする．非侵襲
あるいは最小限の侵襲器具が存在し，後者ではセン
サーとしてカテーテル若しくは小さなプラスチック
チップを使用する．現時点では器具が高価なため，多く
の国で未だ利用はできない．保険適用も限られている．

持続血糖モニターは，72～144 時間持続して間質液
のブドウ糖濃度を測定するが，得られた情報を基にイ
ンスリン量をリアルタイムに調節したり，低血糖や高
血糖の発生時間を確認しその危険度を減少するには，
SMBG より有用な器具といえる74）75）（A）．そしてリアル
タイムの記録あるいは後に記録を確認することによ
り，CSII 開始後の管理および無自覚性低血糖や食後の
気付かれない高血糖の判定に有用である74）76）77）（B）．更
に低血糖の頻度を評価することで，特に運動中や運動
後の低血糖対策，そして全対象の糖尿病管理に有用な
情報を提供できる78）～81）．
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また間質液のブドウ糖濃度が 10～30 分以上設定さ
れた値より降下あるいは上昇した場合には，アラーム
により使用者に通知する82）．

今後持続血糖モニターがより広く普及すれば，低い
血糖目標値が安全に達成可能となり，目標 HbA1c 値
の低下と小児糖尿病の予後の改善が期待される83）84）．
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事録を基にした HbA1c 測定の国際標準化
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HbA1c 測定の発展により糖尿病管理は大きく改革され，
長期の血糖状態を客観的に知ることができるようになっ
た．しかしながら，種々の異なる糖尿病治療における HbA
1c と平均血糖値の関係および各種 HbA1c 測定法間での値
の乖離がみられている85）．HbA1c の標準化と平均血糖値
への HbA1c 測定値の関連についてのよりよい理解が糖尿
病ケアーの改善において必須な次のステップになる．現在，
HbA1c 測定の標準化とこれらの結果を血糖値によりよく
関連付ける試みが進行している86）87）．

臨床的な化学基準と工程を国際的に確立する機関である
国際臨床化学連合（IFCC）は，糖化 A1c のみを正確に測る
新しい測定法を発展させた88）89）．またこの新しい測定法
は，現行の測定法で得られた結果と比較された90）．IFCC
基準測定工程は bN1-デオキシフルクトシル―ヘモグロビン
として定義され，推奨される単位は mmol�mol である．
HbA1c に関する IFCC ワーキンググループは，臨床医と患
者の混乱を避けるために，HbA1c の呼称を臨床の場で継続
して使うよう推奨している．

IFCC ワーキンググループに加えて，IFCC�ADA�
EASD�IDF ワーキンググループは国際若年糖尿病研究基
金（Juvenile Diabetes Research Foundation International）
の代表と共に構成されている．臨床の場で HbA1c は数か
月の平均血糖値を反映していると考えられているが，この
グループはそれが事実であるかを明らかにする国際研究の
実施に注目している．もし直接的な関係が証明されれば，A
1c は“概算的な平均血糖値”あるいは“HbA1c 概算由来血
糖値（ADAG）”を表し，単位は mmol�L（mg�dL）となる
であろう3）91）．

IFCC�ADA�EASD�IDF はコンセンサス声明を発表し
ている91）．本ガイドラインの著者たちも賛同しているが，
以下のとおりである．

1）基準システムと報告結果を含め，HbA1c 測定結果は
国際的に標準化されるべきである．

2）HbA1c に関する新しい IFCC 基準システムは，測定
の標準化を実行する唯一の拠点となる．

3）HbA1c 結 果 は，NGSP-IFCC 方 程 式 と IFCC 単 位
（mmol�mol）を用いた NGSP 単位（％）により全世界に報
告される（註：この変換にはおそらく数年を要するであろ
う）．

4）進行中の“平均血糖値の研究”がこの基準を充たすな
らば，A1c の結果から算出された A1c 概算由来平均血糖

（ADAG）値は，A1c の結果の解釈としてまた報告されるで
あろう．

5）臨床ガイドラインの血糖値目標は，IFCC 単位，導出
NGSP 単位，ADAG で表示される．EASD2007 での予備的
データでは HbA1c と PG では明確な関連があり，それゆえ
ADAG は HbA1c の報告に含まれるだろうことを示してい
る．

将来新しい用語が標準化され，使用されるようになれば，
ISPAD のモニタリングのガイドラインは新しい用語が組
み込まれて刷新される．

＊訳者注：付記の中で著者は A1c と表記しているが，現
在 ADA では HbA1c または AIC と表すようになってい
る．日本臨床化学会も同様な表示を日本糖尿病学会に提言
している．付記および本文の全ては HbA1c で統一した．

翻訳：駿河台日本大学病院小児科 浦上達彦
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日本語訳の掲載について

日本小児内分泌学会糖尿病委員会では小児・思春期糖尿病についての唯一の国際学会である国
際小児思春期糖尿病学会（The International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes，
ISPAD）が発刊する臨床診療コンセンサスガイドラインの日本語訳を日本小児科学会雑誌に掲載
をお願いいたしました．本ガイドライン 2006～2008 の発刊の経緯は緒言に詳しいので省略する．
以下に日本語版掲載予定につき紹介する．

本ガイドライン 2006～2008 は ISPAD の機関紙 Pediatric Diabetes に現在学会員の最新の同意
が形成された章が順次掲載されている．当初の予定では全 18 章となっており，最終的には 2008
年中に完成するが，1―2 章の追加の章も検討されている．2007 年 12 月の時点で既に 13 章が発刊
されているので，日本小児科学会雑誌には 2007 年 1 月号から各号に 2－3 章づつの日本語訳を掲
載予定である．発表する章は必ずしも順番でないので，本ガイドライン完成時点で全体の構成を
再度案内させて頂くこととする．

日本での小児・思春期糖尿病は欧米とは異なる側面を抱えているので，今後独自のコンセンサ
スガイドラインの検討が急務である．そのためにも，本ガイドラインに対する多数の意見を日本
小児内分泌学会（糖尿病委員会委員長 雨宮 伸）までお願いしたい．

日本小児内分泌学会糖尿病委員会監訳担当者：
宮本茂樹；聖徳大学短期大学部保育科
浦上達彦；駿河台日本大学病院小児科
雨宮 伸；埼玉医科大学小児科



図1 糖尿病性ケトアシドーシスの病態生理．Diabetes Care 29, 2006；1150-1159より転載．
アメリカ糖尿病協会の許可済み．

インスリンの絶対的欠乏
または

ストレス，感染または不十分なインスリン補充

糖尿病性ケトアシドーシス（DKA）の病態生理

拮抗ホルモン
↑グルカゴン ↑コルチゾール
↑カテコラミン ↑成長ホルモン

↑脂肪分解

↑肝への FFA

↑ケトン体生成

↓アルカリリザーブ

アシドーシス

↓ブドウ糖利用 ↑蛋白分解
↓蛋白合成

↑糖新生

高血糖

糖尿（浸透圧利尿）

水分と電解質の喪失

脱水症

腎機能障害

↑グリコーゲン分解

高浸透圧↑乳酸
水分摂取の減少

表1 糖尿病性ケトアシドーシス（DKA）における水分と電解質の喪失量と通常の
小児維持量

24時間維持量平均量/kg

 ＊≦10kg　100mL/kg/24時70mL（30―100）水
11～20kg　1000mL＋50mL/（体重―10）kg/24時
  ≧20kg　1500mL＋20mL/（体重―20）kg/24時

 2―4mmoL 6mmoL（5―13）Na
 2―3mmoL 5mmoL（5―13）K
 2―3mmoL 4mmoL（5―13）Cl
 1―2mmoL（0.5―2.5）mmoLP

データーは少数の子どもからのものである41）42）80）～82）．実際の喪失量は，表に示し
たものより少ない場合や多い場合もある（E）．通常用いられる水分維持量の求め方
は3種類ある：＊表に示したHolliday-Segar法143），簡略化したHolliday-Segar法，
10kgより体重のある小児に体表面積に基いて求める（1,500mL/m2/24時）144）ものが
ある．
†Hollyday-Segar法に基く簡易法：＜10kg　4mL/kg/時；11～20kg　40＋2mL/kg/
時（11kgから20kg）；＞20kg 60＋1mL/（体重－20）kg/時．

浦上達彦 駿河台日本大学病院小児科
雨宮 伸 埼玉医科大学小児科

糖尿病性ケトアシドーシス（DKA）は，血中インス
リンの絶対的または相対的な欠乏と，上昇した拮抗ホ
ルモンすなわちカテコラミン，グルカゴン，コルチゾー

ル，成長ホルモンの作用によって生じる1）2）．インスリ
ンの絶対的欠乏は，未治療の 1 型糖尿病（T1DM）や治
療中にあっては，故意または不注意によるインスリン
の中断，特にベーサル―ボーラス（基礎―追加）イン
スリン療法中の患者における持続型インスリンの中断
である．どのような原因であれポンプ療法中のインス
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リン供給の不全は急速に DKA に至る．相対的なイン
スリンの欠乏は，敗血症，外傷，下痢や嘔吐を伴う胃
腸疾患などのストレス状態における拮抗ホルモンの上
昇時に生じる．小児における DKA の病態生理は，図
1 に示す．

血清インスリン濃度低値と拮抗ホルモン濃度高値の
両者により，肝臓や腎臓（グリコーゲン分解と糖新生）
におけるブドウ糖の合成を伴う異化状態の促進を招
き，末梢組織でのブドウ糖利用の障害の結果，高血糖，
高浸透圧，また脂肪分解，ケトン体生成が進み，ケト
ン血症，代謝性アシドーシスとなる．血糖が上昇し腎
臓の排泄閾値〔健常者，糖尿病者ともにその幅は大き
いけれどもおよそ 10mmol�L（180mg�dL）〕を越え，高
ケトン血症によって浸透圧利尿，脱水，電解質の喪失
が起こり，さらにそれらは高頻度に嘔吐により増悪す
る．この変化によってさらにストレスホルモンは上昇
し，それにより重度のインスリン抵抗性が導き出され，
高血糖や高ケトン血症を悪化させる．この悪循環がイ
ンスリン投与と輸液・電解質療法によって遮断されな
い限り，致死的な脱水症と代謝性アシドーシスが起
こってくる．ケトアシドーシスは末梢組織の循環不全
や敗血症による乳酸アシドーシスの併発によっても増
悪する．

DKA は，細胞内液―細胞外液（ECF）双方の水分と
電解質の欠乏によって特徴付けられる：欠乏量の程度
は表 1 に示した．脱水状態であるにもかかわらず，正
常血圧の維持と尿量の確保は，腎血流量および糸球体
ろ過量が臨界にいたるまで維持される．診察時での欠
乏量は，患者個々の罹病期間と重症度に依存する．特
に医療機関に受診するまで，どの程度水分と電解質の
摂取が保たれていたかが重要となる．炭水化物を多く
含んでいる水分（ジュースや砂糖を多く含んだソフト
ドリンク）の摂取は高血糖を増悪させる3）．

DKAの臨床症状

・脱水症
・速く，深い呼吸（Kussmal 呼吸）
・悪心，嘔吐，急性腹症類似の腹痛
・進行する意識障害
・白血球増加と左方移動
・血清アミラーゼの上昇
・感染を伴う場合は発熱

DKAの定義

DKA 診断の生化学的基準は以下のとおり4）：
・高血糖（血糖＞11mmol�L〔≒200mg�dL〕）
・静脈血 pH＜7.3 または 重炭酸＜15mmol�L
・ケトン血症 かつ ケトン尿

部分的な治療をされた小児とほとんどまたはまった
く炭水化物を摂取しなかった場合まれではあるが，わ
ずかしか血中ケトン体が上昇しない場合がある（‘正常
血糖ケトアシドーシス’）5）6）．

現在幾つかのセンター病院では，新たに診断される
10～21 歳の小児糖尿病のおよそ 1�2 が高度の肥満を
伴う 2 型糖尿病（T2DM）であり，社会経済状況や民族
的因子が影響する7）．小児 T2DM のうちで，DKA を
伴う急性非代償状態で診断されるものは約 25％ であ
る7）．アフリカ系アメリカ人に多く，ついでラテン系ア
メリカ人，10 代のカナダ系先住民8）～15）がこれに次ぐ．
日本の小児思春期糖尿病は，学校検尿によって無症状
で発見されることが多いけれども，T2DM のおよそ
5％ は診断時 DKA を伴っている16）．

DKA の重症度は，アシドーシスの程度に従って分
類される17）．

・軽 症：静 脈 血 pH＜7.30 ま た は 重 炭 酸＜15
mmol�L

・中等症：静脈血 pH＜7.20，重炭酸＜10mmol�L
・重症：静脈血 pH＜7.10，重炭酸＜5mmol�L
高血糖高浸透圧状態（HHS）もまた若年の T2DM

患者に起こる18）19）．HHS の診断基準は以下のごとくで
ある2）：

・血漿ブドウ糖濃度＞33.3mmol�L（600mg�dL）
・動脈血 pH＞7.30
・血清重炭酸＞15mmol�L
・少量のケトン尿，ケトン血症は認めないか軽度（血

清 β-ヒドロキシ酪酸 1±0.2（SEM）mmol�L2））
・有効血清浸透圧＞320mOsm�kg
・昏迷または昏睡
HHS と DKA の病態が重なり合うことは認識して

おかなければいけない．高度の脱水症を合併した HHS
では，軽度から中等度のアシドーシスを呈する．逆に，
診断前の水分の補給に糖質を多く含んだ水分で行った
T1DM 児は，HHS 様の病態（著しい高血糖）となる3）．
治療は，患児それぞれの病態，生化学的な異常に従っ
て適切に行う．

DKAの頻度

発症時
糖尿病の発症時に DKA である頻度は地理的に大き

な差を認める；頻度は地域の T1DM の発病率と反比
例する．ヨーロッパと北アメリカでの頻度は 15％ から
70％（A）20）～24）．診断時 DKA である頻度は，年少者

（5 歳未満），社会経済的な理由から医療施設への受診
が困難な家庭の児において高い（A）6）24）25）．

管理中の糖尿病児（再発性 DKA）
管理中の小児 T1DM の 1％ から 10％ が 1 年間で
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表2 グラスゴー・コーマ・スケール
（GCS：Glasgow coma scaleまたは
score） .開眼，発語，運動機能の3項
目をそれぞれに評価して点数を合
計すると3～15点32）となる；3が
最も悪く15が最も良い．言語の評
価は，発語の無い児では不可能であ
り，幼小児では困難である．話すこ
とが困難な児のための修正GCSが
ある．

E：開眼（Eye Opening）
4点　自発的に
3点　音声により
2点　疼痛により
1点　開眼せず

V：発語（Best Verbal Response）
5点　指南力良好
4点　会話混乱
3点　言語混乱
2点　理解不明の声
1点　発語せず

M：運動機能（Best Motor Response）
6点　命令に従う
5点　疼痛部認識可能
4点　四肢屈曲反応，逃避
3点　四肢屈曲反応，異常
2点　四肢伸展反応
1点　まったく動かず

DKA となるリスクがある（A，C）26）～29）．
リスクは以下の条件で上昇する28）：
・コントロール不良の児またはDKAの既往を持つ児
・思春期ないし思春期前後の少女
・食行動異常を含む精神疾患を合併する児
・困難な家庭状況（両親による虐待）
・インスリンの中断30）（C）
・医療機関受診に制限のある児
・インスリンポンプ療法（ポンプ療法に超速効型ま

たは速効型インスリンのみを用いている場合，どのよ
うな理由であってもインスリンの遮断によって短時間
の内にインスリン欠乏となる）29）（C）

DKAの管理

緊急の評価
・診断決定と原因検索のための臨床評価を行う．感

染の有無の精査．再発性 DKA では，インスリンの中
断，シックデイの対応の失敗があり，ポンプ療法中は
ガイドラインに従って評価する，重症な急性熱性疾患
または胃腸疾患以外，多くは説明可能である．

・患者の体重を測定．（もし体表面積を輸液療法の計
算に用いる場合は身長も測定する．）前回受診時の体重
や診療録での体重は計算には用いない．

・脱水症の重症度の臨床的評価
・脱水症の臨床的な評価は不正確であるが，臨床家

の間でおおむねの同意を得ている．幾つかの身体所見
の組み合わせに基づいている．幼弱小児の脱水症の評
価，特に 5％ 以上の脱水とアシドーシスの存在と予見
させる上で有用な 3 つの他覚症状は，

○毛細血管の再充満時間の延長（正常の再充満時間
≦1.5～2 秒）

○皮膚ツルゴール（緊張度）の低下（たるみや弾力
性のない皮膚）

○呼吸パターンの異常（過呼吸）
・他の有用な徴候は，粘膜の乾燥，眼球陥没，流涙

の欠如，脈拍微弱，四肢冷感であり，認める徴候が多
いほど脱水症の程度は重い31）．

・脈拍の微弱ないし触知不能，低血圧，乏尿は，≧
10％ の脱水症を示唆している．

・意識レベルの評価〔Glasgow coma scale（GCS）―
表 2 参照〕32）

・検査のための血液検体の採取：血糖，電解質（重
炭酸，総 CO2 を含む），BUN，クレアチニン，浸透圧，
静脈（重症では動脈）pH，pCO2，ヘモグロビン，ヘマ
トクリットまたは血算（白血球数増加は DKA の典型
的反応で，ストレスによるものであり，感染を示して
はいない．感染合併の証拠がなければ，白血球数の測
定は必要ない），カルシウム，リン，マグネシウム（可

能ならば），HbA1C の測定を行う．
・ケトン検査のための検尿
・可能であれば，血中 β ヒドロキシ酪酸の測定を行

う．DKA の診断確定に有用であり，治療経過のモニ
ターとしても役立つ33）34）．

・感染合併の証拠があれば，適切な培養検体（血液，
尿，咽頭）を採取する．

・血清カリウムの測定が遅れるならば，血中カリウ
ムの基礎値評価のために心電図（ECG）を行う33）36）．

・診断のついている糖尿病（再発性 DKA）児におい
て，インスリン中断が疑われる場合は，血中遊離イン
スリンのための検体の採取が役立つ（生物工学による
インスリンのみの使用者，抗インスリン抗体が存在し，
インスリンの免疫学的な測定を阻害する場合であって
も）．インスリン注射が適切または正確でなかった可能
性もあり，インスリン治療開始前の遊離インスリン測
定の必要がある37）．

支持的療法

・気道確保 意識のない患者では持続的経鼻胃吸引
を行い胃を空にし，誤嚥を防ぐようにする．
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図2. 糖尿病ケトアシドーシス（DKA）の緊急評価と治療

病歴
多尿
多飲
体重減少
易疲労
嘔吐
混迷

ショック（末梢に脈拍減少）
意識レベルの低下 /昏睡

臨床症状
脱水の評価
深い呼吸（クスマール）
ケトン臭
意識障害 ±嘔吐

糖尿病性昏睡の診断確定
上級医へのコンサルト

生化学的所見
尿ケトン
血糖上昇
アシドーシス
血液ガス，BUN，電解質
その他

脱水症＞5%
ショックではない
酸血（過呼吸）

軽度脱水
経口摂取可能

蘇生
（A）気道 ±NG チューブ
（B）呼吸（100% 酸素）
（C）循環（0.9% 食塩水
10～20mL/1～2時間かけて，
回復まで繰り返す），
30mL/kg 超えてはいけない．

IV 治療
必要水分量の計算
48 時間以上かけて補正
0.9% 食塩水
異常 T 波：ECG にて
KCL 添加（40mmol/L）

インスリン持続静注
0.1 単位 /kg/ 時

慎重な観察
1 時間毎の血糖
1 時間毎の水分出納
少なくとも 1 時間毎の神経学的な観察
IV 治療開始後 2 時間毎の電解質
T 波の変化を ECG にて

治療
SC インスリン開始
経口水分の継続

改善なし

アシドーシスの改善なし 血糖　17mmol/l（306mg/dl）
または

血糖降下＞5mmol/l（90mg/dl）/時

神経学的悪化
警告症状：
頭痛，徐脈，興奮，意識
レベルの低下
失禁，特異的神経症状

再評価
輸液量
インスリン投与経路と投与量
追加の蘇生処置
敗血症の考慮

IV 治療
0.45% 食塩水＋5% ブドウ糖
Na 測定値が上昇するように
Na 注入量を調整する

改善
臨床的，経口水分可能

SC インスリンへの移行
SC インスリン開始の後
適切な間隔の後に IVインスリンを中止

低血糖の否定
脳浮腫か？

治療
マンニトー：ル 0.5-1g/kg
輸液量：1/3 へ
上級医を呼ぶ
ICU へ移送
頭部画像診断を考慮
状態安定の後

緊急の評価

Dungerら．Karger Pub.1999より転載

・末梢静脈（IV）ラインの確保：痛みが無く，繰り
返しの採血を行う．ICU において重症の患者管理のた

めには動脈ライン確保が必要な場合もある．
・心電図モニター：高または低 K 血症の発見のた
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めに T 波の持続的なモニターを行う35）36）．
・重度の循環不全～ショックの場合は，酸素投与を

行う．
・発熱患者に対しては，血液培養の適切な検体採取

の後，抗生物質を投与する．
・膀胱カテーテルの挿入は通常必要ではない，しか

しながらもし，意識が無く自力排尿が困難な場合（乳
児や重症の小児）では行う．

患児はどこで管理されるべきか？ 以下の病棟が
望ましい：

・モニタリングや管理に経験のある看護スタッフ
・小児 DKA の管理ガイドラインがある
・頻回かつ適時の検査が可能である
DKA 治療の専門小児科医が病棟で直接に管理する

べきである．
重症の DKA の児（症状の持続期間が長い，循環障

害，意識レベルの低下）または脳浮腫のリスクが高い
児（＜5 歳，重症のアシドーシス，pCO2 の低値，BUN
高値）は，集中治療室：ICU（小児専用があれば望まし
い），または糖尿病治療に習熟した小児科病棟での緊急
治療が望まれる（C，E）4）38）．

管理中の糖尿病児では，保護者がシックデイの管理
法の訓練を受けていれば，嘔吐を伴わない高血糖かつ
ケトーシスや脱水症は家庭または外来（救急棟）での
管理も可能である（C，E）17）39）40）．

小児・思春期の DKA は，治療に経験があり，バイタル
サイン，神経学的徴候，検査のモニタリングが頻回に
可能なセンター病院でなされるべきである．

臨床的および生化学的モニタリング

DKA および HHS の治療の成功には，患者と検査値
の変化に対応した注意深いモニタリングと時を得た治
療の変更が必要となる（E）．

1 時間毎の，臨床観察，フローチャート（経過記録用
紙）に，IV または経口の薬剤，水分，検査結果を残す．
モニタリング項目は以下のごとくである：

・1 時間毎（必要があればより頻回）のバイタルサイ
ン（心拍数，呼吸数，血圧）

・1 時間毎（必要があればより頻回）の神経学的観察
（グラスゴーコーマスコア），以下が脳浮腫の注意すべ
き症状である

○頭痛
○徐脈
○頻回の嘔吐
○神経学的状態の変化（易刺激性，傾眠傾向，失禁）

または特異的神経学的な他覚的症状（脳神経麻痺，瞳
孔反応の異常）

○血圧の上昇
○酸素飽和度の低下
・インスリン投与量
・1 時間毎（必要があればより頻回）の水分量の出納
・1 時間毎の（毛細管血）血糖測定（末梢循環不全や

アシドーシスでは不正確となるので静脈血を用いた検
査室での測定値と交叉しておく）

・検査室での検査：血清電解質，血糖，BUN，Ca，
Mg，P，ヘマトクリット，血液ガスを 2～4 時間毎（重
症な場合はより頻回に）

・陰性化するまで尿ケトン体または可能ならば β
ヒドロキシ酪酸（BOHB）を 2 時間毎

・検査室が適時に結果を出せない場合は，ベッドサ
イドでポータブル型の測定器を用いて指尖採血で行う

（血漿血糖，血清電解質，血中ケトン体）．
・計算
○アニオンギャップ＝Na－（Cl＋HCO3）：正常は

12±2mmol�L
典型的な DKA でのアニオンギャップは，20～30

mmol�L である；アニオンギャップ＞35mmol�L は，
乳酸アシドーシスの合併を示唆している（E）．

○修正 Na＝測定された Na＋2×（〔血糖－5.6〕�5.6）
mmol�L

○有効浸透圧＝2×（Na＋K）＋血糖 mOsm�kg

治療のゴール
・脱水の補正
・アシドーシスの補正
・血糖値を正常値付近へ戻す
・治療の合併症避ける
・いかなる急変も同定し対処する

水分と電解質．DKA の患者は，通常 5～10％ の
ECF の欠乏がある（C）41）42）．循環障害を伴うショック
は，小児 DKA では稀である．欠乏量の臨床的な評価は
主観的であり正確ではない43）44）；従って，中等度 DKA
では，5～7％，重度DKAでは7～10％脱水と仮定する．

有効浸透圧（計算式は上記）は，通常 300～350mmol�
kg である．BUN とヘマトクリットの上昇は，ECF
減少の程度を知る有用な指標となることがある40）45）．
血清 Na 濃度から ECF の欠乏程度を知ることは，以下
の二つの理由から信頼できない：（1）ブドウ糖は，（細
胞外腔に限られてはいるが）水分の ECF への移動の
原因となる，その結果希釈性低ナトリウム血症46）47）とな
る，（2）低ナトリウムは，血清中の脂質分画の上昇をき
たす．現在のナトリウムの測定は，後者について考慮
されてはいない．従って修正ナトリウムを上記計算式
を用いて計算することと治療経過を通してモニターす
ることが重要である．輸液とインスリン療法開始後，
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表3 蘇生後の継続輸液量の計算例

DKA：維持量＋5%体重/24時維持量
mL/24時体重kg

mL/hmL/24h

 22 530 325 4
 27 650 405 5
 33 790 485 6
 39 940 570 7
 441060 640 8
 491180 710 9
 541300 78010
 581390 84011
 621490 89012
 661580 94013
 701680 99014
 741780103015
 781870107016
 821970112017
 862060115018
 902160119019
 932230123020
1002400130022
1072570136024
1142740143026
1202880149028
1283070156030
1353240162032
1403360168034
1443460173036
1503600179038
1543700185040
1663980198045
1764220210050
1844420221055
1944660232060
2004800241065
2084990250070
2165180259075
2245380269080

蘇生後，10％脱水との評価の場合，総輸液量は48時間以
上かけて行う．表は24時間と1時間の輸液量を示した．
蘇生での輸液分は，上記表から引かない．経口水分（患
者が改善して）は表から差し引くべきである．この表は
Darrow146）に基いている．体重が32kgよりも多い場合，
維持輸液量の2倍を超えないようにする．

血糖値が降下するにつれてナトリウムの測定値は上昇
していくが，これは高ナトリウムの悪化を示してはい
ない．治療による血清ナトリウムの更なる低下は脳浮
腫発生の危険な徴候である48）～50）．

輸液療法（水分と電解質補充）の目的は以下のごと
くである：

・循環血液量の回復
・ナトリウムと ECF，細胞内水分の補充
・血液からのブドウ糖とケトン体のクリアランスの

増加を伴う糸球体ろ過の改善
・脳浮腫の危険性を減らす

水分と電解質補充の原則

脳浮腫の原因検索の多くの努力にもかかわらず，原
因は不明のままである．DKA 治療における水分とナ
トリウムの注入量と脳浮腫の進展との関連に信じられ
るエビデンスはない51）．すなわちエビデンスに基づい
て推奨できる他の治療戦略もない．以下記載されてい
る原則は，包括的な文献の検討を，Lawson Wilkins Pe-
diatric Endocrine Society（LWPES），European Soci-
ety of Pediatric Endocrinology（ESPE），International
Society of Pediatric and Adolescent Diabetes（ISPAD）
からの専門家によって，パネル討論された結果であ
る4）52）．

輸液は，インスリン治療の前に開始する．循環血液量
の増大確保（蘇生）は，末梢循環の修復が必要なとき
にのみ行う．継続する輸液量（経口分を含む）が，通
常の維持量の 1.5～2 倍を超えることは稀である．

・水分と電解質の欠乏は補充しなければならない
（A）．

・IV または経口水分
・もし末梢循環の修復が必要な場合 は，至急に

0.9％ 食塩水を用いて循環量の増大確保（蘇生）を開始
する（E）．

○輸液量，時間は循環状態に従って決める．もし臨
床的適応があれば，通常 10～20mL�kg を 1～2 時間か
けて行い，さらにもし必要ならば繰り返す（E）．

○コロイドではなく電解質液を用いる（E）．DKA
の治療においてコロイドを用いる有効性を示すデー
ターはない．

・継続する輸液療法（欠乏補充）は，0.9％ 食塩水ま
たは酢酸リンゲル液を少なくとも 4～6 時間行う（C，
E）45）49）53）～55）．

○その後は，張性が 0.45％ 食塩水以上で，塩化カリ
ウム，燐酸カリウムまたは酢酸カリウムを加える（後
述するカリウムの補充を参照）（C，E）45）49）53）56）57）．

○水分量（IV，経口）の計算は 48 時間均等になるよ

うに行う（C，E）4）45）

○脱水の重症度の決定は困難な場合があり，しばし
ば過小または過大に評価してしまう（C）44）．1 日輸液
量が，年齢，体重または体表面積に基づく 1 日維持量
の 1.5～2 倍を超えることは稀である．計算例は，表 3
を参照．

・脱水症の臨床評価に加えて，有効浸透圧の計算が
水分と電解質療法の指標となることがある（E）．

・稀な環境でなければ，尿からの喪失量は通常計算
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には加えない（E）．
・測定された血清ナトリウムが低値であったり，血

糖値の降下に伴う適切なナトリウム値の上昇が見られ
ない場合は，輸液中のナトリウム濃度を上昇させる必
要がある場合がある（C）48）58）．

・0.9％ 食塩水の大量使用は，高クロール性代謝性ア
シドーシスを来すことがある59）60）．

インスリン療法

DKA は，拮抗ホルモン（グルカゴン，カテコラミン，
成長ホルモン，コルチゾール）の増加を伴う有効な循
環インスリン量の減少によって生じる．輸液のみで，
血糖は幾らかは低下する61）62）けれども，血糖正常化と脂
肪分解，ケトン体生成抑制のためにはインスリン療法
が必須である（A）63）．

インスリンの相対的または絶対的な欠乏により DKA
は生じる．
0.1U�kg�時で開始する．輸液療法開始 1～2 時間後の
開始とする．

有力なエビデンスが‘少量’IV によるインスリンの
投与が標準的な治療であることを示している（A）64）．

・インスリンの注入開始は，水分補充開始 1～2 時間
後，すなわち初期の循環血液量増大確保後の患者に行
う（E，C）65）．

・インスリンの欠乏を補正する
○量：0.1 単位�kg�時（たとえば，50 単位のレギュ

ラーインスリンを 50mL の生理的食塩水に混じると，
1 単位＝1mL）64）66）．

○注入経路は IV（A）
○IV ボーラスは不要67），むしろ脳浮腫の危険性を

上昇させることがある65），治療開始時には決して用い
るべきでない（C）．

・インスリン注入量は，DKA が改善するまで（pH＞
7.30，重炭酸＞15mmoL かつ�またはアニオンギャップ
の消失）0.1 単位�kg�時を維持する，それは通常血糖の
正常化より時間がかかる（B）68）．

・もしインスリン感受性が非常に良いと考えられる
場合（たとえば乳幼児期の DKA，HHS や一部管理中
の年長の患者）では，0.05 単位�kg�時，またはより少
量で代謝性アシドーシスは改善していく．

・初期の循環血液量増大確保中に血糖値は急激に下
降する61）（C）．その後，インスリン療法開始後の血糖降
下は，典型的な場合 2～5mmol�L（36～90mg�dL）�時
であるが，注入ブドウ糖量にもよる（C）69）～75）．

・急激に血糖が降下したり，血糖値が 14～17mmol�
L（250～300mg�dL）になったら，低血糖を予防するた
めに輸液中に 5％ ブドウ糖を加える（例えば，0.45％ 食

塩水に 5％ となるようにブドウ糖を加える）．
○代謝性アシドーシス補正のためにインスリン注入

量は変えずに，低血糖予防のために 10％ さらに 12.5％
糖液（デキストロース）すら，用いることもある．

・もし初期輸液後，非常に急激に血糖が降下した場
合（＞5mmol�L�時，90mg�dL�時）は，17mmol�L（306
mg�dL）になる前でも，ブドウ糖を輸液に加えること
を考慮する．

・DKA の生化学的パラメーター（pH，アニオン
ギャップ）が改善しない場合は，再評価する（E）．イ
ンスリン治療やインスリンの効果を阻害する原因，た
とえば感染症の存在やインスリンの調整の過誤などの
ある場合がある．

・もし持続 IV が不可能な場合，1 時間または 2 時間
毎に皮下（SC）または筋肉内（IM）に，超速効型イン
スリン（インスリンリスプロまたはインスリンアスパ
ルト）を投与する．安全であり降下もレギュラーイン
スリンの IV と同様との報告もある（C）70）76）～79）．しか
し末梢循環不全の場合は用いてはいけない（E）．

○最初の SC 量：0.3 単位�kg，さらに，その 1 時間
後から 1 時間毎にインスリンリスプロまたはインスリ
ンアスパルトを 0.1 単位�kg，または 0.15～0.20 単位�
kg を 2 時間毎に行う．

○DKA が回復する以前（pH＜7.30）に，血糖値が＜
14mmol�l（250mg�dL）になってしまった場合は，イン
スリン量は変更せずに 5％ ブドウ糖を加える．

○DKA が回復し，血糖値が＜14mmol�l（250mg�dL）
になった場合は，皮下インスリン量を 0.05 単位�kg�時
に減らして，血糖を 11mmol�L（200mg�dL）付近に維
持する．

もし DKA が回復する以前に血糖の降下が急激すぎる
場合（＞5mmol�L（＞90mg�dL）�時）は，ブドウ糖注
入量を増加する．インスリン注入量を減らしてはいけ
ない．

カリウムの補充

子どもの DKA 患者では，総カリウム欠乏量は 3～6
mmol�kg である41）42）80）～82）．主なカリウムの喪失は細胞
内液からである．細胞内カリウムは，高浸透圧による
移動によって欠乏している（血漿浸透圧の上昇は，細
胞外へ水分とカリウムを引き出す原因になる）．また，
インスリン欠乏によるグリコーゲン分解とタンパク分
解の結果，2 次的にカリウムは細胞外へ流出する．カリ
ウムは嘔吐及び浸透圧利尿によっても失われる．循環
血液量の減少により 2 次性高アルドステロン症を来
し，その結果尿へのカリウム喪失をもたらす．このよ
うに，全身からカリウムの喪失が生じる．しかしこの
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時点では，血清カリウム値は正常，高値，低値のいず
れもある83）．腎機能の低下は高カリウム血症に寄与す
る83）．インスリンの注入とアシドーシスの補正は，カ
リウムを細胞内へと戻し，血清カリウム値は低下す
る84）．血清カリウム値の低下は急激に起こることがあ
り，不整脈を誘発する．

血清カリウムが正常または高値であっても，通常全体
内では欠乏している．カリウム補充の開始は 40mmol�
L で始める．急速輸液量の＞10ml�kg�時で低カリウム
血症がある場合には 20mmol�L で始める．

・カリウムの補充は血清カリウム濃度にかかわらず
必要である（A）85）86）．

・もし低カリウム血症であったならば，カリウム補
充は，循環血液量回復治療と同時でインスリン療法開
始前とする．そうでなければ，カリウム補充の開始は，
循環血液量回復後インスリン療法開始と同時に始め
る．もし高カリウム血症であったならば，カリウムの
補充は排尿確認後まで延期する（E）．

・カリウムの測定がすぐに可能でない場合，ECG
は高―または低カリウム血症の知る手助けになる

（C）35）36）．T 波の平低，QT 間隔の延長，U 波の出現は低
カリウム血症を示唆している．一方高く尖った，対称
性T波，QT間隔の短縮は高カリウム血症を示している．

・開始時のカリウム濃度は，40mmol�L であるべき
である．その後の濃度は，血清カリウム値に基づいて
行う（E）．

○初めの急速輸液と同時にカリウム補充を始める場
合は，20mmol�L であるべきである．

・燐酸カリウムを塩化カリウムまたは酢酸カリウム
と一緒に用いることがある；たとえば，塩化カリウム
20mmol�L と燐酸カリウム 20mmol�L または酢酸カリ
ウム 20mmol�L と燐酸カリウム 20mmol�L とする

（C，E）．
・カリウムの補充は，輸液療法中を通して行う（E）．
・推奨される最大量のカリウム濃度は，0.5mmol�

kg�時である（E）．
・最大量のカリウムで低カリウム血症が持続する場

合は，インスリン注入量を減少させる．

リン

DKA では，浸透圧利尿の結果，細胞内のリン欠乏が
起こる41）42）80）．血漿リン値は治療開始後にインスリン
が細胞内へリンを流入させることで低下する87）～89）．全
身からのリンの欠乏は，代謝障害の程度によって様々
である90）～92）．臨床症状を伴う低リン血症は，24 時間以
上 IV のみで食事摂取が不能であった場合に起こるこ
とがある41）42）80）．

・リン補充の臨床的有用性を示す前方視的な研究は
見当たらなかった93）～98）．

・他に説明できない筋力低下を伴う重度の低リン血
症は治療すべきである（E）99）．

・リンの注入は低カルシウム血症を誘発する可能性
がある（C）100）101）．

・燐酸カリウムは，塩化カリウム，酢酸カリウムの
代替としてまたは併用製剤として，注意深いモニター
で低カルシウム血症を避け使用することができる

（C）100）101）．

アシドーシス

重症のアシドーシスも，輸液とインスリンの補充で
可逆的である；インスリンは，ケト酸の生成を遮断し，
更にケト酸は重炭酸になる（A）循環血液量の減少の治
療による末梢循環の改善は腎機能も回復させ，有機酸
の排泄を促す．

対照試験では，重炭酸の使用の有用性を示すものは
無かった（B，C）102）～105）．重炭酸の使用は，中枢神経系
の奇異的アシドーシスを起こすことがある106）107）；アシ
ドーシスの急激な補正は低カリウム血症を誘発す
る106）108）109），またナトリウムの過剰な負荷によって浸透
圧を上昇させる106）．しかしながら，一部の患者におい
て，慎重なアルカリ療法の有用性の可能性がある．上
記の中には：高度のアシドーシス（＜6.9）で心収縮力
が低下し末梢血管が拡張して更に循環不全の進行が考
えられる場合や生命の危険性がある高カリウム血症の
患者が含まれる（E）110）．

DKA に治療において重炭酸が必要であるまた安全で
あるとのエビデンスはない．

・重炭酸の使用は，蘇生中高度のアシドーシス存在
のためアドレナリン（エピネフリン）の効果が阻害さ
れる場合の除き推奨されない（A）．

・もし，重炭酸の使用が必要であると考えたならば，
注意深く 1～2mmol�kg を 60 分以上かけて用いる

（E）．

治療の合併症
・不適切な輸液
・低血糖
・低カリウム血症
・高クロール性アシドーシス
・脳浮腫

経口水分の開始と皮下注（SC）インスリンへの移行

・経口水分の開始は十分な臨床的改善が認められて
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からにする（軽度のアシドーシス�ケトーシスは残って
いる場合もある）（E）．

・経口水分が可能となってから，輸液量を減らして
いく（E）．

・ケトアシドーシスが改善し，経口摂取が可能と
なった時点で，SC インスリンを計画するが，その時間
は食前が良い（E）．

・血糖の再上昇を避けるために，SC インスリンは皮
下からの吸収に十分時間をとって，持続静注インスリ
ン中止の 15～30 分前（超速効型インスリン），1～2
時間前（速効型インスリン）に行う（E）．中間型―ま
た持効型インスリンでは，重なる時間をより長くして，
IV インスリン量を漸減していく．たとえば，ベーサ
ル―ボーラスインスリン療法中であれば，第 1 回の
ベーサルは夕方に行い静注インスリン中止は翌朝とす
る（E）．

・SC インスリンの量と種類は，好みや環境に従う．
・SC インスリンへの移行後は，頻回に血糖測定を

行って，著しい高血糖とならないようにする（E）．

併発症と死亡率

各国からの全国調査報告による小児 DKA の死亡率
は，0.15～0.3％（C，B）111）112）である脳浮腫は，全 DKA
死の 60～90％ に及ぶ（C，B）50）113）．また生存者の 10～
25％ に重度の後遺症を残す（C，B）50）113）114）．

その他の稀な併発症と死亡原因：
・低カリウム血症
・高カリウム血症
・重症低リン血症
・低血糖
・脳浮腫以外の中枢神経系合併症（DIC，硬膜洞血栓

症，脳底動脈血栓症）
・末梢静脈血栓症
・敗血症
・鼻脳または肺ムコール症
・誤嚥肺炎
・肺浮腫
・成人型呼吸窮迫症候群（ARDS）
・気胸，気縦隔と皮下気腫
・横紋筋融解症
・急性腎不全
・急性膵炎115）

脳浮腫

脳浮腫の頻度は，各国からの全国調査報告によれば
0.5～0.9％で死亡率は21～24％50）113）114）．人口統計学的検
討によれば，脳浮腫の危険因子は以下のごとくである：

・若年者（C）116）

・初発の糖尿病（B）112）（C）116）

・有症状期間が長い（C）117）

これらの危険因子は，DKAの重症度を反映している．
加えて，疫学的検討から以下の診断時もしくは治療

中の幾つかの危険因子を明らかにしている：
・アシドーシスの程度にそぐわない低 CO2 血症

（C）50）118）

・BUN の上昇（C）50）

・高度のアシドーシス（C）65）119）

・アシドーシス補正のための重炭酸の使用（C）50）120）

・治療中の測定 Na の不十分な上昇（C）48）～50）

・最初の 4 時間の輸液量過剰65）

・輸液開始 1 時間以内のインスリン投与65）

脳浮腫の注意すべき自覚症状と他覚症状：
頭痛と心拍数の減少
神経学的状態の変化（不穏，易刺激性，傾眠の進行，
失禁）
特異的な神経学的な徴候（たとえば，脳神経麻痺）
血圧上昇
O2 飽和度の低下

臨床的な症状を伴う脳浮腫は，通常治療開始 4～12
時間後に発生することが多い．しかしながら治療開始
前に起こることもある50）114）121）～124），また稀ではあるけ
れども治療開始 24～48 時間後に発生することもある

（C，B）50）116）125）．自覚的また他覚的症状は様々である．
臨床診断の方法は，ベッドサイドでの以下のような神
経学的な評価に基づく（C）126）：

診断基準
・疼痛に対する運動または言語的反応の異常
・除皮質または除脳硬直姿勢
・脳神経麻痺（特に III，IV，VI）
・中枢性呼吸パターンの異常（呻吟，多呼吸，

Cheyne-Stokes 呼吸，持続的吸息）
大基準
・意識レベル，精神活動の変動
・循環状態の改善や睡眠状態で説明不能な心拍減少

（20 拍�分以上）
・年齢に不適当な失禁
小基準
・嘔吐
・頭痛
・嗜眠または難覚醒
・拡張期血圧＞90mmHg
・年齢＜5 歳
診断基準の内のひとつ，2 つの大基準，またはひとつ

の大基準と 2 つの小基準の存在の感度は，92％ であ
り，偽陽性率はわずか 4％ である．
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血圧，心拍数の身長，体重，性別の正常値の表を診
療録またはベッドサイドに置いておく．

マンニトールまたは高張食塩水をベッドサイドに準
備しておく．あらかじめ投与量を計算しておく．重大
な神経学的徴候を認めたならば，即座にマンニトール
を投与する．

脳浮腫の治療

・治療は疑われたならばなるべく早く開始すべきで
ある．

・0.5～1g�kg マンニトールを 20 分以上かけて IV
する．30 分から 2 時間以内に初期効果が認められない
場合は繰り返す（C，E）127）～129）．

・輸液量を 1�3 に減じる．
・高張食塩水（3％），5～10mL�kg を 30 分以上かけ

て投与する方法が，マンニトール投与の代替として，
特に 1 回目のマンニトールに反応が無かった場合用い
ることがある（C）130）131）．

○マンニトールまたは高張食塩水をベッドサイドに
準備しておく必要がある．

・ベッドの頭側を挙上する．
・呼吸不全が切迫している場合，気管内挿管が必要

となる場合がある．しかしながら，強力な過換気
（pCO2＜2.9kPa〔22mmHg〕）は良い結果が得られては
おらず，推奨されない（C）132）．
・脳浮腫の治療開始の後，他の神経学的な異常（およ
そ 10％）を来す原因である塞栓症133）～136）や出血を鑑別
するために頭部 CT スキャンを行う必要がある．

DKAの再発の予防

DKA の管理は，その原因が明らかになり，それに基
いた治療法が開発されるまで完全なものではない．

すべての DKA の再発は予防可能である

・インスリンの中断は，不注意にしろ故意にしろ，
最も多い原因である（C，A）28）30）．

・インスリンポンプ使用者での最も多い原因は，高
血糖やケトーシス時，ペン型注射器やシリンジで臨時
の注射ができなかった場合である．

・家庭での血中ヒドロキシ酪酸（BOHB）の測定は，
尿ケトン体測定と比べて早期のケトーシスの発見と治
療によって，糖尿病関連の病院受診回数（救急外来受
診，入院共に）が減少した137）．血中 BOHB の測定は，
インスリン中断によって短時間にケトーシスに至るポ
ンプ使用者に有用である（E）．

○尿ケトン体と血清 BOHB 濃度では，DKA で血清
BOHB が上昇していても尿ケトン体が陰性か痕跡と

いう乖離を認める場合がある138）．
・インスリンの中断には，通常重大な心理社会的な

問題がある．
○思春期の女子では，食行動異常を伴う体重減少の

試みがみられる，
○耐え難い，虐待的家庭状況からの逃避手段として，
○臨床的な鬱やその他の理由によっても，糖尿病の

管理が困難になる．
・嘔吐や下痢を伴わない感染症は，家族が正しい糖

尿病管理を教育されており，管理チームによって 24
時間電話相談を含むフォローアップケアが受けられて
いれば，めったに原因とはならない（B）142）．

・DKA の原因が社会心理的なものと判明したなら
ば，精神科ソーシャルワーカーまたは臨床心理士にコ
ンサルトする必要がある（E）．

・インスリンの中断は，教育，心理的な評価，イン
スリン注射の成人の監視，予防可能である（B）142）．

○両親と患児は，DKA の起こりそうな場合の認識
と治療法すなわち，超速効型―もしくは速効型インス
リンの追加注射や経口水分の摂取法を学習する必要が
ある（E）．

○患者は 24 時間救急のアドバイスや治療法の相談
ライン持つ必要がある（B）139）．

○信頼できる成人がインスリンを管理すれば，再発
性 DKA は 1�10 に減少できる142）．

本 文 は，ISPAD Clinical Consensus Guidelines の 1
章である．いずれ完全版が発行される．

エビデンスの評価は，アメリカ糖尿病学会（ADA）の
ものと同様である．Pediatric Diabetes 2006：7：341―
342 を参照．

参考
アメリカ糖尿病協会（ADA）による臨床での推奨の

ための証拠格付けシステム
証拠のレベル 説明
A よく管理された，普遍的，十分な検

出力を有するランダム化比較試験か
らの明らかなエビデンスまたは支持
的エビデンス

B よく管理された，普遍的，十分な検
出力を有するコホート研究または
ケースコントロール研究からの支持
的エビデンス

C 比較群が不十分または比較群のない
研究からの支持的エビデンス

E 専門家のコンセンサスまたは臨床経
験

Diabetes Care 2003；26（suppl 1）：S1
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糖尿病の子供が外科手術や鎮静，麻酔を必要とする
処置を受ける時には，適切な水分出納と正常に近い血
糖レベルを保ちつつ，低血糖のリスクを最少にする必
要がある．手術のストレスにより急性の高血糖をきた
すと，術後の感染のリスクが増大する1）2）（B）．

小児において，周術期のケアに関するエビデンスに
基づいたコントロールスタディは未だ行われていない
が，管理方法に関するレビューが最近麻酔科学領域の
文献に掲載された3）．我々の現在のガイドラインはこ
の文献における推奨事項と矛盾しない．成人 1 型糖尿
病患者の周術期の管理は別の文献においてレビューさ
れている4）．

改 訂 さ れ た ガ イ ド ラ イ ン は ISPAD Consensus
Guideline 2000 に Australian Clinical Practice Guide-
line の小児思春期糖尿病の章と，Canadian Diabetes
Association のカナダにおける糖尿病の予防と管理に
関する臨床ガイドラインの内容を加筆修正したものが
基本となっている6）．手術中の管理に関する科学論文

が非常に少ないために，その部分の推奨事項の多くは
エキスパートの意見に依っている．

手術のための血糖コントロール目標

過去においては，成人糖尿病患者では術後の創傷感
染のリスク増加（1973 年に 23,000 人の患者を対象にし
た報告で約 10 倍）を認めていた7）（C）．しかしながら，
血糖値を 6.8～9.3mmol�L（122～168mg�dL）に維持す
ると，大血管手術の後でも創傷感染のリスク増加はな
い8）（B）．術後 2 日間の血糖レベルを 11mmol�L（200
mg�dL）以下に維持することにより，心臓術後の胸骨
創傷感染を 2.4％ から 1.5％ に低下させる9）（C）．持続
静脈内インスリン注入により術後の血糖コントロール
を改善［血漿グルコース濃度を 4.5～6.0mmol�L（～
80～110mg�dL）］することで，大きな外科手術後の集
中管理や人工呼吸器管理が必要な患者の死亡率や有病
率を低下させることができる10）（A）．このような厳格
な血糖コントロールにより，5.2％ の患者が低血糖を経
験する（対照グループは 0.8％）が，重症なものはなかっ
た11）（A）．

このような厳格な血糖コントロールを持続静脈内イ
ンスリン注入で安全に実施するには，有効性を確実に
し，低血糖のリスクを最少にするために文書化された
プロトコールとスタッフの訓練が必要である．

最適の血糖コントロールを得るには，大きな手術の
当日とその後約 2 日間はインスリン投与量を増加させ
る必要があるかもしれない．このためには経口摂取の
再開後であっても，持続静脈内インスリン注入が最適
である12）（C）．

短時間の小手術における適切な周術期の目標血糖レ
ベルについてはあまり明白ではない．

現在までに，このような条件において異なる血糖レ
ベルが有病率や死亡率に与える影響について評価した
介入研究はない．しかしながら，成人に対して行われ
たいくつかの研究では小，中手術においては血糖コン
トロールの方法が異なっても，周術期の血糖レベルを
5～11mmol�L（90～200mg�dL）に保つことによる不都
合な事象はなかった13）14）（A）15）（B）．

成人において高血糖による不利益が認められ，大手
術における厳格な周術期の血糖コントロールが支持さ
れていることから，小児においても術中の血糖レベル
を 5～10mmol�L（90～180mg�dL）にすることをめざ
すのが妥当であろう（E）．
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厳格な血糖コントロールによりもたらされる利益
は，麻酔下では認識されないかもしれない周術期の低
血糖リスクと比較検討されなければならない．しかし
ながら，このリスクは頻回の血糖モニターで軽減できる．

大きな外科手術を必要とする 1型及びインスリン
治療を行っている 2型糖尿病の子どもは

・全身麻酔のために入院しなければいけない．
・空腹状態でもケトアシドーシスの防止のためイン

スリン療法が必要である．
・麻酔の 2 時間以上前から空腹状態の低血糖防止の

ためにブドウ糖注入が必要である．
・手術によるストレスが高血糖をきたし，インスリ

ン必要量を増大させ得るので，血糖値を注意深くモニ
ターするべきである．麻酔は血管拡張をきたして血圧
を低下させるかもしれない．予期せぬ急性の症状（出
血，血圧低下）があった場合，生理食塩水やリンゲル
液を速やかに輸液するべきである．この場合，カリウ
ムを含む輸液を急速に入れるべきではない．

推奨事項
（i）小児思春期の患者に対する外科手術は可能な限

り小児糖尿病患者のケアのための適切な人員や設備を
もつセンターで行われるべきである（E）．
（ii）最大限の安全性を確保するために，予定手術で

は入院前から，緊急手術ではできるだけ早く，外科部
門，麻酔部門，小児糖尿病ケアチーム間の綿密な連絡
が必要である（E）．
（iii）予定手術はその日の手術予定の最初に行われる

べきで，午前中が望ましい（E）．
（iv）小児糖尿病患者に外科手術を行うセンターは，

入院する病棟で術後の糖尿病管理に関する文書化され
たプロトコールを利用できるようにするべきである（E）．
（v）全身麻酔が施行される場合には，静脈路の確保，

グルコースの注入及び頻回の血糖モニタリングはあら
ゆる状況において基本である．5％ グルコース液で通
常は十分であるが，低血糖のリスクがある場合には
10％ グルコース液が必要な場合もある（E）．
（vi）血中ケトン体（β-ヒドロキシ酪酸，BOHB）や

血糖値が上昇している場合には追加のインスリンと，
時には補正のための輸液が必要である．そのような補
正が必要な場合には又，予定手術の遅延や再計画を考
慮する必要がある．BOHB の簡易ベッドサイド測定器
は病院の備品として使いやすく，モニタリングに十分
かもしれない16）（B，E）．

外科手術を行っている小児糖尿病患者の管理には，
その手順を 2 つのカテゴリーに分けることが役立つ．
（i）通常 1 時間以内の短時間の全身麻酔（あるいは深

い鎮静）で，血糖コントロールに大きな影響を与えな

い小手術や処置．これには内視鏡や小腸生検，扁桃摘
出，耳管挿入，腫瘍や火傷部門の病棟で繰り返し行わ
れる短時間の処置などが該当する．患者は通常当日に
退院する．
（ii）より長い全身麻酔を必要とする大きな手術では，

代謝的な代償作用が働かないリスクがより大きく，患
者は当日に退院することはない．

多くの外科手術は予定手術であるが，緊急手術でも
両方の過程があり得る．

予定手術

予定手術は糖尿病が可能な限り最良のコントロール
状態にある時に行うべきである．

もし血糖コントロールが不十分あるいは不良な場合；
・血糖コントロールの評価と安定のために手術前の

入院を考慮する．
もしコントロールに問題が残る場合；
・手術はキャンセルし，再度計画されるべきである．

手術の計画

・手術は当日予定されている分の最初に行われるの
が望ましく，朝が理想的である．

・大きな手術の場合，前日の午後には入院するべき
であるが，適切な状態であれば，小手術でも大きな手
術でも，当日早く入院することは可能である（E）．

手術前夜

・頻回の血糖測定を特に食前と就寝前に行うことが
重要である（血糖値が 15～20mmol�L：270～360mg/
dl 以上ある場合，血中 β ヒドロキシ酪酸及び�あるい
は尿中ケトン体を測定する）（E）．

・通常通り夕食前あるいは就寝時のインスリンと就
寝前の捕食を取る．

・ケトーシスや著明な高血糖はできれば一晩静脈内
インスリン注入で補正する必要があり，手術の延期も
考慮する．

大きな予定手術（最低限術後一晩の入院を
必要とするような）

・手術は当日予定されている分の最初に行われるの
が望ましく，朝が理想的である．

・少なくとも術前6時間前には固形物摂取を禁じる．
・水分（母乳を含む）摂取は術前 4 時間前まで許可

する（麻酔科医と相談）．
・通常の朝のインスリン投与は省略する．
・少なくとも術前 2 時間前には 5％ グルコース（低

血糖が懸念される場合は 10％ グルコース）とインスリ
ンの静脈内注入を開始する（Table 1 参照）4）（E）．血糖
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表1 手術時における輸液ガイド

維持輸液ガイド
グルコース
5％グルコース；10％は低血糖の懸念がある場合に用いる．血糖値が高い（＞14mmol/L，250mg/dL）場合，グルコー
スを含まない1/2生理食塩水か生理食塩水を用い，インスリン量を増やすが，血糖値が14mmol/L（250mg/dL）以下に
低下後は5％デキストロースを加える．
ナトリウム
グルコースを含むナトリウム濃度0.18～0.25%（20～40mmol/L）の輸液が幅広く使われている．入院している小児患
者に対して低張性維持輸液（＜0.9% NaCl）を使用した場合，急性の低ナトリウム血症のリスクが高まる可能性がある
とされている18）（C）．したがって，多くの施設ではナトリウム濃度0.45～0.9%（77～154mmol/L）の輸液が使われて
いる．折衷案としては，5％グルコースを含む0.45%ナトリウム濃度の輸液を用い，電解質を注意深くモニターし，ナト
リウム濃度が低下する場合0.9%濃度に切り替える．
カリウム
電解質濃度をモニターする．術後，20mmol/LになるようKClを輸液に加える．12時間以上の輸液が必要な場合のみカ
リウムを定型的に加える施設もある．
維持輸液量の計算例19）（C，E）（施設により幅があるので，個々の施設で同意，確立されたものを用いること）

24時間の維持輸液量
100mL/kg  3～9kgの間体重

これに50mL/kgずつ加える10～20kgの間体重
これに20mL/kgずつ加える     20kg以上体重

女性2,000mL，男性2,500mL最大量
インスリン注入
可溶性インスリン50単位を生理食塩水50mLに加え，1単位/mLの溶液を作成する．シリンジポンプに装着し，明瞭に
ラベルを貼る．
血糖値が＜6～7mmol/Lの場合は0.025mL/kg/h（0.025U/kg/h），8～12mmol/Lの場合は0.05mL/kg/h，12～15mmol/L
の場合は0.075mL/kg/h，＞15mmol/Lの場合は0.1mL/kg/hのインスリンを注入する．
手術の種類により1時間毎にインスリン注入量を補正し，血糖値を5～10mmol/Lに保つよう努める．
インスリンを静脈内注入している間は，少なくとも1時間毎に血糖値を測定する．
血糖値が5～6mmol/L（90mg/dL）以下に低下しても，これにより反応性高血糖が生じるのでインスリン注入を中断し
ない．
インスリン注入率を低下させる．
血糖値が4mmol/L（55mg/dL）以下に低下した場合，インスリン注入を一時的に中断してもよいが，10～15分程度に
とどめる．

値が高い（14mmol�L，250mg�dl 以上）場合，グルコー
スを含まない 1�2 生理食塩水あるいは生理食塩水を用
い，インスリン量を増やすが，血糖値が 14mmol�L（250
mg�dl）以下になれば 5％ デキストロースを加える．

・術前には 1 時間毎，術中及び麻酔から覚醒するま
では 30～60 分毎に血糖を測定する（E）．

・術後 4 時間あるいはインスリン静脈内注入を行っ
ている間は，1 時間毎に血糖を測定する．

・術 中 は 血 糖 値 を 5～10mmol�L（90～180mg�
dL）に維持するように務め，補正に必要な量のインス
リンを静脈内注入する（E）．静脈内注入では，インス
リン 1 単位に対する適正な静脈内グルコース注入量
は，思春期前の患者で 5g，思春期の患者で 3g 程度であ
る（E）．投与量は血糖の反応に基づいて調節する．

・患者が覚醒した後は，低血糖のリスクを増大させ
ることなく血糖値を適正レベルである 4.5～8mmol�L

（80～160mg�dL）で維持できるよう静脈内インスリン
注入量の調節ができるべきである（Table 1）（E）．

・経口摂取ができない場合，必要な間インスリン静
脈内注入を継続すべきである．

小手術（通常手術当日に退院するような）

・手術は当日予定されている分の最初に行われるの
が望ましく，朝が理想的である．

・術中術後血糖値を 5～10mmol�L（90～180mg�
dL）に保つよう務める．

異なる種類のインスリン投与方法におけるアルゴリ
ズムを下に示す．詳細はRhodesらの文献3）を参照のこと．

・少なくとも全身麻酔の 6 時間前には固形物摂取を
禁止する．

・水分（母乳を含む）摂取は術前 4 時間前まで許可
する（麻酔科医と相談）．

1 日 2 回のインスリン投与を行っている患者の場合
午前 8 時から 9 時に予定された手術の場合
・午前 7 時に通常量の 50％ の中間型インスリン

（NPH，lente）を投与する．高血糖の是正が必要でない
場合，速効型あるいは超速効型インスリン投与は省略
する．輸液を開始する（必要なら低血糖防止のために
5～10％ グルコースを用いる）．

・術後は，患者の状態により経口摂取を開始するか，
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静脈内グルコース注入を続ける．高血糖の是正あるい
は食事摂取と釣り合わせるために，必要なら，少量の
速効型あるいは超速効型インスリン（患者の通常の補
正量に基づいた）を投与する．夕食時あるいは夜のイ
ンスリンは通常通り投与する．

・あるいは，静脈内インスリン注入を午前 7 時に開
始する（下を参照）．

・静脈内インスリン注入を行う場合は，昼食時まで
投与を続けた後，少量の速効型あるいは超速効型イン
スリンを投与して夕食あるいは夜のインスリンまで持
続する．

・患者が完全に回復すれば，当日遅くに退院するこ
とも可能である．

午後 1 時から 2 時に予定された手術の場合
・午前 7 時に通常量の 50％ の中間型インスリン

（NPH，lente）と，通常量の速効型あるいは超速効型イ
ンスリンを投与する．

・あるいは，通常の朝の 30～40％ の速効型あるいは
超速効型インスリン（中間型や遅効型は投与しない）を
投与し，術前少なくとも 2 時前より静脈内インスリン
注入を開始する（表 1）．

・軽い朝食は許可する．水分摂取は麻酔の 4 時間前
までは許可できるかもしれない．術前 2 時間前か，少
なくとも正午前には輸液（及び必要に応じて静脈内イ
ンスリン注入）を開始する（表 1）．

・その後は，朝の手術での手順を踏襲する（上参照）．
基礎―追加インスリン投与法を行っている患者17）

午前 8 時から 9 時に予定された手術の場合
・基礎―追加インスリン投与法を行っている患者の

場合，皮下注射を再開した時に静脈内インスリン注入
は通常の基礎インスリン補充を混乱させるので，基礎
インスリン補充を中断しないことには有益性がある．
これは特に繰り返し処置を必要とする患者に適切である．

・朝の血糖が通常低めの場合は，前夜の持続型イン
スリンの減量（20～30％ まで）を考慮する．

・全身麻酔が短時間（＜1 時間）の場合，7 時に通常
の朝の 50％ の中間型インスリン（NPH，lente）か，あ
るいは持続型インスリン（glargine，detemir，ul-
tratard）なら 75～100％ を投与し，5％ グルコース（低
血糖のリスクがある場合は 10％）を含む輸液を開始す
る．高血糖の是正に必要な場合以外は，速効型あるい
は超速効型インスリンは投与しない．

・あるいは，速効型インスリンの静脈内注入を朝食
時より開始する（朝の皮下投与インスリンは全て中止
する）．

・全身麻酔前，途中及び終了直後に血糖測定（少な
くとも 1 時間毎）を行い，必要なら，低血糖防止のた
めに輸液のグルコース濃度を 10％ にする．周術期の血

糖値を 5～10mmol�L，90～180mg/dl に維持するよう
に，超速効型インスリンの皮下注やインスリン静脈内
注入により，グルコース注入とインスリン投与を調節
する（E）．

・術後は，必要なら追加の午前中用の速効型�超速効
型インスリン（1 日総使用量の 10～25％）を投与し，
可能なら軽い食事を摂らせる．

・当日遅くには，経口摂取可能になり次第通常の食
事と食前インスリン投与を再開することをめざす．

午後 1 時から 2 時に予定された手術の場合
・朝食摂取は通常問題なく，術前 4 時間までは水分

摂取できる．
・朝食時，通常量の超速効型あるいは 50～60％ の速

効型インスリンと，通常量の基礎の中間型あるいは持
続型インスリン（通常この時間に投与している場合）を
投与する．

・朝食後 2 時間余り経ってから，5％ グルコース（低
血糖のリスクがある場合 10％）を含む維持量の輸液を
開始する．

・1 時間毎に血糖測定し，必要なら，低血糖防止のた
めに輸液のグルコース濃度を調整する．周術期の血糖
値を目標レベルに保つため，必要なら，追加の静脈内
インスリン注入を行う．

・術後，通常食が開始するまでは，静脈内インスリ
ン注入あるいは追加の速効型�超速効型インスリン投
与が必要な場合がある．

・その後，可能になれば適切な時間より食事と通常
のインスリン投与を再開する．

ポンプ型インスリン注入器を使用している患者
糖尿病チームは個々の患者と投与方法にあったやり

方を決める必要がある．
・持続皮下インスリン注入（CSII）を行っている患

者が手術を行う場合，その間インスリン供給が途絶え
たり中断したりすることがないよう，皮下の針刺入部
分をしっかりと固定しておくことが重要である．

・全身麻酔が短時間（＜1 時間）の場合，維持量の
5％ グルコースを注入しながら，インスリンの基礎投
与量を持続することが可能である（下参照）．高血糖の
是正が必要な場合以外，朝食用の追加インスリン注入
は行わない．術前は血糖値を 1 時間毎に測定し，全身
麻酔中は少なくとも 30 分毎に測定する．

・必要ならば，術前術後に補正量のインスリンをポ
ンプで注入可能である．あるいは，周術期の血糖値を
目標レベルに保つために，静脈内インスリン注入を加
えても良い．

・食事用の追加インスリン注入は患者が摂食可能に
なってから行う．

・あるいは，食事摂取が十分できるようになるまで，
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CSII を中断し，上述したような持続的な静脈内インス
リン及びグルコース注入を開始することもできる．

絶食が必要な小さな処置―簡便な方法

短時間の処置（沈静や麻酔の有無に関わらず）で速
やかな回復が予想される場合，糖尿病の子供に麻酔を
行うスタッフで以下のような変更を含む簡便なプロト
コールをまとめても良いかもしれない．

・早朝の処置（午前 8 時から 9 時など）：インスリン
投与と食事を処置が終わったすぐ後まで延期する．

・1 日 2 回のインスリン投与：通常量の 50％ のイ
ンスリン量（NPH�lennte と速効型�超速効型）で投与
を行うか，あるいは少量（朝の速効型�超速効型の量の
20～50％）の速効型�超速効型インスリン投与を繰り返す．

・基礎―追加インスリン投与法あるいは CSII：朝
通常量の基礎インスリン注射�基礎インスリン注入率
での投与を行い，必要に応じて少量の超速効型インス
リンを加える．摂食が可能になったら追加インスリン
と食事を与える．

緊急手術

糖尿病性ケトアシドーシスは‘急性腹症’として現
れることがある．

急病により（激しい腹痛を伴って）糖尿病性ケトア
シドーシスを来すことがある．

・経口での水分，食事摂取や投薬は行わない；場合
によっては経鼻チューブ挿入により胃を空にする．

・静脈ラインを確保する．
・麻酔前に体重を測定し，血清電解質，血糖値，血

液ガス，血中 β-ヒドロキシ酪酸あるいは尿中ケトン体
を測定する．

・ケトアシドーシスがある場合，糖尿病性ケトアシ
ドーシスに対するプロトコールを実施し，循環血流量
や電解質欠乏が是正されるまで手術を延期する．

・ケトアシドーシスがない場合，予定手術の時と同
様に輸液とインスリン注入を開始する．

2 型糖尿病

2 型糖尿病でインスリン治療を行っている患者の場
合，インスリン投与方法により，予定手術の項のガイ
ドラインに従ってインスリン治療を行う．

経口糖尿病薬を用いている患者の場合
メトフォルミン：予定手術の場合，術前 24 時間前に

は休薬する．緊急手術で最終投与後 24 時間以内の場
合，術前，術中，術後に輸液を維持することが基本と
なる．

SU 剤あるいはチアゾリジン誘導体：手術当日は中
止する．

1 時間毎に血糖値を測定し，10mmol�L（180mg�dL）
を超えるようなら予定手術と同様に静脈内インスリン
投与で正常化する．小手術の場合，皮下インスリン投
与で行う．

参考
アメリカ糖尿病協会（ADA）による臨床での推奨の

ための証拠格付けシステム
証拠のレベル 説明
A よく管理された，普遍的，十分な検

出力を有するランダム化
比較試験からの明らかなエビデンス
または支持的エビデンス

B よく管理された，普遍的，十分な検
出力を有するコホート研究
またはケースコントロール研究から
の支持的エビデンス

C 比較群が不十分または比較群のない
研究からの支持的エビデンス

E 専門家のコンセンサスまたは臨床経
験

Diabetes Care 2003；26（suppl 1）：S1
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第 15 章 小児・思春期糖尿病患者の心理ケア
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過去 40 年にわたって発展してきた相当数の基礎的
研究が，心理・社会的要因は，小児・思春期の 1 型糖
尿病の管理に重要な役割を持っているという証拠を示
してきた1）～6）．

この章は，心理的適応，精神障害，神経認知，教育

的機能，家族内力学，社会的援助，ストレスと対処法，
QOL（quality of life）と行動療法などの研究から主な結
果を概説する．

これらのデータに基づいて，最適な精神的ケアのた
めの提言がここで提供される．

2 型糖尿病の子供達の精神的ケアについての研究は
乏しい．従ってこの章では，2 型糖尿病には言及しない．

ISPAD コンセンサス・ガイドライン 2000 では，「社
会心理的要因は，糖尿病の治療と管理にもっとも重要
な影響を及ぼしている．」としており，以下の 3 つの全
般的提言をした7）：

1）ソーシャル・ワーカーと心理学者は，各種の専門
家からなる医療チームの一員でなければならない．

2）患者本人や家族の中に明白な精神的な問題があ
る場合は，糖尿病治療チームからの援助と精神心理専
門家からの特別な注意を受けなければならない．

3）糖尿病治療チームは，糖尿病に関連した社会心理
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日本語訳の掲載について
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が形成された章が順次掲載されている．当初の予定では全 18 章となっており，最終的には 2008
年中に完成するが，1―2 章の追加の章も検討されている．2007 年 12 月の時点で既に 13 章が発刊
されているので，日本小児科学会雑誌には 2007 年 1 月号から各号に 2－3 章づつの日本語訳を掲
載予定である．発表する章は必ずしも順番でないので，本ガイドライン完成時点で全体の構成を
再度案内させて頂くこととする．

日本での小児・思春期糖尿病は欧米とは異なる側面を抱えているので，今後独自のコンセンサ
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的問題を認知し，鑑別すること，情報とカウンセリン
グを提供できるようにトレーニングを受けなければな
らない．これらの全般的提言は，今回も妥当なもので
あり，さらに以下に示すように精神的なケアにより専
門的な提言が強調された．

精神的適応と精神障害

研究結果から，1 型糖尿病の子供たちは，初期の診断
時点で，適応問題を起こす危険な状態にあるというこ
とを示している8）9）（B）．

いったん適応障害が生じると，その適応障害は持続
してしまう可能性が極めて高い9）～11）．

糖尿病の若者たちが精神障害を発生する率が高いこ
とを示す証拠は，特に北米で増え続けている12）～14）

（B）．1 型糖尿病の診断からの 10 年の前向き研究にお
いて，思春期の若者はいろいろな精神病の診断をうけ
る危険性が高かった．その傾向は男性より女性でより
強く，血糖コントロール不良の経験を持つ者の約半分
は精神医学的な診断を受けていた14）（B）．

DKA を繰り返す子供たちは，血糖管理の良好な子
供たちよりも精神的な問題を持っていることが多い15）

（B）．鬱状態は，悪い血糖コントロールと関係してい
て，入院も16）～19）（B）を増加した，しかしこの問題に関
しては，まだより多くの研究が必要である．今までの
研究では行動上の問題は，血糖コントロールと関連し
ていた20）21）（B）．しかしながら，最近の思春期早期の若
者の縦断的研究で，精神社会的適応，社会的問題，食
行動異常が出現してくることに関して 1 型糖尿病の若
者で違いを認めなかった22）（B）．

糖尿病の若者（特に少女）が摂食障害のより高い発
生率を持つという証拠があり，そして，摂食障害は悪
い血糖コントロール23）～25）（B）と関係している．

1 型糖尿病の思春期の女の子の 10％ が摂食障害の
診断基準を満たし，そして糖尿病でない女の子に比べ
ると 2 倍の率であると計算される24）（B）．治療介入を
しないと，摂食障害とインスリン注射のごまかしは，
時間とともに悪化し，深刻な合併症の発生リスクを増
加させるかもしれない26）（B）．無症状な時点でも，摂食
障害の兆候が強くなると血糖コントロールが悪くなる
ということが見られる27）～28）（B）．しかし，1 つの最近の
研究において 1 型糖尿病の女の子に摂食障害はよくあ
ることであるが，摂食異常と血糖コントロールには関
連はなかった29）（B）．

悪い血糖コントロールは，不安や劣った自尊心など
様々な社会心理的問題と関係していた30）（C）．精神的
な適応障害が後期青春期まで持続すると，成人期初期
の糖尿病管理がうまくいかない可能性が極めて高いと
いうエビデンスがある31）32）（B）．

神経認知機能と学校機能

神経認知機能の研究は，糖尿病の子供たちは，情報
処理が苦手で学習障害の危険が高いこと―特に幼少の
糖尿病発症33）34）（B）と重症低血糖症の病歴がある35）～37）

（B）場合には特にそうであるということを示している．
研究は，また年少の糖尿病患者は学習障害を持って

いることが多いこと，そのような問題は女子よりも男
子によく見られるということを38）39）（B）示している．

血糖管理の悪い子供たちでは，学業や学校での成績
が悪い40）（C）．

新しく診断された子供たちの追跡調査では，診断後
2 年は，軽い神経精神的な欠陥はあることを示した―
それは，情報処理速度の低下，概念理解力と新しい知
識の獲得力の減退であった41）（B）．視覚空間認知の機
能の低下といった問題は，年少での糖尿病発症（4 歳以
下での発症）であることが予測因子であった．繰りか
えす重症低血糖症と高血糖症は，どちらも記憶力と学
習能力の低下に関連があった42）（B）．

糖尿病の診断から 6 年後に行われた，神経精神的機
能に関する研究では，糖尿病の子供たちが知能，注意，
処理速度と長期記憶でコントロールの子供たちより
劣っていることがわかった．幼児期の糖尿病発症（4
歳前）の子供たちは，注意機能，処理速度と，処理実
行能力が低い．さらに繰り返す重症低血糖があった場
合には，全体に知的能力の低下がある43）（B）．

ある最近の糖尿病の生徒における学校生活に関する
研究では，学校関係者や友人が糖尿病とその管理方法
について少しでも訓練を受けていると血糖コントロー
ルや QOL が良くなるということを示した44）（C）．

家族機能

様々な研究文献は，家族の要因が子供達の糖尿病管
理に大切であるということを一貫して示している．多
くの横断的なあるいは前方視的な研究結果は，以下の
ことを示した．家族の団結力，糖尿病の受け入れ，糖
尿病管理責任，そして支持行動が高水準であれば，治
療へのより良い適応や良い血糖コントロールと関係し
ていること．家族内の対立や，責任の転嫁，治療法へ
の葛藤は適応障害と悪い血糖コントロールと関係す
る30）45）～52）（B，C）．DKA を繰り返す思春期患者の臨床
研究において大多数の家族で，有意な家族機能障害が
認められることが観察されている15）（B）53）54）（C）．研
究はまた，ひとり親55）～57）（B），低所得，米国少数民
族58）～61）（B）といったような，社会地理的な要因もま
た，悪い血糖コントロールの大きな危険因子であるこ
とを示している．

子供が 1 型糖尿病を発症したときには，多くの両親
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が精神的な問題を抱えているということを知っておく
ことが重要である．母は，彼らの子供の診断時，精神
的な適応障害をもつ危険がある．母のおよそ 3 分の 1
は，臨床的に明らかな鬱状態になる．しかし，大部分
のこれらの適応の問題は，発症後の最初 1 年で解決さ
れる62）（C）．

父親の精神的な役割についての研究は少ない．ある
調査では，子供が診断された 6 週間後の母の 24％ との
父の 22％ が，心的外傷後ストレス障害の診断基準を満
たすことを示している63）（C）．別の調査では，父の精神
的な適応障害が，子供たちの診断 5 年後の悪い血糖コ
ントロールの予測因子であることを示している64）

（B）．

社会的な援助

両親と他の家族からの社会的な援助は，1 型糖尿病
で子供たちと若者にとってとても重要である．研究結
果は，糖尿病治療に関する高水準の援助を提供できる
家庭には，糖尿病治療を遵守できる若者がいることを
示している50）65）（C）．また，次のことも示されている．
糖尿病特有の家族の援助のレベルは，子供達の年齢と
逆相関する（年長児や思春期の若者は，糖尿病に関す
る家族からの援助が少ない．）．思春期の患者は，家族
から有効な援助を受け，友人達からもかなりの精神的
な支えを受けるべきである50）（C）．若者達が，仲間の否
定的な反応は自分達の自己管理が悪いからだと考える
と，適応困難，糖尿病からのストレスを感じやすく，
血糖コントロール不良へとつながる66）（B）．

ストレスと対処

様々な調査は，生活上の強いストレスをもつ子供た
ちの血糖コントロールは悪い傾向があるということを
示している49）67）68）（C）．糖尿病に関連したストレスは悪
い血糖コントロールと関連している66）（B）．ストレス
に対する処理方法に関する研究では，悪い血糖コント
ロールの若者は，無力である態度が身についてしまっ
ており69）（C），ストレス70）71）（C）に対して回避行動や
願望的考えを持ってしまう傾向がある．一方良い血糖
コントロールの若者は高い自己有効性を持っており72）

（C），能動的対処行動をとるということが示されてい
る71）（C）．不適当な対処行動は，治療を遵守できないと
いうこととも関連していた73）（C）．

健康信念モデル（The health belief model）が研究さ
れた．調査結果は以下のことを示した．糖尿病の重大
さに関する信念，合併症に関する個人の脆弱性，治療
遵守するための代償，そして治療効果に関する信念が，
治療法遵守と血糖コントロールと関係していた74）～76）

（B，C）．病気信念モデルは個人的な糖尿病に関して，

精神的な適応と療法遵守に関係していることを示し
た．糖尿病のより大きな影響は不安の増題に関連があ
り，一方治療効果に関する信念はより良い食事の自己
管理の予測因子であった77）（B，C）．糖尿病について
の個人の典型的な信念は，個体変数（情緒的安定や誠
実さ）と自己管理行動の関係を介していることも示さ
れた78）（B）．糖尿病と関連する健康リスクの研究は，他
の若者が糖尿病から健康被害を受けているということ
は認めていながら，自分達の危険を過小評価すること
を示している79）（C）．

生活の質（QOL）

調査研究結果は，糖尿病の若者の QOL は健康な子
供達に比べて低いということを，示している80）81）（B）．
特に両親が子供の QOL を点数づけると特にそうであ
る81）～83）（B）．

女の子，罹病期間の短い若者84）（C），そして糖尿病に
関連した家族間での対立85）（B）をもっていると QOL
が低いという証拠がある．糖尿病は，不安定で，管理
が難しく，ストレスの多いものであるという若者達の
認識と，望ましくない QOL は関連しており，また強い
鬱状態とも関連している86）（C）．もう一つの調査で明
らかになったことは，低い QOL は，鬱状態と低い社会
経済状態とで関連していた87）（C）．より良い QOL は，
より良い血糖コントロールと関係しているという証拠
があるが，血糖コントロールと QOL の関係は強くは
なかった87）～91）（B，C）．QOL は，インスリン・ポンプ
の使用で悪影響を受けない91）（B）．一般的に若者が自
分たちで QOL を点数づけると，健康な仲間達と大き
な差がないと評価する傾向がある81）～83）85）91）93）（B，C）．

心理・社会的，行動療法的介入

総説では，数多くの研究が小児思春期糖尿病の子供
達に対して，心理・社会的あるいは行動療法的な介入
が有効であることを示している1）～4）94）（A）．しかし，も
ちろんこのような報告には方法論的な限界がある95）96）

（A）．このような介入方法のほとんどは，家族が治療に
なくてはならない要因である．

これらの研究の結果は，目標設定，自己モニタリン
グ，陽性強化，行動規定，支持的な両親とのコミュニ
ケーション，そして糖尿病管理についての責任の共有
といったような家族をベースとする行動手順が療法へ
の適応や血糖コントロールを改善したということを示
した97）98）（A）．さらに，これらの介入は両親と思春期の
患者との関係を改善し97）99）～101）（A），療法への適応をも
改善した101）（A）．糖尿病特有に変容した家族システム
に対する行動療法に関しての最近の研究では，18 か
月103）（A）にわたって血糖コントロールを改善しただ
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けでなく，家族の対立と療法に対する適応も改善した
ことを示した102）（A）．

発症時は，子供達にも家族にも危険な時期であり，
介入すべき大事な期間である．いろいろな分野からの
介入が報告されており，良い結果が示されている104）105）

（C）．
問題解決能力を促進し，病気の経過における両親の

早期の援助を増加させるような子供たち家族への心理
教育的介入は，長期の血糖コントロールを改善させ
る106）（A）．発症時の心理・社会的介入を行った他の研
究では，血糖コントロールの改善なしに家族機能を改
善した107）108）（A）．両親が年長の子供たちや若者に十分
な認知力や社会的な成熟の伴わない状態で，自己の世
話，自己管理をさせることは，糖尿病管理のうえで問
題をかかえることが多い109）（B）．従って行動療法的な
糖尿病に関する家族の扱いで重要な点は，両親や家族
が子供達の日々の管理に関わり，援助的であるが，で
しゃばらないという方法をみつけることである．

家族に焦点を定めたチームワークに基づく介入は，
家族内の対立を引き起こしたり，若者達の QOL に悪
影響を与えることなく家族の関係を増やして，血糖コ
ントロールの悪化を妨げるのを助けた110）（A）．定期的
な外来受診時のいわゆる「お世話大使」によって行わ
れる精神教育的な介入は外来患者の受診回数を改善
し，低血糖症の様な急性の副反応や救急外来の受診な
どを減少させた111）（A）．

もう一つのアプローチは，介入研究ではあまり対象
とならなかった慢性的に血糖コントロールの悪い都市
部の若者を対象とした．集中的な在宅での複合包括的
治療を利用したアプローチの最初の研究は，十分な成
果を上げる可能性を示唆した112）（C）．最近のより大き
な集団をもちいた研究では，このアプローチが血糖測
定の回数を改善し，入院回数を減らし，血糖コントロー
ルを改善して，医療費を削減することを示した113）114）

（A）．
ピアグループによる介入もまた評価された．そして

ピアグループによる支援と問題解決は短期の血糖コン
トロールを改善した96）97）．グループ・コーピングスキ
ルトレーニングは，インスリン強化療法を行っている
若者達の血糖コントロールと QOL を改善した117）～119）

（A）．若者の小さなグループで加えられる，ストレスマ
ネージメント，問題解決法，コーピングスキルトレー
ニングは糖尿病関連のストレスを減らし120）～121）（A），
社会との関係を向上させ122）（A），血糖測定回数を増や
して，血糖コントロールを改善した123）（A）．

家族と一定の接触を維持することが非常に重要であ
る．研究調査結果が示すように医療チームに受診する
のが稀で不規則な子供達は，血糖コントロールの上で

重要な問題を抱えている124）125）（B）．思春期早期は，糖
尿病管理においてリスクの高い時期を代表していると
いうことに気をつけておくことが重要であり，この時
期は両親との関係が不適切に減少することが一因と
なって治療への適応が悪化しやすい126）127）（B）．

動機面接法（motivation interviewing）は，若者への
アプローチとして有用であり，初期の研究では血糖を
改善した128）129）（C）．最近の多施設無作為研究も，思春
期の患者に対する動機面接法は長期の血糖コントロー
ルと QOL を改善した130）（A）．

まとめとして，コントロールされた介入研究におい
て，陽性強化（positive reinforcement），行動規定（be-
havioral contracts），コミュニケーションスキルトレー
ニング，糖尿病管理との折衝，問題解決スキルトレー
ニングなどを用いた家族を基盤とした介入方法は，治
療に関する行動と血糖コントロールを改善しただけで
なく，家族関係も改善した（A）．

コーピングスキルに焦点を置いた，糖尿病の若者の
グループへの介入はまた，療法への適応と血糖コント
ロールに対しても良好な影響を与えた（A）．動機面接
法を用いた思春期の患者に対する個別の介入は，長期
の血糖コントロールを改善し，心理・社会的結果も良
くした（A）．

勧 告

以下の提言は ISPAD の 2000 年ガイドライン7）を基
本としており，米国糖尿病協会131）や，オーストラリア

（APEG 臨床診療ガイドライン，www.nhmrc.gov.au�
piblication�pdf�cp102.pdf），カ ナ ダ（www.diabetes.
ca�cpg2003）と 英 国（www.nice.org.uk�pdf�type1
diabetes）などが提示している最近のガイドラインや，
提言と合致している．

多様な専門家で構成された糖尿病チームに，小児・
思春期の心理・行動保健学に経験豊富なプロを含むこ
とができるように様々な資源を利用できるようにしな
ければならない．

これらの精神衛生スペシャリストには，心理学者と
ソーシャル・ワーカーを含めなければならない．

1．精神・心理の専門家が，日常診療において患者や
家族にかかわり，精神状態をスクリーニングしたり，
精査したりするだけではなく，精神状態の異常や行動
問題を認定したり治療したりすることに関して糖尿病
治療チームを援助できなければならない（A，E）．

2．重い精神疾患のある患者や，向精神薬投与必要な
可能性のある患者についてはいつでも精神科医に相談
できるような環境でなければならない（E）．

3．精神，行動療法の専門家は，糖尿病とその診療に
ついての訓練を受けるべきである（E）．
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4．多彩な専門家で構成された糖尿病診療チームは，
患者とその家族と定期的，持続的に関わるように努
めなければならない．外来受診が抜けたり不定期に
なった場合は，電話やメールなどで連絡を取るべきで
ある（B，E）．

5．QOL に関わるあらゆる領域（身体的，知的，学問
的，感情，社会的発達など）について，成長・発達に
応じた評価をすることを日常の中で行わなければなら
ない（B，E）．QOL は，より良い診療設備の中で調査
されることで信憑性の高いものになる132）（A）．

5 歳未満の重症低血糖の既往のある患者については
学業成績について調べておくことは特に重要である

（B）．このような子ども達は，すでに学習に問題のある
子どもと同じように，精神教育上評価，神経精神的評
価を行い，学習障害がないかを検討しておくべきであ
る（B）．学校での特別の治療計画を立てたり，治療を
手伝ってくれる学校関係者には訓練をしたり連絡を取
るべきである（B，E）．

6．糖尿病に関する知識，インスリン調整，問題解決
能力，治療への適応，自己管理への自立性など，糖尿
病治療に関して成長・発達相当の適応ができているの
か常に評価しなければならない．このことは，特に小
児期後期，思春期前の子どもにとって重要である．こ
の時期に多くの家族では，まだ自己管理をできるほど
十分成熟していないのに，糖尿病治療の責任を子ども
に移行させることがあるからである（B）．

7．精神社会的適応障害，うつ状態，食行動異常や他
の精神障害を認定することは精神心理専門家によって
計画的に定期的に行われるべきである（B，E）．血糖コ
ントロールがなかなか改善しない患者（HbA1c の高い
場合や，DKA を繰り返す場合など）には特に重要であ
る（B，E）．

8．多彩な専門家で構成されたチームは，患者や家族
に予防的な介入を行うことを考えるべきである．たと
えば効果的な行動療法を用いて両親をトレーニングす
るなど，特に発症早期や思春期前が大切な時期である

（A，E）．このような介入では，糖尿病療養，効果的問
題解決法，自己管理，そして血糖コントロールに関す
る現実的な予想に関しての適確な家族の関与（チーム
としての）援助が重要であるということを強調するべ
きである（A，E）．

9．多彩な専門家で構成されたチームは，家族機能
（葛藤，結束，適応能力，両親の精神病理），糖尿病関
連の機能（会話，両親の関わり，援助，役割，自己管
理に関する責任）などを評価することを目指すべきで
ある．特に，文化的，言語的，家庭内の問題，糖尿病
への適応困難を認めるときは特に重要である（B，E）．

10．血糖コントロールに影響を与えるような，葛藤，

コミュニケーション障害，行動，精神的問題を抱えて
いる患者，家族に関して，実証に基づいた行動療法的，
精神医学的介入ができるようにするべきである（A，
B，E）．

11．若い患者やその両親に先進の糖尿病治療につい
て話したり，積極的なインスリン療法を勧めたりする
場合に，動機づけを目的とした面接方法が有用である

（A）．この方法は，患者と両親に目標を明確にし，治療
を強化する上での葛藤を解消することの助けになるか
もしれない133）（A）．

12．糖尿病管理への両親の関わりや援助は成熟し，
納得した形で持続するが，思春期の子供達には，自己
管理の責任は増大していくことを受け入れるように励
まさなければならない（A，E）．成人の糖尿病ケアへ
の移行は，実際の移行に先立ち，思春期の彼ら，両親，
成人糖尿病治療チームと相談し慎重に計画しなければ
ならない（E）（思春期のガイドライン参照）．

参考 アメリカ糖尿病協会（ADA）による臨床での推
奨のための証拠格付けシステム

証拠のレベル 説 明

A よく管理された，普遍的，十分な検出
力を有するランダム化
比較試験からの明らかなエビデンス
または支持的エビデンス

B よく管理された，普遍的，十分な検出
力を有するコホート研究
またはケースコントロール研究から
の支持的エビデンス

C 比較群が不十分または比較群のない
研究からの支持的エビデンス

E 専門家のコンセンサスまたは臨床経
験

Diabetes Care 2003；26（suppl 1）：S1
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糖尿病の長期血管合併症として，網膜症，腎症，神
経障害，そして大血管症がある．以下のことが結果と
して起こってくる．

・糖尿病網膜症による視力障害および失明
・糖尿病腎症による腎不全および高血圧
・糖尿病神経障害による痛み，感覚異常，筋力低下，

自律神経障害
・大血管症による心疾患，末梢血管障害，脳卒中

小児期や青年期は，臨床的に明らかな糖尿病に関連
した血管合併症が発症することは稀である．しかしな
がら，血管の早期の機能的・構造的異常は糖尿病発症
後 2～3 年で現れる．

専門外来のある多くの地域からの報告によると，合
併症の発生率が低下してきている1）～3）．これは，糖尿病
の管理が大きく変わり，推定されていた危険因子が同
定され，定期的な合併症のチェックを行うようになっ
た地域に起こったことである．これが世界中で起こっ
ているというエビデンスは得られていない．最善の健
康管理が行われない地域では，合併症のより高いリス
クがいまなお残っている．

強化療法という介入試験

The Diabetes Control and Complications Trial
（DCCT）は北アメリカで 1983 年から 1993 年に行われ
た多施設・無作為臨床研究で，1,441 名の 1 型糖尿病患
者が対象となった4）．開始時，思春期青年期糖尿病

（13～17 歳）が 195 人参加しているが，小児は含まれて
いない5）．DCCT 終了後（青年期群で平均 7.4 年），つま
り 2 群（強化療法群と従来療法群）の無作為化臨床研
究の終了後は，the Epidemiology of Diabetes Interven-
tions and Complications（EDIC）という臨床研究のも
とに DCCT 対象患者が経過観察された6）．DCCT 時代
の両群間は 4 年経過後には HbA1c の有意な差はみら
れなかった．

DCCT は，強化療法とよりよい血糖コントロールが
従来療法群に比べ，細小血管症のリスクを大きく減ら
すという明確なエビデンスを示した5）（A）．

EDIC では，このよい効果が，DCCT という無作為化
臨床試験終了後も続くことを証明した．すなわち，
DCCT 時代の改善された血糖コントロールは記憶さ
れ，効果を現すということである．加えて，強化療法
は大血管症も減らすという効能も示した7）（A）．

青年期群だけのコホートでは，強化療法群は従来療
法群に比べて，合併症のリスクと進行を，網膜症を
53％，臨床的神経障害を 60％，微量アルブミン尿を
54％，減少させた．強化療法群の HbA1c は 8.1％，従
来療法群は 9.8％ であった．強化療法のリスクと進行
の抑制という利点は，EDIC の青年期群だけのコホー
ト調査でも持続した．強化療法を行っていた群は，従
来療法を行っていた群とくらべて，網膜症を 74％，微
量アルブミン尿を 48％，アルブミン尿を 85％，リスク
と進行を減少させた6）．

従来療法群に比べ強化療法群では，すべての年齢に
おいて臨床的な神経障害のリスクを 60％ 減少させた．

平均 17 年のフォローアップにおいて，心血管イベン
トは，コントロール群に比べ強化療法群において 50％
の減少がみられた7）．

また，DCCT では，血糖を改善すると糖尿病網膜症
が当初悪化することが確認された．しかしながら，
1.5～3 年後には，強化療法群がより良い結果をもたら
すことが明らかとなった8）～10）．DCCT では強化療法群
の長期における利点の方が，早期網膜症悪化のリスク
を大きく上回った．長期間血糖コントロール不良の患
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者や，特に強化療法開始時に中等症非増殖網膜症以上
の網膜症を有する患者においては，強化療法開始前，
および開始後 6～12 か月間は 3 か月ごとの眼科検査が
推奨される（E）．

その他の合併症進展危険因子

糖尿病罹病期間が長くなること，高齢になること，
そして思春期が，血糖値以外の合併症の危険因子であ
る11）．特に第二次性徴発育前に発症の場合，思春期前
の糖尿病罹病期間は影響が少ないといわれる12）（B）．
しかし，同じ糖尿病罹病期間であれば，暦年齢と思春
期が，網膜症と尿中微量アルブミン排泄率（AER）増
加の危険因子となりうる13）（B）．

喫煙は，持続性微量アルブミン尿やマクロアルブミ
ン尿への進展と相関する4）14）．しかし，網膜症に関して
は，喫煙の影響はあまり明らかでない．1 型糖尿病で
は，喫煙は心血管病変の罹患率と死亡率に影響すると
いわれる15）（B）．

高血圧は非糖尿病患者に比べ，糖尿病患者に対して
心血管病変により大きな影響を及ぼす16）．血圧をコン
トロールする（成人で＜140�80mmHg）と，糖尿病患
者の心血管病変の罹患率・死亡率を減らす効果をもた
らす17）（A）．

高脂血症は，DCCT�EDIC において，微量アルブミ
ン尿と網膜症の進展に相関していた18）19）．ここでいう
高脂血症には，高総コレステロール血症，高 LDL 血症，
高 TG 血症とともに，男性における LDL 粒子の増大症
や高アポ蛋白 B 血症も含む（B）．

合併症の家族歴も，腎症20）と網膜症21）のリスクを高め
る（B）．

BMI 高値は，網膜症22），腎症23），微量アルブミン
尿24），CVD25）の危険因子となる25）（B）．

ライフスタイルでは，糖尿病を有するデスクワーク
の人が，活動的な人に比べ高い死亡率を有していた26）

（B）．

糖尿病網膜症

成人の糖尿病患者に比べて青年期糖尿病患者は，視
力を脅かすような網膜症へ進展するリスクが高
い27）28）．特に血糖コントロール不良例では，その進行は
早い29）．したがって，青年期においては，糖尿病網膜症
の早期の徴候をスクリーニングすること，危険因子を
緩和することに最大限の努力をはらわなければなけれ
ばならない．網膜症が改善することも有り得る27）28）30）．

網膜症の進展・進行

単純網膜症とは，糖尿病網膜症に特徴的な，毛細血
管瘤；前網膜 中網膜出血；微少梗塞，蛋白漏出，脂

質漏出を含む軟性白斑，硬性白斑；網膜内 微少血管
異常および拡張；血管の狭窄とねじれというものであ
る．これらは，視力低下にはつながらず，つまり必ず
しも増殖網膜症に移行しない．

前増殖網膜症は，血管の閉塞，進行した網膜内細小
血管異常，軟性白斑の原因となる視神経繊維の梗塞に
特徴づけられる．

増殖網膜症は，網膜内かつ�または硝子体後面の新生
血管に特徴付けられる．血管は，硝子体網膜間に破綻
もしくは出血し，視力を脅かす．血管が結合織に包ま
れると，癒着をおこし，それが出血や網膜はく離の原
因となりうる．視力低下へのハイリスクの特徴は，新
生血管をおこす場所とその広がり具合，硝子体または
前網膜出血の徴候があるかどうかである31）．

黄斑症は，血管抵抗の低下，毛細血管瘤形成が特徴で
あり，それらは浸出液や網膜中心部の浮腫につながる．

網膜症の評価

最も感度のよい網膜症の検査法は，立体眼底撮影と
蛍光血管造影検査である．立体眼底撮影（眼底 7 方向
合成）は，直像鏡に比べ，単純網膜症と増殖網膜症に
関して，さらによい感度で検出できる28）32）33）（A）．蛍光
眼底撮影は，血管の構造的異常と同様に，機能的異常

（血管透過性）を明らかにしてくれる．一方，眼底写真
で読みとることのできるのは，構造的異常のみである．

その他の糖尿病網膜症の診断の技術として，間接法，
単色の一方向眼底写真がある．成人の糖尿病患者にお
いて，散瞳して眼底検査するほうが非散瞳眼底写真に
比べ，技術的に失敗しにくい．しかし，その一方，非
散瞳眼底写真と比べて，網膜症を調べる感度や特異度
はかならずしも良いわけではなく，再検査になること
も多い34）．

HbA1c 8.7％ で罹病期間 6 年経過した 11 歳未満の
小児 8％ および前思春期小児の 12％ に，立体眼底撮影

（眼底 7 方向合成）により早期の網膜症を検出できた．
（一か所の毛細血管瘤もしくは出血）．11 歳以上の青年
期群では 25％，思春期群では 29％ に，網膜症が検出さ
れた13）（B）．小児・思春期において，罹病期間が 2 年経
過していたら暦年齢の 11 歳から，罹病期間が 5 年経過
していたら歴年齢 9 歳から，眼底検査スクリーニング
が最も効率的に網膜症の進展を検出する（E）．

網膜症に対するレーザー治療

一度視力障害を来たすような網膜症が発見された
ら，治療の選択肢は限られる．一般的に“レーザー治
療”として知られる汎網膜光凝固療法は，黄斑以外の
場所にたいていは網膜の中心および末梢に，いくつも
の不連続な外網膜焼却を行うものである．“レーザー治
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療”は，増殖網膜症の患者の視力低下への進行を 50％
以上減少させることが証明されている31）35）（A）．しか
し，軽症もしくは中等症の非増殖性網膜症は，かなら
ずしも光凝固療法の適応範疇ではない36）．なぜなら，
夜間と周辺の視力低下，色覚認知の微小な変化が治療
の副作用としておこってくることがあるからである．
レーザー治療の合併症としては，硝子体，脈絡膜の出
血もしくは場所を間違えて焼いたことによる視力の後
遺症である．

糖尿病腎症

糖尿病腎症は，500mg�24h 以上の持続する蛋白尿も
しくは， 300mg�24h 以上のアルブミン尿で定義され，
通常高血圧と GFR の低下を伴う37）．末期腎不全は何
年も経過したあとに起こり，透析や移植を必要とする．
1 型糖尿病の若年成人において，糖尿病腎症は病的状
態あるいは死亡の主な原因となりうる38）39）．

早期腎症の評価

微量アルブミン尿が最初の臨床的徴候である．これ
は以下の様に定義されている37）．

・AER 20～200µg�min も し く は 24 時 間 蓄 尿 で
AER 30～300mg�24h．

・（早朝尿で）アルブミン濃度（AC）30～300mg�L．
・アルブミン�クレアチニン比（ACR）が，男性で

2.5～25mg�mmol もしくは 30～300mg�g（随時
尿），女性で 3.5～25mg�mmol（クレアチニン排泄
が低いため）．

そのほかの定義は長期的研究で使用されている．
微量アルブミン尿の診断は，3～6 か月で，2 回もし

くは 3 回異常が出たときにおこなう．
持続性微量アルブミン尿は，末期腎不全への進行を

予測させる30）31）40）～42）．そして大血管障害のリスクと相
関する43）44）（B）．

微量アルブミン尿のレベル内の AER の増加は，患
者が腎障害進行の危険にあることを示唆する24）45）46）

（B）．24 時間血圧モニターで夜間ノンディッパーは，微
量アルブミン尿に移行する糖尿病腎症の早期のマー
カーである47）．微量アルブミン尿の範疇なら改善する
こともある48）．特に思春期の時期にそのような事象が
おこることがいわれている24）49）．微量アルブミン尿へ
の進展ののちに，腎臓の肥大がおこってくる50）（B）．

微量アルブミンが偽高値になることもあるので，注
意が必要である．たとえば，運動は非糖尿病患者にお
いて AER を増加させ，特に糖尿病患者では顕著に上
昇させる．穏やかな運動でさえもデータ解釈の妨げと
なる37）．また，持続する AER の上昇がある場合，時に
罹病期間が短期間の小児においては，IgA 腎症やその

他のタイプの糸球体腎炎といった，そのほかのアルブ
ミン尿を来たす小児特有の原因を除外することが必須
となる．

合併症を発症した群をみると，罹病期間 6 年後，早
期の AER 上昇（7.5µg�min 以上）は，11 歳以下の小児
5％，前思春期の 5％ に認められたが，微量アルブミン
尿は認めなかった．11 歳以上の青年期では 25％，思春
期では 26％ に早期の AER 上昇を認めた13）．小児・思
春期において，罹病期間が 2 年経過していたら暦年齢
11 歳から， 罹病期間が 5 年経過していたら 9 歳から，
尿スクリーニング検査が効率的に微量アルブミン尿を
検出できる（E）．

腎症予防のための高血圧治療

腎症を有する患者において，高血圧の治療がうまく
いくと末期腎不全までの時間を延長することができ
る51）（B）．最近の prospective study によれば，腎症開
始から予後が，5～7 年から平均 21.7 年に改善されてい
ることがわかる52），とくに積極的な降圧治療をおこな
うと，それは顕著となった．血糖コントロールの改善
および禁煙は，やや小さい貢献度であった（B）．

90～95 パーセンタイルの血圧は，前高血圧と定義さ
れる53）54）．小児における 24 時間血圧計モニターのプロ
トコールおよび参考値が発表されている21）47）．アンジ
オテンシン変換酵素阻害薬（ACEI）が，高血圧の小児
および思春期においても推奨されている55）．ACEI は
短期間の使用でも，小児で安全で効果的であることが
証明されている28）56）．アンジオテンシン II 受容体アン
タゴニスト（AIIRA）も，臨床的高血圧に対して ACEI
と同様の利点が認められているが，小児では大規模に
は使用されていない．

ACEI と AIIRA は，微量アルブミン尿からマクロア
ルブミン尿への進行を抑制し，正常アルブミン尿へ改
善する度合いを増やす57）（A）．微量アルブミン尿を
認める群では，ACEI と AIIRA は血清クレアチニンが
倍になるのを抑制することが知られている．ACEI は
全ての原因による死亡を減らすが，一方，AIIRA 投
与はプラセボに比較し全ての原因による死亡率が高
かった（A）．

主に成人における ACEI と AIIRA の科学的根拠が
存在するのであるが，高血圧のない若年者において，
長期の腎機能保護のために ACEI を投与することは
いまなお懸念されている．個々の患者のデータのメタ
解析の報告をみると，微量アルブミン尿の程度がもっ
とも低い群において，その利点はもっともささやかで
あった58）（A）．微量アルブミン尿を有する若い患者
は，これを抑制したならば，何十年にわたり ACEI
を飲み続けることになるであろう．副作用には，咳，
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高 K 血症，頭痛，勃起不全がある57）．さらに，妊娠第
1 期の非糖尿病妊婦に ACEI を投与すると，先天性の
大奇形が増加することが最近報告された59）．

糖尿病神経障害

糖尿病は体性神経および自律神経をともに障害しう
る．糖尿病に伴う体性神経障害は次の二つの大きなカ
テゴリーに分類される．

1．手根幹症候群，腓骨単神経麻痺，第 3 脳神経麻痺，
近位神経障害（例えば糖尿病筋萎縮症）を含む局所的
な神経障害．

2．一般的な全身的な神経障害としての糖尿病の知
覚運動多発神経障害．簡単に「糖尿病神経障害」とい
うときはこの神経障害を意味する．これは，全ての末
梢神経，運動・知覚・自律神経，にびまん性に障害が
おこるので，多発性神経障害である．この障害は，潜
在的に潜行性・進行性におこり，ストッキング―手袋
型にまず知覚障害から始まり，その後に運動神経機能
の障害発症となるのが特徴である．

自律神経障害は，起立性低血圧，嘔吐，下痢，膀胱
障害，勃起不全，発汗異常，対光反射異常，逆行性射
精などを引き起こす．異常な心拍の反応や，QT 延長
は，突然死のリスク増加と相関する60）．

神経障害の評価

神経障害の臨床的評価は，問診が基本である．特に
しびれ，持続する痛み，または感覚異常について十分
に聴取する．その後に，アキレス腱反射と振動覚，軽
い触覚（従来の神経検査または段階化されたモノフィ
ラメントによる）身体的検査をおこなう．

自律神経検査は，深呼吸負荷および臥位から立位に
なった際の心拍変動，バルサルバ手技による心拍変動，
安静時の心拍変動，QT 感覚，血圧の体位性変化，光に
対する瞳孔反射，暗順応を含む．末梢神経検査は振動
覚，温度覚の閾値，および神経伝道速度を含む．これ
らは臨床上使用されるというよりも殆ど研究で使用さ
れる．結果を解釈する際，年齢―及び性別での正常値
が必要となる．

青年期において，網膜症と微量アルブミン尿は減少
するのに対し，神経機能検査の異常は減少しない．末
梢神経障害は実際には増加する3）．これは，おそらく同
時期に BMI の上昇がおこるからであろう（B）．

大血管障害

心血管疾患（CVD）の死亡率と罹患率は，非糖尿病
患者に比べ，糖尿病患者で著明に上昇している61）（B）．

高血圧は，非糖尿病患者より糖尿病の CVD 発症に
より大きな影響を与えるといえる16）．糖尿病患者の血

圧のコントロールは（成人で＜140�80mmHg），心血管
疾患の罹患率・死亡率を減少させる17）（A）．

糖尿病患者において，若年者の CVD（55 歳未満）の
家族歴があること，高脂血症，2 型糖尿病，高血圧10），
そして喫煙歴があることが，より CVD の危険を高め
る（B）．

動脈硬化症が小児期・青年期から始まることは，頸
動脈や大動脈の内膜肥厚度62）や，小児期発症の若い糖
尿病患者で血管内エコーにて無症候性の冠動脈硬化を
認める9）ことから，証明されている（B）．無症候性冠動
脈硬化9）や，心血管イベント7）は，血糖コントロール不
良と強く相関することも知られている（A）．

血中コレステロール値は，動脈硬化の始まりと進行
に重要な役割を担う53）．また，よく血糖コントロール
された 1 型糖尿病は明らかな高脂血症を伴わないが，
更に詳しいリポ蛋白の subclass 検査においてアテ
ローム発生の徴候を示すことも言われている18）．不良
な血糖コントロールであれば，更に潜在的にアテロー
ムを発生しやすいリポ蛋白像を示すことになる63）．

心血管障害リスクと関連する脂質の変化が，（2 型糖
尿病と同様に）中心性肥満をきたした 1 型糖尿病にお
いても関連するといわれる64）．1 型糖尿病患者は，非糖
尿病群と同様に，高コレステロール血症をおこす高い
リスクを持つといえる．ある研究では，若年成人の高
コレステロール血症有病率は 50％ 近くであった65）．
21 歳未満の 1 型糖尿病でも，高非 HDL コレステロー
ル血症の有病率は 25％ だったという報告もある66）．

成人糖尿病患者において，心血管イベント，脳卒中
の一次および二次予防，四肢の血管新生には，スタチ
ンが有効である67）（A）．糖尿病患者 5,963 名，うち 1
型糖尿病が 10％ の，5 年間にわたる介入試験：The
Heart Protection Study において，スタチンは血糖コ
ントロールやコレステロール値とは独立した効果を示
した．

短期間の試験であるが，シンバスタチン，ロバスタ
チン，プラバスタチンが，小児および青年期に効果的
かつ安全であることが示された68）～70）．成長，性徴，ター
ナー分類，精巣の大きさ，初経，内分泌機能の指標，
もしくは肝酵素や筋酵素には，大きな副作用はみられ
ていない．しかしながら，開始時の年齢がランダム化
された 1 型糖尿病の小児において，効能と安全性を決
定する試験が必要である．一般的に，横紋筋融解症の
リスクが上昇することが言われているので，小児にお
いても筋肉や結合織の症状に十分に注意を払う必要が
ある71）．

合併症予防のスクリーニング

糖尿病合併症のスクリーニングは，臨床的に合併症

1320―（102） 日本小児科学会雑誌 第112巻 第 8 号



表1 スクリーニング，危険因子，血管症の介入：成人における研究のエビデンスレベルと介入，血糖コントロール 
改善を除く．これらのエビデンスレベルの参考文献は本文中参照．

有力な介入危険因子スクリーニング方法いつスクリーニングを
開始するか？

血糖コントロール改善（A）
レーザー治療（A）

高血糖（A）
高血圧（B）
高脂血症（B）
高いBMI（C）

眼底写真もしくは散瞳で
の検眼鏡検査（感度は落
ちる）（E）

罹病期間が2年あれば11
歳から，罹病期間が5年
あれば9歳から毎年（E）

網膜症

血糖コントロール（A）
ACEIおよびAIIRA（A）
降圧治療（B）

高血圧（B）
　高脂血症（B）
　喫煙（B）

尿中アルブミン / クレア
チニン比もしくは早朝尿
中アルブミン濃度（E）

罹病期間が2年あれば11
歳から，罹病期間が5年
あれば9歳から毎年（E）

腎症

血糖コントロール（A）高血糖（A）
　高いBMI（C）問診と理学所見明確でない神経障害

血糖コントロール（A）
血圧コントロール（B）
スタチン（A）

高血糖（A）
　高血圧（A）
　高脂血症（B）
　高いBMI（B）
　喫煙（B）

5年毎の脂質検査と毎年
の血圧検査（E）12歳以降大血管症

表2 1型糖尿病の小児および青年期の細小血管症および心血管病変のリスク低下の
ための治療目標：成人における研究のエビデンスレベル

エビデンスレベル治療目標

A7.5%以下で，重症低血糖なし
HbA1c（Diabetes Control 
and Complications Trial 
standard）

A＜2.6mmol/LLDLコレステロール

C＞1.1mmol/LHDLコレステロール

C＜1.7mmol/L中性脂肪

C/B年齢　性別　身長で調整し，
＜90th　パーセンタイル血圧

E＜95th　パーセンタイル（非肥満）BMI

Aなし喫煙

B＞1時間の中等度の肉体運動
毎日活動度

B毎日2時間以内デスクワーク

E

年齢相当で，正常な成長のために
適切なカロリー摂取
総カロリーに対し，脂肪30%未
満，飽和脂肪酸10%未満
食物繊維25～35g毎日
新鮮な果物と野菜の摂取量増加

健康的なダイエット

が重症化する前に発見し，治療することで臨床的合併
症への進行を遅らせることを目的とする．

・血糖コントロールの改善は，糖尿病血管合併症の
発症とその進行のリスクを減らす（A）．

・眼科検査は，最初は糖尿病と診断されたすぐあと
に行われるべきであり，両眼の治療を必要とする
ような白内障や大きな屈折異常がないかを検査す

る必要がある（E）．
・青年期では，罹病期間が 2 年経過していたら暦年

齢 11 歳から，罹病期間が 5 年経過していたら暦年
齢 9 歳から，網膜症および微量アルブミン尿のス
クリーニングが行われるべきである13）（E）．

・網膜症検査は，経験のある観察者による散瞳した
状態での検眼鏡検査が最低限行われるべきである
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表3 介入および一次予防のための推奨された最低基準
成人における研究のエビデンスレベル

エビデンスレベル介入の種類最低基準

B生活習慣の改善血圧＞年齢　性別　身長で90th　パーセンタイル

EACEI生活習慣の改善をしても血圧＞90th　パーセンタイル

A生活習慣の改善およびACEI血圧＞95th　パーセンタイル

A/C食事療法LDLコレステロール＞2.6mmol/L

A/CスタチンLDLコレステロール＞3.4mmol/Lかつ心血管病変の
リスクファクターが1つ以上あり

（E）．
・一般的に，網膜症の検査は，年一回行われるべき

である．しかし視力低下の高リスクがある場合は
もっと高頻度に行われるべきである．罹病期間が
10 年未満で，眼底写真で単純網膜症があっても妥
当な血糖コントロールの場合は，2 年毎でもよい27）

（E）．
・レーザー治療は，視力低下や視力を来たしうる網

膜症への進行を減少させる（A）．
・以下のいずれかの方法で，年一回の微量アルブミ

ン尿のスクリーニングが望まれる13）．
・早朝尿（AC）
・随時尿：ACR
・蓄尿検査（AER）．青年期では，一晩での蓄尿がよ

り簡便であり，運動や体位での影響を受けにくい．
・生物学的変動のため，微量アルブミン尿は上記の

3 つのうち 2 つの検査で証明されるべきである．
運動や月経で偽高値が見られる．

・微量アルブミン尿が消失または持続しないことが
わかるまで，異常値の検査は繰り返されるべきで
ある．

・持続する微量アルブミン尿が認められたら，網膜
症・神経障害・高脂血症のスクリーニングが推奨
される（E）．

・ACEI は小児での高血圧治療に推奨される55）

（E）．小児における短期間の研究において，効能お
よび安全性が証明されている28）56），しかし妊娠中
は安全ではない．

・青年期では ACEI もしくは AIIRA は，微量アル
ブミン尿から蛋白尿（E）への進展予防に，投与さ
れるべきである．

・血圧は最低でも毎年測定されるべきである（E）．
高血圧の診断は，24 時間血圧計でも行われる（E）．

・血圧の変動は年齢調整されたパーセンタイル値で
評価されるべきである55）．高血圧の小児におい
て，血圧は少なくとも 95 パーセンタイル未満に維
持されるべきである55）（E）．

12 歳を超える 1 型糖尿病小児において，糖尿病診
断後（診断が確定されたら）すぐに空腹時の脂質検
査を行うべきである（E）．結果が正常であれば，5
年毎の検査でよい．高脂血症の家族歴，若年 CVD，
家族歴不明の場合，スクリーニングは 2 歳から行わ
れるべきである8）．
・LDL コレステロールの治療目標は，2.6mmol�L

未満である．コレステロールを改善するために食
事療法という介入が入ったのちにも治療目標に至
らない場合，スタチンが検討されるべきである．
しかし，長期的な安全性は確立されていない55）

（E）．
・禁煙および喫煙歴がないことは，微量アルブミン

尿と CVD の進行を減らす52）（B）．

参考 アメリカ糖尿病協会（ADA）による臨床での勧告の
ためのエビデンス格付けシステム（8）

エビデンスの
レベル 説 明

A 良く管理された，普遍的，十分な検出
力を有するランダム化
比較試験からの明らかなエビデンス
・多施設試験によるエビデンス
・質の良いメタアナリシスによるエ

ビデンス
・納得できる非実験的研究（すなわ

ち全か無の法則，すべての患者が
治療前に死亡，治療により少数生
存か，無治療で一部生存，治療に
よっての死亡者無し：DKA にお
けるインスリンの使用）
良く管理された，ランダム化され
た，十分な検出力を有する比較研
究からの支持的エビデンス

・1 施設または複数の施設で行われ
た良く管理された試験からのエビ
デンス

・分析が質の良いメタアナリシスか
らのエビデンス

B 良く管理された，普遍的，十分な検出
力を有するコホート研究からの支持
的エビデンス
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・良く管理された前方視的コホート
研究からのエビデンス

・良く管理された前方視的コホート
研究を用いたメタアナリシスから
のエビデンス

良く管理された，普遍的，十分な検出
力を有するケース・コントロール研
究からの支持的エビデンス

C 比較群が不十分または比較群の無い
研究からの支持的エビデンス
・結果を無効にしてしまう一個の大

きな不備または小さな 3 個の不備
を有するランダム化された臨床研
究からのエビデンス

・バイアスのある観察研究からのエ
ビデンス

・症例報告からのエビデンス

E 専門家のコンセンサスまたは臨床経
験
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成長発達の阻害

小児思春期糖尿病患者のケアにおいて，成長発達の
観察と成長曲線の使用は重要な事柄である．

1 型糖尿病の診断時において身長が高いことはしば
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しば報告されてきた1）～4）．詳細なメカニズムや，この高
い身長がその後維持されるかは明かではない．いくつ
かの報告によると，血糖コントロールの悪い患者では
その後数年間身長 SDS が低下するが，良いコントロー
ルの患者では身長のレベルを維持している3）4）．他の報
告では糖尿病コントロールと身長の変化との相関は認
めていない1）．

最近のオーストラリアの報告では，最新の治療計画
（1990 年以降に診断）で治療された患者は，1991 年以
前に診断された患者よりもより高い身長レベルを維持
していた2）．HbA1c の中央値は有意な差がないが，
1990 年以降に診断された患者では，1 日のインスリン
注射回数が有意に多かった．

糖尿病コントロールが持続して悪い状態にある小児
患者において，身長，体重増加不良，肝腫大（非アル
コール性肝炎）と性成熟の遅れを来すことが報告され
てきた（モーリアック症候群）．このような状態では，
インスリン不足やセリアック病他の胃腸障害を考慮す
る必要がある．コントロール不良の状態では GH レベ
ルは高いが，IGF-1 レベルは低下している．従って，コ
ントロール不良の 1 型糖尿病児に GH 治療は禁忌であ
る．1 型糖尿病児に対する IGF-1 の使用は考慮され得
る研究対象である．

小児思春期の患者が診断後標準的な体重に達した後
は，過剰な体重増加は高エネルギー摂取を示唆するか
もしれず，これはインスリン注射の過剰に関係してい
るかもしれない．過剰な体重増加は思春期中及び思春
期後により多い5）．Diabetes Control and Complication
Trial（DCCT）や他の研究では，強化インスリン療法
に伴う代謝コントロールの改善の副作用として論じて
いる6）～8）．肥満は心血管病変のリスクファクターの修
飾因子なので，糖尿病のケアでは体重増加の注意深い
観察と管理が強調されるべきである．女子は過体重と，
さらに摂食障害への進展のリスクがより高いようであ
る．体重増加は高アンドロゲン血症と多嚢胞性卵胞症
候群のリスクと関連する9）．

思春期の成長促進時にはインスリンの増量が必要な
ので，性成熟が完了した後にはインスリン量を減らす
ことを記憶しておくことは重要である．

関連する自己免疫状態

膵ラ氏島抗体（ICA）やインスリン，グルタミン脱炭
酸酵素の 65-kDa アイソフォーム（GAD65）及び�ある
いは IA-2（ICA512）や IA-2β（phogrin）に対する自己
抗体は，臨床的に 1 型糖尿病と診断される過程で大多
数の児において検出される10）11）．

1 型糖尿病の児では，他の臓器特異的自己抗体（甲状
腺，組織トランスグルタミナーゼ（tTG），副腎）が一

般小児に比べて高率に検出される．
1 型糖尿病児の同胞家族では，一般人口に比べて自

己抗体や他の自己免疫疾患の徴候が現れやすい12）13）．

甲状腺機能低下症

自己免疫性甲状腺炎による原発性甲状腺機能低下症
は，小児思春期糖尿病患者の約 3～8％14）あるいは患者
100 人あたり年間 0.9 人15）が罹患する．抗甲状腺自己抗
体は糖尿病診断から 1 年間で 25％ までの患者におい
て認められ16）～20），臨床的あるいは潜在的甲状腺機能低
下症への進展を予測させる20）．甲状腺抗体は男子より
女子により多く認められ，しばしば思春期の性成熟に
伴い出現する20）．

臨床症状としては無痛性の甲状腺腫，体重増加，成
長遅滞，疲労感，無気力，寒がり，徐脈などが起こり
得る．糖尿病のコントロールには有意な影響を与えな
いかもしれない．

甲状腺機能低下症は，遊離サイロキシン濃度の低下
と TSH の上昇により診断される．潜在性甲状腺機能
低下症は，サイロキシン濃度正常で軽度の TSH 上昇
を伴う無症状の状態で診断される場合がある．

治療は TSH レベルを正常化するのに十分な経口の
L-サイロキシン（T4）補充で行われ，甲状腺腫がある
場合には，通常これにより縮小する．

甲状腺機能亢進症

1 型糖尿病に関連して生じる甲状腺機能亢進症は低
下症ほど多くはない18）21）が，一般人口よりは尚多い．バ
セドウ病あるいは橋本病の甲状腺機能亢進状態におい
て起こり得る．

血糖コントロールを維持するのが不可解に難しかっ
たり，食欲不振が無いのに体重が減少したり，興奮，
頻脈，振戦，暑がり，甲状腺腫大，特徴的な眼症状な
どがある場合，甲状腺機能亢進症を考慮すべきである．

治療は carbimazole や propylthiouracil のような抗
甲状腺薬により行う．β-ブロッカーは甲状腺中毒症の
急性期に頻脈や興奮をコントロールするのに役立つ．
永続性や再発した甲状腺機能亢進症の治療としては，
手術や放射性ヨード治療の選択もある．

セリアック病

セリアック病は小児思春期糖尿病患者の 1～10％ あ
るいは患者 100 人あたり年間 0.7 人が罹患する15）22）～30）．
セリアック病はしばしば無症状で26）28）31），必ずしも成長
不良や糖尿病のコントロール不良と関連しない（その
ような状態では除外診断するべきであるが）．下痢，腹
痛，鼓腸，ペプシン欠乏症状，繰り返すアフタ性潰瘍，原
因不明の成長不良や貧血などの胃腸症状を呈する児は
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検査する必要がある．診断されていないセリアック病
では，低血糖の増加やインスリン必要量の持続的な減
少が診断の 12 か月以上前から認められている32）．

セリアック病のスクリーニングは抗 EMA IgA 抗体
や抗 tTG IgA 抗体の検出による．最近開発された抗
tTG 抗体測定法での検討では，抗 tTG 抗体の方が抗
EMA 抗体より感度が高い（91％ vs. 86％）が，抗 EMA
抗体の方がややセリアック病に対する特異度が高い

（100％ vs 96％）33）．幼少児（＜2 歳）では特異度は中等
度だが，抗 gliadin 抗体の方が抗 EMA 抗体や抗 tTG
抗体よりも感度が良いかもしれない．

総 IgA 量測定でセリアック病のスクリーニングを
行う場合には，IgA 欠損症（500 人に 1 人）を除外すべ
きである．IgA 欠損症では抗 IgA 抗体は検出されない
かもしれず，偽陰性となる．IgA 欠損症の児では，抗
gliadin IgG 抗体や抗 tTG IgG 抗体をスクリーニング
に用いるべきである34）．セリアック病は IgA 欠損症に
おいて一般人口よりより多いことを記憶しておくこと
は重要である（1.7％ vs 0.25％）35）．

抗体の上昇を認めた場合，腸生検がセリアック病診
断のために必要である（Marsh の分類）36）．

グルテン除去食により腸粘膜が正常化し，しばしば
抗体が消失するが，必ずしも代謝コントロールの改善
にはつながらない37）．

セリアック病と診断されたが無症状の児の場合，そ
れに伴う胃腸系の悪性疾患や潜在的吸収不良に伴う状
態（骨粗鬆症や鉄欠乏など）のリスクを低下させる目
的で，グルテン除去食も考慮される．スクリーニング
で診断された無症状の児に対するグルテン除去食の長
期的な利益について記述した書籍は未だないので，こ
れは慎重に推奨されるべきである．グルテン除去食に
より身長体重比の増加を認めたとする小児科での症例
検討はある31）．BMI 増加や HbA1c の低下に有意な影
響はなかったとする報告もある38）．別の患者集団にお
いて，健康状態の改善や骨密度の増加に短期的な効果
があったといういくつかの報告もある39）～41）．

セリアック病のリスクは糖尿病発症年齢と独立して
逆相関し，4 歳未満発症では 9 歳以上発症の 3 倍高い
リスクを認め，女子は両方の疾病をもつリスクがより
高い42）．

セリアック病と診断された児は小児消化器科医の診
察を受け，グルテン除去食について小児専門栄養士の
サポートを受けるべきである．

白斑（Vitiligo）

Vitiligo はメラニン産生細胞の消失による後天的な
色素沈着の異常であり，白斑や白色皮膚を生じる43）．
これは 1 型糖尿病に関連してよく見られる自己免疫状

態であり，1 型糖尿病児の約 6％ に認められる44）．治療
は難しく，いくつもの治療法が試みられているがあま
りうまくいっていない．

原発性副腎不全（アジソン病）

1 型糖尿病患者の 2％ までで抗副腎抗体が検出され
る16）45）46）．アジソン病は多腺性自己免疫症候群（APS I
と II）において時折 1 型糖尿病と合併する．APS I は皮
膚カンジダ症と副甲状腺機能低下症を合併し，21 番染
色体 q22.3 に存在する自己免疫調節（AIRE）遺伝子の
変異により生ずる47）48）．APS II は自己免疫性甲状腺疾
患を合併し，成人に多いが小児にも認められる49）．

頻回の低血糖，不可解なインスリン必要量の減少，皮
膚の色素沈着，脱力感，体重減少，低ナトリウム血症や
高カリウム血症といった臨床症状により疑われる．

診断は ACTH 刺激試験におけるコーチゾルの反応
低下により行う．糖質コルチコイドの補充は至急かつ
一生必要である．鉱質コルチコイドの補充を必要とす
る例もある．

スクリーニングにより抗副腎抗体が検出された無症
状の児の場合，ACTH の上昇は副腎皮質機能の低下と
原発性副腎不全への進展を示唆する．

X 連鎖性多腺性免疫調節不全症候群は，FOX-P3 の
遺伝的欠損により乳児期早期からの糖尿病，重篤な腸
炎と自己免疫徴候をきたす稀な疾患である．

リポジストロフィー（脂肪萎縮と脂肪肥大）

ヒトインスリンを使用するようになって脂肪萎縮は
あまり見られなくなった．最近では，超速効型インス
リンを用いてインスリンポンプ療法を行っている患者
や，ランタスを用いている患者での報告もあり51）～53），
依然稀ではあるが見られる副作用である．

脂肪肥大はインスリン療法中にしばしば認められる
訴えである．1 型糖尿病患者の約 48％ に認められ，
HbA1c が高値，注射回数が多い，罹病期間が長いこと
に関係するが，注射針の長さには関係しない54）～56）．

注射部位をローテーションしないことはそれだけで
脂肪肥大のリスクファクターであることは何度も報告
されてきた54）56）．不体裁なだけでなく，その部位からは
不規則な，予測しがたいインスリンの吸収が起こるか
もしれない57）58）．

Necrobiosis lipoidica diabeticorum

通常前脛骨部に認められる境界が明瞭で隆起した
赤っぽい領域で，時折中心部に潰瘍を形成する．小児
において報告されている頻度は 0.06％ から 10％ まで
幅広い44）59）．成因は明確には解明されていない．潜在的
な細小血管障害に関連づけられてきた60）61）．局所的，全
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身的あるいは局部内ステロイド投与，アスピリン，シ
クロスポリン，mycophenolate，becaplermin，切除と
植皮，レーザー手術，高圧酸素，局所的 G-CSF 投与，
局所的 psoralen と紫外線 A 照射による光化学療法等
の様々な治療法が成人には長年試みられてきた62）～69）．
対照臨床試験で有効と証明されたものはなく，多くの
治療法は明かな副作用を伴う．

手指伸展障害

手指伸展障害（Limited joint mobility：LJM）は小児
期において最も早期に臨床的に明らかとなる 1 型糖尿
病の長期合併症である．両側性の痛みはないが明かな，
硬い蝋状の皮膚に伴う指関節や大関節の拘縮である．
低身長や早期の細小血管障害に関連した最初の報告以
来，～30％ の子どもが罹患し，身長の低下に関係して
いる様々な程度の制限を伴う，1 型及び 2 型糖尿病に
よく見られる症候と考えられている70）71）．変化は第 5
指の基節骨と中節骨近位の関節から始まり，中節骨遠
位を巻き込みながら橈側に進展する．より大きな関節
の障害は手首や肘だけでなく踵や頸椎，胸腰椎も含ま
れる．制限は重度の場合でも軽度の機能障害をきたす
だけである．

簡単なテストは手指関節の手掌側が接するように試
みさせることである72）．それができないのが LJM に
よるものであることを確認するためには，受動性の検
査が必須である．稀な例を除いて，LJM は 10 歳を過ぎ
て現れる．軽度の LJM と診断されてから中，高度な状
態に移行するまでの期間は数か月から 4 年で，その後
安定する71）．

皮膚生検では線維芽細胞の増生と粗面小胞体での広
範なコラーゲンの重層化が認められる73）．LJM の生化
学的基盤は終末糖化産物 advanced glycation endo-
products（AGEs）生成での蛋白の糖化のようなもので
ある．これにより関節周囲及び皮膚コラーゲンの硬化
による可動域の減少がおこる．架橋構造の増加，脱水
化やコラーゲンの凝縮を伴う糖化反応の安定化した週
末産物の集積を反映している皮膚コラーゲンの蛍光発
光は加齢と共に直線的に増加するが，1 型糖尿病では
網膜症，腎症や LJM の存在に関連して異常に早く進行
する74）．

LJM があると網膜症，腎症や神経症のリスクは 3～
4 倍増加する71）75）76）．横断的解析では HbA1c レベルで
判定した糖尿病のコントロール状態との関連を認めな
かったが，糖尿病発症からの平均 HbA1c レベルによ
る縦断的解析では，平均 HbA1c が 1 単位増加する毎
に LJM 進展のリスクが約 46％ 増加したと報告されて
いる77）．

1970 年代半ばから 1990 年代半ばまでの間，LJM

の頻度はこの間の血糖コントロールの改善の結果，小
児で 1�4 以下78），成人ではそれよりは少ない割合79）で
低下し，罹患した小児でも重症度は明らかに低下した．

浮 腫

水分貯留による全身の浮腫は，インスリン療法の稀
な合併症である．長期間代謝コントロールが不良で
あった場合，特に著明なインスリンの省略が続いてい
た場合に，血糖コントロールの改善を行っている間に
認められることがある80）81）．浮腫は良好な血糖コント
ロールを続けることにより，数日から数週間の間で自
然に改善する．

推奨事項

成長発達の観察と成長曲線の使用は，小児思春期糖
尿病患者の継続的ケアにおいて基本的な事柄である

（E）．
糖尿病診断時には TSH と抗甲状腺抗体のスクリー

ニングをし，甲状腺腫のない無症状の児あるいは抗甲
状腺抗体のなかった児ではその後 2 年毎に検査するこ
とが推奨される．あるいはより頻回に検討することも
考えられる（E）．

セリアック病のスクリーニングは糖尿病診断時とそ
の後 2 年毎に行うべきである．臨床症状よりセリアッ
ク病が考えられる場合や第 1 度近親者にセリアック病
患者がいる場合には，より頻回の検討が望ましい（E）．

定期検査でセリアック病と診断された 1 型糖尿病児
は小児消化器病医に紹介されるべきであり，診断確定
後はグルテン除去食のために小児専門栄養士のサポー
トを受けるべきである（E）．

皮膚や関節の変化に関して定期的に検討するべきで
ある．生化学的検査やレントゲンによる定期的なスク
リーニングは推奨しない．リポジストロフィー，necro-
biosis lipoidica や LJM に対する確立された治療法は
ない（E）．

文 献

1． BOGNETTI E, RIVA MC, BONFANTI R,
MESCHI F, VISCARDI M, CHIUMELLO G.
Growth changes in children and adolescents
with short-term diabetes. Diabetes Care 1998：
21：1226―1229.

2． DONAGHUE KC, KORDONOURI O, CHAN A,
SILINK M. Secular trends in growth in diabe-
tes：are we winning? Arch Dis Child 2003：88：
151―154.

3． GUNCZLER P, LANES R. Poor metabolic control
decreases the growth velocity of diabetic chil-
dren. Diabetes Care 1999：22：1012.

4． HOLL RW, GRABERT M, HEINZE E, SORGO W,
DEBATIN KM. Age at onset and long-term

1328―（110） 日本小児科学会雑誌 第112巻 第 8 号



metabolic control affect height in type-1 diabetes
mellitus. Eur J Pediatr 1998：157：972―977.

5． HOLL RW, HEINZE E, SEIFERT M, GRABERT
M, TELLER WM. Longitudinal analysis of so-
matic development in paediatric patients with
IDDM：genetic influences on height and weight.
Diabetologia 1994：37：925―929.

6． DCCT RESEARCH GROUP. The effect of inten-
sive treatment of diabetes on the development
and progression of long-term complications in
insulin-dependent diabetes mellitus. The Diabe-
tes Control and Complications Trial Research
Group. N Engl J Med 1993：329：977―986.

7． HOLL RW, GRABERT M, SORGO W, HEINZE E,
DEBATIN KM. Contributions of age, gender and
insulin administration to weight gain in subjects
with IDDM. Diabetologia 1998：41：542―547.

8． THON A, HEINZE E, FEILEN KD et al. Develop-
ment of height and weight in children with dia-
betes mellitus：report on two prospective multi-
centre studies, one crosssectional, one longitudi-
nal. Eur J Pediatr 1992：151：258―262.

9． CODNER E, SOTO N, LOPEZ P et al. Diagnostic
criteria for polycystic ovary syndrome and ovar-
ian morphology in women with type 1 diabetes
mellitus. J Clin Endocrinol Metab 2006：91：
2250―2256.

10． ATKINSON MA, EISENBARTH GS. Type 1 dia-
betes：new perspectives on disease pathogene-
sis and treatment. Lancet 2001：358：221―229.
Recommendations
Monitoring of growth and physical development
and the use of growth charts is an essential ele-
ment in the continuous care of children and ado-
lescents with T1DM (E).
Screening of thyroid function by analysing circu-
lating TSH and antibodies is recommended at
the diagnosis of diabetes and, thereafter, every
second year in asymptomatic individuals without
goitre or in the absence of thyroid autoantibod-
ies. More frequent assessment is indicated other-
wise (E). Screening for coeliac disease should be
carried out at the time of diagnosis and every
second year thereafter. More frequent assess-
ment is indicated if the clinical situation suggests
the possibility of coeliac disease or the child has a
first-degree relative with coeliac disease (E).
Children with T1DM detected to have coeliac dis-
ease on routine screening should be referred to a
paediatric gastroenterologist and on confirma-
tion of the diagnosis should receive support from
a paediatric dietician with experience of gluten-
free diets (E).
Routine clinical examination should be under-
taken for skin and joint changes. Regular screen-
ing by laboratory or radiological methods is not
recommended. There is no established therapeu-
tic intervention for lipodystrophy, necrobiosis
lipoidica or LJM (E).
Kordonouri et al. 174 Pediatric Diabetes 2007：
8：171―176

11． EISENBARTH GS, GOTTLIEB PA. Autoim-
mune polyendocrine syndromes. N Engl J Med
2004：350：2068―2079.

12． SOUGIOULTZOGLOU F, FALORNI A, KASSI

G, BROZZETTI A, KARAMITSOS D, KOLI-
AKOS GG. Coincidence of high antiislet and an-
tithyroid autoantibody titles in firstdegree rela-
tives of patients with type 1 diabetes. Exp Clin
Endocrinol Diabetes 2005：113：85―89.

13． SUMNIK Z, KOLOUSKOVA S, MALCOVA H et
al. High prevalence of coeliac disease in siblings
of children with type 1 diabetes. Eur J Pediatr
2005：164：9―12.

14． HANSEN D, BENNEDBAEK FN, HOIER-
MADSEN M, HEGEDUS L, JACOBSEN BB. A
prospective study of thyroid function, morphol-
ogy and autoimmunity in young patients with
type 1 diabetes. Eur J Endocrinol 2003：148：
245―251.

15． GLASTRAS SJ, CRAIG ME, VERGE CF, CHAN
AK, CUSUMANO JM, DONAGHUE KC. The
role of autoimmunity at diagnosis of type 1 dia-
betes in the development of thyroid and celiac
disease and microvascular complications. Diabe-
tes Care 2005：28：2170―2175.

16． DE BLOCK CE, DE LEEUW IH, VERTOMMEN
JJ et al. Betacell, thyroid, gastric, adrenal and
coeliac autoimmunity and HLA-DQ types in type
1 diabetes. Clin Exp Immunol 2001：126：236―
241.

17． HOLL RW, BOHM B, LOOS U, GRABERT M,
HEINZE E, HOMOKI J. Thyroid autoimmunity
in children and adolescents with type 1 diabetes
mellitus. Effect of age, gender and HLA type.
Horm Res 1999：52：113―118.

18． KONTIAINEN S, SCHLENZKA A, KOSKIMIES
S, RILVA A, MAENPAA J. Autoantibodies and
autoimmune diseases in young diabetics. Diabe-
tes Res 1990：13：151―156.

19． KORDONOURI O, KLINGHAMMER A, LANG
EB, GRUTERSKIESLICH A, GRABERT M,
HOLL RW. Thyroid autoimmunity in children
and adolescents with type 1 diabetes：a multi-
center survey. Diabetes Care 2002：25：1346―
1350.

20． KORDONOURI O, HARTMANN R, DEISS D,
WILMS M, GRUTERS-KIESLICH A. Natural
course of autoimmune thyroiditis in type 1 diabe-
tes：association with gender, age, diabetes dura-
tion, and puberty. Arch Dis Child 2005：90：
411―414.

21． UMPIERREZ GE, LATIF KA, MURPHY MB et
al. Thyroid dysfunction in patients with type 1
diabetes：a longitudinal study. Diabetes Care
2003：26：1181―1185.

22． AKTAY AN, LEE PC, KUMAR V, PARTON E,
WYATT DT, WERLIN SL. The prevalence and
clinical characteristics of celiac disease in juve-
nile diabetes in Wisconsin. J Pediatr Gastroen-
terol Nutr 2001：33：462―465.

23． CALERO P, RIBES-KONINCKX C, ALBIACH V,
CARLES C, FERRER J. IgA antigliadin antibod-
ies as a screening method for nonovert celiac dis-
ease in children with insulin-dependent diabetes
mellitus. J Pediatr Gastroenterol Nutr 1996：
23：29―33.

24． CARLSSON AK, AXELSSON IE, BORULF SK et
al. Prevalence of IgA-antiendomysium and IgA-
antigliadin autoantibodies at diagnosis of insulin-

平成20年 8 月 1 日 1329―（111）



dependent diabetes mellitus in Swedish children
and adolescents. Pediatrics 1999：103：1248―
1252.

25． CRONE J, RAMI B, HUBER WD, GRANDITSCH
G, SCHOBER E. Prevalence of celiac disease and
follow-up of EMA in children and adolescents
with type 1 diabetes mellitus. J Pediatr Gastroen-
terol Nutr 2003：37：67―71.

26． DE VITIS I, GHIRLANDA G, GASBARRINI G.
Prevalence of coeliac disease in type I diabetes：
a multicentre study. Acta Paediatr Suppl 1996：
412：56―57.

27． HANSEN D, BENNEDBAEK FN, HANSEN LK
et al. High prevalence of coeliac disease in Dan-
ish children with type I diabetes mellitus. Acta
Paediatr 2001：90：1238―1243 (Comment).

28． NOT T, TOMMASINI A, TONINI G et al. Undi-
agnosed coeliac disease and risk of autoimmune
disorders in subjects with type I diabetes melli-
tus. Diabetologia 2001：44：151―155.

29． SMITH CM, CLARKE CF, PORTEOUS LE, EL-
SORI H, CAMERON DJ. Prevalence of coeliac
disease and longitudinal follow-up of antigliadin
antibody status in children and adolescents with
type 1 diabetes mellitus. Pediatr Diabetes 2000：
1：199―203.

30． WESTMAN E, AMBLER GR, ROYLE M, PEAT
J, CHAN A. Children with coeliac disease and in-
sulin dependent diabetes mellitus-growth, diabe-
tes control and dietary intake. J Pediatr Endocri-
nol Metab 1999：12：433―442.

31． SAUKKONEN T, VAISANEN S, AKERBLOM
HK, SAVILAHTI E. Childhood diabetes in Fin-
land Study Group：coeliac disease in children
and adolescents with type 1 diabetes：a study of
growth, glycaemic control, and experiences of
families. Acta Paediatr 2002：91：297―302.

32． MOHN A, CERRUTO M, LAFUSCO D et al. Ce-
liac disease in children and adolescents with type
I diabetes：importance of hypoglycemia. J Pedi-
atr Gastroenterol Nutr 2001：32：37―40.

33． TESEI N, SUGAI E, VAZQUEZ H et al. Antibod-
ies to human recombinant tissue transglu-
taminase may detect coeliac disease patients un-
diagnosed by endomysial antibodies. Aliment
Pharmacol Ther 2003：17：1415―1423.

34． LENHARDT A, PLEBANI A, MARCHETTI F et
al. Role of human-tissue transglutaminase IgG
and anti-gliadin IgG antibodies in the diagnosis of
coeliac disease in patients with selective immu-
noglobulin A deficiency. Dig Liver Dis 2004：
36：730―734.

35． CATALDO F, MARINO V, BOTTARO G,
GRECO P, VENTURA A. Celiac disease and se-
lective immunoglobulin A deficiency. J Pediatr
1997：131：306―308.

36． MARSH MN, CROWE PT. Morphology of the
mucosal lesion in gluten sensitivity. Baillieres
Clin Gastroenterol 1995：9：273―293.

37． AMIN R, MURPHY N, EDGE J, AHMED ML,
ACERINI CL, DUNGER DB. A longitudinal
study of the effects of a gluten-free diet on glyce-
mic control and weight gain in subjects with
type 1 diabetes and celiac disease. Diabetes Care
2002：25：1117―1122.

38． ACERINI CL, AHMED ML, ROSS KM, SULLI-
VAN PB, BIRD G, DUNGER DB. Coeliac disease
in children and adolescents with IDDM：clinical
characteristics and response to gluten-free diet.
Diabet Med 1998：15：38―44.

39． CORAZZA GR, DI SARIO A, CECCHETTI L et
al. Influence of pattern of clinical presentation
and of gluten-free diet on bone mass and metabo-
lism in adult coeliac disease. Bone 1996：18：
525―530.

40． FABIANI E, CATASSI C, VILLARI A et al. Die-
tary compliance in screening-detected coeliac
disease adolescents. Acta Paediatr Suppl 1996：
412：65―67.

41． MUSTALAHTI K, COLLIN P, SIEVANEN H,
SALMI J, MAKI M. Osteopenia in patients with
clinically silent coeliac disease warrants screen-
ing. Lancet 1999：354：744―745.

42． CERUTTI F, BRUNO G, CHIARELLI F, LORINI
R, MESCHI F, SACCHETTI C. Younger age at
onset and sex predict celiac disease in children
and adolescents with type 1 diabetes：an Italian
multicenter study. Diabetes Care 2004：27：
1294―1298.

43． HANDA S, DOGRA S. Epidemiology of childhood
vitiligo：a study of 625 patients from north In-
dia. Pediatr Dermatol 2003：20：207―210.

44． VERROTTI A, CHIARELLI F, AMERIO PL,
MORGESE G. Skin diseases in children with type
1 diabetes mellitus. J Eur Acad Dermatol Ve-
nereol 1995：4：41―43. Consensus Guidelines
Pediatric Diabetes 2007：8：171―176 175

45． FALORNI A, LAURETI S, NIKOSHKOV A et al.
21-hydroxylase autoantibodies in adult patients
with endocrine autoimmune diseases are highly
specific for Addison’s disease. Belgian Diabetes
Registry. Clin Exp Immunol 1997：107：341―
346.

46． PETERSON P, SALMI H, HYOTY H et al. Ster-
oid 21-hydroxylase autoantibodies in insulin-
dependent diabetes mellitus. Childhood Diabetes
in Finland (DiMe) Study Group. Clin Immunol
Immunopathol 1997：82：37―42.

47． AALTONEN J, BJORSES P, SANDKUIJL L,
PERHEENTUPA J, PELTONEN L. An autoso-
mal locus causing autoimmune disease：autoim-
mune polyglandular disease type I assigned to
chromosome 21. Nat Genet 1994：8：83―87.

48． AHONEN P, MYLLARNIEMI S, SIPILA I, PER-
HEENTUPA J. Clinical variation of autoimmune
polyendocrinopathycandidiasis-ectodermal dys-
trophy (APECED) in a series of 68 patients. N
Engl J Med 1990：322：1829―1836.

49． DITTMAR M, KAHALY GJ. Polyglandular auto-
immune syndromes：immunogenetics and long-
term follow-up. J Clin Endocrinol Metab 2003：
88：2983―2992.

50． CHATILA TA, BLAESER F, HO N et al. JM2, en-
coding a fork head-related protein, is mutated in
X-linked autoimmunity-allergic disregulation
syndrome. J Clin Invest 2000：106：R75―R81.

51． AMPUDIA-BLASCO FJ, GIRBES J, CARMENA
R. A case of lipoatrophy with insulin glargine：
long-acting insulin analogs are not exempt from
this complication. Diabetes Care 2005：28：2983.

1330―（112） 日本小児科学会雑誌 第112巻 第 8 号



52． AMPUDIA-BLASCO FJ, HASBUM B, CAR-
MENA R. A new case of lipoatrophy with lispro
insulin in insulin pump therapy：is there any in-
sulin preparation free of complications? Diabetes
Care 2003：26：953.

53． GRIFFIN ME, FEDER A, TAMBORLANE WV.
Lipoatrophy associated with lispro insulin in in-
sulin pump therapy：an old complication, a new
cause? Diabetes Care 2001：24：174.

54． HAUNER H, STOCKAMP B, HAASTERT B.
Prevalence of lipohypertrophy in insulin-treated
diabetic patients and predisposing factors. Exp
Clin Endocrinol Diabetes 1996：104：106―110.

55． KORDONOURI O, LAUTERBORN R, DEISS D.
Lipohypertrophy in young patients with type 1
diabetes. Diabetes Care 2002：25：634.

56． SAEZ-DE-IBARRA L, GALLEGO F. Factors re-
lated to lipohypertrophy in insulin-treated dia-
betic patients：role of educational intervention.
Pract Diabetes Int 1998：15：9―11.

57． JOHANSSON UB, AMSBERG S, HANNERZ L et
al. Impaired absorption of insulin aspart from
lipohypertrophic injection sites. Diabetes Care
2005：28：2025―2027.

58． THOW JC, JOHNSON AB, MARSDEN S, TAY-
LOR R, HOME PD. Morphology of palpably ab-
normal injection sites and effects on absorption
of isophane (NPH) insulin. Diabet Med 1990：7：
795―799.

59． DE SILVA BD, SCHOFIELD OMV, WALKER
JD. The prevalence of necrobiosis lipoidica dia-
beticorum in children with type 1 diabetes. Br J
Dermatol 1999：141：593―594.

60． KELLY WF, NICHOLAS J, ADAMS J, MAH-
MOOD R. Necrobiosis lipoidica diabeticorum：
association with background retinopathy, smok-
ing, and proteinuria. A case controlled study.
Diabet Med 1993：10：725―728.

61． VERROTTI A, CHIARELLI F, AMERIO P,
MORGESE G. Necrobiosis lipoidica diabeticorum
in children and adolescents：a clue for underly-
ing renal and retinal disease. Pediatr Dermatol
1995：12：220―223.

62． BOYD AS. Tretinoin treatment of necrobiosis lip-
oidica diabeticorum. Diabetes Care 1999：22：
1753―1754.

63． D’ARGENTO V, CURATOLLI G, FILOTICO R,
FOTI C, VENA GA. Cyclosporin A in the treat-
ment of necrobiosis lipoidica diabeticorum. J Der-
matolog Treat 1997：8：123―125.

64． EVANS AV, ATHERTON DJ. Recalcitrant ul-
cers in necrobiosis lipoidica diabeticorum healed
by topical granulocyte-macrophage colony-
stimulating factor. Br J Dermatol 2002：147：
1023―1025.

65． LING TC, THOMSON KF, GOULDEN V, GOOD-
FIELD MJ. PUVA therapy in necrobiosis lip-
oidica diabeticorum. J Am Acad Dermatol
2002：46：319―320.

66． MORENO-ARIAS GA, CAMPS-FRESNEDA A.
Necrobiosis lipoidica diabeticorum treated with
the pulsed dye laser. J Cosmet Laser Ther
2001：3：143―146.

67． NGUYEN K, WASHENIK K, SHUPACK J. Ne-

crobiosis lipoidica diabeticorum treated with
chloroquine. J Am Acad Dermatol 2002：46：
S34―S36.

68． STEPHENS E, ROBINSON JA, GOTTLIEB P.
Becaplermin and necrobiosis lipoidicum diabeti-
corum：results of a case control pilot study. J
Diabetes Complications 2001：15：55―56.

69． TIDMAN M. Management of necrobiosis lip-
oidica. Clin Exp Dermatol 2002：27：328―337.

70． GRGIC A, ROSENBLOOM AL, WEBER FT,
GIORDANO B, MALONE JI, SHUSTER JJ. Joint
contracture-common manifestation of childhood
diabetes mellitus. J Pediatr 1976：88：584―588.

71． ROSENBLOOM AL, SILVERSTEIN JH, LE-
ZOTTE DC, RILEY WJ, MACLAREN NK. Lim-
ited joint mobility in diabetes mellitus of child-
hood ： natural history and relationship to
growth impairment. J Pediatr 1982：101：874―
878.

72． ROSENBLOOM AL, SILVERSTEIN JH, LE-
ZOTTE DC, RICHARDSON K, MCCALLUM M.
Limited joint mobility in childhood diabetes mel-
litus indicates increased risk for microvascular
disease. N Engl J Med 1981：305：191―194.

73． HANNA W, FRIESEN D, BOMBARDIER C,
GLADMAN D, HANNA A. Pathologic features
of diabetic thick skin. J Am Acad Dermatol
1987：16：546―553.

74． MONNIER VM, VISHWANATH V, FRANK KE,
ELMETS CA, DAUCHOT P, KOHN RR. Rela-
tion between complications of type I diabetes
mellitus and collagen-linked fluorescence. N Engl
J Med 1986：314：403―408.

75． GARG SK, CHASE HP, MARSHALL G et al. Lim-
ited joint mobility in subjects with insulin de-
pendent diabetes mellitus：relationship with eye
and kidney complications. Arch Dis Child 1992：
67：96―99.

76． STARKMAN HS, GLEASON RE, RAND LI,
MILLER DE, SOELDNER JS. Limited joint mo-
bility (LJM) of the hand in patients with diabetes
mellitus：relation to chronic complications. Ann
Rheum Dis 1986：45：130―135.

77． SILVERSTEINJH, GORDONG, POLLOCKBH,
ROSENBLOOMAL. Long-term glycemic control
influences the onset of limited joint mobility in
type 1 diabetes. J Pediatr 1998：132：944―947.

78． INFANTE JR, ROSENBLOOM AL, SILVER-
STEIN JH, GARZARELLA L, POLLOCK BH.
Changes in frequency and severity of limited
joint mobility in children with type 1 diabetes
mellitus between 1976-78 and 1998. J Pediatr
2001：138：33―37.

79． LINDSAY JR, KENNEDY L, ATKINSON AB et
al. Reduced prevalence of limited joint mobility
in type 1 diabetes in a U.K. clinic population over
a 20-year period. Diabetes Care 2005：28：658―
661.

80． HIRSHBERG B, MUSZKAT M, MAROM T,
SHALIT M. Natural course of insulin edema. J
Endocrinol Invest 2000：23：187―188.

81． WHEATLEY T, EDWARDS OM. Insulin oedema
and its clinical significance：metabolic studies in
three cases. Diabet Med 1985：2：400―404.

平成20年 8 月 1 日 1331―（113）



国際小児思春期糖尿病学会 臨床診療コンセンサスガイドライン 2006～2008

第 9 章 小児・青春期の糖尿病栄養管理

Pediatric Diabetes 2007：8：323―339.
著者：Ellen Aslander-van Vliet, Voeding & zo�,

Diabeter, Center for paediatric and adolescent diabe-
tes care and research, Rotterdam, The Netherlands

Carmel Smart, Department of Endocrinology and
Diabetes, John Hunter Children’s Hospital, Newcastle,
New South Wales, Australia

Sheridan Waldron, Dorset County Hospital, Dor-
chester, UK.

連 絡 先：Dr Sheridan Waldron, RD, PhD, Diabetes
Specialist Dietician, Dietetic Dept. , Dorchester, UK.
Tel：144 1305 255788；fax：144 1305 255380 e-mail：
sheridan.waldron@btinternet.com

謝辞：Francesca Annan, Deborah Christie, Pamela
Dyson, Tracey Parkin, and Gail Spiegel.

編集；Kim Donaghue, Ragnar Hanas, Georgean-
naKlingensmith, Peter Swift

翻訳担当：川村智行：大阪市立大学大学院発達小児
医学

日本小児内分泌学会糖尿病委員会監訳担当者：
宮本茂樹：聖徳大学短期大学部保育科
浦上達彦：駿河台日本大学病院小児科
雨宮伸：埼玉医科大学小児科

栄養管理は，糖尿病の治療と教育の重要な基礎の 1
つです．国や地方によって，広く様々な文化と社会経
済状態が，食事習慣に影響しています．小児の栄養学
的に必要なものについては十分なエビデンスがありま
すが，糖尿病における食事管理に関する多くのことが
らは，まだ科学的な根拠は弱くしばしば逸話的です．
したがって独断的に行うのではなく，むしろ個々の
ニーズや実用的なことがらに合わせることが，効果的
な食事のカウンセリングのために有用です．

これらのコンセンサス・ガイドラインは，様々な国
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日本語訳の掲載について

日本小児内分泌学会糖尿病委員会では小児・思春期糖尿病についての唯一の国際学会である国
際小児思春期糖尿病学会（The International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes，
ISPAD）が発刊する臨床診療コンセンサスガイドラインの日本語訳を日本小児科学会雑誌に掲載
をお願いいたしました．本ガイドライン 2006～2008 の発刊の経緯は緒言に詳しいので省略する．
以下に日本語版掲載予定につき紹介する．

本ガイドライン 2006～2008 は ISPAD の機関紙 Pediatric Diabetes に現在学会員の最新の同意
が形成された章が順次掲載されている．当初の予定では全 18 章となっており，最終的には 2008
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載予定である．発表する章は必ずしも順番でないので，本ガイドライン完成時点で全体の構成を
再度案内させて頂くこととする．

日本での小児・思春期糖尿病は欧米とは異なる側面を抱えているので，今後独自のコンセンサ
スガイドラインの検討が急務である．そのためにも，本ガイドラインに対する多数の意見を日本
小児内分泌学会（糖尿病委員会委員長 雨宮 伸）までお願いしたい．
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家的および国際的な小児科の提言1）～5）を反映していま
す．そして，主なエビデンスは大人の糖尿病に対する
提言に由来しました6）～8）．小児糖尿病の管理と教育の
多くの領域で，特に効果的な食事療法の介入やその長
期の効果については更なる研究が必要です．

糖尿病の子供たちのための食事摂取推奨量は，全て
の子供たちや大人（E）4）7）9）に対して，すなわち家族全員
に適した健康的食事に対する提言に基づきます．栄養
的なアドバイスは，文化，民族，家族の伝統，そして
個々の子供の社会心理的要求に適していなければなり
ません．同様に，インスリン療法の選択は，子供の食
習慣とライフスタイルを考慮しなければなりません．

小児期糖尿病に経験のある専門小児科栄養士が，各
種専門家からなる小児糖尿病治療チームの一員として
参画し，教育と経過観察を行い，そして子供，両親，
介護者，親戚や保育園，学校教師とベビーシッターな
ど（E）に対してのサポートをしなければなりません．
規則的な食事と，子供と家族が座って一緒に食べると
いう食事習慣は，よりよい食事生活を実践し食物内容
を観察することにつながります．そしてより良い血糖
コントロールに関連するということが示されています

（A と C）9）～13）．食事療法は，他の糖尿病治療とうまく
統合して使われるとき，臨床と代謝面での結果を改善
します（E）5）6）．栄養士は，各々の子供の個々の状況，
ライフスタイルとインスリン動態のプロフィールを考
慮して，食事の計画，内容，軽食�食事のタイミングに
ついてアドバイスしなければなりません．

家族全員が，健康的な食事の原則に基づき，適切な
（食事スタイルの）変更に関わっていくことが重要です．

糖尿病に基づく食行動への影響は，過小評価されて
はならなくて，それは心因性障害を引き起こすかもし
れません．したがって，食事とライフスタイルの変化
は，経験豊かなプロによって援助されなければなりま
せん．教育には，行動変容アプローチ，動機づけ面接

（motivation interviewing），および�またはカウンセリ
ングを含まなければなりません．そして面接の度に指
導内容の変更や成長段階の子供にとっての必要量を定
期的にチェックしなければいけません．指導が効果的
であるために，栄養士は14）～16）家族からの信頼を得て，
支えとなる関係を進展させなければなりません．そし
てチームとして17）明確に確認されたゴールを目指す必
要があります．

栄養教育と生活のカウンセリングは，個々のニーズ
に適していなければならず，患者中心の方法で提供さ
れなければなりません．教育は，個々の子供と家族に，
そして，小さなグループ単位4）5）で提供することができ
ます．

ここに示す提言は，健全な食事原則，最適の血糖コ

ントロール，心血管危険因子の減少，社会心理的に良
好な状態，そして家族の援助を目標とします．

栄養指導の目標

・社会的，文化的に，心理的な健康を維持するため
に，適切な食行動と，生涯を通じて好ましい食習
慣を促進すること．

・1 日に 3 回のバランスのよい食事と（必要に応じ
て）適切な軽食によって，基本的なすべての栄養
素を供給し，健全な体重を維持し，過食を避ける．
そして血糖値の定期的なモニタリングに対する枠
組みを提供すること．

・適切な成長，発達と健康のために十分で適切なエ
ネルギー摂取と栄養を提供すること．

・適当な体格指数（BMI）と腹囲を達成して，維持
すること．そのためには，子供たちと若者たちが
定期的な身体的運動を行うことを強く推奨する．

・理想的な血糖コントロールを達成するために，食
物摂取，代謝的需要，エネルギー支出とインスリ
ン血中動態の良いバランスを達成すること．

・糖尿病の急性合併症，例えば低血糖症，重症高血
糖，病気と運動に関連する問題を予防したり，治
療したりすること．

・微小血管および大血管の合併症の危険性を減らす
こと．

・生活の質を維持すること．
・行動変化とそれに伴う積極的な食事の調整が容易

にできるように，効果的で，信頼されるように，
そして感情面で支えとなるような関係を進展させ
ること．

エネルギーバランス，エネルギー摂取量と
食物栄養素に関するガイドライン

エネルギーバランス
発症時は，先行する異化作用によって生じた体重減

少を元に戻すために，食欲とエネルギー摂取量は高め
です．適正体重に回復したら，エネルギー摂取量は減
らされなければなりません3）（E）．医療チームによる
定期的なモニタリングで適正な体重増加を評価しなけ
ればなりません．

◇毎日のエネルギー摂取は，年齢，成長率，エネル
ギー消費と他の重要な環境要因，例えば食物のタイプ
や吸収率などによって，毎日同じ個人でも大きく変動
します．

◇エネルギー摂取量は，最適な成長を促し，理想的
な体重を維持するのに十分でなければなりません．

◇日々また年々様々なエネルギー必要量に応ずるた
め，食物の量についてのアドバイスには柔軟性が必要
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です．
◇食事のアドバイスや食事計画は，食欲とインスリ

ン療法の変化に対処して，最適な成長を確実にするた
めに，定期的に修正されなければなりません1）2）．

◇インスリンの量とタイプは，子供の食欲と食パ
ターンにできるだけ適合させるべきです．血糖値を制
御するために，食欲のない子供に食べさせることや，
食物を差し控えさせることは，成長や発達に悪影響が
あるので避けなければなりません6）．

◇思春期のエネルギー摂取量と栄養の需要はかなり
増加し，インスリン量の明らかな増加も伴います．

体重維持
◇エネルギー摂取量は食欲によって制御されてしま

うので，食料が十分あると過剰なエネルギー摂取に
よって肥満を引き起こします．

◇小児期肥満の罹患率が世界中で急速に増加してい
ます18）．これは，栄養過多と不十分な身体的活動の両
方に起因します．糖尿病の子供たちにとっては，イン
スリンの過剰投与と，低血糖症の予防や治療のための
間食が過剰なエネルギー摂取の原因になるかもしれま
せん．

◇超過体重�肥満の予防が，食事療法の鍵となりま
す．自己管理能力，食物のエネルギー内容，適当な身
体サイズ，規則正しい食事，脂質と糖質の摂取と身体
的な活動などについての指導は欠かせないです3）

（E）．
◇一般的に糖尿病の子供たちは，どの年齢でも糖尿

病でない人より男女ともに体重は重いです．そして，
思春期の少女は少年よりさらに過体重の傾向がありま
す（C）19）．

◇過体重の防止ための重要な管理法は，以下の通り
です．

―3 か月ごと成長曲線，BMI18）とできれば腹囲20）を計
測すること．現在，16 歳以下の若者のため腹囲の国際
的な基準値がありません．16 歳以上の基準値は女
性＜80cm，男性＜94cm です21）．

―栄養士による定期的なチェック．
―チーム・メンバー全員によって．低血糖の予防方

法と低血糖発生時の過剰治療を防ぐため適切な処置方
法について一貫したアドバイス．

―低血糖症を予防し，沢山の補食の必要性を最小限
にするためのインスリン療法の検討．

◇重症の肥満や食行動異常�摂食障害（eating disor-
der：ED）の若者には，精神科カウンセリングを考慮さ
れなければなりません．

糖尿病の若者たちの体重管理は，しばしば難しくて，
繊細に扱われなければなりません．

エネルギー摂取量の推奨基準
合計一日エネルギー摂取量は，以下の通りに振り分け
るべきである（C）．：炭水化物が 50～55％4）7）．
適度なショ糖の摂取（最高全体のエネルギーの
10％）1）～3）．
脂質 30～35％
＜10％ 飽和脂肪酸とトランス脂肪酸8）

＜10％ 多価不飽和脂肪酸．
＞10％ 1 価不飽和脂肪酸（最高 20％ の全体のエネル

ギー）8）．
n-3 脂肪酸（シス配列）：0.15g�日
タンパク質 10～15％4）．

食事栄養素
炭水化物の目標：炭水化物は一日摂取総エネルギー

の 50～55％
1 型糖尿病において炭水化物は制限するべきではな

いと言う国際合意があります．それは，成長（E）に影
響を及ぼすかもしれないからです．

◇上記のエネルギー配分は，健康な子供たち3）9）の必
要条件に基づきました．

◇しばしば食物入手不能22）のため，糖尿病にかかっ
ていない子供たちの総エネルギー摂取量のパーセン
テージとしての炭水化物の割合が世界中で異なります．

◇推奨される健康的な炭水化物食品は，全粒粉のパ
ンやシリアル，豆類（エンドウ，大豆，レンズ豆），果
物，野菜と低脂肪酪農製品です．

ショ糖の目標：
ショ糖は，一日の総エネルギー摂取量 10％ までと規

定されます5）．
ショ糖は，同カロリーの澱粉より，血糖値を上昇さ

せることはありません（B）23）．
ショ糖とショ糖を含む食物は健康的な食事療法の中

で食べられなければなりません．そして，ショ糖と一
緒に摂取される他の栄養分の摂取量（たとえば脂肪）は
考慮されなければなりません6）（E）．

目標は，一般人3）5）に提示されて，それと同じです．
全ての国で，砂糖または単糖類�2 糖類のパーセン

テージに関して特定の提言があるわけではありませ
ん，炭水化物の総量についてだけ規定があります．

◇ショ糖は，高血糖を引き起こすことなく，ほどよ
く他の炭水化物源の代わりにすることができます．付
け加えるならば，ショ糖はインスリン投与量と適切に
釣り合わなければなりません1）．

◇ショ糖は，低血糖症の予防や治療のためにブドウ
糖の代わりに使うこともできます．

◇低血糖症の治療以外では，加糖味された飲物は，
高血糖を引き起こすかもしれないので，できるだけ避
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けなければなりません．
◇ショ糖で甘味された飲料の消費は，過度の体重増

加との関連がありました14）．
◇全てのショ糖を含む食品を完全に否定すること

は，精神疾患に悪影響があるかもしれませんが，それ
は確かなものではありません．

食物繊維．目標：グラムで 1 歳以上の子供たちは，
2.8～3.4g�メガジュール（MJ）の量25）．
（1 カロリー≒4J，1MJ＝239kcal：米なら 150g，食

パンなら 200g に相当）
［あるいは：2 歳より上の子供たちは，1 歳ごと

に＋5g�日の繊維25）〕
例：エネルギー必要条件が 5MJ�日で（1,190kcal）あ

るならば，提示量は 1 日につき 15g の繊維になりま
す．

◇国によっては，子供たちの食物繊維の摂取の推定
量は，提示量より少ない26）．

◇新しい提示量では（1 メガジュールにつき 2.8～3.4
の繊維）は，毎日の繊維の摂取の増加を目標としてい
ます．

◇豆類，果物，野菜と全粒穀物のような繊維を含む
いろいろな食品の摂取が推奨されなければなりませ
ん．野菜，豆類と果物の中の可溶性繊維は，特に脂質
濃度を減らすことに役立つかもしれません（C）27）．

◇果物ペクチンは，また，心血管疾患の予防を強化
することに役立つかもしれません（B）28）．

◇穀物とシリアルに含まれる不溶性繊維は，健康的
な腸機能を促進します．

◇腹部の不快を防ぐために，食事療法において，繊
維はゆっくり増加されなければなりません．

◇どんな食物繊維も摂取を増やすには，水分摂取量
も増やさなければなりません．

◇より繊維の多い食品が満腹感を得させて，よりエ
ネルギーの多い食品の代わりになります．

◇加工食品は，繊維がより少ない傾向があります．
したがって，未処理の，新鮮な食品が推奨されます．

脂肪 目標量：1 日の総エネルギー摂取量の 30～
35％

ここ数十年間での調査によって，糖尿病の子供たち
と若者たちが食事推奨量29）より多くの脂肪と飽和脂肪
を消費していることを示されました．そして，この状
況は変わっていません（C）30）32）．

脂肪摂取に関する第 1 のゴールは，全脂肪，飽和脂
肪とトランス脂肪酸の摂取量を減少させることです

（A）6）．一価不飽和脂肪酸（MUFA）と多価不飽和脂肪
酸（PUFA）が，推奨された範囲の中で脂質の摂取を保
ち，血中脂質プロフィールを改善するために使用する
ことができます6）．

脂肪の摂取が主に MUFA と PUFA から成って，ト
ランス脂肪酸と飽脂肪酸が少ないならば，高脂肪摂取

（30％ 以上）は良いことかもしれません5）．
・炭水化物をカウントする方法を栄養教育の中で，

脂肪全体や飽和脂肪の摂取を増やさないことも教育す
るべきである．
飽和脂肪とトランス脂肪酸
◇飽和脂肪とトランス脂肪酸の摂取は総エネルギー

の 10％ 未満であることが推奨されます8）．飽和脂肪
は，低密度リポタンパク質コレステロール（LDL）の
血清濃度を決定する主要な食事要素です6）．飽和脂肪
は，酪農製品，脂肪過多の肉と高脂肪のスナックに含
まれます．トランス脂肪酸は，植物油が処理されて，
固めた（水素化処理）ときに作られます6）．マーガリン
や，揚げ油や，例えばクッキーとケーキのような加工
製品に含まれます．赤み肉，魚，低脂肪酪農製品と低
脂肪製品を用いることによって，飽和脂肪酸を MUFA
と PUFA に置き換え，MUFA と PUFA 使用している
料理油やマーガリンに代えることが勧められます．
MUFAと PUFA
◇不飽和脂肪酸は，細胞膜の重要な構成要素です．
◇MUFA で 10～20％ のエネルギーを摂取すること

が推奨されている5）．
MUFA（特にシス配列）は，オリーブ，ゴマと菜種

油，ナッツとピーナッツバターに含まれます．そして
脂質レベルを制御することに有益であり，心血管系の
病気を予防することになります．それらは，飽和脂肪
に代わって摂取することが勧められます．

◇PUFA の摂取は，エネルギーの 10％ 以下にする
ことが推薦されます8）．

PUFA はコーン，ヒマワリ，ベニバナと大豆のよう
な植物性の油，油分の多い海魚の油に含まれます．そ
して飽和脂肪の代わりに摂取すると血中脂質濃度を減
少させます．

◇子供たちのためのアドバイスは，80～120g の油分
の多い魚を毎週 1～2 回食べることです33）～35）．

◇中性脂肪濃度が高いときは，油分の多い魚の摂取
を増やしたり，n-3 系脂肪酸の補助食品をとることを
考慮しなければなりません．

◇植物ステロールとステロールエステル類（マーガ
リンと乳製品に含まれる）の使用は，5 歳以上の年齢の
子供たちで総コレステロールか LDL コレステロール
が高値の場合には考慮しなければなりません36）37）．
高脂血症：
高脂血症の対処は，総合的なアプローチを必要とし

ます38）．
◇初期の治療は，血糖コントロールを最適化するこ

とです．
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◇飽和脂肪の摂取を 7％ 未満に下げて，可溶性繊維
と抗酸化食品を増やす栄養治療が必要です．

◇体重をコントロールして，身体的な活動を増やす
といったライフスタイルを変えること，そしてその習
慣があればタバコをやめることです39）．

◇血糖コントロールやライフスタイルの改善ができ
ない場合や，できても高脂血症が続くようであれば，
薬物療法も考慮されなければなりません（慢性合併症
に関するガイドライン参照）．

タンパク質 目標：タンパク質は 1 日の総エネル
ギー摂取量の 10～15％．

◇摂取量は，乳児期早期ではおよそ 2g�kg�日，10
歳以上では 1g�kg�日，思春期後半には 0.8～0.9g�kg�
日に減少します．

◇タンパク質の世界的な摂取量は，経済と入手可能
かの事情により大いに異なります．

◇タンパク質は，窒素の不可欠な供給源です．
◇十分な全体のエネルギーが利用できる時には，タ

ンパク質は成長を促進します．
◇豆類のような植物タンパク源が，推奨されます．

推奨される動物性タンパク質は，魚，脂肪をカットし
た肉と低脂肪乳製品です．

◇持続性のミクロアルブミン尿または，腎症が進展
した時は，過度のタンパク質の摂取は有害かもしれま
せん．推奨される範囲の最低値のタンパク摂取量を摂
取するように助言することが良いと考えられます8）．
タンパク質の摂取を制限することは，エビデンスが不
十分です．青春期におけるタンパク質摂取を制限する
ことで，通常の成長の妨げになってはいけないし，栄
養士による専門家の管理を必要とします（E）．

ビタミン，ミネラルと抗酸化物
◇糖尿病の子供たちのビタミンとミネラルの必要量

は，他の健康な子供たちと同じです1）9）．
◇最適のビタミン，ミネラルと酸化防止剤の適切な

摂取は，一般的な健康と心血管保護のために必要で
す8）．

◇多くの新鮮なフルーツ，そして野菜は抗酸化物（ト
コフェロール，カロチノイド，ビタミン C とフラボノ
イド）が自然に豊富で，糖尿病の若者たちに強く推奨
されます．

◇栄養的な評価によって特別な欠乏症を確かめない
限り，ビタミン，ミネラルまたは微量元素の補助食品
は通常推奨されません．

◇幼児のためのビタミン D のような補助食品は，健
康な子供たちのために国家ガイドラインによって，数
カ国で推奨されています．

塩分．目標：塩（塩化ナトリウム）は 6g�日未満
◇塩は，多くの加工食品に多く添加されています．

（摂取量の 20％ だけが，通常，食卓や料理において加
えられます）

◇加工食品の摂取量が多いため，食塩の摂取量は多
くの国でかなり高い．

◇加工食品は，家族全員に対して減らすべきであり，
新鮮な食品を使った料理ができるように実際的なアド
バイスをしなければなりません．

◇一般に加工食品使用の削減が推奨されます．大部
分のヨーロッパ諸国では，50％ 以上減少の確立を目指
しています8）．

◇料理に塩を加えないようにし，減塩製品�食品を使
うように食事指導することが実用的です．

アルコール 過剰なアルコールは危険で，糖尿病の
若者の遷延性の低血糖（飲んだ後最高 16 時間）を誘発
するかもしれません4）．子供には以下の点について教
育し，若い人がアルコールを飲み始めるころに再教育
が必要です．

◇アルコールは多くの社会と年齢によって制限され
ていますが，乱用の潜在的問題があります．

◇子供たちにとってアルコールは，さらなる危険な
振る舞いを助長させます．

◇様々な種類のアルコール飲料があり．そして，そ
の幾つかは特に若者たちをターゲットにしています．
様々なドリンク類のアルコール含量についての教育も
必要です．

◇アルコールの摂取前，途中，後に炭水化物を摂取
しなければなりません．特に飲酒中やその後に運動す
る場合は，インスリン投与量を調節することが必要か
もしれません．

◇アルコール含量を減らしたビールの消費を促すと
いったように，アルコールの摂取を減らすためには，
適度で実用的な方法をアドバイスしなければなりませ
ん．

◇明け方の低血糖を予防するためには，就寝時に炭
水化物のスナックを食べたり，夜と翌日の血糖測定を
するといった特別の処置が必要です4）．

◇若者たちは，自分たちが糖尿病であるということ
を識別できるものを身につけるように勧められるべき
です．

糖尿病特別食
◇糖尿病用と表示された特別食は，勧められません．

なぜなら，不必要であり，高価で，高脂肪であり，下
剤効果のある過度の甘味料を含むかもしれないからで
す．これらは，ソルビトールのような糖アルコール類
を含みます．

◇国際的な栄養的ガイドラインは適度な量ならば
ショ糖は摂取してもよいと明言しているにもかかわら
ず，ショ糖を抜いたいわゆる「糖尿病用食品」が幾つ
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かの国でまだ売られています．
人工甘味料
◇水を，甘い飲物や甘いお酒の代わりに飲むように

推奨されなければなりません．
◇砂糖の多いものもダイエット炭酸飲料も，一般の

ためにも勧められません．ダイエット用で低糖，無糖
の非炭酸飲料やお酒はより良い選択肢です．

◇特に太りすぎである人々のために，人口甘味料の
はいった低脂肪ヨーグルトのような製品が役に立つこ
ともあります．

◇サッカリン，アスパルテーム，アセスルファム K，
チクロ（数か国で使われている），アリテームとスクラ
ロースは，低糖，「ライト」，「ダイエット」と表示されて
いるものに使われており，甘さとおいしさを改善する
のに用いられます．

◇許容できる一日の摂取量（ADI）は，数か国で確立
されました41）．

◇ADI を上回っていない量の人工甘味料の摂取に
よって生じた害を報告している科学的なレポートはあ
りません．

栄養学的管理，教育に関する提言

（ⅰ）確実で信頼でき支えになる関係を作るために，
発症後できるだけ早期から小児科糖尿病専門栄養士に
よって最初の食事アドバイスを提供するべきです

（C）16）．
食事履歴を調べるためには，以下のことを含めなけ

ればなりません：．
―元々の家族の食習慣，伝統や信条．
―子供の通常の食物摂取について，エネルギー，炭水

化物の配分，脂肪摂取，食物の趣向，ファーストフード
の食べ方，そして食事時間，食物摂取のパターンなど．

―保育園�学校�大学�仕事における身体的な活動と
運動スケジュールなど毎日の活動．
（ⅱ）最初の面談では単純なアドバイスにするべき

ですが，診断後少なくとも 1 か月以内に専門小児科栄
養士によって再チェックされなければなりません

（E）7）．
（ⅲ）栄養士は，その後の数週間でより詳細な情報，

アドバイスと教育を与えなければなりません（E）．
（ⅳ）面談回数は，その後地区の設定によります．初

年度は最低限 2～4 回，その後毎年の再評価が必要です
（E）．これらは，幼児の成長，糖尿病管理，社会心理的
適合，ライフスタイルの変化，特定の食事の問題（例
えば異常な食習慣，食事に関する家族の問題，肥満と
食行動異常）を考慮する必要があります．
（ⅴ）栄養士によるケア，サポートとチェックの継続

が理想的な管理にとって不可欠です（E）．

（ⅵ）インスリン療法の変更，高脂血症，食事の知識
不足，過度の体重増加のような状況や，セリアック病
のような合併症は，特別の教育や頻繁なチェックを行
いながらの食事の介入を必要とします．
（vii）食事の教育は個別で行うべきであり，子供の年

齢と成熟度に合わせることによって，子供を意欲的に
学習するようにさせることができます42）～44）．

教育ツールと方法

◇教育ツールと方法は，血糖コントロール改善し心
血管合併症を予防するための知識と方法を提供するた
めに用いられます．それらは複雑でさまざまあり，適
切に利用するために幅広く適性に合わせることが必要
です．

◇教育のための適切なツールや方法についての国際
的なコンセンサスはありません．

◇ある特別な方法の有効性を調べるために行われ
た，長期間の無作為比較研究は行われていません．

◇指導方法は，多彩で子供や家族の必要に適してお
り，家族が快適であるペースで行われなければなりま
せん．

◇（食事前と食後の）血糖測定は，選択した治療法
がうまくいっていることを確かめるために基本的な重
要な情報を示します．

◇糖尿病を管理することに家族が自信を持つよう
に，教育は発達上の変化とライフスタイルに対応でき
なければなりません．

◇子供たちは成長にともない，自己管理が必要に
なっていくので規則的な再教育は重要です（糖尿病教
育に関するガイドライン参照）．

以下に，単純なものから複雑なものまで様々なツー
ルの例を示しています．他にもいろいろの教育ツール
が IDF（international diabetes federation）の Web site
で見つけることができます．できるだけ理解をたかめ，
治療を遵守してもらうためには食事の教育ツールは
各々の子供と家族のために慎重に選択することが重要
です．

・ケアはあまり独断的にならないように，あまり難
しい方法を押しつけないようにしなければなりませ
ん．独断すぎる指導は，子供とその家族に害を及ぼし
たり，罪の意識や苦悩を引き起こすかもしれないので，
混乱させ失敗に終わります（C）14）～16）．

健全な食事教育ツール
食物ピラミッド（図 1）とプレート・モデル（図 2）

は，基本的栄養的情報と好ましい食事概念を提供する
ことに役立ちます．これらは食物構成要素に関して視
覚的に炭水化物を含む食品を例示しており，子供たち
にとって魅力的な視覚教材です．規則正しい食事と軽
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Fig. 1. 食物ピラミッドCopyright c 2007 Ameri
can Diabetes Association. From http://www. 
diabetes.org. Reproduced with permission from 
The American Diabetes Association.

Fig. 2. Australian Guide to Healthy Eating 食 物 プ
レート（オーストラリア健康な食事ガイド）The 
Australian Guide to Healthy Eating, Common
wealth Copyright 1998 is reproduced with the per
mission of the Australian Government Depart
ment of Health and Ageing, 2007.

食（1 日に少なくとも 3 回のバランスのよい食事）を食
べることが，各栄養素の毎日の推奨された摂取量を満
たすことを確実にします9）．

炭水化物の評価とその方法
・血糖コントロールは炭水化物の量と種類だけに影

響を受けるというのは，単純化しすぎです．
・内因性，外因性のインスリン濃度，運動，食事�軽

食の構成（タンパク質，脂肪と繊維），澱粉のタイプ，
炭水化物の料理の方法，胃通過速度，ホルモンの機能
などといった変数は，測定や定量化するのが難しいも
のです．

・炭水化物の摂取の量（グラム，ポーション，エク
スチェンジ）を用いる方法と炭水化物の種類［グリセ
ミック指数（glycemic index：GI）とグライセミック負
荷（glycemic load：GL）］をもちいる方法の，どちらが
血糖の調整の上でより良い方法だということを示した
ような研究はありません2）．

しかし，ほとんどの教育ツールは炭水化物量とその
タイプが食後血糖を決定しているという前提に基づい
ています46）．そして，どのように炭水化物を振り分け
て食べるかということが教育の基礎になっていま
す47）．

若者達や家族が食事の中の炭水化物量をグラム，
ポーション（割り当て），エクスチェンジ（交換）といっ
た形で含有量を推定できるようになるために，各国で
多種の患者教育材料があります．健康的な食品選択を
行うため，フードラベルを読んで，理解して，軽食�食
事の炭水化物含有量を評価すること，そして食品の含
有栄養素を理解できるように患者を教育することに
しっかり時間を掛けます．多くの国の糖尿病協会も，
食物ラベルを読む方法についての役に立つ本を作って

います．血糖コントロールを良くするだけではなく，
心血管病変も減らすような健康的なバランスのとれた
食事という原則が，全ての教育の基礎であるというこ
とは言うまでもありません．

炭水化物の摂取に関する教育は，彼らの環境，能力，
動機づけ，個人の選択とインスリン療法などによって，
その子供と家族ごとに個別化して行うことが必要です．

炭水化物の摂取をどのように配分するかといった実
際的な指導は，固定したインスリン療法を行っている
場合でも，ある程度柔軟なインスリン療法を行ってい
る場合でも必要です1）～3）5）．

一般的な炭水化物の定量方法

カーボカウンティング
最新のカーボカウンティングは，血糖コントロール

を改善して，食物選択の最大限の柔軟性を持たせるこ
とに注目した食事計画の方法です．

アメリカの食事療法協会によってカーボカウンティ
ングの三つのレベルが規定されました48）49）．
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レベル 1：一定の炭水化物の摂取
このレベルは，食品のなかで炭水化物が血糖上昇さ

せる第一の栄養素であるという基本的な概念を紹介し
ます．食品を測ったりしてポーションやエクスチェン
ジといった目安を用いて食事の中の炭水化物を一定に
するように指導します．
レベル 2：管理原則をパターン化
このレベルは，患者が規則正しくの炭水化物を食べ

て，一定のインスリン投与量を用い，血糖測定を頻回
に測定するという中間のステップです．患者は炭水化
物（そして，他の食品）の摂取による血糖の上昇パター
ンを認識し，インスリンと運動によって修正されるこ
とを学びます．このような理解とチームのサポートに
よって，患者らは彼らのインスリン投与量の調整や炭
水化物の摂取または運動のタイミングを調整すること
で目標血糖を達成することを学びます．
レベル 3：インスリン：炭水化物比
カーボカウンティングのこのレベルは，インスリン

頻回注射法（MDI）またはインスリン・ポンプ療法中
の人々に適切です．年齢，性別，思春期の段階，罹病
期間，時刻や活動によって各々の子供で個々に異なる
インスリン：炭水化物比の計算も含まれます．インス
リン：炭水化物比が決まると，食事または軽食の炭水
化物推定含有量にしたがって食前インスリンの調整が
できます．これは，T1DM の大人にとって食事の自由
さと QOL を改善することが示されています50）．若者
たちを対象とした研究が評価されており，その結果で
は血糖コントロールは改善なかったり，少しの改善が
あったと報告されています43）44）．
交換法，割り当て法（エクスチェンジ，ポーション

法）
この方法では，正確なグラムを数える必要がありま

せん．エクスチェンジやポーション法は，一人前 10g
か，15g の炭水化物を 1 つの単位として教えられます．
エクスチェンジ，ポーション法では，各食事とスナッ
クに決まった炭水化物量を食べるようにします．そう
することで 1 日の炭水化物の摂取量が一定になりま
す．あるいは，炭水化物の摂取に合わせてインスリン
投与量を調整することでインスリン強化治療において
も使うことができます．

GI（glycemic index）と GL（glycemic load�グリセ
ミック・ロード）

炭水化物だけを考慮するとき，GI を利用することは
血糖コントロールにおいてさらなる効果があることは
示されています（B）51）．

食品の GI を利用した小児対象のコントロールスタ
ディでは，食物ピラミッドや低 GI 食に基づく柔軟な
食事指導は伝統的な食事のアドバイスより，有意に良

好な 12 か月後の血糖コントロールを示しました
（B）52）．

◇GI 値の高い食品（GI＞70）から，より低 GI 炭水化
物食品（GI＜55）を選択することにより，食後の高血
糖を防げるかもしれません（B）51）．

◇低 GI の食品の例は，全粒粉のパン，パスタ，温帯
果物と乳製品です53）．

GL は食後の BG 反応を予測するもう一つの方法で
す．それは食物の GI と食物の量を考慮します54）．GL
値＝（炭水化物の量×糖化指数）÷100

子供たちに対する有効性を評価した報告はありませ
ん．

従来の特定インスリン療法のための食事管理

従来法
◇速効性と持続性インスリンの毎日二回のインスリ

ン療法では，インスリンの働きに合わせ，インスリン
効果のピークの時間に低血糖症を防ぐために炭水化物
の摂取量（3 つの規則正しい食事と間食）を日々一定に
することが必要です（C）2）47）．

◇一日二回のインスリン投与でも，患者や家族が速
効性，および超速効性のインスリン量を対応する炭水
化物に合わせて調整することを教育できれば，インス
リンを打つ時間の食事中の炭水化物量は自由になりま
す．臨床経験では，適正なインスリン量の調整を助け
るために食前および食後の血糖測定が有用であること
が示されています．炭水化物の摂取量を固定した食事
法は，全体のエネルギーと炭水化物の摂取の毎日の変
動のため，成長途上の子供には不適当です．

◇良い血糖コントロールと，過度の体重増加を防ぐ
ために，総エネルギー�炭水化物の摂取と食事または軽
食のタイミングに特に注意を払われなければなりませ
ん55）．

◇従来のインスリン療法は，夜の低血糖症を防ぐた
めに就寝前の炭水化物の摂取が必要でした．

MDI（インスリン頻回投与法）治療とポンプ
個々のインスリン：炭水化物比をもちいて，インス

リン量を摂取炭水化物量に合わすインスリンの大幅な
調整法が小児・思春期の強化療法として多くの施設で
行われています．（ISPAD メンバー達の私信）この方法
は，いくつかの国際的なコンセンサス・ガイドライ
ン1）～3）5）によって支持されています．しかし代謝や QOL
の更なる評価は必要です．

この方法の長所は，異なる時間に食事をとったり，
多彩な食物を摂取することに柔軟性を増やすというこ
とです．また食事と食事の間での間食の必要を減少さ
せ，より大幅なインスリン量の調整を可能にします．
インスリン・ポンプ治療は，非常に食事時間が遅れた
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り，食事を省略したり，炭水化物の摂取の大きな変化
への対応が可能で，最も柔軟性を提供します．糖尿病
の若者達は，糖尿病を自己管理する感覚を持たなけれ
ばなければなりません．

・MDI やポンプ療法の場合にインスリン：炭水化
物比を用いるとき，食事の質が低下しないか，また他
の重要な栄養素の食べ方にもおろそかになっていない
か（例えば脂質の取りすぎ）にも気をつけなければな
りません．

・食事の自由度が増えたということは，健康的な食
生活を考えないで何でも自由であるという意味ではあ
りません．

成人において行われた，普通の食事に基づいてイン
スリン量を調整する研究（DAFNE）（C）50）は，MDI とイ
ンスリン：炭水化物比を用いる方法を総括的に教育す
る方法が含まれています．そして血糖コントロールの
改善と食事の自由と QOL の改善が得られました．最
近のインスリン炭水化物比を含む体系化された教育プ
ログラムが T1DM の子供たちにも試みられまし
た42）～44）．その中のいくつかの報告では，血糖コント
ロールが改善しました．他の報告では改善が無かった
のですが，すべての報告で QOL は改善しました．

これらの療法においては通常，超速効型インスリン
が用いられており，食事直前に投与することによって
食後高血糖を抑え57），注射を忘れることも減らしま
す58）．時によっては，摂取する炭水化物の量が不確か
なとき，インスリンは食事59）の直後に与えられるかも
しれません．これは，年少の子供には有効です．しか
し，ポンプ療法においてこの方法は，食前の投与より
血糖コントロール上は良くないことが示されまし
た60）．

◇MDI とポンプ療法の場合は，特別の食事教育，血
糖測定と定期的な援助を必要とします．（E）グループ
や個別を対象とした糖尿病の高度な教育の一環として
計画されたプログラムとして提供されるかもしれませ
ん42）～44）50）．

◇全ての子供たちや家族がこの方法が向いていると
いうわけではないかもしれません．どの方法を選ぶか
の基準が必要かもしれません．

◇管理を強めることで子供と家族に心理社会的スト
レスを引き起こさないように気をつけなければなりま
せん．

◇インスリン：炭水化物比率は，個々の子供それぞ
れ個別に計算しなければなりません61）．

◇MDI で用いる場合には，臨床経験上，速効型（レ
ギュラー）インスリンを食前に用いる場合，インスリ
ン効果が延長するので，特定の食事（たとえば高脂肪
で炭水化物に富む食品）で調整する必要があります．

食前と食後の血糖測試験は，この方法56）を評価するた
めに必要です．

◇ポンプ療法では，大部分の最新のポンプでは，食
事時の追加投与において，一部を直ちに注入し，残り
を時間かけて注入されることができます．これは，食
事の追加投与を食事（低い GI や高い脂肪分）の血糖へ
の影響にマッチさせることを可能にします．魚のフラ
イ，チップス，ピザのような高脂肪で炭水化物も多い
食事のために，デュアルウエーブの追加投与が，最も
効果的に食後の血糖プロフィール62）63）にマッチするこ
とが示されました．

◇両親が食事の前に彼らの食欲についてわからない
とき，ポンプを用いたインスリンの追加投与は柔軟に
追加できるので両親が小さな子供がどれくらい食べる
かわからないときに特に有用です．

・インスリン：炭水化物比をうまく教育し，適切に
決定するための方法には，さらに研究が必要です．イ
ンスリンを炭水化物含有量とうまく調整することにつ
いての専門的な教育が行なわれなかったら，従来のイ
ンスリン療法1）～5）64）と同じかもしれません．

年齢に特有のアドバイス

栄養士は全ての介護者，保育園と学校関係者，そし
て糖尿病のことを知っている親戚や友人が食事療法の
原則と低血糖を熟知して，補食による対処方法を理解
できるようにしなければなりません．

乳児と幼児
◇12 か月までは母乳栄養を推奨しなければなりま

せん．伝統や習慣は，国によって様々です，また健康
的な離乳食を与えることができるかも違います．

◇頻回に少しずつ食事することは（道草をたべるよ
うな食べ方）は，インスリン療法によっては，より血
糖コントロールには良いかもしれないし，また食事拒
否の問題も避けることができるかもしれません．この
ような食事パターンにインスリン・プロフィールと合
わせるようしなければなりません．

◇インスリン・ポンプ治療は，乳幼児に効果的であ
ることが示されています．そしてポンプは，食べたが
らないのに食べさせなければならないというようなこ
とがありません65）（C）．

◇積極的な両親の関わりと，早期に家族での食事を
させることは，食事に関する家族の協力を改善し，健
康的な食生活を促す上で大切です．

◇さまざまな味，色，素材の食品を用いるようにす
るべきです．

◇食事を食べないとか，病気で食べられないといっ
たことはしばしば悩みの原因になります．両親と話し
合ったり，安心させてあげることが必要です．そして
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代わりの食品（例えばミルク）は役に立つかもしれま
せん．

◇食事摂取に関する親の不安はこの年齢集団では一
般的なことです．そして，インスリン療法を決めると
き，このことを考慮する必要があります．

学童期
◇学校のタイムテーブル，たとえば体育といった学

校特有の内容に，糖尿病の治療を適応させることが必
要です．

◇低血糖を予防するため，特に体育祭の日，遠足や
キャンプのような学校行事のときに，炭水化物の摂取
に関して個別に助言することが必要です．

◇過度の体重増加と心血管の病気の危険性を減らす
ように，健康的な食事の選択，食事量，運動について
アドバイスしなければなりません．

◇外泊したり，パーティへ参加する際も話し合う必
要があります．

◇目的や問題を明確にした，継続的な糖尿病栄養教
育が役に立つかもしれません．

思春期
◇成長が悪いのは思春期の遅れを示しているかもし

れません，または医学的な状況と関連があるかもしれ
ません．不十分なエネルギー摂取量，不適当なインス
リン治療，食生活の乱れ，セリアック病または血糖コ
ントロール不良と関係しているかもしれません．

◇体重を定期に測定することは，体重減少や不適切
な体重増加を早期に認知するためにも推奨されます．

◇不適切な体重増加は，インスリン量，食物摂取量
と身体的な運動量の慎重なチェックを必要とします．

◇体重増加不良や体重減少は，体重を調整するため
にインスリン注射を抜いていることが原因かもしれま
せん66）．また食行動異常やその始まりを示唆している
かもしれません．（後述）

◇反抗，不摂生，食事行動の乱れは，思春期では稀
ではありません．彼らは，そのようなものであると認
識されることと，こまめなフォローアップが必要です．
また場合によっては，この時期は，専門家の（精神的な）
支持とカウンセリングを必要とするかもしれません．

◇パーティ，長期休暇，不適切に食べる仲間からの
プレッシャー，そして好ましい生活のアドバイスにつ
いては，どれも話し合いや問題解決法，目標セッティ
ング法などを必要とします．

◇アルコールの安全な摂取方法，遷延性の低血糖症
の危険性についてのアドバイスは，特定の社会では重
要です．

◇軽食やテイクアウト食品の栄養的な内容に関する
情報は重要です．

パーティ，お祭り，特別なイベント

ラマダンのような断食の間については普通，糖尿病
の子供たちには特別に免除されます．家族がどうして
も断食に参加させることを望むならば，炭水化物摂取
とインスリンの調整法について教育する必要がありま
す．

運動やスポーツに関する栄養学的管理

心血管の健康を促進して，体重の管理のためにも糖
尿病の若者は定期的な身体運動に参加するが推奨され
ます（E）67）．

しかし，予定していても予定していなくても身体運
動は T1DM をもつ若者たちの低血糖症で最も一般的
な原因のうちの 1 つです．あるいは著しく激しい運動
は時々高血糖（E）68）を引き起こします．

身体運動に関する栄養管理は，潜在的な低血糖や高
血糖を予防することです．そして個々のスポーツが訓
練のために行われるのか競争を目的とするのかを考慮
して栄養学的なアドバイスをすることが必要です．

運動，訓練，スポーツする上でのアドバイスでは，
慎重な計画や個々の注意（血糖測定，食物摂取とイン
スリンの管理）の重要性を強調し，そして医療者との
個々の経験をうまく取り入れて管理していくことが重
要です．

血糖コントロールが悪く，血糖値が 270mg�dl やケ
トンが認められる場合などは，インスリン投与によっ
て改善するまで，運動は控えなければなりませ
ん6）68）～70）．

計画していなかった，突然の運動量の増加
計画されていなかった運動は，低血糖に関連した最

も一般の問題です．運動の持続時間と強さに従い，筋
肉回復までの時間に低血糖は発生します．時には 12～
24h 続くかもしれません．

◇計画していなかった運動のためには，糖尿病の子
供達はすぐに吸収される炭水化物を用意しておく必要
があります．

◇運動前や運動中に摂取する炭水化物は，通常 GI
の食品が良い．突然の短い期間運動であれば（たとえ
ばブドウ糖または蔗糖お菓子）吸収の早い糖質だけで
十分かもしれません．

◇運動のために必要な炭水化物の量は，運動開始時
の血糖値，運動の強さ，運動の頻度，インスリン量と
インスリン療法に依存しています．

◇中程度の運動の間は，追加の炭水化物の補充で低
血糖を予防できます．運動中の毎時 30 グラムまたは，
最高で毎時体重当たり 1 グラムの炭水化物を摂取しま
す（C）68）．これはまだ明確にされていませんが，多分ヘ
モグロビン A1c（HbA1c）や血糖コントロールの状態
によっても依存していると考えられます71）～73）．
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◇追加の炭水化物の摂取は，普通よりも多い活動レ
ベルのためにだけ必要です．普段の運動レベルでは必
要ありません．

◇計画していなかった運動のための炭水化物や軽食
は，できれば低脂肪のものがよいです．（例えば果物
ジュース，スポーツ飲料，ドライフルーツ，果物バー
とシリアル・バー）

計画していなかった運動の後は，血糖測定すること
で，血糖の変化を適切に管理することを可能にします．
運動のあとで食事や軽食で炭水化物を追加しておくこ
とや，夕方のインスリン量を減らしておくことで遷延
性の低血糖を予防することが必要かもしれません72）．
就眠前の血糖測定は，夜間の低血糖症を防ぐための補
食の必要性を知るためにも大事です74）．

計画されていなかった運動では難しいのですが，特
に MDI またはポンプの子供たちで超速効型インスリ
ンを使っている場合は，過度の体重増加を防ぐために
も，余分の炭水化物摂取よりもその前のインスリン量
の減量が勧められます．

計画された，または競技スポーツ
身体運動，トレーニングと競技スポーツへの定期的

な参加は，慎重な計画と栄養とインスリン管理に対す
る個々の調整が必要です．適切なインスリン調整，十
分な栄養と水分摂取は，良い状態を保つために必須で
す（C）68）（E）74）．

十分な炭水化物摂取は良いスポーツ・パフォーマン
スには必須です．総エネルギー量の 50～60％ を炭水化
物で摂取することが推奨されています（C）75）．

◇低い GI や低脂肪の食事は，運動のためのグリ
コーゲンを貯蔵するためにはスポーツの 1～3 時間前
に摂取しなければなりません（C）76）．

◇激しい運動の前には，パフォーマンスを維持する
ために運動の直前と途中で吸収の早い糖質を追加摂取
することが必要です．運動の少なくとも一時間毎に少
なくとも 30g の炭水化物，または毎時体重当たり最高
で 1g の炭水化物の摂取は，通常必須です（C）75）．60
g�時を上回る炭水化物摂取は，その後のパフォーマン
スのために良くないかもしれませんし，消化器の不調
を起こすかもしれません77）．

◇運動前の炭水化物の摂取は，運動前の BG レベル
に合わせるべきです．運動をしている間を通して炭水
化物の摂取を振り分けることが理想です．しかし，血
糖が 100mg�dl 以下であれば，運動前に炭水化物摂取
をするべきです1）．または MDI またはポンプ療法を
用いているならば，低血糖症を防ぐためにインスリン
量を調整すべきです．激しい運動や無酸素運動であれ
ば，運動前の炭水化物には追加のインスリン投与が必
要かもしれません68）73）74）78）．

◇インスリンが切れている状態での運動は高血糖を
引き起こし，パフォーマンスの低下を引き起こすかも
しれません68）73）74）78）．

◇水分摂取は，脱水を防ぐために運動量に応じて継
続しなければなりません73）77）78）．

炭水化物と水分の両方を補充するために長時間の運
動の場合は 6～8％ の糖質を含んだイオン飲料が有用
です77）．

運動後の炭水化物の摂取は，筋肉が回復するまでの
間，筋肉と肝臓のグリコーゲンの貯蔵を補い，インス
リン感受性の増加が引きおこす低血糖を予防するため
に必要です74）．運動直後か 1 時間以内に，すぐに消化
される種類の炭水化物を摂取すべきです．運動後の低
血糖の時に必要な炭水化物量は，肝臓や筋肉のグリ
コーゲン貯蔵が減少しているので，非運動時に起こっ
た低血糖の時より多く必要かもしれません74）．

小児・思春期の 2型糖尿病の栄養学的な管理

2 型糖尿病（T2DM），そしてインスリン抵抗をもっ
た若者において，複数の心血管危険因子の存在は，早
期の重症合併症と関連しています79）80）．

栄養的な管理の目的
・正常な血糖と HbA1c を達成すること（E）6）81）．
・85～95 パーセンタイル以内に BMI を維持するよ

うに体重増加を予防する．95 パーセンタイル以上の場
合は，通常の成長を維持しながら体重減量することを
目標とする1）81）82）．

・高血圧や高脂血症といった併発症に対応する81）．
治療指針
小児の 2 型糖尿病における栄養学的治療法の十分な

エビデンスはありません．したがってこの指針は過体
重や肥満の子供，成人の 2 型糖尿病，小児の 1 型糖尿
病に対する治療法から転用しています．

・T2DM の大部分の子供たちは，過体重か肥満で
す．したがって，治療は，更なる体重増加を防ぎ，通
常の成長曲線にしたがった体重減少を達成するための
教育とライフスタイルの介入に集中しなければなりま
せん（E）．

・両親や家族は子供の食物摂取と身体的な活動に影
響しています．そして彼らもしばしば過体重，肥満，
糖尿病であるので，家族全体をライフスタイル介入に
含まなければなりません（E）．過体重についての家族
へのアプローチが最も効果的であることを研究は報告
しています（C）83）．介入は，健康的な食事の選択，運動
量の増加といった行動の変化においてポジティブな役
割モデルとして両親を利用することが良い結果をもた
らしたことを示しています．

・家族は，健康的な食事を選ぶこと，食品のサイズ
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を減少させる，高エネルギーで脂肪や砂糖を含む食品
の摂取量を減らすことによってエネルギー摂取量を減
少させるように助言されなければなりません．単に清
涼飲料水とジュースのような高糖で高エネルギーの飲
料を除くことで，血糖と体重の改善を達成することが
できます24）．

・毎日の身体的な活動を増やすことによってエネル
ギー支出を増やすことは治療の重要な要素です3）81）．
テレビ視聴やコンピュータ使用のような座りっぱなし
の状態を減らすことは，毎日の身体的な活動を増やす
効果があって，子供達の健康な体重を達成したり，維
持したりすることの助けになります（A）84）85）．身体的
な運動は，また，糖尿病の若者たちの高脂血症を改善
することに役立ちます（B）86）．

・医師，看護師または糖尿病看護師，教育者，栄養
士，精神心理士と運動療法士（できれば）が関わった
総合的なアプローチが勧められます（E）87）．

・安定した血糖値を目指すためには，食事毎にそし
て毎日の炭水化物摂取量をある程度一定にすることは
賢明です（E）．

・薬物またはインスリン治療に関して，炭水化物量
を管理することを教えるにはより深い教育が必要です

（E）．
・MDI またはポンプ治療を行っている子供たちは，

インスリン：炭水化物比を使って，炭水化物の摂取に
合わせてインスリン量を調整することを教えられなけ
ればなりません6）80）83）85）．

・思春期の T2DM にとっては，高い GI 食品を低い
GI 食物へ交換することは，食欲，体重，脂質代謝を制
御することを助けてくれるかもしれません88）89）．

・定期的な経過観察は，体重，血糖コントロール，
薬物療法の原則です（E）．

セリアック病

セリアック病は，糖尿病の子供達の 1～10％ に生じ
ます90）．症状の無いこともしばしばあります91）が，成長
障害，思春期の遅れ，栄養障害，低血糖と関連がある
かもしれません92）．グルテンを含まない食事（GFD）
が，セリアック病の唯一の認められた治療です．糖尿
病の子供達が，セリアック病にかかったときに GFD
をいやがることはよくあることです92）．GFD は小麦，
ライ麦，大麦，ライ小麦と多分オート麦，そしてこれ
らの穀物から作られた製品の除去を必要とします．
ジャガイモ，米，大豆，タピオカ，ソバとこれらを原
料とする食品，そして他のグルテンを含まない穀物に
代えられなければなりません．GFD にオート麦を含め
るべきか，議論が分かれます．子供と大人を含んだ短
期間―と長期の研究では，オート麦が含まれていても

安全であったことが示されています（A）93）～96）．オート
麦にグルテンを含有する物質が混入する心配が残って
おり，オート麦を使うことは米国，カナダとオースト
ラリアでは推奨されていません97）．他の穀物が混入し
ていないオート麦は，ほとんどのセリアック病の子供
に問題ありませんでしたが，すべての子に与えても良
いという訳ではないということが示されました

（C）98）．GFD の定義に関して議論があります．現在，
ヨーロッパとカナダのような若干の国で，現在，20ppm
未満のグルテン（＝20mg の gluten�kg）を含んでいる
食品は GFD（たとえグルテンが検出できても）として
適当であると一般に受け入れられています98）99）．小麦
澱粉が，GFD の一部として若干のヨーロッパ諸国で使
われます．小麦澱粉もまた議論の分かれるところで，
北アメリカやオーストラリアでは含めることを推薦さ
れていません．大人における幾つかの研究では，小麦
澱粉をそれ以外はきびしく制限した GFD に加えた食
事は特に副作用を起こしませんでした100）101）．しかし，
この時使われたヨーロッパの小麦澱粉は，グルテンが
含まれないという国際食品基準を満たすために，強力
に精製されています．除去したり，許可したりするよ
うなアドバイスに加えて，GFD の栄養学的な品質，特
に鉄，カルシウム，繊維と B ビタミンの摂取について
も注意しなければなりません97）102）．

糖尿病とセリアック病の子供たちは，GFD について
経験のある小児科栄養士によってより頻繁なチェック
を必要とします（E）．

食行動異常（ED）と 1型糖尿病

スクリーニングとしてのアンケートや臨床的に構造
化された面接が，子供や若者の中の ED を見つけ診断
することに利用できます103）104）．

糖尿病は，食事を明らかに避けることなしで，体重
と体型を調整できる特異な病気です．体重を調整する
ためにインスリンを抜くことは若者の 12～15％ で認
められると報告されました．そして若者は体重や体型
を気にするために，インスリン量や食事量を操作する
傾向が思春期に増強します．このような傾向は，ED
の兆候であると言えるかもしれません66）．

血糖コントロールの不良は，食事の乱れと関連して
インスリン抜けを反映するかもしれません．これは，
体重へのこだわりと，更なる情緒障害も原因となって
いるかもしれません104）．T1DM の若者とヤングアダ
ルトにおける ED は，血糖コントロール不良と，合併症
に関連しています66）105）106）．この関連性は，早期の糖尿
病性合併症の早期発生の危険性と，ED に対する治療
に効果がないことを示します107）．

ED の診断と管理への古典的なアプローチは，糖尿
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参考 アメリカ糖尿病協会（ADA）による臨床での
推奨のための証拠格付けシステム

説明証拠の
レベル

よく管理された，普遍的，十分な検出力を
有するランダム化比較試験からの明らかな
エビデンスまたは支持的エビデンス

A

よく管理された，普遍的，十分な検出力を
有するコホート研究またはケースコント
ロール研究からの支持的エビデンス

B

比較群が不十分または比較群のない研究か
らの支持的エビデンスC

専門家のコンセンサスまたは臨床経験E

Diabetes Care 2003；26（suppl 1）：S1

病療法に特別必要なものを取り入れるために修正され
る必要があります．臨床医は，インスリン療法とイン
スリン抜けの可能性，血糖コントロール，必要摂取量
と食事量の調整，体型への不満，家族の機能，そして
頻回に入院すること，外来予約を守らないことなどに
注意を払っておかなければなりません．

介入方法
エビデンスに基づくガイドラインが，ED 治療につ

いて利用できます108）．これらの提言は，拒食症や過食
症に対する治療として精神療法のアプローチを含んで
います．

糖尿病に併発する ED の予防や治療に有効な方法は
まだよくわかっていません．ED の症状を持っている
糖尿病の若者達に対する無作為対象試験では，介入治
療が ED 症状には少し効果を認めましたが，血糖コン
トロールやインスリンの抜けは改善しませんでした

（C）109）．若者達に，ED や糖尿病をコントールするため
にポジティブな行動ができるようにし，毎日の糖尿病
管理に家族が参加するように力づけるためには技術が
必要かもしれません．医療チームの全てのメンバーは，
これらの治療的なアプローチに対してある程度詳しく
なければなりません．

ED と糖尿病に関連したひどい栄養失調の治療に
は，経鼻チューブ栄養が必要かもしれませんし，専門糖
尿病栄養士のアドバイスを必要とするかもしれません．

糖尿病栄養教育における行動療法的アプローチ

糖尿病の子供達の管理は，チームで関わる必要があ
ります．両親はすべての専門医療者，特に特定の栄養
士からの理解があって非批判的な支持を受けることが
必要です（C）16）110）．

青春期は食物摂取と糖尿病についての自己管理能力
を発達させる重要な時期です．そして，健康とライフ
スタイルの選択について独立して決定しなければなり

ません．行動障害や鬱状態のような精神的な問題が糖
尿病の子供たちで多いことが知られています，そして，
これは血糖コントロールの悪化と関連しています．

（C）111）112）問題行動，ED と糖尿病治療への不適応は，一
般的な問題です113）．

従来の医療モデル，医療者は患者の健康に対する責
任を負っているという考えは，栄養士と糖尿病の若者
の双方にとって欲求不満となります．糖尿病の子供た
ちを対象とした，効果が認められて標準化された介入
方法は僅かしかありません114）．しかし，幾つかの体系
的な総説は，精神教育的な介入方法が患者ケアの新し
いあり方を示し，それが血糖や行動に軽度から中等度
の良い結果をもたらしたことを示しました115）～117）．更
なる研究は，行動療法の技術（例えばエンパワーメン
ト，認知行動療法，動機付け面談法など）が有用であ
ることを示しました115）118）～121）．家族のコミュニケー
ションもまた重要です．そして，思春期を通じて家族
の糖尿病管理についての役割を話し合い，責任を分担
することなど援助ができるようにする体系的な教育プ
ログラムは，技術だけ教育するよりも効果的です

（A）119）．経験学習を通しての問題解決技術を身につけ
ることは，より大きな自己効力感を導きだし，食事を
改善しました122）．その過程における仲間や重要な人か
らの援助は，この過程の有用性を実証してくれます

（C）123）．
◇小児栄養士は様々な研究結果を知っていなければ

なりません．そして家族のコミュニケーション技術，
カウンセリング，心理学，行動療法的アプローチ，動
機付け面談法などの訓練を受けなければなりません

（E）．
◇行動療法，精神的な技術のトレーニングが，糖尿

病に対してまたは体重管理で苦しんでいる子供達や家
族を早期に見つけることに役立ち，心理学者，ED 治療
チーム，家族療法専門家に紹介できるようになります．

調査と研究

・食事の管理に関しての研究や評価は不十分です．
・特別の教育ツール，インスリン療法に食事を合わ

せる方法，目標とする食事内容などといった栄養学的
管理法についての良い研究が必要です．

・成長，代謝，精神，QOL の結果，そして糖尿病治
療に関する教育的な方法の効果について，厳しく調べ
られる必要があります．

ま と め

糖尿病の子供たちの栄養学的な管理は，複雑です．
糖尿病管理は，家族，周囲の社会制度，様々な介護者，
そしてしばしば荒廃しつつある各国の食事の特徴，指

平成20年 9 月 1 日 1465―（131）



示通りに守れないこと，仲間からのプレッシャー，自
立，そして究極の目的として QOL などといった脈絡
の中での調整が必要です．それは糖尿病治療法と絶え
ず変化する身体的な必要量の関係を深く理解すること
が必要となります．身体的な必要性は，成長，成長に
伴う食欲の変動，栄養学的必要性の変化，散発的な運
動量の変化などに影響を受けます．

これまでの証拠は，栄養的な管理に対する細心の注
意と教育への個別的アプローチを通して糖尿病の予後
を改善することが可能であることを示しています．そ
のためには，食事療法のゴールは，血糖コントロール
と心血管合併症の減少であるということに明確な焦点
をもつことです．

食事療法が成功するための基本的な前提は医療者
と，子供たち，介護者と信頼関係を発展させ，小児と
青春期の発達に伴う問題や乱れに伴う行動の変化に手
助けをすることです．
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糖尿病に対する（糖尿病以外の）病気の影響

コントロールが良好な糖尿病患児が他の病気や感染
症にかかる頻度は，健常小児の場合と同程度である

（E）．成人の 1 型糖尿病患者を対象とした研究で，健常
者に比べ尿路感染症，細菌性皮膚感染症，粘膜感染症
のリスクは増加するが，上気道感染のリスクは増加し
ないとの報告がある1）（B）．

コントロールが不良な糖尿病患者で，白血球機能の
異常が起こるという報告がいくつかある2）（C）．コン
トロールが不良な糖尿病児では免疫機能が変化してい
る可能性が考えられ，易感染性が増加し，回復も遅い．
小児を対象とした研究では，IgG および C4B（comple-
ment protein 4，variant B）の減少が，糖尿病児のコン

トロールの悪化と関係するとの報告がある3）（C）．
多くの病気，特に発熱を伴う病気では，血糖値が上

昇する．これは高レベルのストレス性ホルモンが病気
を重症化させ，糖新生およびインスリン抵抗性を増加
させるためである4）（C）．重症な病気では，インスリン
作用が不十分であるためケトン体の産生が増加する．
嘔吐や下痢を伴う病気（例えば胃腸炎）では，高血糖
よりむしろ低血糖を認めることがある．胃腸炎に伴う
食事摂取量の低下，腸管吸収の低下，胃内容排泄時間
の遅延が低血糖を引き起こすと考えられる．

感染症の発症前数日間の潜伏期間に，インスリン必
要量が増加することが時々ある（E）．また症状が治
まってもインスリン抵抗性は持続するため，インスリ
ン必要量の増加も数日間続くことがある（E）．

推奨事項
糖尿病患児が病気にかかったときには，糖尿病診

療チームは患児およびその家族に以下の合併症の発
症を防止するための対処方法を解りやすく指導しな
ければならない：

ⅰ）ケトアシドーシス
ⅱ）脱水
ⅲ）コントロールできない高血糖，または症状を

伴った高血糖
ⅳ）低血糖

一般治療原則

1）インスリン治療は決して中断しない（A）．
2）インスリン投与量を増やす場合と減らす場合が

ある（A）．
ⅰ）糖尿病が専門でない医療従事者および介護者に

よる最も良くある誤りは，糖尿病患児が病気により食
事摂取が不十分なためインスリン投与を中断するよう
にアドバイスをすることである．このことにより糖尿
病ケトアシドーシスのリスクが増加する．

糖尿病患児に嘔吐を認めるときは，その他の原因
が確認できなければ，インスリン欠乏状態の兆候で
ある事を常に考慮しなければならない（E）．

ⅱ）感染症の有無にかかわらず，高血糖，ケトーシ
ス，嘔吐を繰り返す場合には，まずインスリン投与の
中断または不適切な量のインスリン投与がその原因で
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あると考えるべきである．インスリン投与の中断は，
特に思春期小児で問題になることが多い．

3）頻回にモニタリングすること．
ⅰ）血糖値（本論文では大部分の血糖自己測定器と

同様に，全て血漿グルコース濃度で記載している）と
ケトン体を頻回にモニタリングする必要がある．

血糖値
1）頻回の血糖モニタリングにより，病気にかかった

ときの最適な管理ができる（思春期糖尿病患児であっ
ても成人による監視が必要となる）．

2）血糖モニタリングは，夜間も含めて少なくとも
3～4 時間ごとに実施する．また 1～2 時間ごとのモニ
タリングが必要となる事もある．

ケトン体
ケトン体は肝臓にて遊離脂肪酸より産生され，細胞

内グルコース濃度が低下した際にエネルギー源として
用いられる．飢餓時のケトン体は血糖値が低い場合に
産生される．また，ケトン体はグルコースを血中から
細胞内に流入させるインスリンの作用が不十分な時に
も産生される．ケトン体の利用には細胞内のグルコー
ス代謝が必要となるため，ケトン体は細胞内に蓄積す
る．尿の試験紙では，アセト酢酸（acetoacetate，
AcAc）を測定し，血液の試験紙では，β ヒドロキシ酪
酸（betahydroxybutylate，BOHB）を測定している．
急性のケトアシドーシスでは，BOHB と AcAc とのケ
トン体の比（BOHB：AcAc）は，通常の 1：1 から 10：
1 まで上昇する5）．インスリン治療により，BOHB は
AcAc よりもかなり早く減少する．よく用いられてい
るニトロプルシドの試験は血中および尿中の AcAc
のみを検出する5）．

1）尿ケトン体，または可能であれば血中ケトン体測
定は，シックデイ管理に役立つ．

2）血中ケトン体検査（BOHB 測定）は，尿ケトン体
濃度検査に加えて新たな情報を提供することができ
る6）（E）；

ⅰ）糖尿病児の血中 BOHB 値が 0.4mmol�L 以上に
なると異常である2）7）（C，B）．

ⅱ）ケトーシスと診断されるまでインスリンポンプ
を停止すると，ケトン尿が認められるまでの時間はケ
トン血症に比べて有意に長くかかり8）（C），ケトン尿
はケトーシスの症状から回復した半数以上の患者にお
いて，回復後 24 時間以上認められる9）（C）という成人
を対象とした報告がある．また別の成人の研究で，他
の病気にかからなければ，インスリン治療中の患者に
おいて血糖値に関係なく BOHB は 1mmol�L を超えな
いと報告されている10）（C）．

ⅲ）尿ケトン体（AcAc）と血中 BOHB が乖離する場
合がある．これは尿ケトン体が陰性または痕跡，少量

であっても，血中 BOHB はケトアシドーシスの程度に
一致して上昇するからである11）（C）．

ⅳ）家庭における血中 BOHB の測定は，尿ケトン体
と比較し糖尿病児のケトーシスの早期診断，早期治療
を可能とし，糖尿病に関連した通院の回数（救急外来
および入院を含む）を減少させる12）（B）．

ⅴ）特にインスリンポンプ療法をしている患児で
は，超速効型または速効型インスリンのみを用いてい
るので，血中 BOHB の測定はケトアシドーシスの予防
に有用である．インスリンポンプが停止すると急速に
ケトーシスをきたすため，血中 BOHB の増加は尿ケト
ン体の増加に先行する（E）．

ⅵ）ケトーシスからの回復時には，血中 BOHB は，
尿ケトン体よりも早く正常化する5）．血中 BOHB の測
定は，尿ケトン体の持続に対する過剰なインスリン治
療からくる低血糖を回避するのに役立つ（E）．

ⅶ）血中 BOHB 濃度の測定は，特に乳幼児または尿
が採取できない時に有用である．

食欲不振
1）食事を容易に消化し易い食品や糖質を含む飲み

物に変更することにより，エネルギー摂取が可能とな
りケトーシスの進行を妨げる．

2）各家庭では，次のようなシックデイ管理に関する
食品や情報を備えておくべきである．

ⅰ）書面にした管理の方法および重要な連絡先の電
話番号と住所

ⅱ）低血糖対策用のグルコースの錠剤，ゼリービー
ンやドライフルーツなどの菓子やキャンディー

ⅲ）水分補給のための清潔（煮沸，精製済み）で冷
たい飲み物

ⅳ）水分，糖質，塩分の補給を目的とした，スポー
ツドリンク，電解質飲料，Lucozade，KoolAide など糖
質および電解質を含む飲み物

ⅴ）パラセタモール，アセトアミノフェン，イブプ
ロフェンなどの解熱薬

水分補給の維持
1）高血糖，発熱，過度の尿糖およびケトン尿は，体

液の喪失を増加させる．
2）シックデイ対策用のキャビネットに，前述のよう

な脱水防止のためのものを準備すべきである．
3）嘔吐，下痢など水分の喪失が継続する場合には，

水分補給用の飲み物は純水ではなく塩分を含むべきで
ある．食欲が低下または血糖値が 10mmol�L（180mg�
dL）以下に低下した場合，飢餓時のケトーシスを防止
するため，糖分を含む飲み物（例えばスポーツドリン
ク，電解質飲料，小児用の電解質飲料，希釈したフルー
ツ飲料，コーラ，ジンジャーエールなど）を飲ませる．
胃への刺激を軽減させるために，糖分を含んだ飲み物
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は良く振り泡を取り除くほうが良い（E）．炭酸飲料は
胃内容物の排泄時間には影響しないが，食物を胃の入
り口付近に留まらせてしまう13）（B）．

4）低血糖（飢餓時）であれ高血糖（インスリン欠乏
時）であれ，ケトン体の増加は嘔気，嘔吐を誘発し，
食物および水分の補充の低下を引き起こし，さらなる
ケトン体の増加，脱水およびケトーシスにつながる．

5）特に幼少の糖尿病児では，嘔気，嘔吐や下痢が持
続する場合は点滴を必要とする場合がある．

特別なメディカルアドバイス
1）糖尿病でない一般小児と同様に，基礎疾患の治療

に努めること．
2）発熱，倦怠感および頭痛などの治療にパラセタ

モール，アセトアミノフェン，イブプロフェンなどの
解熱薬を投与することはできるが，必須ではない．

ⅰ）シックデイ対策用のキャビネットには解熱用の
座薬も準備しておくこと．

3）嘔吐が認められる場合，以下の原因が考えられ
る：

ⅰ）病気そのものによるもの（例えば，胃腸炎，不
潔な食べ物または食中毒，外科手術後の状態経過，そ
の他）

ⅱ）低血糖時
ⅲ）インスリン欠乏による高血糖またはケトーシス

時
4）食中毒が疑われる時以外は，患児の精神状態を気

にすることなく炭水化物の摂取を助けるために，フェ
ネルガンなどの制吐座薬を投与することによる嘔吐の
治療を考える．しかしながら，高血糖状態でケトン体
が認められる場合は，第一にインスリンの追加投与を
すべきである．このような場合に，インスリン治療に
よりケトーシスが治り，しばしば嘔吐が止まることが
ある（E）．

5）嘔吐や下痢の症状を軽快させる経口治療薬は，有
効性が証明されていないため一般的には推奨されない

（E）．
6）いくつかの地域では，その地方特有の感染症を考

慮すべきである（例えば，デング出血熱，マラリア，
等）．糖尿病患者において，これらの病気の管理，治療
は複雑で困難である．

感染症に高血糖やケトーシスを伴った場合

インスリンの追加投与
1）血糖値を下げ，ケトアシドーシスを予防し，入院

をさけるために，注意深いモニタリングのもと，速効
型または超速効型インスリンの追加投与が必要であ
る．

2）インスリン投与量および投与回数は，高血糖の程

度および持続時間，ケトーシスの重症度による．
3）高血糖が認められ，ケトン体が陰性もしくは少量

の場合は，1 日インスリン投与量（total daily dose，
TDD）の 5～10％（または 0.05～0.1U�kg）の速効型ま
たは超速効型インスリンの投与が推奨される．このイ
ンスリン投与を 2～4 時間毎に血糖モニタリングの結
果に基き継続する（Table 1）．

4）高血糖が認められ，さらに顕著なケトン尿（中等
度から高度）が認められる場合は，TDD の 10～20％

（通常 0.1U�kg 以上にはならない）の速効型または超
速効型インスリンの追加投与が推奨される．このイン
スリン投与も 2～4 時間毎に血糖およびケトン体モニ
タリングの結果に基づいて継続する（Table 1）．

5）インスリン追加投与の推奨投与量である 0.05～
0.1U�kg は，糖尿病児で一般的な TDD である 1U�kg�
日の患児に推奨される投与量である．しかし，TDD
の少ない小児やインスリン抵抗性が強く TDD が多い
思春期小児では，インスリン投与量は経験的な 0.1U�
kg を用いるのではなく，TDD に対する％の量で計算
すべきである（E）．

6）糖尿病の緩解期（ハネムーン期）にある患児が病
気になった時に，TDD を速やかに 1U�kg�日まで上げ
る必要がある場合がある（E）．

7）病気の期間には，注射療法であってもポンプ療法
であっても，ベーサル（基礎）インスリンの投与量も
増加させる必要があるかもしれない．ポンプ療法の場
合は，血糖値が正常化しケトン体が認められなくなる
まで，一時的にベーサルインスリン量を 20％ から
50％，時には 100％ まで増加させることがある（E）．

例：シックデイの糖尿病患児が，血糖値は 14～20
mmol�L（250～360mg�dL），中等度のケトン尿を伴い，
血中ケトン体は 1.5mmol�L 以下であるとする．この場
合，TDD の 10～20％（または 0.1U�kg）の速効型また
は超速効型インスリンを血糖値が 14mmol�L（250mg�
dL）以下に低下するまで 2～4 時間毎に投与すること
を推奨する．その後追加投与が必要となる場合は，
TDD の 5～10％ とする．排尿ごとに，尿ケトン体の検
査をする．可能であれば，血中ケトン体を測定し，0.6
mmol�L 以上に増加しているときは 1 時間ごとに再検
査をする．

ⅰ）追加インスリン投与開始 1～2 時間後に，ケトン
体が一時的に 10～20％ 増加することがあるが，その後
は減少する（E）．

ⅱ）血中 BOHB が AcAc に転換され，その後尿ケト
ン体が測れるようになるため，尿ケトン体はしばしば
数時間にわたり高値のまま留まる5）．アセトンはケ
トーシスの時に脂肪組織に蓄積され，放出される時に
尿ケトン体の増加となる5）．
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Table 1 シックデイの追加インスリン投与量の計算方法

血糖値ケトン体

＞22mmol/L
（＞400mg/dL）

14～22mmol/L
（250～400mg/dL）

10～14mmol/L
（180～250mg/dL）

5.5～10mmol/L
（100～180mg/dL）

＜5.5mmol/L
（＜100mg/dL）尿ケトン体血中ケトン体

（mmol/L）

TDDの1日イン
スリン投与量
の10%または
0.1U/kgの追加
投与
必要であれば
繰り返す

TDDの5%ま た は
0.05U/kgの追加投与

血糖値の上昇が継続
する場合は次回の食
事時のインスリン投
与量を増加する

追加インスリン投与
の必要性なし

追加インスリンの
投与の必要なし
血糖値が4mmol未
満（70mg/dL未満）
であれば少量のグ
ルカゴン投与の必
要の可能性あり

陰性または
微量陽性

＜0.6

2時間毎に血糖値及びケトン体を検査

TDDの1日 イ
ンスリン投与
量の10%また
は 0.1U/kgの
追加投与
必要であれば
繰り返す

TDDの 5～ 10%ま
たは0.05～0.1U/kg
の追加投与

TDDの5%ま た は
0.05U/kgの追加投与

飢餓時のケトン体産
生
炭水化物や水分の補
給が必要

飢餓時のケトン体
産生
炭水化物や液体の
補給が必要

微量または
少量陽性

0.6～0.9

TDDの1日 イ
ンスリン投与
量の10%また
は 0.1U/kgの
追加投与
必要であれば
繰り返す

TDDの10%または
0.1U/kgの追加投与

炭水化物や水分の補
給が必要
TDDの5～10%また
は0.05～0.1U/kgの
追加投与

飢餓時のケトン体産
生
炭水化物や水分の補
給が必要
通常量のボーラスイ
ンスリン投与

飢餓時のケトン体
産生
炭水化物や水分の
補給が必要

少量または
中等度陽性

1.0～1.4

TDDの10～20%または0.1U/kgの追
加投与
ケトン体の減少が認められない場合
は，2時間後にインスリンの追加投与

炭水化物や水分の補
給が必要
TDDの10%または
0.1U/kgの追加投与

高度の飢餓時ケトン
体産生
炭水化物や水分の補
給が必要
TDDの5%ま た は
0.05U/kgの追加投与
血糖値が上昇する場
合には再度投与する

高度の飢餓時ケト
ン体産生
血糖計をチェック
する
炭水化物や水分の
補給が必要
血糖値とケトン体
の再検査が必要

中等度また
は高度陽性

1.5～2.9

食事や水分を摂ることが困難な場合はグルコースの静脈内投与が必要となる．ケトアシドーシスのリスクを
考慮する！血糖値およびケトン体を1時間毎に検査する．

TDDの10～20%または0.1U/kgの追
加投与
ケトン体の減少が認められない場合
は，2時間後にインスリンの追加投与

炭水化物や水分の補
給が必要
TDDの10%または
0.1U/kgの追加投与

非常に高度の飢餓時
ケトン体産生
炭水化物や水分の補
給が必要
TDDの5%ま た は
0.05U/kgの追加投与
血糖値が上昇する場
合には再度投与する

非常に高度の飢餓
時ケトン体産生
血糖計をチェック
する
炭水化物や水分の
補給が必要
血糖値とケトン体
の再検査が必要

高度陽性≧3.0

血中ケトン体が3.0mmol/Lになると直ちにケトアシドーシスを発症するリスクがある．緊急にインスリン治
療が必要！このような状態が継続する場合は，救急外来を受診する．

TDD, total daily dose；1日インスリン投与量
本表は参考文献を修正した7）8）14）～16）（E）．臨床試験からのデータはない．
●TDDを計算する場合には，通常のTDD（例えば超速効型または速効型インスリン＋中間型または持続型インスリン）
の合計または，インスリンポンプではベーサルとボーラスの合計を基とする．予期しない高血糖時のインスリン追加
投与の投与量は含まれない．
●高血糖およびケトン体上昇はインスリンの欠乏を示している．‘飢餓時に産生される血中ケトン体’は通常3.0mmol/L
以下である．
●患児の体調が悪かったり嘔吐を伴い，血糖値が10～14mmol/L（180～250mg/dL）以下の場合は，まず少量の糖質
を含んだ水分を摂らせて血糖値を保つ．またケトン体が増加したならば追加インスリンを試みる．ただし，この対処
方法は，血糖値が低い場合には難しい．
●追加インスリン投与には，超速効型インスリンアナログか速効型インスリンを用いるが，超速効型インスリンの方が
好ましい．
●インスリンの吸収を速くするために，速効型インスリンを筋肉注射することもある．
●追加インスリン投与後1 時間以内にケトン体が少し（10～20%）増加しても，その後減少する（E）．
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Table 2 グルカゴン投与（少量投与）の推奨用量21）（E） 15）16）（C） ＊

量

インスリンシリンジの単位
（100U/mL）

mL
（1mg/mL）mgmcg

（μg）
年齢
（歳）

 20.020.02 20≦2

1×年齢0.01×年齢0.01×年齢10×年齢2～15

150.150.15150＞15
＊上記に記載されている推奨用量は，重症低血糖時の緊急処置として用いるグル
カゴンの用量とは大きく異なることに注意すること

Table 3 インスリンポンプ療法におけるシックデイの高血糖に対する管理

尿ケトン体が中等度から高度陽性の場合，血中ケトン体が0.6mmol/L以上の場合，
またはポンプが正常に作動しない場合

尿ケトン体が陰性から少量陽性の
場合，または血中ケトン体が
0.6mmol/L以下の場合

ポンプの不具合または重篤な病気にかかっていることが考えられる．ペンまたは
シリンジにより，高血糖，ケトン尿症，ケトン血症の程度に応じてインスリンの追
加投与を行う（Table 1を参照するか，ボーラスインスリン量の補正方法＊を用い
る）．その後，ポンプの故障やカテーテルの問題を解決する．

ポンプのボーラス（追加）インス
リン投与量を補正する＊

状況が落ち着くまで，ペンまたはシリンジによるインスリンの追加投与を継続する血糖値を1時間毎に検査する

ポンプ，注入セット，カニューレ内のインスリンを交換する．ベーサル（基礎）注
入率は一時的に血糖値が減少するまで通常の20%増とする．

炭水化物をあまり含まない飲み物
を追加摂取する

血糖値を1時間毎に検査する1時間後の血糖値が低下した場
合，1-2時間以内に再度血糖値の
検査を行い，再度ボーラスインス
リンの投与が必要かどうかを判断
する（unused bolus rule；使われ
ていないボーラスインスリン・
ルール＊＊を用いる）

ケトン体が増加し，血糖値が低い場合は，炭水化物を多く含む飲み物を摂取する．
ケトン体の増加の有無に拘わらずず，血糖値が高い場合には炭水化物を余り含ま
ない飲み物を摂取する．

ポンプで最初のボーラスインスリ
ンの投与後，血糖値が低下しない
場合は，ペンまたはシリンジによ
る投与を実施する（右の項を参照）

2時間後に改善が認められない場合は，糖尿病ポンプ療法チームに連絡する

2時間後に血糖値が改善された場合，unused bolus rule＊＊を使用し，インスリンの
追加投与の必要性を決定する．ポンプ療法を再開する．

血糖値が継続して高く，ケトン体も陽性で，嘔気，嘔吐，腹部痛が認められる場合
には，糖尿病ポンプ療法チームに連絡するか，救急病院を受診すること

TDD, total daily dose；1日インスリン投与量
表は参考文献を修正した21）～23）（E）．
＊ボーラスインスリンは，高血糖を是正するため，どの時間帯でも追加投与ができ，食事時のボーラス量を増やしても良
い．追加投与量を決定するための有用なガイドは，‘100ルール’である（100をTDDで割った値が，1Uのインスリン
投与で低下する血糖値（mmol/L）に相当する）24）25）（C, C and E）．血糖値の表示がmg/dLの場合は‘1,800ルール’を
使用する（1,800をTDDで割る）．例えば，50Uのインスリンを投与している患児では，血糖値は追加インスリン投与
1Uで，2mmol/L（36mg/dL）低下することが予測される．この計算は，低血糖を防止するためのインスリン投与量の
減量にも用いることができる（例えば，1日インスリン投与量が50Uであれば，食事時のインスリンを1U減らすこと
で，血糖値は2mmol/L（36mg/dL）上昇する）．
＊＊高血糖是正のためのインスリン追加投与を行う時は，前の食事時のインスリンおよび追加投与したインスリンの残存
効果を考慮する必要がある．簡便なガイドとしては，‘unused bolus rule’が有用である（超速効型インスリンの約30%
が1時間毎に吸収される）．それに従ってインスリン追加投与量は減量すべきである．例えば，食事時のボーラスとして
5Uを2時間前に投与した場合は，60%が吸収され，40%が残存していると考えると，2U分はまだ効果を発揮する．こ
れは，インスリン追加投与から減量されるべきである．

ケトン体検査ができない場合
何らかのケトン体を測定できる様にする事が，強く

推奨される．尿試験紙は安価で購入できる．しかし，

ケトン体検査が可能でない国もある．
このような場合には，ケトアシドーシスおよび入院

を避けるために，感染時に血糖を測定することが非常
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に重要であることを強調しておく（E）．
Table 1 に示した様な，血糖値に応じどの位の量の

追加インスリンを使用するか，また患児の体重が不明
な場合は，患児の年齢および普段の TDD から追加イ
ンスリン量をアドバイスできるように，記載したまと
めを用意しておく事が有用である14）（E）．

感染症に低血糖を伴った場合

1）これらの感染症は嘔気，嘔吐や下痢を伴っている
ことが多い．食事を糖質を含む飲み物の少量，頻回摂取
に変更し，注意深い血糖値のモニタリングを実施する．

2）この状況においては，糖質を含まない飲み物は与
えないこと．

3）水分補給を維持するために，十分な量の飲み物を
与える．患児がどの位の量を飲んだかを記録すること．

4）尿量に注意し，体重を 4～6 時間ごとに計測する
ことが，水分の必要量の推定に役立つ．体重の維持が
できれば，適切な水分補給が行えていると考えられる．

5）TDD を 20％～50％ 減量すること．しかし，投与
量を下げすぎると，インスリン不足となり，ケトーシ
スおよびケトアシドーシスを起こす危険がある（E）．

6）ケトン体を定期的に検査し，患児が適切に炭水化
物（糖質）を摂取しているかを判断する．胃腸疾患お
よび低血糖に伴うケトン体産生は，インスリン欠乏よ
りも栄養摂取が不十分であることを反映する（飢餓時
のケトン体産生）．

7）3.5～4mmol�L（65～70mg�dL）の低血糖，嘔気，
拒食が継続する場合には，グルカゴンの注射により低
血糖が改善され，水分の摂経口取が可能となる事があ
る（少量グルカゴン療法）15）16）（Table 2）．必要な場合は
1 時間後あるいはそれ以降も注射を繰り返す．低血糖
が継続し，グルカゴンの備えがない場合は，救急外来
を受診すること．

インスリンポンプ療法でのシックデイ管理に
関する特別なアドバイス

前述したシックデイ管理のキーポイントは，インス
リンポンプを使用している患児でもインスリン注射を
している患児と同様である．

インスリンポンプ療法の患児は超速効型または速効
型インスリンのみを使用しており，持続型インスリ
ンを使用していない．従って，ケトアシドーシスが
急に起こり易い．高血糖で，特に尿または血中ケト
ン体陽性の場合は非常に深刻な状況と考えること．

血糖値が 14mmol�L（250mg�dL）以上の場合は以下
の対応をすること：

1）ただちにポンプおよび注入装置に問題がないか

どうかを確認する．
2）血中または尿ケトン体をチェックする．
3）ケトン体の結果により，Table 3 に従って対応す

る．ケトーシスの場合には，追加インスリンの投与は
必ずポンプからではなく，ペンまたはシリンジを使用
すること（ポンプの故障がケトーシスの原因である可
能性があるため）．

4）病気にかかっている間は，インスリン抵抗性に打
ち勝つために，インスリンのベーサル注入率やボーラ
ス投与量を増やさなければならないことがある．

病気にかかっている期間中は，患児の食事摂取量が
減少し，胃腸での吸収も低下するため，食事時の追加
インスリン投与量を減量させる必要性がある．低血糖
には通常の方法で対処すること．基礎注入率も血糖値
が低下傾向にありケトン体がずっと陰性であれば，減
少させる必要がある．

推奨事項
糖尿病患児が病気にかかったときに，下記の状態

にある場合には，早急に専門医の意見を求めるか，
救急病院受診を考慮すること17）：

ⅰ）病気の状況が不明な場合
ⅱ）体重減少が持続し，脱水症状が悪化している

と思われる場合
ⅲ）嘔吐が 2 時間以上にわたり継続している場合

（特に幼少児）
ⅳ）追加インスリン投与にもかかわらず血糖値が

上昇している場合
ⅴ）両親が血糖値を 3.5mmol�L（70mg�dL）以上

に保つことができない場合
ⅵ）ケトン尿が強陽性で，増加あるいは持続傾向

が認められる場合，または血中ケトン体が 1～1.5
mmol�L 以上である場合

vii）患児が疲れ果て，錯乱，過呼吸，脱水または
強い腹痛を認めた場合

ⅷ）患児が幼少（2～3 歳以下）で，糖尿病以外の
疾患も有する場合

ⅸ）患児や親族が疲れきった場合（例えば，夜間
に何度も目が覚める）

ⅹ）言葉の問題があり，家族とのコミュニケー
ションが困難な場合

患児や家族へのこれ以上のアドバイスは，引用文
献を参考とすること14）18）～20）．
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1950 年代に入ってジョスリンは，運動療法はインス
リンと食事療法に次いで，血糖コントロールにおける
第三の重要な柱であると述べた．運動そのものは
HbA1c レベルに大きな影響を与えない1）～3）（B）が，そ
の利益の及ぶ範囲ははるかに広い．たとえば体重管理，
心血管疾患のリスク低減や主観的健康状態の向上であ
る4）（B）．また食後の運動は食後高血糖を抑制するた
めにも良い方法である（E）．患者にとって身体活動は
ときどき携わるものであり，余暇，学校，あるいは仕
事のなかで行っている．一方では毎日の運動をトレー

日本小児科学会雑誌 112巻10号 1595～1608（2008年）

日本小児内分泌学会糖尿病委員会（6）

国際小児思春期糖尿病学会
臨床診療コンセンサスガイドライン 2006～2008

日本語訳の掲載について

日本小児内分泌学会糖尿病委員会では小児・思春期糖尿病についての唯一の国際学会である国
際小児思春期糖尿病学会（The International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes，
ISPAD）が発刊する臨床診療コンセンサスガイドラインの日本語訳を日本小児科学会雑誌に掲載
をお願いいたしました．本ガイドライン 2006～2008 の発刊の経緯は緒言に詳しいので省略する．
以下に日本語版掲載予定につき紹介する．

本ガイドライン 2006～2008 は ISPAD の機関紙 Pediatric Diabetes に現在学会員の最新の同意
が形成された章が順次掲載されている．当初の予定では全 18 章となっており，最終的には 2008
年中に完成するが，1―2 章の追加の章も検討されている．2007 年 12 月の時点で既に 13 章が発刊
されているので，日本小児科学会雑誌には 2007 年 1 月号から各号に 2－3 章づつの日本語訳を掲
載予定である．発表する章は必ずしも順番でないので，本ガイドライン完成時点で全体の構成を
再度案内させて頂くこととする．

日本での小児・思春期糖尿病は欧米とは異なる側面を抱えているので，今後独自のコンセンサ
スガイドラインの検討が急務である．そのためにも，本ガイドラインに対する多数の意見を日本
小児内分泌学会（糖尿病委員会委員長 雨宮 伸）までお願いしたい．
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浦上達彦；駿河台日本大学病院小児科
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図1 糖尿病患者および非糖尿病者における運動に対する生理学的反応．

ニングや訓練プログラムの一環として行っている患者
もいる．

糖尿病の学童やティーンエージャーは成人と同様に
運動によって健康を増進し，運動をレジャーとして愉
しむべきである．また運動する機会が同じように与え
られるとともに安全に運動できるように配慮されねば
ならない．

糖尿病だからといってあるひとつのスポーツに秀で
ることが制約されてはならない．多くの有名な運動選
手がそれを証明している．たとえば Steve Redgrave
卿はオリンピックのボート競技で 5 個も金メダルを獲
得した．Gary Hall はアテネオリンピックで金メダルを
取ったアメリカの水泳選手，Wasim Akram は国際的
に活躍しているクリケット選手，Jason Johnson はメ
ジャーリーガー，Bill Carlson はトライアスロン選手
で，Mimmi Hjorth はプロの女性ゴルファーである．運
動について家族内で最も多く話題になることは低血糖
をいかに避けるかである．また急激に生じる高血糖や
ケトアシドーシスも関心事であろう5）（C）．

本章ではさまざまなスポーツや運動における血糖調
節の問題に取り組むが，糖尿病診療に携わる専門職や
糖尿病患児を持つ親にとって重要なのは，若者が通常
以上に活発で長時間の身体活動に携わるようなときに
は日常の身体活動のエネルギー需要にも配慮しなけれ
ばならないということである．

運動生理学 Exercise physiology

1 型糖尿病のことを考察する前に非糖尿病者が中強

度の有酸素運動を行うときの生理学的な反応を振り
返っておく．

図 1 に示すように非糖尿病者ではインスリン分泌が
低下し，血糖の拮抗調節ホルモンの分泌が高まって肝
における糖新生が増加する．これがひいては，運動時
の筋肉における糖の取り込み増加に見合うようにな
る．このような自律神経系と内分泌系の細やかな調節
により運動時でも血糖値は安定している4）（B）．

1 型糖尿病患者では膵臓は運動に反応してインスリ
ン分泌を調節することができない．また拮抗調節も障
害されているので，体内における燃焼を調節すること
はほとんど不可能である．したがってインスリンが身
体活動を行う前に投与されれば運動中に低血糖が起
こってしまう．

運動への反応 Reponse to exercise

実際の生活において糖尿病患児は運動に対してさま
ざまな血糖反応を示す．運動のタイミング，インスリ
ン投与量と運動前の食事量を一定に保てば 60 分間断
続的に運動を行うときの血糖反応は再現性が高い6）

（B）．健常対照者では運動強度に応じて糖産生が増加
するが，それは肝臓におけるグリコーゲン分解が増加
することによる．それとは対照的に良好に血糖コント
ロールされている 1 型糖尿病患者は安静時も運動時も
糖産生が増加しているが，これは糖新生が亢進してい
るためである7）（B）．1 型糖尿病患児は非糖尿病対照者
と比較すると最大酸素摂取量（VO2 max）で測定した有
酸素能が低下していることが明らかになった8）（B）．
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表1 運動中に血糖の変化に影響を与える要因

高血糖血糖変化なし低血糖

運動前あるいは運動中の低イン
スリン状態
闘争心：副腎反応を引き起こす
短時間で間欠的な高強度無酸素
運動：副腎反応が増すように誘
導される
過剰な炭水化物の摂取
運動後の糖産生が糖消費を上回
るような状態

適切な運動前のインスリン投与
量調節
適切な炭水化物摂取

高インスリン血症：（ボーラスお
よび基礎インスリンの）投与量
が通常のインスリン投与量に近
いか，あるいは過剰である
長時間の運動：30～60分以上の
運動，あるいは/または糖分補給
なしの運動
高強度の有酸素運動：最大有酸
素能の50～75%
不慣れな運動：トレーニングし
ている運動よりもより多くのエ
ネルギーを消費する

また思春期の糖尿病患児では体内においてインスリン
が関与する総糖代謝量は糖化ヘモグロビン値で評価す
る血糖コントロール状態と相関する9）（B）．しかしな
がら，表 1 に示すような状況に応じて同じ患児であっ
ても血糖は上昇することも，下降することも，あるい
は変動を認めないこともある．

運動に対する反応に影響する要因
Factors affecting response to exercise

運動時間と強度
・長時間，あるいは高強度の有酸素運動では低血糖

が不可避であることは特に重要である．30 分以上持続
する運動では食事かインスリン，あるいはその両者を
調節しなければならないことが多い．

・チームスポーツ，フィールドスポーツや子どもの
遊びでは高強度運動が間欠的に繰り返されるが，その
間には低～中強度運動や休息をはさんでいる．このよ
うな運動では中強度運動を持続して行う場合よりも運
動中や運動後において血糖値の低下が少ないことが若
年成人で知られている10）（B）．これは高強度運動を繰
り返すとノルアドレナリンの分泌が刺激されて血糖値
が上昇するからである．

・中強度運動（最大酸素摂取量の 40％）に引き続い
て激しい自転車スプリント運動を最大強度で行うと運
動後少なくとも 2 時間は，血糖値は低下しない11）（B）．
しかしながら，典型的なチーム競技は 90 分以内の競技
時間なので，この結果を適用することはできないだろ
う．また，激しい運動後のカテコラミン上昇を認める
時間は短いのに短時間のスプリント競技ではどうして
長時間にわたる血糖レベルの低下に拮抗するのかは説
明できない（運動のタイプの項を参照されたい）．

運動のタイプ Type of activity

・無酸素運動は短時間（ときには数秒）しか持続で
きないが，アドレナリンやグルカゴンが放出されるの

で血糖値は劇的に上昇する．この血糖上昇は通常一過
性であり，典型例では 30～60 分しか続かない．さらに
は運動終了後数時間で低血糖が起こる．これに対して
有酸素運動は運動中（通常は開始後 20～60 分以内）や
運動後に血糖を低下させる傾向がある4）（B）．

代謝コントロール Metabolic control

・コントロールが悪く運動前の血糖値が高いときは
循環しているインスリン濃度が低く拮抗調節ホルモン
の分泌量が増加しているのでケトーシスを生じる危険
性が高い（E）．

血糖レベル Blood glucose level

・高血糖は運動中の β エンドルフィン分泌を低下
させるので，下肢運動の際には自覚的運動強度（PRE；
rating of perceived exertion）が高まることが報告され
た12）（B）．実際に糖尿病患者では血糖値とは関係なく
β エンドルフィンの基礎値が低下している．その結果
として不快感に対する耐性が低下し，糖尿病患者の運
動パフォーマンスは障害されるであろう．同じように
思春期糖尿病患者では全身運動を行っているときの自
覚的運動強度が増加している13）（B）．しかし，このよう
な自覚的運動強度の増加はもともと機械的出力パワー
の最大値が糖尿病患者では低いことによる可能性をこ
の研究者は示唆している14）．

インスリン注射の種類とタイミング
Type and timing of insulin injection

・運動前にレギュラーインスリン（soluble）を打っ
たときに低血糖を起こしやすい時間帯は注射後 2～3
時間である．超速効型インスリンアナログでは 40～90
分後に低血糖が起きるリスクが高い15）（B）．

・基礎インスリン（NPH，グラルギンやデテミル）を
注射するタイミングと運動の関係に関する研究は調べ
た範囲では見つからなかった．
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表2 血糖を降下させないために15gの炭水化物の追
加を必要とする身体活動量（分）

体重 kg
運動の種類

604020

101530バスケットボール（試合）
152040クロスカントリースキー

自転車
25406510km/時
15254515km/時
101525フィギュアスケート
 51020アイスホッケー

ランニング
1015258km/時
10152012km/時
101530かんじき歩行
101530サッカー

水泳
15255530m/分 平泳ぎ
152545テニス

ウォーキング
3040604km/時
2530406km/時

各種スポーツにおける炭水化物摂取に関するガイド
ラインの表が最近出版されたレビューに掲載されて
いる．たとえば40kgの小児はバスケットボールの試
合で15分毎に15gの炭水化物を摂取しなければなら
ないが，60kgの小児では10分ごとに15gの炭水化物
を同じ試合で摂取しなければならない．もし食前あ
るいは基礎インスリンの投与量を減らせば，表で示さ
れるよりも少ない炭水化物で済むだろう．スポーツ
毎のアドバイスをより完全な形で受けたければ
PerkinsとRiddell30）とColberg77）の論文を参照され
たい．

・早朝の試合あるいは一日中行うトーナメント形式
の試合では，運動中の基礎インスリン効果を弱めるた
めに短い作用時間の NPH ではなく，長時間作用型の
基礎インスリンを 1 日 1 回夜に打つ方法が可能である

（E）．

食品の種類とタイミング Type and timing of food

・食事中に含まれる炭水化物（CHO），脂質や蛋白質
は，消化や内的エネルギーの蓄積を最大化するために
おおよそ試合の 3～4 時間前には摂取すべきである．特
に長時間の運動のときには重要なことである．グリ
コーゲンの貯蔵は炭水化物（1～2g CHO�kg）を含んだ
飲料をおおよそ 1 時間前に飲むことで促進される．ま
たこれはエネルギー貯蔵を補充することにもなるし，
脱水を予防するための十分な水分を摂取することにも
なる16）．

・短時間の身体活動に炭水化物を追加する必要があ

る場合にはブドウ糖飲料のような即効性のある炭水化
物が有効であろう． 6％ の単純糖質（たとえばショ糖，
果糖やブドウ糖）を含むアイソトニック（等浸透圧）飲
料は，胃からの吸収を遅延させ腹痛の原因となりうる
ジュースや炭酸飲料のような 8％ 以上のブドウ糖を含
む濃縮飲料よりも吸収がよい16）．スポーツドリンクの
なかには 8％ より濃度の高いグルコースを含むものが
あるので，糖濃度を確認することは必要である．イン
スリンを減量しないならば摂取する炭水化物の量は運
動中に消費する量に極力一致していなければならな
い．若年成人の糖尿病患者でインスリン作用がピーク
にあるときには一般的には 1.0～1.5g�kg 体重�時の
CHO を消費している16）（表 2）．

・運動終了後数時間はインスリン感受性が亢進した
ままなので，低血糖の危険性を低減するために炭水化
物を補充しておかねばならない（炭水化物再負荷；
carbohydrate reloading）．

・短時間の高強度無酸素運動（重量挙げ，短距離走，
飛び込みや野球）では運動の直前に炭水化物を必要と
しないであろう．しかし血糖は後から低下することも
ある．このような運動を行ったときは運動後に炭水化
物を補充することが低血糖を予防する最適な方法であ
る（E）．

・長時間の低強度有酸素運動，たとえばサッカー（し
ばしば有酸素運動と無酸素運動の入り交じったものと
記述される），サイクリング，ジョギングや水泳は運動
前，運動中，そして時には運動後に炭水化物の補充を
必要とするだろう（E）．

・現在までのところ運動後の低血糖を予防するため
に炭水化物をどの程度増やし，いつ摂取するかについ
て根拠に基づいたガイドラインは存在しない．しかし
ながら，基礎インスリンを減量すること，（ボーラス注
射なしに）血糖上昇係数の低いスナックを摂取するこ
と，運動後の食事時のボーラス注射を減量するといっ
たことで通常は問題が生じない（E）．また，複合糖質
を含むスナック，脂肪や蛋白を就寝時に摂取すること
で日中の運動により生じる夜間低血糖を予防できるで
あろう17）（E）．

インスリンの吸収 Absorption of insulin

・インスリンの注射部位：四肢（腕あるいは下肢）に
インスリンを注射して激しく運動すると四肢への血流
量が増えてインスリンの吸収が増加し代謝効果がより
早期に現れる18）（B）．この現象は注射部位の筋肉が肥
大しているときに顕著である．したがって，下肢を使
う自転車競技者では運動前に足よりも腕あるいは腹部
を注射部位として選択することにより，より安定した
血糖反応となるであろう．
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・気温：高温環境はインスリンの吸収を高め，低温
環境は逆に低下させる19）（B）．長距離の水泳は低温環
境と同等と考えておかねばならない．

・多くの吸収実験はレギュラーインスリンで行われ
ている．この効果は超速効型インスリンアナログ製剤
では強く現れない20）（C）．30 分間の高強度運動は 1
型糖尿病の成人患者でグラルギンの吸収を増加するこ
とはなかった21）．

・熱もまた心血管系には新たなストレスとなる．そ
してエネルギー消費を高め，血糖レベルをより早くに
低下させる可能性がある．

運動で使う筋肉量�筋肉の数
Muscle mass�number of muscles used in the activity

・より多くの筋肉を使えば血糖値はより低下する．
荷重運動は非荷重運動に比較してより多くのエネル
ギーを消費する．

コンディショニング Conditioning

・患者はいつも行っているコンディショニングやプ
レーし慣れているスポーツでは血糖の低下が少ないと
言うことが多いが，この仮説を検証した実験的な証拠
はない．

運動にまつわるストレスや競技性の程度
Degree of stress�competition involved in the activity

・副腎反応は血糖を上げる．

運動のタイミング Timing of the activity

・早朝の運動，インスリン注射を行う前のものは低
血糖を起こしにくいだろう．循環しているインスリン
濃度は通常低く拮抗調節ホルモン濃度が高いからであ
る．しかし，むしろ重度の高血糖はこのような状況で
激しい運動を行ったときに生じ，これはケトアシドー
シスを急激に引き起こしうる．

日常の運動 normal day-to-day exercise

・日々の身体活動は健康利益と堅実な血糖管理のた
めに日常生活の一部でなければならない．糖尿病の学
童やティーンエージャーの一部は健常な友人よりもむ
しろ身体的な活動性が高いように見える．

・日々の慣れた運動は日常の一部なので管理しやす
い．しかしときどき行われる予定外の身体活動では調
整が必要である．

・糖尿病患児が実際にどのようなレベルの運動やス
ポーツに携わっていようが，何をしているか（身体活
動の実施時刻や強度），どのような炭水化物を摂取して
いるか，運動前，運動中と運動後の血糖反応を注意深

く記録しておくことを習慣化することが望ましい．糖
尿病チームからのアドバイスは初めのうちは一般論で
しかないが，正確な記録をつけることによって，より
個別化した，実りの多い指導を受けられるようになる

（E）．
・運動を規則的に行っている場合はインスリン感受

性が一般的には亢進している．1 型糖尿病患児では血
糖コントロール（すなわち HbA1c）と有酸素運動ある
いは申告された身体活動量の間には有意な関連が見ら
れるが，これは有酸素運動能の増加により血糖コント
ロールが改善する，あるいは代謝コントロールが良好
になることによって運動量を最大化できるようになる
ことを示唆している8）（B）．糖尿病のティーンエー
ジャーを対象にした研究から HbA1c 値と最大荷重の
間には負の相関関係が認められた23）（B）．運動により
HbA1c を改善するというエビデンスが欠落している
のはインスリン投与量を減らし過ぎる傾向があること
に加え，低血糖を避けるために炭水化物を摂り過ぎる
ことと関係しているのであろう24）（B）．

トレーニング Training

糖尿病の管理はどのようなトレーニング段階にある
かで変わってくる．適度な強度の運動を長時間にわ
たって行っていると持久力がついてくる．したがって
インスリン投与法や炭水化物の追加摂取はパワーに
頼った高強度のトレーニング時に必要とするものとは
かなり異なってくる．短時間の高強度の運動が血糖に
どのような影響を与えうるかについては「運動時間と
強度」の項を参照されたい．

運動は筋肉のインスリン感受性を亢進し，非インス
リン感受性グルコーストランスポーター（GLUT-4）の
活性化を増加させる26）（C）．インスリン感受性は運動
直後と 15 時間後までは同等である．しかし非糖尿病成
人において 5 日後にはトレーニング前のレベルまで低
下する27）．運動中および運動直後と回復期の 7～11 時
間において 1 型糖尿病のティーンエージャーではイン
スリン感受性が亢進している28）（B）．日常生活におい
ては 1 時間を超える運動は 48 時間にわたってインス
リン感受性を増加させる．このことはときどきしか運
動しないティーンエージャーでは基礎インスリンを管
理することが実際にかなり難しいことを意味する

（E）．したがって可能であれば少なくとも 1 日おきに
運動することが勧められる．それができなければ大き
く変化するインスリン感受性に合わせて基礎インスリ
ン量を変化させる．学童ではある程度の運動をほぼ毎
日行っているので運動後の血糖変動は少ない．

炭水化物を多く含む食事はインスリン感受性が高
まっている時間帯に体内のグリコーゲンを補充し運動
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後の低血糖を減らすというメリットがあるので運動直
後に摂るべきである．しかし低血糖を避けるために

（個々人のインスリン�炭水化物比に合わせて）インス
リン量を減らすことになるだろう．このときに蛋白摂
取を加えるとグリコーゲンの再合成が促進される29）

（C）．
各種の運動に特徴的なトレーニングに関してアドバ

イスを行うことはこの章の役目を超えているが，以下
のような情報が入手可能である．参照されたい．

・Diabetes Exercise and Sports Association（www.
diabetes-exercise.org），解説書などを発行し，初心者，
ヘルスプロフェッショナルや経験のある糖尿病の運動
選手のネットワークを運営している国際団体

・www.runsweet.com：スポーツ選手からの専門的
なアドバイスが見られる．

インスリン投与方法の選択
Choice of insulin regimen

多くの学童やティーンエージャーにおいてインスリ
ン投与方法の選択は運動習慣に強く影響されるわけで
はない．しかし運動習慣を持つ患児にとって頻回注射
法やインスリンポンプ療法は運動前，あるいは運動後
のインスリン量の細かな調節を可能にする治療法とし
て考慮すべきものである．

・2 回注射法：この方法で厳密な血糖コントロール
を得ようとしても容易ではないだろう．特に運動強度
レベルが日々異なる場合は難しい．投与量調整が可能
なインスリン投与方法に比べて運動前，運動中と運動
後に炭水化物を摂ることが重要である．

・3 回注射法：朝食の前に混合インスリンを打って
いる場合は夕食前の超速効型インスリンアナログ製剤
に加えて就寝時に長時間作用型インスリンを打つこと
になる．この場合，中強度の運動を行うときには適切
に炭水化物を摂取するようにアドバイスする．たとえ
ば週に 2，3 回，または週末にダンスや水泳を行うよう
な場合がこれにあたる．

・頻回注射法あるいはインスリンポンプ：厳しいト
レーニングや競技の際に柔軟に対応できる方法であ
る．練習前のボーラス投与量や基礎注入量は運動前，
運動中，さらに運動後に減量できる．そうすれば肝臓
での糖新生が増加し，低血糖の危険性を減らすことが
可能となる（以下を参照）．

インスリン投与方法の選択はどのようなインスリン
（あるいはポンプ）が使用可能か，専門職や個人からの
アドバイスをもらえるかなどを含めて多くの要因の影
響を受ける．また理想を言えば参加するスポーツの特
徴をも考慮すべきである．さらにトレーニング時間を
4～6 時間の管理しやすい時間帯にまとめることが出

来ればボーラス投与量（そしておそらく基礎インスリ
ン投与量）を適切に設定することができるようになっ
て血糖をより簡単にコントロールできるようになるこ
とは間違いない30）（C）．

低血糖 Hypoglycemia

成人では低あるいは中強度運動を繰り返すと翌日に
見られる低血糖に対する自律神経および拮抗調節反応
が鈍くなることが分かっている31）（B）．同じような現
象が小児にも起きていると思われる．糖尿病のティー
ンエージャーにおいて安定した血糖レベルを維持する
ためのグルコース必要量は運動中および運動直後は運
動後 7～11 時間後と同様に増加している28）（B）．成人
では身体活動の少ない状態で低血糖発作を繰り返すと
引き続いて行った運動時の拮抗調節反応が減弱化し，
低血糖の危険性が増す．したがって低血糖発作の後に
運動を行う際は正常血糖を維持するために外因性グル
コースを通常の 2～3 倍も必要とする32）（B）．ティーン
エージャーに通常通りのインスリンを投与した後にト
レッドミル上を 75 分間歩行させると開始時の血糖が
6.6mmol�L（120mg�dL）未満であると 86％ が低血糖
を起こした．さらに 15g の CHO を摂取しても血糖値
を正常域に保つには十分ではなかった33）（A）．別の研
究34）（B）では食後に行った 60 分間の中強度のサイク
リングにおいて，1 型糖尿病の学童の 45％ が 4.0
mmol�L（72mg�dL）より低い血糖値を記録した．ま
た，運動中の炭水化物利用量にほぼ等しいとされる投
与速度（おおよそ 1.0g CHO�kg 体重�時）で炭水化物を
さらに摂取させる（6～8％ ブドウ糖溶液を飲む）こと
により，運動中の血糖低下を防ぐことができた．

・糖尿病の学童が運動中に低血糖の徴候と症状を訴
えて調子が悪くなれば，たとえ低血糖を血糖測定によ
り確定できなくてもグルコース錠，あるいは即効性の
ある炭水化物を低血糖の治療として与えるべきである

（E）．
・アウトワード・バウンド（outward-bound）やス

ポーツ休日（activity holidays）では付き添っている成
人（あるいは仲間達）は低血糖が起きる可能性に注意
を払うべきである．いかなる患者も一人で運動，外出
することは許されないし，スナック類を出されたとき
に食べなくていいという選択肢は与えられない．

・休日に糖尿病の小児が一緒に過ごすときは，少な
くとも 4 人のグループで行動するようなルールを作る
べきである．そうすることによって事故や低血糖が起
きて成人の助けを必要とするときに二人が患児に付き
添っていることができる．

・運動する小児は常にグルコース錠，グルコースゲ
ル，あるいは急速に吸収される糖分を持っていなけれ
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ばならない．あるいは最低限必要な量の糖分を活動す
る場所の近くに置いておくべきである．

遅発性低血糖

低血糖は運動後数時間経過してから起きることもあ
る．特に中強度以上の運動を行ったときに低血糖は遷
延する35）（C）．これはインスリン感受性が徐々に増加
するためであり，肝臓と筋肉へのグリコーゲン貯蔵の
補充が遅れるからである．非糖尿病者においても糖尿
病者においても運動により骨格筋へのグルコース転送
は少なくとも運動後 16 時間にわたって増加する25）

（B）．対照研究において，夜間の基礎インスリン投与量
を変更しない場合，11～17 歳の患児が運動した日の夜
間に起こした低血糖発作の回数は，静かに過ごした日
の夜間に比べて 2 倍になった．36）（A）．持続血糖監視

（Continuous glucose monitoring；CGM）は血糖の反
応と運動中の低血糖リスクを評価するための有用な
ツールであろう．

インスリンの調節

競技する者は低血糖を避けるためにインスリン量を
減らし過ぎる傾向がある．その結果として彼らの血糖
コントロールは悪化する24）（B）．注意深くモニタリン
グしてインスリンを試験的に調節することが欠かせな
い．10～18 歳の小児のグループで週当たり少なくとも
6 時間の競技的スポーツに参加しているものでは
HbA1c 値が低かった22）（C）．

ある研究では 1 型糖尿病のクロスカントリースキー
選手が食前のインスリンを 80％ 減らすことにより低
血糖を数時間も起こさずに競技を続けることができ
た．これに対して 50％ 減らしたときは 90 分しか継続
できなかった38）（C）．食前のインスリンを減らすと初
期に血糖値の上昇が起こり，その後のパフォーマンス
を低下させるとする報告もある．（E）．そのような場合
にはパフォーマンスを最高の状態にするためにインス
リン量を減らすよりも炭水化物をより多く摂取した方
が良いだろう．

・表 3 に示した運動前のボーラス注射をどのように
調節するかに関する勧告（表 3）を参照されたい．速効
型インスリンを，運動を開始する前 1 時間以内に打つ
ならばかなり投与量を減らす必要がある．レギュラー
インスリンを使用する場合，食後 3 時間など遅めの運
動をするときは，インスリンを減量する必要性はより
高いものとなる15）（B）．

・夜間の運動では，夕食前に打つ速効型アナログ製
剤の投与量を 25～75％ 減らす方法がよいだろう．これ
は 10～15g の即効性のある炭水化物を運動前に摂取
するのとほぼ同程度に効果がある．

・インスリン減量（たとえば，夜間の長時間作用�基
礎インスリン，あるいは CSII における基礎注入量を減
らすこと，または次の食前インスリン投与量を減らす
こと）あるいはまた運動後に血糖上昇係数が低いス
ナックの追加摂取をアドバイスすることが望ましい．

・キャンプ，長距離のウォーキング，スキー，ウォー
タースポーツなど，通常は行わないような，長時間の
運動の時には前日夜と当日の長時間作用型インスリン
を 30～50％ 減らすこと，また，ポンプ療法の場合には
当日とその日の夜間は基礎インスリン注入量を 30～
50％ 減らすことを考慮すべきだろう．また興奮するよ
うなアミューズメントパークや遊園地では血糖値はア
ドレナリン分泌により高くなることが多いだろう．

インスリンポンプ

・（接触プレーの多いスポーツのような）ある種の
運動では運動を開始する前にポンプとの接続を切り，
運動中は 1～2 時間までなら切ったままにしておいた
方がよい．このような場合には運動後に高血糖となら
ないために，必要ならば終了後に 50％（接続を切って
いる間のインスリン量の 50％）のボーラス注射を追加
するとよいだろう．運動中の基礎インスリン効果を有
意に減少させるために少なくとも運動を開始する 90
分前にはポンプとの接続を切る必要がある39）（C）．し
かし多くのセンターでは 2 時間以上接続を切ったまま
にしないように指導している．より安全な選択肢は運
動開始の 90 分前から運動が終了するまで一時的に基
礎注入量を 50％ に減じることである．

・運動中にポンプを外したとしても運動終了後数時
間は低血糖が起こりうる40）（C）．

・短時間の高強度運動（80％VO2 max）の後には著明
なカテコラミン反応が高血糖を招く．1 型糖尿病の成
人では約 2 時間もこの効果が持続する41）（B）．運動前
の血糖値が正常であっても運動後高血糖を生じる．こ
れはポンプ療法の患者ではその後 2 時間も持続する42）

（C）．この反応は運動中にポンプを切っているときに
より強く現れる．血糖の上昇はハーフタイム，あるい
は運動終了の直後に少量の速効型インスリンを追加投
与することによって防ぐことができる（E）．

Key points
・運動にインスリン投与方法を合わせる．
・運動前にどの程度インスリンを減らすかを相談す

る．
・運動ごとに必要な炭水化物の種類と量を相談して

決めておく．
・遅発性低血糖のリスクと長時間作用型�基礎イン

スリンの減量を説明する．
ケトン体
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・コントロールが悪い場合であろうと併発した疾患
による場合であろうと，インスリンが不足した状態に
おいては拮抗調節ホルモンの作用が抑制されないので
激しい運動は危険であろう．成人を対象にした研究に
おいて血糖が 20mmol�L（260mg�dL）以上の血糖値
を示しケトン尿を排泄する患者は運動している 40 分
間に血糖値がさらに上昇した43）（B）．

・ケトン体が産生されることは筋肉におけるブドウ
糖の取り込みが低下することと合わせてパフォーマン
スを低下させていくだけではなく，ケトアシドーシス
による腹痛や嘔吐を誘発する．したがって，家族には
血糖値が高く尿ケトン体が少しでも検出されると
き4），17），43）（B），あるいは血中に β-ヒドロキシ酪酸（beta-
hydroxybutyrate ； blood ketone ， BOHB ） が 0.5
mmol�L より多く検出されるときは高強度運動に参加
させないように注意することが重要である．

・長時間にわたる運動を行うときにインスリン投与
は必要ないというのは比較的よく目にする誤解であ
る．長時間作用型インスリン（あるいはインスリンア
ナログ）でインスリン作用を補充し，注意深く血糖な
どをモニターするような状況でなければ，これはとて
も危険な誤りとなる．

・血中ケトン体検査（BOHB 測定）は尿ケトン体検
査よりも多くの情報を与えてくれる44）（E）．この方法
はケトン体レベルの早期検出と正確な測定という点で
優れており，使用可能な状況ならば第一に使うべきで
あろう（E）．ケトーシスが改善する過程で，血中 BOHB
は尿ケトン体よりも先に正常化する45）．糖尿病の小児
で血中 BOHB が 0.5mmol�L より多いときは異常であ
る46），47）（C と B）．

Key point
・運動を行う前の血糖値が高く（14mmol�L あるい

は 250mg�dL より高く），ケトン尿あるいはケトン血
症を伴うときは，高強度運動は危険であり，避けるべ
きである．0.05U�kg あるいは 1 日インスリン総投与量

（total daily dose；TDD，食前のボーラス投与と基礎
インスリン投与�ポンプ療法における基礎注入量を含
む）の 5％ 程度を投与し，ケトン体が消失するまで運
動を延期させる．

何を食べ，何を飲ませるか What to eat and drink

運動量に見合うようにインスリンを減量しないなら
ば通常は低血糖を避けるために炭水化物を追加で補充
しなければならない．炭水化物の追加補充は運動の種
類と持続時間で決まる．

・必要とする炭水化物の量は主として患児の体重，
行っている運動と循環しているインスリン量に依存し
ている．15）（B）．激しい運動では 1.5g�体重（kg）�時間

（h）の CHO を必要とする．
・炭水化物の補充が個々の運動で持続時間と体格に

基づいてどのくらい必要かを示すチャートが数多く出
版されている．たとえば，Think Like a Pancreas（Gary
Scheiner），Pumping Insulin（第三版）（John Walsh，
Ruth Roberts）である．また若者にとっては最近出版さ
れた Riddell and Iscoe らのレビューが参考になる16）．

・ティーンエージャーや若年成人らには運動や血糖
降下に反応する能力にアルコールがどのような効果を
及ぼすかを記憶に留めさせることは重要である．アル
コールは糖尿病患者においては（グリコーゲン分解で
はなく）糖新生の抑制により糖の拮抗調節を低下させ
ている48）～51）（B，B，C と B）．従って運動に参加した
後の飲酒はアルコールが動作を鈍くさせることに加え
て，低血糖（特に夜間帯で）が起きやすいので，低血
糖に対する注意が必要である．

・糖尿病患者に限ったことではないが，血糖コント
ロールに多くの焦点を当てるばかりではなく脱水に陥
る危険も意識しておかねばならない．脱水で体重の
1％ が減少すればパフォーマンスは低下する52）（C）．
実際には特別に成分調整された飲料を使うことによっ
て二つの要求（脱水と血糖コントロール）は満たされ
る．脱水の危険があるときは糖を含まない飲料を取る．
水分摂取は発汗と過換気による水分喪失に見合った量
とするべきで，結果として運動前後の体重が変わらな
いようにする．ティーンエージャーが高温多湿環境で
運動するときの水分摂取は 1.3L�時にも及ぶことがあ
る53）（B）．

Key points
・血中インスリン量が多い場合で高強度の，あるい

は長時間の運動を行うときには 1.5g�kg�時までの
CHO を摂取すべきである．

・アルコールは糖新生を抑制するので，低血糖が起
きやすい．

・糖を含まない水分を摂取しない場合は脱水となる
危険性がある．

モニタリング Monitoring

・血糖のモニタリングは糖尿病をもつ活動的な糖尿
病患児にとっては鍵になることである．モニタリング
によって血糖の反応がどのような傾向を持つかをつか
むことができる．記録には血糖値，運動のタイミング，
持続時間や強度，また血糖を正常域に保つための方針
などを記す．血糖測定は運動前，運動中，および運動
後に行うべきであり，血糖がどのような方向に動こう
としているかに最大の注意を払わねばならない．

・激しい運動を行った日は夜間の低血糖がよく起き
るので運動後数時間と就寝前の血糖測定は特に重要で
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表3 低-，中-および高強度の運動を30分あるいは60
分間行うときに食前インスリン量をどの程度減ら
すかに関する勧告

運動持続時間とインスリン減量
の目安（%）

60分30分運動強度

5025低強度
（～25%VO2 max）

7550中強度
（～55%VO2 max）

100 75高強度
（～75%VO2 max）

この研究は成人を対象に行われたこと，運動中に追加
した炭水化物の量については考慮していないことには
注意されたい78）（A）．%VO2 maxは最大酸素摂取量
（maximal aerobic capacity）を示す．

ある．就寝時の血糖レベルが夜間の低血糖を予測でき
るかどうかについてはまだ見解が分かれているし，実
際に運動後の血糖を予測することは特に難しい．ある
病院で行われた臨床研究によると就寝時の血糖が 7
mmol�L（125mg�dL）より低いと夜間の低血糖が起き
るリスクが高いという54）（C）．しかし他の研究では午
後に行った運動後に夜間の低血糖を起こすリスクが高
まる閾値は定められなかった36）（A）．

・持続血糖モニタリング（continuous glucose moni-
toring；CGM）が臨床にどのような影響があるかはま
だ不明である．

・極端な温度下で血糖測定器を使うときは注意が必
要である55）（B）．ブドウ糖脱水素酵素を用いた血糖測
定器は高地でより正確な測定が可能である．血糖測定
器のチェックにコントロール溶液を使うような状況，
たとえば，長時間のハイキングではコントロール溶液
の温度が 15～30 度のみで正確な測定が可能である．ス
キーなどの低温環境下では血糖測定器と測定試験紙を
からだに近い部分で布に包んで携帯すれば不正確な測
定は避けられる．

・高地では低血糖の症状が低酸素�高山病と混同さ
れうるので特別な配慮が必要である．

Key points
・運動中に良いコントロール状態を保つためには運

動，インスリン，食事内容と血糖を詳細に記録するこ
とが重要である．

・運動後には夜間の低血糖を起こす危険性が高いの
で就寝時の血糖が 7.0mM（125mg�dl）より低い場合
には特別な配慮が必要である．

・使用している血糖測定器と測定試験紙は使用する
環境に適合したものかどうかを確認する．

学校での活動と糖尿病キャンプ
School activity and diabetes camps

この章は主として高強度，あるいは長時間持続する
身体活動の管理の実際を解説することを目的としてい
るが，より軽い運動に対してもアドバイスを行わなけ
ればならないことは明らかである．通常の学校生活の
なかで子どもたちは少なくとも 1 コマの体育の授業を
受けており，低血糖をどのように避けているかは今ま
で述べてきたようなすべての要因に依存している．

・多くの患者にとって必要なものは 10～15g の炭
水化物を含んだスナックである．たとえば，果物，果
物ジュース，ドライフルーツ，シリアル，フルーツあ
るいはグラノーラバー，あるいはスポーツバーである．
これはチョコレートやスウィーツのようなお楽しみを
許すちょうど良い機会にもなりうる．チョコレートに
は脂肪を含むので糖分の吸収がより遅くなる56）．この

ような性質は低強度で，長時間続くような活動，たと
えばハイキング，水泳や遠足などに適している．しか
しながら，エネルギーを余分に取ることは体重に問題
のある小児にはよいことではない．

・インスリン頻回注射あるいはポンプ療法を採用し
ている場合，運動前のボーラス注射あるいは基礎注入
量を減らすことは適切である（表 3）．

・ポンプ療法中の患者にとって短時間ポンプをはず
すことが自由に活動するのに最良の方法である．

・身体活動を長時間（60 分よりも長く）行うときは
基礎インスリンの 30～50％ 減量を考慮するとともに
炭水化物のスナックを摂取すべきである．

・活動週間（Activity weeks）は現在，学校のカリ
キュラムの共通部分となっており，多くの糖尿病患児
が糖尿病専門のキャンプに参加する機会を得ている．

・通常のキャンプと専門のキャンプは専門家が参加
しているかという点で大きく異なる．専門のキャンプ
は糖尿病の専門家により糖尿病が管理・監視されイン
スリンや食べ物の調整についてアドバイスを受けるこ
とができる．

・臨床で働く専門職種は糖尿病キャンプに参加する
ことによって日々の糖尿病管理に役立つ多くの洞察を
得ることができるし，いくつかの国では研修として必
須の修得事項となっている．

・戸外で活動的に 1 週間を過ごすことの有益性は明
らかであり，自尊心は高まり，他の糖尿病患児と共に
活動することで，よりよい糖尿病との付き合い方を学
ぶ機会となる．栄養に関する相談や運動時のインスリ
ン調節の学習を含む，糖尿病の患児のためのキャンプ
は血糖コントロールを改善させることができる57）～59）

（C）．
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表4 糖尿病小児の身体活動に対する勧告の要約

代謝コントロールを良い状態にする：高血糖もケトン尿もないこと．血糖を
運動前に測定する．
糖を常に携帯する
段階的に活動の強度と時間を増やす
運動の数時間前に肝臓と筋肉にグリコーゲンを補充するためにゆっくりと吸
収される炭水化物を摂取する
予測できないような身体活動では，運動直前，運動中，運動後に糖を摂取する
予測できないような活動では，高強度の筋肉運動中，また運動後にインスリ
ン投与量を減らす．
運動で激しく使う筋肉に近い部位にはインスリンを打たない
インスリンの作用がピークとなる時間には身体運動を避ける
活動が長時間の持久型ならば運動前，運動中，運動後にグルコースを含んだ
飲料を摂取するように確認する
身体活動を行った日の就床時には就寝中の低血糖を避けるために血糖を測定
する
インスリン量の変更や栄養状態の変更を指示したときはその効果を評価する
患者に付きそう人々には重症低血糖への対応や治療（グルカゴン注射）を教
えておく

・インスリン投与量は低血糖を防ぐためにかなり減
量しなければならないだろう．特に身体活動に慣れて
いない小児ではそうである．1 日総投与量（TDD）の
20～25％ 減で開始するのが賢明である60）（C）．

・長時間にわたってからだを動かすようなとき，た
と え ば ス キ ー 遠 足 や ア ウ ト ワ ー ド・バ ウ ン ド

（outward-bound）キャンプではインスリン感受性は
1～2 日後に高くなるであろう．したがってインスリン
投与量をかなり減らさなければならない（20％ の減
量，ときには（特に激しい身体活動に慣れていないよ
うなときは）50％ も減らす）．インスリン感受性の亢進
は自宅に戻ってから，少なくとも 2～3 日は持続するだ
ろう25）．

・医療職種ではないスタッフ（たとえば教師など）が
世話をするような場合には，成人であっても，学童あ
るいはティーンエージャーであっても口頭あるいは文
書で適切な情報を担当スタッフに提供するとともに緊
急時の連絡先を教えておくことが重要である．

・何が起きるかを考えておく必要性についても特に
言及しておくべきである―運動はしばしば予想したよ
りも長く続くことになるので，予備のスナックや低血
糖の治療薬を常に携帯しておかねばならない．

・稀なことではあるが，ときには糖尿病チームには
小児が学校の活動週間に参加しないように勧めなけれ
ばならないことがある．たとえば，患児がしばしばイ
ンスリン注射をさぼる，あるいは自分で対処できない
低血糖を起こしているような危険な行動をとっている
ときは安全とは言えないからである．ケアの難しい患
児を経験したというネガティブな経験やグループ内の
他のひとにその影響を与えることは糖尿病患児の将来
的な展望に偏見を抱かせることになってしまう．

Key points
・学校ではスナックと低血糖への対応を常に準備し

ておかねばならない．
・旅行，運動や糖尿病管理について注意深いアドバ

イスと計画が欠かせない．
・保護者や教師には書面でアドバイスを与える．
・医療職 Professionals は糖尿病患児のキャンプに

参加する機会を持つべきである．

その他のアドバイス

真剣にスポーツでの活躍を熱望している糖尿病患児
を，また単に運動中の血糖管理方法を理解したい糖尿
病患児をサポートするために最善を尽くさねばならな
い．しかしながら糖尿病チームは管理・監督する義務
を持つので，スポーツ活動への参加が許可される前に
医学的証明書（診断書）が必要とされるようなことが
ある．たとえばダイビングやボクシングである．糖尿
病合併症などのような健康阻害要因がそのスポーツに
どのような影響を与えるのかということに加え，参加
する患児の血糖コントロール状態，糖尿病に関する知
識をどのくらい持っているかを注意深く考慮し調べる
ことなく，安全に参加できるという証明書（診断書）を
出すことは怠慢なことである．このようなプロセスを
通じて自己管理を向上させるために糖尿病チームの一
員になることが患者自身の利益になると説得すること
もできる．

・ほとんどのスポーツや運動の場合，集団で行うも
のは安全である．糖尿病患児にとってこれはとても重
要なことである．少なくともひとりの仲間は糖尿病に
ついて多少の知識を持っていなければならないし，低
血糖に気がつき，さらにそれに対応する方法も知って
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おいてもらいたい．スポーツチームに参加するものは
皆，糖尿病患児を認識し，どこでその子の低血糖に対
応するのかを知っておいて欲しい．

・糖尿病 ID を持つことは良い習慣である．丈夫な
ブレスレットやネックレスにそれを付けると良い．

・極端な環境における糖尿病管理のことを考えてお
くことは人命救助につながるかもしれない．たとえば
疲労と低体温の徴候と症状は低血糖と混同されやす
い．低体温には低血糖が関与していることを前提にし
て血糖を測定し，それを想定して治療するのが常に安
全である．

・糖尿病患者で高山病を予防あるいは治療するため
にアセタゾルアミドを内服することはケトアシドーシ
スの危険を高めることがある61）（C）．

・UK ダイビングクラブは，糖尿病患者は注意深く
管理された状況ならば潜水することを許可してい
る62）．一方でオーストラリアとニュージーランドは食
事で管理されている糖尿病患者のみに潜水を許可して
いる63）．UK ダイビングクラブでは 18 歳（特別なト
レーニングプログラムを修めれば 16 歳）よりも高い年
齢を下限年齢としている64）．

・糖尿病患者が潜水したという報告が多数寄せられ
ており，死亡例，潜水病（減圧症），低血糖が起きたと
いう報告はない65）．また 16～17 歳の患児でも同様で
ある66）．少数であるが低血糖が起きたとする報告もあ
るが，それによる有害事象はなかった67）．

・潜水する日までは数日間，低血糖を繰り返さない
ようにしなければならない．低血糖により運動や低血
糖に対するホルモン反応が鈍くなるからである32）

（B）．

2 型糖尿病 Type 2 diabetes

1 型糖尿病とは状況が反対ではあるが，運動が 2 型
糖尿病の治療においては直接的かつ重要な部分である
ことには疑いがない．運動は体組成を変化させ，脂肪
量を減らし，除脂肪体重：筋肉，線維や骨量を増加さ
せる．これにより代謝率は増加し，血圧と LDL コレス
テロールは低下し，HDL は増加する．それらがひいて
は心血管系疾患による疾病率や死亡率のリスクを低下
させる68）．2 型糖尿病と運動に関する，数多くの研究が
成人で行われてきたが，その結果がそのままティーン
エージャーに当てはまると信じるにたる根拠が存在す
る（E）．

・患児や 2 型糖尿病と診断された兄弟姉妹は身体活
動量の少ない生活習慣を持っている69）．

・週 2 回，16 週間にわたるレジスタンストレーニン
グプログラムは体組成の変化にかかわらず，過体重の
ティーンエージャーのインスリン感受性を向上させ

る．
・耐糖能異常を示す成人を対象にした大規模臨床試

験で，運動を含めた生活習慣への介入が 2 型糖尿病の
発症を低下させる71）．

・メタアナリシスにおいて運動トレーニングは糖尿
病合併症のリスクを減少させるまでに HbA1c を降下
させることが明らかにされた．この効果は体重減少に
よるものではなかった72）．

・2 型糖尿病患者に低血糖が起きる可能性は 1 型糖
尿病患者よりも低い．これは血糖の拮抗調節の機構が
障害される程度が低いからである．しかしインスリン
あるいはスルフォニルウレア（SU 剤）を内服している

（特に長時間作用型製剤を内服している）患者は投与量
を減らした方がよいだろう73，74）．

糖尿病合併症 Diabetic complication

競技スポーツはコントロールが良く長期合併症のな
い 1 型糖尿病患者にとっては一般的に安全である75）

（E）．しかし，増殖性腎症あるいは網膜症を有する患者
は高血圧（収縮期で 180mmHg より高い血圧）を起こ
しうる運動，重量挙げ（あるいは Valsalva 法を行うよ
うなもの）や高強度のスプリント競技は避けるべきで
ある76）（E）．運動中の自由行動下血圧測定は合併症の
ある患者には有用である．末梢神経障害を有する患者
は水疱形成や切傷を避けるように注意すべきだし，ラ
ンニングや下肢や下腿に過剰な負担をかけるようなス
ポーツは避けるべきである76）．アメリカ糖尿病協会
（American Diabetes Association）による糖尿病合併症
と運動に関する，詳細なアドバイスを参照されたい（表 4）．
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第 16 章 思春期糖尿病
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思春期は生物学的および社会精神学的な小児期から
成人期への移行期である．その際にはその糖尿病患者
とその家族，糖尿病治療チームのそれぞれに独自の対
応が課せられる1）2）．

大半は思春期の変化によく適応できるが，彼らの健
康管理と感情的要求は小児や成人と異なることを認識
しておかなければならない．思春期は独立した成人へ
の訓練期であるため，成功することもあれば失敗する
こともある．

1 型糖尿病の経過の中で，多くの思春期の患者が糖
代謝管理状態の悪化を経験する3）～5）（C）．これは不規
則な食事や運動量の変化6）7）（C），治療方針への不適
応8）～11）（C），危険やリスクを冒す可能性のある行
動1）2）12）13）（C，E）や食行動異常14）～18）（C），思春期にお
ける内分泌変化などがインスリン抵抗性をもたらすた
めである19）（B）．

体型の変化，特に女性の体重増加3）5）20）～23）（C，E）は
望まない糖尿病関連副作用であり，思春期成熟速度に
関連して認められ23）24）（C），体重減少効果のためにイ
ンスリン中断などを引き起こす12）16）18）（C）．

それゆえ，思春期糖尿病を治療するにあたり，以下
のようなことが推奨される1）2）25）～30）（E）．

・思春期の社会精神学的，生理学的発達を理解する

こと1）2）．これは（10 歳程度またはそれ以降に起き
る）時間経過の理解や，彼らの行動によっておきる結
果に対する抽象化能力が限定されている‘具象的思考’
から，より現実的な未来への予測が可能な成人の認知
能への移行期であることを認識する必要があることを
含む．これはさまざまな割合で思春期後期に向かって
獲得される31）．

・慢性疾患は若年患者にとって探究心の妨げになる
場合がある一方，故意に，糖尿病管理についても含め，
リスクのある振る舞いをすることがあることを認識す
ること．

・コミュニケーションの技術を上げること（例えば
信頼し，信頼され（命令的でなく），十分な時間をとっ
て，質問を受け，患者中心に考えて，言葉に表現され
ないメッセージを観察し，秘密を守る）．

・これら若い人達の要求への配慮は，糖尿病治療同
様生活の質において重要であることを理解するこ
と32）33）．

・その行動から社会環境の変化の程度を認識するこ
と．思春期には家族以外（特に友人，同僚が重要）へ
適応することと受け入れられることを強く求められ
る．

・生活様式に変化が生じることと思春期の要求の変
化を認識すること．さまざまな生活様式の探求は自我
の発達の一部分であり，最も一般的には同僚の交際で
の多くの領域で体験することを含む．

・思春期特有の管理要素を確認すること．
・最適な時期に成人管理への計画された移行を提供

すること33）．
これらの推奨を支持するエビデンスの評価は，近年

Australian Paediatric Endocrine Group のガイドライ
ン28）と UK National Institute of Clinical Excellence

（NICE）のガイドライン30）で再確認されている．

生活様式での独立性の発達と相違に起因する
思春期に生じる要求

これらの要求は以下のことに関連している．
・仲間グループに入り，そのグループの社会規範に

適応させ行動することが何よりも重要である．糖尿病
管理は彼らの中での優先順位では高くないかもしれな
い．

・家族からの期待や常識からは受け入れがたい異
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表1 Steinberg40）とK. Berg-Kellyの解釈による親の種類

非要求/非挑戦要求/挑戦

寛大で放任信頼できる権威子どもとの共感

無関心，放置的で無頓着権威主義で不融通非共感で，冷淡

なった生活様式を試し探求する．
・両親による管理からの独立性の増加．
・プライバシーと守秘を期待する．
・医療に対する同意または拒否をする権利を期待す

る．
・学業成績と競争からの精神的重圧がある．
・従業員の一員として参加する．
・喫煙，アルコール，違法薬物への暴露
・睡眠パターンの不規則性と日常活動の規則性の欠

如
・さまざまなレベルの身体活動．一流選手はスポー

ツによる活動性が増加するが，他の多くは活動量は減
少し多くの時間をコンピューターゲームやインター
ネット，テレビに費やす．

・忠告や慣習的健康教育に応じることへの承諾の困
難．

思春期特有の管理要素の同定

思春期糖尿病者の適切な管理に関する研究結果につ
いての議論はまだ結論に至らず，厳密な科学的研究成
果はまだでていない．しかし，心理教育的介入はさら
に検討がなされ，利益をもたらす可能性はあるが，そ
の効果はわずかであると結論付けている34）35）（A）．そ
の有益性は血糖管理においてよりも心理的側面におけ
るものである35）（A）．

提案されている管理戦略は以下のことを含む．
・思春期患者と糖尿病管理チームとの信頼関係を発

展させる1）30）（E）．思春期には健康管理の専門家が動機
付けを行うことで，よりよい自己管理が得られると報
告されている1）36）（C）．

・思春期には優先すべきことを明確にする手助けを
行い，小さな達成可能な目標を決めてあげる．特に糖
尿病管理の必要性と，思春期の社会的発達や友人との
行動の中で葛藤がある場合に必要である．

・良い教育を提供することは，思春期の生理的変化
やインスリン量の変化，困難な体重管理，食事管理を
理解するのに役立つ．

・合併症の初期症状の定期スクリーニングを系統立
てることで，選択への実用的理解を助け，糖代謝管理
不良の結果であることを理解させる33）37）（C）．

・思春期の成熟過程を認識させ，独立独行と自己達

成感を助け，このことが思春期を直接的に診療する点
においてだけでなく，信頼と両親の補助の維持にも有
用である38）．

・糖尿病管理において，新しいレベルでの両親の介
入を交渉について思春期の患者が学ぶ手助けをす
る33）．

独立は徐々に追求していく方がよい．
・両親の役割が全責任から思春期の患者との協同管

理へ徐々に移行するのを補助する．このことは思春期
を通した両親のサポートと介入がよりよい成果をもた
らすというエビデンスに基づくものである1）38）39）（C，
E）．

・親としての態度として，共感し助言するタイプが
成功する傾向にある40）．（表 1）

・うつや食行動異常，糖尿病燃え尽き症候群，違法
薬物使用，思考緩慢，注意欠陥多動性障害，ネグレク
トや虐待の状況のような精神健康問題の兆候に対し疑
う指標を持つことである．ある状況では専門的心理カ
ウンセリングの必要性と効果を認識することである41）

（B）．HEADS 法（Home，Education，Activities dur-
ing spare time，Drugs，Sexual activities の 頭 文 字）
は，自己管理を妨害する心理的問題のスクリーニング
の際に有用である42）（E）．

・健康教育と適切な健康管理行為（このガイドライ
ン の Psychological Issues and Education の 章 を 参
照）を促す策略の利用を提供すること．知識それ自体
がよりよい自己管理の予知であるという一致したエビ
デンスはあるが，この関連性は思春期には弱い1）．この
ように，思春期には糖尿病とその管理についての情報
を与えられることが必須である一方，慣習的な教育に
よる情報のみの提供では彼らが適切な健康管理を選択
するように導くには不十分である（E）．

・思春期患者を，両親と健康管理チームのメンバー
による糖尿病管理の決定の場への参加を促す．

・思春期患者が道徳的判断なしに失敗から学ぶこと
ができるようにする．

・さまざまな教育の機会を与える．例えば，結論付
けない思春期問題中心の討論や交渉43）（B），問題解決
法，目標設定41）44）（B），年齢相当な書類教材，CD�ビデ
オ，通信教材45）（B），インターネット利用，仲間の掛か
わり合い，グループ学習などである．
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・authoritative（信頼できる権威的）な親は成熟レベ
ルと発達に応じた必要性を年齢相当の需要として設定
し，行為を禁止する理由と同意する理由を若い人との
対話を重視して注意深く説明する．しかし，このよう
な親は真剣な事に対して駆け引きをせず，長期的にみ
て何が大切かという明らかな目標をもっている．この
ような親に対する補助はあまり必要としないが，医学
的情報を提供する必要はある．

・Authoritarian（権威主義）で，融通の利かない親は，
命令を与え，親自身の希望をまず考えて子供の要求や
感情を考慮しない．このような不融通で要求の多い家
庭は，個々にあるいはグループで適切な子育て力をつ
けれるような」サポートを必要とする．

・Permissive（放任的）で，寛大な親は，感情移入し
やすく，子供の世話や子供の要求への共感が過剰にな
る傾向にあり，言い争って子供を傷つけることを必要
以上に嫌うようである．

・Neglectful（放置的）で，」無関心，無頓着な親は，
子供を理解したり助けたりする上で重い精神的問題を
かかえているかもしれない．このような親はその無関
心の原因探求について注意深い社会的調査を要する．

病院外のサポート

糖尿病サポートグループへの参加や休日活動の組織
への参加による血糖管理への効果は研究されていない
が，病院外での活動をレクレーションとして学ぶ機会
を与えることは思春期の患者に教育的価値のある場合
がある（E）．単に同じ状況の人と会って意見を交換す
る機会をもつだけで重要な治療的価値がある（E）．

以下のことが推奨される．
・10 代の糖尿病キャンプ，休日活動，サポートグ

ループ，討論会，他のレクレーション活動に関する情
報を与える．

・これらの活動を奨励し，それらが安全でよく組織
され充分な医学的内容，供給，緊急時対応であること
を確認しておく．

・糖尿病者との旅行（特に海外からの），体操，スポー
ツ，活動的な仕事についての情報が手に入る．

不十分な代謝管理

糖尿病のような慢性疾患をもちながらの成長はたく
さんの効果があるが，一般的に思春期には糖代謝管理
は悪化する．理由はさまざまである．生理的影響に加
え健康管理チームは以下のことに注意が必要である．

・たいていの思春期の患者においては，同僚との社
会性が最重要であり，このことが適切な糖尿病管理と
の間での葛藤となることがある．

・思春期糖尿病患者は他の若い人同様に探求への要

求があるが，多くの場合傷つきやすく，仲間との規則
に合わせるのにストレスを受けやすいとの研究報告が
ある32）33）（C）．

・思春期慢性疾患患者では不健康な行動が若干多く
みられるとされている13）46）（C）．

・日常生活を糖尿病の煩わしさから逃れるため，低
血糖あるいは高血糖のリスクの少ないように調整して
リスクを減らすような選択をするかもしれない．（R.
Viner, University College Hospital, London）

・費用対便益の観点から交渉することが若い人に
とってある行為に対する短期および長期のコストとそ
れによる利益を理解する上で役立つかもしれない．

重症低血糖

重症低血糖は，思春期の不良な糖代謝管理と生活様
式の不規則性やリスクのある行動の結果経験される．
細かい教育と注意を払うことで避けることは可能とさ
れてはいるものの48）～50）（B），低血糖は強化した治療プ
ログラムの結果でも起こりうる47）（B）．（低血糖の章参
照）

思春期における特別な関与は以下のことを含む．
・無自覚性低血糖への進展や前駆症状の変化．重症

低血糖がおきることにより自覚するまでの時間に影響
する．

・低血糖への恐怖は糖代謝管理へ悪影響を及ぼす51）

（C）．
・飲酒により混乱する．
・違法薬物の効果によって混乱する．
・睡眠パターンの変化により夜間または早朝に発生

する．
・低血糖が運転へ影響する．
・低血糖が学業，スポーツ，仕事ぶりへ影響する．
若年患者はよりよいコントロールの利点についての

理解を進めるべきである．低血糖に関するアドバイス
は，低血糖への認識，管理，予防についてポジティブ
な尺度で捕らえられるようにすべきである50）52）（C）．
思春期患者には低血糖の危険性，症状，対処法につい
て友人に情報を与えることを勧めるべきである1）．

飲酒，喫煙，薬剤

飲酒，喫煙，違法薬物の使用は高校生の世代の特定
の仲間にみられる53）（C）．飲酒，喫煙，薬物に関する忠
告は以下のことを含むべきである（E）．

・喫煙，過量飲酒を慎むことと，薬物による脳機能
への影響，依存，中毒についての危険性を忠告する．

・アルコールに関しては医学的見地からの完全な禁
止よりも，現実的，アドバイス的アプローチがよい．

・思春期の飲酒の影響，特に肝臓での糖新生を抑制
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し低血糖を遷延させるという情報を与える．
・飲酒後の夜間低血糖を防ぐ方法として，飲酒した

ときの炭水化物の摂取と十分な水分補給を行い，眠前
血糖を測定して低血糖を予防する目的で炭水化物を摂
取するようにする．

・アルコールのあるパーティーやイベントでは食事
せずに飲酒すると低血糖になることを伝えておく．嘔
吐，特にインスリン注射を休薬した場合にはケトアシ
ドーシスのリスクもある．低血糖はアルコール作用に
よりわからないかもしれないので眠前に血糖値を確認
しておく必要がある．

同僚や友人への情報提供は若い患者が家族から独立
するとその重要性は増す．特に仕事や大学進学で家族
と離れて暮らすようになったときには大切である．

・喫煙に関しては糖尿病の血管合併症の追加的リス
クについて権威的かつ感情移入的忠告を行う54）55）

（C）．
・喫煙している思春期患者に対しては，禁煙の手助

けとなるパッチ，認知行動療法，投薬により介入する．
・大麻は食習慣に変化を起こし（スナックの過剰や

大麻吸引後の食欲低下），良好な血糖管理維持への意欲
を低下させる．

・違法薬物は脳機能に変調をきたし，糖尿病管理に
おける失敗や危険のリスクを増大させる．

・違法薬物を完全に禁止するよりも，リスクを減ら
す方針の方がより現実的であることを認識する．

・思春期のストレスの対処について，薬物以外の，
例えば気晴らしの練習，ヨガ，不安や抑うつに対する
精神的検査，催眠など，を紹介する．

健康管理専門家は意欲，問題解決，目標設定の教育
的メッセージを理解し，問題を回避する戦略の発展を
促すことが，脅威や恐怖を引き起こすことよりも成功
しやすいことを理解すべきである1）33）（E）．

運転

糖尿病患者の運転に関しては，糖尿病がよく管理さ
れ，視覚上の問題がなく，無自覚性低血糖に困ってい
るような患者でなければ｛大型の商用車や乗客を乗せ
る車以外なら56）（E）｝，運転免許を取得することに支障
はない．この点に関する規則は国によってさまざまで
ある．

国際的調査によれば，1 型糖尿病の患者は糖尿病以
外の人に比べ事故の頻度が高いことが示されている
が57）（C），このことはすべての組織で情報提供されて
いるわけではない56）58）．調査の結果，特別な無自覚性低
血糖訓練プログラムの後には自動車事故が減少したと
されている50）52）（C）．

運転免許を取得しようとしている若い患者に対して

は適切な規則についてのアドバイスと以下の注意が必
要である．

・運転前に血糖値を確認し，適切に食事を摂取して
運転中（特に無自覚性低血糖が問題）低血糖にならな
いようにすべきである56）．

・安定した血糖管理（特に低血糖を防ぐこと）を維
持することで運転免許取得の可能性が増加する．過去
数か月の重症低血糖は免許の認定が遅れる原因とな
る．

・定期的視機能のチェックを受ける．

雇用

糖尿病患者の職業選択に関して，あらゆる差別や烙
印をおすべきではない58）59）（E）．多くの若い糖尿病患
者は，その生活や健康の管理能力から，良い雇用を取
得する．

採用に関する注意点は以下のことを含む．
・健康状態に関して質問された際には，糖尿病につ

いて隠すべきではないことと，糖尿病およびその管理
についての情報を雇用主に提供することは可能である
ことを伝えておく．

・糖尿病管理チームからの医学レポートから，雇用
に関して糖尿病が不利にならないよう保証されてい
る．

・糖尿病患者には適性のない職，例えば警察官，消
防士，軍隊，特定の公共サービス，大型車運転，パイ
ロットなど，があることを伝える．これらの規則は国
によって異なる．

・若年糖尿病患者は，成熟した自己管理，自己統率
と責任感があれば，雇用主に良い雇用者であることを
保証する．

若年糖尿病患者には以下の点について職場としての
準備があるべきだとまとめられている．

・血糖値のモニタリングを含め責任をもって自己管
理に注意する．

・低血糖を防ぐ．
・糖尿病に関して雇用主に正直になる．
・医師はその糖尿病患者に対し責任をもってサポー

トすることのレポートを提供する準備をすべきであ
る．

性的健康問題

性的健康問題については，異なる国や文化でさまざ
まであることを伝えるが，通常は以下のことを含む．

・性行動への正しいアプローチ
・男性だけでなく女性にも避妊方法や性行為感染症

についての注意
・性交中または後の低血糖予防
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・外陰部の衛生，モニリア感染，月経，性行為感染
症への注意

妊娠前のカウンセリング

糖尿病の思春期女性は計画妊娠の重要性を認識して
おかなくてはならない．受精前後の悪い血糖管理は先
天奇形や自然流産，胎児死亡のリスクを増加させる60）61）

（C）．
妊娠前カウンセリング，および妊娠する可能性の前

に良く教育すること，特に以下の点について忠告して
おくと良い．

・妊娠前の良好な血糖管理の重要性，特に胎芽，胎
児の発達におけるリスク．

・巨大児を防ぐことと新生児低血糖を防ぐ点，さら
に母体の低血糖やケトアシドーシスを防ぐために全妊
娠経過を通して良好な血糖管理を維持することが重要
であることを理解してもらう．

・若年患者とそのパートナーに対し，糖尿病の遺伝
的意味合いについての話し合い．

妊娠管理の熟練者への紹介は以下の点を含むべきで
ある．

・産科医と，糖尿病および妊娠について特別に経験
を積んだ医師との共同管理．

・周産期および新生児への熟練した管理が可能な病
院での出産．

インポテンス

長期に罹患している男性患者では自律神経障害のた
めにインポテンスになる可能性がある62）（C）．若い男
性患者はこの合併症を恐れることがあり，熟練したカ
ウンセリングを要する．

思春期のインポテンスは稀で，糖尿病自体よりも精
神的理由が考えられる．

避妊

糖尿病管理チームは，個々の避妊方法の選択につい
て宗教的，文化的影響があることに敏感でなければな
らない．

・糖尿病女性が性的に成熟したときに，非計画妊娠
を避けるための手段について情報提供すべきである63）

（E）．
・良好な血糖管理で良い健康状態での計画妊娠にお

けるリスクは一般的なリスクと事実上変わりない．
防御法
・世界的な，安全な性行為，性行為感染症，HIV

のキャンペーンは思春期に防御法への認識，特にコン
ドーム，を高めさせている．

・コンドームは性行為感染症が生殖器全体へ感染す

ることを最大限に防御（ヘルペスに対しては弱い）し，
妊娠に対しても十分に防御できる．

・時に女性に継続的に装着されているペッサリーは
コンドームに追加的に防御するが，それ自体の避妊の
効果はコンドームには劣り，腟感染に対しては防御し
ない．

・殺精子ゲルはおそらくその防御法としての機能は
良くなってきている．

経口避妊薬
・過去には経口避妊薬は血糖管理と脂質代謝に悪影

響を及ぼすと考えられ，特に深部静脈血栓症や他の血
管症の家族歴のある場合には高血圧，心血管疾患，血
栓塞栓疾患のリスクを増加させると考えられていた．

・低用量エストロゲン（50µg 以下のエチニルエスト
ラジオール）とプロゲストーゲンを組み合わせた最近
の経口避妊薬はこれらの作用のリスクを減少させる
が，より高価になった2）63）（E）．

・経口避妊薬内服中の若年糖尿病患者は定期的な血
圧のチェックや頭痛，気分変調，乳房の変化，外陰部
の感染症について定期的に確認するべきである．

・経口避妊薬を開始することでインスリン需要はや
や増加する．

・ざ瘡や多毛が問題であれば，シプロテロンアセ
テート含有経口避妊薬が役立つかもしれない．

・プロゲステロンのみの経口避妊薬では不規則な生
活習慣の 10 歳代には効果が不十分である可能性があ
る．

・ある特定の事情によりもし希望しない妊娠の可能
性がある場合は緊急避妊の方法もあることを伝えるこ
とで利点があるかもしれない．

長期作動ホルモン注射
・長期作動ホルモン注射は高用量のホルモンを含む

ため，血糖管理に影響する可能性があり，副作用の頻
度も高い．

・対象者の生活が不規則で妊娠のリスクが高く，経
口避妊薬を忘れる傾向にある人に適応がある．

子宮内デバイス
・子宮内デバイス（IUD）は未経産の女性には適応で

はない．
・IUD は性行為感染症に対する防御作用はない．

小児科から成人施設への移行

移行の概念は，慢性疾患をもった思春期または若年
成人が計画的に目的をもって子供（またはその家族）中
心から，成人志向の健康管理システムへの移行を意味
する2）．

小児科から内科への移行はあらかじめ伝えずに突然
行うのではなく，準備過程と適応について系統的に進
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参考 アメリカ糖尿病協会（ADA）による臨床での
推奨のための証拠格付けシステム

説明証拠の
レベル

よく管理された，普遍的，十分な検出力を
有するランダム化比較試験からの明らかな
エビデンスまたは支持的エビデンス

A

よく管理された，普遍的，十分な検出力を
有するコホート研究またはケースコント
ロール研究からの支持的エビデンス

B

比較群が不十分または比較群のない研究か
らの支持的エビデンス

C

専門家のコンセンサスまたは臨床経験E

Diabetes Care 2003；26（suppl 1）：S1

めるべきである．その過程は高い質の糖尿病サービス
（リンクさせたデータベースの活用を含め）の要素と，
管理チーム，2 つの管理システムの相違点の理解，それ
ぞれが提供するまたは受ける管理の異なった見込みに
ついて理解しなければならない．

小児科から内科へ移行するのに適切な年齢というの
はその思春期患者の成熟度や，成人のクリニックで適
切なサービスを受けるところがあるかどうか，あるい
は病院やクリニックの設備や規則によって決定され
る．若年患者は移行の適切な年齢についてそれぞれ異
なった観点をもつ30）32）33）64）65）（C，E）．

この移行過程で若年患者のフォローが途絶える危険
性や特別な管理への定期参加を中断してしまう可能性
がある66）（C）．このことが治療から離れていくことと
関連する傾向にあり，死亡率の増加を含め，急性期11）お
よび慢性期合併症のリスクの増加につながる67）（C）．

コントロールスタディはなされていないが，以下に
示す推奨はほぼすべてコンセンサスに基づく（E）．移
行を成功させるには以下のステップを考慮すべきであ
る．

・内科が若年成人糖尿病の要求を提供することが可
能か確認する．

・思春期または若年成人クリニックと小児科の両方
の専門チームのメンバーがいっしょにその患者および
家族のために移行過程を促進するよう努める．

・小児科と内科で連絡をとる．理想を言えば，特定
のスタッフが内科への移行の補助をするために両施設
を行き来できると良い．思春期患者の専門看護師がこ
の役割をすることで成功しているというエビデンスが
ある68）（C）．もしこのような人がいない場合，小児科の
スタッフの一人が責任をもって内科へ連絡をとり，両
施設が関与していることを理解しておかなければなら
ない．

・思春期患者および親とその移行の最も良い時期に
ついて，好みや準備状態だけでなく，移行施設の状態
やいくつかの国では健康保険の必要性も含めよく話し
合うことである．家庭環境や思春期患者の成熟度は幅
広く異なるので移行の年齢には柔軟性があることが望
ましい．

・明確な文書化された計画と，患者の管理状態，合
併症スクリーニングの結果，さらに共存症とそれがい
かに医学的に管理されたか，を含めた病歴の臨床的要
約を準備する．

・患者に対して提供された管理について，特に 2 つ
の糖尿病チームのすべてのメンバーと初期治療にあた
る医師や地域看護師を含めて，共通理解できるよう文
書化されたプロトコール28）～30）33）を含めた良い連携が必
要である．

・小児科と内科の管理の間に明らかな違いがなく，
患者のフォローアップが中断されないことを確認す
る33）．このようなことは患者が予約をしなかったり，
新しい施設を不快に感じたり，特定のチームメンバー
との連絡が密でなくなってきたときに起こる．

・糖尿病管理では，フォローアップできなかった若
年患者を確認したり場所をつきとめるデータベースや
専門家を含めた機構をもつべきである．

・多くの研究で示している血糖管理の悪化と長期合
併症の報告を踏まえ，内科では確実な長期管理を行い
その成果を確認すべきである69）70）（C）．
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第 3 章 小児・思春期 2 型糖尿病
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小児・思春期 2 型糖尿病（T2DM）は世界中で公衆衛
生上重要度性が増している1）～17）．この年齢層での問題
としての認識は比較的最近のことなので，初発 T2DM
の多くの小児は 1 型糖尿病（T1DM）誤って分類されて
いる可能性がある．反対に一般人口が過体重になって
いるので，過体重の自己免疫糖尿病青年が T2DM と誤
診される可能性もある．T2DM はすでに診断時に存在
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している可能性のある心血管障害の危険因子としばし
ば関連があり，血糖（BG）の正常化と高血圧や脂質異
常の診断と治療が重要である18）．

非 1型（免疫非関与）糖尿病の定義と分類

T2DM

T2DM はインスリン抵抗性の増大に対応するイン
スリン分泌が不十分なときに発症する19）．このよう
に，T2DM はインスリン抵抗性症候群の他の特徴（高
脂血症，高血圧，黒色表皮症，卵巣性高アンドロゲン
血症，非アルコール性脂肪肝）を伴うことが多い20）．イ
ンスリン分泌は病状や期間に依存し，ブドウ糖負荷へ
の遅延過分泌から絶対的減少まで様々でありうる19）．
有症状成人では診断時 50％ の分泌低下があり，2～3
年でインスリン依存となる可能性がある21）．

T2DM 発症は：
・若年者ではしばしば 10 代で出現し，平均診断年齢

は～13.5 歳である．これは生理的思春期抵抗性の
ピークに一致し，それ以前は代償されていた青年に
おいての顕性糖尿病への誘因となる可能性がある

・すべての人種において存在するが，ヨーロッパ系白
人以外に有病率が高い；例えばアフリカ系黒人，北
アメリカ原住民，ヒスパニック系（特にメキシコ）ア
メリカ人，アジア人，南アジア人（インド人），太平
洋諸島原住民．合衆国での若年者糖尿病に関する人
口基盤 SEARCH 研究では医師が診断した 10～19
歳人口での T2DM は人種によって大きく異なっ
た：非ヒスパニック白人では 6％，ヒスパニックで
22％，黒人で 33％，アジア�太平洋諸島原住民で
40％，北アメリカ原住民で 76％ であった8）．香港で
は若年糖尿病の 90％ 以上が T2DM であり10），台湾
では 50％11），日本では約 60％（Ogawa et al．私信）．

・合衆国では 75％ 以上の症例で第一親等または第二
親等に T2DM がいる．

・合衆国およびヨーロッパの若年者では年齢・性別体
格指数（BMI）は 85 パーセンタイル以上である．日
本では T2DM の～30％ 肥満ではない17），都会のア
ジアインド人 ldn，半数が正常体重（＜120％ 身長に
対する標準体重）である12），また台湾の T2DM 小児
の半数は肥満でない11）．

・医学的，学校，またはスポーツ審査の無作為または
スクリーニング検査で発見される無症候性患者は
0.1～0.4％ である22）23）

・ケトーシス�ケトアシドーシスの存在については新
規診断患者の 1�3 以上にある24）．このため T2DM
患者を T1DM と分類されていることがある．

・時に診察時高度の脱水（高張性高血糖こん睡，低カ

リウム血症 hyperosmolar hyperglycemic coma, hy-
pokalemia）を伴うことがあり，致命的となる可能性
がある24）25）

・男女比は北アメリカ原住民で 1：4～6 からアジア人
およびリビア系アラブ人の 1：1 まである．

・HLA 特異性はない．
・膵島自己免疫とは関連ない（下記の自己抗体陽性‘T

2DM’参照）

自己免疫 T2DM

・自己免疫‘T2DM’の病態生理は明らかではない．基
盤にインスリン抵抗性をもつ過体重または肥満者が
自己免疫 T1DM となったとするのが理解しやすい．
肥満およびインスリン抵抗性はベータ細胞のアポ
トーシスに起因する抗原暴露への炎症反応を促進す
る可能性があると想定されている26）．

・合衆国およびヨーロッパで臨床的に T2DM と診断
される若年者および成人の 15～40％ が T1DM 関連
自己抗体を持っており，その人達では診断後 1 年で
インスリン注射となる人も多い27）～30）．

・T2DM 表現形をもつ抗体陽性の若年成人は陰性患
者にくらべ有意に過体重ではなく若い21）27）．

・HbA1c は若年成人抗体陰性 T2DM にくらべ陽性者
は有意に高い27）．

・β-細胞機能は抗体陽性者で有意に低く，最も劇的な
違いは若年成人（25～34 歳）で報告されており，よ
り早く普通 3 年間ほどでインスリン依存とな
る27）30）．

・臨床的に典型的 T2DM の成人で膵島抗体（ICA）や
グルタミン酸脱水素酵素抗体（GADA）をもつ場合
潜在性成人自己免疫糖尿病 latent autoimmune dia-
betes of adults（LADA）といわれる27）31）．しかしなが
ら自己免疫も糖尿病も潜在性ではない26）．

非典型糖尿病Atypical diabetes mellitus（ADM）
または“Flatbush”糖尿病32）33）

・ADM は小児期いつでも発症するが，40 歳過ぎの発
症はまれである．アフリカ系若者での記載のみある．

・多世代の優性遺伝の強い家族歴があるが，男女違い
がある（M：F＝1：3）．

・ADM は HLA 特異性はなく膵島抗体も出現しない．
・発症時のケトーシスまたはケトアシドーシスが典型

である．
・インスリン分泌はあるが減弱していて長期での機能

廃絶はない．興味あることに，急性の代謝的増悪の
治療後に生存のためのインスリン治療はしばしば不
要になるが，糖尿病コントロールは悪くインスリン
治療なしではケトアシドーシスを再発する可能性が
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ある；例えば病気または妊娠．
・ADM は一般人口の範囲を超えての肥満とは関連せ

ず，インスリン抵抗性とは関連しない．

単一遺伝子糖尿病；従来のMaturity Onset
Diabetes of the Young（MODY）

詳細は the ISPAD Clinical Consensus Guidelines for
Monogenic Diabetes を参照34）．
・多世代糖尿病の家系に同定される；家族検査で同定

される無症候患者もいる．
・単一遺伝子糖尿病は一般人口の範囲を超えての肥満

と関連なく，インスリン抵抗性とは関連しない．

分類の不確かさ

T2DM の T1DM または単一遺伝子糖尿病との鑑別
臨床家は T1DM と T2DM とを鑑別すべき患者各人

において根拠の重みづけせざるを得ない．この難問の
理由は：
・小児の肥満増加に伴って，新規診断 T1DM（または

単一遺伝子糖尿病）の 15～25％ もが肥満の可能性が
ある．

・診断時ケトン尿またはケトアシドーシスを呈する T
2DM の小児患者の数は無視できないほどである2）．

・T2DM は一般成人人口ではよく見る疾患で，（合衆
国でいう）少数民族では無作為にみたら～15％ また
はそれ以上の家族歴があり，家族歴の特異性は減じ
てしまう．

・T2DM の家族歴は T1DM 患者で非糖尿病人口の 3
倍にもなり，T2DM 患者の親族では T1DM はもっ
と頻度が高くなる35）36）．

・T1DM，T2DM，MODY の間で発症時および最初
の 1 年ほどではインスリンまたは C-ペプタイドの
測定結果にはかなりの重なりがある．この重なりは
自己免疫関与 T1DM の回復期（ハネムーン；蜜
月）やブドウ糖毒性�脂肪毒性が T1DM と T2DM
共に検査時のインスリン分泌を阻害していることに
よる．加えて肥満のインスリン抵抗性は T1DM 肥満
青年における残余 C-ペプタイドレベルを上昇させ
る．このようにこれら測定は急性期には相対的には
価値がすくない．

［C-ペプタイドの役割は確立した糖尿病ではもっと
役立つ可能性があり，C-ペプタイドの正常以上の持続
的上昇は 12～24 か月経った T1DM において普通では
ない］．

T2DMの診断

糖尿病の基準と分類の詳細は the ISPAD Clinical
Practice Consensus Guidelines：Definition, Epidemiol-

ogy, Diagnosis and Classification of Diabetes を参照37）

小児・思春期 T2DM の診断基準．糖尿病の診断基準
は血糖値測定および症状の有りまたは無しに基づく

（E）38）39）．
糖尿病の診断には 3 つの方法があり，明白な高血糖

がない場合には，それぞれ別の日に改めて下記の 3 つ
の方法のひとつによって確認しなければいけない．
・糖尿病は以下の時に診断される：
・空腹時血漿ブドウ糖濃度�7.0mmol�l（126mg�dl）

または
・負荷後血漿ブドウ糖濃度＞11.1mmol�l（200mg�dl）
・WHO の記述に従って検査される39），無水ブドウ糖

75g 相当の水溶ブドウ糖負荷が使われる．
または

・糖尿病症状有り，随時血漿ブドウ糖濃度�11.1
mmol�l（200mg�dl）．

・随時とは最後の食事からの時間には関係なくいつで
もと定義される．糖尿病の古典的症状は多尿，多飲，
と不明な体重減少を含む．

・小児の糖尿病は，T2DM を含めて，一般に多尿，多
飲，視覚不良，や体重減少などの特徴的症状を，尿
糖やある場合にはケトン尿と共に，呈する．

・最重症の場合，ケトアシドーシス，または稀に非ケ
トン性高浸透圧症では混迷，昏睡に進み，有効な治
療なしでは死に至ることもある．

・診断は普通有症状では血糖の明らかな高値によって
すぐに確定する．この場合，血中または尿中ケトン
が陽性なら，治療は緊急となる．高血糖を別の日に
確定するように待つことはケトアシドーシスの進展
の可能性があり危険なことがある．

・糖尿病症状がないかまたはマイルドな症状では，偶
然見つかったまたは急性感染，外傷，または他のス
トレス下での高血糖は一過性の可能性もありそれの
みで糖尿病の診断とすべきではない．無症状の糖尿
病の診断は一回の血漿ブドウ糖濃度だけですべきで
はない．診断は空腹時と�または食後 2 時間血糖値
と�または経口ブドウ糖負荷（OGTT）2 時間後血糖
値の継続する観察を必要とする．

・OGTT は空腹時，無作為，または食後基準で糖尿病
が診断されるなら実施すべきではない．このような
状態での OGTT は過度の高血糖の結果となる．

（E）．
・疑問が残るなら，診断が確立するか間違いとなるか

まで繰り返しテストすべきである．
耐糖能異常と空腹時血糖異常の診断．糖尿病の診断

基準には合わないが，正常とするには高すぎる血糖レ
ベルの場合がある．
・耐糖能異常（impaired glucose tolerance；IGT）と空
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腹時血糖異常（impaired fasting glucose；IFG）は炭
水化物代謝異常の自然歴において正常ブドウ糖恒常
性と糖尿病の中間の段階である（E）．

・IFG と IGT とは互換性はなく，ブドウ糖制御の異
なった異常である．IFG は基礎状態での炭水化物代
謝異常の尺度であり，一方 IGT は標準的ブドウ糖負
荷後の炭水化物代謝異常の動的尺度である．

・IFG と�または IGT の患者は現在‘pre-diabetes 前
糖尿病’とされ，糖尿病の進展へ相対的に高リスク
である38）．

・IFG と IGT はメタボリックシンドローム（meta-
bolic syndrome；MS）と関連する可能性があり，こ
れは肥満（特に腹部または内臓肥満），高トリグリセ
ライド血症と�または低高密度コレステロール（low-
high density lipoprotein；HDL）の脂質異常と高血
圧を含む．

・IGT または IFG の基準に合致する人は日常生活で
は正常血糖である可能性もあり，グリコヘモグロビ
ンで正常または正常に近いことや IGT の人は
OGTT の時のみ高血糖を示しているかもしれない．
空腹時血漿ブドウ糖（fasting plasma glucose；FPG）

の範疇は以下のように定義される：
・FPG＜5.6mmol�L（100mg�dL）＝正常空腹時ブドウ

糖．
・FPG 5.6～6.9mmol�L（100～125mg�dL）＝IFG.
・FPG�7.0mmol�L（126mg�dL）＝糖尿病暫定診断
（診断確定は上記に従わなければならない）．
OGTT での IGT の相当範疇は以下のとおりであ

る：
・負荷後 2 時間ブドウ糖＜7.8mmol�l（140mg�dl）＝正

常耐糖能
・負荷後 2 時間ブドウ糖 7.8～11.1mmol�l（140～199

mg�dl）＝IGT.
・負荷後 2 時間ブドウ糖＞11.1mmol�l（200mg�dl）＝

糖尿病暫定診断（診断確定は上記に従わなければな
らない）

T2DM の診断と治療時の自己抗体検査のための
推奨

（ⅰ）糖尿病自己抗体検査は“典型的”T2DM
と思われる場合にも高頻度で膵島自己免疫がある
ので臨床診断が T2DM のすべての小児糖尿病患
者で考慮すべきある：
・自己抗体はインスリン注射の早期必要を示す．
（E）

・自己抗体は甲状腺自己免疫の検査の必要を予測
し，他の関連自己免疫疾患を考慮する．（E）

（ⅱ）糖尿病自己抗体検査は臨床像 T1DM（体重
減少，ケトーシス�ケトアシドーシス）である 13
歳以上の過体重�肥満小児で考慮すべきであり，そ
の中には T2DM の可能性もある．（E）
（ⅲ）C-ペプタイド測定は 13 歳以上の過体重�肥

満小児で考慮すべきであり，経口剤でコントロー
ルが悪化した患者でインスリン注射を必要とする
ことを確かめたり糖尿病の分類を再考する．（E）

T2DMとインスリン抵抗性症候群

インスリン抵抗性はインスリンの生理的効果への反
応不良である，ブドウ糖，脂質，蛋白代謝への効果と
血管内皮機能での効果を含める．インスリン抵抗性は
肝，筋肉，や脂肪組織を含む多くの組織で起き，性，
年齢，人種�民族，性成熟段階，や総脂肪に影響される．
内臓脂肪は成人のインスリン抵抗性に重要である一
方，小児人口でのインスリン抵抗への内臓脂肪の特異
的関与は不明である．

発達の幾つかの事象がインスリン抵抗性症候群への
リスク増加と関連している可能性がある．これらには
女 子 で の 副 腎 皮 質 性 思 春 期 徴 候 premature
adrenarche（8 歳前の恥毛出現）や不当軽量児 small for
gestational age を含む．副腎皮質性思春期徴候の既往
のある女子は卵巣性高アンドロゲン血症や多胞性卵巣
症候群（PCOS），従ってインスリン抵抗性のリスクが
高い40）．不当軽量児だった子どもは子宮内発育不全に
関連してインスリン抵抗性のリスクが高く41）また副腎
皮質性思春期徴候のリスクも高い．

糖尿病はインスリン抵抗性症候群またはメタボリック
シンドロームの一つの表現である37）～46）．

他の関連は
（ⅰ）肥満：肥満はインスリン抵抗性や糖尿病に関係

する作用とは独立して病的状態や心血管リスクと関連
がある51）～54）．
（ⅱ）腎症：アルブミン尿（微少または顕性いずれも）

は T2DM の青年のかなりの数で診断時陽性であり，罹
病期間が増すとともに陽性者は増える24）．蛋白尿と巣
状節状糸球体硬化症が高度肥満で糖尿病のないアフリ
カ系アメリカ青年でも報告されている55）．
（ⅲ）高血圧；高血圧は，細小血管と大血管の両方で，

糖尿病合併症の 35～75％ にあるとされている56）．糖
尿病または耐糖能異常は高血圧進展のリスクを倍増す
る57）．加えて，関連するアンギオテンシン変換酵素遺
伝子型に関係する T2DM での高血圧の遺伝性感受性
がありそうである58）．T2DM での高血圧は容量拡大と
血管抵抗増大により59），NO 関与血管拡張の減少とレ
ニン―アンギオテンシン系の活性増加に関係する．

1736―（106） 日本小児科学会雑誌 第112巻 第11号



（ⅳ）脂質異常：高トリグリセライド血症と低 HDL-
C 血症は T2DM の脂質異常の特徴である．加えて超低
比重リポプロテイン（very low-density lipoprotein

（VLDL）増加，LDL-C 増加，lipoprotein（a）増加，や
スモールデンス LDL 粒子増加がみられる．リポプロテ
インリパーゼ活性の低下，リポ蛋白グリケーションの
増加やリポプロテイン酸化の増加は，リポプロテイン
をさらにアテローム原性に変える60）61）．
（ⅴ）卵巣性高アンドロゲン血症と早発副腎皮質性思

春期徴候62）：多胞性卵巣症候群（PCOS）はインスリン
抵抗性症候群の一部として青年に認められることが増
えている．PCOS のある青年は体格をマッチさせた非
高アンドロゲン対照者と比較してインスリン関与ブド
ウ糖処理が～40％ 減少している63）．インスリン抵抗性
の現象は卵巣機能の改善と妊容性を高める可能性があ
る．
（ⅵ）非アルコール性脂肪肝（Non-alcoholic Fatty

Liver Disease；NAFLD）：脂 肪 肝 は T2DM 青 年 の
25～45％ に存在し，NAFLD の進行形，たとえば脂肪
肝炎（steatohepatitis；NASH），はよく見られるように
なっており肝硬変への進行と関連する24）64）．NAFLD
は現在小児の肝硬変の最も一般的な原因であり合衆国
成人の肝移植の最も一般的な理由である．
（vii）全身性炎症：肥満青年における C-反応蛋白，炎

症性サイトカインや白血球の増加は成人の心血管病の
リスク増加に関連してきている54）．

肥満に関係するその他の健康問題として肺高血圧と
関連した閉塞性睡眠時無呼吸（obstructive sleep ap-
nea；OSA）65），整形外科的問題に起因する身体活動低
下66）67），膵炎，胆のう炎や偽性脳腫瘍がある．

成人において，高血糖のレベルと大血管病変のリス
ク増加には強い関連がある．高血糖，脂質異常，と高
血圧は T2DM での動脈硬化促進の要因であり，酸化ス
トレス，血管蛋白のグリケーション，と血小板機能と
凝集の異常が並行する．内皮依存血管拡張の障害は
T2DM での動脈硬化促進の付加要因となる．心血管病
変のリスク増大の早期徴候であり，心血管病発症の予
測となる68）（B），そして肥満の程度とインスリン抵抗性
の程度に関係して肥満小児に起こる69）（B）．

インスリン抵抗性における心血管病変へのリスク
要因の集積は，特に糖尿病が存在すると，若年成
人において冠動脈疾患発症の高リスクとなる可能
性がある．（A）

併発疾患と合併症の検査

インスリン抵抗性症候群の併発疾患の特徴は
T2DM の診断時または早期によく見られ T1DM にお

けるより早期に検査されるべきである，ここでの疾患
は併発疾患というよりむしろ合併症である70）71）．（B）合
併症�併発疾患の検査についての詳細の議論は the IS-
PAD Clinical Practice Guidelines for Microvascular
and Macrovascular Complications を参照72）．

思春期 T2DM に特定な推奨：
・微少または顕性アルブミン尿の検査は診断時と以降

毎年行うべきである51）68）（E）．
―アルブミン尿の増加は 2�3 のサンプルで確認すべ
きである．

・血圧（BP）は子どもに特異的な標準的方法で診察毎
に行うべきである72）（E）．オンラインでの情報は：
www.nhlbi.nih.gov�health�prof�heart�hbp�hbp_
ped.pdf
―BP 上昇はさらに 2 日測定してから確認すべきで
ある．高血圧は年齢・性・身長別の平均収縮期また
は拡張期 BP�95 パーセンタイルで，正常高値血圧
は 90～＜95 パーセンタイルと定義される．
―正常 BP は上記オンラインで調べられる．

・脂質異常は血糖コントロールができた診断後早期と
以降毎年に検査すべきである60）61）（E）．

・NAFLD の評価は診断時と以降毎年に検査すべきで
ある24）（E）．

・思春期についての調査，月経不順，閉塞性睡眠時無
呼吸は診断時と以降定期的に行うべきである65）（E）．

・網膜症検査は診断時と以降毎年に検査すべきである
（E）．

併発症�合併症の治療

付随情報は the ISPAD Clinical Practice Guidelines
on Complications 参照72）．

脂質異常，高血圧とアルブミン尿は 1 型糖尿病に比
べ 2 型糖尿病によく見られ，診断時に存在する可能性
があり血糖コントロールがついたらすぐに評価すべき
である．

高血圧とアルブミン尿
・高血圧（BP＞95％ 年齢・性・身長）またはアルブミ

ン尿が確定したら ACE 阻害剤で治療すべきであ
る．または副作用で使えない場合，アンギオテンシ
ン受容体拮抗薬（angiotensin receptor blocker：
ARB）（E）．

・高血圧またはアルブミン尿が単一薬剤で正常化しな
いなら複数薬剤治療が必要かもしれない（E）．

・副作用は咳，高カリウム血症，頭痛とインポテンツ
である73）．加えて，大奇形が胎生第 1 トライメス
ターでの ACE 阻害剤暴露で報告されている，しか
し非糖尿病婦人での他の血圧降下剤での報告はな
い74）．
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図1 小児・思春期2型糖尿病の治療手順

脂質異常
・目標は LDL-C＜2.6mmol（100mg�dl）68）．
・LDL-C 境界値（2.6～3.4mmol；100～129mg�dl），ま

たは増加（�3.4mmol；130mg�dl）では 6 か月で再
検，総脂肪量および飽和脂肪減量の食事療法をはじ
める．

・LDL-C が血糖管理を適正化と食事で 3～6 か月後も
高値のままなら，薬物療法も必要である72）．

・スタチン治療は成人同様小児でも安全で効果がある
ことが示されていて，第一選択薬とすべきである72）

が長期安全性のデータはない．筋肉および結合組織
に関連する症状に特別注意が必要であり，横紋筋融
解のリスクが増加する72）75）．

T2DMの治療

T2DM と T1DM の管理の違い
小児・思春期の T2DM の増加は小児・思春期

T1DM に精通している専門家にこの 2 つの疾病の治
療法の大きな違いを認識させる必要がでている．
・低社会経済的状態．T1DM は社会経済的な分布は隔

たりなく分布している，一方北米およびヨーロッパ
の T2DM は資産の少ない人々に偏って起こってい
る，例えば収入が低い，教育が低い親，保険が整っ

ていない．
・年長．T1DM は親の影響が強い場合，小児全般に発

症する，一方 T2DM は同胞が主体の場合，典型的に
思春期に発症する．

・強い家族歴．T1DM の小児の家族歴は～5％ に過ぎ
ないが，T2DM の小児では 75％ 以上に家族歴があ
る．これら家族が体重や血糖のコントロールに失敗
しているのはよく見られることで，結果家族に合併
症があり子どもにも運命やあきらめの感情を伴う．

・治療の優先順位の違い．T1DM の多くでは，生活習
慣の是正が，インスリン注射や血糖モニタリングよ
りさらに行う場合は，過体重や活動の乏しい人の場
合にのみ必要とされる．T2DM の青年では，生活習
慣の是正が強調されて血糖モニタリングや薬物療法
は 2 次的である．

・技術進歩の逆作用．技術の進歩は T1DM 管理では革
命的である（インスリンの精製や投与法，血糖モニ
タリング，インスリンアナログ製剤）．反対に，娯楽，
労働保全装置，交通における技術進歩は高カロリー
食品が増え，欲しがり，安価になった経済環境と相
まって，小児の T2DM の増加となりその治療を複雑
にしている．
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管理目標

一般的目標
○体重減少
○運動許容量の増加
○血糖の正常化
○高血圧，脂質異常，腎症や脂肪肝などの併発病態

のコントロール
合併症の割合の減少には T1DM よりインスリン抵

抗性の T2DM の方がより厳格なコントロールを必要
とする可能性があり，英国での the United Kingdom
Prospective Diabetes Study（UKPDS）で提案されたよ
うに特に併発病態への入念な注意が要る21）．

◇インスリン抵抗性に関連する心血管リスク要因
の程度のために，小児において T2DM は T1DM
より，より早期に重症な合併症を伴いやすい（E）．

◇T2DM，脂質代謝異常，先行診断である IGT
の不明が継続期間での多くでその潜行性発症は，
成人と同様に，細小または大血管病変を診断時既
に伴っている可能性がある（E）．

教育：
the ISPAD Clinical Practice Guidelines for Diabetes

Education も参照76）．
T2DM 青年のための患者と家族教育は T1DM の場

合と同様に重要である．T2DM の初期および継続教育
では行動変容（食事と活動）に焦点がおかれる．イン
スリン治療や低血糖の教育はすぐには必要でないかも
しれない．
・T2DM の教育は一般に T1DM で必要とされるより

行動，食事，身体活動の変化により多く焦点があて
られる．

・教育は T2DM 青年の食事，運動，心理学的要求につ
いての専門性や知識をもつチームによってなされる
べきである．

・教育は文化的，年齢的に適切なものを用意すべきで
ある．

・T2DM 成年の大部分は思春期にあるので，the IS-
PAD Guidelines for Adolescent Care が適切である．

・家族全体は T2DM 治療原理を理解し T2DM を管理
するに必要とされる生活習慣の変化の決定的な重要
性を理解する教育が必要である．

・療養提供者は患者の少数での 1 型と 2 型の診断が最
初段階での不確実性がその青年や家族にもたらす混
乱や不安となることを知っておかねばらない．糖尿
病の‘型’に関わらず個人の代謝状態を適切に治療
するどの方法でも血糖代謝を正常化することが重要
であることを強調することで不安は減らせる．

行動変容：
行動変容は T2DM 治療の基盤である．

・家族と子どもは肥満と T2DM の医学的意味付けを
理解すべきである．

・臨床家は家族�社会の健康の信念と行動について効
果的行動計画の設計に理解を示さなければならな
い．

・変容は少しの達成増加でなされるべきで，これらの
変容が持続する必要があることに理解をもつべきで
ある．

・患者と家族は食物の量と質，食行動，身体活動をモ
ニターする訓練をすべきである．

・行動変容におけるように，変化と持続への報酬は成
功が基本である．

・T2DM のための教育と治療のチームは理想的には
医師と糖尿病療養士に加えて，栄養士，心理療法士，
社会福祉士を含めるべきである77）．
食事管理 ．糖尿病の子供の栄養管理に知識経験のあ

る栄養士への紹介が必要である．食事への推奨事項は
文化的に適切で，家族の資質に応じるべきで，すべて
の療養提供者に知らせるべきである78）79）．家族は健康
食事推奨事項に一致した食変化ができるよう励まされ
るべきであり，体重減少，総および飽和脂質の摂取減
少，繊維摂氏の増加と身体活動の増加に関する個別カ
ウンセリングが含まれる80）．もっと特異的食事の推奨
事 項 は T the ISPAD Guidelines for Dietary Manage-
ment にある81）．

食事推奨事項：
・初めに焦点は砂糖含有ソフトドリンクと大量の

ジュースの除去．
・これら飲み物の完全除去と，水，ダイエットソフト

ドリンク，人工甘味料への変更は実質的に結果体重
減少が得られる可能性があり体重減少成功のための
最も重要な食事・行動変容の一つである．

・行動（食事と活動）変容は家族全体と患者の年齢相
応の方法で行い，健康食及び活動習慣についての指
導を含める．

・食事と活動に関係する健康養育パターンを健康習慣
の親のモデルを教えることによって強調し，過度の
食事制限や報酬を食物で行うことを避ける．

・食事はスケジュールを決めて，一か所で，他の活動
（テレビ，勉強，独唱，遊び）をせずに，できれば家
族と一緒に摂ることが推奨される．

・取り分け．食事やスナックは一つの皿や器にとりわ
けるべきで，箱または缶から直接食べるべきでない．

・高脂肪，高カロリー食品や飲料は家庭に余分に置か
ないように制限し，購入のラベルや管理を記録する．

・少しの達成（例えば，体重増加がなかったり，少し
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であった，高カロリー飲料をへらした）について積
極的に評価し，失敗の非難は避ける．

・食品や活動を記録続けることは食品や活動の問題を
意識させ進歩をモニターするのに有益である．
運動管理 ：特異的な，相談して決められた，楽しい

運動処方が個々の患者や家族のために家族の資質や環
境に応じて工夫させるべきであり，すべての療養提供
者に知らせるべきである．患者との身体活動に参加で
きる家族の一人または友達を探すべきである．歩数計
は患者や家族の動機付けに役立つかもしれない．

食事や運動の変容の成功の決め手となる頻回のフォ
ローアップでは計画成功にとって重要である．

運動の推奨事項：
・実行可能な日々の運動計画を行い激励することは体

重増加―不活発増加―活動現象の悪循環を打ち破る
基本である．まずは静的時間の減少，テレビを消す
ことやコンピュータ関連の活動の減少など，がさい
しょに最も有効かもしれない82）（A）．

・身体活動は家族として促進する必要がある．これは
身体的により活動的な日々の努力，エレベーターの
代わりに階段を使う，学校や買い物に歩くか自転車
に乗る，家事や庭仕事をするなど，が行われるべき
である（E）．

・健康な行動を増強するために両親を教育し，彼らに
日々の活動を増やす身体活動を奨励することを教え
る（E）．

血糖モニタリング

（ⅰ）血糖自己測定（Self monitoring of BG；SMBG）
は定期的に行うべきである．SMBG の頻度は個別にす
べきで，空腹時と食後血糖を組み合わせる．血糖目標
が達成されたら，週に数回の空腹時値と最も大きい食
事後の毎日の値が目標範囲に維持されている間は十分
である（E）．数値が耐糖能異常の範囲に上昇したら，
もっと頻回の検査が治療調整のために勧められるべき
である．急性疾患または低または高血糖の症状が起
こったら，患者はもっと頻回に測定すべきで糖尿病療
養チームにアドバイスを受けるべきである（E）．イン
スリン注射や SU 剤の患者は無症候性の低血糖のモニ
ターも必要である（E）．
（ⅱ）HbA1c 濃度は少なくとも年 2 回測定すべきで，

インスリンが使われていたり代謝コントロールが不十
分な場合は年 4 回測定すべきである．

薬物療法

薬物療法に加えて生活習慣の変容は継続すべきであ
る（図 1）．薬物療法の目的はインスリン抵抗の減少，
インスリン分泌の増加，または食後ブドウ糖吸収の遅

延である．第一選択薬はメトホルミンとすべきである．
HbA1c の減少にはスルホニル尿素薬と同等な効果が
あり低血糖の危険なく優れている．さらに，体重の減
少または維持があり，LDL-C や中性脂肪レベルの治療
中の減少がある．

3 か月メトフォルミンの単独治療で改善なければチ
アゾリジン誘導体（thiazolidenedione；TZD），スルホ
ニル尿素薬，またはインスリン単独，またはグリニド，
アミリン，GLP-1 様製剤，DPP-IV 阻害剤の組み合わせ
の追加の必要性がある（図 1）．
・妊娠の危険のある患者は糖尿病と経口剤の受精と胎

児発達への影響を相談すべきである．妊娠中はどの
薬剤も使用すべきでない．
◦メトホルミンとインスリンのみが多くの国で小

児�思春期での使用が認められている．スルホニル
尿素薬はいくつかの国で症にも使用が認められて
おり；他の経口剤は下記のようにその使用が青年
に利益がある可能性かの理解がいる．

◦TZD は年長青年で使われるかもしれないが 18 歳
未満では承認されていない．これら患者では組み
合わせ処方がコンプライアンスを改善する可能性
がある．

市販されている血糖降下剤

ビグアナイド．メトホルミンは肝，筋，脂肪組織の
インスリン受容体に作用する，おもに肝への作用が優
位である．
・肝ブドウ糖産生が糖新生減少によって減る．
・インスリン刺激性ブドウ糖取り込みが筋と脂肪組織

で増加する．
・初期の食欲抑制効果が体重減少を促す可能性があ

る．
・長期使用は HbA1c の 1～2％ と関連する．
・消化管副作用（一過性腹痛，下痢，嘔気）が起こる

かもしれない．これらは大多数の患者では 3～4 週か
けてゆっくり量調整と食事と一緒にいつも服用する
指導で除去できる．副作用は徐放性剤の使用で弱ま
る可能性がある．

・メトホルミンの乳酸アシドーシスのリスクは極めて
低い．メトホルミンは腎障害，肝疾患，心または呼
吸不全，または放射性造影剤を受けている患者には
投与すべきでない．メトホルミンは胃腸疾患がある
間は一時的に中止すべきである（A）．

・Metformin メトホルミンは PCOS のある女子では
卵巣異常を正常化する可能性があり妊娠のリスクを
高める（A）．
インスリン．高インスリン血症やインスリン抵抗性

にも拘らず，比較的少量のインスリン補充がしばしば
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効果ある．経口剤で血糖コントロールが不十分な場合，
ピーク作用のない遅効型インスリンアナログが食事と
の関係なしに満足いく治療となる可能性がある．メト
ホルミンはインスリン感受性を改善するので継続すべ
きである．チアゾリジン系製剤との組み合わせは体液
貯留のリスク増大があるので推奨されない．
・食後高血糖が起こるなら，食前速効型インスリン分

泌促進薬が良い初期選択である．もし食後高血糖が
続けば，超速効または速効型インスリンに変えるこ
とができる．

・インスリンの副作用は低血糖である，インスリン治
療の T2DM ではそれほど多くはない，体重増加は食
事計量をしていない患者では実際上問題となる．

・ユーロッパやオーストラリアの多施設での不十分な
コントロールの T2DM 成人において，24 時間ほと
んどピーク作用のない遅効型アナログのインスリン
グラルジン毎日 1 回注射は超速効型インスリンアナ
ログ 1 日 3 回とほぼ同様な効果であった83）．
スルホニル尿素薬と速効型インスリン分泌促進薬

（Meglitinide�rapaglinide）（18 歳未満の使用は認めら
れない可能性がある）
・インスリン分泌の増加；そこで残余ベータ細胞機能

がある時にもっとも有用である．
・スルホニル尿素薬は K＋�ATP チャネル複合体の受

容体に結合し K＋チャネルを閉じ，結果インスリン
分泌がおこる．

・速効型インスリン分泌促進薬とは別の部位で結合す
る．

・スルホニル尿素薬結合部位はゆっくり平衡し長時間
結合が続く；このように伝統的スルホニル尿素薬は
長時間効果がある．

・速効型インスリン分泌促進薬は中間の平衡と結合時
間があり，そこでインスリン分泌は急速に促進する，
つまり食前投与となる．

・スルホニル尿素薬の主な副作用は作用が遷延する低
血糖と体重増加である．
チアゾリジン誘導体（glitazones）（成人のみ承認）．臨

床試験がこのクラスの薬剤の小児で行われている．
・チアゾリジン誘導体は筋，脂肪，肝組織でインスリ

ン感受性をあげる，ビグアナイド薬より筋のブドウ
糖取り込み効果は大きい．

・チアゾリジン誘導体は核蛋白に結合し，脂肪細胞に
特に豊富にあるユビキタスオーファンステロイド受
容体であるペルオキシゾーム増殖因子活性化受容体

（PPAR γ）を活性化する．
・この活性化は細胞の成長，脂肪細胞の分化，インス

リン受容体活性の生業，細胞へのブドウ糖輸送を含
む核でのインスリン作用に関与する蛋白の形成を増

加する．チアゾリジン誘導体の PPAR γ 受容体への
結合はどこにでも見られ，成長因子へ反応する動脈
壁平滑筋も含む筋肉細胞の成長や移動に影響する．

・長期治療で HbA1c の 0.5～1.3％ 減少に関連する．
・チアゾリジン誘導体はリピッドプロフィールに異

なった影響をもつ．
・副作用は成人では浮腫，体重増加，貧血，と心疾患

にリスクを増加させる可能性もある84）85）．
・肝酵素上昇がこの群の第 1 世代トログリタゾンで

は～1％ に見られて，致死的であったので発売中止
となった．新世代チアゾリジン誘導体（rosiglitazone
と pioglitazone）は成人で肝毒性はないように思え
る．
α グルコシダーゼ阻害薬（成人のみに承認）．α グル

コシダーゼ阻害薬（acarbose，miglitol）は上部小腸で
の炭水化物吸収をオリゴ糖分解抑制によって減らし，
それによって遅れて下部小腸で吸収させる．
・長期投与は HbA1c 0.5～1％ 減少に関連する86）．
・腹部膨満感は多い副作用で多くの思春期患者に受け

入れられない．
アミリン（アミリンは 18 歳未満で承認されていな

い，そしてインスリン注射をしている T1DM と
T2DM 患者のみが合衆国では承認されている．
・アミリンペプタイドは食物への反応で膵 β 細胞か

らのインスリンと共に分泌する．主な副作用は低血
糖と嘔気であり，治療開始時は 50％ インスリン投与
量を減らすことが企業から推奨されている87）．

・アミリンは食事の前に皮下注射する．
・HbA1c は経度減少する．
・若干の体重減少または維持が一般にみられる．
・T1DM 小児での報告が 1 つある88）

インクレチン（glucagon-like peptide-1［GLP-1］受容
体アゴニスト（exenatide）89）（成人のみに承認されてい
る）
・インクレチン類似薬は 1 日 2 回皮下注射され，普通

朝食と夕食時である．正常生理的に GLP-1 は食物に
反応して循環中に小腸の L-細胞から急速に分泌さ
れ，血糖値に応じてのインスリン分泌を増加させ，
グルカゴンを抑制し，胃排泄を遅らせ，満腹感を促
す．自然のインクレチンもインクレチン類似薬も半
減期は 2 分でジペプチルペプチダーゼ（DPP）-IV
によって急速に分解される．

・成人の臨床試験では空腹時と食後血糖減少，体重減
少，HbA1c 低下がみられた．副作用は嘔気，嘔吐，
下痢が患者の 44％ までにも嘔気が起こった；時に
眩暈，頭痛，消化不良がある．嘔気は経過とともに
減る．
ジペプチルペプチダーゼ（DPP）-IV 阻害剤89）（成人の

平成20年11月 1 日 1741―（111）



みに承認されている）
・DPP-IV 阻害剤は GLP-1 を分解する酵素を阻害し，

GLP-1 の濃度を高めて GLP-1 類似薬と同様な効果
がある．

・GLP-1 類似薬と異なり，胃排出，満腹感または体重減
少の効果はない．

・メトホルミンまたはチアゾリジン誘導体と一緒に 1
日 1 回経口投与する．

薬物治療推奨事項：
治療形式は症状，高血糖の程度，ケトーシス s�

ケトアシドーシスの存否で決められる．T1DM
のように症状のある患者では，特に嘔吐で，急速
に悪化する可能性があり，緊急の評価と治療を要
する（E）．

胃手術

・肥満手術は肥満に関係ある T2DM を含む併存病態
がある思春期患者で考慮する可能性がる86）．

・胃バイパス，体重減量の伝統的手術法，は栄養吸収
不良や時には死亡を含む重大な合併症の可能性があ
る．より新しい技術では，より安全と見える，胃縫
縮術や迷走神経刺激法が含まれる．各種肥満手術を
受けた 2,000 例のスウェーデンの検討では 10 年以
上体重減少が維持され，従来の肥満治療に比べて死
亡率は減っていた87）．

・オーストラリアの肥満での小さな対象人口での T2
DM 発症早期の胃縫縮と従来法との無作為対照試験
では体重減少と HbA1c 低下に相関する緩解を 73％
で達成し，重篤な合併症はなかった88）．

・疾病や死亡率は過去 5 年で成人では減少をしている
が，小児でのこの治療はまだ一般的でなく，転帰を
回収する確立したプログラムもつ限られたセンター
のみで行われるべきである（E）．

T2DMの（症例発見）検査

リスクのある対象人口で症例発見は正当化でき
る89）：
・検討を正当化するに十分な一般的条件．高リスクな

小児の T2DM が＜1％ 同定される大規模スクリー
ニング44）（B）．高リスクの人種または家族の青年での
検査を正当化するに十分かどうかはまだ明確でない

（E）．
・疾病と死亡に関して検査が重大となる条件．Un-

questionably 心血管危険因子や腎機能不全との関連
か T2DM 青年は疑いなく該当する．

・症状がない長期の潜在期があり，その間に異常を発
見できる検査としての条件．The condition tested for

has a prolonged latency period without symptoms，dur-

ing which abnormality can be detected．若年者の耐糖能
異常は無症候の青年で発見されている，がアルブミ
ン尿や脂質異常はすでに存在している可能性があ
り，成人と同様に代謝異常の時期や顕性 T2DM への
長期の潜在期である可能性を示唆している．

・感受性が高く（偽陰性が少なく）そして受容できる
特異性（少数の偽陽性）を持って正確な検査が提供
できる．空腹時および 2 時間血漿ブドウ糖は高リス
ク対象へ用いられ極めて感受性と特異性がある．随
時血糖測定は適切である可能性があり，かなり感受
性がある．成果が低い場合の費用はどのスクリーニ
ングプログラムでも考えねばならない．

・予防または発症を遅らすまたは潜在期に発見される
状態のより効率的治療となる介入法がある．
合衆国若年者における T2DM の明らかな増加に直

面して，アメリカ糖尿病協会（The American Diabetes
Association）は 2000 年に合意声明を出し，判っている
リスク要因に基づいた T2DM の若年者スクリーニン
グを推奨している2）（E）．発行以来さらに情報が集積し
ているのでこの推奨への関心は高まっている．

これらの基準について懸念：
・これらはデータベースなしに作られ，それゆえに根

拠に基づいていない；
・空腹時血漿ブドウ糖は低コストと利便性からは好ま

しいが，T2DM の進展経過では 2 時間血漿ブドウ糖
がより早期に上昇するために感受性は落ちる．

・ある人種では罹患患者対象の中で高く見積もられて
いる可能性がある一方，そのような群の一員でない
ことが防御とは言えない．それ故に検査される対象
の選択にいい加減な基盤となっている可能性があ
る．
これらの基準の発行後 7 年間の研究，ヨーロッパ，

日本，台湾，インドとイスラエルからのもので，症例
発見の推奨事項の整備に関するデータベースが準備さ
れてきている11）38）～45）90）91）（C）．
・これら研究では肥満若年者における検査目的のため

に空腹時血糖値による判定の限界を強調されてい
る．

・日本や台湾での学童の大規模研究は最初に尿検査を
用い糖尿病の発見効率（～0.02％）は非常に低く，コ
スト便益性は多くの集団で正当化できないと示唆さ
れた11）89）．

・いくつかの研究では高リスクの集団でさえ OGTT
を用いた症例同定の低効率が明らかになり，一義的
に非白人で多くは肥満アメリカ人集団において 2 時
間後血糖＞200mg�dl（11mmol�l）は 0.1％ であり44），
アメリカ原住民集団91）では 0.4％ が糖尿病であった．
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これら研究では IGT または IFG は 2～3％ であっ
た．

・いくつかの研究ではすべての人種を含めて，85 パー
センタイル以上の BMI の小児と青年におけるイン
スリン抵抗性症候群の非血糖徴候の高検出頻度も知
られてきている92）．
これらより新しいデータでは無症候性青年での糖尿

病同定検査は低効率でさらなる研究が症例発見の至適
戦略法を，検査頻度を含めて，決めることが必要であ
る（C�E）． T2DM の高罹患率集団では資金があれば，
至適戦略法の情報を待っている間，現在臨床家の幾人
かはすべてのリスク青年の検査に賛成する可能性はあ
る．しかし，多くの集団では研究以外のスクリーニン
グは費用便益がない．

推奨

研究目的の症例発見は異常ブドウ糖耐性，IFG
と IGT，体重当たり 1.75g�kg の経口ブドウ糖負荷
前と 2 時間後の血糖値によって標準的に判定すべ
きである．（E）

縦断的研究目的のために，リスク者は毎年検査
されるかもしれない．（E）

無症候者の T2DM の臨床診断は異なる 2 日で
の少なくとも 2 回のブドウ糖値の異常を必要とす
る．（E）

異常ブドウ糖耐性は高リスクグループの 2～3％ に
存在し，インスリン抵抗性の付加所見が顕性糖尿病よ
り先行している可能性があるので，高度の疑いは続け，
リスクのある子どもには T2DM 予防の方法を指導さ
すべきである（下記参照）．

T2DM およびメタボリックシンドロームのリスク
のある小児（C�E）：

1．BMI が 85～95th パーセンタイルの小児：
・T2DM，早期の心血管病の直近の家族歴があ

れば，または
・インスリン抵抗性の徴候（黒色表皮症，脂質

異常，高血圧，PCOS）があれば
2．アジアの子どもでは BMI に関係なく，低出生

体重または出生時過体重89），または糖尿病の家族
歴90）があれば．

3．BMI＞95 パーセンタイルの子ども，家族歴
または関連徴候に関係なく．

T2DMの予防

・世界中で，あらゆる人口集団で肥満が増加している．
肥満とその合併症の流行は直接また間接の健康維持
コストの実質的な増加を意味する．T2DM の予防は

過体重でない人々の肥満予防としまた BMI＞85
パーセンタイルの人々（非ヨーロッパ人ではもっと
少なくても）の肥満の治療を必要する92）93）（A）．

・T2DM の一次予防は肥満大流行に向けられて，子ど
もと成人による家庭，学校，社会でのカロリー過剰
摂取とエネルギー消費の減少につながる食事や娯楽
の改善；妊娠における胎児環境の至敵化；と朝食摂
取の促進を含む．

・研究では相対的な最小限の体重減少がリスク集団で
の糖尿病発症率の減少させることを示している94）95）

（A，C）
・成人集団の介入では生活習慣や食習慣の変更の困難

さを示している96）．
・挑戦は巨大で，人気のある社会的販路や非常に魅力

的で，どこにでもあり，重ねて宣伝されている食事
や娯楽傾向への対抗である（E）．

・要求される社会的変化は地域や政府の莫大な関与が
必要とされるほどになっている（E）．
推奨

T2DM の進展やインスリン抵抗性症候群の他
の重篤な症状の予防，または遅延に必要とされる
社会，家族，地域，や個人の方策はきつい要求で
取り組む必要がある（E）．
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低血糖は 1型糖尿病治療中の最も一般的な
急性合併症のひとつである

低血糖はインスリン投与量と食事摂取量および運動
量とのミスマッチの結果，発症する．非常に稀ではあ
るが，特発性に発症することもある．血糖値の記録を
注意深く見直すと，少なくとも低血糖の 50％ は予測可
能であったと報告されている1）2）．低血糖は，不愉快で
やっかいなものあるだけではなく，危険を伴うことも
あるために両親や養育者に不安や恐怖を与える．この
ため，低血糖の出現は正常血糖値を保つための大きな
障壁になる3）4）．さらに，低血糖の極端な症候には，永
続的な後遺症の出現や死亡もある5）～8）．

疫学
強化インスリン療法の導入初期には，思春期 1 型糖

尿病では重症低血糖の頻度が極端に増加した9）10）．そ
の後，強化インスリン療法の経験の蓄積とインスリン
アナログの出現により，重症低血糖の頻度は 8～30 回�
100 人年にまで低下した11）～15）．例外的であるが，極め

て低頻度（4 回�100 人年未満）のフィンランドからの
報告もある16）．

対応不可能な重症低血糖の予知因子は：
年齢（乳児と思春期）11）14）；
罹病期間の長さ12）13）15）．
対応可能な重症低血糖の予知因子は：
HbA1c 低下と高用量のインスリン．
重症低血糖に関わる直接的な医療コストは 1990 年

代におよそ 100 人年で 17,400 ユーロと推定された17）．
最近の動向については，さらなる検討が必要である．
間接的な損失（生産性の低下，QOL の低下）も検討さ
れる必要がある．

徴候と症状
低血糖は，自律神経と中枢神経の徴候と症状のどち

らかあるいは両者を伴う．小児では，行動や気分の変
調を正常血糖や高血糖の値であっても血糖が低下する
際に認めることがある18）19）．

自律神経の徴候と症状
震え；
動悸；
冷汗；
顔色不良；
中枢神経系の徴候と症状
集中力の低下；
視力障害，複視；
色覚異常；
難聴；
舌足らず；
誤った判断や混乱；
短期記憶の障害；
めまいとふらついた歩行；
意識障害；
痙攣；
死亡；
行動の徴候と症状
短気；
異常な行動；
悪夢；
夜泣き；
非特異的な症状（低血糖，高血糖，正常血糖に伴う）
空腹；
頭痛；
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吐き気；
疲労感；
定義
小児糖尿病で，低血糖を定義する一貫性のある数値

あるいは合意が得られた数値は存在しない．しかしな
がら，一般的には 60～70mg�dl 以下の血糖値では，低
血糖に対抗し血糖値を正常化させる拮抗ホルモンの分
泌反応が出現する値であることから，重症低血糖のリ
スクが高まると考えられている14）20）21）．小児科領域で
は，臨床的に 65mg�dL 未満を低血糖として扱うこと
が多い．ところが，最近になり全米糖尿病学会（ADA）
のワーキンググループはすべての年齢層で治療を評価
する際の低血糖の基準には 70mg�dL 未満を用いるこ
とを提案している21）．これらのことより，低血糖の回
避と低血糖の記録と矛盾のないようにインスリン治療
中の小児と成人で正常下限の血糖値として 70mg�dl
が推奨されている14）21）．

低血糖とは，こどもの健康を害する可能性がある
低い血糖値のことである

自律神経あるいは中枢神経の低血糖症状は 65mg�
dl 以上の血糖値でも認められることがある22）．そし
て，低血糖症状が出現する血糖値は個々人で異なり，
同一人でも時間や状況で変化する23）．

年少児やその両親は低血糖の初期のサインを正確に
つかむことが成人に比べ難しい24）．そのため，特に血
糖低下が予想される時間帯（夜中，インスリンの作用
のピークの時間帯，運動中および運動後，インスリン
投与量の変更時，ストレスの多い状況，他の疾患に罹
患中など）での頻回の SMBG（自己血糖測定）が奨励
される．

自律神経症状が出現する血糖の閾値は，拮抗ホルモ
ン分泌が関連しており成人より小児で高い値を示し，
血糖コントロールの影響（HbA1c が高いほど，閾値も
高くなる）を受けて変化する14）25）．さらに，先行する低
血糖・高血糖の影響も受ける26）．低血糖が出現する
と，前述した閾値の変化の他に 24 時間以上にわたり警
告となる自律神経症状が軽くなることがあり，低血糖
を自覚しにくくなる27）．軽度から中等度の運動は，翌
日まで低血糖症状の軽減と拮抗ホルモン反応の低下を
生じる可能性がある．また，睡眠中の自律神経の低血
糖閾値は低下している28）29）．

中枢神経症状が出現する血糖の閾値は，血糖コント
ロール状況や先行する低血糖によっても変化しな
い14）30）～33）．このため，中枢神経症状が自律神経症状に
先行して出現することや，低血糖の自覚が乏しいまま
出現することがある3）．この現象は「無自覚性低血糖」
と呼ばれ重症低血糖の重要な原因で，DCCT では重症

低血糖の 36％ が覚醒中に発症していた12）．たった 1
回の低血糖でも，拮抗ホルモンの反応は抑制され無自
覚性低血糖の原因になりうる26）．無自覚性低血糖は，
グルカゴンやエピネフリンの片方あるいは両者の分泌
低下と関連している24）34）．低血糖の自覚症状が乏しく
なる現象は，2～3 週間，低血糖を避けることによって
回復する33）35）36）．但し，低血糖の特定が困難な年少児で
は実行することが困難である．

●無自覚性低血糖の回避とその状態からの回復は，
受け入れがたい低血糖のリスクがない状態での適切な
血糖コントロールを達成するために，極めて重要であ
る36）（C）．

低血糖の重症度

軽度�中等度低血糖
低血糖は通常，患者自身で低血糖への対応能力に応

じて軽症�中等症�重症として記載されていることが多
い．しかしながら，臨床的には軽症と中等症を分類す
る意味はほとんどなく，幼い小児では低血糖の対処に
は常に両親あるいは養育者の手が必要である．よって，
軽症と中等症の低血糖は同一に扱われている．

●患児と保護者は 70mg�dl 以下の血糖値が測定さ
れたならば，低血糖と認識し，経口摂取による治療を
行う．ADA（米国糖尿病学会）21）はこの範疇の低血糖を

‘Documented Symptomatic Hypoglycemia’という用
語を使うことを提案している．

●無症候性低血糖とは，血糖値 70mg�dl 以下でも低
血糖症状が認められない場合を指す21）．

●無症候性低血糖で，特に血糖値が 65mg�dl 未満で
の場合には，無自覚性低血糖が頻回に出現している可
能性と無自覚性低血糖のリスクにさらされている可能
性を示唆している．

重症低血糖
●昏睡，痙攣，患児自身での低血糖への対応が不可

能な意識障害が出現している場合には，非経口的な治
療（グルカゴンやブドウ糖の静注）が望まれる．

治 療

ゴール
治療のゴールは正常血糖値（100mg�dL）まで回復さ

せることである．
低血糖時の毛細血管血の血糖値は高い場合とは異な

り，正確性に欠けることがあるので，慎重に判断しな
ければならない．

軽症�中等症
血糖値が 65～70mg�dl の場合には，不快な症状は認

めなくとも，すばやく血糖値を回復させるのに十分な
炭水化物の摂取を行う．
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成人では，20g のブドウ糖錠で血糖値は約 45mg�dl
上昇する37）．この量は，小児では体重 1kg あたり 0.3g
に相当する38）．しかし，炭水化物の必要量は，体格，イ
ンスリン療法，インスリン投与量と時間経過，先行す
る運動量などの影響を受けることを忘れてはならな
い37）40）．炭水化物の質も考慮すべきである．ジュースで
の 40g の炭水化物は 20g のブドウ糖錠と同じ血糖上
昇作用を示す37）．20g の炭水化物を含んだミルクでは
約 20mg�dl 程度の血糖上昇しか得られない．これはミ
ルクに含まれる脂質の影響で，胃からの排泄時間が延
長するためである39）．

推奨される治療
●速やかに経口摂取させる；血糖値が 100mg�dl ま

で上昇すると想定される量を素早く吸収される単純糖
質で摂取させる．平均的な成人では 1g のブドウ糖で
血糖値は 3mg�dl 上昇する．必要な炭水化物の量はこ
どもの体格やインスリン療法，直前に打ったインスリ
ンの量と時間経過，先行する運動の程度などの影響も
受ける40）．

●5～15g のブドウ糖かショ糖（ブドウ糖錠あるいは
角砂糖またはブドウ糖あるいはショ糖を含んだ甘い飲
み物（糖水，コーラなど）を 100ml 投与する（E）．

●反応が認められない，あるいは不十分な場合には，
10～15 分待って血糖値を再測定する．

●上記に従い経口摂取を繰り返す．
●症状が軽快し正常血糖値に回復していても，血糖

値は低めなので低血糖を繰り返さないために，次の食
事の摂取あるいは軽食（例えば，果物，パン，シリア
ル，牛乳）を摂取する．

●20～30 分後に目標血糖値が維持されているか高
血糖になっていないかを再検査をする（E）．

●他の推奨については運動の項と，ISPAD ガイドラ
インの運動の章を参照．

血糖値が改善しても症状の回復は遅れることがある．

推奨
血糖値の正常化を確認するために再検査をすること

は，過度ではない適切な治療を確実にするために，必
要である（E）．

重症
●迅速な治療が要求される．
●痙攣の有無にかかわらず意識消失を伴う重症低血

糖（特に嘔吐が認められた場合）では，最も安全で速
やかな治療はグルカゴン注射である．

●グルカゴン投与量は 12 歳未満では 0.5mg，12
歳以上では 1.0mg

あるいは 10～30µg�kg41）．
グルカゴンは筋注あるいは皮下注射で投与する．病

院では，静注することもある．
●グルカゴンが使用できない状況や回復が不十分な

場合には，
●ブドウ糖の静注をゆっくりと 4，5 分以上かけ
て行う．例えば，10～30％ のブドウ糖で 200～500
mg�kg（10％ のブドウ糖とは 100mg�ml）を低血
糖から回復させるために投与する．急速な投与や
高濃度のブドウ糖（50％ ブドウ糖液）は，過度の
浸透圧の変化を引き起こす可能性がある．

重症低血糖の治療後の回復期では，嘔吐が出現する
ことが多く，重症低血糖を繰り返すこともあるために，
注意深い観察と血糖モニタリングが不可欠である．

繰り返し低血糖が起こったなら，炭水化物の摂取あ
るいはブドウ糖の点滴を単独あるいは併用して実施す
る．例えば，10％ ブドウ糖を 2～5mg�kg�min（1.2～3.0
mL�kg�h）の速度で点滴を開始する．

臨床研究目的の補足的な分類

低血糖の頻度を完全に分類するには，低血糖の記録
がなくとも症状の解消のために治療を行っているかも
知れないことを認識する必要がある．これらの対応は，
低血糖として認識されるべきであり，‘probable symp-
tomatic hypoglycemia’として分類されるべきもので
ある21）．さらに付け加えると，典型的な低血糖症状で
治療によって軽快した場合でも血糖値は 70mg�dl 以
上のこともある．このような現象は，血糖値が急激に
低下した場合や長期に渡り血糖コントロールが不良な
場合に認められる42）．このような現象は，‘relative hy-
poglycemia’21）と呼ばれる．この‘relative hypoglyce-
mia’が神経学的な悪影響を及ぼす証拠はないが，適切
な教育をしないとより良好な血糖コントロール達成の
障害になる．

低血糖の予防―特に注意すべき点―

低血糖の危険因子
低血糖がより頻回になるのは，

（ⅰ）治療レジメの変更（インスリン増量，食事量の
低下，運動の増加）；

（ⅱ）より年少者；
（ⅲ）HbA1c 値の低下［重症低血糖と HbA1c 低下の

関係は多くの研究があり33），小児では特に研
究されている11）17）35）43）44）．］

（ⅳ）低い血糖値が頻回に認められる場合25）；
（ⅴ）自律神経症状が軽くなった時45）；
（ⅵ）睡眠中14）28）；
（ⅶ）飲酒後46）．
アルコールは糖新生と解糖系を抑制する47）．また，

無自覚性低血糖を引き起こす可能性がある48）．加え
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て，飲酒はインスリン感受性を急激に改善する．飲酒
と運動が重なると，運動あるいは，飲酒後 10～12 時間
後でも重症低血糖を引き起こす可能性がある49）．

推奨
●低血糖の危険因子についての教育は，血糖測定を

増やす必要がある時間帯や状況，治療レジメ変更の必
要性に注意が向けられるように患児・家族に行われる
べきである（E）．

併発症
1 型糖尿病とアジソン病に罹患している小児の 4～

10％ はセリアック病を合併している50）．この合併は非
常に稀ではあるが低血糖症のリスクを増加させる可能
性がある51）52）．セリアック病でのグルテンフリーの食
事療法の開始は，低血糖症の頻度を低下させる場合が
ある53）54）．

推奨
●原因不明の低血糖を繰り返す時には，セリアック

病あるいはアジソン病の合併を検索する（E）．
運動
低血糖症のリスクは，運動中と運動直後に加え，運

動 2～12 時間後にも増加する．運動によるこの効果は
一定ではなく，運動の持続時間や強度，インスリンの
種類，注射部位など様々な因子の影響を受ける40）55）56）．

午後に継続した有酸素運動（75 分）前の血糖値が
120～150mg�dl 以下では，60～75 分以内に低血糖が高
い確率で出現する57）．ポンプ療法中では，運動中には
インスリン注入を 2 時間を上限に中止することで，運
動による低血糖の予防に役立つ57）．長時間の運動中に
は，50kg の小児では，15g の炭水化物の摂取で血糖値
はおおよそ 18mg�dl 上昇する（前述した Brodow の推
定による）37）．；低血糖を予防するには，30～45g の炭
水化物の摂取が必要とされる．運動時間が，インスリ
ン作用のピークに重なる場合には，さらなる炭水化物
の摂取が通常は必要とされる55）～57）．多くの場合，激し
い運動の後には夜間低血糖を予防するためにインスリ
ンの減量を検討すべきである．

推奨 運動前には，血糖値を常に確認する．そして，
血糖値と予想される運動強度，運動時間に応じて炭水
化物の摂取を行う22）56）57）（A）．

夜間低血糖
夜間低血糖はしばしば無症状である．そして，必ず

しも睡眠を妨げないし，長く続くこともある58）59）．夕食
前の速効型と中間型の組み合わせたインスリン治療で
は，30～45％ の小児に夜間低血糖が認められると断面
調査で報告されている52）60）．CGMS（連続的血糖モニタ
リングシステム）を 2 週間毎に 6 か月間継続して実施
した研究では，全員が少なくとも 1 回は皮下組織のブ
ドウ糖濃度が夜間に低くなっていた61）．朝食前の血糖

値が低い時には，錯乱状態や悪夢，夜間の痙攣の有無
に関らず夜間低血糖が疑われる．思考障害，無気力，
気分の変化，頭痛の出現も夜間低血糖が疑われる．低
血糖時の拮抗ホルモンの反応は睡眠時には障害される
ことが報告されている28）．

夜間低血糖は眠前の血糖値では必ずしも予測出来る
ものではない．夜間に一定の間隔で血糖を測定するこ
とが唯一の確認手段である58）．眠前の脂肪と蛋白質に
炭水化物も含まれるスナックの摂取は，夜間低血糖の
予防に有効かもしれないが，一晩中続く高血糖の代償
を払うべきではない．眠前に摂取するスナックは，蛋
白質含有の方が，単純糖質よりも夜間の低血糖の予防
効果がある62）．しかし，ある成人での研究では，蛋白質
を加えた補食（パンと肉）では 3 時間後の低血糖予防
には有効ではなかった63）．特にゆっくり吸収される複
合糖質の眠前の摂取は，午後や夕方の特別に激しい運
動の対策として役立つであろう59）64）～67）．超速効型と持
効型のインスリンアナログおよび CSII（インスリン持
続皮下注療法）は夜間低血糖を減少させる68）69）．持続血
糖モニタリングは，夜間低血糖の頻度と持続時間の同
定に有用である70）71）．

中枢神経症状と低血糖の神経学的後遺症

多くの研究が小児―特に 5～6 歳以下74）75）での―1 型
糖尿病患者での低血糖と認知機能の低下の関係を明ら
かにしている72）～74）．最近では，乳幼児でより低年齢で
の糖尿病発症と慢性的な高血糖状態の認知機能障害が
注目を集めている76）～78）．たとえ無症状であっても軽症
から中等症の低血糖のエピソードは，快適な学校や社
会生活に影響を及ぼす．これらには，認知障害72）79），低
い血糖値への自覚症状の低下，怪我や事故の可能性と
著しい低血糖恐怖が含まれ，血糖を上げるために故意
にインスリン投与量を減量する結果，HbA1c は上昇す
る4）80）81）．

年少児では低血糖による痙攣を繰り返すと永続的な
影響が生じる可能性があり70）82）～85），画像検査では低血
糖と高血糖の両者で成長期の脳の白質と灰白質に変化
が認められる86）．低血糖性の痙攣は言語能力8），記憶
力71），構成―回想能力87）を明らかに低下させる．後者は
軽症の低血糖でも障害される84）．但し，6～15 歳の糖尿
病患者で重症低血糖の有無で 18 か月間の観察期間で
比較した研究では，重症低血糖は認知機能に悪影響は
認められなかった88）．小児の重症低血糖では，その後
に継続しての脳波異常を認めることがある．脳波異常
は重症低血糖の既往のある糖尿病患児の 80％ に認め
られるが，重症低血糖を認めない糖尿病患児では
30％，健常児では 24％ である70）．しかし，DCCT コ
ホート（登録時 13～39 歳）の強化インスリン療法群で
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は，重症低血糖の頻度が増加したにもかかわらず，心
理的な問題や認知機能の悪化は研究期間中89）90）にも研
究開始から 18 年経過後にも認められなかった91）．こ
の知見は，重症低血糖の長期の神経心理的な影響は，
年齢依存性であることを示しているかも知れない．し
かし，6 歳未満の男児の知的発達は診断時の代謝障害
の程度と HbA1c と相関するが，低血糖とは相関しな
い76）．

重症低血糖は，心配，睡眠不足，受診，入院を増加
させ，インスリン投与の極端な減量により血糖コント
ロールの悪化を生じさせる可能性がある92）．重症低血
糖を認める患者では，QOL の低下が報告されてい
る93）．

死

低血糖は，糖尿病患者の高い死亡率の大きな要因で
ある94）．最近の治療の進歩にもかかわらず，小児にお
ける糖尿病に関連した死亡率はこの 14 年間低下して
いない95）．また，最新の米国の研究では，1993～1994
年からわずかではあるが糖尿病に関連した死亡の上昇
を示唆している96）．若年の 1 型糖尿病患者の夜間の突
然死は昔から認められており，‘dead in bed’ syndrome
として知られている97）．40 歳以下の糖尿病患者の死亡
の 6％ が‘dead in bed’によると推定されている98）．夜
間低血糖は，以下の理由で‘dead in bed’の容疑者と
考えられている．すなわち，夜間低血糖は睡眠中の拮
抗ホルモンの分泌障害と一致し28），その発症頻度が高
いことが DCCT で報告され12），CGMS を用いた研究
でもその高い頻度が確認されている99）．夜間の重症低
血糖は低カリウム血症，不整脈から死に至る可能性が
ある18）．

推奨 低血糖はその出現の多くが予測可能なので，
予防しなければならない．

低血糖は，しばしば重大な心理社会的な問題を引き
起こす．さらに重要なのは永続的な後遺症の出現や命
に関わることもあるということである．

●患児と両親および養育者は，良好な血糖コント
ロールと低血糖のリスクの減少を共存させるためのイ
ンスリンと食事と運動のバランスの取り方について教
育を受ける必要がある（E）．

●低血糖の初期の警告症状の認知方法と低血糖に対
する迅速かつ適切な対応方法の患児・養育者への教育
には，特別な配慮が必要である（E）．

●患児と両親は，症状を伴わない低血糖を認めたり，
自律神経症状がなく中枢神経症状が出現（無自覚性低
血糖）した場合には，糖尿病治療チームとの連絡の取
り方を教育されていなければならない（A～C）．

●血糖値は頻回にモニターされるべきであるが，低

血糖症状が認められるならば，血糖測定のために治療
が遅れてはならない（E）．

●いつもの日常生活と変わることが予想される時に
は，特別な対応が必要である．

●糖尿病を持った小児は，簡単に利用でき血糖を速
やかに上昇させる物を常に携帯しておく（E）．

低血糖のエピソードの評価

すべての低血糖のエピソードはその原因を特定する
ために詳細に検討されるべきである．

●インスリン作用のプロフィール（インスリン注射
時間，インスリン作用のピーク，インスリン作用の増
強の関与）；

●直近の食事（炭水化物摂取の時間と量，食事によ
る血糖上昇のピーク）；

●直近の運動（時間帯，持続時間，強度）．
治療レジメの変更が示唆されたならば，以下の追加

の評価を決定する
●低血糖の初期の徴候と症状を見逃した可能性；
●食事に対応するインスリン量の決定方法；
●低血糖治療後に繰り返し血糖測定を実施されてい

ないか
この評価のステップは，インスリン量や投与に大雑

把で低血糖に無頓着な思春期の患児に対して特に有効
である．

糖尿病治療レジメのレビューと治療のゴール

インスリン
インスリン作用のプロフィールの再検討後に，ポン

プ療法やインスリンアナログ使用を含めて低血糖減少
の可能性のある治療レジメを検討すべきであ
る64）66）100）．超速効および持効型インスリンアナログの
メリットは，明らかに低血糖を減少させることである．
多くの研究は重症低血糖発症率の違いを証明できてい
ないが，軽症および中等症と夜間低血糖の減少を明ら
かにしている93）～95）．

食事
食事摂取量（タイミングと内容）は，血糖上昇作用

のピークが，インスリンの最大作用時間に近づける様
に調整すべきである．特に年少児や中間型インスリン
を使用中の場合では，日中および入眠時のスナック摂
取を食事療法に組み込むことが必要な場合がある．血
糖値と食事中の炭水化物量に応じたインスリン投与量
の調節は，食後の低血糖リスクの減少に役立つ97）101）．

運動
日常的な運動の時間帯，持続時間，強度は，血糖の

極端な低下をさけるために食事摂取量とインスリン投
与量の調節のために再検討すべきである．運動前後で
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証拠のレベル 説明

A よく管理された，普遍的，十分な検出力
を有するランダム化比較試験からの明
らかなエビデンスまたは支持的エビデ
ンス

B よく管理された，普遍的，十分な検出力
を有するコホート研究またはケースコ
ントロール研究からの支持的エビデン
ス

C 比較群が不十分または比較群のない研
究からの支持的エビデンス

E 専門家のコンセンサスまたは臨床経験

Diabetes Care 2003；26（suppl 1）：S1

のスナック摂取が必要なこともある．良好に血糖コン
トロールされているティーンエイジャーでは，ポンプ
療法で運動中にインスリン注入を停止するのと同様
に，運動前の 15～30g の炭水化物を含有したスナック
摂取が運動に起因した低血糖を減少させる．しかし，
運動がインスリン作用のピーク時間と重なったり，長
引いた時には炭水化物の追加摂取が必要かも知れな
い55）57）58）（E）．運動中の炭水化物摂取については，Rid-
dell の総説4）と ISPAD ガイドラインの運動の章も参
照．

血糖目標値
血糖目標値は，低血糖を繰り返していたり，無自覚

性低血糖を認める場合には，目標値の上昇への修正を
検 討 す る33）．血 糖 目 標 値 は，ISPAD の Metabolic
Monitering の他にもいくつか公表されている28）102）．

血糖モニタリング
頻回の血糖測定は，軽度の低血糖を把握し重篤な低

血糖を回避するために最も重要である．特に夜間（午
前 1 時～5 時）の血糖値に注意が必要である．

持続血糖測定は，夜間に長時間の低血糖が出現して
いる可能性を証明した．今後，持続血糖測定は低血糖
の検出と低血糖の回避に重要な進歩をもたらすであろ
う68）103）～105）．持続血糖測定の臨床試験は，厳格な血糖コ
ントロールが必ずしも低血糖リスクの増加に結びつく
ものではないことを示した101）．究極の目標は，自動制
御可能なインスリン投与システムを可能とする非浸襲
的あるいは長い耐用年数を持つ埋め込み型の機器の開
発である106）（E）．

推 奨

糖尿病治療の目的は，重症低血糖を出現させずに可
能な限り良好な血糖コントロールに努めながら，70
mg�dl 以上の血糖値を維持することである（E）．

小児・思春期患者，両親，教員，他の養育者は低血
糖の認知と対処方法についての教育を受けなくてはな
らない（E）．

血糖モニタリングは，血糖レベルの情報提供のため
に実行されるべきである．低血糖の迅速な確認と安全
な対応のためにすべての小児糖尿病患児は，血糖測定
機器が利用できなくてはならない（B，E）．

小児思春期糖尿病患児は，糖尿病証明書あるいは糖
尿病であることを示すものを携帯しておく必要がある

（E）．
若年糖尿病患者にいつでも利用できる血糖を即座に

上昇させるブドウ糖あるいはショ糖は常に用意されて
いること（A）．

グルカゴンは，―特に重症低血糖のリスクがある場
合には―すべての両親と養育者は簡単にグルカゴンが

利用できなければならない．グルカゴン投与の教育は
不可欠である（E）．

参考 アメリカ糖尿病協会（ADA）による臨床での推
奨のための証拠格付けシステム
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本章では外来糖尿病ケアの構成について推奨し，そ
の治療効果を高める構成と過程の決定の目標を示すと
ともに治療効果の定期的な決定に最適な治療環境と治
療過程の重要性を強調する．糖尿病治療において費用
は重要な問題である．小児糖尿病治療における費用対
効果については十分なデータがなくさらなる研究が望
まれている分野ではあるが，本ガイドラインにおいて
も取り上げられている．糖尿病治療におけるその他の
重要な項目，特に学校とキャンプについては本ガイド
ラインの中で取り上げている．糖尿病治療における医
学的な事項における個別の推奨はガイドラインの他の
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日本語訳の掲載について

日本小児内分泌学会糖尿病委員会では小児・思春期糖尿病についての唯一の国際学会である国
際小児思春期糖尿病学会（The International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes，
ISPAD）が発刊する臨床診療コンセンサスガイドラインの日本語訳を日本小児科学会雑誌に掲載
をお願いいたしました．本ガイドライン 2006～2008 の発刊の経緯は緒言に詳しいので省略する．
以下に日本語版掲載予定につき紹介する．

本ガイドライン 2006～2008 は ISPAD の機関紙 Pediatric Diabetes に現在学会員の最新の同意
が形成された章が順次掲載されている．当初の予定では全 18 章となっており，最終的には 2008
年中に完成するが，1―2 章の追加の章も検討されている．2007 年 12 月の時点で既に 13 章が発刊
されているので，日本小児科学会雑誌には 2007 年 1 月号から各号に 2－3 章づつの日本語訳を掲
載予定である．発表する章は必ずしも順番でないので，本ガイドライン完成時点で全体の構成を
再度案内させて頂くこととする．

日本での小児・思春期糖尿病は欧米とは異なる側面を抱えているので，今後独自のコンセンサ
スガイドラインの検討が急務である．そのためにも，本ガイドラインに対する多数の意見を日本
小児内分泌学会（糖尿病委員会委員長 雨宮 伸）までお願いしたい．

日本小児内分泌学会糖尿病委員会監訳担当者：
宮本茂樹；聖徳大学短期大学部保育科
浦上達彦；駿河台日本大学病院小児科
雨宮 伸；埼玉医科大学小児科



章に譲るが，特にインスリン治療1），血糖コントロール
の測定と評価2），栄養学的管理3），糖尿病教育4），大血
管合併症と最小血管合併症についてはこの外来糖尿病
管理ガイドラインでも取り上げる．

糖尿病は本来，外来において管理されるものである．
若年患者に対し定期的かつ継続的な糖尿病の評価を行
うことは，良好な血糖コントロールを保ち，そして急
性及び慢性合併症のリスクファクターを見つける上で
必要不可欠である．診療の要素は，環境整備，経過，
そして結果である6）．これらの要素を調査，あるいは再
調査することで，有用な道具や情報資料を用いて小児
糖尿病患者の医療の質は継続的に改善されていく．慢
性疾患は長期に渡って管理されるため，診療における
あらゆる側面へのアプローチは時と共に変化してゆく
事が予想される．他の団体によるガイドラインも参照
する事で概況をつかむのに役立つ7）～11）．

推奨
（ⅰ）診断された日から，小児もしくは思春期糖尿

病患者とその家族は，専門的知識を持つ，糖
尿病と小児科学（小児思春期の成長発達分野
を含む）の専門チームによるケアを受けるべ
きである（E）．

（ⅱ）糖尿病診療チームは，患者とその家族も診療
チームの一員であることを認識することが
重要である．その重要性は，患者が糖尿病と
診断されたその日から，家族や患者自身に伝
えるべきである（E）．

医療体制

・小児思春期患者のための専門家による集学的糖尿
病診療チームは，以下により構成される．

◇糖尿病もしくは内分泌を専門とする小児科医（も
しくは小児思春期糖尿病診療に対して特別な関心を持
つ内科医）

◇糖尿病専門看護師あるいは糖尿病療養指導士
◇栄養士または，管理栄養士
◇小児糖尿病及び慢性疾患に関して訓練を受けた小

児専門ソーシャルワーカーおよび�または小児科学に
ついてトレーニングされた小児糖尿病及び慢性疾患に
関して知識のある臨床心理士12）．

小児糖尿病患者が少なかったり人口密度の低い地域
では，なかなか集学的チームの診療を受けることは出
来ない．このような環境においては，地元の小児科医
あるいは内科医が治療を行うこととなる．これらの医
師らは，その地域の優れた糖尿病診療センターの施設
を訪れたり糖尿病治療チームからのアドバイスを仰ぐ
用意が出来ていなくてはならない13）～15）（C，E）．

・糖尿病診療チームの全体的な目的は，以下を提供
することである．

◇エキスパートとしての実践的なガイダンス及びス
キルトレーニング

◇一貫性があり，繰り返される教育的アドバイス
◇最新のインスリンの取り扱いや日々の血糖測定，

その他疾患，合併症のリスクファクター，及び合併症
そのものの観察

◇患者の家族の精神的なニーズを理解し，それをサ
ポートすること，患者自身と家族が糖尿病を受け入れ，
その治療をするためのアドバイス

◇患者や地域の医療従事者に対する糖尿病研究につ
いての最新情報の提供

◇新しい技術の開発と評価と現存するまたは再診の
技術の実地診療における最適利用のアドバイス

糖尿病は，家庭や地域環境の中で自己管理する能力
が必要とされる疾患である（E）．

・糖尿病診療チームは，強い絆，明確なコミュニケー
ション，共有の実用的トレーニングを以下と共有しな
ければならない．

◇同居家族と患者
◇大学や学校においては若年者
◇初期診療の提供者
◇小児糖尿病患者が少なく，専門医の少ない地域で

は他の小児科及び医療関係者
・糖尿病診療チームの組織の規模や立場は，地域及

び人口によって変わる．
◇患者とその家族が遠方のため地域あるいは行政区

の中心医療機関を受診することが困難な時には適切な
診療報酬が支払われるなら出張クリニックの設置を考
慮する14）15）（C）．

◇地域によっては，ビデオコンピュータ技術と地元
の医療スタッフを活用した双方向のテレコミュニケー
ションにより遠隔医療を促進することは効率的かつ効
果的な糖尿病診療を可能にする13）（A）（C）．

全ての地域において，患者やその家族との直接のテ
レコミュニケーションには利点がある．血糖測定器や
持続的血糖センサー，インスリンポンプやインスリン
ペン型注入器のコンピュータインターフェースの進歩
により，受診と受診の間に患者は直接糖尿病チームと
連絡ができ，またそれによって糖尿病管理も改善され
ることとなる16）～18）．

・糖尿病診療チームが，新しい技術を適切な方法で
利用しこのような非対面サービスを可能にするには相
応の診療報酬が必要となる8）（B）（E）．
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推奨
糖尿病診療チーム特有の目的とは，以下を提供

することである．
◇病院における専門特化した治療
◇糖尿病及び関連する小児疾患に対する，包括的

な外来診療
◇糖尿病治療の進歩に合わせた，新たな治療法や

技術の導入
◇運動療法や旅行など，糖尿病に関連する問題に

対するアドバイス
◇合併症及びそのリスクのスクリーニング，その

他の疾患のスクリーニング
◇緊急電話対応など，患者及び家族への 24 時間対

応サポート
◇内科医やその他医療従事者へのアドバイス及び

支援

治療プロセス

糖尿病の小児及び思春期患者の管理を成功させるた
めの標準的実地診療

発症時
DKA や他の小児糖尿病の臨床所見の管理について

の一般的に受け入れられているマニュアルに基づい
た，迅速な診断と治療開始が 24 時間体制で受診可能で
あること，すなわち19）20）

・診断時に糖尿病の病態生理及び治療法についての
基本的な知識と共に家族が自信を持って自宅で糖尿病
治療を行うための教育内容を含む診療ガイダンスを配
布する．

・患児及び家族への心理社会的サポート
・家族が最も理解できる言語及び形式で書かれた資

料
・診断時の在宅及び外来での患児の管理は，いくつ

かのセンターで可能だが，充実した外来糖尿病管理及
び教育の為には糖尿病診療チームのメンバーが外来イ
ンスリン導入を熟知しており，糖尿病のチーム医療に
対して適切な収入がある場合に限って勧められる．代
謝異常が起こった場合には入院できるバックアップシ
ステムを維持しなければならない．

信頼性があり明確でポジティブなメッセージやサ
ポート，アドバイスにより「よいスタート」をきって
貰う事が非常に重要である（E）．

最初の 6 か月
・糖尿病診療チームと頻繁に連絡を取ることが，糖

尿病の発症初期に必要な治療の変化において重要であ
る．

・連絡は頻繁な外来受診，往診，電話もしくは他の

方法で，通常これらを組み合わせて行う．
継続的な糖尿病治療相談

（ⅰ）通常，小児及び思春期の糖尿病治療は，年間少
なくとも 3，4 回外来受診が必要である．さらに治療に
特別な問題がある場合や患児の年齢が非常に幼い場合
はもっと頻繁に，外来受診させる．

◇糖尿病診療チームの診療を受けるときは，以下を
評価するべきである：

○一般的健康状態及び健康な生活
○身長，体重及び BMI（成長曲線に記録する）
○年齢に適したレベルを参照した血圧
○甲状腺，心臓，腹部（肝腫大を診るため），皮膚

（特に注射や SMBG を行う箇所）などの検査
○インスリンの種類，単位数，及び注入器
○血糖値，食事，運動に合わせたインスリン調節
○HbA1c 及び自宅での血糖測定記録の分析を含め

た血糖コントロール
○低血糖の既往歴，及び低血糖症状をどれくらい認

識できたか
○その他疾患（感染症，身体障害，夜尿症�夜間頻尿，

糖尿病に関連した緊急事態，その他小児科的若しくは
成長の問題）

○成長発達，教育（特に不登校），レジャー，スポー
ツ，及び精神社会的発育における変化

○その他疾患の症状（例，甲状腺機能低下症やセリ
アック病）

○拒食症など，最近の健康障害
○現在受けている治療
○シックデイの対応法や低血糖についてそれらを回

避，識別，治療を含む患者の年齢に応じた糖尿病につ
いての患者とその家族の知識

毎受診時の目標は，以下を含む
◇患者の糖尿病目標に合わせ最適に考え出された，

本人と家族のニーズを満たす糖尿病治療プラン
◇過去に成功してきたことだけでなく，その回の外

来の結論として得られた，治療における変化の要点を
まとめたプランのコピー
（ⅱ）治療の年間レビューを作ることは良い実地臨

床である．内容は以下を含む．
◇以下の事に重点をおいた身体発育と健康な生活
―成長
―思春期発育
―関連疾患（甲状腺腫�甲状腺疾患；セリアック病；

他の自己免疫性疾患；皮膚や足の病変）
◇新たに追加された関連する家族歴（新たな糖尿病

や他の内分泌疾患の診断，心疾患イベント発生�診断）
◇糖尿病治療の目的の再認識
◇家族と本人の糖尿病や年齢特有の小児�思春期へ
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の移行に対する適応の評価
◇針の恐怖など，糖尿病治療に対する障壁の評価
◇上記を考慮し，もしも糖尿病治療プランが適切か

つ最大限に行われた場合どうなるかの評価
◇栄養士による栄養計画と食事療法の見直し
◇身体活動や行動療法への適応の見直し
◇糖尿病看護教育者による家族の知識教育及び本人

の年齢に合わせた糖尿病知識の評価
◇10 歳以上のうつ病や拒食症の評価
◇運転，就職，喫煙，性交，妊娠，薬物，アルコー

ルなど，その時の年齢に応じた情報提供の支援
◇最近の薬剤やサプリメントの見直し（補完的ある

いは代替的な治療を含む）
◇合併症のリスクやそのリスクを最小限に抑え，年

齢特有の情報を提供するための治療計画の評価
◇血圧や微量アルブミンの測定，眼科的評価など，

11 歳以上かつ罹病期間 2 年以上に対する合併症スク
リーニング．脂質のスクリーニングは思春期（12 歳）か
らで，リスク幅の許容範囲にあれば 5 年ごとに，基準
値範囲でなければ毎年行う

◇合併症リスクが発見されたら，更なる評価及び治
療が示される5）

◇習慣的な歯科治療の必要性の教育（治療されてい
ない虫歯，歯周炎や歯肉炎）
（ⅲ）患者の自宅における糖尿病に関する記録の評

価―糖尿病診療外来受診時及びその間の在宅時
患者とその家族が自宅で血糖測定ができることは賞

賛されるべきものであり，その記録を目標血糖が達成
できないという非難の根拠にしてはならない．記録は
糖尿病治療の改善手法を教えるツールとして用いるの
が最も望ましい．

家庭での血糖測定記録やインスリン投与量について
本人及び家族と糖尿病チームの間でコミュニケーショ
ンを取る為の多くの治療モデルがある．

有用な管理ツールの例を以下に示す．
・個人の手書き記録やモニタリング日記
・電子的な個人データ記録
・メモリの付いている血糖測定器（±コンピュータ�

電話へのリンク）
・ペン型インスリン注入器や，インスリン投与量や

ポンプ機能，血糖値のメモリが付いているポンプ（±
コンピュータへのリンク）

・メモリの付いた持続血糖センサー（±コンピュー
タへのリンク）

血糖測定器やインスリンペン型注入器，ポンプ，持
続血糖センサーは，患者の自宅での治療状況を受診時
に実際のデータを見ることが出来，これらのデータを
ダウンロードできることから，非常に有益な在宅治療

を提供することができる．これらのデータは糖尿病
チームが糖尿病治療計画のどの部分を改善すればよい
か特定する助けとなり，さらに重要なことには，患者
が家族や周りの大人からどのような助けを必要として
いるのかを特定できる点である．これらのデータは日
常の行動や，血糖値に基づく糖尿病ケア行動の効果を
実演する有益な教育ツールになりうるし，行動変化の
きっかけにもなりうる．血糖測定のメモリやモニタの
データのクリニックでのダウンロードは，自宅で患者
や家族が測定結果を日常的に評価することの代わりに
はなりえないということが強調されるべきである．

これらの機器が増え，家族のコンピュータやメー
カーのウェブサイトにダウンロードできるようにな
り，家族が参照し，家族がアドバイスを必要とすると
きに糖尿病チームに電子的に送信される．おかげで家
族と糖尿病治療チームが頻繁に電子的あるいは電話コ
ンサルテーションで連絡を取れるようになる．これが
糖尿病治療を改善する，糖尿病チームはこの新しい技
術に対して人員を配置する必要があるかどうかを決定
しなければならない．さらにこれらのサービスを利用
可能なものにしておくためには，これらのサービスを
供給する適切な人員の配置や適切な診療報酬を行うシ
ステムが必要である（E）．

内科への移行
成人治療への移行は避けて通ることは出来ない．こ

の移行は治療環境が変わるときに，患者それぞれ異な
る年齢で行われ，スムーズに行える年齢はいつか明確
な基準は無い．残念なことに，この移行は多くの若者
にとって難しく，30～40％ の患者においてトランジ
ションがうまくいっていない．継続的な治療を受けて
いる患者でさえ，移行後 2 年間の代謝コントロールの
結果は様々であった21）．移行の数回前の外来で，他の
治療チームや内科医師への移行に関する明確なディス
カッションを行うことは，患者にとって移行の準備を
する助けとなる．さらに内科では診療内容がどのよう
に異なるかカウンセリングを行うことは，10 代の患者
にとって大変な助けになると言われている22）（B，E）．

◇成人糖尿病治療への計画された移行は，患者に
とって非常に重要な時期の治療効果を改善し，治療の
継続を確実なものにした23）24）（B）．

◇成人向けクリニックに移る年齢は，患者個々，地
域の環境，及び習慣に伴い，様々である25）～27）（E）．

◇小児及び成人の糖尿病の専門家がいる思春期も若
年成人も診られる診療所では，もっとも望ましい成人
治療への移行が提供される28）29）（E）．

少数民族や最近移民してきた小児の治療
グローバリゼーション及び人口の移動は世界中で，

先進国，あるいは時々途上国においても健康管理シス
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テムの大きな課題となる．少数民族や移民してきた小
児に影響を及ぼす治療に対する問題は，糖尿病治療
チームの士気を下げ，本人の糖尿病治療にとってネガ
ティブな印象を与えてしまうかもしれない．この問題
を解決するには，よく知られていない文化的障壁を乗
り越え最適な治療を行うために協力し，コミュニケー
ションを図り，家族とチームが信頼しあうことが重要
である．さらに，移民や少数民族の家族間や多数の原
住民とで治療に関する認識が異なっている．この違い
に気づくには，文化的感受性，親切な問診，家族の社
会的環境に関する知識が必要である．

糖尿病治療においてこのような違いに対処すると
き，医学的治療を最適に利用するためには通常の医学
的なニーズだけでなく移民や少数民族であるが故の
様々なサポートの必要性について知っておくべきである．

・必要なときには，プロの通訳者の力を借りる．
・文化的な差異を考慮したコミュニケーション，カ

ウンセリング，エンパワーメントを行ったり思いこみ
や糖尿病に関する否定的で非健康的な信条を替えさせ
るための資料集の作成．

・糖尿病治療の自己評価を助ける事は適切でわかり
やすい糖尿病治療の一部である．

・家族の文化的，宗教的信念について知っておくこ
とは治療に当たって重要な妨げになりかねない．例え
ば結婚の可能性がなくなるとか，慢性な疾患であると
いう汚名のせいで緊急であったり必要であったりする
糖尿病治療から家族を遅らせたり遠ざけたりすること
がある30）．

治療の結果と質の向上，生物学的結果だけでなく
環境整備とプロセスの評価も含めて

記録，質の改善，データ管理と情報サービス
糖尿病センターは提供された治療の質と結果を評価

する方法を必要とすることが多い．継続して治療の結
果を改善することは，患者の健康のために非常に重要
である．

評価されるアウトカムは
・治療プロセス
・生物学的な効果

に分かれる．
治療プロセスの改善は生物学的効果改善に先行す

る．生物学的効果における治療の構造変化のインパク
トは，小児糖尿病では殆んど調査されていない．

関連性のある結果の追跡は，改善のプロセスにおい
て重要である．質の向上プログラムの情報は，眼科及
び微量アルブミンのスクリーニング等のようなガイド
ラインを改善させるのみならず HbA1c 測定やインス
リン注射の頻度のような推奨される治療プロセスを増

やす31）．アルブミンのスクリーニングのガイドライン
に従えば，アルブミン排泄の増加を早期に発見でき
る；アンギオテンシン変換酵素（ACE）阻害薬若しく
はアンギオテンシン受容体拮抗薬による治療によりこ
の病態を改善でき糖尿病性腎症のリスクを減らす事が
出来る32）33）（A）．同様に，網膜症の背景に早くから気づ
いていれば，治療を強化し血糖値を改善し，増殖網膜
症に進展する確率を下げることが出来る34）35）（A）．定期
的な目のスクリーニングにより失明を防ぐための眼科
的治療が必要性か認識させてくれる．HbA1c における
質の向上プログラムが効果的かどうかはまだはっきり
していない36）（B）．

一般的に言われている慢性合併症のリスクを適切に
下げる血糖のコントロール基準は HbA1c 7～8％ であ
るが，残念なことに，殆どのセンターにおいて大方の
子供たち，特に思春期患者に対し HbA1c7.5 未満を達
成できていない事が Hvidore スタディで示された37）．

改善の評価に必要なアウトカムデータを集めるため
には，紙，若しくはもっと便利なコンピュータによる
記録が，質の「基準となる」情報として定期的に用い
られねばならない．改善したか悪化したかを経時的に
観察し，必用な時に介入し，3～12 か月間隔の分析が必
要になる．

アウトカムデータは以下によってまとめられる：
・以下を含む一覧表若しくはデータベース
・偶然のケース
・一般的なケース
・受診率
・救急外来受診や緊急入院

及び
・外来データシート（ハードコピー及びコンピュー

タのデータベース）
・小児及び思春期（St Vincent 宣言の履行）の基礎情

報シートは，最も重要な標準アウトカムデータを集め
た書式の例である（図 1，基礎情報表）．
もしくは

・そこから標準のアウトカムが抽出される，必須標
準アウトカムデータを含むコンピュータ化された診療
録．

・表 1 に小児糖尿病治療において重要な治療プロセ
スとアウトカム尺度の指標を示す38）．

能率的に改善評価アウトカムデータを分析するに
は，適正なデータ管理と統計学的分析能力が求められ
る．

過程のアウトカム：治療のためのシステムの適正さ
の決定，スケジュールに基づいた教育，そして推奨さ
れるアウトカム指標に対する糖尿病治療チームのパ
フォーマンス
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図1 基本情報表

治療の指標は以下を含む：
・糖尿病治療チームの提供者
・糖尿病チームと患者治療及び患者教育のための資

料や場所をもつ設備
・最新のガイドラインに基づいた糖尿病の初期教育

と継続的教育の実施と文書化
・合併症リスク，合併症の存在，併存疾患などのス

クリーニングを含む「標準的な」治療の実施と文書化
治療の指標は患者のパフォーマンスアウトカムも含

む：
・平均外来受診頻度
・平均自己血糖測定頻度
生物学的アウトカムは，検査室の数値もしくは以下

を含む身体所見の結果である：
・成長パラメータ
○身長及び身長パーセンタイル
○体重及び体重パーセンタイル
○BMI 及び BMI パーセンタイル
○BMI85 パーセンタイル以上の 1 型糖尿病の割合
○BMI95 パーセンタイル以上の 1 型糖尿病の割合
・慢性合併症のリスクファクター
○平均 HbA1c 及び年齢での平均値
○微量アルブミン尿の割合
○脂質異常の割合
○眼科的所見の異常の割合

・急性合併症の割合
○重大な低血糖の発現頻度
○DKA の発現頻度
○救急部門を訪れ入院した割合
・他の自己免疫疾患のエビデンス（甲状腺，副腎，

セリアック）
・患者と家族の QOL 評価
・患者と家族の治療に対する満足度評価
それぞれのセンター成績の比較結果は，質の改善の

中で重要である
個々のセンターはアウトカムを以下と比較すること

が可能である：
・公表されているガイドライン
・他の小児糖尿病センター
○Hvidore スタディグループ，German Diabetes

Quality Control Initiative や糖尿病スタディグループ
US RESEARCH など，長期にわたるデータの共有及び
収集，発表を行う糖尿病センターの協議若しくはスタ
ディグループは，多くの小児糖尿病センターから集
まった非常に有益なアウトカムデータを有している．

○個々のセンターから結果も公表されているが，一
貫性のある長期データはスタディグループのほうが手
に入れやすい．

複数のセンターの調査で，アウトカムに影響するよ
うな治療プロセスが分析されているが，最も望ましい
治療を決定するには更なる調査が必要である．しかし，
これらのデータは小児糖尿病診療チームにいくつかの
治療プロセスがアウトカムを改善し，世界中で小児治
療の質を改善させていると言える．

推奨
構成：総合医療チームは全ての小児と両親にとっ
て身近なものでなくてはならない（E）．
過程：チームは全ての糖尿病小児に対し，最新の
技術と情報資源に患者や家族のニーズを合致させ
て，診療情報のような電子的あるいは紙のツール
を用いて一貫した最新の治療を提供せねばならな
い（E）．
アウトカム：糖尿病チーム医療は以下を特定せね
ばならない：代謝アウトカムのような地域で望ま
れる改善，治療の満足度，QOL など，特定の医療
の格差を修正する（E）．
究極の目標は，標準的な成長及び発育，高い QOL，
可能な限り急性及び慢性合併症のリスクを減らす
治療を提供することである．患者とその家族が自
己管理の達人となり，小児から思春期時代をすご
し，ゆくゆくは自立した健康な成人になる手助け
をするのがもっとも望ましい（E）．

平成21年 1 月 1 日 171―（171）



表1 糖尿病治療，中でも小児と関連の深い過程とアウトカムを反映する質の尺度の例

質の尺度治療

患者の身長割合　3パーセンタイル未満正常な成長
非糖尿病者と比較した糖尿病小児の平均BMI正常な身体発育
患者の割合97パーセンタイル以上
糖尿病女児の平均初経年齢正常な思春期発育
（明確に！）全ての患者の重大な低血糖の頻度急性合併症の低い確率
（明確に！）5歳未満の患者の重大な低血糖の頻度
糖尿病発症後にDKAで入院する頻度
昨年度に目の検査を行った患者の割合細小血管合併症の予防
昨年度に尿アルブミン排泄率の測定を行った患者の割合
全患者の平均HbA1c
思春期患者の平均HbA1c
発症後5年以内で，糖尿網膜症のある患者の割合
発症後5年以内で，糖尿病腎症のある患者の割合
持続的な微量アルブミン尿があり，ACE阻害薬（若しくは何らか
の微量アルブミン尿への介入）を服用していない患者の割合
昨年度に脂質を測定した患者の割合
昨年度に血圧を測定した患者の割合心血管合併症の予防
高血圧患者の割合
高脂血症患者の割合
降圧療法を行っていない高血圧患者の割合
脂質治療を行っていない高脂血症患者の割合
全患者の平均HbA1c
思春期患者の平均HbA1c
発症後5年以内の糖尿病患者の割合
平均在院日数
糖尿病が原因で学校を休んだ平均日数最適な社会適応
インスリン投与量を自身で自由に変えられる人（寛解はしない）
全糖尿病患者のQOL
患者の両親のQOL
予約を忘れてしまった患者の割合
3%未満の患者が外来診療
外来受診回数および平均外来受診回数年間4回の訪問

様々な環境での小児の治療

学校における糖尿病児
小児は生活時間の 40～50％ を学校で過ごす．ここ

に，糖尿病管理計画の重要な部分が含まれる．学校は，
糖尿病チームがその小児にとって最適とする治療方針
を妨げたり変更してはならない．小児は，学校生活及
び野外活動において，学校が行う学外行事において，
また学校にいる間に起きた自然災害時は，学校職員に
よる糖尿病治療のサポートを受ける権利を有する

（E）．
・学校職員は，糖尿病チームの考えた全ての治療を

提供及び監督できるよう，訓練されていなければなら
ない（E）．

・学校職員は学校にいる間の糖尿病治療に協力的で
あるとともに糖尿病管理を励まさなくてはならない

（E）．

要求される治療には，以下が含まれる：
・注射もしくはインスリンポンプによるインスリン

投与
・幼い小児や新たに診断された比較的高学年の小児

及び思春期患者が，自身でできるようになるまで血糖
値を測定すること

・軽微，中等度，あるいは重症の低血糖を認識し，
治療すること

大抵の場合，ほとんどのティーエイジャーは学校で
の糖尿病管理を自分で行えるが，個々の患者は低血糖
の管理に手助けを必要とする可能性がある．だから，
全ての学校職員は低血糖症状の認識，治療の導入，重
症低血糖時にいつ手助けや治療が必要になるか，訓練
を受けていなくてはならない（E）．最近のリポートで
は，75％ の小児が学校職員の助けが必要な低血糖を経
験しており，平均すると年間で 5 回の低血糖が発現し
ている39）．

172―（172） 日本小児科学会雑誌 第113巻 第 1 号



ほとんどの国における糖尿病学会および機関では，
学校職員と患者の家族が協力するに当たり，学校での
治療と推奨されること，プログラムについてのガイド
ラインが公表されている40）41）．アメリカ糖尿病学会

（ADA）は，Safe at School プログラムの一環として，
ウェブサイト（www.diabetes.org�schooltraining）の中
にダウンロード可能な学校職員向けの教育スライド
セットを有している．2009 年までに，同様の情報が
入った DVD が入手できるようになる見込みである．
国際糖尿病協会もまた学校職員にむけた教育用資料を
作成しており，教師向けの資料は（www. diabeteskid-
sandteens.com.au の‘teachers and schools’にある．
報告によれば，学校職員は糖尿病小児の複雑な治療に
満足に対応できるようになるとしている42）．

よく組織されたキャンプにおける糖尿病小児
多くの地域及び国の糖尿病機構は，糖尿病児のため

に泊りがけや日帰りサマーキャンプを開催しており，
世界中で年間に 15,000～20,000 の小児がキャンプに参
加していると推定される43）．糖尿病キャンプは通常，
専門家と小児糖尿病の管理について訓練を受けたボラ
ンティアによって運営される．糖尿病キャンプは，小
児や思春期の子供たちに安全な環境でキャンプを楽し
み，全て若しくは殆どの参加者が糖尿病で，糖尿病治
療を彼らと共有するという状況を経験する機会を提供
する．多くの小児にとって，これは他の糖尿病小児と
出会い，健全な糖尿病の管理の方法を学ぶ機会とな
る44）～48）．糖尿病小児のために特別に組織されたキャン
プの経験の後，多くの小児はキャンプにおける自身の
糖尿病の治療方法を学び，自分で選ぶどのキャンプに
も，また家族とのキャンプにも安全に参加できるよう
になる．小児糖尿病治療に特別に認定されたキャンプ
は，インターネットで情報公開されている．

多くの国の学会や患者会では，キャンプにおける小
児糖尿病の治療における声明やガイドラインを有して
いる．良い参考資料があり，キャンプの医学的指導者
はその国の基準を遵守し，これを参照するべきであ
る43）．

糖尿病小児のためのキャンプでは，
・小児糖尿病の管理について訓練された適正なス

タッフが必要である（E）．
・参加した小児にとって必要なインスリンがわか

る．
・キャンプでよくある活動量の増加に対するインス

リンの投与量調整に関する知識．
・キャンプでインスリンポンプを使用している者が

いればその投与量調整とメンテナンス法の理解．
・血糖値，尿中あるいは血中ケトン体の測定が出来

ること，緊急事態に対処する適切なバックアップ設備

を有していること（E）．
・全てのスタッフは低血糖の認識とその初期治療の

訓練を受けねばならない．
・医療スタッフは，初期ケトーシスの識別と治療，

いつ医療施設に紹介するべきか，訓練を受けねばなら
ない（E）．

・少なくともスタッフの一人は，栄養療法，食事の
炭水化物（カーボ）含有量，様々な食事におけるイン
スリン調整理論の知識がなくてはならない（E）．

・血糖値やインスリン投与量の記録は，キャンプ参
加者全員のために保管しなくてはならない．これらは
通常，キャンプ終了時にその記録のコピーが両親や保
護者に提供されるのが普通である．

殆どのキャンプにおいて，参加者が「やりながら学
ぶ」，糖尿病治療および成果について，1 対 1 若しくは
グループでディスカッションするための「教えるべき
瞬間」，を活用して計画的できちんとした話し合い，も
しくはざっくばらんに様々な教育を得ることができ
る．

キャンプのスタッフは，キャンプの主要な目的は安
全な環境で各の小児が楽しいレクレーション経験を提
供することである，と理解していなければならない．

糖尿病チームにおけるその他の院外活動

糖尿病診療チームは，以下を組織するときに力を貸
すことが望ましい．

・地域の（あるいは国の）サポートグループ
・上級教育セッション（例：インスリンポンプの上

級クラス）
・資料（案内書及び書籍，設備，情報ウェブサイト）
・栄養に関するゲーム，実験，改良
・ディスカッショングループ，活動日，訪問，レク

チャー，休日，キャンプなど

治療費と費用対効果の分析

治療費の分析は，治療についての適切な勧告の決定
を助けるうえでも，また健康に関する政策を決定する
上でも重要である．

・この目標を達成するために以下を含む多数の小児
のデータが必要である．

○上記の生物学的効果のデータ
○さまざまなインスリン処方およびその成果の相対

的なコスト
○血糖測定の頻度や正確さ，それが成果にもたらす

インパクトを含む，さまざまな血糖測定技術の相対的
コスト

○糖尿病治療に特化した治療を提供する事における
相対的コスト
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参考 アメリカ糖尿病協会（ADA）による臨床での推奨のための証拠格付けシステム

説明証拠のレベル

よく管理された，普遍的，十分な検出力を有するランダム化比較
試験からの明らかなエビデンスまたは支持的エビデンス

A

よく管理された，普遍的，十分な検出力を有するコホート研究
またはケースコントロール研究からの支持的エビデンス

B

比較群が不十分または比較群のない研究からの支持的エビデンスC
専門家のコンセンサスまたは臨床経験E

Diabetes Care 2003；26（suppl 1）：S1

○糖尿病患者の健康管理のための全般的な主要な要
因に期待される効果

◇救急外来受診と，そして緊急入院をもたらす急性
合併症と

◇長期的な細小血管及び大血管における合併症と，
結果として患者本人と家族の生産性の喪失

インスリン処方と血糖測定の費用
インスリンアナログが登場し，インスリンポンプの

使用の増加や頻回の血糖測定が勧められてきたこの
10 年で，糖尿病の治療費は飛躍的に上昇した．また，
いずれ必ず実現するが，もしも持続血糖センサー技術
の使用が増えていたら，それも日常診療のコストに加
わる．糖尿病治療の個人負担は世界中で大きく異なっ
ており，ある国ではひどく高額であり，ある国では政
府が全て負担してくれる．治療費をどうやって調達す
るかに関らず，費用対効果の情報は健康管理の決定に
おいて必要である．

国家や保健医療制度では，糖尿病の医療費増加に対
し，様々な対応を行っている．ある国や保険制度では，
医療費がこれ以上増加しないように，新しいインスリ
ンアナログや新しい技術の使用の制限を考慮したり，
実際に制限したりしている．

・昨今，インスリンアナログ（超速効型及び持効型）
は，遺伝子組み換え速効型及び NPH ヒトインスリン
の 1.3～4 倍高価である．しかし，超速効型及び持効型
アナログ製剤は軽度もしくは中等度の低血糖頻度を低
下させることが示されている．もしも長期的な利点が
生涯費用の低下につながるのであれば，短期的なコス
トの評価を決定するに際し，生活の質や長期合併症，
寿命などが考慮されるべきである．

・入手可能な限られた情報ではあるが，裕福な社会
における青年の生涯にわたる推定費用対効果を試算し
たデータがあり，間欠的な毛細管血糖測定によるイン
スリンアナログ治療を行った場合の評価の一助となり
うる49）50）．

○このレポートでは，ベーサルボーラス療法，更に
最近の話ではインスリンポンプ療法が生涯にわたる費
用面での長期的成果をあげている（NPH を基礎インス

リンとする強化療法と CSII の生涯にわたる注射療法
の比較検討），と提言されている51）52）（B）．

○持続的血糖モニタリングが若年糖尿病患者の健康
面での改善効果における研究が進行中であり，クロー
ズドループシステムにおける研究につながる53）（C）．

糖尿病診療におけるコストと利用の総合的分析
2 型糖尿病に関して，成人では糖尿病が多大な経済

的負担を患者に負わせているという文言は良く見受け
られるが54），小児思春期糖尿病のコストについては，
ほとんどと言っていいほど情報が無い．しかし，母集
団における疾患の経済的負担，及び糖尿病を予防する，
あるいはコントロールするプログラムの経済的効果を
評価するにあたりこの情報は非常に重要である．最近
スウェーデンで行われた，母集団を対象とした研究で
は，0～14 歳の小児糖尿病患者の直接的医療費は，非糖
尿病者と比較し 7.7 倍高かったという結果が出てい
る．このコストには，かかりつけ医療，外来及び入院
医療，処方された薬剤，の費用が含まれている．小児
糖尿病患者一人当たり 3,930 ユーロが追加コストとな
る55）．1 型および 2 型糖尿病の療法治療に必要な費用
と費用対効果の高いアプローチについての新たなデー
タが必要である．さらに異なった治療モデルの効果と
長期成績についてのデータも不足している．これらの
データは健康管理政策の決定において本質的なもので
ある．
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