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21 章　2型糖尿病の発症予防 
 
 
 
 

  21-1 2 型糖尿病の発症リスクをどのように評価するか？ 
 

【ポイント】 
● 2 型糖尿病のリスクを評価するために，血糖値やHbA1cを含んだ複数の環境因子に重み付
けし組み合わせることで，発症を予測するモデルが開発されている 1～4）．2型糖尿病関連遺伝
子群を，環境因子モデルに付加すると発症予測能をさらに向上できる 5, 6）． 

 
 
血糖値と HbA1cは 2型糖尿病の発症予測において最も優れた因子である 7, 8）．血糖値や

HbA1cはともに発症の 10 年前から非発症者よりも高値を示すようになり 9），空腹時血糖値が
100～125 mg/dLとHbA1c 5.7～6.4％の両方を満たす群では両方とも正常な群と比べ，発症リ
スクが約 30 倍にも上昇するとの報告がある 10）．アメリカではHbA1c 5.7％以上の対象者は毎年
血糖検査を受けるように推奨されている a）．日常臨床で 2型糖尿病の高リスク者を同定するに
は，血糖値やHbA1cに加え，肥満 11）　やメタボリックシンドローム 12），糖尿病家族歴 13），血圧
や脂質 12），座位行動時間 14），妊娠糖尿病の既往 15, 16）　を評価することが重要である a）．これに加
え検査所見の肝酵素の上昇 17）　や脂肪肝の存在 18, 19），尿酸高値 20），炎症マーカーである C反応性
タンパク （CRP）21）　や白血球の上昇 22）　にも注意が必要である．妊娠糖尿病の既往は，既往のな
い女性と比べ相対リスク 9.51 とリスクが高く 15），産後の年数別でみると，産後 3年未満で
5.37，3～6年で 16.55，6～10 年で 8.20，15 年以上 7.88 と長期にわたり高リスクが続く 16）．妊
娠糖尿病の既往者は，生涯にわたり少なくとも 3年毎に血糖検査を受けることが推奨されて
いる a）． 
2 型糖尿病の危険因子は複数あり，さらに危険因子ごとにリスクの重みも異なる.そこで危
険因子に重み付けし，組み合わせることで，2型糖尿病の発症予測能を高める方法もある （リ
スクモデル）1～4）．わが国のリスクモデルは地域 1）　や職域 2, 3），医療機関 4）　の健診受診者のデータ
をもとに開発されている．近年の研究で，2型糖尿病関連遺伝子も多数同定されている．ゲ
ノムワイド関連解析により，最初に 2型糖尿病関連遺伝子を同定したのは欧米人の研究であっ
たが 23, 24），わが国の研究者らが KCNQ1 を追加した 25, 26）．その後も，アジア人の 2型糖尿病関
連遺伝子が複数同定されている 27～30）．同定された遺伝子群を用いてリスクモデルを作成し，
従来の環境因子モデルに付加すると発症予測能をさらに向上する 5, 6）． 
2 型糖尿病の予防には，臨床現場に加え，地域や職域における大規模な集団でリスクモデ
ルを当てはめ高リスク者を同定し，早期に予防の取り組みを開始することが重要である． 
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  21-2 肥満や体重変化は 2型糖尿病の発症にどの程度関与するか？ 
 

【ポイント】 
● BMI と 2型糖尿病発症との間には強固な正の関係が存在し 31），アジア人では欧米人と比べ発
症に対するBMI のカットオフ値が低い 32, b）． 

● 小児期から成人早期の過体重は，将来の2型糖尿病の発症リスクを上昇させ，特に成人早期
の過体重との関連が強い 33）．小児期の過体重は思春期前に解消できれば，発症リスクを増加
させない 33）． 

● 生活習慣改善とともに2 kg減量することができれば，2型糖尿病の発症リスクを減らせる 34～36）．
高度肥満者では減量手術を受けるとリスクが大幅に低下する 37）． 

 
 
多民族コホートの研究成果をみると，いずれの民族でも BMIと 2型糖尿病の発症リスクと
の間には強固な正の関係が存在するが 31），発症に対する BMIのカットオフ値はアジア人では
欧米人よりも大幅に低いことが明らかとなった 32）．アメリカではアジア系民族に対し，BMI 23
以上であれば血糖値のスクリーニング検査を受けることを推奨している a, b）．一方，出生時体重
と 2型糖尿病の発症リスクとの間には U字型の関連が認められ，2,500～4,000 gで生まれた新
生児と比べ 2,500 g未満の新生児 （相対リスク 1.47） と 4,000 g以上の新生児 （相対リスク 1.36） 
ではリスクが高くなる 38）．特に 2,500g未満の低出生体重児は，成人して肥満するとリスクが
より高まる 39）． 
小児期から成人早期までの肥満と 2型糖尿病の発症リスクをみた報告では，7歳，13 歳，
成人早期 （17～26 歳） の過体重は，いずれもリスクを上昇させるが，特に成人早期 （17～26 歳） 
の過体重と最も強く関連した 33）．一方，7歳時の過体重は，思春期前の 13 歳時に過体重でな
ければリスク増加と関連しない 33）．他の研究では，思春期早期の過体重が最もリスクを上昇
させるとの報告 40），成人早期 （18～24 歳） の体重増加は，25 歳以降で増えるよりも発症リスク
をより高める 41）　との報告，肥満の発症年齢と 2型糖尿病発症リスクとの間には負の関連があ
る 42）　との報告がある．わが国の研究では，現在の BMIのみならず 20 歳時から生涯最大まで
の BMI変化量は発症リスクと強く関連すると報告されている 43）．BMI以外の指標では，内臓
脂肪型肥満と関連するウエスト周囲長 31），ウエスト/ヒップ比，腹囲身長比の増加 31），サルコ
ペニア肥満 44）　の存在も発症の危険因子である． 
減量効果をみると，アメリカでは 2型糖尿病の予防のために 7％の減量が目標とされてい
るが c），日本人の研究では生活習慣の改善とともに 2 kg減量することができれば，発症抑制
に大きな効果がある 34～36）．高度肥満者では減量手術を受けると発症リスクは劇的に低下する 
（相対リスク 0.39）37）． 
2 型糖尿病の予防には，生涯にわたる体重コントロールが必要であるが，特に思春期から
成人早期の体重を適正に維持することが重要であると示唆される 33）． 
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  21-3 身体活動量や運動習慣は 2型糖尿病の発症にどの程度関与する
か？ 

 
【ポイント】 
● 1 日の総身体活動量および余暇時の身体活動量と2型糖尿病の発症リスクとの間には負の関
係がみられる 45, 46）．1日の歩数が増えるにつれて発症リスクは低下し，速歩の割合が多いとリ
スク減少はさらに大きい 47, 48）． 

● 有酸素運動のみならず筋力トレーニングも2型糖尿病の発症リスク低下と関連し，両者を組
み合わせた運動はリスクを大幅に減少させる 49, 50）． 

● 座位行動時間の増加は2型糖尿病の発症リスクを上昇させ，両者の間には余暇時の運動で打
ち消すことができない強固な関連がある 51）． 

 
 
WHOの 「身体活動と座位行動に関するガイドライン」（2020 年） によれば，すべての身体活

動は健康にとって有益であり，できるだけ身体を動かすように推奨している d）．1日の総身体
活動量と 2型糖尿病の発症リスクとの間には負の関係がみられる 45, 46）．1 日の歩数と 2型糖尿
病との関連では，歩数が増えるにつれリスクは低下し，速歩の割合が多いとリスク減少はさ
らに大きい 47, 48）．勤務中の活動量増加も発症リスク低下と関連する 52～54）．通勤と 2型糖尿病と
の関連をみた研究によると，徒歩や自転車で通勤する者は発症リスクが低い 55, 56）． 
余暇時の運動における身体活動強度は，有酸素運動のみならず筋力トレーニングも発症リ
スク低下と関連し，両者を組み合わせた運動はリスクを大幅に減少させる 49, 50）．低強度から高
強度のあらゆる運動が 2型糖尿病の予防に有効で，ストレッチのような低強度運動もリスク
減少に寄与する 45）．日本人でも筋力トレーニング 57）　や活発な運動 53）　は発症予防に有効である
と報告されている．余暇時の運動は，身体活動量の増加に応じて 2型糖尿病の発症リスクは
低下し，過度な運動によるリスク上昇はみられない 45, 46, 58）．ただし筋力トレーニングには，2型
糖尿病以外の総死亡や心血管疾患，癌のリスクに適度な活動量があり，過剰なトレーニング
には注意を払うべきである 58）． 
身体活動量以外の指標では，心肺持久力の高さと 2型糖尿病発症リスクには負の関連があ
り 59），日本人でも認められている 60）．握力も多くの研究から発症リスクと負の関連が導き出さ
れている 59, 61）．一方，CTや DEXA （Dual energy X‑ray absorptiometry） 法による筋肉量は発
症リスクとの関連が認められていない 62）．筋肉は量のみならず質も考慮する必要性を示唆す
る 63）． 
一方，座り続けるような身体活動強度が著しく低い行動も 2型糖尿病の発症リスクとなり
得る．座位行動とは，「座位，半臥位および臥位におけるエネルギー消費量が 1.5 メッツ以下
のすべての覚醒行動」 と定義される 64）．座位行動時間と2型糖尿病発症には線形の関連があり，
座位が1時間増加毎に5％，テレビの視聴が1時間増加毎に8％，それぞれリスクが増加する 65）．
これらの関連は身体活動量と独立しており，余暇時の運動では打ち消すことができない強固
な関連がある 51）．わが国でも，座位時間 14）　やテレビの視聴時間 66）　と 2 型糖尿病との関連が報
告されている．WHOの 「身体活動と座位行動に関するガイドライン」 によれば d），座位行動時
間は，総死亡率や心血管系疾患，癌，2型糖尿病の発症の増加と関連しており，座位中心の
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生活習慣を改めるように推奨している． 
2 型糖尿病の予防には，不活発な生活を戒め，日常生活のなかで少しでも身体活動量を高
める日々の努力が大切である． 

 
 

  21-4 エネルギー量や栄養素摂取比率は 2型糖尿病の発症にどの程度関
与するか？ 

 
【ポイント】 
● 総エネルギー摂取量の適正化を主とした食事の是正は日本人の2型糖尿病発症予防に有効で
ある 34～36）． 

● 炭水化物の質的指標であるGI （glycemic index） またはGL （glycemic load） と 2型糖尿
病の発症リスクとの間には正の量反応関係がある 67～69）． 

● 食物繊維 70～72）　や食事性マグネシウム 70, 73, 74）　の摂取は2型糖尿病の発症リスクを低下させる． 
 
 
総エネルギー摂取量を減らした食事は，日本人 2型糖尿病の発症予防に有効である 34～36）． 
次に三大栄養素をみると，総エネルギー摂取量における炭水化物の割合と 2型糖尿病の発
症との間には Jカーブ現象があり 45～65％で最もリスクが低く，70％以上でリスクが増加す
る 75）．炭水化物の質的指標である GI （glycemic index：食後血糖値の上昇度を示す指標） また
は GL （glycemic load：GI×炭水化物の量÷100 により算出） と発症リスクとの間に正の量反
応関係がある 67～69）．タンパク質は，総タンパクと動物性タンパクの摂取エネルギー摂取量が
5％増加毎に，発症リスクはそれぞれ 9％および 12％増加する 76）．植物性タンパク質と発症リ
スクには U字の関係があり総エネルギー摂取量の 6％程度を植物性タンパク質で摂取すると
最も減少する 76）．動物性タンパク質を植物性タンパク質に置き換えると炎症反応を軽減し発
症リスクも減る 77）．脂質は，量よりも質が重要と考えられている e）．動物由来の脂肪は発症リ
スクを上昇させる一方で，植物由来の脂肪はリスクを低下させる 78）．一価の不飽和脂肪酸や
多価不飽和脂肪酸を豊富に含むナッツの摂取もリスクに対して予防的である 79）．不飽和脂肪
酸と発症リスクとの関連には，地域や種類によって議論がある 80, 81）．n‑9 系一価の不飽和脂肪
酸であるオレイン酸を豊富に含むオリーブ油の摂取増加 82），多価不飽和脂肪酸である n‑6 系
脂肪酸のなかのリノール酸の血中濃度増加 83），魚介類由来の n‑3 系脂肪酸の摂取増加 84）　は発
症リスクを低下させるとの報告がある．飽和脂肪酸と発症リスクとの関連は明らかでなく 85），
炭素数によって違いがあるとの報告がある 86）．工業的につくられるトランス脂肪酸は，2型糖
尿病の発症と関連がないという報告 87）　と関連があるとする報告 88）　に意見が別れている． 
個別の食品や栄養素では，全粒穀物 （未精製穀類）89），玄米 90），これらと関連する食物繊維 70～72）　

や食事性マグネシウム 70, 73, 74）　の摂取は 2型糖尿病の発症リスクを低下させる．一方，白米の摂
取は発症リスクを上昇させ 90），特に白米消費の多いアジア人でその関係が強い 91）．白米量 1日
150 g未満と比べ，450 g以上の摂取は発症リスクを増加させる 92）．白米同様，じゃがいもの
摂取と発症リスクとの間にも正の量反応関係が認められる 93）．フライドポテトが特に問題で
あるとの報告もある 94）．スナック菓子やインスタント食品を総称する 「超加工食品」 もリスク
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を増加させる 95～97）．大豆や大豆イソフラボンはリスクを低下させる 98, 99）．豚肉・牛肉や加工肉
の摂取は発症リスクをいずれも上昇させ 100），肉と関連する鉄の摂取もリスクを高める 101）．グ
リル焼きなど高温での肉の調理はリスクを高めるとの報告がある 102）．食事性コレステロール
や卵の摂取と 2型糖尿病との関連は，アメリカ人を対象とした研究結果で有意なリスクの増
加を認めたが，アジア人を対象とした研究では有意でなかった 103）．乳製品，特にヨーグルト
の摂取はリスクを減少させ 104），カルシウム摂取量との間には負の関連が認められる 105）．ビタ
ミン Dには議論がある．25‑ヒドロキシビタミン Dのサプリメントを投与した大規模な介入
研究では有意差が得られなかったものの 106），この研究を含めたメタ解析ではビタミン Dのサ
プリメント摂取はリスク低下と関連していた 107）．果物や野菜 108, 109），これらと関連の深いポリ
フェノール類の摂取 110, 111）　もリスク減少と関連する．葉酸と 2型糖尿病との関連は，一部の観
察研究で関連が認められるものの 112），サプリメントによる予防効果には結論が得られていな
い 113）．微量元素では，亜鉛やマンガンは 2型糖尿病に予防的で，鉄や銅の摂取は発症リスク
を高めるとの報告がある 114, 115）．人工甘味料については，飲料の項に記載した． 
中国での健康食 （野菜，果物，乳製品，魚介類，ナッツを豊富に含み，肉や加工肉を少なく

した食事）116），植物由来の食品を中心とした食事 117），地中海食 （オリーブオイルに野菜，果物，
ナッツ，豆，魚や鶏肉が豊富な食事）118）　に代表される健康的な西洋食は 119），2 型糖尿病に対
して予防的な食事スタイルである．果物，野菜，豆類などのアルカリ食品が少なく，肉，魚
などの酸性食品が多いとリスクが増加するとの報告もある 120, 121）． 
食習慣では，早食いは 2型糖尿病の発症リスクを上昇させる 122～124）．朝食を摂らない食生活
も発症リスクを高め 125），1 日の食事回数が増えるほどリスクを低下させる 126）．朝食を午前 8
時までにとる場合と比べ，午前 9時以降にとると発症リスクは上昇する 126）．長期の飢餓を経
験すると発症リスクは増加することが明らかとなり 127, 128），近年流行する断続的断食に警鐘を鳴
らす． 
わが国の国民健康栄養調査によると，食物繊維の摂取不足が指摘されて久しい 129）．2 型糖

尿病の予防には，加工度の高い食品を避け，野菜や乳製品，魚，豆類などの食品を，素材を
生かして調理しバランスよく摂取することが大切である． 

 
 

  21-5 アルコールや他の嗜好飲料は 2型糖尿病の発症にどの程度関与す
るか？ 

 
【ポイント】 
● 適量範囲内の飲酒をする者が非飲酒者よりも2型糖尿病発症リスクが低いとする仮説はアジ
ア人では議論があり 130, 131），リスク軽減のための飲酒は推奨されない． 

● 甘味糖類 （ショ糖，果糖，ブドウ糖など） のみならず人工甘味料添加のジュースや果物ジュー
スであっても，2型糖尿病の発症リスクを上昇させる 132）． 

● コーヒー，ココア製品，茶類 の習慣的な摂取は2型糖尿病の予防に有効である 133～135）． 
 
 
これまで多くの研究において，飲酒量と 2型糖尿病の発症リスクとの間に J字型の関係が
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認められ，適量範囲内の飲酒をする者では，非飲酒者よりもリスクが低いことが示されてき
た 136）．しかしアジア人では議論があり，J字型の関連があるとする研究 131）　とないとする研究
がある 130）．わが国では痩せ型男性 （BMI 22 以下） の中等量以上の飲酒習慣 137）　や 1 回あたりの
量が多い飲酒習慣は 138），発症リスクを 上昇させると報告されている．心血管病リスクも J字型
の関連が認められないとする報告がある 139）．多くの癌 140）　や脳萎縮 141）　のリスクには J字型の
関連は認められず，少量の飲酒であっても控えるべきである． 
甘味糖類 （ショ糖，果糖，ブドウ糖など） を添加した甘いジュースは肥満と独立して 2型糖尿
病の発症リスクを上昇させ （相対リスク 1.28）132），アジア人でも同様の結果が確認されている 142）．
人工甘味料は甘味糖類に代えて食品に甘みをつけるために長年使われてきたが，代表的なサッ
カリン，スクラロース，アスパルテームは近年の研究で腸内細菌叢を乱すことで 2型糖尿病
の発症リスクを増やす可能性が指摘されている 143）．疫学的にも人工甘味料はカロリーが極め
て低いにもかかわらず，甘味糖類のジュースと同様に肥満と独立してリスクを増加させる （相
対リスク 1.29）132）．甘味糖類および人工甘味料料添加のジュースはともに 2型糖尿病のみなら
ず，心血管病 144），癌 145, 146）　や総死亡リスク 144）　を上昇させることから，習慣的な摂取は控える
べきである． 
果物をそのまま食べると 2型糖尿病の発症リスクは減るが，ジュースで飲むとリスクが反
対に増加することが統合された同一コホート内の研究で示されている 147）．メタ解析でも果物
ジュースはリスク増加と関連する （相対リスク 1.10） が 132），甘味糖類を加えたものと 100％果
汁のものに分けて解析すると，甘味糖類を加えたものでのみリスクの有意な上昇が認められ
ている 148）． 
嗜好飲料のなかで，コーヒー摂取と 2型糖尿病の発症リスクとの間には，負の量反応関係が
あることが示され 133），その後の日本人での研究でも確認されている 149, 150）．この関連はカフェイ
ン含有の有無には無関係であることも示されている 151）．ココア製品もリスクを減少させる 134）．
お茶も摂取量の増加に従いリスクを減らす 135）．わが国でも，緑茶の摂取とリスク低下との関連
が示されている 149, 152）．水の摂取増加も発症リスクを減少させることが明らかになっている 153）． 

 
 

  21-6 喫煙，受動喫煙，禁煙は 2型糖尿病の発症にどの程度関与する
か？ 

 
【ポイント】 
● 受動喫煙を含めた喫煙は2型糖尿病の独立した危険因子である 154）． 
● 禁煙は体重増加を伴いやすいため2型糖尿病の発症リスクを一時的に上昇させるが，長期的
にはリスクを減少させる 154）． 

 
 
喫煙は 2型糖尿病の独立した危険因子であることが確立している 154）．喫煙者は非喫煙者と比
べ発症リスクが高く （相対リスク1.37），世界の 2型糖尿病への寄与危険割合は，男性で10.3％，
女性で 2.2％と推測される 154）．2型糖尿病に対する喫煙の影響は，人種，年齢，肥満 154），性別 155）　

の有無で違いはない．日本人を対象とした研究でも，喫煙は発症リスクを上昇させる （相対リ
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スク 1.38）156）．喫煙量と発症リスクとの間には正の量反応関係が認められ，非喫煙者と比べた
リスクは 1日の喫煙本数が 10 本未満で 21％，10 本～19 本で 34％，20 本以上で 57％増加す
る 154）．喫煙は開始年齢が若く，喫煙期間が長いほど，リスクが増加する 157）．一方，発症リス
クに対する喫煙の影響は肥満者でより大きい 157）．長期的な喫煙によってもたらされる肺機能
の低下や慢性閉塞性肺疾患も発症リスクを上昇させる 158）． 
受動喫煙も 2型糖尿病の発症リスクを高める （相対リスク 1.22）154）．わが国の研究でも職場環

境や家庭での受動喫煙は発症リスクの増加と関連している 159）． 
禁煙の 2型糖尿病に対する効果をみると，喫煙を続けた場合，非喫煙者と比べ発症リスク
は 37％増加するが，禁煙成功後の 5年以内のリスクは 54％と一時的にむしろ高くなり 154），長
期的 （禁煙後 10年以降） には 11％のリスク増加まで減少する 154）．つまり喫煙を続けた場合と比
べ，禁煙は長期的にはリスクを低下させる.日本人の研究でも，同様の結果が得られている 160, 161）．
なお，禁煙直後の発症リスク上昇は，アメリカ人では禁煙後の体重増加量と正比例していた
が 162），日本人では体重増加の少ない群でむしろリスクが上昇していたと報告されており 160），
意見が分かれている． 

 
 

  21-7 睡眠は 2型糖尿病の発症にどの程度関与するか？ 
 

【ポイント】 
● 睡眠時間と2型糖尿病発症リスクとの関連をみると，7時間睡眠で最もリスクが低下し，短
時間睡眠と長時間睡眠はともにリスクを上昇させる 163）． 

● 睡眠障害の原因である不眠症 164, 165）　や睡眠時無呼吸症候群 166）　は，2型糖尿病の発症リスクを
高める． 

● 睡眠位相では，早く寝る習慣が2型糖尿病に対し予防的な可能性はあるが 167），クロノタイプ
も考慮する必要がある 168）． 

 
 
睡眠時間と 2型糖尿病の発症リスクとの間には U字型の関係が認められ，睡眠時間が 7～
8時間でリスクが最も低く，短時間睡眠 （7時間/日を基準とした 1時間減少毎の相対リスク
1.09） と長時間睡眠 （1時間増加毎の相対リスク 1.14） ではともにリスクが上昇する 163）．日本人
労働者の研究でも，睡眠時間 7.0～7.5 時間の群で発症リスクが最も低く，6.5 時間未満の群で
はリスクが上昇している 169）．昼寝は，1日 1時間以上 （相対リスク 1.31）170）　になるとリスクを
上昇させる． 
睡眠障害のなかで，不眠症 （入眠障害，中途覚醒，早朝覚醒，熟眠障害） は，2型糖尿病の
発症リスクを上昇させるが 164），これは肥満を介した関連であるとの報告がある 165）．睡眠関連
呼吸障害では，いびき 171）　や睡眠時無呼吸症候群の存在 （相対リスク 2.15）166）　もリスク増加と
関連する． 
睡眠位相では，就寝時間が 20～23 時の群と比べ，午前 1～6時の群では 2型糖尿病発症リ
スクが高い 167）．交替制勤務で主に夜勤で働く労働者は日中のみの勤務者に比べ，発症リスク
が上昇するが 172, 173），常時夜勤の労働者ではリスク増加が認められない 172）．朝型の人が夜勤を
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し，夜型の人が早朝勤務するなどのクロノタイプ （朝型や夜型など 1日のなかで示す活動の時
間的指向性） のミスマッチが問題であるとの報告もある 168）． 
日本人の睡眠時間は，OECD加盟国のなかで最下位で f），世界で最も短いと推測される．2
型糖尿病予防のため，質のよい睡眠を 7時間とることを心がけるべきである． 

 
 

  21-8 ストレスや労働環境などの心理社会的要因は 2型糖尿病の発症に
どの程度関与するか？ 

 
【ポイント】 
● うつ傾向 （うつ病）174）　や精神的ストレス 150, 175）　は，2型糖尿病の発症リスクを上昇させる． 
● 劣悪な労働環境 176～178）　や社会環境 179, 180）　も，2型糖尿病の重要な危険因子となり得る． 

 
 
うつ病と 2型糖尿病との間には密接な関係が指摘されている．うつ傾向 （うつ病） を有する
人は，うつ傾向のない人に比べ，2型糖尿病の発症リスクが高い （相対リスク 1.38）174）．一方，2
型糖尿病患者では，糖尿病がない人に比べうつ病の発症リスクが増加する （相対リスク 1.25）181）．
つまりうつ病と 2型糖尿病との間には双方向の因果関係がある 182）．精神的ストレスと 2型糖
尿病との関連では，強いストレス （PTSD：心的外傷後ストレス障害） を経験すると発症リスク
は高くなる 175）．わが国の研究で 「精神的ストレスが多い」 と追跡時に答えた人は，その後の発
症リスクが高かった 150）． 
労働環境では，長時間労働と 2型糖尿病発症リスクとの関係をみた報告では，全対象者で
の関連はみられず，社会経済的に地位が低い群でのみリスクが上昇していた 176）．職場でのい
じめや暴力 177），雇用不安 178）  は発症リスクを上昇させ，一方，同僚や上司からの支持・支援は
リスクを低下させる 183）． 
社会環境では，大気中での微小粒子状物質 （PM2.5） の増加は，その地域の 2型糖尿病の発
症リスクや有病率を増加させる 184～186）．過度な交通騒音も，発症リスクを増やす 187, 188）．環境ホ
ルモンであるビソフェノール A （BPA） やビソフェノール S （BPS） への曝露も発症リスクを高
める可能性がある 189）．社会経済的な問題では，地位が低いことは発症リスクの上昇と関連す
るが 190, 191），住居を貧困率の高い地域から低い地域へ転居すると，発症リスクが減少するとの報
告がある 179）．健康的な食品を買いやすく，運動しやすい住環境では，発症リスクが低いとの
研究 180）　もあり，住環境を含めた社会環境の重要性を示唆する． 
うつ病や過度なストレスと 2型糖尿病との関連は密接であり，個々人が自身のストレスを
低減させる方法 （セルフケア） を身につけることが望ましい． 
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  21-9 生活習慣介入によって 2型糖尿病の発症は抑止できるか？ 
 

【ステートメント】 
● 食事や運動習慣の是正を中心とした生活習慣介入は，2型糖尿病の発症を減少させ 34～36），そ
の効果は介入終了後も持続するため生活習慣の改善が推奨される 192～195）． 

【推奨グレードA】（合意率100％） 
 
 
食事や運動習慣の是正を主とした生活習慣介入により 2型糖尿病の発症を予防できること
が，日本人 34～36, 196, 197），中国人 （Da‑Qing研究）198, 199），インド人 （D‑CLIP：Diabetes Communi‑
ty Lifestyle Improvement Program trial）200），欧米人  （DPP：Diabetes Prevention Program
［アメリカ］193, 201），Finnish DPS：Diabetes Prevention Study［フィンランド］194, 202）  ） を対象と
した研究で示されている．生活習慣介入による2型糖尿病の予防は人種にかかわらず有効で 203），
介入セッション数が多いほど発症リスクを低下させる 204）．食事や運動だけではなく，喫煙，
飲酒，肥満を含めた複数因子への積極的な介入がリスクをより減少させる 205）． 
わが国の Kosakaら 34），Kawaharaら 35）　の研究では IGT：impaired glucose toleranceの集
団に，Saitoら 36）　の研究では IFG：impaired fasting glucoseの集団に対して，繰り返し面接を
実施し生活習慣に介入すると，介入群では平均 2 kg前後の減量に成功し，2型糖尿病への進
行が有意に抑制された （Kosakaら：相対リスク 0.33，Kawaharaら：0.73，Saitoら：相対リ
スク 0.56）．Sakaneらも同様に IGTに対して面接による介入を行い，全体では有意差が得られ
なかったものの，BMI＞22.5 の群やHbA1c 5.7％以上の群では，有意な介入効果を認めた 196, 206）．
一方，J‑DOIT1：Japan Diabetes Outcome Intervention Trial‑1 は，主解析では有意差が得られ
なかったものの，電話のみで介入を行い，高頻度電話介入群 （10 回/年） ではコントロール群と
比べ，発症抑制効果が示されている （相対リスク 0.59）197）． 
積極的な生活習慣介入が終了した後も，インド人の研究では 3年間 192），Finnish DPSでは 7
年間 194），DPPでは 12 年間 193），Da‑Qing研究では 24 年間 195），2 型糖尿病予防の効果持続を認
めた．メタ解析によると，生活習慣介入は新規の発症リスクを 39％減少させ，介入終了後も
平均 7.2 年にわたり 28％減らすと報告されている 207）． 
  

【抽出した PICOの概略】 
Ｐ：一般集団，もしくは IGT （impaired glucose tolerance） や IFG （impaired fasting glu‑

cose） の患者 
Ｉ：高頻度に食事や運動などの生活習慣に介入した群 
Ｃ：通常の生活習慣指導を行った群 
Ｏ：2型糖尿病の発症 
 

【ステートメント文中に引用した文献の採用基準】 
わが国で実施された質の高い RCT （エビデンスレベル 1） において，生活習慣介入による 2
型糖尿病の発症抑制効果が示された研究を引用した．介入後の研究については，質の高い RCT 
（エビデンスレベル 1） が実施された後の観察研究であることを基準とした． 
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データベース：PubMed，医中誌，Cochrane Library 
検索に用いた言語：英語，日本語 
検索期間：～2022 年 9 月 9日 
検索用語  （キーワード）：lifestyle, health behavior, health education, health promotion, 

diet, diet therapy, nutrition, food, eat, exercise, sports, behavior, education, leisure activi‑
ty, physical activity, fitness, walk, jog, swim, bicycle, cycling, gymnastic, dance, strength 
training, resistance training, circuit training, endurance training, aerobic training, physi‑
cal training, risk factors, risk reduction behavior, preventive health services, preventive 
medicine, primary health care, diabetes mellitus, 糖尿病, ライフスタイル, 生活習慣, 保健
行動, 行動, 食事, 食事療法, 栄養, スポーツ, 身体活動, 運動活性, 歩行, ジョギング, ランニン
グ, 水泳, 自転車, 筋力トレーニング, ウエートトレーニング, レジスタンス運動, エアロビク
ス, フィットネス, 体重減少, 減量, 健康教育, 健康増進, 健康推進, 教育, 危険因子, リスク軽
減, 予防, 予防医学, 予防的保健医療サービス 

 
【推奨グレード判定の説明】 
推奨グレード決定のための 4項目のうち，費用は正味の利益に見合うか否かは明らかでな
いものの，その他の項目 （エビデンス総体の確実性，益害バランス，患者の価値観） はいずれ
も生活習慣介入による 2型糖尿病抑止を支持するものであり，強い推奨 （推奨グレード A） と
判定した． 
投票 20 名，賛成 20 名，反対 0名，欠席 1名 （合意率 100％） 
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推奨グレード決定のための
4項目

判定
（はい・いいえ） 判定根拠

①エビデンス総体の確実性：推奨決
定に影響を与える文献のエビデン
スレベルが 1＋または 1のものが
含まれているか？

はい 質の高い RCTにおいて，生活習慣介入による 2
型糖尿病の発症抑制効果が示されており，エビ
デンスレベル 1と判定しこれらの文献のみを含
めた．

②益害バランス：推奨の対象となる
行為による益は害を上回るか？

はい 生活習慣介入は 2型糖尿病抑制効果を有し，薬
物治療のような副作用はないことから，益が害
を上回る．

③患者の価値観：患者の価値観は一
様か？

はい 生活習慣介入による 2型糖尿病発症抑制効果は，
患者の努力に依存する．大きな努力には高い抑
制効果が期待され，その反対もあり得る．よっ
て患者の価値観は一様と推定される．

④費用：費用は正味の利益（益－害）
に見合うものか？

いいえ 前糖尿病者に対する生活習慣介入の 2型糖尿
病発症予防効果をみた研究の系統的レビューに
よると，生活習慣介入による増分費用効果費 
（incremental cost-effectiveness ratio：ICER）
は，7490 ポ ン ド（ 約 110 万 円 ）/1QALY
（quality-adjusted life year：質調整生存年，中
央値）であった．しかし，日本における費用対効
果に関する報告はないため，現時点では費用が正
味の利益に見合うものか否かは不確かである．

CQ21-9_tbl.indd   1 2024/03/11   8:33



 

  21-10 2 型糖尿病の発症は薬物により抑止できるか？ 
 

【ポイント】 
● 血糖降下薬では，ビグアナイド薬 208, 209），α-グルコシダーゼ阻害薬 210～213），チアゾリジン薬 214, 215），
SGLT2阻害薬 216），基礎インスリン 217），GLP-1 受容体作動薬 218）　は，2型糖尿病に対して発
症抑制効果がある． 

● 降圧薬では，アンジオテンシンⅡ受容体拮抗薬やアンジオテンシン変換酵素阻害薬は2型糖尿
病の発症リスクを低下させる 219, 220）．一方，サイアザイド系利尿薬はリスクを上昇させる 219, 220）． 

● スタチンは2型糖尿病の発症リスクを上昇させるが 221），同薬による不利益は心血管イベント
の抑制効果を上回るほどではない 221, 222）． 

 
 
血糖降下薬では，経口薬のメトホルミン 208, 209），α‑グルコシダーゼ阻害薬 210～213），ピオグリタ
ゾン 214, 215），SGLT2 阻害薬 216），注射薬のグラルギン 217），GLP‑1 受容体作動薬のリラグルチド 218）　

で発症抑制効果が報告されている．介入研究においてメトホルミンを投与すると 2型糖尿病
の発症は強く抑制され，厳格な食事運動療法と同等の効果が得られる （相対リスク 0.50）209）．ア
メリカでは 2型糖尿病予防のために高リスク者に対してメトホルミンの投与が推奨されてい
る c）．わが国では，耐糖能異常に対する介入試験でボグリボースの投与は 2型糖尿病の有意な
発症抑制効果が認められたため （相対リスク 0.60）212），ボグリボース 0.2 mg錠が保険適用となっ
ている．ピオグリタゾンはプラセボと比較し大きな発症抑制効果が認められたが （相対リスク
0.40）215），顕著な体重増加と浮腫の副作用があった．SGLT2 阻害薬は，低血糖を増やすことなく
発症リスクを減少させるが，抑制効果は大きくない （相対リスク 0.79）216）．グラルギンを用いた
基礎インスリンの投与も 2型糖尿病の発症を抑制するが，低血糖と体重増加を伴った （相対リス
ク 0.80）217）．前糖尿病状態の肥満者にリラグルチドを投与すると，発症リスクはプラセボに比べ
大幅に減ったが （相対リスク 0.21），中止・脱落が約 50％あり 218），研究の質はよくない 223）．
DPP‑4 阻害薬 （ビルダグリプチン） の研究は対象者が少数でかつ有意差も得られていない 223）．
一方，非無作為化介入試験においてメトホルミン，ピオグリタゾン，GLP‑1 作動薬を組み合
わせると，2型糖尿病への進行を大幅に抑制できることが報告されている 224）． 
降圧薬では，サイアザイド系利尿薬はプラセボと比べ 2型糖尿病の発症リスクを上昇させ
る （相対リスク 1.40）219, 220）．一方，アンジオテンシンⅡ受容体拮抗薬 （相対リスク 0.77） やアン
ジオテンシン変換酵素阻害薬 （相対リスク 0.82） は発症リスクを低下させる 219, 220）．カルシウム
拮抗薬やβ遮断薬については結論が得られていない 219, 220）． 
脂質異常症治療薬のスタチンは 2型糖尿病の発症リスクを上昇させ （相対リスク 1.09）221），そ

の影響は高力価のスタチンでより大きい 222, 225）．しかし，同薬による不利益は心血管イベントの
抑制効果を上回るほどではない 221, 222）．フィブラートは発症リスクを減少させる可能性があるこ
とが少人数の研究で示されている 211）． 
その他の薬剤では，抗肥満薬のオルリスタット 226），女性ホルモン （エストロゲン）227, 228）　や男
性ホルモン （テストステロン）229）　の補充は発症リスクを低下させる．一方，抗精神病薬 230, 231）　

や抗うつ薬 232），プロトンポンプ阻害薬 233）　の投与は，リスクを上昇させるとの報告がある． 
メタ解析によると，薬剤介入は 2型糖尿病の発症を 36％減少させるが，内服終了後の効果
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持続は認められていない 207）． 
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積極的介入群，②通
常介入群に無作為割
り付け．①は，BMI 
22 未満を目標．週1
回以上の体重測定を
指示し3，4ヵ月ごと
に詳細な食事・運動
の面接指導，②は，
BMI 24未満を目標．
6ヵ月に一度，食事・
運動，減量の面接指
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RCT
［レベル1］

日本人．年齢 20 ～
70歳．IGTのある者
（426人）

介入期間 3年．①短
期入院介入群，②外
来介入群，③対照群
に無作為割り付け．
①は，1泊 2日の入
院中，および退院後
3ヵ月ごとに食事運
動などの面接指導，
②は初回と3ヵ月ご
とに外来で食事運動
の面接指導．③はパ
ンフレットでの指導
のみで面接なし

2 型糖尿病累積発
症 率 は， 対 照 群：
38.8％，外来介入
群；29.6％，短期入
院介入群；23.9％で
あった．2 型糖尿病
発症の RRR は，対
照群：基準，外来介
入 群：27 ％（15 ～
37）），短期入院介入
群：42％（33～ 51）

はい はい － はい －

36）Saito T, 
2011

RCT
［レベル1］

日本人．年齢 30 ～
60歳．IFGのある者
（641人）

介入期間 3年．①生
活習慣介入群，②対
照群に無作為割り付
け．生活習慣への介
入方法は両群同じで，
生活習慣介入群は初
回 と 1，3，6，12，
18，24，30，36ヵ
月に面接指導．対照
群は初回と12，24，
36ヵ月に，面接指
導

2 型糖尿病累積発
症 率 は， 対 照 群：
16.6％，生活習慣介
入群；12.2％であっ
た．2 型糖尿病発症
の RR は，対照 群：
基準に対して生活習
慣介入群：0.56（0.36
～ 0.87）

はい はい － はい －

192）Nanditha, 
2018

RCT
［レベル1］

インド人男性．年齢
35 ～ 55 歳．IGT，
IFG のある者（537
人）．介入後追跡調
査

介入期間 2年．①生
活習慣介入群，②対
照群に無作為割り付
け．対照群：標準的
な食事・運動指導，
介入群：標準指導に
加えて週に3回 SMS
受診

総追跡期間 5 年間．
2 型糖尿病発症の
HR は，対照群に対
して生活習慣介入群：
0.699（0.515 ～
0.949）．（持続効果
あり）

はい はい － はい －

193）DPPOS, 
2015

RCT
［レベル1］

アメリカ人．平均年
齢 51歳の IGT，IFG
のある者（2,776人）．
Diabetes Preven-
tion Program（DPP）
の介入後追跡調査

DPP：介入期間平均
2.8 年．①生活習慣
介入群，②メトホルミ
ン投与群，③プラセ
ボ群に無作為割り付
け．生活習慣介入群：
7％の体重減少と週
に150分以上の運動
を指導．DPPOS：総
追跡期間平均15 年．
DPP 介入終了後，さ
らに12 年間追跡．
生活習慣介入群，メ
トホルミン投与群，
プラセボ群の3群す
べて生活習慣介入を
行い，生活習慣介入
群には追加指導，メ
トホルミン投与群に
はメトホルミン投与
継続

総追跡期間15 年後
の2型糖尿病発症の
RR は，プラセボ群：
基準，生活習慣介入
群：0.73（0.65 ～
0.83），メトホルミン
投与群：0.82（0.72
～ 0.93）．（持続効果
あり）

はい はい － はい －
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論文コード 対象 方法 結果

バイアスリ
スクは低い
か

（MA/SR，
RCT共通）

臨床疑問に
直接答えて
いる

（MA/SR，
RCT共通）

研究結果は
ほぼ一致し
ている

（MA/SR
のみ）

誤差は小さ
く精確な結
果か

（MA/SR，
RCT共通）

出版バイア
スは疑われ
ない

（MA/SR
のみ）

194）Lindstrom J, 
2013

RCT
［レベル1］

フィンランド人．平
均 年 齢 55 歳 の
肥 満，IGT の あ
る 者（522 人 ）．
Finnish Diabetes 
Prevention Study
の介入後追跡調査

介入期間中央値 4
年．①生活習慣介入
群，②対照群に無作
為割り付け．①は減
量，脂肪摂取と飽和
脂肪酸摂取を減らし，
食物繊維摂取を増
やし，運動量の増加
を指導．総追跡期間
13 年．DPS 介入 終
了後，さらに7年間
追跡

総追跡期間13 年後
の 2 型糖尿病発症
の RR は，対照 群：
基準，生活習慣介入
群：0.614（0.478 ～
0.789）．介入期間終
了後，介入群では，
RRR 32％，ARR15％
であった．介入終了
後の RRは，対照群：
基準，介入群：0.672
（0.477 ～ 0.947）．
（持続効果あり）

はい はい － はい －

195）Gong Q, 
2014

RCT
［レベル1］

中国人．年齢；対照
群：46.6 歳， 介 入
群 44.7 歳．IGT の
ある者 577人のう
ち，追跡可能な 568
人を対象（2 型糖尿
病発症は評価可能
な 563 人を対象）．
Da Qing Diabetes 
Prevention Study
の介入後追跡調査

介入期間 6年．①生
活習慣介入群（食事
療法群，運動療法群，
食事療法＋運動療法
群），②対照群に無
作為割り付け．総追
跡期間 30 年．介入
終了後，さらに 24
年間追跡

総追跡期間 30 年間
の 2 型糖尿病発症
の対照群に対する介
入群の HR は，0.61
（0.45 ～ 0.83）（ 持
続効果あり）

はい はい － はい －
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