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Ⅲ．2型糖尿病 
 
 
 
 

1．病因と病態 

 

  40 小児・思春期 2型糖尿病の病態にはどのようなものがあるか？ 
 

【ポイント】 
● 膵β細胞機能障害を基盤として，肥満，特に内臓脂肪の蓄積によるインスリン抵抗性が加
わってインスリン作用不足となり2型糖尿病を発症する． 

● 肥満の病態では，脂肪細胞が肥大し，脂肪組織の機能不全が生じるとともに，慢性炎症が生
じている． 

● 慢性炎症の病態では，脂肪組織リモデリングによる脂肪組織の拡張制限によって，異所性脂
肪蓄積が進展する． 

● 慢性炎症による直接的なインスリン抵抗性の誘導に加えて，アディポカイン，ヘパトカイン
などの分泌異常も慢性炎症の病態に関与する． 

● 思春期でのインスリン抵抗性は，成長および性ホルモンの分泌上昇などによって誘発され，
2型糖尿病発症の重要なリスク因子である． 

● 肥満とインスリン抵抗性は耐糖能異常を引き起こす重要なリスク因子であるが，糖尿病の発
症には膵β細胞の機能障害が加わる． 

● 小児・思春期発症例は，成人期発症例よりもインスリン抵抗性が高く，より急速に膵β細胞
機能の低下をきたすことが特徴である． 

 
 
小児・思春期 2型糖尿病の病態は，成人と同様に，膵β細胞機能障害を基盤として，肥満，
特に内臓脂肪の蓄積によるインスリン抵抗性が加わってインスリン作用不足となり 2型糖尿
病を発症する 1, 2）．肥満，特に内臓脂肪蓄積による慢性炎症，アディポカイン，およびヘパトカ
インの分泌異常がインスリン抵抗性および膵β細胞障害を誘導することが報告されている 3, 4）． 

 
1．内臓脂肪蓄積を基盤とした病態 （図 1） 
a） 脂肪組織の慢性炎症の病態 
肥満の病態では，過度の脂肪蓄積，特に内臓脂肪蓄積が重要で，インスリン抵抗性，脂質
異常，高血圧，高血糖が生じ，動脈硬化性疾患の発症へと進行していく．肥満によって，脂
肪組織へ中性脂肪が過剰蓄積することで脂肪細胞が肥大し，脂肪組織の機能不全が生じると
ともに，脂肪組織で慢性炎症が生じている．慢性炎症の病態では，脂肪組織マクロファージ
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は，炎症抑制的な状態から活性化した状態となり，組織内での炎症が惹起される 5）． 
b） 脂肪組織リモデリングから異所性脂肪蓄積，多臓器障害への進展 
慢性炎症の過程では，脂肪細胞肥大，免疫細胞浸潤そして細胞外基質の過剰産生など間質
における組織学的変化 「脂肪組織リモデリング」 が生じている 5）．脂肪組織リモデリングによっ
て，線維化が進展し，脂肪組織の拡張制限によって脂質貯蓄能の減少する．そのため，肝臓・
筋肉・膵臓などの異所性脂肪蓄積に進展し，他の臓器へ影響が波及していくことによって多
臓器障害が進展する 5）． 
c） アディポカイン，ヘパトカインによるインスリン抵抗性の誘導 
小児においても，慢性炎症による直接的なインスリン抵抗性の誘導に加えて，アディポカ
イン，ヘパトカインなどが 2 型糖尿病の病因に関与していることが報告されている 6）．腫瘍壊
死因子α （TNF‑α），インターロイキン‑6，インターロイキン‑1βなどの炎症性サイトカインは
インスリン抵抗性の誘導に関与する．これに対して，アディポネクチンなどの抗炎症性サイ
トカインはインスリン抵抗性の改善作用を有する．肥満や内臓脂肪が蓄積した状態では，こ
れらの抗炎症性サイトカインは減少し，炎症性サイトカインが増加している 6）． 
日本人小児・思春期 2型糖尿病で肥満のある患者では，メタボリックシンドロームや単純
性肥満の児と比較して血中アディポネクチン値が有意に低値であることが示されている 7）． 
さらに，脂肪組織から遊離脂肪酸 （FFA） が放出されると炎症性サイトカインの分泌が促進
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肥満による脂肪細胞の肥大化

炎症性サイトカイン増加
抗炎症性サイトカイン低下
遊離脂肪酸

　　　脂肪組織の慢性炎症
脂肪組織マクロファージの活性化，
炎症細胞浸潤，間質線維化など
「脂肪組織リモデリング」

心肥大・心不全

動脈硬化

NAFLD/NASH

慢性腎疾患

2 型糖尿病

異所性脂肪沈着

高血圧

脂質異常症

高尿酸血症インスリン抵抗性

細胞死に陥った脂肪細胞をマクロファージが
貪食している組織（crown-like structure）

炎症の波及・拡大化

図1　肥満における慢性炎症の病態 
［山本幸代：小児内科 52 （増刊）: 753-759, 2020より作成］



されるため，筋肉および肝臓組織のインスリン抵抗性が増加する 8）． 
 

2．思春期のインスリン抵抗性 
思春期でのインスリン抵抗性は 2型糖尿病発症の重要なリスク因子であり，肥満，身体活
動の低下，成長および性ホルモン，および遺伝的要因の複合的な要素によって誘発される 9, 10）．
成人期以降での発症と異なり，思春期では女性が男性よりも発症リスクが高い．その理由と
して，女性のほうが，思春期発来が早期であること，思春期に身体活動が低下する，肥満傾
向が強くなることによって，男性よりもインスリン抵抗性が増加すると考えられる 10）．肝臓
と骨格筋の脂肪蓄積の増加も，小児・思春期でのインスリン抵抗性と相関しており，リスク
因子とし重要である 5）． 
肥満とインスリン抵抗性は重要な耐糖能異常を引き起こすリスク因子であるが，糖尿病へ
の進行はインスリン抵抗性や肥満の程度よりも，膵β細胞機能障害の存在が重要とされてい
る 11, 12）． 

 
3．成人発症の2型糖尿病とのちがい 

RISE研究では，思春期発症例のほうが，BMIとHbA1cが類似している成人発症例と比較
して，インスリン抵抗性が高いことを報告している 13）．さらに，思春期発症の場合，インス
リンの初期分泌障害が発症リスクと関連することが報告されている 12）．TODAY研究では，成
人発症の 2型糖尿病では，膵β細胞機能が年間 7％低下するのに対し，10～19 歳の場合，20
～35％低下する 14）．思春期は，生理的にインスリン抵抗性が生じるため，成人よりも耐糖能
異常の段階での高インスリン血症を誘導し，より急速な膵β細胞機能の低下をもたらしイン
スリン放出メカニズムの障害を引き起こすことが考えられる 15）． 
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  41 小児・思春期 2型糖尿病の病因は何か？ 
 

【ポイント】 
● 2型糖尿病は，遺伝的要因と，環境的要因，生活習慣の相互作用により発症する． 
● 2型糖尿病の発症リスクと関連する遺伝子，または遺伝子を含む領域として，膵β細胞で機
能する遺伝子，インスリン分泌・インスリン感受性に関与する遺伝子が数多く報告されてい
る． 

● 出生前後の環境要因が成人後の生活習慣病の発症に関連するとするDOHaD （developmen-
tal origins of health and disease） 仮説が着目され，その機序としてエピジェネティクス
の関与が明らかとなってきている． 

● 幼児期からの肥満発症が増加しており，アディポシテイリバウンド （AR） が 3～4歳の早期に
起こると，成人期での肥満や2型糖尿病などのリスクが高くなる． 

● 運動量の減少，高脂肪，高ショ糖食などの食事，朝食欠食などの食習慣，睡眠不足などが肥
満，インスリン抵抗性の原因となる． 

 
 
2 型糖尿病は，膵β細胞の発生・維持，インスリン分泌，インスリン感受性を調節する機
構など複数の遺伝的要因と，環境的要因，生活習慣の相互作用により発症する （図2）． 

 
1．遺伝的要因 
a） 2 型糖尿病の発症リスクと関連する遺伝子 
ゲノムワイド関連解析 （genome‑wide association study：GWAS） のメタ解析によって，2
型糖尿病の発症リスクと関連する遺伝子多型が数多く報告されている 16, 17）．最近，日本人集団
におけるメタ解析が報告され，28 の新規領域を含む，88 の遺伝子領域が報告された 18）．欧米
人集団の GWAS 19）　で発見された 135 の新規領域と比較すると，共通領域は 8ヵ所のみで，大
半は日本人に特徴的であった．膵β細胞で機能する領域は日本人と欧米人に共通である一方，
インスリン分泌を制御する経路など日本人集団の特異的な領域も多く同定された．2型糖尿
病発症の病因として，民族差の機序の解明につながる結果である．その後，東アジア人集団
の GWASの大規模メタ解析が行われ，筋肉や脂肪の分化や膵β細胞のアポトーシスを調節す
るマイクロ RNAなどの遺伝子領域が報告され，2型糖尿病発症の遺伝的要因に筋肉や脂肪と
いったインスリン感受性臓器やマイクロ RNAが関与することが示された 20）． 
小児期発症の 2型糖尿病でも，複数のコホートで成人での報告と共通した遺伝子領域が同
定されている 21, 22）． 
b） エピゲノム 
様々な GWASによって明らかになった遺伝リスク因子は，2型糖尿病の遺伝因子による発
症を約 10％しか説明できず，環境因子が大きな役割を果たしていると考えられている 23, 24）．こ
のような現象の分子機序として，環境要因による DNA塩基配列の変化を伴わないエピジェ
ネティックな遺伝子修飾と，それによる遺伝子発現調節が関与することが明らかとなってき
ている 24）．2 型糖尿病患者では非糖尿病患者に比べ，インスリン分泌に関与する膵β細胞の分
化・機能維持に重要な遺伝子や，骨格筋でのミトコンドリアの生合成に主要な役割を担う遺
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伝子など，インスリン感受性に関与する遺伝子の DNAメチル化の亢進と発現の低下が報告
されている 25～27）． 

 
2．環境的要因 
a） 胎児期から出生後早期の環境―エピジェネティクスの関与 
出生前後の様々な環境要因が成人後の生活習慣病や心血管疾患の発症に関連するとする

DOHaD （developmental origins of health and disease） 仮説が着目されている 28）．その分子機
序として，前述のエピジェネティクスの関与が明らかとなってきている．母体の低栄養のほ
か，高血糖，過栄養や肥満も子のエピゲノム変化を与える （胎児プログラミング）．また，出
生早期の環境も，胎児期と同様にエピゲノム変化をきたす．エピゲノムの可塑性が高い出生
前後の時期における環境要因がエピジェネティックな遺伝子修飾としてゲノム上に “記憶” さ
れ，成人期まで維持され，代謝関連疾患の病態に関与することが報告されている 29）． 
日本人小児・思春期 2型糖尿病患者では，2,500g未満の低出生体重児と 4,000g以上の高出

生体重児の頻度が正常コントロールに比して高い U字型を示す 30）．低出生体重児では糖尿病
の家族歴が少なく，高出生体重児では母親が糖尿病である頻度が有意に高いことが示されて
いる 30）． 
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肥満（内臓脂肪蓄積），インスリン抵抗性，インスリン分泌障害

２型糖尿病

環境的要因
・胎児期から生後早期の栄養状態
 エピゲノム制御によって肥満の素因が形成
され生後の生活習慣の負荷が加わって発症
する

 （DOHaD学説）
・外部環境要因
 社会，家庭，学校など子どもをとりまく社
会全体の環境変化

生活習慣的要因
・生活リズムの乱れ
 夜更かし，寝不足など
・運動不足
 外遊びの機会や場所の減少，長時間のゲーム
など
・食生活
 朝欠食，ファストフード，清涼飲料水の過剰摂
取，高脂肪・高ショ糖摂取など

遺伝的要因
・2型糖尿病の発症リスクと関連する遺伝子
 膵β細胞の発生・維持，インスリン分泌調節，インスリン感受性を調節に関与
する遺伝子やマイクロ RNAなど

・エピゲノム
 環境要因による DNA 塩基配列の変化を伴わないエピジェネティックな遺伝子修
飾と，それによる遺伝子発現調節

図2　小児・思春期2型糖尿病の病因 
［山本幸代：小児内科 52 （増刊）: 753-759, 2020より作成］



b） 幼児期以降の環境要因 
小児を取り巻く社会環境の変化によって，幼児期からの肥満発症が指摘されている 31）．幼
児期に BMIが低下から上昇に転ずる現象はアディポシテイリバウンド （AR） と呼ばれ，ARが
3～4歳の早期に起こると将来，成人期での肥満，メタボリックシンドロームや 2型糖尿病な
どのリスクが高くなる 31）． 
日本人小児・思春期 2型糖尿病患者の約 80％は，肥満度 20％以上の肥満を伴っている 30, 32）．
一方，わが国をはじめアジアでは，非肥満症例が 15～20％存在し，女子に多い 30, 33）． 

 
3．生活習慣的要因 
運動量の減少 （外遊びの減少，スクリーンタイムの増加），食事内容 （外食やファストフード
摂取の増加，高脂肪，高ショ糖食の摂取），食習慣 （朝食欠食，夜食や間食の増加），睡眠不足
などが肥満，インスリン抵抗性の原因となる 10）． 
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2．治療のプランニング 

 

  42 小児・思春期 2型糖尿病をどのように治療するか？ 
 

【ポイント】 
● 小児・思春期2型糖尿病治療の基本は，生活習慣の修正であり，診断時からすべての患者に
実施すべきである． 

● 生活習慣修正，薬物療法 （インスリンおよびメトホルミン） を適切に行い，HbA1c 7.0％未
満を目指す． 

● 高血圧，脂質異常症，非アルコール性脂肪性肝疾患などの併発症の治療も行う． 
● 患者が治療を中断をしないような配慮が望まれる．早期から多職種のチームによる支援を検
討する． 

 
 

1．治療目標 
小児・思春期 2型糖尿病の治療目標は，①糖尿病を自己管理できるように教育すること，
②低血糖を極力減らした血糖の正常化 （HbA1c 7.0％未満），③肥満の改善，④摂取カロリーと
栄養バランスの適正化，⑤身体活動の増加と運動能力の向上，⑥高血圧，脂質異常症，腎症，
睡眠障害，非アルコール性脂肪性肝疾患などの併発症と合併症のコントロール，である 1）． 

 
2．治療方法 
a） 生活習慣の修正 
小児・思春期 2型糖尿病治療の基本であり，診断時からすべての患者に実施すべきである．
本人だけでなく，家族全体に，食事，運動，生活リズムなどの健全な生活習慣を指導する 1, 2, a）．
その際，多職種チームによる支援が望ましい （Ⅴ章を参照）． 
b） 薬物療法 
日本で 15 歳未満の小児・思春期 2型糖尿病に対して保険適用となっている薬剤は，インス
リン，メトホルミン 3），グリメピリドである．欧米では，10 歳以上の 2型糖尿病で GLP‑1 受
容体作動薬のリラグルチド 4, b, c），エキセナチド 5, d）　が，SGLT2 阻害薬のダパグリフロジン 6, e）　

が承認されている．わが国においても 15 歳以上の 2型糖尿病患者に対しては，成人と同様に
病状に応じて GLP‑1 受容体作動薬，SGLT2 阻害薬，DPP‑4 阻害薬などの投与を考慮する．15
歳未満の小児に対しては保険適用がないため慎重な対応が必要となる （Q46，CQ47 参照）． 

 
3．治療の方針 （図 1） 
a） 診断時治療 
ケトーシスやケトアシドーシス （diabetic ketoacidosis：DKA） あるいは血糖 250mg/dL以
上，HbA1c 8.5％以上では，入院でのインスリン治療を行う．ケトアシドーシスでは，1型糖
尿病の DKAの治療に準じた治療を行う．その他の場合でも，入院でのインスリン頻回注射
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法 （multiple daily injection：MDI） とメトホルミン併用が望ましい．通院の場合は，基礎イン
スリンを 0.25～0.5 単位/kgから開始し，メトホルミンを併用する．無症状かつ血糖 250mg/dL
未満かつHbA1c 8.5％未満の場合は，通院で生活習慣修正を行う 1, 2）． 
b） 継続治療 

MDIとメトホルミン併用してもHbA1c 7.0％以上の場合，15 歳以上では，SGLT2 阻害薬・
GLP‑1 受容体作動薬など併用を考慮する．インスリン治療が離脱でき 7），HbA1c 7.0％未満に
なった場合は，メトホルミンと生活習慣修正を継続する．生活習慣修正を 3～4ヵ月間実施し
てもHbA1c 7.0％以上の場合は，生活習慣修正にメトホルミンを併用する 1, 2）． 
c） 併発症の治療 
併発している高血圧，脂質異常症，腎症，睡眠障害，非アルコール性脂肪性肝疾患に対し
て適切に治療を行う 1, 2, a）．特に肥満がある場合は重要である． 
d） 治療中断の予防 
中断例では，成人後の網膜症，腎症などの慢性合併症の発症が多い 8）．病初期に糖尿病治療

の動機づけを行い，継続して通院するような配慮が望まれる a）． 
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図1　小児・思春期2型糖尿病の治療の流れ 
［Zeitler P, et al: Pediatr Diabetes 19 (Suppl 27): 28-46, 2018より作成］
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3．食事療法 

 

  43 小児・思春期 2型糖尿病の管理に食事療法は有効か？ 
 

【ポイント】 
● 食事療法は2型糖尿病治療の中心であり，正常な成長・発達を促し，かつ高血糖のみならず
糖尿病の種々の病態の是正に有効である a～c）． 

 
 

1．食事療法の有用性 
診断時，食事療法や生活習慣の見直しを行うことで，HbA1c値の低下，肝機能障害，脂質
異常などが改善する．肥満を伴う場合，過剰に摂取している糖質量および全体のエネルギー
量の食習慣を改善することが肥満度の改善 （体重の減少） につながる．肥満を伴う成人の 2型
糖尿病患者を対象に食事，運動を中心に積極的な生活習慣の是正を促した介入群と対照群を
9.6 年間観察し，介入群において体重の減少とともに，HbA1c の有意な改善を認めている 1）．
小児，思春期の 2型糖尿病の TODAY研究はメトホルミン群，メトホルミンと生活習慣の是
正介入群，ピオグリタゾン群の 3群で血糖悪化の予防，BMIなどについて検討され，メトホ
ルミンと生活習慣の是正介入は他の群に比べて半年後の BMI減少と有意に関連していた 2）．
その後の TODAY研究で生活習慣の改善を継続できた例は少ないが，HbA1cは改善されるた
め，持続可能な介入方法の検討が今後必要である 3）．運動療法や認知行動療法なども取り入
れ，治療目標に沿った無理のない治療計画を立てることが重要である．できることから少し
ずつ始めさせ，患児や家族に自己効力感を持たせることが必要である． 

 
2．エネルギーの調整，栄養素の配分 
エネルギーの制限ではなく，性別・年齢の標準体重に対するエネルギー必要量，活動量な
どを勘案し，正常な成長発達に十分なエネルギーを摂取する．肥満を伴う場合は，標準体重
に対するエネルギー必要量の 90～95％程度に制限することもあるが，長期的に維持可能な指
示エネルギーにより指導を行うことが肝要である．栄養素の配分は 「日本人の食事摂取基準
2020 年版」d）　に従い，エネルギー量の 50～65％を炭水化物から，タンパク質は 13～20％，脂
質は 20～30％を摂取することが推奨される． 
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  44 小児・思春期 2型糖尿病の管理において管理栄養士の指導は有効
か？ 

 
【ポイント】 
● 小児の 2型糖尿病の知識と指導経験がある栄養士が診断時よりかかわることが望ましい 3, a～c）． 

 
 
成人の 2型糖尿病では食事指導は発症早期より実施し，またその回数を増やすことでより
効果的に高血糖の改善をもたらすことが示されている 4）．管理栄養士による指導は医師や他の
医療スタッフによる指導に比べて，体重減少，HbA1cの改善，血中 LDLコレステロールの
低下において，いずれも有意な改善を認めている 5）．小児・思春期 2型糖尿病における管理栄
養士の関与に関する論文は少ないが，合併症の進展が早い小児・思春期 2型糖尿病患者にとっ
て，成人での経験を踏まえ，診断時からの管理栄養士の関与は重要である 6）．小児・思春期 2
型糖尿病患者の食事指導は患児，およびその家族に対して行うが，個々の食環境や食行動，
食事内容を把握したうえで行わなければ効果は望めない．これらを繰り返して行えるのは管
理栄養士であり，糖尿病ケアチームの一員として重要である．さらに管理栄養士は，改善目
標を一方的に伝えるだけではなく，患児・家族の理解力や実行力に合わせてわかりやすく具
体的に指導すること，励まし，見守る姿勢を持つことが大切である． 
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4．運動療法 

 

  45 小児・思春期 2型糖尿病の運動療法にはどのようなものがあるか？ 
 

【ポイント】 
● 有酸素運動，レジスタンス運動，およびその組み合わせが，体重減少，異所性脂肪の減少，
脂質代謝の改善，インスリン感受性の増大に有効である． 

 
 
運動はエネルギーの消費の増大をもたらし，2型糖尿病患者の多くにみられる肥満を解消
する 1）．運動による効果は体重の減少にとどまらず，体組成が変化し，筋肉，骨などの除脂肪
体重が増加，心肺機能の向上，血圧の低下，LDLコレステロールの減少，HDLコレステロー
ルの増加，インスリン感受性の増大などをもたらし，心血管イベントと死亡リスクが減少す
る 2, 3）．また，心理面では無力感や劣等感を克服する契機を与え，自尊心が育まれるなど発達へ
のよい影響をみられることも重要である． 
運動が 2型糖尿病の発症を抑制することが疫学研究によって明らかとなっており 4），少なく
とも週 1回以上の運動をするものでは 2型糖尿病の罹患率は約 30％低下する 5）．治療中であっ
ても運動療法は良好な血糖コントロールを維持するために必要である． 
小児・思春期 2型糖尿病の患者は，すべての子どもと同様な身体活動として，少なくとも
週 3日の筋肉と骨の強化を伴う中等度から強度の運動を 60 分/日以上行うことが ISPAD Clin‑
ical Practice Consensus Guidelines 2018 や Physical Activity/Exercise and Diabetes: A Posi‑
tion Statement of the American Diabetes Associationにおいて推奨されている 6, 7）．過体重 
（BMI 85 パーセンタイル以上） ではそれ以上の体重増加を防ぎ，高度肥満を伴う場合には体重
の 7～10％の減量が推奨される 6）．運動の種類としては，運動強度が比較的小さく，筋肉を動
かすエネルギーとして血糖や脂肪が酸素とともに利用される有酸素運動 （ウォーキングやサイ
クリング，スイミングなど） と，標的とする筋肉に抵抗 （レジスタンス） をかける動作を繰り
返し行うレジスタンス運動 （スクワットや腕立て伏せ，ダンベル運動など） がある．有酸素運
動のみならずレジスタンス運動，およびその組み合わせが，体重減少および内臓脂肪や脂肪
肝といった異所性脂肪の減少に有効であることが示されている 8～12）．また，有酸素運動とレジ
スタンス運動は，総コレステロール，中性脂肪，LDLコレステロールの低下といった脂質代
謝の改善に有効であり 13），インスリン感受性の増大をもたらすとする研究が増えてきている．
しかし，どのような運動の種類が膵β細胞機能の改善に効果的であるかについては，エビデ
ンスが不足している 14）． 
日常生活での身体活動としては，テレビやコンピューター，ゲームなどの座ったままの時
間を 1日 2時間未満にすること，年齢に応じた家事への参加を促すこと，勉強での座ったま
まの時間に軽いストレッチなどの身体活動を取り入れることなどを決めておき，エレベーター
を使用せず階段を使う，通学や買い物では徒歩または自転車を使うなど日常的に身体活動を
増やすように患者教育を行う．これらの行為においてはすべて肯定的に評価をして，恥ずか

Q
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しいなどネガティブな思いをさせずに継続できるように配慮する 6）． 
小児・思春期 2型糖尿病の基本病態はインスリン抵抗性にあるため，カウンターホルモン
への影響が少ないこともあり運動療法によって低血糖を起こすリスクは低い．しかし，イン
スリン治療やスルホニル尿素薬の内服を行っている患者では，減量を必要とする場合がある．
また，高血糖状態で運動を行うと，インスリン欠乏の結果として血糖がさらに上昇する．特
に尿ケトン体が検出されるときには運動療法は行わない．発熱があるとき，全身倦怠感が強
いときなどは無理に運動療法を実施しないように患者教育を行う．小児・思春期にはまれで
あるが，重度の高血圧，虚血性心疾患，糖尿病自律神経障害，腎症，増殖網膜症などの合併
症がある場合は，過度の運動療法は行わない． 
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5．薬物療法 

 

  46 小児・思春期 2型糖尿病患者に使用できる血糖降下薬にはどのよう
なものがあるか？ 

 
【ポイント】 
● 現在，わが国で小児への適用が承認されている血糖降下薬はメトホルミンとグリメピリドの
2種類のみである a, b）． 

 
 
近年の糖尿病領域の薬剤開発はめざましいものがあり，次々と新規の治療薬が出てきてい
る．しかし，小児領域に関してはほとんどの血糖降下薬が小児への使用が承認されておらず，
わずかにメトホルミンとグリメピリドのみが承認されているに過ぎない． 
血糖降下薬は，①インスリン作用を改善する薬剤，②インスリン分泌を促進する薬剤，③
ブドウ糖吸収を抑制，または排泄を促進する薬剤の 3種類に大別される． 

 
1．インスリン作用を改善する薬剤 
a） ビグアナイド薬 
ビグアナイド薬のなかで現在薬価収載されている薬剤はメトホルミンのみである．わが国
では，10 歳以上の小児・思春期 2型糖尿病に対して保険適用がある．通常，500mg/日の少量
から開始し，効果をみながら漸増する．小児では最大量 2,000mg/日 （ただしメトグルコ®のみ） 
までの使用が承認されている 1）．肝臓における糖新生の抑制および骨格筋・脂肪細胞における
ブドウ糖の取り込みの促進が主な作用とされているが他にも様々な作用を有している 2）． 
有害事象としての体重増加がみられず，特にインスリン抵抗性が強いと思われる肥満を伴
う症例に適する．一方で有害事象として腹痛や悪心，下痢などの消化器症状が認められるこ
とが多く，内服の継続が困難になることもある 3）．概ね一過性であり，症状が強い場合はいっ
たん休薬や減量することによって改善する．また感染症，特に急性胃腸炎罹患時など脱水が疑
われる場合には乳酸アシドーシス発症のリスクが高まるため内服を一時中止する必要がある． 

 
2．インスリン分泌を促進する薬剤 
a） スルホニル尿素薬 
スルホニル尿素 （sulphonyl urea：SU） 薬は膵β細胞の SU受容体に結合し，KATPチャネル
を閉鎖することでインスリン分泌を促進する．第 1世代，第 2世代，第 3世代に区分される．
第 3世代に分類される薬剤であるグリメピリドはわが国で 9歳以上の小児・思春期 2型糖尿
病に使用が承認されている．特に日本人女子に多い肥満を伴わず，インスリン分泌不全が認
められるような症例に対しては本剤が適すると考えられる 4）．メトホルミンと同等の効果が得
られるとされている一方で，有害事象としてインスリンの過剰分泌により，低血糖や体重増
加を認めやすい 5）． 
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b） GLP-1 受容体作動薬 
GLP （glucagon‑like peptide）‑1 は消化管ホルモンであるインクレチンのひとつであり，食事
摂取後の血糖上昇に応じて膵β細胞からのインスリン分泌を促進する．基本的には注射薬で
あり，1日に 1～2回注射，1週間に 1回注射の製剤があるが，最近になって内服の製剤も発
売された． 

 
トピックス：GLP-1 受容体作動薬 
現在，10歳以上の 2型糖尿病患者に対して，米国食品医薬品局 （Food and Drug Adminis-
tration：FDA） ではGLP-1 受容体作動薬であるリラグルチド c），エキセナチド d）　が，また欧
州医薬品庁 （European Medicine Agency：EMA） ではリラグルチド e）　の適応が承認されてい
る． 

c） DPP-4 阻害薬 
GLP‑1 は血中では DPP （dipeptidyl peptidase）‑4 によって，数分程度で失活される．DPP‑4
阻害薬はこの DPP‑4 の働きを阻害することで効果を発揮する．内服薬であり，本剤単独では
低血糖などの有害事象も少ない． 

 
3．ブドウ糖吸収を抑制，排泄を促進する薬 
a） α-GI 薬 
α‑グルコシダーゼは小腸刷子縁に存在する酵素で二糖類を単糖類に分解する．α‑グルコシ
ダーゼ阻害薬 （α‑glucosidase inhibitor：α‑GI） はこの酵素を阻害することで糖吸収を抑制す
る．発症早期の糖尿病に適するとされ，耐糖能異常での有効性が示されており，以前より小
児でも使用されることが比較的多い 6）．ただし現時点では本薬剤も小児への使用は保険適用外
である． 
b） SGLT2 阻害薬 
腎臓の近位尿細管に存在する sodium glucose co‑transporter‑2 （SGLT2） を阻害することで

ブドウ糖の再吸収を阻害，排泄を促進することで血糖を低下させる．単独では低血糖を起こ
しにくい．有害事象として正常血糖ケトアシドーシス，尿路感染症，性器感染症などの危険
がある． 

 
トピックス：SGLT2 阻害薬 
現在，10歳以上の 2型糖尿病患者に対して，FDAでは SGLT2 阻害薬であるエンパグリ

フロジン f）　が，EMAではダパグリフロジン g）　の適応が承認されている．また，国内でルセ
オグリフロジンの小児保険適用取得を目的とした第Ⅲ相試験が進行中である． 

 
 
 
 
 
 
 
 

 106 



 

  47 小児・思春期 2型糖尿病に血糖降下薬は有効か？ 
 

【ステートメント】 
● 小児・思春期2型糖尿病に対して血糖降下薬の使用は有効であり，推奨される 5, 7, 8）．  

【推奨グレードA】（合意率100％） 
 
 
小児の 2型糖尿病は肥満を伴うものが多く，発症の基盤にはインスリン抵抗性があること
が多い 9）．治療の基本は生活習慣の改善だが，十分な食事・運動療法を行っているにもかかわ
らず血糖コントロールの改善が認められない場合や，特に若年女性に多い非肥満で生活習慣
に問題を認めないような症例では早期に血糖降下薬の開始を考える 4）． 
現在，わが国において小児に保険適用が承認されている薬剤は，メトホルミンとグリメピ
リドのみである．国際小児思春期糖尿病学会 （ISPAD） の 2018 年のガイドライン，また米国糖
尿病学会 （ADA） の 2022 年の提言においても，小児ではメトホルミンが血糖降下薬の第 1選
択となっている h, i）．小児・思春期 2型糖尿病を対象とした TODAY （Type 2 Diabetes in Ado‑
lescent and Youth） 研究においてメトホルミンは短期的には血糖コントロールを改善させるが，
単剤では長期の良好な血糖コントロールが困難なことが示された．しかし一方で，メトホル
ミンにロシグリタゾンを併用することで血糖が良好な期間を長期に維持することが可能であ
ることも示唆されている 8）．ただし，ロシグリタゾンはわが国においては発売されていない． 
グリメピリドに関しては，8～17 歳の小児・思春期 2型糖尿病を対象とした RCTでメトホ
ルミンと同等のHbA1c改善効果を認めた．ただ，その一方でメトホルミンと比較して BMI
の有意な上昇を認めており，その使用に関しては特に体重増加に十分な注意を払う必要があ
る 5）． 
欧米においては，GLP‑1 受容体作動薬であるリラグルチド c, e），エキセナチド d），SGLT2 阻害
薬であるエンパグリフロジン f），ダパグリフロジン g）　が 10 歳以上の 2型糖尿病に承認されて
いる．18 歳未満の小児・思春期 2型糖尿病，および肥満に対してリラグルチド，またはエキ
セナチドを用いた 9編の RCT 10～18）　のメタ解析では，糖尿病群ではHbA1c，空腹時血糖，肥満
群では体重，BMIの改善を認めている 19）．また，10～24 歳の 2型糖尿病に対してダパグリフ
ロジンを用いた RCTにおいてプラセボ群に対して有意なHbA1cの改善を認めている 20）．た
だ，わが国においてはこれらのいずれの薬剤に関しても小児の保険適用は承認されていない． 
小児・思春期の 2型糖尿病は，良好な血糖コントロールの維持が困難で，その結果として
長期予後が不良なことが報告されている 21～23）．生活習慣の介入のみで改善が得られない場合
は早期かつ積極的な薬剤の使用により血糖コントロールの改善を得ることが必要と考えられ
る． 

 
【ステートメント文中に引用した文献の採用基準】 
検索用語：type 2 diabetes, child, adolescent, drug, medication 
研究デザインの限定：メタ解析/系統的レビューまたは RCTまたは観察研究，例数基準：
なし 
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【抽出した PICOの概略】 
Ｐ：小児・思春期 2型糖尿病患者 
Ｉ：血糖降下薬の使用 
Ｃ：血糖降下薬非使用 
Ｏ：HbA1c，合併症の発症予防 
 

【推奨グレード判定の説明】 
推奨グレード決定の 4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，費用） 
すべてに関して小児・思春期 2型糖尿病に対する血糖降下薬の有効性を支持するものと考え，
強い推奨 （推奨グレード A） と判断した． 
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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 小児・思春期 2 型糖尿病に対する血糖降下薬
の有効性について数は少ないながらも質の高い
RCTが存在する．

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 血糖降下薬の有害事象を考慮しても，使用によ
る血糖コントロールの改善は有益であり，益は
害を上回る．

③患者の価値観：患者の価値観は一
様か？

はい 血糖コントロールの改善に対する患者の価値観
は一様と思われる．

④費用：費用は正味の利益（益－害）
に見合うものか？

はい 血糖降下薬はその使用は長期に及ぶことが多い
が，基本的には安価な薬剤である．一方，小児・
思春期 2型糖尿病で血糖コントロール不良な状
況が続いた場合，若年成人で糖尿病合併症が生
じる可能性があり，その場合の医療費は高額と
なるため，費用は正味の利益に見合うと考えら
れる．

CQ47_tbl.indd   1 2024/03/17   11:56



 

  48 小児・思春期 2型糖尿病にインスリン治療は有効か？ 
 

【ポイント】 
● ケトーシスやケトアシドーシスを認める症例ではインスリン治療が絶対適応である． 
● 血糖降下薬の治療によっても十分な血糖コントロールが得られない場合はインスリン治療を
考慮すべきである 24）． 

 
 
インスリン治療に関しては各食前の超速効型インスリンまたは速効型インスリンと 1日 1
ないし 2回の持効型溶解インスリンを用いた basal‑bolus療法，または持効型溶解インスリン
と経口血糖降下薬を併用した BOT （basal supported oral therapy） がよく用いられる 25, 26）． 

 
1．発症時の場合 
発症時にすでにケトーシスやケトアシドーシスにいたっている症例ではインスリン治療が
絶対適応なのはいうまでもないが，著しい高血糖を認める症例でも糖毒性を解除する目的で
インスリン治療が必要である 27）．ケトアシドーシスにいたっている場合は速効型インスリン
の静脈内持続投与が必要となる．一方で，代謝異常の状態にいたっていない場合，ADAのガ
イドラインでは，血糖値 250mg/dL以上，HbA1c 8.5％以上で，ISPADのガイドラインでも
HbA1c 8.5％以上で最初からメトホルミン内服に基礎インスリンを加えることが推奨されてい
る h, i）．しかしわが国においては，実際にはこの両者を同時に開始することは一般的ではないと
思われる． 

 
2．通院治療管理中の場合 
血糖降下薬の治療によっても十分な血糖コントロールが得られない場合も，インスリン治
療を考慮する 25）．ADAのガイドラインでは，メトホルミンと基礎インスリンの併用によって
もHbA1c 7.0％以下を達成できないときは強化インスリン療法を，また ISPADのガイドライ
ンでは，メトホルミンの単剤使用で 4ヵ月以内にコントロール目標HbA1c 7.0％以下を達成で
きないときには基礎インスリンの追加を，それでもコントロール目標を達成できない場合に
は強化インスリン療法への変更を推奨している h, i）． 
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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）

5）Gottschalk M, 
2007

RCT
［レベル1］

HbA1c ＞7.1％ , ＜
12.0％を満たす8～
17 歳の2 型糖尿病
患者285人 . 米国 , 
ドイツの多施設共同
研究

①グリメピリド（1～
8mg/ 日）群と②メ
トホルミン（1,000 ～
2.000mg）群に割付. 
開始時～24週の時
点での HbA1c の改
善 , および低血糖 , 
その他の有害事象に
ついて比較

両群ともに 24週の
時点で HbA1c は有
意に低下を認めた . 
グリメピリドでは明
らかな体重増加がみ
られた . 低血糖の頻
度に関しては差がみ
られなかった

はい はい － はい －

7）Jones KL, 
2002

RCT
［レベル1］

FPG 126～240mg/
dL, HbA1c ≧7.0％ , 
stimulated CPR ≧
1.5ng/mL, BMI ＞
50％ tile を満たす
10 ～ 16 歳 の 2 型
糖尿病 82 人 . 米国 , 
ロシア, ウクライナ, 
ベラルーシ, ポーラン
ドの多施設共同研究

メト ホ ル ミ ン 群
（1,000 ～2,000mg
まで増量）とプラ
セボ群に割付 . 8 週
後 の 時 点 で FPG, 
HbA1c, 体重 , 脂質
値を比較

メトホルミン群はプ
ラセボ群に比較して
FPG, HbA1cを有意
に改善 . 体重増加や
脂質値の悪化は認め
られなかった . 副作
用も成人の既報と同
等だった

はい はい － はい －

8）TODAY, 2012
RCT

［レベル1］

罹病期間 2年以内の
10 ～17 歳 , BMI＞
85 ％ tile の 2 型 糖
尿病 . メトホルミン
2,000mg の単剤で
2 ヵ月以 上 HbA1c 
8％未満を維持でき
たもの 699人

メ ト ホ ル ミ ン
2,000mg単剤 , メト
ホルミン 1,000mg
＋ロシグリタゾン
4mg, メトホルミン
2,000mg＋生活習
慣介入群に割付 . 治
療失敗までの時間を
評価（HbA1c ≧ 8％
が 6ヵ月以上もしく
はインスリンが必要
な状況）

メトホルミンの単剤
治療は約半数の患者
で有効だった . メト
ホルミン＋ロシグリ
タゾンはメトホルミ
ン単剤に比較して有
意に治療失敗を回避
できた . メトホルミン
＋生活習慣介入のみ
では , メトホルミン
単剤と明らかな差は
みられなかった

はい はい － はい －
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6．シックデイ・外科手術への注意 

 

  49 小児・思春期 2型糖尿病におけるシックデイにはどう対応するか？ 
 

【ポイント】 
● シックデイの際には，医療機関に速やかに相談できるようあらかじめ連絡体制を整備し，状
況により速やかに受診させる． 

● シックデイの際には，血糖自己測定やケトン体測定を頻回に行う． 
● シックデイの際には，脱水予防のため十分に水分を摂取し，摂取しやすい形の糖質でエネル
ギーを補給する． 

● 使用中の血糖降下薬の種類により，シックデイ中の減量・中止・インスリンによる代替を考
慮する． 

 
 

1．シックデイとは 
糖尿病者が，感染症などによる発熱，下痢，嘔吐・食欲不振のために食事が摂れない状態
をシックデイと呼ぶ． 
感染症に伴う発熱時には，グリコーゲン分解，糖新生およびインスリン抵抗性を促進する
ストレスホルモンのレベルが高値であるため血糖値が上昇する．同時に，相対的なインスリ
ン欠乏とカテコラミンなどのカウンター調節ホルモンの作用により脂肪が分解されケトン体
の産生が増加する a）．ケトアシドーシスは，小児・思春期 1型糖尿病のシックデイに伴いやす
いが，2型糖尿病患者でも，大量の糖質摂取によりケトアシドーシスを招来することがある （ソ
フトドリンクケトーシス）1）． 
そのため，シックデイには特別な対応が必要となる．血糖が変動するので，血糖自己測定，
ケトン体測定の頻度を増す必要がある．小児は感染症に罹患する頻度が成人より高いため，
感染症を中心としたシックデイの対処を本人，保護者に十分に指導する必要がある．感染症
の種類によっては胃腸炎症状が主となることがあり，嘔吐・下痢により低血糖を認めること
がある a）． 

 
2．シックデイの対応 
小児・思春期 2型糖尿病におけるシックデイの対応についてはコンセンサスは得られていな
いが，ここでは，成人についての日本糖尿病学会 編・著 「糖尿病診療ガイドライン 2019」b）　と
日本糖尿病学会・日本小児内分泌学会 編 「小児・思春期糖尿病コンセンサス・ガイドライン」c）　

の内容をもとに以下を記す． 
a） 事前の準備 
シックデイにおける高血糖・ケトアシドーシスなどを回避するためには，日頃からシック
デイの際に相談できる医療機関と連携を確立しておく a, b, 1, 2）．平素から体重を測定し記録して
おくように指導することで，脱水の程度の推定が可能となる b）． 
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b） シックデイの食事指導 
脱水予防のため，十分に水分を摂取し，できるだけ摂取しやすい形 （お粥，麺類，果汁など） 
で糖分を摂取し，エネルギーを補給する．一方，食事摂取不良に伴い，インスリンや経口血
糖降下薬を中断すると著明な高血糖となる危険性がある．そのため，食事摂取困難であれば，
早期に医療機関に連絡して指示を受けるよう指導しておくことが重要である b）． 
c） 受診のタイミング b） 

次の場合は速やかに医療機関を受診すべきである．来院時には，必ず血中，尿中ケトン体
の測定を行う． 
①発熱，消化器症状が強いとき 
②24 時間にわたって経口摂取ができない/著しく少ないとき 
③血糖 350mg/dL以上の持続，血中ケトン体高値，尿中ケトン体強陽性のとき 
④意識状態の悪化がみられるとき 
d） 薬物治療について 
（ⅰ） インスリンを使用している場合 
内因性インスリン分泌能が著しく低下している患者では，1型糖尿病のシックデイの対応
に準じる c）． 
内因性インスリン分泌能がある程度保たれている患者では，その程度に応じて，シックデ
イ時の食事摂取量に対応したインスリン投与量を投与する c）．つまり，中間型または持効型溶
解インスリンによる基礎分泌相当分のインスリン投与はそのまま継続を原則とし，追加イン
スリンは食事量 （主に糖質），血糖値，ケトン体に応じて調整する b）．血糖値・ケトン体の測定
は，通常時より頻回に行う b）． 
（ⅱ） 経口血糖降下薬を使用している場合 
経口血糖降下薬の服薬中に生じやすい併発症は，シックデイの間にも発生しやすいことに留
意が必要である．SGLT2 阻害薬服薬中には正常血糖ケトアシドーシスを呈することがある 3, 4）．
メトホルミン内服に伴う乳酸アシドーシスの発生はまれである 5）　が，乳酸アシドーシス発生
時には，肝腎機能障害，心血管・呼吸機能障害，感染症，外傷，悪性腫瘍の併発症を伴う場
合が多い 6, 7）　ことから，シックデイ時には注意が必要である．インスリン分泌促進薬，特にス
ルホニル尿素 （SU） 薬使用中は，インスリン使用中に次いで重症低血糖による救急搬送事例が
多いことが報告されている 8）． 
以下に各薬剤ごとのシックデイ時の対応方法を記す． 
①インスリン分泌促進薬 （SU薬，速効型インスリン分泌促進薬 （グリニド薬））：食事摂取不
良の場合は，投与量の調整が必要であるため，医療機関に連絡することが望ましい．診
察時の状況により中止，減量を判断する b）． 

②α‑グルコシダーゼ阻害薬：消化器症状の強いときには中止する b）． 
③ビグアナイド薬：シックデイの間は中止するように普段から指導しておく．受診時には
血糖に応じて投与量の変更を考慮する b）． 
④チアゾリジン薬：シックデイの間は中止することが可能である b）． 
⑤インクレチン関連薬：シックデイの間の使用については，現在，コンセンサスが得られ
ていない．GLP‑1 受容体作動薬については，血糖自己測定値を参考に，インスリン薬へ
の切り替えも含めて対応する b）． 

⑥SGLT2 阻害薬：シックデイの間は中止するように指導しておく b）． 
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e） COVID-19 を含めた感染症流行時の対応 
若年発症の 2型糖尿病の新規発症が新型コロナウイルス感染症の世界的流行期にはそれま
での 2年間より 77.2％増えていることが報告 9）　されていることから，肥満などの糖尿病発症
リスク因子を持つ小児に向けて，肥満の増悪に注意するよう指導する． 
新型コロナウイルス感染症は，小児・思春期の糖尿病患者の入院死亡の危険因子であるこ
とが報告されている 10）．米国糖尿病学会の声明では，教育現場での新型コロナウイルス感染
症予防としてワクチン接種，マスクの着用，生徒間の距離を保つこと，スクリーニング検査，
換気，手洗い，咳エチケット，清掃と消毒，感染徴候がある場合の自宅待機を推奨している 11）． 

 
 

  50 小児・思春期 2型糖尿病における外科手術にはどう対応するか？ 
 

【ポイント】 
● インスリンを使用している場合には，1型糖尿病小児への対応に準じる． 
● 経口血糖降下薬のみの患者でも大手術を受ける際には，1型糖尿病に準じて経静脈インスリ
ン投与を行う． 

● 経口血糖降下薬の中止・再開のタイミングと各薬剤特有の注意事項に留意する． 
 
 

1．糖尿病患者への外科手術・麻酔による影響 
周術期では，糖尿病患者・非糖尿病患者にかかわらず，手術や麻酔に由来する複雑な神経
内分泌ストレスによって高血糖と異化亢進状態を呈し，グルコースの恒常性に変化を生じる d）．
成人では，コントロール不良の糖尿病者の手術後には術後感染のリスクが増大することが知
られており 12, 13），同じく成人の大規模研究によれば，2型糖尿病患者では術後感染が非糖尿病
患者の約 10 倍の頻度でみられることも報告されている 14）．さらに，手術前 15）　だけでなく手術
後 16）　の高血糖でも術後感染の合併症が多いことが知られている．小児の糖尿病患者の手術・
麻酔による影響についての報告は乏しいが，術後感染の増加が報告されている 17）． 
糖尿病患者では，手術・麻酔のストレス反応として高血糖を呈することが多いが，すでに
投与されているインスリン・経口血糖降下薬の影響や術中の絶食に見合う糖補給がなされな
いと低血糖も起こし得る． 

 
2．外科手術・麻酔への対応 
a） 周術期の血糖・代謝指標の目標 d） 
・術中では血糖 90～180mg/dLを保ち，術後の ICUでは 140～180mg/dLを保つ． 
・低血糖を起こさない 
・ケトアシドーシスを起こさない 
周術期に推奨される血糖値については，成人期・小児期ともに定説はないが，いくつかの
成人での比較試験 17～21）　と小児でのレビューとメタ解析 22, 23）　による推奨値に基づいて，小児・
思春期糖尿病患者の推奨血糖値を定めている d）． 
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b） 手術前の対応 
小児・思春期糖尿病の外科手術は，小児・思春期糖尿病患者の周術期管理のための適切な
人員と設備を持つ施設で実施すべきである．予定手術では入院前から，緊急手術ではできる
だけ早期に，外科部門，麻酔部門，小児・思春期糖尿病ケアチーム間での綿密な連携が必要
である c, d）． 
すべての小児・思春期糖尿病患者は手術前に糖尿病の評価を受ける必要がある．待機手術
では，理想的には数日前に血糖，電解質，ケトン体の評価を行い，術中の糖尿病管理の計画
を立てる d）．血糖コントロール状況が不良でありながら手術延期できない場合は，血糖コント
ロールを急速に安定化させる目的で手術前に入院させることを考慮する d）． 
c） 手術中の対応 
（ⅰ） インスリンを使用している場合 
小児・思春期 1型糖尿病患者の周術期の対応を参考とする c, d）（Q39 参照）． 
（ⅱ） 経口血糖降下薬のみを使用している場合 
大手術 （手術時間が 2時間以上） では，前述の a） に準じてインスリン経静脈投与を行い，1
時間ごとに血糖を測定し，90～180mg/dLになるようにブドウ糖またはインスリンを調節す
る．小手術では，1時間ごとに血糖を測定し，180mg/dLを超えるようなら速効型インスリン 
（0.1U/kg，最大 10U） を 3時間以上あけて皮下注射する d）． 
経口血糖降下薬の再開は，全量の経口摂取が可能になってからとする．ただし，メトホル
ミンについては手術後 48 時間以後で，腎機能が正常であることを確認して再開する d）． 
①α‑グルコシダーゼ阻害薬：消化管手術の場合は，イレウスを避けるため内服を中止する c）． 
②ビグアナイド薬：大手術では手術の 24 時間前までに，小手術では手術当日までに中止す
る d）． 

③インスリン分泌促進薬：SU薬，速効型インスリン分泌促進薬［グリニド薬］，DPP‑4 阻害
薬は，手術当日には内服を中止する c, d）．GLP‑1 受容体作動薬は消化管運動抑制作用があ
るため，消化管手術の前には中止を検討する c）． 
④SGLT2 阻害薬：術前 3日前から中止し､食事が十分摂取できるようになってから再開する e）． 
d） 手術後の対応 
手術後には，ブドウ糖を含む輸液を継続し，小児の状態によりインスリン経静脈投与また
は速効型または超速効型インスリンの追加を経口摂取が回復するまで実施する d）．経口摂取が
回復したらもとの治療処方へ戻す．術後にはインスリン必要量が増加することもある d）． 
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