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Ⅰ．総論 
 
 
 
 

1．定義と分類 

 

  1 小児・思春期糖尿病の定義は何か？ 
 

【ポイント】 
● 糖尿病は，インスリン作用の不足により生じる慢性の高血糖を主徴とする代謝疾患群であ
る a～c）． 

● 小児・思春期は，身体的，心理的に成熟しておらず社会経済的にも独立していない時期であ
り，WHOの定義では20歳未満を指す d）． 

● 小児・思春期糖尿病は，小児・思春期に発症した糖尿病であり，患者が成長発達過程にある
ことから，成人とは異なる療養指導，支援を必要とする． 

 
 
糖尿病は，インスリン作用の不足により生じる慢性の高血糖を主徴とする代謝疾患群であ
る．著しい高血糖や急激な代謝異常により，血中や尿中にケトン体が検出されれば，糖尿病
性ケトアシドーシスへと急速に進展し，意識障害や昏睡をきたす可能性があるので，速やか
な治療が必要である a～c）． 
インスリン作用の不足は，膵β細胞からのインスリン分泌低下，あるいは末梢組織 （筋肉，
肝，脂肪） におけるインスリン感受性の低下 （インスリン抵抗性） の両者が種々の程度に加わっ
て生じる． 
インスリン作用が不十分なために，糖尿病では血糖値に代表される糖代謝のみならず，脂
質代謝，およびタンパク質代謝などにも異常が認められる a～c）． 
小児・思春期糖尿病は，小児・思春期に発症した糖尿病であり，患者は身体的，心理的に
成熟しておらず社会経済的にも独立していないことから，幼稚園・保育施設，学校での生活
や家族関係などを含め，成人とは異なる療養指導，支援を必要とする． 
慢性的に続く高血糖や代謝異常によって引き起こされる慢性合併症には，網膜症 （視力障害，
失明），腎症 （腎不全），神経障害 （しびれや疼痛，壊疽） などの細小血管症と，脳血管障害，
冠動脈疾患などの大血管症がある．小児・思春期の血糖コントロールが不良であると成人後
早期にこれらの合併症を発症するリスクが高まる． 

 
 
 

Q

 1 



 

  2 小児・思春期糖尿病はどのように分類されるか？ 
 

【ポイント】 
● 成人と同様に，①1型糖尿病，②2型糖尿病，③その他の特定の機序，疾患によるもの （A．
遺伝因子として遺伝子異常が同定されたもの，B．他の疾患，条件に伴うもの），④妊娠糖尿
病，の4つに大別される a～c）． 

● 病因と病態 （病期） を縦軸と横軸であらわすと，糖尿病の成因 （発症機序） によらず病態とし
て，インスリン非依存状態からインスリン依存状態 （生存に必要） まで分類される a）． 

 
 
インスリン作用の低下，もしくは欠如を生じる原因は多様で，様々な遺伝因子や環境因子
が関与する．糖尿病は，病因・病態の多様性に富んだ疾患である a～c）．1997 年，米国糖尿病学
会 （American Diabetes Association：ADA） から病因・病期に基づいた新しい糖尿病分類が発表
され，続いてWHO，日本糖尿病学会，国際小児思春期糖尿病学会 （International Society for 
Pediatric and Adolescent Diabetes：ISPAD） からほぼ同様の糖尿病分類が提唱されている a～c）．
小児・思春期発症の糖尿病も成人と同様に，①1型糖尿病，②2型糖尿病，③その他の特定の
機序，疾患によるもの （A．遺伝因子として遺伝子異常が同定されたもの，B．他の疾患，条件
に伴うもの），④妊娠糖尿病，に大別される．表1，表2に日本糖尿病学会の分類を示す．こ
れらを区別することは，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である． 

 
1．1型糖尿病：膵β細胞の破壊 （インスリン欠乏） によるもの 
1 型糖尿病は，膵β細胞の破壊によるインスリンの絶対的不足が原因で，ケトアシドーシ
スになりやすい．これらはさらに自己免疫機序を介する自己免疫性 （1A型） と自己免疫機序の
関与が明らかでない特発性 （1B型） に細分される a～c, e）． 
1A型では，診断時にグルタミン酸脱炭酸酵素 （glutamic acid decarboxylase：GAD） 抗体，
インスリノーマ関連タンパク抗体‑2 （insulinoma‑associated antigen‑2：IA‑2 抗体），亜鉛輸送
担体 8 （zinc transporter 8：ZnT8） 抗体，インスリン自己抗体 （insulin autoantibody：IAA） 
など膵島β細胞構成成分に対する自己抗体が検出される e, 1）．これら自己抗体は糖尿病発症前に
も検出され，海外では発症予測に役立つとされている e）． 
1A型の遺伝因子としては，HLA （human leukocyte antigen） 遺伝子型が約半分を占める e）．

HLA 以外では CTLA‑4，BACH2，INS，ERBB3 などの SNP （single nucleotide polymor‑
phism） が関与する 2）．日本人におけるHLA感受性遺伝子型は，白色人種とは異なり独特であ
る 3）． 
1B型と診断された症例のなかには，インスリン遺伝子，Kir6.2 遺伝子などの単一遺伝子異
常によるものが紛れ込んでいる可能性がある 4, 5）． 
1 型糖尿病は，発症様式によっても分類され，急性発症 1型糖尿病，緩徐進行 1型糖尿病，
劇症 1型糖尿病の 3亜型がある．小児・思春期糖尿病でも緩徐進行 1型糖尿病や劇症 1型糖
尿病は認められるが，その頻度は成人発症例に比し低い 6, 7）． 
診断後経時的な膵β細胞障害の進行を踏まえて，空腹時あるいはグルカゴン負荷後 Cペプ
チド＜0.1 （ng/mL） は，「インスリン分泌が枯渇した 1型糖尿病」 と考えられる．インスリン分
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表 1　糖尿病と糖代謝異常＊の成因分類
Ⅰ．1型（膵β細胞の破壊，通常は絶対的インスリン欠乏にいたる）
　　A．自己免疫性
　　B．特発性
Ⅱ．2型（インスリン分泌低下を主体とするものと，インスリン抵抗性が主体で，それにインス
リンの相対的不足を伴うものなどがある）

Ⅲ．その他の特定の機序，疾患によるもの（詳細は表 2参照）
　　　A．遺伝因子として遺伝子異常が同定されたもの
　　　　　（1）膵β細胞機能にかかわる遺伝子異常
　　　　　（2）インスリン作用の伝達機構にかかわる遺伝子異常
　　　B．他の疾患，条件に伴うもの
　　　　　（1）膵外分泌疾患
　　　　　（2）内分泌疾患
　　　　　（3）肝疾患
　　　　　（4）薬剤や化学物質によるもの
　　　　　（5）感染症
　　　　　（6）免疫機序によるまれな病態
　　　　　（7）その他の遺伝的症候群で糖尿病を伴うことの多いもの
Ⅳ．妊娠糖尿病
注：現時点では上記のいずれにも分類できないものは分類不能とする．
＊：一部には，糖尿病特有の合併症をきたすかどうかが確認されていないものも含まれる．
［清野　裕ほか：糖尿病 55：485-504, 2012 a）より引用］
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表 2　その他の特定の機序，疾患による糖尿病と糖代謝異常＊

A．遺伝因子として遺伝子異常が同定されたもの
（1）膵β細胞機能にかかわる遺伝子異常

インスリン遺伝子（異常インスリン症，異常プロインスリン症，新生児糖尿病），HNF-4α
遺伝子（MODY1），グルコキナーゼ遺伝子（MODY2），HNF-1α遺伝子（MODY3），
IPF-1 遺伝子（MODY4），HNF-1β遺伝子（MODY5），ミトコンドリアDNA（MIDD），
NeuroD1遺伝子（MODY6），Kir6.2 遺伝子（新生児糖尿病），SUR1遺伝子（新生児糖尿
病），アミリン，その他

（2）インスリン作用の伝達機構にかかわる遺伝子異常
インスリン受容体遺伝子（インスリン受容体異常症A型，妖精症，Rabson-Mendenhall 
症候群ほか），その他

B．他の疾患，条件に伴うもの
（1）膵外分泌疾患
　　膵炎，外傷 /膵摘手術，腫瘍，ヘモクロマトーシス，その他
（2）内分泌疾患

Cushing 症候群，先端巨大症，褐色細胞腫，グルカゴノーマ，アルドステロン症，甲状腺
機能亢進症，ソマトスタチノーマ，その他

（3）肝疾患型
　　慢性肝炎，肝硬変，その他
（4）薬剤や化学物質によるもの
　　グルココルチコイド，インターフェロン，その他
（5）感染症
　　先天性風疹，サイトメガロウイルス，その他
（6）免疫機序によるまれな病態
　　インスリン受容体抗体，stiff-person 症候群，インスリン自己免疫症候群，その他
（7）その他の遺伝的症候群で糖尿病を伴うことの多いもの

Down症候群，Prader-Willi 症候群，Turner 症候群，Klinefelter 症候群，Werner 症候群，
Wolfram症候群，セルロプラスミン低下症，脂肪萎縮性糖尿病，筋強直性ジストロフィー，
Friedreich 失調症，Laurence-Moon-Biedl 症候群，その他

＊：一部には，糖尿病特有の合併症をきたすかどうかが確認されていないものも含まれる．
［清野　裕ほか：糖尿病 55：485-504, 2012 a）より引用・一部改変］
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泌が枯渇すると 1型糖尿病のなかでも特にコントロールが難しく，身体的にも社会的にも対
応に格別の配慮が必要となる 8）．日本人小児・思春期 1型糖尿病患者の調査で，随時血中
CPR＜0.1ng/mLの頻度は，診断後経時的に増加し，1年以内では 15％，1～3年で 51％，そ
して診断後 5年以上では 88％であった 9）． 

 
2．2型糖尿病：インスリン抵抗性とインスリン分泌不全によるもの 
2 型糖尿病は，インスリン抵抗性が主体で相対的インスリン不足を伴うものから，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 a～c, f）． 
発症は年少児ではまれであり，10 歳以降，あるいは思春期発来後に増加する．2型糖尿病
発症の危険因子としては，肥満，子宮内発育不全と乳児期の急激な体重増加，2型糖尿病家
族歴，母体の妊娠糖尿病，民族性 （アジア系など），多囊胞性卵巣，などである f）． 
日本人小児・思春期糖尿病では，70～80％に肥満がみられるが，20～30％は非肥満である 8）．
非肥満の 2型糖尿病はアジア系の特徴と考えられる．また，日本人小児・思春期糖尿病での出
生体重 2,500g未満と 4,000g以上の相対的頻度が高く，U字型分布であることが示された 10）． 
白色人種では，2型糖尿病は小児・思春期糖尿病全体の 10％以下と少ない．一方，わが国

では 2型糖尿病の思春期での発症頻度は 1型より高く，糖尿病全体の半数以上と考えられる c）． 
初期治療としては，生活習慣の改善による肥満およびインスリン抵抗性の改善が重要であ
る．次いでメトホルミン，グリメピリド，あるいはインスリン治療などが選択される （詳細は
Ⅲ‑5．薬物療法を参照）． 

 
3．その他の特定の機序，疾患による糖尿病として遺伝子異常が同定されたもの 
糖尿病には，その他の特定の機序，疾患による糖尿病として遺伝子異常が同定されたもの
がある （表2）a～c, 4, 5）． 
膵β細胞機能にかかわる遺伝子異常として，ATP感受性カリウムチャネルのサブユニット
である Kir6.2 をコードする遺伝子 KCNJ11の機能亢進型突然変異，ABCC8［スルホニル尿素
受容体 1 （sulfonylurea receptor 1：SUR1） ］の異常，膵形成不全を伴うインスリンプロモー
ター因子‑1 （insulin promoter factor‑1：IPF‑1） の異常，完全型グルコキナーゼ欠損，ミトコン
ドリア遺伝子異常，などがある． 

MODY （maturity‑onset diabetes of the young，若年発症成人型糖尿病） は，膵β細胞機能
の遺伝的障害による単一遺伝子異常による糖尿病である．臨床像の非常に異なる遺伝的サブ
グループがある．頻度としては，HNF1A （hepatocyte nuclear factor‑1α） 異常 （MODY3） が
最も多く，次いで GCK （glucokinase） 異常 （MODY2） が多い． 
生後 6ヵ月以内に発症する糖尿病を新生児糖尿病と呼ぶ．一過性と永続性があるが，永続
性のなかに，インスリン遺伝子，Kir6.2 遺伝子，SUR1 遺伝子などの異常が見出されている． 
インスリン受容体またはその情報伝達にかかわる分子の機能障害により高度のインスリン
作用低下を呈する疾患はインスリン抵抗症と呼ばれ，遺伝子異常による遺伝的インスリン抵
抗症とインスリン受容体に対する自己抗体による B型インスリン抵抗症に分類される g）．遺伝
的インスリン抵抗症にはインスリン受容体遺伝子異常による A型インスリン抵抗症や Dono‑
hue/Rabson‑Mendenhall症候群，PI3 キナーゼ調節サブユニット遺伝子異常による SHORT症
候群などが含まれる g）． 
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4．その他の特定の疾患，条件に伴う糖尿病 （表 2）a～c） 
膵外分泌疾患，内分泌疾患，肝疾患，薬剤や化学物質によるもの，感染症，免疫機序によ
るまれな病態，また Down症候群，Prader‑Willi症候群，Turner症候群，Wolfram症候群，
脂肪萎縮性糖尿病，などの遺伝的症候群に伴うものがある． 

Prader‑Willi症候群は，思春期年齢に達すると食行動異常を伴った肥満が出現し，インスリ
ン抵抗性を主体とする糖尿病を発症する．Down症候群や Turner症候群では，肥満を伴った
2型糖尿病類似の発症をすることもあるが，種々の自己免疫性疾患 （特に甲状腺疾患） を発症
し，1型糖尿病類似の機序が加わった糖尿病を発症することがある． 

 
5．妊娠糖尿病 
妊娠糖尿病 （gestational diabetes mellitus：GDM） は，妊娠中にはじめて発見，または発症
をした，糖尿病にいたっていない糖代謝異常をいう a～c）．明らかな糖尿病 （overt diabetes） は含
めない．軽症の妊娠糖尿病では，周産期合併症のなかでも巨大児や新生児低血糖症，母親の
将来の糖尿病発症が主要な問題となる． 

 
6．成因と病態 
成因 （発症機序） と病態 （病期） を縦軸と横軸であらわす （図1）． 
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右向きの矢印は糖代謝異常の悪化（糖尿病の発症を含む）をあらわす．矢印の線のうち，　
　　　　の部分は「糖尿病」と呼ぶ状態を示す．左向きの矢印は糖代謝異常の改善を示す．
矢印の線のうち，破線部分は頻度の少ない事象を示す．たとえば2型糖尿病でも，感染時に
ケトアシドーシスにいたり，救命のために一時的にインスリン治療を必要とする場合もあ
る．また，糖尿病がいったん発病した場合は，糖代謝が改善しても糖尿病とみなして取り扱
うという観点から，左向きの矢印は黒く塗りつぶした線であらわした．その場合，糖代謝が
完全に正常化するにいたることは多くないので，破線であらわした．

図1　糖尿病における成因 （発症機序） と病態 （病期） の概念 
［清野　裕ほか：糖尿病 55：485-504, 2012 a）　より引用］



日本糖尿病学会の分類では，成因分類と病態 （病期） は異なる次元に属するもので，各患者
について併記されるものとなっている a）．糖尿病の病因が何であっても，糖尿病の発病過程で
は種々の病態を経て進展 （図1で右方向の矢印） し，また治療によっても病態は改善の方向に
変化 （図1で左方向の矢印） する可能性がある．たとえば 1型糖尿病でも血糖が上昇しない前
から，膵島関連自己抗体が陽性になり，インスリン分泌が低下してくる．一方，肥満を伴う
2型糖尿病においては，減量，食事療法で耐糖能が大きく改善される．このような観点から
成因分類と糖代謝異常をあらわす病態あるいは病期とを縦軸と横軸で考えることは有用であ
る． 
糖尿病のなかにもインスリン作用不足の程度によって，インスリン治療が不要なもの，高
血糖是正にインスリン治療が必要なもの （インスリン非依存状態），ケトーシス予防や生命維
持のためにインスリン投与が必要なもの （インスリン依存状態） の 3段階を区別している． 
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2．診断基準 

 

  3 高血糖をどのように判定するか？ 
 

【ポイント】 
● 血糖値を正常域，境界域，糖尿病域，さらに正常高値に区分し，空腹時血糖値および経口ブ
ドウ糖負荷試験2時間値をもとに，正常型，糖尿病型，および境界型に分類する a）． 

 
 
糖尿病は，インスリンの作用不足による高血糖を主徴とする代謝異常であり，慢性に経過
すると特有の合併症を生じ，動脈硬化症を促進する疾患である．したがって，糖尿病の診断
には，高血糖が慢性的に存在する，あるいは存在したことを確認する必要がある．高血糖の
判定は，静脈血漿値を用いて行う． 
糖代謝異常の判定は，空腹時血糖 （fasting plasma glucose：FPG） 値，経口ブドウ糖負荷試
験 （oral glucose tolerance test：OGTT） 2 時間値，随時血糖値，およびHbA1cにより行い，
血糖値を正常域，境界域，糖尿病域，さらに正常高値に区分する．空腹時血糖値および OGTT 
2 時間値の判定基準を図1に示す a）． 

Q
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図 1　空腹時血糖値およびOGTT 2 時間値の判定基準 a） および血糖値の区分 b） （静脈血漿値，
mg/dL） 

正常型：空腹時血糖値＜110 mg/dL および 2時間値＜140 mg/dL の両者を満たすもの 
糖尿病型：空腹時血糖値≧126 mg/dL ないし 2時間値≧200 mg/dL のいずれかを満たすもの 
境界型：正常型にも糖尿病型にも属さないもの 
正常型であっても，1時間値が180 mg/dL 以上の場合には，180 mg/dL 未満のものと比べて糖尿病に悪化する危
険が高いので，境界型に準じた取り扱いが必要である． 
随時血糖値≧200 mg/dL およびHbA1c≧6.5％の場合も糖尿病型とみなす．



空腹時血糖値および OGTT 2 時間値をもとに，正常型 （空腹時血糖値＜110mg/dLかつ
OGTT 2 時間値＜140mg/dL），糖尿病型 （空腹時血糖値≧126mg/dL，または OGTT 2 時間
値≧200mg/dL），および境界型 （糖尿病型でも正常型でもないもの） に分類する．随時血糖
値≧200mg/dLおよびHbA1c≧6.5％の場合も，糖尿病型とみなされる．ただし，OGTTにお
ける糖負荷後の血糖値は随時血糖値には含めない．随時血糖値≧200mg/dLの基準値は，
OGTT 2 時間値≧200mg/dLより著しい糖代謝異常を反映している．糖尿病のスクリーニング
や早期診断のためには，HbA1c測定を併用するか，随時血糖値以外の方法が勧められる a）． 
2008 年に日本糖尿病学会 （診断基準検討委員会） は，「空腹時血糖値の正常域に関する新区
分」 に関する報告を行った b）．空腹時血糖値 110mg/dL未満であっても，100mg/dL以上の場
合は，100mg/dL未満のものに比べて糖尿病への移行率が高いことや，OGTTを行うと 25～
40％が境界型や糖尿病型に属することなどが知られている．したがって，空腹時血糖値 100～
109mg/dLの領域は，多様な集団が属しており，正常高値とした． 

 
 

  4 糖尿病の診断をどのように行うか？ 
 

【ポイント】 
● 糖尿病は，慢性の高血糖状態を確認し，症状や臨床所見などから総合的に診断する a）． 
● 糖尿病型が2回確認できれば，糖尿病と診断するが，HbA1cのみの反復検査による診断は
不可である． 

 
 
血糖値とHbA1cが同一採血で糖尿病型を示せば，初回検査のみで糖尿病と診断する． 
血糖値が糖尿病型を示し，糖尿病の典型的症状の存在，あるいは確実な糖尿病網膜症の存
在を認めた場合には，初回検査のみで糖尿病と診断する． 
過去において糖尿病と診断されたことが確認できれば，糖尿病と診断するか，その疑いを
もって対応する必要がある． 

 
1．歴史 
1990 年代後半に，米国糖尿病学会 （ADA，1997 年）c），世界保健機関 （WHO，1998 年）d），
および日本糖尿病学会 （1999 年）e）　は，ほぼ同様の糖尿病の分類と診断基準を提唱し，それが
使用されてきた．2010 年に ADAは，HbA1cを血糖値と並列に置く新たな診断基準を提唱し
た f）．日本糖尿病学会では従来よりHbA1cを診断基準に取り入れていたが，同年，HbA1cを
より積極的に取り入れる診断基準を発表し g），その後 2012 年には，HbA1cの国際標準化対応
版が発表された a）． 

 
2．糖尿病診断の目的 
糖尿病診断の目的は，血糖コントロールを早期に行い，糖尿病特有の急性・慢性合併症を
防ぐことにある．加えて，心身の発育成長期にある小児・思春期発症糖尿病患者においては，
継続的な糖尿病治療を行いながら，健全な家庭・学校・社会生活を送ること，さらには適切
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に思春期・青年期を乗り越えて成人へと自立することも重要である． 
 

3．糖尿病の臨床診断 （図 2）a） 
糖尿病は，慢性の高血糖状態を確認し，症状や臨床所見などから総合的に診断する．（スト
レスのない状態での高血糖の確認が必要である．） 
①初回検査で，空腹時血糖値≧126mg/dL，OGTT 2 時間値≧200mg/dL，随時血糖
値≧200mg/dL，HbA1c≧6.5％のいずれかを認めた場合には，「糖尿病型」 と判定する． 
②別の日に再検査を行い，再び 「糖尿病型」 が確認できれば，糖尿病と診断する．ただし

HbA1cのみの反復検査による診断は不可である． 
③また，血糖値とHbA1cが同一採血で糖尿病型を示せば，初回検査のみで糖尿病と診断す
る． 

④糖尿病が疑われるときには，血糖値とHbA1cの同時測定を原則とする． 
⑤さらに，血糖値が糖尿病型を示し，かつ次のいずれかを認めた場合には，初回検査のみ
で糖尿病と診断する． 
・糖尿病の典型的症状 （口渇，多飲，多尿，体重減少） の存在 
・確実な糖尿病網膜症の存在 
⑥過去において糖尿病と診断されたことが確認できる場合には，現在の検査値が条件に合
致しなくても糖尿病と診断するか，糖尿病の疑いをもって対応する必要がある． 
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なるべく
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「糖尿病型」の判定基準
●血糖値：空腹時≧126 mg/dL，OGTT 2時間値≧200 mg/dL，随時≧200 mg/dLのいずれか
●HbA1c≧6.5％

図2　糖尿病の臨床診断のフローチャート 
［清野 裕ほか：糖尿病 55: 485-504, 2012 a）　より引用・一部改変］



OGTTは，軽い代謝異常の有無を調べる最も鋭敏な検査法である．明らかな臨床症状や高
血糖，ケトーシスが存在する場合を除き，表1に示した場合には OGTTを行い，耐糖能を確
認することが推奨されている．学校検尿での尿糖陽性や学校検診での肥満指摘時のスクリー
ニングとしても有用である．小児の場合，糖負荷量は 1.75g/kg体重 （標準体重を用いても可：
上限 75g） を基準とする h）．なお，標準体重については 「付録 B．成長曲線と肥満度」 を参照さ
れたい． 

 
4．糖尿病診断のための基準値の根拠 
糖尿病型と判定される空腹時血糖値，OGTT 2 時間値，HbA1c値は，慢性高血糖が続くこ
とによる糖尿病網膜症の発症リスクを基準としている a）． 

 
 

  5 小児に特有の糖尿病診断基準や 1型糖尿病の病型別診断基準がある
か？ 

 
【ポイント】 
● 小児に特有の糖尿病診断基準は存在しないが，新生児糖尿病の診断基準案 1）　は作成されてい
る． 

● 日本糖尿病学会から，劇症1型糖尿病 2），急性発症1型糖尿病 3），緩徐進行1型糖尿病 4）　の
診断基準が発表されている． 

 
 
小児の糖尿病は，口渇，多飲，多尿，体重減少などの糖尿病特有の症状を伴って発症する
ことが多い i）．しかし，現在の糖尿病の診断基準は，成人でのエビデンスをもとに作成された
ものであり，小児に特有の糖尿病診断基準は存在しない． 
生後 6ヵ月未満の新生児・乳児期に発症する糖尿病は，単一遺伝子異常によることが多く，
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表 1　経口ブドウ糖負荷試験（OGTT）が推奨される場合
1．強く推奨される場合（現在糖尿病の疑いが否定できないグループ）
　・空腹時血糖値が 110～125 mg/dL のもの
　・随時血糖値が 140～199 mg/dL のもの
　・HbA1c が 6.0～6.4％のもの
　　（明らかな糖尿病の症状が存在するものを除く）
2．行うことが望ましい場合（糖尿病でなくとも将来糖尿病の発症リスクが高いグループ：高血圧・
脂質異常症・肥満など動脈硬化のリスクを持つものは特に施行が望ましい）

　・空腹時血糖値が 100～109 mg/dL のもの
　・HbA1c が 5.6～5.9％のもの
　・上記を満たさなくても，濃厚な糖尿病の家族歴や肥満が存在するもの
注）小児の場合，糖負荷量は 1.75 g/kg 体重（標準体重を用いても可：上限 75 g）を基準とする h）．なお，
標準体重については付録 Bを参照．

［清野　裕ほか：糖尿病 55: 485-504, 2012 a）より引用・一部改変］

1-02-表1.indd   1 2024/03/28   15:04



新生児糖尿病として区別される i）．年長児や成人の糖尿病とちがい，血糖値，HbA1cなどに
よる明確な基準は存在しないが，多くは臨床的に明らかである．診断基準案を表2に示す 1）．
遺伝子診断が有用であるが，適切な対象を選び，十分なカウンセリングのもとに行う必要が
ある． 
日本糖尿病学会からは，病型別に，劇症 1型糖尿病 （表3）2），急性発症 1型糖尿病 （表4）3），

緩徐進行 1型糖尿病 （表5）4）　の診断基準が発表されている． 
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表 2　新生児糖尿病の診断基準案
新生児糖尿病の診断は，発症時期，持続的高血糖，新生児（乳児）特有の糖尿病の症状の有無に
基づく．
（1）生後6か月未満に発症＊（ただし，インスリン遺伝子異常の場合は6か月以上の場合もある）
（2）随時血糖値 200 mg/dl 以上の持続を確認＊＊（ただし低体重出生に伴う高血糖および輸液
時などの特殊な状態は除く）

（3）新生児（乳児）特有の糖尿病の症状を認める＊＊＊

（1）に加えて（2）又は（3）を確認できれば新生児糖尿病と診断
＊ インスリン注射の初日を発症日とする．
＊＊ 日を変えて 2回以上の高血糖の確認が原則だが，急速に病状が悪化する（ケトアシドーシス等）ことが
あり注意を要する．

＊＊＊ 新生児（乳児）特有の糖尿病の症状：通常の輸液，通常の栄養法で血糖値が高く，臨床的にインスリン
を使用しないと哺乳力障害を呈する，脱水を引き起こす，適切な体重増加などが認められない状態

［稲垣暢也：厚生労働科学研究費補助金難治性疾患克服研究事業　平成 22年度 - 平成 23年度総合研究報告
書，p.1-17，2012 1）より引用］

1-02-表2.indd   1 2024/04/02   14:24

表 3　劇症 1型糖尿病診断基準 （2012）
下記 1～ 3のすべての項目を満たすものを劇症 1型糖尿病と診断する．
1．糖尿病症状発現後 1週間前後以内でケトーシスあるいはケトアシドーシスに陥る（初診時尿
ケトン体陽性，血中ケトン体上昇のいずれかを認める．）
2．初診時の（随時）血糖値が288 mg/dl（16.0 mmol/l）以上であり，かつHbA1c値＜8.7％＊である．
3．発症時の尿中Cペプチド＜ 10μg/day，または，空腹時血清Cペプチド＜ 0.3 ng/ml かつ 
グルカゴン負荷後（または食後 2時間）血清Cペプチド＜ 0.5 ng/mlである．

＊ 劇症 1型糖尿病発症前に耐糖能異常が存在した場合は，必ずしもこの数字は該当しない．
＜参考所見＞
A）原則としてGAD抗体などの膵島関連自己抗体は陰性である．
B）ケトーシスと診断されるまで原則として 1週間以内であるが，1～ 2週間の症例も存在する．
C）約 98％の症例で発症時に何らかの血中膵外分泌酵素（アミラーゼ，リパーゼ，エラスターゼ 1など）が
上昇している．

D）約 70％の症例で前駆症状として上気道炎症状（発熱，咽頭痛など），消化器症状（上腹部痛，悪心・嘔吐など）
を認める．

E）妊娠に関連して発症することがある．
F）HLA DRB1*04:05-DQB1*04:01 との関連が明らかにされている．
［今川彰久ほか：糖尿病 55: 815-820, 2012 2）より引用］

1-02-表3.indd   1 2024/03/28   15:08
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表 4　急性発症 1型糖尿病診断基準（2012）
1．口渇，多飲，多尿，体重減少などの糖尿病（高血糖）症状の出現後，おおむね 3か月以内に
ケトーシスあるいはケトアシドーシスに陥る 1）．
2．糖尿病の診断早期より継続してインスリン治療を必要とする 2）．
3．膵島関連自己抗体が陽性である 3）．
4．膵島関連自己抗体が証明できないが，内因性インスリン分泌が欠乏している 4）．
判定：上記 1～3を満たす場合，「急性発症 1型糖尿病（自己免疫性）」と診断する．1，2，4 
を満たす場合，「急性発症 1型糖尿病」と診断してよい．
内因性インスリン分泌の欠乏が証明されない場合，あるいは膵島関連自己抗体が不明の場合には，
診断保留とし，期間をおいて再評価する．
【参考事項】
1） 尿ケトン体陽性，血中ケトン体上昇のいずれかを認める場合，ケトーシスと診断する．また，臨床的判
断により直ちにインスリン治療を開始した結果，ケトーシスやケトアシドーシスに陥らない例がある．

2） 1 型糖尿病の診断当初にインスリン治療を必要とした後，数ヵ月間インスリン治療なしで血糖コントロー
ルが可能な時期（honeymoon period）が一過性に存在しても，再度インスリン治療が必要な状態とな
りそれが持続する場合も含める．

3） グルタミン酸脱炭酸酵素（GAD）抗体，IA-2 抗体，インスリン自己抗体（IAA），亜鉛輸送担体 8（ZnT8）
抗体，膵島細胞抗体（ICA）のうちいずれかの自己抗体の陽性が経過中に確認された場合，膵島関連自己
抗体陽性と判定する．ただし，IAA はインスリン治療開始前に測定した場合に限る．

4） 空腹時血清Cペプチド＜ 0.6ng/ml を，内因性インスリン分泌欠乏の基準とする．ただし，劇症 1型糖
尿病の診断基準を満たす場合は，それに従う．また，HNF-1α遺伝子異常，ミトコンドリア遺伝子異常，
KCNJ11 遺伝子異常などの単一遺伝子異常を鑑別する．

［川﨑英二ほか：糖尿病 56: 584-589, 2013 3）より引用］
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表 5　緩徐進行 1型糖尿病診断基準 （2023）
【必須項目】
1．経過のどこかの時点で膵島関連自己抗体が陽性である．a）

2．原則として，糖尿病の診断時，ケトーシスもしくはケトアシドーシスはなく，ただちには高
血糖是正のためインスリン療法が必要とならない．

3．経過とともにインスリン分泌能が緩徐に低下し，糖尿病の診断後 3ヶ月 b）を過ぎてからイン
スリン療法が必要になり，最終観察時点で内因性インスリン欠乏状態（空腹時血清Cペプチ
ド＜ 0.6 ng/ml）である．

判定：
●上記 1，2，3を満たす場合，「緩徐進行 1型糖尿病（definite）」と診断する．
●上記 1，2のみを満たす場合は，インスリン非依存状態の糖尿病であり，「緩徐進行 1型糖尿
病（probable）」とする．

a） 膵島関連自己抗体とは，グルタミン酸脱炭酸酵素（GAD）抗体，膵島細胞抗体（ICA），
Insulinoma-associated antigen-2（IA-2）抗体，亜鉛輸送担体 8（ZnT8）抗体，インスリ
ン自己抗体（IAA）を指す．ただし，IAAはインスリン治療開始前に測定した場合に限る．

b） 典型例は 6ヶ月以上である．
【参考項目】
1）「 緩 徐 進 行 1 型 糖 尿 病（probable）」 は， 海 外 で は，LADA（latent autoimmune 
diabetes in adults，緩徐発症成人自己免疫性糖尿病）に含まれる概念で，典型例では 35才
以降に発症する．しかし，小児を含む若年者にも発症する場合があり，これらの例は海外では
LADY（latent autoimmune diabetes in youth）と呼称されている．

［島田　朗ほか：糖尿病 66: 587-591, 2023 4）より引用］

1-02-表5.indd   1 2024/04/02   14:28
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  6 小児・思春期 1型糖尿病のわが国の発症率は？ 
 

【ポイント】 
● 国や地域により1型糖尿病の発症率は著しく異なり，欧州において高く，アジア諸国では低
い． 

● 日本の小児・思春期1型糖尿病の発症率 （/10万人・年） は約 2～3と推定される． 
● 発症率 （/10万人・年） のピークは，海外と同様に日本でも思春期に認める． 

 
 
The DIAMOND Project Groupは，1990～1999 年の世界 57 ヵ国 112 センターにおける 14
歳以下における小児・思春期 1型糖尿病の発症率を調査し，国や地域により 1型糖尿病の発
症率が著しく異なることを明らかにした 1）．発症率は，欧州 （特に北欧） やMENA （Middle 
East and North Africa） において高く，日本を含めたアジア諸国では低い．14 歳以下の年齢調
整発症率 （/10 万人・年） の上位の国/地域は，1位フィンランド 52.2，2 位スウェーデン 44.1，
3 位クウェート 41.7 である 2）． 
日本での 14 歳以下の発症率 （/10 万人・年） については，小児慢性特定疾患治療研究事業 

（小慢事業） 登録データを用いた報告がある．これによると，2005～2010 年に 2.25 （男児：
1.91，女児：2.52）3）　であった．このほか，ナショナルデータベースを用いた報告では，2014
～2017 年における 20 歳未満の発症率は男児 3.94，女児 5.22 4）　であった．小慢事業の疫学デー
タは主治医の意見書をもとに登録され，GAD抗体の有無も確認しており，診断の精度は担保
されている．また，小慢事業への登録は 2005 年に法制化され，それ以前と比較して登録数は
増加している．しかしながら，地域自治体による乳幼児・学童への医療費補助制度が拡充し
たことにより，地域によっては登録率の低下が懸念され，発症率を過小評価している可能性
がある．他方，ナショナルデータベースを用いた報告は，保険病名と血糖自己測定 （self‑mon‑
itoring of blood glucose：SMBG） の有無で症例を抽出しているため，自己抗体など血液検査
データなどによる診断精度を担保できないため，発症率を過大評価している可能性がある． 
日本における発症率 （/10 万人・年） のピークは海外同様に思春期に認める．男児は 13 歳時
で 3.3，女児は 10 歳時で 3.8 と，女児のほうが早い 3）． 
発症率の性差は地域により異なり，欧州においては男児で高く，アジアやアフリカでは女
児で高い．ただし，同じ地域でも発症率は人種・民族間において異なる 5）．日本からの報告で
も小児期発症例においては，女児で多いことが報告されている 3, 4, 6）． 
1 型糖尿病の発症率には季節変動を認め，一般に冬季に高く，夏季に低い 7）　と報告されて
いる．日本からは，未就学児 （0～6歳） においては季節変動を認めず，7～14 歳においては 4
～5月と 12 月の 2峰性に発症率のピークを認めたという報告 3）　や，20 歳未満は 3～5月の春
季の発症率が高いという報告がある 4）．日本で春に多い理由のひとつとして，主に 4～5月に
行われる学校検尿が診断につながったことが一因として考えられている 3, 4）． 
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  7 小児・思春期 1型糖尿病のわが国の発症率は上昇しているか？ 
 

【ポイント】 
● 世界的な動向として，発症率は年間3～4％上昇している． 
● 発症率の上昇には地域差があり，発症率の高い北欧諸国では2000年代以降，上昇は緩やか． 
● 日本では1990年代以降，発症率の上昇を認めていない． 

 
 
世界的動向として，小児・思春期 1型糖尿病の発症率の上昇および発症年齢の若年化が報
告されている 8～10）．1989～2013 年の間に欧州 22 ヵ国 26 センターで行われた調査 （EURODIAB 
study） では，0～14 歳の 1型糖尿病の発症率は年間 3.4％の上昇が報告された．年齢群別の発
症率の年間上昇率 （男児/女児） は，0～4 歳で 3.7/3.7％，5～9 歳で 3.4/3.7％，10～14 歳で
3.3/2.6％であり，年齢が低いほど上昇率が高い 11）． 
発症率の上昇の原因として，遺伝的要因よりも環境因子の影響が大きいといわれている 8, 12, 13）．
環境因子として，エンテロウイルス感染が指摘されている．このほかに幼少期の衛生環境，
腸内細菌叢の多様性の低下，ワクチン，帝王切開，高齢出産，生後の急激な成長や小児肥満，
ビタミン D，牛乳，シリアルへの出生後早期の曝露などがあげられているが，いずれも議論
の余地が残る 14, 15）． 
発症率の上昇には地域差があり，中東や北アフリカの上昇が目立つ 2）．欧州からの報告で

は，発症率の比較的低い国の上昇が顕著であり，もともと発症率の高い北欧においては発症
率の上昇は緩やかだった 11）． 
発症率 （/10 万人・年） の推移をみると，フィンランドにおける 14 歳以下での 26 年間 （1980
～2005 年） で 1980 年：31.4 から 2005 年：64.2 へ約 2倍に上昇していた 12）．しかし，2003～
2006 年の平均発症率は 57.9，2007～2010 年：56.0，2011～2014 年：53.4，2015～2018 年：
52.2 16）　と，2006 年の 64.9 17）　をピークに発症率は横ばい～低下傾向を認めている．この他，サ
ルデーニャ島 （イタリア）18），ノルウェー 19），スウェーデン 20）　から同様の傾向を認めたという報
告がある．その後，フィンランドからは 2003～2018 年においては 5～7歳未満の発症率が低
下したと報告されている．観察期間中に曝露レベルが大きく変化した因子として，ロタウイ
ルス感染への曝露の減少，経口プロバイオティクスやビタミン D摂取量の増加，BCGワクチ
ン接種率の低下などがあげられている 16）． 
人種別の発症率の推移も米国から報告されている．2002～2015 年にかけて米国における 1

型糖尿病の発症率は年間 1.9％上昇していた．いずれの人種も発症率の上昇を認めたが，特に
白色人種以外の発症率の上昇が顕著であった 21）． 
日本における 1型糖尿病の発症率の推移については，山梨県内の病院で 0～14 歳で 1型糖
尿病と診断された全症例を対象とした調査が報告されている．これによると，1986～2018 年
における 1型糖尿病の発症率は 5～9歳児のみ年間 5.35％の上昇を認めたが，その他の年代で
は有意な変動を認めなかった 6）．事業データを用いた 0～14 歳における 1型糖尿病の発症率 
（/10 万人・年） は過去に 3回報告されている．これによると，1986～1990 年：1.5，1998～
2001 年：2.37 22），2005～2010 年：2.25 3）　であり，性別，年齢別 （0～4歳，5～9歳，10～14
歳） の発症率も変化を認めなかった．このほか，2014～2017 年における 0～19 歳の 1型糖尿病
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の発症率の変動に一定の傾向を認めなかったという報告がある 4）．以上より，日本の小児・思
春期 1型糖尿病の発症率は 1990 年頃まで上昇し，その後は大きな変動を認めていないと推定
される． 
近隣の東アジア諸国からも 1型糖尿病の発症率の推移が報告されている．韓国の発症率 （/10
万人・年） は，1995～2000 年：1.36，2012～2014 年：3.19 23），2007～2017 年：4.45 であり，
2007～2017 年には 3～4％上昇していたと報告されている 24）．中国における 0～14 歳の発症率 
（/10 万人・年） は，1985～1994 年：0.51，1988～1996 年：0.59，2010～2013 年：1.93 と，上
昇傾向が報告されているが 25），2007～2017 年においては発症率の上昇を認めなかったと報告
されている （3.41～6.11/10 万人・年，2007 年：3.80，2017 年：4.21）26）．台湾における 20 歳未
満の発症率 （/10 万人・年） は 2001 年：6.30，2015 年：5.02 であり，全体でみると一定の傾向
を認めなかったが，年齢別にみると，0～6歳では発症率は有意に上昇し，13～19 歳の発症率
は有意に低下していた．0～6歳の発症率の上昇についてはエンテロウイルス感染が 1型糖尿
病の発症リスク増加に寄与していると報告している 27）．日本においては長らく発症率に変化
を認めていない．他のアジア諸国においても今後同様の傾向を認めるのか否について発症率
の推移を見守る必要がある． 

 
 

  8 小児・思春期 1型糖尿病の罹病期間と死因の関係は？ 
 

【ポイント】 
● 1型糖尿病の予後は改善しているが，一般集団と比較して死亡リスクは高い． 
● 発症後 10年未満は糖尿病急性合併症による死亡が最多，20年を超えると心血管疾患が最
多． 

● 1型糖尿病の予後規定因子として報告されているのはアルブミン尿である． 
 
 
近年，1型糖尿病の死亡率が改善しているとの報告が続いているが，一般集団と比較する
といまだ死亡リスクは高い．スウェーデンからの報告では，1998～2014 年にかけて，1型糖
尿病患者の死亡率，心血管合併症の発症率は著明な改善を認めた．しかしながら，改善のレ
ベルは健常人も同程度であり，超過死亡の程度は改善していなかった 28）．オーストリア，デ
ンマーク，ラトビア，スコットランド，スペイン，米国の 6ヵ国における 2000～2016 年の 0
～79 歳の 1型糖尿病患者の死因に関する人口に基づいた研究でも，死亡率は経年的に改善し
たが，一般集団と比較した死亡リスクは 2～5倍高いと報告している 29）．デンマークからの報
告では，2002～2010 年における 1型糖尿病患者の死因の 1位は心血管疾患で，発症年齢が最
も若い群で死亡リスクが高く，男性で顕著であった．また，超過死亡の主なリスク因子は腎
症であることが報告されている 30）． 
一方，強力に介入が行われた集団では一般集団と同等まで死亡リスクが低下したという報
告もある．1983～1993 年に行われた DCCT studyの登録症例と一般集団の死亡率を 2014 年ま
で比較した報告では，強化療法群 （発症早期にHbA1c＜7％を目指して 1日 3回以上のインス
リン頻回注射法 （multiple daily injection：MDI） もしくは持続皮下インスリン注入療法 （con‑
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tinuous subcutaneous insulin infusion：CSII） を平均 6.5 年施行） の死亡率は一般集団と同等
まで改善していた．しかしながら，従来療法群では一般集団よりも有意に死亡率が高かった 31）． 
1 型糖尿病の死亡リスクが改善した理由として，糖尿病治療の進歩のほか，高血圧症や脂
質異常症に対する降圧薬やスタチン製剤の導入などの慢性疾患の包括的ケアによる心血管疾
患の予防対策があげられている 28, 29）．しかしながら，心血管イベントに関連する主要 5因子 
（HbA1c，血圧，LDLコレステロール，喫煙，アルブミン尿） を目標値内にコントロールして
も，1型糖尿病患者の急性心筋梗塞による死亡リスクは一般集団よりも高いという報告もあ
り 32），発症早期からの血糖コントロールの重要性が示唆されている 33）．また，フィンランド，
米国からは，微量アルブミン尿を認めない症例では一般集団と同等の死亡率であるという報
告があり，1型糖尿病の超過死亡の予後規定因子として微量アルブミン尿の有無が重要視さ
れている 30, 33）． 
罹病期間別の死因については日本と米国から報告されている．罹病期間 10 年未満の症例に
おいては糖尿病性ケトアシドーシス （diabetic ketoacidosis： DKA） や低血糖など急性糖尿病
合併症が最多，罹病期間が 20 年以上になると心血管疾患が最多であり，7割以上が慢性糖尿
病合併症 （心血管疾患，腎症，感染症など） と関連した死因であった 34, 35）． 
死亡時の年齢別死因についてはノルウェーからの報告がある．これによると，死亡時年齢
が 30 歳未満においては糖尿病に起因する急性合併症が最も多く，30 歳以上においては心血
管疾患が多く認められた 36）．英国からは，急性合併症による死亡は，罹病期間を問わず若年
層に多く，経年的に 1型糖尿病患者の総死亡リスクが改善しているにもかかわらず，その死
亡数は減少していないという報告もある 37）．また，発症率が高いノルウェーやフィンランド
からは，40 歳未満の死因は偶発的な事故や暴力による死亡，自殺が 20％以上を占めているこ
と，罹病期間や死亡時年齢を問わず “dead in bed” syndromeなど原因不明の突然死が少なか
らずあることが報告されており，このことは合併症対策のみではなく，社会的・精神的なサ
ポートを含めた包括的な対策を要することを示している 33）． 

 
 

  9 小児・思春期 2型糖尿病のわが国の発症率は上昇しているか？ 
 

【ポイント】 
● 肥満の増加に伴い世界的に増加傾向． 
● 発症率は人種・民族差が大きく，非白色人種で高い． 
● 日本では1980年代以降発症率に大きな変化はみられないが，近年の肥満傾向児の再増加に
伴い，今後の動向が注目されている． 

 
 
世界的な動向として，小児肥満の増加に伴い，小児・思春期 2型糖尿病は増加している．
発症率には人種・民族差がみられ 5），1型糖尿病の発症率が白色人種で高いのに対し，2型糖
尿病は非白色人種 （アメリカンインディアン，ヒスパニック系，アフリカ系，アジア/太平洋諸
島系） における発症率が高い．発症率の上昇も非白色人種で多々報告されており 38），白色人種
の多い国からは発症率は上昇していないという報告もある 39）． 

Q
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小児肥満は社会経済的背景により，成因が異なると指摘されている．開発途上国の富裕層
では，食事の摂取過剰や体を動かさない生活習慣が原因とされる一方で，先進国の貧困層に
おいては，移民系が多く，遺伝的素因に加えて，安価な高脂肪高炭水化物食の摂取機会が多
いこと，ヘルスケアへのアクセスの未整備，胎内環境 （母体の肥満や妊娠糖尿病） などが児の
2型糖尿病発症リスクを高めているとされる 40, 41）． 
日本を含めたアジア諸国は小児・思春期 2型糖尿病の有病率の高い国として知られている．
日本の小児・思春期 2型糖尿病については，日本独自のシステムとして実施されてきた学校
検尿がその早期発見に有用である．学校検尿は 1992 年より全国の小中学校で義務化されたが，
東京都ではこれに先駆けて 1974 年より行われてきた．学校検尿の開始以来，東京都の小中学
生を対象に 2型糖尿病の発症率が公表されている．これによると，1975～2015 年における学
童期の 2型糖尿病の発症率は 2.58 （小学生 0.80/中学生 6.41）/10 万人・年であった．発症率は
1975～1982 年にかけて年間 17.49％の急激な上昇を認めた．しかし，その後の発症率には大き
な変化を認めず，1982～2015 年にかけて有意差は認めないものの年間 1.01％の緩やかな低下
が報告されている．小学生の発症率は 1975～2010 年にかけて上昇，その後 2010～2015 年に
かけて低下していた．一方，中学生は 1975～2015 年で発症率に一定の傾向を認めなかった 41）． 
日本における小児・思春期 2型糖尿病の増減は，主に肥満の有病率の頻度の増減に伴うも
のであることが指摘されている．東京都予防医協会の報告によると，小児・思春期 2型糖尿
病の 87％が肥満を有していた．学校保健統計調査 42）　では，肥満傾向児のデータ開示を開始し
た 1977 年以降，肥満の有病率は男女ともに小学 5年生のほうが中学 3年生よりも高い．日本
の肥満傾向児の割合は，年齢層によるばらつきがみられるものの 2003 年頃よりおおむね低下
傾向を認め，その後 2013 年頃より変化を認めず，食生活や生活スタイルに欧米の影響を受け
たものの，経済成長とともに生活習慣の是正に成功したようにみえた．しかしながら 2019 年
以降，肥満傾向児は再び増加に転じていると報告されている．数年に及ぶコロナ禍の影響も
加わり，今後これらのトレンドが変わる可能性もある．小児・思春期 2型糖尿病の発症率の
再上昇も想定し，動向を見守る必要がある． 

 
 

  10 小児・思春期 2型糖尿病のわが国における発症のリスク因子は？ 
 

【ポイント】 
● 欧米諸国と比較すると日本の小児・思春期2型糖尿病では家族歴を認める者が少なく，環境
因子の影響が大きい． 

● 日本の小児・思春期2型糖尿病には10～20％の非肥満症例が含まれる． 
● 日本の小児・思春期の肥満児は軽度の肥満でも内臓脂肪型肥満が多く，糖尿病進展リスクが
高い． 

 
 

1．遺伝的素因 
遺伝的背景の大きさは人種間で異なる．小児・思春期 2型糖尿病患者が家族歴を有する割
合は，日本を含めたアジア人においては 50～70％と報告されている．これは白色人種やアフ

Q
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リカ系黒人 （74～100％） と比較して低い 41）．アジア人においては環境因子がより強く関与して
いると報告されている． 

 
2．肥満 
日本を含めたアジア諸国においては，白色人種と比較して （小児における平均の） 肥満度が
低いにもかかわらず 2型糖尿病の有病率が高い．その理由として，皮下脂肪＜内臓脂肪優位
型の肥満が多いことがあげられる 43）．内臓脂肪蓄積型の肥満は 2型糖尿病を含む肥満症の基
本病態となっている 44）．肥満児のうち 2型糖尿病患児は，非糖尿病患児と比較して脂肪全体
に占める内臓脂肪や異所性脂肪の比率，2 型糖尿病の家族歴を有する割合，ALT値，
ALT/AST比がいずれも高く，アディポネクチン値が低かった．これらは肥満児の 2型糖尿病
への進展予測因子となり得ると報告されている 45）． 

 
3．非肥満症例 
世界的には小児の 2型糖尿病の大多数が肥満症例であるといわれているが，わが国の小児・
思春期 2型糖尿病の特徴として非肥満症例 （肥満度 20％未満と定義） が一定数含まれている．
わが国においては前述の学校検尿で 1975～2015 年に 2型糖尿病と診断された患児の 13％が非
肥満であった 41）．また，日本小児内分泌学会 2型糖尿病治療委員会による 2003 年全国調査で
は，小児・思春期 2型糖尿病症例の 31％ （男児 22％，女児 37％） が非肥満であった． 
非肥満症例は女児に多い．2親等以内に家族歴を有する非肥満症例の割合は 61.5％と肥満

症例の 65.6％と同等だが，家族歴を有する非肥満症例のうち 75％が非肥満の 2型糖尿病の家
族歴を有していた．非肥満症例は肥満症例と比較して，有意に空腹時 IRI/HOMA‑IR/HOMA‑
βが低い，すなわち，肥満症例と比較してインスリン抵抗性よりもインスリン分泌能低下が
顕著であると報告されている 46）． 

 
4．出生体重と胎内環境 
日本の小児・思春期 2型糖尿病患者では，低出生体重児 （出生体重＜2,500g），および巨大
児 （出生体重≧4,000g） の頻度が高く 46, 47），なかでも低出生体重児は有意に非肥満症例に多いこ
とが報告されている 46）．胎児期の発育不良が，小児期のインスリン抵抗性や 2型糖尿病発症
に関与することが報告されている 48）．一方，2型糖尿病の家族歴は低出生体重児に有意に少な
いことが報告されている 47）．低出生体重児においては遺伝的素因よりも子宮内環境因子 （妊娠
中の母体の痩せ志向や栄養摂取量の不足など） が 2型糖尿病の発症により大きく影響する可能
性が示唆されている． 
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4．検査法 

 

  11 小児・思春期糖尿病の検査法にはどのようなものがあるか？ 
 

【ポイント】 
● 血糖値とHbA1cは，糖尿病の診断とコントロール指標として最も重要で，小児においても
重症低血糖を起こさない範囲で，より低いHbA1c値を目指すことが推奨される． 

● GAD抗体，IA-2 抗体，ICA，ZnT8抗体，インスリン治療未開始時の IAAのいずれかが陽
性であることは1A型糖尿病の診断基準に含まれている． 

● 空腹時，随時血糖値，HbA1c値の基準によって糖尿病が診断できる場合には，経口ブドウ
糖負荷試験 （OGTT） を行うべきでない． 

● 残存膵β細胞機能は，24時間蓄尿検体中の尿中Cペプチド値，空腹時血清Cペプチド値，
グルカゴン負荷試験での血清CPR頂値により，インスリン抵抗性は，早朝空腹時の血中 IRI
高値，HOMA-IR により評価する． 

● 糖尿病治療前あるいはシックデイには，ケトーシスの評価のために，血中あるいは尿中ケト
ン体を測定する． 

● 1A型糖尿病では，特にHLA-DQA1，DQB1およびDRB1遺伝子との関連が強い． 
 
 

1．血糖値とHbA1c 
血糖値とHbA1cは，糖尿病の診断とコントロールの指標として最も重要である 1, 2）．HbA1c
は，過去 1～2ヵ月間の平均血糖値を反映し，慢性糖尿病合併症の発症と相関しており，長期
糖尿病コントロールを評価するために広く使用されている．測定に際して絶食を必要としな
いが，溶血性貧血や脾腫など赤血球寿命によりHbA1c値は影響を受ける．HbA1c値と平均
血糖値の間に乖離があるときは，グリコアルブミン （GA） など他の指標を加味して，総合的に
判定する 2）． 
小児においても意識障害や痙攣など重症低血糖を伴わない範囲で，より低いHbA1c値 （日
本糖尿病学会 7.5％未満，ISPAD 7.0％未満） を目指すことが推奨される 3, 4）． 
疫学研究では，HbA1c 6.5％以上をもって糖尿病としてよい 2）． 
家庭で行われる血糖自己測定 （SMBG） では様々な測定器を用いて簡便に血糖値が測定され

ている．一方，厳密な測定値が求められる検査室では，静脈血を解糖阻止剤であるフッ化ナ
トリウム （NaF） と抗凝固薬入りの採血管に採血し，主に酵素法により血漿中のブドウ糖濃度
を血糖値として測定している．したがって，血糖測定用の採血管以外で測定した血糖値の判
定には注意を要する． 

 
2．膵島関連自己抗体 
日本糖尿病学会の診断基準では，GAD抗体 （グルタミン酸脱炭酸酵素抗体），IA‑2 抗体 （イ
ンスリノーマ関連タンパク抗体‑2），ICA （膵島細胞抗体），ZnT8 抗体 （亜鉛輸送担体 8抗体），

Q
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インスリン治療未開始時の IAA （インスリン自己抗体） のいずれかが陽性を経過中に確認する
ことは急性発症 1型糖尿病の診断に 5），GAD抗体，ICAのいずれか陽性を経過中に確認する
ことは緩徐進行 1型糖尿病の診断に必須である 6）．また，劇症 1型糖尿病では原則いずれの膵
島関連自己抗体も陰性である 7）．日本人 1型糖尿病での検出率は GAD抗体 （～80％），次いで
IA‑2 抗体 （～60％），IAA （～55％），ZnT8 抗体 （～50％） の順であり，いずれか陽性とすると
94％が 1A型糖尿病と定義され，ZnT8 および IA‑2 抗体は，小児期発症および急性期発症例
で陽性率が高い 8）．これらの抗体の存在を認めれば 1型糖尿病の初期の指標として発症前から
捉えることができ，GAD 抗体価が RIA法で 10U/mL以上，ELISA法で約 100U/mL以上の
場合には高率にインスリン依存へ進行すると報告されている 9, 10）． 

 
3．経口ブドウ糖負荷試験 （OGTT） 
早朝空腹時，小児では 1.75g/kg （標準体重を用いても可，上限 75g） のブドウ糖液を 5分以
内に服用し，静脈血漿血糖値 （PG） とインスリン （IRI） を負荷前，30，60，（90），120 分に測
定する．日本糖尿病学会の判定基準により，早朝空腹時血糖値 126mg/dL以上，OGTT2 時間
値 200mg/dL以上，随時血糖値 200mg/dL以上のいずれかを満たし，HbA1c 6.5％以上を同日
に示したとき，血糖値のみのときは糖尿病の典型的症状あるいは確実な糖尿病網膜症のいず
れかがあるとき糖尿病と診断される 2）． 

OGTTは糖尿病の診断に必須ではなく，随時血糖値が 200mg/dLのときは，糖負荷により
過度な高血糖が出現するおそれがあるため，OGTTを実施すべきでない 11）． 
負荷前と 30 分の IRIと PGの上昇比［⊿IRI （μU/mL）/⊿PG （mg/dL）］より求められるイ
ンスリン分泌指数 （insulinogenic index） が 0.5 未満では，糖尿病に移行しやすいと報告されて
いる 12）．疑い例の場合，3～6ヵ月以内にHbA1c・OGTT再検が望ましい 2）． 

 
4．ケトン体測定 
糖尿病治療前あるいはシックデイには，ケトーシスの評価のために，血中β‑ヒドロキシ酪
酸 （β‑OHB） あるいは尿中ケトン体を測定する 8）．血中β‑OHB 3.0mmol/L，尿中ケトン 2＋
以上のときはケトアシドーシスへの進展リスクが高く，早急な治療介入が必要である 13）． 
血糖自己測定システムのなかには，同時に血中ケトン体の簡易測定が行えるものがある．
シックデイなどに自宅などで測定することにより，ケトアシドーシスの早期発見と治療が可
能になり，医療機関への受診相談の判断材料となる 14）． 

 
5．遺伝子検査 
日本人 1型糖尿病では，HLA DRB1*04:05，DRB1*09:01，DRB1*08:02‑DQB1*03:02ハプロ

タイプは疾患感受性があり，DRB1*15ハプロタイプは抵抗性がある 9），特に小児期発症 1A型
糖尿病では DRB1*09:01‑DQB1*03:03 のホモ接合体および DRB1*04:05‑DQB1*04:01 と 
DRB1*08:02‑DQB1*03:02のヘテロ接合体の疾患感受性が高い 15）． 
膵島関連自己抗体が陰性例や新生児糖尿病では，MODYの遺伝子異常やミトコンドリア遺
伝子異常についての検査により，治療法の決定や合併症の予測が可能になるため，検索を考
慮すべきである 11, 16）． 
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6．残存膵β細胞機能とインスリン抵抗性 
空腹時血清 CPR 0.6ng/mL未満 17），尿中 CPR 20μg/日未満はインスリン依存状態とされ，
劇症 1型糖尿病でのインスリン欠乏状態の基準は，尿中 CPR 10μg/日未満，または空腹時血清
CPR 0.3ng/mL未満 かつグルカゴン負荷 （早朝空腹時にグルカゴン 0.03mg/kg，最大 1mgを
静注し，前，3，6，10，15 分後に血清 CPR を測定），または食後 2時間での血清 CPR 0.5ng/mL
未満である 7）． 
早朝空腹時の血中 IRI 高値と，HOMA‑IR （homeostasis model assessment for insulin 

resistance［空腹時血中 IRI （μU/mL）×空腹時血糖値 （mg/dL）/405］は，インスリン抵抗性の
指標である．HOMA‑IRは，血糖値 140mg/dL以下のときインスリン抵抗性とよく相関し，
正常値は 1.6 以下で 2.5 以上のときインスリン抵抗性の存在が示唆される 18, 19）． 
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5．コントロール目標 

 

  12 小児・思春期の血糖コントロールの目標はどのように設定すべき
か？ 

 
【ポイント】 
● 小児・思春期糖尿病の血糖コントロール目標設定の意義は，糖尿病に併発しやすい合併症の
発症・進展を抑制し，健全な小児と同様な生活の質 （quality of life：QOL） を保つことにあ
る a～d）． 

● 血糖コントロール目標は，上記の治療目標に基づいて個別化されるべきである． 
 
 

1．血糖コントロールの目標 
小児・思春期糖尿病の血糖治療目標は，糖尿病に併発しやすい合併症の発症・進展の防止
にあり，そのためには良好な血糖コントロールを長期間維持する必要がある a～d）．思春期を含
む 1型糖尿病における Diabetes Control and Complications Trial （DCCT） では，良好な血糖
コントロールを維持するために，強化インスリン療法が従来法より優れていることを明らか
にした 1～4）．一方，治療の最終目標は，糖尿病のない小児と同様な QOLを保ち，糖尿病のな
い成人と変わらない寿命をまっとうすることにあるので a～d），いかなる治療法が患児の生活様
式に適しているかを患児自身が選択する機会を与えるべきである a～d）． 

 
2．血糖コントロールの指標 
日本の成人では，主に合併症予防の観点から表1に示すような血糖コントロール目標が示
されているが，この目標値も年齢，糖尿病罹病期間，臓器障害，低血糖のリスク，サポート
体制などを考慮して個別化されるべきである a, e）．小児・思春期の患者においては，重症低血糖
や長期の高血糖の中枢神経系への影響は多大であると考えられている 5～7, f）．そして，小児では
成人に比べて血糖値が一定せず変動しやすいことが特徴であり，重症低血糖に進行するリス
クが高い．そのため，小児の血糖コントロールでは低血糖の発生予防を最優先する必要があ
り，目標HbA1c値以下になることをいたずらに推奨してはならない．一方，小児・思春期の
患者においても，過去の血糖コントロールの良否が血管合併症の頻度に影響し，その影響は
継続する （metabolic memory仮説） ことが示されており 8, 9），このような背景のもとに，国際小
児思春期糖尿病学会 （ISPAD），米国糖尿病学会 （ADA） ともに年齢を問わず小児・思春期 1
型糖尿病，2型糖尿病の目標HbA1c値は 7.0％未満 （2型糖尿病では症例により 6.5％未満） を
推奨している c, d, g）．しかし，この目標値は包括的かつ先進的な治療・管理にアクセスできる患
者の目標値であり，治療内容，サポート体制，患者の必要度，要求度などにより個別化され
るべきである．特に重症低血糖や無自覚低血糖の既往がある患者では，低血糖の発生を最小
限に抑えることが重要である c, d）． 
血糖コントロールの指標ではHbA1cがゴールドスタンダードであるが，HbA1c値に影響

Q
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を及ぼす血糖以外の因子が存在する場合や新生児・乳児 10, 11）　では，血糖コントロールの指標
としてHbA1cの代わりにグリコアルブミン （GA） を用いる．GAの基準値は一般に 11～16％
が用いられるが e），小児・思春期女性/男性では痩せ傾向を反映し高値を示し，一方，肥満で
は低値傾向を示す． 

 
 

  13 小児・思春期の血糖モニタリングはどのように行うか？ 
 

【ポイント】 
● 種々の血糖モニタリングの手段が提唱されているが，その手段はそれぞれの患者の治療内容，
サポート体制，患者の必要度，要求度などにより選択されるべきである． 

 
 
血糖モニタリングの主な手段として，血糖自己測定 （self‑monitoring of blood glucose：

SMBG） と持続血糖モニター （continuous glucose monitoring：CGM） がある． 
 

1．血糖自己測定 （SMBG） 
1 型糖尿病においては，インスリン投与量の適正化および低血糖・高血糖の判定に重要で
ある．また，強化インスリン療法では頻回測定が勧められ，頻回測定者ほど血糖管理が良好
となるとの報告がある 12）．2 型糖尿病では，インスリン治療を行っている患者では SMBGが
勧められるが，実施回数に制限があり，またインスリン治療が行われていない場合は保険診
療の対象にならない． 
インスリン効果の判定，食事や運動による血糖値の変動をみるために，1日の様々な時間
帯 （早朝空腹時，食前，食後 1～2時間，夜間，運動中，運動後など） で SMBGを行い，血糖
コントロール改善の対策を考える．SMBGの測定回数は血糖コントロールの改善に寄与する
が，SMBGの基本はその症例に合った適切な測定回数で最大限の効果をあげることであり，
単に多く測定することだけが最善策ではない．そして低血糖からの回復の確認やシックデイ

Q
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表 1　血糖コントロール目標
　　　　　　　　　　　　　　　　　  　　コントロール目標値 注4）

目標 血糖正常化を
目指す際の目標 注1）

合併症予防
のための目標 注2）

治療強化が
困難な際の目標 注3）

HbA1c 6.0％未満 7.0％未満 8.0％未満
治療目標は，年齢，罹病期間，臓器障害，低血糖の危険性，サポート体制などを考慮して個別に設定する．
注 1）：適切な食事療法や運動療法だけで達成可能な場合，または薬物療法中でも低血糖などの副作用なく
達成可能な場合の目標とする．

注 2）：合併症予防の観点からHbA1c の目標値を 7％未満とする．対応する血糖値としては，空腹時血糖
値 130 mg/dL 未満，食後 2時間血糖値 180 mg/dL 未満をおおよその目安とする．
注 3）：低血糖などの副作用，その他の理由で治療の強化が難しい場合の目標とする．
注 4）：いずれも成人に対しての目標値であり，また妊娠例は除くものとする．
［日本糖尿病学会（編・著）：糖尿病治療ガイド 2022-2023，文光堂，p.34，2022 e）より引用］
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における高血糖管理では，いつもの測定に加えて随時測定する a～d）． 
 

2．持続血糖モニター （CGM） 
CGMでは，高血糖，低血糖の血糖変動を観察することができ，食後高血糖や夜間低血糖，
無自覚性低血糖を把握するのに有用である 13, h）．患者自身が管理手段として用いる CGMには，
間歇スキャン式持続血糖測定 （intermittently scanned CGM：isCGM） とリアルタイム CGM 
（real‑time CGM：rtCGM） がある．isCGMは，患者がスキャンするたびに，その時点での血
糖値と過去 8時間の血糖値の変動を観察することができる．一方 rtCGMは，スキャンする必
要なしにリアルタイムに血糖値と過去 8時間，あるいは 3, 6, 12），24 時間の血糖値の変動を観察す
ることができる．rtCGMとインスリンポンプが合体した sensor‑augmented pump （SAP） は特
に血糖変動が激しい患者の管理に有用である i）． 

CGMにおける新しい血糖コントロールの指標として time in range （TIR） が提唱された．
TIRは血糖値 70～180mg/dLの時間割合をあらわし，血糖値 70mg/dL未満の時間割合を time 
below range （TBR），血糖値 181mg/dL以上の時間割合を time above range （TAR） としてあ
らわしている．それぞれの適正とされる 1日の時間割合 （％） を図1に示す j）．この CGMに基
づく血糖コントロールの目標は，2019 年の Advanced Technologies & Treatments for Dia‑
betes （ATTD） コンセンサスにおいて提唱された．1型糖尿病，2型糖尿病の一般診療では，血
糖値 70～180mg/dLの TIRを 70％以上にすることが目標とされるが，高齢者や低血糖リスク
が高い患者では TIRを 50％以上として，血糖値 70mg/dL未満を避けることが強調されてい
る．しかし，この CGM指標も治療内容，サポート体制，患者の必要度，要求度などにより
個別化されるべきである j）． 
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＊ 高リスク：低血糖リスクが高い，合併症リスクが高い，認知症や腎症，関節症，骨粗鬆症，心疾患などを併発している，など

1型と 2型の目標は基本的に同じ 妊娠中はより厳格な管理

Type 1 & Type 2
Diabetes

Target
＜5%

＜25%*

＞70%

＜4%
＜1%

＜70 mg/dL
 （3.9 mmol/L）
＜54 mg/dL

 （3.0 mmol/L）

Target/Range:
70-180 mg/dL

（3.9-10.0 mmol/L）

＞180 mg/dL
（10.0 mmol/L）

＞250 mg/dL
（13.9 mmol/L）

Older/High risk
Type 1 & Type 2
Diabetes

Target
＞250 mg/dL

（13.9mmol/L）
＜10%

＜50%*＞180 mg/dL
（10.0 mmol/L）

Target Range:
70-180 mg/dL

（3.9-10.0 mmol/L） ＞50%

＜70 mg/dL
（3.9 mmol/L） ＜1%

＞140 mg/dL
（7.8 mmol/L）

Target Range:
63-140mg/dL

（3.5-7.8 mmol/L）

＜63 mg/dL 
　（3.5 mmol/L）
＜54 mg/dL

 　（3.0 mmol/Ll）

Pregnancy:
Type 1 Diabetes

Target

＜25%

＞70%

＜4%
＜1%

Pregnancy:
Gestational
Diabetes &
Type 2 Diabetes

Target＞140 mg/dL
（7.8 mmol/L）

Target Range:
63-140 mg/dL

（3.5-7.8 mmol/L） ＞90%

＜4%
＜1%

＜10%

＜63 mg/dL
 （3.5 mmol/L）
＜54 mg/dL
 （3.0 mmol/L）

図1　国際コンセンサスに基づく time in range の基準 
［Battelino T, et al: Diabetes Care 42: 1593-1603, 2019 j）　より作成］



 

  14 小児・思春期の脂質・血圧のコントロールの目標はどのように設定
すべきか？ 

 
【ポイント】 
● 脂質異常，高血圧がある場合には介入し，予防では生活習慣の改善と適切な体重の維持が必
要である g, k, l）． 

 
 

1．脂質・血圧のコントロール目標 
小児の 1型糖尿病，2型糖尿病における脂質異常と高血圧の基準を表2，表3に示す k, l）．特
に肥満を有しインスリン抵抗性の強い 2型糖尿病では，脂質異常や高血圧の合併頻度が高く，
大血管症の発症・進展に関与するが g, m），1型糖尿病でも脂質異常や高血圧の合併には十分な注
意が必要であり，予防においては生活習慣の改善と適切な体重の維持が必要である g, k, l）． 
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6．合併症 

 

  15 小児・思春期の合併症はどのように評価するか？ （眼底検査，尿中ア
ルブミンなど） 

 
【ポイント】 
● 眼底検査は網膜症がない場合は年一度程度，網膜症がある場合は所見に合わせて頻度を上げ
る a）． 

● 尿中アルブミン検査 （早朝尿が望ましいがスポットでも可），eGFRは年一度以上行う a）． 
● 神経障害，大血管症は検査に耐えられる年齢で1～2年に一度程度施行する a）． 

 
 
細小血管合併症については，多くの場合，小児期～思春期に発症することが少ないため，
小児期における合併症チェックの頻度に関する研究は行われていない．しかし，成人期以降
の合併症の発症・進展にかかわるため，この時期の状態の把握は大切である． 

 
1．網膜症 
網膜症は病初期のみならず，眼底出血など進行した段階でも自覚症状を欠くことが多く，
硝子体出血などが起こったときにはじめて視力障害や視野障害を自覚する場合がある．その
ため，糖尿病が診断された時点で眼科を受診し，糖尿病網膜症の有無と病期を評価すること
が重要である 1）． 
小児・思春期での眼科受診の頻度に関する介入研究は行われていないが，多くの研究にお
いて 1年に 1回の眼科受診が行われている 2）．1型糖尿病，2型糖尿病のどちらの病型におい
ても眼底検査は 1年ごとの受診が最もリスクが低いと考えられる．血糖コントロールが良好
で網膜症のない場合，網膜症が発症する確率は 2年で 0.4～1.3％，単純網膜症がある場合はさ
らに進行する確率が 1年で 8～15％である 3）．日本では 1年ごとの受診がコンセンサスである
が，血糖コントロール不良の場合や罹病期間が 10 年以上と長期の場合はより短い間隔での受
診が推奨される 4, 5）． 

 
2．腎症 
糖尿病性腎症は，慢性的な高血糖状態に起因した腎組織障害と腎血行動態の異常による腎
機能障害である．透析導入数は，1998 年から原腎疾患の第 1位となっており，2020 年には
16,000 人/年以上で新規全透析導入者数の 39.5％を占めている． 
糖尿病性腎症の早期診断には尿中アルブミン測定が使用されており，これは微量アルブミ
ン尿期 （30～299mg/gCr） の出現が，顕性腎症への進行や腎機能低下のリスクになるとの報告
に基づく 6～8）．腎機能の指標としては，eGFRが用いられる．日本人小児 （2～11 歳） の eGFR
は，eGFR＝k×Ht（cm）/血清 Cr（酵素法）（k＝0.35） の簡易式で概算される 9）．小児期・思春期
における尿中アルブミン測定や腎機能測定の頻度は，正常であれば年 1回以上測定し 10），異

Q

Ⅰ．総論

 31 



常値が出るようであれば状況に応じて回数を増加していくことが求められる． 
 

3．神経障害 
糖尿病性神経障害は，末梢神経障害，自律神経障害，動眼筋麻痺や顔面神経麻痺などに代
表される単神経障害，下肢近位筋の萎縮を特徴とする糖尿病性筋萎縮症に分類される．一般
に発症から 5～10 年以上を経た長期罹病期間の患者に多く，日本臨床内科医会の調査では糖
尿病患者の 36.7％に認めたという報告がある 11）．小児期・思春期におけるスクリーニングは
アキレス腱反射，モノフィラメントでの触覚確認，振動覚や神経伝導検査，深呼吸負荷によ
る心拍変動検査を行う．メタ解析の結果では罹病期間 3年以上で，HbA1c＞7.5％の思春期，
若年成人で神経障害や心臓自律神経障害が認められたとの報告がある 12）．小児・思春期の神
経障害のスクリーニング頻度に関する報告はなく，検査に耐えられる年齢から罹病期間を考
慮したうえで 1～2年に一度程度の検査を行うことが推奨される． 

 
4．大血管症 
長期間の高血糖状態に曝露されることで発症する中大動脈の障害である．代表的なものは，
脳血管障害，心筋梗塞，狭心症，末梢動脈疾患などである．大血管症は，高血圧症，脂質異
常症，高尿酸血症などの影響も受けるため，血糖コントロールのみでは説明が困難なケース
もある．小児期の 1型糖尿病と非糖尿病対照者との比較で，頸動脈 IMTと頸部–大腿 PWVの
レベルが有意に高値であることが示された 13）　ように，無症状の動脈硬化性変化がすでに惹起
されている可能性があり，血糖コントロールおよびその他の代謝異常についての介入は早期
になされるべきである． 

 
 

  16 小児・思春期の良好な血糖コントロールは将来の合併症の発症・進
行を抑制するか？ 

 
【ポイント】 
● 小児・思春期の良好な血糖コントロールは，将来の合併症の発症・進展を抑制する可能性が
ある a）． 

● 将来の合併症の発症・進展を抑制し得る目標HbA1c値や治療期間は，現時点では明確な指
標はない． 

● 発症早期から良好な血糖コントロールであることが望ましい． 
 
 
ISPADガイドライン 2022 においては，小児・思春期・若年者の糖尿病の目標HbA1c＜7％

とされている b）．持続血糖モニター （continuous glucose monitoring：CGM） を使用する人も
増えているため，CGMによるセンサグルコース値 70～180mg/dL，TIR （time in range）＞
70％という指標も同時に発表された．しかし，CGMを用いた研究で将来の合併症を指摘した
研究は現時点ではない． 
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1．網膜症 
小児・思春期発症 1型糖尿病において，発症後 3～15 ヵ月のHbA1c値 6.8％以下の群を ref‑

erenceとした場合，6.9～8.5％，8.6％以上の群では調整後の網膜症発症のオッズ比がそれぞ
れ 1.4，2.0 と報告されている 14）．また，大規模臨床研究 Diabetes Control and Complication 
Trial （DCCT） における思春期コホート （n＝195） のうち 175 人が Epidemiology of Diabetes 
Interventions and Complications （EDIC） に参加した．DCCT期間中は強化療法群と従来療法
群でHbA1c 8.06％ vs. 9.76％ （p＜0.0001） と有意に前者で低値であったが，EDIC 最初の 4 年
間の平均HbA1cは，8.38％ vs. 8.45％と有意差がなくなった．しかし，網膜症の 3段階以上の
悪化の有病率，および増殖性網膜症または重度の非増殖性網膜症への進行の有病率は，前者の
集中治療ではそれぞれ 74％ （p＜0.001） および 78％ （p＜0.007） 減少したと報告されている 15）． 

 
2．腎症 
小児・思春期発症 1型糖尿病において，発症後 3～15 ヵ月のHbA1c値 6.8％以下の群を ref‑

erenceとした場合，6.9～8.5％，8.6％以上の群では調整後のオッズ比が微量アルブミン尿で
0.9，1.7，顕性腎症が 0.6，14.3 と報告されている 14）．前述の DCCT/EDICの思春期コホート
では，DCCT終了時微量アルブミン尿もしくはアルブミン尿のなかった群では，EDIC 3～4 年
において前者で調整後オッズが 48％，後者で 85％減少したと報告されている 15）．病型別では，
全罹病期間および思春期以降の罹病期間でみても，若年発症 2型糖尿病のほうが 1型糖尿病
よりも糖尿病性腎症の発症頻度は高いと報告されている 16）．メタ解析では慢性腎臓病の頻度
は小児・思春期発症 2型糖尿病が 1型糖尿病の 1.41～14.79 と報告されており，2型糖尿病で
のリスクが高い 17）． 

 
3．神経障害・大血管症 
神経障害は，米国の 18 歳未満の 1型糖尿病 （n＝400） における糖尿病性神経障害の有病率は
3％18），EURODIAB 研究 （n＝3,250）19）　では有病率が 19％，オーストラリアの研究 20）　では，11
～17 歳の 1型糖尿病 （n＝819） の 14％が，2～5年の罹患期間後に糖尿病性神経障害を発症し
たとの報告がある．頻度のばらつきは診断方法の差と考えられる． 
小児・思春期の血糖コントロールが将来の神経障害，大血管症を抑制するか否かについて
のデータは報告されていない．特に，大血管症の発症率は海外データと日本人では異なる． 

 
 

  17 小児・思春期の血糖コントロール不良は成長障害を起こすか？ 
 

【ポイント】 
● 小児・思春期の1型糖尿病の血糖コントール不良は成長障害を起こし得る c）． 
● 成長障害を確認したときは，血糖コントロール以外の要因も考慮すべきである c）． 

 
 
身長の伸びの鈍化や思春期発来の遅れは，血糖コントロール不良状態が長期続いている糖
尿病の子どもたちに認められる c）．低身長や低体重を認めた場合は，不適切な栄養摂取がない
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か，インスリン使用量が適切か，甲状腺機能低下症や慢性消化管疾患，成長ホルモンの分泌
障害などがないかを評価する必要がある． 
1 型糖尿病の発症から成人身長までの身長の標準偏差スコア （standard deviation score：

SDS） の低下は，1型糖尿病のコホート研究で観察されている 21～26）．また，1型糖尿病では，思
春期前の成長速度と思春期の成長スパートの両方が低いことが報告されている 21, 27, 28）．1980～
2000 年の間に 1型糖尿病と診断され，ほぼ成人の身長に達した 1,685 人の 1型糖尿病を調査
した研究 29）　では，平均 9.1 年以上にわたり身長の SDSは診断時 0.25±0.95 から成人期近くで
－0.16±0.97 （女性），－0.17±1.00 （男性） であり，SDSの減少を平均 0.41 認めた．性差はな
かったが罹病期間が長い患者では低値であった．血糖コントロールとの関連についてはHbA1c 
7.0％未満，7.0～8.0％，および 8.1％以上 の患者の平均成人身長 SDSは，それぞれ 0.030，－0.122，
および －0.308 とHbA1c値が高くなるに従い低値となった． 
1 型糖尿病における血糖コントロール不良は成長ホルモン （GH） 抵抗性と関連している．イ
ンスリンは，GH受容体の利用と下流のシグナル伝達を調節することで，肝臓の GH応答性
を直接調節する 30, 31）．1 型糖尿病の治療は，インスリン皮下注射であるため，GHのシグナル
を引き継ぐ IGF‑1 および結合タンパク濃度の変化は，門脈インスリン濃度の低下に依存する
と考えられる．そのため，インスリン投与や強化インスリン療法はこれらの異常を改善する
が正常化はしない 32～34）． 
血糖コントロール不良の 1型糖尿病に発症するモーリアック症候群が報告されている 35）．

この症候群は，成長障害に加え，グリコーゲン蓄積，思春期の遅発，肝腫大を特徴とし，血
糖コントロール不良のごく一部の 1型糖尿病で発症する．病因はホスホリラーゼキナーゼγサ
ブユニット 2 （PHKG2） 遺伝子のアミノ酸のヘテロ接合変異が報告 36）　されているが，症例数も
多くはなく詳細はわかっていない． 
小児・思春期 2型糖尿病での成長障害の研究報告はない． 
 
 

  18 小児・思春期の低血糖は認知機能や学習障害など精神疾患に関連す
るか？ 

 
【ポイント】 
● 小児・思春期1型糖尿病患者での重症低血糖は，非糖尿病者と比較して認知機能や学習に障
害を起こす可能性がある c）． 

● 特に幼少期発症症例でその後の学習と記憶力に障害が大きいとの報告がある． 
 
 
痙攣を伴う重症低血糖は，1型糖尿病の年少児の永続的な中枢神経系の障害あるいは認知
障害の原因となることがいくつかの研究により示されている 37～40, d, e）．一方，DCCTの追跡調査
では，思春期以降の低血糖は永続的な中枢神経障害を惹起しないとされ，重症低血糖による
中枢神経障害は年齢に依存する可能性が示唆されている 41, 42）． 
重症低血糖と中枢神経系の障害の関連は，いくつかのメタ解析が報告されている．1型糖
尿病で重症低血糖を繰り返した子ども 441 人と重症低血糖のない子ども 560 人の比較では，
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重症低血糖を繰り返す子どものほうが知能，記憶，学習，言語流暢性/言語の認知領域におい
てわずかに低いパフォーマンスを示し，記憶と学習で大きな障害が認められたと報告されて
いる 43）．また，重症低血糖は，短期言語記憶の障害と関連していたという報告 44）　や，小児期
発症初期の 1型糖尿病における重症低血糖は，言語性知能だけでなく，記憶力 （言語性および
視空間性） の低下と関連していた 45）　という報告もある． 
1 型糖尿病と非糖尿病対照者を比較したメタ解析 46）　では，1型糖尿病では全体的に認知能
力がわずかに低下し （effect size －0.13），学習と記憶を除く幅広い領域で対照群より低値で
あった．言語と視覚の両方の学習と記憶力，注意/実行機能力ともに 8歳以降発症の子どもよ
りも，4～7歳発症の子どものほうが重症低血糖の影響を受けた．非糖尿病の対照被験者と比
較し，特に学習と記憶 において 4～7歳発症の子どもで差が大きかったと報告されている． 
2 型糖尿病患児における低血糖と認知機能障害や学習障害を検討した研究報告はない． 
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7．学校検尿による尿糖スクリーニング 

 

  19 学校検尿による尿糖スクリーニングはどのように行うか？ 
 

【ポイント】 
● スクリーニング方式には，尿糖陽性者すべてを精密検査する方式と尿糖陽性者に再度尿検査
を施行し陽性が続いた場合に精密検査する方式があるが，いずれの方法でも治療が必要にな
る糖尿病患児の大半が発見可能である a）． 

 
 

1．学校検尿・糖尿病検診の方法 
わが国では東京都において 1974 年から，他の地方自治体に先駆けて主に小児の 2型糖尿病
を発見する目的で，学校検尿による糖尿病検診が腎臓病検診と並行して行われるようになっ
た．1992 年からは全国規模で学校検尿の必須項目として尿糖検査が実施され，学校検尿によ
る糖尿病検診が全国的に普及している a）．その結果として，多数の小児期発症 2型糖尿病と，
少数ではあるが緩徐進行 1型糖尿病 b）　を主とした 1型糖尿病が病初期の段階で発見されてい
る 1～4）． 
a） 尿糖スクリーニング 
図1に学校検尿・糖尿病検診の手順を示す．1次検診では多くの場合，腎臓病検診の際に
採取された早朝尿を用いて尿糖検査を行い，使用する尿糖試験紙の感度により （±） あるいは 
（＋） 以上 （尿糖として 50～100mg/dL以上） を陽性と判定している．スクリーニング方式に
は，尿糖陽性者すべてに精密検査を実施する A方式と，尿糖陽性者に再度尿検査を実施し陽
性が続いた場合に精密検査を実施する B方式があるが，どちらの方式であっても治療が必要
になる糖尿病患者の大半は発見可能と考えられている a）（図2）． 
b） 糖尿病診断のための精密検査 
尿糖が陽性を示した対象に対して，糖尿病と診断するために精密検査が実施される．東京都
では精密検査として，尿糖と並行して尿ケトンを調べているが，尿糖 （＋） 以上で尿ケトン （＋） 
以上の場合にはケトアシドーシスが疑われるため，医療機関への緊急受診が必要である a）． 
精密検査では，血液検査として空腹時血糖 （FPG） とHbA1cの測定あるいは経口ブドウ糖負

荷試験  （OGTT） を実施し，耐糖能障害を判定している  （図 1）．精密検査時に FPG が
126mg/dL以上かつHbA1c値が 6.5％以上の場合には，この数値だけで糖尿病と診断される
ため，OGTTは実施せず直ちに専門機関に紹介する a）． 
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確定診断
管理指導表作成 ※6

精密検診（かかりつけ医または集団検診） 
※2 

※4 

1 次検尿

2次検尿 尿糖（±）
あるいは 50mg/dL 以上

尿糖（±）
あるいは 50mg/dL 以上

学校

学校検尿フローチャート

総合診断

・問診，診察，身体所見（身長，体重，血圧）
・尿検査：尿糖，尿ケトン
・採血：空腹時血糖 , HbA1c, あるいはOGTT, HbA1c およびその他の空腹時採血

・腎性糖尿
・空腹時血糖異常（IFG）
・耐糖能異常（IGT）
・糖尿病

・1 型糖尿病
・2型糖尿病
・単一遺伝子糖尿病
・その他の糖尿病

か
か
り
つ
け
医

学
校

かかりつけ医

※1

※2
尿糖（＋）以上
かつ尿ケトン（＋）以上

緊急受診

有所見者

異常なし

精密検診※3,4

診断名

耐糖能障害の基準を満たす 耐糖能障害の基準を満たさない，腎性糖尿

小児糖尿病専門施設

保護者に渡す病型診断※5

学校で集計
次年度検尿へ

尿糖（＋）以上
かつ尿ケトン（＋）以上

か
か
り
つ
け
医

学
校

集
団
検
診
．

集
団
検
診

集
団
検
診
．

集
団
検
診

図1　学校検尿 （尿糖） フローチャート 
※1：1次・2次検尿とも，尿糖は （±） あるいは定量で50mg/dL 以上を判定基準とします． 
※2：尿糖 （＋） 以上かつ尿ケトン （＋） 以上の場合は糖尿病性ケトアシドーシスが疑われますので，医療機関への緊急受診が必要です．尿ケトン検査

は1，2次検査で行わなくても，精密検診では必ず行うようにしてください． 
※3：精密検診の内容は，診察と問診，身体所見 （身長，体重，血圧），尿検査 （尿糖，尿ケトン），採血 （空腹時血糖とHbA1cあるいはOGTTと

HbA1c，必要に応じてその他の空腹時採血 （AST，ALT，総コレステロール，LDLコレステロール，中性脂肪など） を実施します．これらのうち施行で
きない項目がある施設は，施行可能な施設に紹介するようお願いします．なお，OGTTのブドウ糖負荷量は1.75g/kg （標準体重），最大75gとします． 
※4：精密検診では，まずHbA1c測定と空腹時血糖測定を同時に行い，これで糖尿病と診断できない場合にOGTTを行うものとします．糖尿病の

診断基準は，同時に行った検査で，1） 空腹時血糖≧126mg/dL かつ HbA1c≧6.5％，あるいは 2） OGTT 2 時間血糖値≧200mg/dL かつ
HbA1c≧6.5％とします．空腹時血糖異常 （IFG） の診断基準は，空腹時血糖110～125mg/dL かつOGTT 2 時間血糖値＜140mg/dL であり，耐糖能
異常 （IGT） の診断基準は，空腹時血糖値＜126mg/dL かつOGTT 2 時間血糖値140～199mg/dL とします．腎性糖尿は，いずれの耐糖能障害もなく，
尿糖の排泄のみを認める病態で，多くの場合腎性糖尿の家族歴を有します．血圧測定では，年齢や体格により，使用するマンシェットの幅を変える必要
があります． 
※5：小児糖尿病専門施設では，糖尿病の病型診断を行い，病型に基づいて適切な治療を開始します． 
※6：小児糖尿病専門施設での病型診断に基づいて，管理指導表を作成します． 
［日本学校保健会：学校検尿のすべて　令和2年度改訂，日本学校保健会，p.93-94，2021 a）　より許諾を得て転載］



 
2．学校検尿・糖尿病検診の成績 
a） 受診者数および 1次，2次検査の陽性率 
学校検尿・糖尿病検診における1次検査の尿糖陽性率は，おおむね小学校低学年で0.1％前

後，小学校高学年で 0.15％前後，中学生で 0.2％前後であり，学年が上がるにつれて陽性率が増
加する傾向を示す．また，2次検査の尿糖陽性率は，各学年ほぼ同等で0.02～0.04％である 1, 2, a）． 
b） 精密検査の結果 
表1に各地方自治体の本検診における小児・思春期 2型糖尿病の発見率を示す．わが国に
おける小児・思春期 2型糖尿病の発症率発見率は年間対象学童 10 万人あたり 2.58～3.57 人で，
小学生 （10 万人あたり 0.80～2.00 人） に比べて中学生 （10 万人あたり 5.05～6.65 人） で有意に
発見頻度が高い 1, 2）．一方，本検診で発見される緩徐進行 1型糖尿病の頻度は 1974～2004 年の
東京都における報告では対象学童 10 万人あたり 0.57 人 （小学生 10 万人あたり 0.32 人，中学
生 10 万人あたり 1.13 人） と報告される 4）．一方，本検診で発見される 1型糖尿病のなかには検
診時に偶然発症した急性発症例も含まれるが，明らかな糖尿病の症状やケトアシドーシスを
伴っていることが多い． 
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精密検査＊

尿糖 , 尿ケトン
OGTT
（血糖 , インスリン）
HbA1c
AST, ALT
総コレステロール
中性脂肪
GAD 抗体

2次 尿糖

早朝尿

1次

早朝尿

＊東京都の学校検尿糖尿病検診による精密検査項目

B方式

A方式

±あるいは
＋以上

尿糖

±あるいは
＋以上

尿糖

問診
専門医による診察
病態説明・指導
糖尿病診断

±あるいは
＋以上

1次

早朝尿

図2　学校検尿による糖尿病検診方式

表 1　全国主要都市の学校検尿・糖尿病検診で発見された 2型糖尿病の発見率の比較

地域（調査年） 小中学校を合わせた発見率
（/10万人・学童 /年）

小学校 /中学校発見率
（/10万人・学童 /年）

東京都（1975～2015年） 2.58 0.80/6.41
横浜市（1982～2001年） 3.19 1.50/6.65
新潟市（1982～2003年） 3.57 1.7 ～ 2.8/6.0 ～ 13.4
福岡市（1989～1998年） 2.77 1.62/5.05
註）新潟市を除き調査年の発見率の平均
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3．糖尿病検診で発見される疾患の特徴 
a） 腎性糖尿 
糖尿病検診の尿糖検査で陽性を示すおおよそ 70％は腎性糖尿である 5）．腎性糖尿は糖尿病

とは無関係であると考えられ，初回の精密検査以降は反復して行う必要はない 5, a）．しかし
maturity‑onset diabetes of the young 3 （MODY 3） は，血糖に対する尿糖閾値の低下が特徴と
され，腎性糖尿と診断され放置されることがあるため c），血糖値が正常でもMODY 3 が存在す
ることを念頭に置き，慎重に経過観察する必要がある． 
b） 耐糖能異常 （IGT） 
顕性 2型糖尿病を発症する前段階と考えられる IGTも，糖尿病検診により少なからず発見

される．志賀ら 6）　の報告によると，肥満を示し IGTと診断された症例の約 1/3 が診断後 5年
以内に顕性の糖尿病に進展しているため，食事療法を主とした生活習慣の改善を 2型糖尿病
と同様に行い，2型糖尿病発症を予防する介入が必要である． 
c） 糖尿病 
糖尿病検診で発見された 2型糖尿病には以下の特徴がある 1, 2）．①男女比は 1：1.2 で女児の
比率が高いが，有意差は認めない．②おおよそ 80％の症例は中学生である．③80％以上の症
例が肥満度 20％以上の肥満であり，肥満度 40％以上の高度肥満が約半数を占める．そして肥
満傾向は男児に強く，女児では非肥満の比率が男児に比べ高い．④半数以上の症例に 2型糖
尿病の家族歴があり，2型糖尿病の発症には遺伝的素因が関与しているものと考えられる． 
非肥満の 2型糖尿病は，診断時の臨床所見のみでは緩徐進行 1型糖尿病と鑑別困難である
が，原則として膵島関連児抗体が検出されず，この点が病型診断の補助になる 7）． 

 
 

  20 学校検尿による尿糖スクリーニングの問題点，展望はどのようなも
のか？ 

 
【ポイント】 
● スクリーニングにおける陽性者の精密検査をきちんと実施し，最終的な病型診断，治療，合
併症の予防を行うことが最重要課題と思われる． 

 
 

1．尿糖スクリーニングの問題点と展望 
前述したように全国規模で学校検尿の必須項目として尿糖検査が実施されているが，すべ
ての地方自治体が，尿糖陽性者に対し正確に精密検査を行い，糖尿病と診断しているとは限
らない．日本学校保健会が 1998 年に全国の地方自治体を対象に実施した実態調査 8）　による
と，大半の自治体が 2回の尿糖検査を行っているが，尿糖陽性者の精密検査をしっかりと実
施している自治体は 15％に過ぎなかった．尿糖検査はあくまでも入り口に過ぎず，尿糖陽性
者から糖尿病を正確に診断し，適切な治療を行うことで，その予後を改善することが学校検
尿・糖尿病検診の最大の目的といえる a）． 
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2．治療・管理の問題点と展望 
2 型糖尿病患者は病識に乏しいことがあり，その主たる治療である生活習慣の改善，食事・
運動療法を長期にわたり継続することが困難である．また，一時的に血糖値が改善されると
病気が治ったと勘ちがいして治療中断する症例が少なくない d）．小児・思春期 2型糖尿病の予
後を改善するには，早期に対象を発見し，その後，適切な治療と管理を長期にわたり行う必
要がある．治療中断した症例では血管合併症の発生頻度が高い．一方，診断以降きちんと管
理された 2型糖尿病では，糖尿病を持たない人と変わらない生活を送ることができる．本検
診の最終目標は，発見された症例を適切な治療のレールに乗せ，血管合併症の発生を防ぎ，
糖尿病を持たない人と変わらない生活を送ることにある e）． 
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8．小児の肥満症 

 

  21 小児の肥満症をどのように診断するか？ 
 

【ポイント】 
● 小児肥満症とは，疾病の概念であり，肥満に起因ないし関連する健康障害 （医学的異常） を合
併し，肥満を軽減する治療を必要とする病態である． 

● 肥満小児の診療の際には，心身の合併症の有無を検討し，小児肥満症に相当する肥満である
か検討する． 

● 小児・思春期2型糖尿病を発症している肥満小児は，小児肥満症と考え，血糖管理だけでな
く，肥満および関連する合併症に対する治療も行う． 

 
 

1．小児肥満症と小児のメタボリックシンドローム 
小児肥満症は，疾病の概念であり，肥満に起因ないし関連する健康障害 （医学的異常） を合
併する場合で，医学的に肥満を軽減する治療を必要とする病態をいう a～c）．一方，小児のメタ
ボリックシンドロームとは，予防医学的概念である．不健全な生活習慣により内臓脂肪が蓄
積する．その状態によって，インスリン抵抗性，高血糖，脂質異常 （高トリグセリド血症，低
HDLコレステロール血症），血圧上昇が惹起される．これらの動脈硬化性疾患と 2型糖尿病
の危険因子が，個人に集積した状態をメタボリックシンドロームという b～d）． 

 
2．小児肥満症，小児のメタボリックシンドロームの診断 
肥満小児の診療の際には，心身の合併症の有無を検討し，小児肥満症，小児のメタボリッ
クシンドロームに相当する肥満であるか検討する a～e）．小児でも腹囲測定は重要であり，腹囲
80 cm以上および腹囲/身長比 0.5 以上は，肥満合併症のスクリーニングとして有用である 1～4）．
小児肥満症の診断は，小児肥満症の診断基準 （表1，表2） を参考に，肥満に起因ないし関連
する健康障害の有無により診断する a）．小児のメタボリックシンドロームの診断は，腹囲が小
学生で 75 cm，中学生で 80 cm以上を必須とし，高血糖，脂質異常，血圧上昇のうち，2項目
が陽性の場合に診断する （表3）d）． 

 
3．小児肥満症と小児・思春期2型糖尿病 
小児・思春期 2型糖尿病を発症している肥満小児では，小児肥満症の一病態として 2型糖
尿病を発症していると考えられる 5）．したがって，血糖管理だけでなく，肥満自体への治療が
必要である．さらに，高血圧，脂質異常症，非アルコール性脂肪性肝疾患，睡眠時無呼吸な
どの肥満合併症への治療も並行して行う 6, 7）． 
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表 1　小児肥満症の診断に必要な健康障害の補足
肥満の定義 肥満度が＋ 20％以上，かつ体脂肪率が有意に増加した状態（有意な体脂肪率

の増加とは，男児：年齢を問わず 25％以上，女児：11歳未満は 30％以上，
11歳以上は 35％以上）

肥満症の定義 肥満に起因ないし関連する健康障害（医学的異常）を合併するか，その合併
が予測される場合で，医学的に肥満を軽減する必要がある状態をいい，疾患
単位として取り扱う

適用年齢 6歳から 18歳未満
肥満症診断 A項目：肥満治療を必要とする医学的異常

B項目：肥満と関連が深い代謝異常
参考項目：身体的因子や生活面の問題
肥満の程度を勘案して判定する方法のみ
（1）A項目を 1つ有するもの，
（2）肥満度が＋ 50％以上で B項目の 1つ以上を満たすもの，
（3）肥満度が 50％未満で B項目の 2つ以上を満たすもの
を小児肥満症と診断する
（参考項目は 2つ以上あれば，B項目 1つと同等とする）

診断基準に含まれる
肥満に伴う健康障害

A項目
　1）高血圧
　2）睡眠時無呼吸症候群などの換気障害
　3）2型糖尿病・耐糖能障害
　4）内臓脂肪型肥満
　5）早期動脈硬化症
B項目
　1）非アルコール性脂肪性肝疾患（NAFLD）
　2）高インスリン血症かつ /または黒色表皮症
　3）高 TC血症かつ /または高 non HDL-C 血症
　4）高 TG血症かつ /または低HDL-C 血症
　5）高尿酸血症
参考項目
　1）皮膚線条などの皮膚所見
　2）肥満に起因する運動器機能障害
　3）月経異常
　4）肥満に起因する不登校・いじめなど
　5）低出生体重児または高出生体重児

［日本肥満学会 （編）：小児肥満症診療ガイドライン 2017，ライフサイエンス出版，p.ix［表 B］，2017 a）より
許諾を得て転載］

1-08-表1.indd   1 2024/03/27   16:17
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表 2　小児肥満症の診断に必要な健康障害の補足
A項目
（1）高血圧の判定基準：日本高血圧学会 高血圧治療ガイドライン 2014に準拠
　幼児：収縮期血圧 120 mmHg以上，拡張期血圧 70 mmHg以上
　小学校低学年：収縮期血圧 130 mmHg以上，拡張期血圧 80 mmHg以上
　小学校高学年：収縮期血圧 135 mmHg以上，拡張期血圧 80 mmHg以上
　中学生 男児：収縮期血圧 140 mmHg以上，拡張期血圧 85 mmHg以上
　中学生 女児：収縮期血圧 135 mmHg以上，拡張期血圧 80 mmHg以上
　高校生：収縮期血圧 140 mmHg以上，拡張期血圧 85 mmHg以上
（2）睡眠時無呼吸：International Classification of Sleep Disorder 2nd に準拠
　小児の閉塞性無呼吸症候群の判定基準：睡眠中に，いびきや閉塞性呼吸障害などの臨床症状を伴う
2呼吸（5秒が目安）以上の呼吸停止が 1時間に 1回以上ある．
（3）2型糖尿病：日本糖尿病学会 糖尿病治療ガイド 2012-2013 に準拠 
　①空腹時血糖値≧126 mg/dL，②経口ブドウ糖負荷試験（OGTT） 1.75 g/kg 体重（最大 75 g）
2時間値≧200 mg/dL，③随時血糖値≧ 200 mg/dL，④ HbA1c ≧6.5％
　・初診で①～④のいずれかを認めた場合は「糖尿病型」と診断する．
　・別の日に再検査を行い，再び「糖尿病型」が確認されれば糖尿病と診断する．
　・①～③のいずれかと④が確認されれば，初回検査だけでも糖尿病と診断する．
　・耐糖能異常（impaired glucose tolerance：IGT）とは，OGTT 2 時間値≧140 mg/dL およ
び＜200 mg/dL の場合である．

　・空腹時血糖値が，≧110 mg/dL および＜110 mg/dL のものは「正常高値」とされる．
（4）内臓脂肪型肥満：以下のいずれかを満たす場合
　・臍高で撮影した腹部CT検査で内臓脂肪面積≧ 60 cm2
　・ウエスト周囲長：小学生≧75 cm，中学生・高校生≧80 cm
　・ウエスト身長比（ウエスト周囲長（cm）/身長（cm）≧0.5
（5）早期動脈硬化：評価法を問わず基準値を超える場合
　・血流依存性血管拡張反応（％ FMD）≦8.0
　・上腕足首脈波伝播速度（baPWV）≧1,200 cm/sec
　・総頸動脈内中膜複合体厚（IMT）≧0.55 mm
　・総頸動脈 stiffbess β≧ 5.0
B 項目
（1）非アルコール性脂肪性肝疾患
　・ALT優位（ALT ＞AST），ALT ≧25 IU/L で画像診断を推奨
　・腹部CT検査・腹部超音波検査で明らかな脂肪肝所見
　・肝生検でNAFLDやNASHと診断
（2）高インスリン血症かつ /または黒色表皮症
　・空腹時 IRI ≧15μU/mL，頸部に黒色表皮症が存在
（3）高 TC血症かつ /または高 non HDL-C 血症
　・TC≧220 mg/dL
　・non HDL-C ≧150 mg/dL
（4）高 TG血症かつ /または低HDL-C 血症
　・空腹時採血：TG≧120 mg/dL
　・HDL-C ＜40 mg/dL
（5）高尿酸血症
　・小学生男女・中学生女子：尿酸値＞6.0 mg/dL
　・中学生男子・高校生男女：尿酸値＞7.0 mg/dL
参考項目
（1）皮膚線条
　・腹部に明らかな皮膚線条
（2）肥満に伴う運動器機能障害：下記のいずれかを認める場合
　・運動器検診で運動器機能障害と診断
　・肥満に伴う骨折や関節障害の既往
　・運動器の問題で体育の授業に参加できない
（3）月経異常
　・続発性無月経が 1年 6ヵ月以上持続
（4）肥満に起因する不登校，いじめなど
（5）低出生体重児または高出生体重児
　・出生時体重が 2,500 g 未満または 4,000 g 以上
［日本肥満学会 （編）：小児肥満症診療ガイドライン 2017，ライフサイエンス出版，p.xi［表 C］，2017 a）より
許諾を得て転載］
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表 3　日本人小児のメタボリックシンドロームの診断基準（6～ 15歳）（厚労省研究班）
（1）があり，（2）～（4）のうち 2項目を有する場合に，メタボリックシンドロームと診断する
　（1）腹囲　80 cm以上
　（2）血清脂質　中性脂肪 120 mg/dL 以上　かつ /または　HDL コレステロール 40 mg/dL 未満
　（3）血圧　収縮期血圧 125 mmHg以上　かつ /または　拡張期血圧 70 mmHg以上
　（4）空腹時血糖　100 mg/dL 以上
（注）腹囲 /身長比が 0.5 以上であれば項目（1）に該当するとする．小学生では腹囲 75 cm以上で項目（1）に
該当するとする．

（注）上記の基準は，空腹時採血における基準である．食後採血の場合，食後 2時間以降で中性脂肪 150 mg/dL
以上，血糖 100 mg/dL 以上を有所見とする．
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