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増え続ける糖尿病患者数

平成28年度国民健康・栄養調査 2



世界の糖尿病人口と有病率 （2015年）

世界の糖尿病人口 4億1,500万人
日本を含む西太平洋地区は世界最大の糖尿病人口を抱える

北アメリカ・カリブ海
4,430万人
有病率11.5％

南・中央アメリカ
2,960万人
有病率9.6％

西太平洋
1億5,320万人
有病率8.8％

南東アジア
7,830万人
有病率8.8％

欧州
5,980万人
有病率7.3％

中東・北アフリカ
3,540万人
有病率10.7％

アフリカ
1,420万人
有病率3.8％

2015年現在の世界の地域別にみた糖尿病有病数と有病率（20～79歳）

出典：IDF Diabetes Atlas 2015(国際糖尿病連合）より作図
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2015年の糖尿病による死亡者数は500万人

6秒に1人が、
糖尿病により死亡

2015年の糖尿病による
経済的損失は6,730億ドル
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2015年 2040年

6,730億USドル

8,020億USドル

出典：IDF Diabetes Atlas 2015(国際糖尿病連合）
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世界の糖尿病人口と今後の予測（2015年-2040年）

全世界の糖尿病人口
2015年 4億1,500万人
2040年 6億4,200万人

北アメリカ・カリブ海
2015年 4,430万人

2040年 6,050万人

南・中央アメリカ
2015年 2,960万人

2040年 4,880万人

西太平洋
2015年 1億5,320万人

2040年 2億1,480万人南東アジア
2015年 7,830万人

2040年 1億4,020万人

欧州
2015年 5,980万人

2040年 7,110万人

中東・北アフリカ
2015年 3,540万人

2040年 7,210万人

アフリカ

2015年 1,420万人

2040年 3,420万人

世界の地域別にみた糖尿病有病数と今後の予測（20～79歳）

出典：IDF Diabetes Atlas 2015(国際糖尿病連合）より作図
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1. 高齢糖尿病患者の増加
2. 肥満糖尿病患者の増加

糖尿病患者の最近の傾向と課題
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高齢糖尿病患者の増加で
注目される合併症

・動脈硬化性疾患
・認知症
・癌
・サルコペニア
・骨粗鬆症・骨折
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脳血管疾患（脳卒中）
心疾患（心臓病）

糖尿病
呼吸器疾患

悪性新生物（がん）
認知症

高齢による衰弱
関節疾患

骨折・転倒
その他

要介護度別にみた介護が必要となった

主な原因（平成22年）

平成22年国民生活基礎調査：全国の世帯及び世帯員から介護保険法の要介護者及び要支援者（約7,000人）を抽
出して調査対象とした。

健康日本21（第2次）の推進に関する参考資料p7 8



2013年6月1日(土) 朝日新聞 朝刊
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（注） 65歳以上人口比率。1940年以前は国により年次に前後あり。ドイツは全ドイツ。
日本は1950年以降国調ベース （2005年迄は実績値）。諸外国は国連資料による。
日本推計は「日本の将来推計人口 （平成18年12月推計、出生中位 （死亡中位）推計値）」
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主要国における全人口に対する65歳以上の割合

• 主要国における人口高齢化率の長期推移・将来推計
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7.1

（資料）国立社会保障・人口問題研究所「人口資料集2009」、国連“2008年改訂国連推計”

65歳以上の人口が総人口に占める割合
日本は23.3%    

（平成24年版高齢社会白書 内閣府より）

21%以上で超高齢社会

平均寿命は、今後50年間で
男性79.64年 → 84.19年
女性86.39年 → 90.93年となり、女性の平均寿命は90年を超える
と見込まれている
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Lancet. 2013;382:1405-1412.

イギリスにおける認知症有病率は減少傾向にある

青：1989-94

赤：2008-2011

What is good for your heart
is good for your head
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生活習慣病と認知機能への影響

Luchsinger JA et al., Neurology 2005; 65: 545. Deschaintre Y et al., Neurology 2009; 73: 674.

ADを認めない1,138例（平均年齢：76.2歳）のCVDリスク 保有数

とADの発症との関係を検討した（追跡期間：5.5年間）。

高血圧・糖尿病・脂質異常症の
治療状況と認知機能（MMSE）の維持
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全ての疾患を治療 （n=89）
いくつかの疾患を治療 （n=119）
全く治療しない （n=72）

観察期間（月）

心血管系イベントリスク保有数と
アルツハイマー病発現リスク
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心血管系イベントリスク保有数

血管イベントを認めない認知症患者に対し、高血圧、脂質異常

症、糖尿病等に対する治療介入と認知機能への影響にを検討し

た。
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中年期（45～65歳）の危険因子評価 老年期（65歳以上）の危険因子評価

認知症
オッズ比

認知症
オッズ比

肥満

脂質異常症

高血圧

糖尿病

2.0

2.1

2.3

2.2

0.8

1.0

1.1

1.6

中年期および老年期における
生活習慣病と認知症リスク

Kloppenborg RP et al ., Eur J Pharmacol 2008
システマティック ・レビューより 13
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1. J-EDIT 研究では，HbA1c と脳卒中発症との間にJ 
カーブ現象がみられ，HbA1c 7.2％未満と8.8％以上で
脳卒中発症が増加した．

2. Diabetes and Aging Study では，HbA1c 6.0％未
満と10.0％以上で死亡が増加し，HbA1c 7.5％前後で
最も死亡が少ないというJ カーブ現象がみられた．

3. 80 歳以上の2 型糖尿病患者25,966 人の追跡調
査では，HbA1c 高値と低値で死亡が増加し，HbA1c 
7.0〜7.4％で最も死亡のリスクが少なかった。

高齢糖尿病患者における
ＨｂＡ1ｃと心血管障害および全死亡との関連
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Risk of Incident Dementia Associated with the Average 
Glucose Level during the Preceding 5 Years, According 

to the Presence or Absence of Diabetes.

Crane PK et al. N Engl J Med 2013;369:540-548. 16



１. メディケアの361,210 人の後向きコホート研究では重症低
血糖を起こした高齢者糖尿病は転倒のリスクが1.36 倍，転倒
関連の骨折のリスクが1.70 倍と上昇した．

2. Health, Aging, and Body Composition 研究では，インス
リン使用のHbA1c 6％未満の患者の転倒リスクがHbA1c 
8％以上と比べて高かった．

3. 骨折前3 ヵ月以内のHbA1c が7.0％以下の患者のほう
がHbA1c 8.0％以上の患者と比べて約2.3〜3.0 倍骨折を
起こした．

高齢糖尿病患者における
ＨｂＡ1ｃと転倒・骨折の関連

17



糖尿病と老化

糖尿病は老化を促進する
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アンチエイジング
（抗加齢）

健康で長生きすること
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カロリー制限はサルの寿命を長くする

食事制限なし カロリー制限

Science, 2009 20



がん

心血管障害 糖尿病

インスリン抵抗性

カロリー制限の加齢関連疾患に対する効果

Ｎａｔｕｒｅ Ｃｏｍｍｕｎｉｃａｔｉｏｎｓ， 2017 21



長寿遺伝子の発見
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長寿遺伝子を活性化させるためには？
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加齢の成因仮説

酸化ストレス仮説

抗加齢 抗酸化
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糖尿病では体内の
サビが増える

血管合併症の成因
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どれも酸化反応（燃えている状態）です。

酸化とは？
物質が酸素と結合すること 26



食物
（化学エネルギー）

ミトコンドリア
（電子伝達系）

ＣＯ2+Ｈ2Ｏ

化学エネルギー
（ＡＴＰ）

Ｏ2

Ｏ2-,H2O2,OH-
活性酸素種

生き物は食物を体内で燃やして（酸化）
エネルギーを獲得する。

電子伝達系の途中の段階で
生成され漏れ出てくる。全酸素
の1～3％。

エネルギーを効率良く取り出せるようになった代償として
毒性の強い活性酸素に晒されることになった。
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酸化ストレス

活性酸素産生系とその消去系のバランスがくずれ、
活性酸素が過剰に産生された状態を示す

抗酸化
反応

酸化
反応 酸化

反応

抗酸化
反応
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酸化ストレス
をもたらす大事な病態

・糖尿病
・メタボリック症候群
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糖尿病マウスの血管、心臓や腎臓の
酸化ストレス指標の増加

大動脈 心臓 腎糸球体 腎尿細管

糖尿病

正常 正常 正常 正常

糖尿病 糖尿病 糖尿病
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血管内皮細胞

血管平滑筋細胞

100 mg/dL 450 mg/dLグルコース濃度

高グルコースは血管壁細胞の活性酸素産生を増やす
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db/+（非糖尿病） db/db（糖尿病）

×200

Dihydroethidium(DHE)染色
(スーパーオキサイドの産生、20週齢)

×200

×200

×200

<大脳皮質>

<海馬>

100μm

Hirata E ,et al in preparation for submission
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脳内脂質過酸化物質測定
(malondialdehyde:MDA)
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糖尿病は寿命を短くする

糖尿病患者の平均死亡時年
齢は，同時代の日本人一般
の平均寿命に比して，男性
で8.2 歳，女性で11.2 歳短命
であった．

糖尿病59（9）：667～684，2016
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・食べ過ぎない（腹7分）
長寿遺伝子を活性化し、メタボを防ぐ

・脂肪は控えめに
酸化されやすく（過酸化脂質）サビのもと

・多種多量の抗酸化物質を含む野菜を
たくさんとる-サプリでは難しい

・適度な果物をとる
取りすぎは果糖の取りすぎとなり逆効果

・アルコールは控えめに
サビのもと、活性酸素産生も増やす

酸化ストレスを減らす食事（私案）
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肥満

インスリン抵抗性
高インスリン血症

耐糖能異常高血圧 脂質異常

動脈硬化性疾患

認知症癌

肥満の予防と治療の重要性
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1,197,066例

日本人一般

日本人一般および糖尿病患者における死因の比較

糖尿病の死因に関する委員会報告：糖尿病 59 (9) 667-684 (2016)より作図
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その他

感染症

腎障害

脳血管障害

虚血性心疾患

悪性新生物(がん)

症例数

対象・方法： 過去に、日本糖尿病学会年次学術集会において発表を行った施設に対し、アンケート調査方式にて各施設全体の糖尿病患者の死因を調査した。
また、同様の形式で一定期間ごとに行った従来のアンケート調査と経時的に比較した。なお、従来の死因調査対象は、施設全体ではなく、診療科での
死亡者に限られている。さらに、アンケート調査における糖尿病患者の死因と厚生統計協会編「国民衛生の動向」および「平成22年人口動態統計月報
年計（概数）の概況」による同時代の日本人一般の死因と比較した。 37



糖尿病における癌の発症リスク

糖尿病と癌に関する委員会報告 38



背景 NAFLDとNASHについて

肝生検

肝生検

NAFLD/NASH 診断フローチャート
（日本消化器病学会 NAFLD/NASH診療ガイドライン2014）

有病率 30%

有病率 3-5%

肝硬変に至ると発癌率 年率2%

NAFLD患者の死因は、
心血管イベント、悪性疾患、肝疾患の順に多い。
NASH患者の死因は、
心血管イベントと肝関連死が有意に多い。
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Fibroscan + CAP (Controlled attenuation parameter)
を用いたNAFLD/NASHの非侵襲的診断と評価の試み

振動波

超音波で振動波の
速度を測定する

CAPFibroscan
40
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結果

対象 213例

結果が得られた205例測定不能・困難
8例 (4%) インスリン使用

45例

インスリン非使用
160例

文献に従い、FS 9.3kPa、CAP 222dB/mをカットオフ値とした。

病理所見 FS

F0 線維化なし

F1 門脈域の線維化

F2 少数の隔壁構造

F3 多数の隔壁構造 9.3-11.4

F4 肝硬変 11.5- Kwok R, et al. Gut 2015;0:1–10

病理所見 CAP

S0 脂肪沈着＜5%

S1 5～33% 222-232

S2 33～66% 233-289

S3 ≧66% 290-

類洞または門脈域

類洞と門脈域両方

bridging fibrosis
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CAPの分布

（dB/m）
200 300 400100

CAP 中央値:254 

（人）

N = 205

脂肪肝が疑われる症例は137例 (67％)であった。
2型糖尿病患者におけるNAFLDの有病率は49.0 ～ 62.0%と報告されており
(Nat Rev Endocrinol. 2010 Dec;6(12):660-1)、矛盾しない結果と考えられた。

222dB/m以上は137例(67%)
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相関を認めた血液検査項目に対するCAP高値例の分布

ALT≧30U/l、CHE≧496U/l、γGTP ≧48U/l、TG≧150mg/dlであると、
CAP高値例が82-95%存在していたが、
これらの検査値が基準範囲内であっても、CAP高値例は約60%存在する。

(166例) (39例) (180例)       (25例)      (192例)      (10例)        (147例) (56例)
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FSの分布

1550 10 20
（kPa）

N = 205

（人）

中央値：5.4 FS

9.3kPa以上は17例

FS9.3以上の症例は205例中17例（8.3％）であった。糖尿病患者では、
NASHの頻度は高率である可能性が示唆された。
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糖尿病とNAFLD

NAFLD

脂肪組織骨格筋

血糖
インスリン抵抗性

脂肪酸

糖尿病

・動脈硬化症 ・歯周病
・慢性腎臓病 ・サルコペニア
・心不全
・認知症

脂肪酸

高血糖

アデイポサイトカイン
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1. 進化・多様化する糖尿病合併症
2. 進化・多様化する糖尿病治療薬、

診療機器、検査
3. 進化・多様化する糖尿病対策

進化・多様化する糖尿病診療
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1. 進化・多様化する糖尿病合併症
2. 進化・多様化する糖尿病治療薬、

診療機器、検査
3. 進化・多様化する糖尿病対策

進化・多様化する糖尿病診療
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チアゾリジン

α-グルコシターゼ阻害薬

日本における血糖降下薬の歴史

1930年 1960年 1970年 1990年 2000年1980年 2010年

SU薬

ビグアナイド

DPP-4阻害薬

SGLT-2阻害薬

グリニド

乳酸アシドーシスの副作用により
フェンホルミンが米国で使用禁止（1977年）

綿田裕孝・松本道宏 編：糖尿病の分子標的と治療薬辞典, p.21-23, 羊土社, 2013より作図

GLP-1受容体作動薬

1940年 1950年1920年

1923年
メトホルミン

1954年

1957年

1993年

1999年

1999年

2009年

2010年

2014年
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病態にあわせた経口血糖降下薬の選択
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2型糖尿病の病態 経口血糖降下薬

種類 主な作用

インスリン作用不足

インスリン抵抗性
増大

インスリン
分泌能低下

糖
毒
性

より速やかな
インスリン分泌の促進・
食後高血糖の改善

ビグアナイド薬

チアゾリジン薬

速効型インスリン分
泌促進薬（グリニド薬）

α-グルコシダーゼ
阻害薬（α-GI）

肝臓での糖新生の抑制

骨格筋・肝臓でのインスリン
感受性の改善

スルホニル尿素
（SU薬）

インスリン分泌の促進

炭水化物の吸収遅延・
食後高血糖の改善

DPP-4阻害薬
血糖依存性の
インスリン分泌促進と
グルカゴン分泌抑制

SGLT2阻害薬
腎での再吸収阻害による
尿中ブドウ糖排泄促進

高
血
糖

空腹時高血糖

食後高血糖

日本糖尿病学会 編・著：糖尿病治療ガイド2016-2017, p31, 文光堂, 2016

機序
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糖尿病治療における注射薬の歴史

1920

1930

1940

1950

1980

1920 インスリンの発見

1922 インスリンの製品化

1936 プロタミンインスリン

2000

1946 NPHインスリン

1952 持続型インスリン

1959 2相性インスリン

1982 組替えヒトインスリン

2001 ヒトインスリンアナログ

2005 GLP-1 受容体作動薬

インスリン

ウシ・ブタ
インスリン

ヒトインスリン

ヒトインスリン
アナログ

GLP-1
受容体作動薬

糖尿病治療薬のサイエンス（南山堂）P3より改変

年代
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EMPA-REG OUTCOME®: 要約

エンパグリフロジンは3-point MACEのリスクを14％低下させ、
プラセボに対して優越性を示した。

エンパグリフロジンはHbA1cを低下させ、体重および血圧も低
下させた。また、LDLコレステロールおよびHDLコレステロール
のわずかな増加がみられた。

エンパグリフロジンは心不全による入院のリスクを35％低下さ
せた。

エンパグリフロジンは心血管死のリスクを38％低下させた。

エンパグリフロジンは全死亡のリスクを32％低下させた。

エンパグリフロジンの投与により性器感染症の増加が
認められたが、その他の忍容性は良好だった。

Zinman B., et al.; N Engl J Med. 2015 Sep 17. [Epub ahead of print] 改変

MACE：主要心血管イベント、LDL：低密度リポ蛋白質、HDL：高密度リポ蛋白質
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Renal outcomes with Empagliflozin

empgliflozin experienced a significant reduction in the composite renal end-point of 
creatinine doubling, ESRD or death (HR 0.54, 95% CI 0.4-0.75 p=0.0002). 

As well, new onset worsening of nephropathy plus traditional outcomes were 
reduced in the empagliflozin group (HR 0.61 95%CI 0.53-0.7). 

Kidney Week 2015

http://ukidney.com/news/entry/renal-outcomes-with-empagliflozin-a-game-changer 53



Primary outcome
CV death, non-fatal myocardial infarction, or non-fatal stroke

The primary composite outcome in the time-to-event analysis was the first occurrence of death from cardiovascular causes, non-fatal
myocardial infarction, or non-fatal stroke. The cumulative incidences were estimated with the use of the Kaplan–Meier method, and the
hazard ratios with the use of the Cox proportional-hazard regression model. The data analyses are truncated at 54 months, because less
than 10% of the patients had an observation time beyond 54 months. CI: confidence interval; CV: cardiovascular; HR: hazard ratio.

Presented at the American Diabetes Association 76th Scientific Sessions, Session 3-CT-SY24. June 13 2016, New Orleans, LA, USA. 
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Time to first renal event
Macroalbuminuria, doubling of serum creatinine, ESRD, renal death

The cumulative incidences were estimated with the use of the Kaplan–Meier method, and the hazard ratios with the use of the Cox proportional-
hazard regression model. The data analyses are truncated at 54 months, because less than 10% of the patients had an observation time beyond 54 
months. CI: confidence interval; ESRD: end-stage renal disease; HR: hazard ratio.

Presented at the American Diabetes Association 76th Scientific Sessions, Session 3-CT-SY24. June 13 2016, New Orleans, LA, USA. 
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2型糖尿病治療アルゴリズムイメージ（私案）

メトホルミンa)

グリニド or
α-GI  or
チアゾリジン薬

少量ＳＵ薬b)

ＧＬＰ-1Ｒ
作動薬

週１回製剤を含む

インスリン療法

第1選択

第2選択
第2’選択

インスリン分泌

低血糖少ない
体重増加少ない
合併症抑制作用？

確実な血糖降下
安価

低血糖少ない
体重低下
合併症抑制作用？

確実な血糖降下
インスリン欠乏では必須

a) 血清ｸﾚｱﾁﾆﾝ値上昇例は原則禁忌、後期高齢者は慎重投与
b) ｱﾏﾘｰﾙ0.5∼2mg、ｸﾞﾘﾐｸﾛﾝ∼40mg/日（インクレチンとSU 薬の適正使用に関する委員会の勧告より）
c) 高齢者は慎重投与、腎機能低下例は効果少ない

※患者の病状に応じて目標を設定する.。
効果、安全性、服薬アドヒアランスを重視し薬剤を選択する。

ＳＧＬＴ2
阻害薬c)

ＤＰＰ4阻害薬
週１回製剤を含む

体重低下
低血糖少ない
血圧・脂質改善
合併症抑制作用
脂肪肝抑制作用
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診療機器の進歩
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1. 進化・多様化する糖尿病合併症
2. 進化・多様化する糖尿病治療薬、

診療機器、検査
3. 進化・多様化する糖尿病対策

進化・多様化する糖尿病診療
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国による
糖尿病性腎症重症化予防

プログラムの策定
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糖尿病腎症を取り巻く環境
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日本人2型糖尿病患者の10%以上が
顕性腎症以上の腎機能障害を合併している(JDDM10)

第1期:尿中アルブミン/尿クレアチニン比 < 30mg/gCr
第2期:尿中アルブミン/尿クレアチニン比 ≧ 30及び< 300mg/gCr(微量アルブミン尿)
第3期:尿中アルブミン/尿クレアチニン比 > 300mg/gCr及び/または血清クレアチニン値 < 176μmol/L(2.0mg/dL)で持続的な蛋白尿
第4期:血清クレアチニン値 ≧ 176μmol/Lで蛋白尿
第5期:透析治療

腎症前期(第1期) (n=5,152)

早期腎症(第2期) (n=2,812)

顕性腎症(第3期) (n=657)

腎不全(第4期) (n=242)

透析(第5期) (n=34)

7.4%

2.7%
0.4%

31.6%

57.9%

Yokoyama H et al.：Diabetes Care 30(4)：989-992, 2007
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我が国の透析導入患者の原疾患別年次推移

（社）日本透析医学会 統計調査委員会 「図説我が国の慢性疾患透析療法の現況（2015年12月31日現在）

糖尿病性腎症の割合： ４３．7％
年間透析導入数： 約1万６千人
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1ヵ月間の人工透析医療費(平成22年4～8月の1ヵ月平均)

● 年間推定 透析費用

478,521円/月×12ヵ月=5,742,252円/年
(円)

0

100,000

200,000

300,000

700,000

900,000

800,000

600,000

500,000

400,000

一
人
当
た
り
医
療
費

平均

478,521

～29歳

787,278

30～34歳

459,298

35～39歳

458,588

40～44歳

458,637

45～49歳

461,462

50～54歳

463,626

55～59歳

469,812

60～64歳

476,272

65～69歳

491,377

70歳～

501,451

全国健康保険協会：人工透析に関する分析(平成22年4～8月)より作図
http://www.kyoukaikenpo.or.jp/~/media/Files/migration/g7/cat740/sb7210/20101227-184232.pdf

人工透析は、年間500万円を超える医療費がかかる
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糖尿病腎症とは
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2型糖尿病における糖尿病腎症の臨床経過

第1期 第2期 第3期 第5期

腎症前期 早期腎症期 顕性腎症期 透析療法期

第4期

50

100

G
FR

(m
L/

分
/1

.7
3m

2 )

正常 A1
糖尿病歴(年)

0 5 10 15 20 25

微量アルブミン尿 A2

顕性アルブミン尿 A3

30mg/gCr

300mg/gCr

尿
ア
ル
ブ
ミ
ン
／

比
Cr

蛋
白
尿

腎
機
能

透
析

発
症

GFR

腎不全期

日本腎臓学会 編：CKD診療ガイド2012 東京医学社：32, 2012
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2.0%
(1.9 - 2.2)

2.8%
(2.5 - 3.2)

2.3%
(1.5 - 3.0)

2型糖尿病患者の糖尿病腎症ステージにおける年間死亡率

腎症なし

微量アルブミン尿

顕性腎症

腎不全、透析

死

亡

0.1%
(0.0 - 0.1)

1.4%
(1.3 - 1.5)

0.3%
(0.1 - 0.4)

3.0%
(2.6 - 3.4)

4.6%
(3.6 - 5.7)

19.2%
(14.0 - 24.4)

0.1%
(0.1 - 0.2)

数字：年間移行率(95%信頼区間)

糖尿病腎症の進行に伴い死亡率は増加する(海外データ)

Adler AI et al.：Kidney Int 63(1)：225-232, 2003より改変

対象：UKPDSの参加者のうち、尿中アルブミン値の測定が可能であった5,097例
方法：血漿クレアチニン値及び尿中アルブミン値を毎年測定し、腎症の進展や死亡について検討した。
安全性：安全性に関する記載なし 67
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対象：微量アルブミン尿のある2型糖尿病患
者216例

方法：微量アルブミン尿寛解群1)と微量
アルブミン尿非寛解群2)の心血管
イベント累積発現率を比較検討した。

安全性：安全性に関する記載なし
解析方法：log-rank test

p=0.0019
(微量アルブミン尿寛解群 vs 
微量アルブミン尿非寛解群)

0 2 4 6 8

1)微量アルブミン尿寛解群：観察期間中に、正常アル
ブミン尿へ寛解もしくは尿アルブミンが50%未満に
低下した群

2)微量アルブミン尿非寛解群：観察期間中に微量
アルブミン尿の寛解がみられなかった群

微量アルブミン尿
非寛解群

微量アルブミン尿
寛解群

観察期間(年)

Araki S et al.：Diabetes 56(6):1727-1730, 2007

2型糖尿病腎症において、微量アルブミン尿を
寛解させると心血管イベントの発現が低下する
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CKDの定義とCKDの重症度分類

日本腎臓学会 編：CKD診療ガイド2012 東京医学社：1-3, 2012

原疾患 蛋白尿区分 A1 A2 A3

糖尿病 尿アルブミン定量
(mg/日)
尿アルブミン/Cr比
(mg/gCr)

正常
微量

アルブミン尿
顕性

アルブミン尿

30未満 30～299 300以上

高血圧 腎炎
多発性囊胞腎
移植腎 不明 その他

尿蛋白定量 (g/日)
尿蛋白/Cr比 (g/gCr)

正常 軽度蛋白尿 高度蛋白尿

0.15 未満 0.15～0.49 0.50 以上

GFR区分
(mL/分/
1.73m2 )

G1 正常または高値 ≧90

G2 正常または軽度低下 60～89

G3a 軽度～中等度低下 45～59

G3b 中等度～高度低下 30～44

G4 高度低下 15～29

G5 末期腎不全(ESKD) ＜15

CKDの重症度分類

CKDの定義
①尿異常、画像診断、血液、病理で腎障害の存在が明らか。特に0.15g/gCr以上の蛋白(30mg/gCr以上

のアルブミン尿)の存在が重要
②GFR＜60mL/分/1.73m2

①、②のいずれか、または両方が3カ月以上持続する

重症度は原疾患・GFR区分・蛋白尿区分を合わせたステージにより評価する。CKDの重症度は死亡、末期腎不全、心血管死亡発症のリスクを緑
■ のステージを基準に、黄■、オレンジ■、赤■の順にステージが上昇するほどリスクは上昇する。 69



糖尿病腎症病期分類注1)

糖尿病性腎症合同委員会：糖尿病 57(7)：529-534, 2014より改変
日本糖尿病学会 編・著: 糖尿病治療ガイド2016-2017 文光堂：82, 2016

注1： 糖尿病腎症は必ずしも第1期から順次第5期まで進行するものではない。本分類は、厚労省研究班の成績に基づき予後(腎、心血管、総死亡)を勘案した分類である(URL：
http://mhlw-grants.niph.go.jp/, Wada T, Haneda M, Furuichi K, Babazono T, Yokoyama H, Iseki K, Araki SI, Ninomiya T, Hara S, Suzuki Y, 
Iwano M, Kusano E, Moriya T, Satoh H, Nakamura H, Shimizu M, Toyama T, Hara A, Makino H；The Research Group of Diabetic Nephropathy, 
Ministry of Health, Labour, and Welfare of Japan: Clinical impact of albuminuria and glomerular filtration rate on renal and cardiovascular events, 
and all-cause mortality in Japanese patients with type 2 diabetes. Clin Exp Nephrol 18: 613-620, 2014. 

注2： GFR 60mL/分/1.73m2未満の症例はCKDに該当し、糖尿病腎症以外の原因が存在し得るため、他の腎臓病との鑑別診断が必要である。
注3： 微量アルブミン尿を認めた症例では、糖尿病腎症早期診断基準に従って鑑別診断を行った上で、早期腎症と診断する。
注4： 顕性アルブミン尿の症例では、GFR 60mL/分/1.73m2未満からGFRの低下に伴い腎イベント(eGFRの半減、透析導入)が増加するため、注意が必要である。
注5： GFR 30mL/分/1.73m2未満の症例は、尿アルブミン値あるいは尿蛋白値にかかわらず、腎不全期に分類される。しかし、とくに正常アルブミン尿・微量アルブミン尿の場合は、

糖尿病腎症以外の腎臓病との鑑別診断が必要である。
【重要な注意事項】 本表は糖尿病腎症の病期分類であり、薬剤使用の目安を示した表ではない。糖尿病治療薬を含む薬剤、とくに腎排泄性薬剤の使用にあたっては、GFR等を勘

案し、各薬剤の添付文書に従った使用が必要である。

病期
尿アルブミン値(mg/gCr)

あるいは 尿蛋白値(g/gCr)
GFR(eGFR)

(mL/分/1.73m2)

第1期 (腎症前期) 正常アルブミン尿(30 未満) 30 以上注2

第2期 (早期腎症期) 微量アルブミン尿(30～299)注3 30 以上

第3期 (顕性腎症期) 顕性アルブミン尿(300 以上)
あるいは 持続性蛋白尿(0.5 以上) 30 以上注4

第4期 (腎不全期) 問わない注5 30 未満

第5期 (透析療法期) 透析療法中
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腎機能低下の新たな指標

ΔｅＧＦＲ
一定期間あたりのｅＧＦＲの変化量。
通常、１年間でのｅＧＦＲの低下率と定義。

慢性腎不全患者においてeGFRの低下率が
末期腎不全あるいは全死亡に強い相関

JAMA. 2014 Jun 25;311(24):2518-31.
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糖尿病腎症治療に対するエビデンス（1）

1. 早期腎症における血糖コントロールは
腎症の進行を抑制するのに有効である [Ａ]

2.  顕性腎症における血糖コントロールは
腎症の進行を抑制しる可能性がある [Ｂ]
*腎機能低下例ではエビデンス不足

3. 腎症に血圧コントロールはすべての病期
で有用である [Ａ]

4. 腎症における脂質コントロールは、腎機能
の低下がない腎症の進行抑制に対して有効
である [Ｂ]
*多くはサブ解析のデータ

糖尿病診療ガイドライン2016, 日本糖尿病学会,南江堂, 2016
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糖尿病腎症治療に対するエビデンス（2）

5. 腎症における血圧コントロールの第一選択薬
として、アンジオテンシン変換酵素（ＡＣＥ）
阻害薬とアンジオテンシンＩＩ受容体拮抗薬
（ＡＲＢ）が推奨される [Ａ]

6. 腎症に食塩摂取制限は推奨される [Ａ]
*血圧低下作用とＲＡＳ系阻害薬の腎保護
効果を増強するために有効と考えられている

7. 腎症にたんぱく質摂取制限は有効である可能
性がある

8. 腎症の進行抑制に対する貧血治療の有効性
はあきらかでない

糖尿病診療ガイドライン2016, 日本糖尿病学会,南江堂, 2016
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糖尿病性腎症重症化予防プログラム ①

日本糖尿病対策推進会議 日本医師会 厚生労働省

糖尿病性腎症重症化予防に係る連携協定

加入団体を通じて各学会支部等に
プログラムを周知

都道府県医師会、郡市区
医師会にプログラムを周知

都道府県、保険者等に
プログラムを周知

都道府県単位で行政、医師会、糖尿病対策推進会議、保険者等により、
地域連携プログラムの策定など対応策について協議(各市町村の独自性を尊重)

市町村での実践に際し、関係者で具体的な方策を協議、実践

糖尿病性腎症重症化予防プログラム(日本医師会、日本糖尿病対策推進会議、厚生労働省)
(http://www.mhlw.go.jp/file/04-Houdouhappyou-12401000-Hokenkyoku-Soumuka/0000121902.pdf)
(http://www.mhlw.go.jp/file/04-Houdouhappyou-12401000-Hokenkyoku-Soumuka/0000122030.pdf)
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糖尿病性腎症重症化予防プログラム ②

糖尿病性腎症重症化予防プログラム(日本医師会、日本糖尿病対策推進会議、厚生労働省)
(http://www.mhlw.go.jp/file/04-Houdouhappyou-12401000-Hokenkyoku-Soumuka/0000121902.pdf)
(http://www.mhlw.go.jp/file/04-Houdouhappyou-12401000-Hokenkyoku-Soumuka/0000122030.pdf)

かかりつけ医、専門医、
保険者(行政)等による
有機的連携体制の確立

連携体制
協力依頼

地域プログラム
地域体制構築支援

①事業案内
③指導

面談・電話
セミナー
メール

②参加*同意
④データ報告

セミナー等
情報提供

受診

専門的検査
治療

検査、治療、
医学的管理、
結果説明・提供

受診

協
力
要
請

状
況
報
告

情報提供・医療連携

＊「重症化予防プログラム」の参加をさす

糖尿病対策
推進会議

(加入学会・団体)

保険者
(行政)

糖尿病性腎症
対象者

かかりつけ医 専門医

医師会
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糖尿病性腎症重症化予防プログラム ③

糖尿病性腎症重症化予防プログラム(日本医師会、日本糖尿病対策推進会議、厚生労働省)
(http://www.mhlw.go.jp/file/04-Houdouhappyou-12401000-Hokenkyoku-Soumuka/0000121902.pdf)
(http://www.mhlw.go.jp/file/04-Houdouhappyou-12401000-Hokenkyoku-Soumuka/0000122030.pdf)

対象者
①2型糖尿病であること

(a-cのいずれかであること)
a.空腹時血糖値126mg/dL
(随時血糖値200mg/dL)以上
またはHbA1c6.5%以上

b.糖尿病治療中

c.過去に糖尿病薬使用歴または
糖尿病治療歴あり

②腎機能が低下していること

①健康診査・レセプト等で選定されたハイリスク者
②医療機関からの紹介
③治療中断、健診未受診者

糖尿病歴有かつ
健診未受診、医療中断

健康診査・レセプト等

糖尿病放置発見

選定基準非該当

健診受診勧奨

医療機関受診勧奨

その他の機関

第1～2期 第3期 第4期*

糖尿病予防
改善指導
受診勧奨

かかりつけ医と連携した
糖尿病性腎症保健指導

かかりつけ医と
専門医との連携
地域での支援

尿アルブミン検査実施
第2期の診断

糖尿病性腎症患者で
保健指導を要すると判断

医療機関

③

①

②

市町村(国保等)

対象者の抽出方法
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CDELの役割

進化・多様化する糖尿病診療超高齢化社会

地域包括型のチーム医療

糖尿病専門医 5,512人

かかりつけ医 行政

CDEL 1万8千人
CDEJ 1万9千人
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糖尿病腎症の重症化予防のために

糖尿病腎症重症化予防
プログラム

血糖、血圧、脂質
などの集約的治療

成因に基づく特異的治療

ＲＡＳ系阻害薬
スタチン
ＰＰＡＲαアゴニスト
ＧＬＰ-1受容体作動薬
ＳＧＬＴ２阻害薬

新薬開発

医療連携

糖尿病腎症重症化抑制

新規透析導入数の減少
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合併症を起こさないための
糖尿病治療のコツ

１．糖尿病と言われたら放置しないこと

２．糖尿病の治療を中断しないこと

３．早期発見（検診）・早期治療（受診）
治療継続
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糖尿病診療
新ステージへの飛躍
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