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目的：最近明らかにされてきたデータによればインスリン抵抗性は小児および思春期では一般的なことで
心代謝リスク cardiometabolic risk に関連している，そこで人生早期での考慮が求められている．しかしな
がら，インスリン抵抗性をどのように定義し，どのように測定し，どんなリスクファクターがあり，そし
てそれを予防および治療する効果的戦略があるかどうかには未だ混乱がある．コンセンサス協議会がこれ
らの点を明確にするため組織された．

参加者：コンセンサスは国際的に主な小児内分泌学会と 37 名の参加者の支援によった．

エビデンス：文献に関して独立した体系的検索法により小児のインスリン抵抗性に関係する鍵となる論文
が選ばれた．

コンセンサスの形成：協議会は 5 つのテーマと作業グループに分けられた：背景と定義；測定とスクリー
ニング法；リスクファクターと帰結；予防；治療である．それぞれのグループは鍵となる論点を選択し，
文献を検索し，原案を作成した．3 回目の会合で，これらの原案が各グループで討議・最終化し，さらに討
論および合意のための全体フォーラムに提案された．

結論：現在の小児肥満の疫学的増大を考えると，小児のインスリン抵抗性は健康管理専門家が直面する重
要な課題である．小児のインスリン抵抗性を定義する明確な基準はなく，例えば空腹時インスリンなどの
代用指標はインスリン感受性について不十分な測定である．現行のスクリーニング基準や方法論に基づく
と，小児のインスリン抵抗性についてのスクリーニングは正当化できない．食事や運動を含むライフスタ
イルへの介入はインスリン感受性を改善することができるが，一方薬物は症例を選んでのみ導入すべきで
ある．（J Clin Endocrinol Metab 95：5189―5198, 2010）

略語：DM, Diabetes mellitus；FSIVGTT, frequently sampled iv glucose tolerance test；GDM, gestational
DM；HOMA, homeostasis model assessment；IGT, impaired glucose tolerance；LOE, level of evidence；
NAFLD, nonalcoholic fatty liver disease；OGTT, oral glucose tolerance test；PCOS, polycystic ovary syn-
drome；SSPP, steady-state plasma glucose；T2D, type 2 diabetes.

成人のインスリン抵抗性は 2 型糖尿病（T2D）進展の主な特徴として数十年にわたって認識されており，



肥満，メタボリックシンドローム，高血圧および心臓病と関連している1）．またインスリン抵抗性は小児の
肥満や心代謝リスク cardiometabolic risk に有意に関連していることも明らかである2）．しかしながら，小
児のインスリン抵抗性をどのように最もよく評価できるか，どんな臨床異常で起こるのか，そして治療ま
たは予防できるか，に関して明確さが欠如している．

小児のインスリン抵抗性に関する現在の英知を目指して，the European Society for PediatricEndocrinol-
ogy（ESPE）欧州小児内分泌学会，the Lawson Wilkins Pediatric EndocrineSociety（LWPES）米国小児内
分泌学会，the International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes（ISPAD）国際小児思春期糖尿
病学会，the Asia Pacific Pediatric Endocrine Society（APPES）アジア太平洋小児内分泌学会，the Austra-
lasia Pediatric Endocrine Society（APEG）オ ー ス ト ラ リ ア 小 児 内 分 泌 学 会，the Sociedad Latino-
Americana de Endocrinologia Pediatrica（SLEP）ラテン―アメリカ小児内分泌学会，and the Japanese So-
ciety for Pediatric Endocrinology（JSPE）日本小児内分泌学会からの小児インスリン抵抗性に関するコンセ
ンサス協議会のための専門家パネルを開いた．

方法
協議はエビデンスに基づいて行われた．文献の独立した体系的検索法は the standard Medical Subject

Headings；MeSH に基づいて EMBASE および PubMed によって行われた．エビデンスの段階は以前発行
された American Diabetes Association 米国糖尿病協会の基準に基づいた3）．補助データは，The Endo-
crine Society’s Journals 内分泌学会雑誌のウエッブサイト http:��jcem.endojournals.org を参照．

定義と背景
1．インスリン抵抗性は全身のブドウ糖取り込み減少に関係する［エビデンスレベル（LOE）A；ほとんど
が成人］

インスリン抵抗性はインスリンによる細胞活動への組織反応の減弱と定義され，インスリン感受性の逆
のものである．“インスリン抵抗性”という術語は一般に使われる場合生理的インスリンレベルへの反応に
おいて全身のブドウ糖取り込みの減少とブドウ糖およびインスリン代謝へのその結果としての影響を指
す．正常血糖高インスリンクランプ法ではインスリン抵抗性は主に骨格筋の反応によって決まり，注入ブ
ドウ糖の 75％ は筋肉によって取り込まれ，2～3％ のみが脂肪組織で取り込まれる4）．

2．インスリン抵抗性は連続性である（LOE A 成人において）
インスリン感受性は高度にインスリン抵抗性な個体における非常に低レベルからインスリン抵抗性のな

い個体での非常に高レベルまで連続である．

3．インスリン抵抗性は一般に肥満と関連する（LOE A 成人および小児において）
インスリン抵抗性はごく一般的に肥満と関連するが，肥満の人すべてがインスリン抵抗性ではなく，イ

ンスリン抵抗性は非肥満の小児や成人に起こる可能性はある5）～7）．インスリン抵抗性は生理的条件でも起
こる，例えば妊娠または思春期である．

4．インスリン抵抗性の帰結の一つは慢性の代償性高インスリン血症である（LOE 成人においてA，小児
においてB）

本来の重要性はインスリン抵抗性においてであるが，インスリン抵抗性に関係する有害作用の多くは代
償性高インスリン血症を介していそうである9）．インスリン抵抗性への高インスリン血症反応にもかかわ
らず，現在の LOE は空腹時インスリンに基づくインスリン抵抗性の定義の発展を支持していない．

5．正常および異常の定義を含めて小児のインスリン抵抗性の基準は存在しない（LOE C 小児において）
小児のインスリン抵抗性の基準は確立していない．その理由の一部はインスリン感受性を測定する技術
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が多様であり，インスリン感受性の正常分布確立に十分なコホートサイズに欠けており，インスリン抵抗
性の定義に関係する長期の転帰への適切な縦断研究の欠如にある．黒色表皮症のような臨床像はインスリ
ン抵抗性を示唆できるがそれを定義することはできない．空腹時インスリンは末梢インスリン感受性の
個々の評価に適した手段ではない，しかし代償性高インスリン血症や肝インスリン代謝に関する情報を提
供する可能性はある．研究対象によって，空腹時インスリンは小児のインスリン抵抗性と必ずしもよく相
関しない10），空腹時インスリンの遺伝性とインスリン抵抗性の間に相異が存在する11）．多くの研究では空
腹時インスリン単独または空腹時ブドウ糖濃度と組み合わせてインスリン抵抗性の代用としているが，直
接測定の代わりとしては劣るものであり，正確さに限界がある．インスリン抵抗性指標としての空腹時イ
ンスリンは小児の大集団および�またはよく定義されたコホートの疫学研究には適応できる．

測定方法
6．正常血糖高インスリンクランプはインスリン感受性測定のための“ゴールドスタンダード”である；頻
回採血ブドウ糖静注負荷試験 frequently sampled iv glucose tolerance test（FSIVGTT）および定常血漿ブ
ドウ糖 steady-state plasma glucose（SSPG）法も有用である（LOE 成人においてA，小児においてC）

正常血糖高インスリンクランプ，モデルを用いた FSIVGTT および SSPG は一般にインスリン感受性測
定に有用で信頼できるとされている．しかしながら，これらの方法のそれぞれは時間がかかり，静注と頻
回採血を必要とし，参加者に負担がかかり，コスト高で研究目的である．

より簡便法，たとえば経口ブドウ糖負荷試験（OGTT）におけるインスリン測定など，は採血回数が少な
い利点がある．成人の研究では OGTT と正常血糖高インスリンクランプでの高い相関が報告されてい
る12）．小児での OGTT の検討は十分でない．8～18 歳の 38 人の検討では OGTT（全身インスリン感受性指
標）と正常血糖高インスリンクランプとの相関は 0.78 であった13）．

7．恒常性モデル評価 the homeostasis model assessment（HOMA）および量的インスリン感受性チェック
指標 the quantitative insulin-sensitivity check index は正常血糖小児での空腹時インスリン以上の利点は
ない（LOE 成人においてA，小児においてB）

インスリン感受性の測定をさらに単純化する試みの中で，単一同時に採取された血糖とインスリンを使
う幾つかの方法が発展している．これらの各々はインスリンとブドウ糖の分泌およびクリアランスにおけ
る個人変動を調整するための数学モデルを用いている．これらの方法の目的は空腹時インスリン単独より
空腹時ブドウ糖を追加することにより正確さを改善することにあったのだが，これらの結果は空腹時イン
スリンと同様であることが合意されている．たとえば小児の代用測定として最も広く使われている
HOMA は空腹時インスリンと高い相関（r≧0.95）を示し10）成人も同様である．これらの高い相関は肥満お
よび耐糖能異常小児の間でさえ空腹時ブドウ糖が狭い範囲にあることに起因する14）15），一方小児の空腹時
インスリンは 53 倍の変動がある10）．

8．空腹時インスリンは個々の小児において全身インスリン感受性の測定として不十分である（LOE A）
インスリン感受性の測定として空腹時インスリンの正確さは正常血糖高インスリンクランプ，

FSIVGTT または SSPG との相関評価がなされており，残念ながら低いことが判った16）．（コンセンサスが
得られる 50 名以上参加した）小中学校および高校年齢の小児によるコホート研究では空腹時インスリンと
クランプ法とで 0.42～0.91 の相関が10）17），空腹時インスリンと FSIVGTT の間で 0.18～0.8 の相関18）～21）と報
告されている．現在での最も大きなコホートの報告では，空腹時インスリンとクランプ法は平均年齢 13
歳（N＝323）で 0.42 そして平均年齢 15 歳（N＝300）で 0.29 であり，痩せの小児より肥満小児でわずかに
相関が高かった10）．これらの研究から空腹時インスリンは個々の小児において全身インスリン感受性の測
定として劣り，日常臨床での臨床判定に用いるべきでない．

空腹時インスリンは代用指標として不十分であるが，有病率，介入および予防に関係するデータの多く
はこれまたは他の代用指標に基づいており，それらの研究からの結果の正確性には疑問が生じる．
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スクリーニング法
9．現在のスクリーニング基準及び方法では，肥満小児を含み，小児のインスリン抵抗性スクリーニングは
正当化されない（LOE A）

インスリン抵抗性の有病率は不明である，しかしインスリン抵抗性の肥満小児が有意に大きな心血管リ
スクプロフィールを持っていることは明確であり，小児のインスリン抵抗性は将来の心血管リスクを予測
すると思われる21）．このことはスクリーニングがリスクのある小児の同定に効果があることを示唆する
が，どんなスクリーニングプログラムでも鍵となる課題は正確性，信頼性，再現性，そして容易に利用で
きる測定法があるかである．数回のサンプルを必要とする時間のかかる方法は個々の検査において複雑で，
時間，費用のために実際的でない．臨床現場では，空腹時インスリンはインスリン感受性について信頼で
きる方法でない，そして同一検体の一部を違う検査室で測定するとまちまちの結果となる22）．均一の信頼
できるインスリン測定が使えたとしても，性，民族，思春期段階で別の基準を作っていく必要がある．そ
れ故，インスリン抵抗性のスクリーニングは肥満を含む小児の臨床現場では正当化されない．単に肥満の
存在で減量への介入をすれば，結果インスリンレベルの測定の必要なしにインスリン感受性は改善する．

小児インスリン抵抗性のリスクファクターの評価
10．小児のインスリン抵抗性に関連する 2つの最も重要な生物学的条件は民族と思春期である（LOE A）

様々な方法を使っての研究からアフリカ系アメリカ，ヒスパニック，ピマインディアン，そしてアジア
の小児はコーカサス系小児にくらべインスリン感受性が低いことが示される25）～27）．少数民族のインスリ
ン抵抗性はインスリン刺激ブドウ糖取り込み低下を示し，同時に高インスリン血症，β 細胞からのインスリ
ン分泌増加の証拠，とインスリンクリアランスの低下を伴っている25）～27）．

思春期ではインスリン感受性は～25～50％ 低下し，思春期が完成すると回復する8）．思春期での代償性
インスリン分泌増加はアフリカ系アメリカおよびヒスパニックの青年では鈍い可能性があり，思春期ごろ
に T2D のリスクが高くなる．

11．肥満，特に腹部内臓脂肪の増加，そして非アルコール脂肪肝 nonalcoholic fatty liver disease（NAFLD）
は小児のインスリン抵抗性に関連する（LOE A）

肥満はインスリン抵抗性の最も有病率の高い病態生理学的原因である．インスリン感受性は体格指数
（BMI）や体脂肪率と逆相関し，肥満青年は正常体重者よりインスリン感受性は低い30）31）．全体脂肪とイン
スリン抵抗性との関係と独立して，肥満青年の腹部内臓脂肪組織の増加はインスリン感受性低下と急性イ
ンスリン反応高値に関連する23）．肥満青年の筋細胞内脂肪などの異所性脂肪沈着は末梢インスリン感受性
低下にも関連している32）．

クランプ法を使った研究で NAFLD が肝および末梢インスリン抵抗性と関連することが示されてい
る33）．インスリン感受性と NAFLD の関係は一部は腹部脂肪の内容によると思われる34）．

栄養や身体活動などのライフスタイルの要因とインスリン感受性の関係は小児ではよく判っていない．
食事栄養素より，肥満を導くカロリー摂取過多がインスリン抵抗性や高インスリン血症と関連する．限

定的な横断研究では食事飽和脂肪酸や砂糖甘味飲料がインスリン感受性や分泌の変容と関連する可能性が
ある35）．

身体活動のインスリン感受性への影響は，体重や脂肪の変化と独立して，議論が残る．

12．多嚢胞卵巣症候群Polycystic ovary syndrome（PCOS）は，体重とは独立して，小児でのインスリン
抵抗性が特徴である（LOE B）

PCOS の思春期女子は耐糖能異常 impaired glucose tolerance（IGT）や T2D のリスクが増える重篤なイ
ンスリン抵抗性を持つ可能性があり，痩せの場合より肥満でインスリン感受性の異常がより明確であ
る36）37）．幾つかの民族では早発恥毛の少女は，PCOS の潜在的前駆段階であり，インスリンレベルの増加が
あり，高インスリン血症と副腎および�または卵巣アンドロゲンとの因果関係が仮説となっている38）39）．し
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かしながら，正常少女対象研究では急速な体重増加が副腎アンドロゲン増加や体脂肪増加と関連すると示
され，高インスリン血症は月経早発と関係したとしている40）．このように，早発恥毛を伴う高インスリンレ
ベルと続発する PCOS との関連は少なくとも一部は肥満によって助長される可能性がある．

13．遺伝および継承性は小児インスリン抵抗性に役割を演じている（LOE B）
成人双生児の研究においてインスリン感受性および分泌の変動の約半分は遺伝的要因に起因してい

る41）42）．T2D の家族歴を持つ健康小児はインスリン抵抗性があり，インスリン感受性と分泌の間のバラン
スに異常がある43）44）．最近，頻度の多い遺伝変異についてインスリン感受性の継承要素の同定が進んでい
る45）．PPAR-γ における T2D の防御変異である Pro12Ala はコーカシアン小児ではよりインスリン感受性
が高いことと関連している46）．

14．コントロールの悪い母体糖尿病への胎内暴露は小児の肥満，インスリン抵抗性，および IGTのリスク
を増す（LOE B）

疫学および臨床研究から妊娠前糖尿病（DM）または妊娠糖尿病 gestational DM（GDM）を持った母親
の子供は肥満および糖代謝異常のリスクが増すことが判っている47）．出生時小さいまたは妊娠週数に比べ
大きいことは独立して小児肥満のリスク増大に関連する（そして恐らく糖代謝異常もおこる）48），また肥満
および IGT�糖尿病のリスクは DM または GDM を持った母親の正常体重の子においても高い49）．GDM
を持った母親の乳児は正常耐糖能を持った母親の乳児より体脂肪は多い50），しかしこれらの余分な脂肪が
将来の肥満またはインスリン抵抗性のリスクファクターであるかはよく分かっていない．

妊娠中の母親の高いブドウ糖レベルは，GDM の診断基準に合うか合わないかは別にして，子の将来の小
児肥満およびインスリン抵抗性のリスクとなるのかもしれない．

15．出生後および小児期の体重増加は正常出生時体重および small-for-gestational-age（SGA）の子どもに
おいてインスリン抵抗性のリスクを増す（LOE B）

出生後の急速な体重増加は小児及び成人においてインスリン抵抗性や脂肪の増大のリスクと関連す
る52）～56）そして成人でのインスリン抵抗に関係する転帰を予測する57）58）．しかしながら，将来のインスリン
抵抗性に関する急速な体重増加の時期については論争が残っており，いくつかの研究では乳児早期（0～6
か月）としており，別の研究では 2～11 歳としている54）～56）．SGA 乳児と肥満，インスリン抵抗性，T2D
のリスク増大との関連は乳児期早期の体脂肪率の増加を伴う体重増加で増悪する52）59）60）．

早期産児はインスリン感受性が低下しており，それが成人まで持続して躯幹肥満に関連する61）．

小児インスリン抵抗性の帰結
16．インスリン抵抗性は小児の糖尿病前症および T2Dのリスクファクターである（LOE B）

インスリン抵抗性および β 細胞機能不全は若年者 T2D の病因の 2 大要因である62）．限定的で論議の残
る横断的データであるが，IGT の若年者は正常耐糖能の同等の肥満若年者と比べるとインスリン分泌不全
があることはよく認識されている63）～65）．幾つかの研究では，これは同程度のインスリン感受性によるもの
であるが63）65），他の研究では IGT の肥満青年では正常耐糖能で同程度の脂肪を持つ青年に比べインスリン
抵抗性であった32）66）．しかしながら，インスリン抵抗性が IGT および T2D への進展を予測するかについて
の縦断的データはほとんどない．最近の縦断的研究では IGT へ進展している肥満青年は元来 β 細胞機能不
全を呈しており，インスリン感受性の低下の進行で増悪する67）．

17．インスリン抵抗性はメタボリックシンドロームおよび心代謝リスク因子と関連する（LOE A）
使用するメタボリックシンドロームの定義にかかわらず，インスリン抵抗性と高インスリンレベルは

様々な民族グループにおいて，メタボリックシンドロームと関連する心代謝リスクの集積と関連す
る7）68）69）．
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小児におけるインスリン感受性とそのアテローム硬化異常への関係を直接生体測定した研究はない．極
めて限られた観察では，若年者で HOMA と動脈堅化および空腹時インスリンレベルとの関連を示唆して
いる70）．しかしながら，血管平滑筋の早期異常におけるインスリン抵抗性の役割は，最もインスリン抵抗性
の強い若年者において内皮機能の循環バイオマーカー（細胞内接着分子および E-セレクチン）が最も高く，
一方抗アテローム原性アディポサイトカインであるアディポネクチンは最も低い，という観察に基づいて
提唱されている71）．

治療
18．食事および体重減少薬は体重減少及び他のメカニズムを介して青年のインスリン感受性を改善する
（LOE B）

食事脂肪摂取はインスリン感受性に影響し，脂肪摂取減少がインスリン感受性増加というよりむしろ脂
肪摂取増加がインスリン感受性低下となるというのが最も一貫した効果である35）72）．しかしながら，イン
スリン感受性における脂肪の質についての一貫した効果は 41 の成人研究で見いだせなかった，多くは解釈
を限定する研究デザイン不備による73）．

全穀粒または食事性繊維の高摂取はインスリン感受性および体重減少と関連し，低摂取は低インスリン
感受性に関連する，青年における質問研究および成人における前方視的交叉研究に基づいている74）．

青年の低グライセミックロード食事におけるインスリン感受性改善については成人におけるより多数の
研究と相反しており，成人では一貫した効果はみられていない75）～77）．

低グライセミックロードと低炭水化物食の類似性はあるが，低炭水化物食が小児におけるインスリン感
受性に影響するとする評価している研究はない．高繊維または低炭水化物食を摂取した青年において，体
重減少がインスリン感受性改善とともに観察された74）～77）．インスリン感受性の改善が体重減少によるの
か，食事によるのか，その両方によるのかは明らかでない．

小児における低カロリー食のインスリン感受性への効果を検討した研究はほとんどない；しかしながら
成人研究では様々な程度の体重減少およびインスリン感受性の改善がみられる．

体重減少薬 sibutramin および orlistat は小児および青年において約 0.6SD の体重減少を伴うインスリン
感受性改善を示した78）～80）．

19．運動およびフィットネスはインスリン感受性を体重減少および体重減少とは独立したメカニズムを
介して改善する（LOE A）

インスリン感受性における運動の効果と作用機序を特異的に検討した研究はほとんどない．
運動指導を含む生活習慣プログラムは体重減が明らかになる前の 2 週間の速さで空腹時インスリンを改

善する可能性がある81）82）．さらに，生活習慣介入は体重変化なしに体組成を改善した83）．肥満青年において
フィットネスはインスリン感受性改善についてむしろ体格指数減少より重要な役割がある可能性があ
る84）．

運動の単一期間でのインスリン感受性への効果を，トレーニング療法によって対比した適切な研究はな
い．有酸素運動および有酸素とレジスタンストレーニングの混合処方によってインスリン感受性は改善す
るようである85）86）．しかしながら，運動の至適形式についての十分なエビデンスはない．運動強度がインス
リン感受性に相関するとは示されていない．運動中止後，改善したインスリン感受性は運動前のレベルに
戻り，より強いインスリン抵抗性へのリバウンド現象さえもあり得る82）．

20．多項目生活習慣介入は青年において個々項目介入よりインスリン感受性を改善する（LOE B）
栄養，運動および行動変容を合わせてインスリン感受性への効果は単一項目のみの場合より利益性があ

り持続するという限定的なデータがある87）．肥満青年女子における短期の生活習慣と運動介入についての
ランダム研究では介入なしに比べてインスリン感受性は改善した88）．
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21．青年においてメトホルミンはインスリン感受性を改善する（LOE B）
メトホルミンは T2D の青年および PCOS の女子においてインスリン感受性を改善することが示されて

おり，これらの疾患において治療手段としてメトホルミンを考慮することは正当化される89）90）．インスリ
ン治療中のインスリン抵抗性 T2D においてメトホルミンのインスリン感受性への影響については論争が
ある91）．

小児の T2D の管理においてメトホルミンの安全性及び効果はインスリン感受性改善への賛成要因とし
て血糖コントロールを使って確かめられた92）．しかしながら，他の報告では生活習慣および食事療法がこ
れらの患者においてメトホルミンと少なくとも同様に効果がある可能性を強調している91）．

メトホルミンは IGT の肥満 PCOS 女子においてインスリン感受性改善に効果があることが示されてい
る90），しかし IGT のない肥満 PCOS 女子には効果なかった96）．PCOS の非肥満 10 歳代女子では，フルタミ
ド flutamide-メトホルミン併用療法がインスリン感受性を改善した97）．フルタミドおよびメトホルミンの
両方がインスリン感受性のパラメーターへの最大の効果を得るのにまた体組成を改善するのに必要とされ
たようである98）．

しかしながら，メトホルミンはインスリン抵抗性小児への使用は承認されていないことは強調すべきで
ある；それ故に，適切な，よくデザインされた，比較対照試験が必要である．

予防
22．母体肥満，妊娠糖尿病，妊娠中の喫煙，および母体の栄養不良は小児の肥満およびインスリン抵抗性
の軽減への目標課題とすべきである（LOE A）

胎児成長に影響するすべての要因は予防目的への潜在的候補である．
これらの中で最も日常的で重要なリスクファクターは母体肥満，妊娠糖尿病，母体栄養不良と妊娠中の

喫煙である99）～102）．

23．母乳栄養は将来の肥満およびインスリン抵抗性の有病率減少の寄与因子として公衆衛生事業を介し
て促進すべきである．加えて，離乳期からの食事指導は長期のインスリン抵抗性予防に可能性がある（LOE
B）

母乳栄養とインスリン抵抗性の直接の関連についての特異的データはない，しかし肥満とインスリン感
受性との関連を考えると，母乳栄養は促進すべきである103）104）．

肥満とインスリン抵抗性の強い関連のために，肥満予防に使われる食事介入の影響はインスリン抵抗性
への効果として検証されている104）．飽和脂肪酸摂取の増加は小児のインスリン感受性低下に関連する35）．
健康的な低飽和脂肪酸およびコレステロール食は，7 か月乳児で始めて，9 歳時のインスリン抵抗性への抑
制効果を示した105）．

24．過剰な体重増加を予防のための介入プログラムのもとでの肥満リスクのある乳児および学童前小児
の同定は進められ評価されるべきである．インスリン感受性増加の手段としての身体活動への介入は重要
な項目である（LOE B）

早期産の若年成人は対照者に比べインスリン感受性は低く，小児期の体重増加速度は成人期のインスリ
ン感受性低下に関連する93）．脂肪反跳増加 adiposity rebound は肥満進展及びその合併症のリスクの感度
の高い指標であり，それゆえに予防すべきである55）94）．

空腹時インスリンやインスリン抵抗性のための HOMA などの代用指標による身体活動の利益効果につ
いてのデータに基づくと85）95），身体活動は促進すべきであり，インスリン感受性の最新測定法を用いた更
なる研究によってこれらの効果を証明していく必要がある．

結論
このコンセンサスは小児のインスリン抵抗性を定義する明確な基準の欠如に注目しており，空腹時イン
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スリンなど代用法はインスリン感受性の推定には不十分である．現行のスクリーニング基準や方法に基づ
いては，例え肥満であっても，小児インスリン抵抗性のスクリーニングを正当化できない．しかしながら，
予防戦略は生涯の早期に始められるべきであり，治療に関しては生活習慣介入がふくまれるべきである，
一方メトホルミンは選ばれた症例に限るべきである．今後の研究は以下の評価を目的とすべきである：イ
ンスリン感受性を最も良く測定する方法；インスリン抵抗性の最も強力な代用バイオマーカーの同定；そ
してインスリン抵抗性の予防および治療における生活習慣介入および薬物療法の両方の役割の可能性であ
る．
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