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総 説

小児 1 型糖尿病について知っておきたいこと

東京女子医科大学東医療センター小児科
スギハラ シゲタカ

杉原 茂孝

（受理 平成 29 年 2 月 20 日）

Current Issues on Type 1 Diabetes Mellitus in Japanese Children

Shigetaka SUGIHARA
Department of Pediatrics, Tokyo Women’s Medical University Medical Center East

Childhood-onset type 1 diabetes (T1D) is a relatively rare disease in Japan. In our department, we have
around 50 patients with T1D. The Japanese Study Group of Insulin Therapy for Childhood and Adolescent Diabe-
tes (JSGIT) was established in 1994. Here, I will introduce the current issues surrounding T1D in the form of an-
swers to eight questions.

T1D is classified into T1A (autoimmune) and T1B (idiopathic). T1A is an autoimmune disease in which pan-
creatic β cells are destroyed by both genetic and environmental factors. Associations with HLA and other gene
polymorphisms (SNP) have been reported. The incidence of childhood-onset T1D is reportedly increasing in
Europe and the US, but not in Japan. Autoimmune thyroid disease has been shown to accompany T1D fre-
quently. Insulin pump therapy (CSII) is useful and has recently become popular for the treatment of younger chil-
dren. A carbohydrate counting (Carbocount) is recommended by international medical practice guide lines for
T1D. A smooth transition of medical care is required from pediatric clinics to adult clinics. The goals of treatment
for T1D are normal growth and development and self-reliance as an adult. For these goals to be reached, social
and psychological support is needed.

Key Words: childhood-onset type 1 diabetes, HLA, insulin therapy, CSII, psychological support

はじめに
小児期発症の 1 型糖尿病は，わが国では比較的ま

れな疾患である．15 歳未満の年間発症率は，約 1.5～
2.5（/10 万人）である．東京女子医科大学東医療セン
ター小児科では，約 50 人の 1 型糖尿病患者の治療に
当たっている．2 型糖尿病患者数は，約 40 人である．
日本糖尿病学会の糖尿病専門医認定教育施設にも
なっている．1 型糖尿病については，研究，治療とも
に欧米が先行しているが，わが国でも 1994 年に小児
インスリン治療研究会という多施設共同研究が立ち
上げられ，20 年以上継続され，多くの知見が得られ，
世界に向けた情報発信もできるようになっている．

本稿では，8 つの質問を設定し，その質問に答える
形で，「小児 1 型糖尿病について知っておきたいこ
と」として解説を行いたい．

質問項目を以下に示す．Q1．1 型糖尿病は遺伝す
るんですか？ Q2．どうして糖尿病になったので
すか？ Q3．子どもの 1 型糖尿病が増えているっ
て本当ですか？ Q4．1 型糖尿病の人は，他の病気
も起こりやすいのですか？ Q5．インスリン治療
は，ポンプが一番良いのですか？ Q6．食事は，
カーボカウントをすれば，他は気にしなくてよいの
ですか？ Q7．トランジッション（移行）って何で
すか？ Q8．治療の目標は何ですか？

：杉原茂孝 〒116―8567 東京都荒川区西尾久 2―1―10 東京女子医科大学東医療センター小児科
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Table　1　Clinical characteristics of type 1, type 2 and monogenic diabetes in children and adolescents

Characteristic Type 1 Type 2 Monogenic

Genetics
Age of onset

Polygenic
6 months to young adulthood

Polygenic
Usually pubertal (or later)

Monogenic
Often postpubertal except
GCK and NDM

Clinical presentation Most often acute, rapid Variable; from slow, mild 
(often insidious) to severe

Variable (may be incidental in 
GCK)

Associations
　Autoimmunity Yes No No
　Ketosis Common Uncommon Common in NDM, rare in

other forms
　Obesity Population frequency Increased frequency Population frequency
　Acanthosis nigricans No Yes No
Frequency (% of all diabetes 
in young people)

Usually＞90 % Most countries ＜10 ％
(Japan 60-80%)

1-4 %

Parent with diabetes 2-4 % 80 % 90 %

Adapted from reference 1.

Table　2　Haplotype frequencies of HLA-DRB1-DQB1 among Japanese children with type 1A diabetes

HLA haplotype
DRB1-DQB1

Type 1A Control
p

Type 1A vs Control

n＝860 % n＝1032 % Pc OR (95% CI)
＊09:01- ＊03:03 275 31.98 138 13.37 2.19E-22 ＜10－20 3.05 (2.42-3.83)
＊04:05- ＊04:01 222 25.81 134 12.98 1.43E-12 ＜10－10 2.33 (1.84-2.96)
＊08:02- ＊03:02 83 9.65 20 1.94 1.01E-13 ＜10－11 5.41 (3.29-8.89)
＊04:05- ＊03:02 35 4.07 0 0.00 7.05E-13 ＜10－11

＊08:03- ＊06:01 10 1.16 62 6.01 9.35E-09 ＜10－6 0.18 (0.09-0.36)
＊15:02- ＊06:01 9 1.05 92 8.91 4.24E-16 ＜10－14 0.11 (0.15-0.22)
＊15:01- ＊06:02 0 0.00 118 11.43 3.75E-33 ＜10－31 0.00
＊04:07- ＊03:02 14 1.63 4 0.39 7.45E-03 NS
＊01:01- ＊05:01 25 2.91 40 3.88 NS
＊13:02- ＊06:04 37 4.30 56 5.43 NS
＊15:01- ＊03:01 4 0.47 2 0.19 NS

　Others 146 16.98 366 35.47

CI, confidence interval; n, total number of alleles; OR, odds ratio.
Adapted from reference 3.

Q1．糖尿病は遺伝するんですか？
1 型糖尿病患児の家族に家族歴を聞くと，「家族や

親せきに 1 型糖尿病の人はいない．どうしてこの子
だけ？」という場合が多い．糖尿病にはいろいろな
種類があるが，1 型糖尿病は，肥満や生活習慣とは関
係ない．日本では非肥満 2 型糖尿病もあるが，近年
肥満が原因と思われる 2 型糖尿病が増加している．
その一方で MODY（若年発症成人型糖尿病）は，単
一遺伝子疾患で親子代々遺伝することがある．1 型
糖尿病は，単一遺伝子の異常で発症するものではな
い．Table 1 にこれら 3 者の臨床的特徴を示す１）．

一般に太りやすい体質とか，癌になりやすい体質
とか，アレルギーの体質とかよくいわれる．体質は，
多くの遺伝子の影響でできている．1 型糖尿病も多
くの遺伝子の影響があることが報告されている．す

なわち，1 型糖尿病になりやすい体質はある２）．
1 型糖尿病は大きく 2 つに分けられる．1A 型（膵

島特異的な自己免疫現象による自己免疫性）と 1B
型（自己免疫の関与が明らかでない，証明されない）
である２）．1A 型では GAD 抗体や IA-2 抗体などの膵
島関連自己抗体が陽性である．1B 型は自己抗体が陰
性であり，特発性とも呼ばれる．

HLA 遺伝子は，6 番染色体短腕 21（6p21）に位置
し，クラス I（A，C，B），クラス III，そしてクラス
II（DR，DQ，DP）の順にテロメア側からセントロ
メア側へと配列している．HLA が遺伝因子として約
50 ％を担っているといわれる．

小児インスリン治療研究会に登録された 431 人の
1A 型糖尿病患者について検討された疾患感受性，
疾患抵抗性クラス II HLA ハプロタイプを Table 2
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Table　3　Summary of HLA genotypes conferring susceptibility or protection against type 1A diadetes in Japanese patients

HLA Class II HLA Class I
RD

DRB1 DQB1 DPB1 A C B

Susceptible
allele

＊04:05- ＊04:01- ＊01:02- ＊54:01 0.697
＊09:01- ＊03:03- ＊08:01- (＊40:06) 0.597
＊08:02- ＊03:02 0.857

(＊02:01) (＊24:02) (＊07:02) -

(＊03:01)

Protective
allele

＊15:02- ＊06:01- ＊09:01- ＊12:02- ＊52:01 0.861
＊15:01- ＊06:02
＊08:03- ＊06:01 0.907

＊33:03- ＊14:03- (＊44:03) 0.842

(＊04:06) ＊03:01 (＊04:02) (＊11:01) (＊15:02) ＊15:01 -

(＊26:01)

Genotypes shown in parentheses were statistically significant in the case-control study but not in the transmission disequilibrium 
test.
Alleles connected with - in each row are thought to show a higher haplotype frequency.
RD: relative linkage disequilibrium. The susceptibility alleles DPB1＊03:01, A＊24:02, and B＊07:02, protective alleles DPB1＊ 04:02, A＊

11:01, and B＊44:03, and the protective haplotype DRB1＊15:01-DQB1＊06:02 have been reported in multiple ethnic groups.
Adapted from reference 4.

に示す３）． さらに，HLA DRB1，DQB1，DPB1 の他，
HLA クラス I の A，C，B についても詳細に検討さ
れた結果を Table 3 に示す３）４）．

HLA の各遺伝子はそれぞれ独立して（メンデルの
独立の法則）遺伝するわけではなく，一緒に連鎖し
て遺伝しやすいことが分かっている．特に DRB1
遺伝子と DQB1 遺伝子は，連鎖が強く，DRB1*09：01-
DQB1*03：03 といった特定の組合せ（ハプロタイプ）
の頻度が有意に高くなる．連鎖不平衡（linkage dise-
quilibrium）とは生物の集団において，複数の遺伝子
座の対立遺伝子または遺伝的マーカー（多型）の間
にランダムでない相関がみられる，すなわちそれら
の特定の組合せ（ハプロタイプ）の頻度が有意に高
くなる集団遺伝学的な現象をいう５）．

今回の検討で連鎖不平衡の関係になっているもの
が横並びに示されている（Table 3）．疾患感受性とし
て 従 来 い わ れ て い る DRB1*04：05-DQB1*04：01，
DRB1*09：01-DQB1*03：03，DRB1*08：02-DQB1*03：02
の他にも DPB1*02：01 や*03：01 の関与が示された．
疾患抵抗性としては，DRB1*15：02-DQB1*06：01 が，
DPB1*09：01-C*12：02-B*52：01 と連鎖していること
が示された．白人と日本人では，疾患感受性，疾患
抵抗性 HLA が基本的には異なっているが，一部共
通なものもあり，DRB1*15：01-DQB1*06：02 が白人と

日本人に共通する疾患抵抗性ハプロタイプであるこ
とは興味深い．

小児 1 型糖尿病の同胞発症率は，白人で 20 歳まで
に約 4 %であるのに対し６）７），日本人でも 3.8 %と報告
されている８）．小児インスリン治療研究会の登録で
は，1A 型糖尿病の同胞の発症率は，第 3 コホート

（2008 年）703 家系に対し 15 人で 2.1 %，第 4 コホー
ト（2013 年）911 家系に対し 16 人で 1.8 %であった９）．
一般集団では，白人に比し日本人では発症頻度が
20～30 分の 1 と低いのに対し，同胞では約 2 ％と白
人の約半数程度であった．GAD 抗体，IA-2 抗体と
いった膵島関連自己抗体の陽性率は 1 型糖尿病を発
症していない同胞でも 14 ％と高率であった．兄弟で
も体質が似た人と似ていない人がいる．HLA を含め
体質が似ていると 1 型糖尿病の発症リスクが高まる
ので注意が必要といえる．一方，遺伝因子が同一と
考えられる一卵性双胎での 1 型糖尿病発症が白人で
40 ％未満という報告もあり，発症には遺伝因子のみ
でなく環境因子の関与もあるといえる１０）．

1 型糖尿病についての最近の GWA Study（全ゲノ
ム関連解析）では，免疫調節分子の翻訳領域を含む
40 か所以上の遺伝子部位が，1 型糖尿病の発症リス
クに関与すると報告されている１１）．

小児インスリン治療研究会で行われた日本人小児
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Table　4　Result of genotyping of 63 single nucleotide polymorphisms

SNP Genes encompassing or
flaning the SNP＊

Risk allele
OR 95 %CI Corrected 

p-valuepeople with
diabetes

people without
diabetes 

rs231775 CTLA4 596/852 534/910 1.64 1.34-2.01 5.3E-05
rs3757247 BACH2 416/852 355/910 1.49 1.23-1.80 0.001

rs689 INS-IGF2, INS, TH 847/852 881/910 5.58 2.15-14.47 0.001
rs11171739 ERBB3 242/840 182/910 1.62 1.30-2.02 0.001

rs6356 TH 642/852 625/910 1.39 1.13-1.72 0.026
rs2290400 GSDMB 273/852 236/910 1.35 1.10-1.66 0.037
rs876498 UBASH3A 326/850 291/910 1.32 1.09-1.61 0.041
rs763361 CD226 416/850 383/908 1.31 1.09-1.59 0.042
rs3087243 CTLA4 648/850 641/910 1.35 1.09-1.67 0.044
rs2816316 RGS1, RGS21 660/852 651/910 1.37 1.10-1.70 0.047

Adapted from reference 12.

1A 型患者 426 例における 63 個の SNP のアレル
頻 度 解 析 で は，CTLA4（rs231775），BACH2（rs
3757247），INS（rs689），ERBB3（rs1171739）の 4
SNP が疾患感受性遺伝子多型であること，さらに
TH（rs6356），GSDMB（rs2290400），UBASH3（rs
876498），CD226（rs763361），CTLA4（rs3087243），
RGS1（rs2816316）の 6 個の SNP もやや弱いが疾患
感受性遺伝子多型であることが明らかとなった

（Table 4）１２）．また，rs2290400 を含む染色体 17q12-
q21 が，5 歳未満の幼児期発症例においてのみ強い
疾患感受性を示すことから，この SNP の発症年齢へ
の関連が示唆された１２）．

小児インスリン治療研究会で行われた日本人小児
1A 型患者の遺伝子研究では，さらに FUT2 遺伝子
の SNP１３）や CD101 遺伝子のまれな変異１４）の関与も
報告されている．FUT2 遺伝子は Lewis 型血液型抗
原の合成に関与するフコース転位酵素の FUT2

（Se）をコードする遺伝子である．
一方，自己抗体陰性の 5 歳未満発症 1B 型患者の

検討では，1B 型 34 人のうち 6 人から 4 個のインス
リン遺伝子（INS）変異（C31Y，C96R，C109F，R89C）
と 1 つの KCNJ11 遺伝子変異（H46R）が発見され
た．この結果は，日本人で 5 歳未満の 1B 型糖尿病と
判断した場合には，単一遺伝子異常を疑って，遺伝
子検査をすべきであることを示している１５）．
Q2．どうして糖尿病になったのですか？
1 型糖尿病のほとんどを占める 1A 型は，遺伝因

子と環境因子の関与によって，膵 β 細胞が破壊され
る自己免疫疾患である（Fig. 1）２）１６）．遺伝因子として
は前述したように，HLA 遺伝子，その他多くの遺伝
子多型が関与する．環境因子としては，ウイルス感

染（コクサッキー B ウイルス，サイトメガロウイル
ス，EB ウイルス，内因性レトロウイルスなど），食
物（牛乳蛋白等），腸内細菌叢などの関与がある（Fig.
2）１７）．ウイルス感染などの環境因子のみで発症する
わけではなく，遺伝因子のある人に環境因子が加わ
ることにより，免疫学的異常が起こる．その結果と
して膵島内にリンパ球浸潤（insulitis）が起こり，イ
ンスリン自己抗体（IAA），GAD 抗体，IA-2 抗体，
ZnT8 抗体，などが産生され，膵 β 細胞の破壊が進行
していく．

フィンランドの研究で生後腸内細菌叢を継時的に
調べると，1 型糖尿病の自己抗体出現に先立って，
Bacteroides dorei の増加が児の便中にみられたと報
告されている１８）．ただし，人種や地域により関連して
いると考えられる腸内細菌叢が異なっている．

HLA のタイプによって膵 β 細胞の破壊の速度が
異なることも示されており１９），またその過程の速度
によって，急性発症，緩徐進行型という亜分類があ
る２０）．

遺伝因子と環境因子の関与は明らかであるが，自
然炎症や制御性 T 細胞２１）の関与を含め，その詳細は
いまだ不明の部分が多い．
Q3．子どもの 1型糖尿病が増えているって本当
ですか？

日本人の小児期発症 1 型糖尿病の年間発症率は，
1.5～2.5（/10 万人）と非常に低い１）２）．小児慢性特定
疾患治療研究事業の登録者を用いた最近の研究で
は，15 歳未満発症 1 型糖尿病の年間発症率は，2.25

（/10 万人）と報告されている２２）．一方，白人特にヨー
ロッパとカナダでは日本の 20～30 倍高い（20～40/
10 万人）１）２）．この 1 型糖尿病の発症率の民族間の差
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Fig.　1　How type 1 diabetes arises (Adapted from reference 16)

Fig.　2　Progression from genetic disease susceptibility to overt T1D
The appearance of signs of β-cell autoimmunity is preceded by a proinflammatory state, 
the etiology of which is so far unknown (Adapted from reference 17).
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は，遺伝因子と環境因子の違いによるものと考えら
れている．

近年欧米で，1 型糖尿病の発症率が増加している
ことが，話題となっている２３）２４）．ヨーロッパ 17 か国
20 施設の共同研究である EURODIAB スタディグ
ループは，15 歳未満発症 1 型糖尿病患者数が，2005
年の 15,000 人に対し，2020 年には新規発症数が

24,400 人になり，70 ％増加すると推測した．特に，
5 歳未満発症の増加が著しく，倍増するとした．

このような急激な発症率の増加は，遺伝因子のみ
では説明できない．何らかの環境因子の関与が想定
される．環境因子として最近の生活習慣の変化が指
摘されている．乳幼児期からの急激な体重や身長の
増加，肥満に関連したインスリン抵抗性の増大，帝
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Fig.　3　Proportions of glycemic control for glycated 
hemoglobin A1c (HbA1c) values according to the 
International Society for Pediatric and Adolescent 
Diabetes (ISPAD) criteria. The Cochran-Armitage 
test was used to evaluate the p for the trend (p＜
0.0001) (Adapted from reference 30).
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王切開による出生，乳幼児期の感染症のリスクの減
少，などの影響が考えられている．様々な環境因子
によって膵 β 細胞に負荷がかかり過ぎ（オーバー
ロード），β 細胞の破壊が促進されるという β 細胞破
壊加速仮説が唱えられている．

最近，東アジアの中国や韓国からも同様に増加し
ているという報告がみられる２５）．

わが国における 1 型糖尿病の発症率の変遷につい
ては，全国規模での長期間にわたる検討はない．北
海道での 15 歳未満の 1 型糖尿病の年間発症率は，
1973～1977 年 の 0.98 か ら 1988～1992 年 の 2.53 ま
で増加したものの，その後 1993～1996 年は 2.00 で
あったと報告されている２６）．全国規模の小児慢性特
定疾患治療研究事業での 1998～2001 年の 15 歳未満
の 1 型糖尿病の年間発症率は，2.37 であった２６）．小児
慢性特定疾患治療研究事業での 2005～2010 年の 15
歳未満 1 型糖尿病の年間発症率は，2.25（/10 万人）で
あった２２）．これらの結果から，日本では以前の報告と
比較してここ 20 年間，1 型糖尿病の発症率が増加し
ているとはいえない．
Q4．1型糖尿病の人は，他の病気も起こりやすい

のですか？
1 型糖尿病（1A 型）は自己免疫疾患であり，自己

免疫性甲状腺疾患の合併が高率であることは，既に
1960 年代から知られている．Endocrine―Autoimmu-
nity（内分泌―自己免疫）という言葉があるが，内分
泌臓器は自己免疫反応の対象となりやすい．

南ドイツの 495 人の小児 1 型糖尿病患者（男子
234 人，女子 261 人）での検討では，甲状腺自己抗体
の陽性率が 5 歳未満では 3.7 %であるのに対し，15～
20 歳では 25.3 ％に上った．すなわち，甲状腺自己抗
体の陽性率は年齢とともに増加した．また，5～20
歳では女子の方が男子よりも有意に高率であった．
さらに 10 歳以上の甲状腺自己抗体の陽性患者では
有意に TSH の基礎値の上昇がみられた２７）．日本人の
小児と成人を含めた遺伝因子の検討の中で，769 人
の 1 型糖尿病患者のうち 172 人（22.4 ％）が橋本病，
バセドウ病などの自己免疫性甲状腺疾患を持つこと
が示されている２８）．

小児インスリン治療研究会の調査では，10～15
歳で男子患者の 21 ％，女子患者の 31 ％に甲状腺自
己抗体（TG 抗体，TPO 抗体）が陽性であった．女
性では幼児期から年齢依存性に甲状腺自己抗体の陽
性率が上昇していた．すなわち，1 型糖尿病の人は，
自己免疫性甲状腺疾患（バセドウ病や橋本病）が起

こりやすいので注意が必要である．
自己免疫反応は，甲状腺以外にも様々な臓器に起

こりうる．消化器症状を伴うセルアック病は白人で
は 1～10 ％にみられるが，日本人では極めてまれで
ある．皮膚のメラノサイトの障害による白斑や原発
性副腎不全（アジソン病）が，頻度は低い（数％以
下）ものの発症することがある２９）．
Q5．治療は，インスリンポンプが一番良いのです
か？

1 型糖尿病の中心となる治療は，インスリンの補
充療法である．もし完全にこの補充が可能となれば，
健常児とまったく変わらないと考えられる．ただし，
毎日頻回の血糖測定とインスリン注射は，多くの場
合，患児とその家族にとって大きなストレスとなる．

基礎インスリンは，持効型溶解インスリンや中間
型インスリン製剤が用いられ，追加インスリンとし
ては，超速効型インスリンや，速効型インスリンが
用いられる．

1995 年（第 1 コホート）から 2008 年開始の第
3 コホートまでの小児インスリン治療研究会に登録
された 1 型糖尿病患者の HbA1c は明らかに改善し
ている．HbA1c ＜7.5 %のコントロール良好例が
18.5 ％から 43.9 ％へ増加し，HbA1c ＞9 %のコント
ロール不良例が 51.5 ％から 11.5 ％に減少している

（Fig. 3）３０）．この改善には，インスリンアナログ製剤
の開発，特に超速効型インスリン（2001 年）と持効
型溶解インスリン（2003 年）の出現が大いに寄与し
ていると考えられている．また，コントロール不良
例の多かった第 1 コホートでは，インスリン注射回
数を 2 回打ちから 4 回打ちに変更することによっ
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Fig.　4　Comparison of insulin therapy in Japanese children with type 1 diabetes in 2008 
and 2011

Fig.　5　Type 1 diabetes patient with an SAP (sensor-
augmented pump) consisting of a CSII (continuous 
subcutaneous insulin infusion) pump and a real-time 
CGM (continuous glucose monitoring) sensor

Glucose sensor

て，HbA1c の改善が得られたことが示されてい
る３１）．

小児インスリン治療研究会に登録された約 800 人
で調べると，2008 年には 2 回打ち 9 ％，3 回打ちが
6 ％あったが，2011 年には追加インスリン（ボーラ
ス）3 回と基礎インスリン（ベーサル）の 2 回注射

（5 回打ち），あるいは持続皮下インスリン注入療法
（subcutaneous insulin infusion：CSII）が増加し，2
回打ちと 3 回打ちは 5 ％に減少している（Fig. 4）．

CSII の適応としては，頻回注射法（multiple daily
injection：MDI）を用いても HbA1c が改善しない場
合や，重症低血糖を起こす場合となる２）．最近では，
乳幼児における使用が増加している．

2015 年 2 月からリアルタイム CGM（continuous
glucose montoring）とインスリンポンプが合体した
機器である SAP（sensor-augmented pump）が日本

でも使用が開始された（Fig. 5，Fig. 6）．CGM とは連
続的に皮下の間質液中のブドウ糖濃度を測定するも
のである．血糖値と乖離することもあるが，血糖値
の変動を反映し，インスリン治療に役立てることの
できるものである２）．SAP は小児 1 型糖尿病患者で
も血糖コントロールの改善に有用であると報告され
ている．ただし，小児ではグルコースセンサーを持
続的に装着し続けることは難しい．成人と同様に小
児においても，HbA1c の改善度はセンサーの装着率
が高い群の方がよく，HbA1c の改善度とセンサーの
装着率に関連があるという報告が多い．SAP を小児
で行うことは必ずしも容易ではないが，リアルタイ
ム CGM の利用により患者，保護者の低血糖の不安
が改善される．特に重症低血糖の多い幼児では有用
である．小児では患者本人より保護者の QOL の改
善効果が高いとも言われているが，学童・思春期で
は SAP を使いこなし HbA1c の改善した例もあ
る２）．最近海外では，低血糖時に自動的にインスリン
注入が中止されるものや，センサーグルコース値か
ら自動計算で基礎インスリンを設定してくれるもの

（closed-loop）も開発され使用され始めている．また，
皮下センサーの機能向上で精度が高まり，血糖自己
測定による補正操作の不要なタイプも開発されてい
る３２）．

インスリンポンプは，これからさらに改良され使
いやすくなると思われるが，激しい運動，スイミン
グなどを行う場合には外す必要があるであろうし，
センサー接着部位の皮膚トラブルやインスリン注入
ルートのトラブルも起こりうる．個人の好き嫌いの
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Fig.　6　The daily glucose profile of an 11-year-old girl with type 1 diabetes using an SAP. 
The mean glucose value is shown by the dotted line.
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問題もあるので，多くの選択肢の中から患者さんに
自分に合ったインスリン治療法を選んでいただけば
よいと思われる．
Q6．食事は，カーボカウントをすれば，他は気に

しなくてよいのですか？
食後の血糖上昇は，大部分が炭水化物に影響され

るので，食事中の炭水化物量に注目し，その量に応
じて食前のインスリン量を調節するというのが，
カーボカウントの考え方である．MDI や CSII を
行っている場合は，カーボカウントによってインス
リン量を調節できるので食事の自由度は広がる２）．

糖質/インスリン比は，超速効型インスリン 1 単位
当たり何グラムの炭水化物を処理できるかを示す．
各々の子どもや個々の条件で異なる糖質/インスリ
ン比の計算が必要である．500 を 1 日の合計インス
リン使用量で割ると，1 単位のインスリン当たりの
炭水化物量が推定できる（500 ルール）．また，イン
スリン効果値は，1 単位の超速効型インスリンによ
り血糖の下がる値を示す．1,800 を 1 日の合計インス
リン使用量で割ると，食事の影響のない時に 1 単位
のインスリン注射で 3～4 時間後に下がる血糖値が
推測できる（1,800 ルール）．糖質/インスリン比とイ
ンスリン効果値を用いて，食事または軽食の糖質に
従って食前のインスリンの調節ができる．この方法
は，いくつかの国際的な診療ガイドラインによって
支持されている２）．

間食，おやつを禁止する必要はない．ただし，カー
ボカウントに基づいて食前にインスリン注射を行う
必要がある．また，ジュースやスナック菓子など砂
糖や塩分の多いものは，糖尿病の有無に関わらず避
けたほうが良いものであることを指導する．

炭水化物による血糖上昇は，超速効型で対応でき
るが，たんぱく質による血糖上昇および脂質による
血糖上昇も考慮すべきである．たんぱく質では数時
間後，脂質では半日後くらいに血糖が上昇すること
も知られており，その対応も必要と考えられている．
しかし，実際に毎回の食事でたんぱく質量や脂質量
を計算し，インスリン注射を変更することは難しい．
食後の血糖変動を調べ，その経験に基づく調整が必
要となる．

小児・思春期の糖尿病患者の食事は，健全な活動
と成長に十分必要なエネルギーを過不足なく摂取で
きること，栄養バランスが配慮されていることが必
要である．過食から肥満やメタボリックシンドロー
ムになれば，インスリン抵抗性が高まり血糖コント
ロールは難しくなる．食事療法の原則に変わりはな
い．
Q7．トランジッション（移行）って何ですか？
小児医療から成人医療への移行は，両者の協働に

よりシームレスな医療を提供する必要がある．「人格
の成熟に基づいた対応」と「年齢相当の医療の提供」
のために，小児科医と内科医が参画する計画的な移
行プログラムが必要である．最もよい時期に，より
適切な診療科で対応できるよう，移行時期を患児ご
とに個別に決めていくべきと考えられている２）３３）．

当科で 20 歳以上に達した小児科発症 1 型糖尿病
患者 33 例の移行状況をみると，既に内科に移行した
のは 12 例（36 ％）である３４）．内科への紹介時の年齢
は，20～39 歳であった．内科へ紹介した理由を以下
に示す．

1）本人の希望（2 例）：小児科外来で子どもに交
じって受診することに対する違和感を持たれたよう
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である．本人からの申し出を受けて速やかに当院内
科へ紹介した．

2）転居（2 例）：1 例は学生であり，1 例は会社員
で転勤であった．1 例は学会活動を通じて知り合い
の 1 型糖尿病治療に精通した内科医に紹介した．

3）妊娠（4 例）：妊娠に際し，糖尿病合併妊娠の診
療に精通した内科医に紹介した．出産後 2 例は，再
び当科で継続治療を行っている．

4）腎症および腎機能障害（5 例）：腎症 2 期で血尿
を伴った 1 例，腎症 3 期となった 3 例，腎結石によ
る腎機能障害 1 例である．腎内科に紹介し，うち 3
例は腎内科と小児科とで併診を行っている．

小児科から内科へのトランジッション（移行）に
ついては，患児の心身の発達度合い，家族環境など
から小児科にまだ通院した方が望ましいと考えられ
る場合や，早めに内科へ移行した方がよいと考えら
れる場合など様々である．移行の時期は地域の医療
事情や患児の性格などを考え，個別に決めていくこ
とになる．一般的には 15～25 歳のどこかで移行する
こととなる．

小児科から内科への移行前後に考慮することとし
て，①心身ともに順調に発達しているか，②糖尿病
を受け入れているか，という 2 点が重要と考えられ
る．さらに，この 2 点が小児科から内科への移行ま
での時期に達成されていることが，その後の療養に
とって大切である．合併症予防の観点からも重要で
ある．できれば思春期までにキャンプなどを通じて
育成されていることが望ましい．また，移行困難が
予想される場合は内科医と密な連絡を取り，段階的
移行も考慮する必要があるであろう．

小児科側としては，1 型糖尿病患児の診療に当た
り，「移行の準備をするという認識」が，最も重要な
こととと考えられる．

トランジッション（移行）のもう 1 つの問題点は，
地域や病院によっても状況が異なるが，内科の受け
入れ態勢，キャパシティである．糖尿病の専門内科
では大勢の 2 型糖尿病患者の診療に追われており，
MDI や CSII を行っている 1 型糖尿病患者を受け入
れることが難しい場合もある．小児科と内科の連携
を進め，信頼関係を構築し，トランジッションのルー
トの整備を行うことも重要である．
Q8．治療の目標は何ですか？そのために大切な

ことは何ですか？
患児が病気と付き合いながら，心身ともに健康に

成長発達し，社会人として自立できるように指導す

ることが，治療目標である２）．それが，取りも直さず
慢性合併症の発症を予防することにつながる．発症
時期は乳幼児期から思春期と幅広いのでそれぞれ異
なる問題があり，異なる対応が必要となる．幼稚園・
保育施設においても，学校においても他の児と変わ
りなく生活できるうようにサポートしていくことが
重要である．心理的支援の方法として，患者との信
頼関係の上に心理社会的側面を理解し，患者の主体
性や参加を引き出し，選択や決断を支援する．

1 型糖尿病発症後の長期的・継続的な教育の重要
なカリキュラムの項目として，①血糖やケトン体，
HbA1c の測定とコントロールの目標値，②低血糖と
その予防，認識，そしてグルカゴン注射を含めた治
療，③シックデイ，高血糖，ケトーシスとケトアシ
ドーシスの予防，④喫煙，アルコール，ドラッグ，
⑤性行為，避妊，妊娠，出産，などとともに，⑥細
小血管合併症，大血管合併症，それらの予防，定期
検査の重要性，が挙げられており，慢性合併症の発
症を予防するという認識を持たせることも重要であ
る３５）．

近年，幼稚園・保育施設での 1 型糖尿病患児の入
園拒否が問題となっている．2016 年 2～5 月に日本
小児内分泌学会で評議員を対象に「1 型糖尿病患児
に対する幼稚園・保育所の入園拒否の実態」につい
てのアンケート調査が行われた．その結果，約 4 分
の 1 の患児が入園拒否の通告を受けた経験があるこ
とが分かった．また，継続通園や入園が許可されて
も，インスリン注射，血糖測定，幼稚園・保育施設
の行事に際して，保護者への負担が非常に大きい実
態が明らかとなった．幼稚園・保育施設への入園に
際し，職員の方の持つ漠然とした不安を解消し，患
児の入園手続きがスムーズに行われるために，そし
て保護者の大きな負担を少しでも減らすことを目指
して「1 型糖尿病（インスリン治療を必要とする）幼
児の幼稚園・保育施設への入園取り組みガイド」が
作成されている３６）．これまでも多くの主治医が患児
の入園などに際し，幼稚園・保育施設の職員と連携
を取るように努めていたと思われるが，まだ不十分
であったことは否めない．主治医がもっと介入して
保護者の負担を減らすべきではなかったか，とも考
えられる．この入園取り組みガイドを今後，主治医
を始め医療関係者に大いに利用していただきたい．

個々の診療においては，患者と家族が療養行動を
よりスムーズに行えるようにするために，行動療法
や動機づけ面接（motivational interviewing：MI）の
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手法が利用されている２）３７）３８）．
行動療法は，人の「行動」を学習によって後天的

に獲得されたものとみなし，望ましい行動への修正
や形成を図る，自己制御（セルフコントロール）の
向上を目的とした理論と方法である．良い結果が得
られた時，児を褒めるなどして自尊感情を高め，そ
の行動を促すこと（オペラント強化）が重要と考え
られている．

動機づけ面接では，面接の中で患者のアンビバレ
ンスを探り，その解消を援助することを目的として
行う，指示的なカウンセリング法である．動機づけ
面接の戦略として以下の 4 項目が挙げられている．
①閉じられた質問ではなく開かれた質問をするのが
よい．②批判や無視，無分別な賞賛・頷きではなく，
是認することが重要である．③患者の発言に対し，
聞き返しを行うこと．単純な聞き返し，複雑な聞き
返し，さらに言い換える（リフレーム）のもよい．
④患者の葛藤する考えや意思を整理し，要約して，
先に進むように援助する．すなわちサマライズする
ことが重要である．

動機づけ面接が，14～17 歳の 1 型糖尿病患児にお
いて 1～2 年の血糖コントロールと QOL を改善し
たという多施設の RCT 研究がある３９）．

開示すべき利益相反状態はない．
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