
は じ め に

　HIV感染症はその治療の進歩によって，長期的な予後が
見込めるようになった。そして近年では，ART（antiretroviral 
therapy : ART）導入下での脳血管障害，心筋梗塞，糖尿病，
非 AIDS指標悪性腫瘍，骨代謝異常をはじめとする合併症
が注目される時代となった1）。そのうちの糖尿病は人口も
多く全身にさまざまな合併症を生じるため，早期からの適
切なマネジメントを行うことが重要である。2016年米国糖
尿病学会は，糖尿病診療ガイドラインに HIV感染者につい
て新たに項を作成した。また現在，糖尿病治療薬はさまざ
まな新薬の登場にて変容の時期を迎えている。本稿では
HIV感染症と糖尿病に関する世界と日本の現状について
概説する。

糖尿病の疫学

　一般的に世界の成人（20～79歳）の糖尿病患者人口は，
IDF（国際糖尿病連合）Diabetes Atlasによると 2015年時点
で 4億 1,500万人（約 11人に 1人）であり，2014年よりも
2,830万人増加している。また 2040年には約 6億 4,200万
人（約 10人に 1人）に増加すると予測している2）（表 1）。
特にアフリカ地域の糖尿病患者数は著しい増加が予測さ
れ，現在の 2倍になる恐れがあるとされる。
　日本を含む西太平洋地区の糖尿病患者数は 1億 5,320万
人と世界最大の糖尿病人口となっており，全世界の 37%

がこの地域に集中している。そしてこの地区の有病率は
8.8%を占める。そのうちの日本人の糖尿病有病者数は世
界 9位であり，720万人である。
　また世界各国ですでに糖尿病を発症している可能性があ
るにもかかわらず，検査を受けて糖尿病と診断されていな
い人口は 1億 9,300万人（46.5%）と推定されており，糖
尿病の半数は自分が糖尿病であることを知らない計算とな
る2）。よって，現実的にはデータよりも多くの患者が存在
すると推察される。
　HIV感染者における糖尿病については，ARTが導入さ
れる以前は HIV感染症の長期予後が不良であったため，
ニューモシスティス肺炎の治療薬であるペンタミジンによ
る膵臓の β細胞の破壊をはじめとする日和見疾患治療薬と
の関連が考えられ，生命予後に与える影響は検討されてい
なかった。
　しかしその後，ART導入によって HIV感染者の予後が
改善して長期生存が得られるようになり，動脈硬化性疾患
の原因である糖尿病が検討されるべき課題となった。
　実際，HIV感染者における境界型糖尿病，糖尿病の有
病率は，約 4.5～12%と報告されている3～7）。
　糖尿病の頻度を検討した研究の一つにMACS study8） が
ある。本研究は多施設コホート研究で，非 HIV感染者群，
HIV感染者未治療群，HIV感染者 ART導入群の糖尿病有
病率はそれぞれ，5%，7%，14%であり，HIV感染者で ART
導入群は，非 HIV感染者に比して約 4倍糖尿病の罹患率
が高くなると報告された8）（表 2）。他のコホート研究では，
ART中の HIV感染者 1,046人を 10年間追跡した結果，111
人に 2型糖尿病の発症がみられ，罹患率は 14.1/1,000人年
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（男性 14.6，女性 12.6）と報告されている。そのリスク因
子としては加齢，体重増加，ウエストヒップ比，リポアト
ロフィーなどがあげられた9）。HIV感染症と糖尿病の因果
関係を示すには，十分な根拠のあるデータは存在しないと
されている10）。
　前述のように世界的な糖尿病人口の増加と HIV感染者
の高齢化に伴い，HIV感染者の糖尿病有病率は増加する
と推察される。

HIV感染症に関するインスリン抵抗性：病態

　耐糖能異常のメカニズムとして，インスリン抵抗性とイ
ンスリン分泌不全がしられている。
　HIV感染症および ARTは，前者のインスリン抵抗性糖
尿病の発症に関与している可能性を指摘されている。HIV
感染者と非 HIV感染者で HOMA-Rで比較した場合に，
HIV感染者でインスリン抵抗性が高く，インスリンの分
泌量が増えているとの研究の報告がある11）。
　Brownら8） の多施設のコホート研究でも，白人の HIV感
染男性患者は正常男性と比し ART内服の有無にかかわら
ず，HOMA-Rのオッズが高かったという報告がある。こ
れは，HIV感染症そのものがインスリン抵抗性の一因と
なっていることを示している8）。
　ただし，日本人における糖尿病のメカニズムは，欧米人
の糖尿病と異なりインスリン抵抗性患者が必ずしもメイン

ではなく，インスリン分泌量の低下が主体となっている患
者の割合が多い。実際，インスリン抵抗性の一つの指標と
なる BMI（Body Mass Index）に関する報告で，日本人の糖
尿病患者は欧米人の糖尿病患者に比し低いことがしられて
いる。具体的には，一般人口における糖尿病の日本人の大
規模臨床試験 JDCS（Japan Diabetes Complications Study），
英国人は UKPDS（United Kingdom Prospective Diabetes Study），
米国人は NHANES（National Health and Nutrition Survey）で
BMI（kg/m2）は，それぞれ 22.7，24.1，28.5であったと報告
されている。よって日本人の糖尿病患者ではこのインスリ
ン抵抗性に関するデータすべてが合致するとは限らない可
能性がある12）。
　近年，徐々に日本の糖尿病患者の BMIは，食生活の変
化などで上昇傾向にあるとはいえ，疫学として日本人 HIV
感染者の糖尿病に関する大規模なデータが存在しないのが
現状であり，今後の報告が待たれる。

インスリン抵抗性：基礎的なメカニズム

　図 1に示したように，いくつかの経路で糖尿病が発症す
ると報告がある3）。
　HIV感染症では慢性の炎症反応より炎症性サイトカイ
ンのインターロイキン-6（Interleukin-6）や主にマクロファー
ジからの TNF α（Tumor Necrosis Factor α）の産生が亢進し
ている。IL-6は，インスリンレセプターを介するインスリ

表 2　HIV感染者の糖尿病罹患率

罹患率
（100 person-years,

95%信頼区間）
Adjusted ratio

全体 2.6（1.9～3.6） NA
HIV seronegative 1.4（0.8～2.6） 1
HIV positive ARTあり 1.7（0.6～4.5） NA
HIV positive ARTなし 4.7（3.2～7.1） 4.11（1.85～9.16）

NA : not applicable。Arch Intern Med. 165 : 1179⊖1184, 2005を改変。

表 1　IDF Diabetes Atlas estimates, 2015 and 2040

2015 2040

Total world population 
Adult population（20⊖79 years）
Child population（0⊖14 years）

7.3 billion
4.72 billion
1.92 billion

9.0 billion
6.16 billion
─

Diabetes（20⊖79 years）

Global prevalence 8.8%（7.2⊖11.4%） 10.4%（8.5⊖13.5%）

Number of people with diabetes
415 million

（340⊖536 million）
642 million

（521⊖829 million）
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ンシグナルを抑制する13）。TNF-αは，骨格筋や脂肪細胞に
Glucose transporter type 4（GLUT4）の発現を低下させる14）。
　他に，アディポネクチンの低下から引き起こされるイン
スリン抵抗性のメカニズムがある。アディポネクチンは，
脂肪細胞に豊富に発現する代表的なアディポサイトカイン
の一つであり，正常ヒト血中に 5～20 μg/mLという高濃度
で存在する15）。そしてレプチンとは逆に，肥満や内臓脂肪
の蓄積により血中のアディポネクチン濃度は低下する。ア
ディポネクチンには，抗動脈硬化作用，抗腫瘍作用があ
る。また細胞内の AMPK（AMPキナーゼ）および PPAR γ
（Peroxisome Proliferator-Activated Receptor γ）を活性化し，
インスリン感受性を増強することで血糖を降下する作用，
脂質代謝異常を改善する働きがある16）。よって HIV感染
による低アディポネクチン血症は，インスリン抵抗性の発
症を引き起こす可能性がある17）。
　最近の遺伝子操作アディポネクチン欠損マウスにおける
検討から，内臓肥満によるアディポネクチン欠乏により，
脂肪組織の CRPや TNF-αの発現が増加することも解明さ
れている。
　また抗 HIV薬の一つであるプロテアーゼ阻害薬（PI）に
よる薬剤性のインスリン抵抗性があげられる18）。その他リ
ポジストロフィーも，上記の IL-6，TNF-α，アディポネクチ
ンなどの分泌異常を伴うので，インスリン抵抗性となると
の指摘もある19）。

インスリン抵抗性に関する最近のトピックス： 
悪性腫瘍への関与

　β細胞機能が保たれているかぎりにおいて，インスリン
の血糖降下作用が十分に発揮されない状態では，代償性に
高インスリン血症を伴う。また 2型糖尿病や肥満における
インスリン抵抗性は，全身のインスリンの作用が一様に低

下した状態ではなく，インスリン抵抗性のない臓器や経路
ではインスリン作用の過剰が生じる可能性があると言われ
ている20）。
　インスリン自体，代謝制御以外にも細胞増殖を刺激する
作用をもつ。2型糖尿病や肥満者では対照に比し癌の発生
が多い。これは，インスリン抵抗性の本体である高インス
リン血症が細胞の増殖を過剰に刺激することが一因と考え
られている21, 22）。

インスリン抵抗性以外の糖尿病発症の因子

　その他，以下の因子も糖尿病発症に関連しているという
報告がある。
　・C型肝炎
　C型慢性肝炎患者では，C型肝炎ウイルスのコア蛋白が，
TNF-αなどのサイトカインを介してインスリン抵抗性を増
強する機序が考えられている23）。
　・テストステロン低下
　テストステロンの濃度が低下している患者は，糖尿病の
有病率が高い24）。テストステロンの補充でインスリン抵抗
性などの耐糖能障害因子を改善させる可能性を期待されて
いる。

ARTと耐糖能異常について

　・プロテアーゼ阻害薬（PI）
　PIには，糖輸送担体である GLUT4を down regulationす
る作用もあり，その結果骨格筋や脂肪組織において糖の取
り込みが低下し，インスリン抵抗性を増す作用があると言
われている。また膵臓の β細胞のアポトーシスも関与して
いる可能性がある。PIを使用した場合，糖尿病の有病率
は 7～13%というデータがあるが4, 25～27），その臨床的な影
響に関する評価は明確になってはいない28～32）。糖尿病の
急性発症にも，PIが関与するとされている29, 30）。
　インジナビル（IDV）は，非 HIV感染者に 4週間投与し
空腹時血糖が有意に上昇したことから，糖尿病との関連性
が強いと考えられた33）。また IDVは，ART導入されてい
る HIV感染者の 10年間を追跡したコホート追跡研究で，
糖尿病と関連（ハザード比 2.56）があると報告9） され，他
の PIと比較し糖尿病への関与がやや強いと考えられた18）。
ただし近年では，IDV自体は使用頻度が少なくなってき
ている。
　アタザナビル（ATV）は単剤のみではインスリン感受性
を低下させなかったという報告がある27, 28）。しかし ATVと
リトナビル（RTV）のブースト量（100 mg）と併用した場
合は，その限りではなくインスリン抵抗性をもたらす可能
性があると言われている34, 35）。
　ダルナビル（DRV）は糖尿病の影響は低いとされている

図 1　HIVとインスリン抵抗性
（Curr Diab Rep. 13 : 419⊖427, 2013より改編）
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が，ブースト量の RTVとの併用については評価が定まっ
ていない。
　DRV/rと ATV/rの比較に関しては，未治療 HIV感染者
にテノホビル/エムトリシタビン（TDF/FTC）に DRV/rまた
は ATV/rを服用させ，12週と 48週後の代謝への影響を調
べた臨床試験では（副次的評価項目として血糖値，インス
リン値，HOMA-R）で両群に差を認めていない36）。
　またリトナビルと内服ステロイドや吸入および点鼻ステ
ロイドの併用は，医原性クッシング症候群となる可能性が
あり，気づかぬうちに耐糖能異常になっていることがある
ため留意が必要である37～40）。
　・核酸系逆転写酵素阻害薬（Nucleoside analog reverse 
transcriptase inhibitor : NRTI）
　NRTIのうち，サニルブジン（d4T），ジダノシン（ddI）の
副作用としてのリポハイパートロフィーとリポアトロ
フィーがインスリン抵抗性に関連しているとの報告があ
る。
　・非核酸系逆転写酵素阻害薬（Non-nucleoside analog 
reverse transcriptase inhibitor : NNRTI）
　ACTG（AIDS Clinical Trials Group）A5202のサブ解析で
ある A5224s（Head to head試験）でエファビレンツ（EFV）
は ATVよりも血糖を有意に上昇させるとの結果が出たが，
わずか 4 mg/dLの差であった41）。

糖尿病の検査

　検査に関しては，ART開始前と開始後 3カ月に糖尿病
のスクリーニング検査を行い，空腹時血糖か HbA1cが正
常範囲でなければ，3～6カ月に 1回採血をすることが推
奨されている。血糖が正常であった場合でも 1年おきに検
査を行う42, 43）。
　診断に際しては一般患者と同様の検査法で，HIV感染者
に特有の検査法はない。空腹時血糖，HbA1cが有用であ
る。HbA1cの評価に関し，平均赤血球容積（MCV）を増加
させるチミジンアナログの服薬下ではMCVが大きくな
り，その結果過小に評価される可能性があることを念頭に
おく必要がある。またアバカビル（ABC）の使用は，HbA1c
を過小評価する可能性がある44）。
　EACS（European AIDS Clinical Society）guidelines 8.0 で
は，異常ヘモグロビン症，赤血球回転亢進，重度の肝機能
障害や腎機能障害がある場合には HbA1cは用いないよう
記載されている。鉄，ビタミン Cおよび E補充を受けてい
るまたは高齢（＞70歳の HbA1c：＋0.4%）の場合は偽高
値となることも注意すべきとされる。
　HbA1cでの評価が困難の際は，GA（グリコアルブミン）
の測定は参考になると考えられる。HbA1cと同時採血は
保険適応にはないので，時期をずらして測定するほうが良

い。ただし，GAはアルブミン値に影響されることや，
HbA1cより短期の血糖を反映することに留意する必要が
ある。
　2014年 DHHSガイドラインでは，肥満の有無・家族歴・
高血圧・脂質異常症・HCV重複感染の有無・冠動脈疾患
の有無・喫煙の有無は，動脈硬化の重要なリスクファク
ターであり，併わせて評価するべきとしている。また糖尿
病と診断された場合，合併症である網膜症・腎症・神経障
害の評価が推奨される。

治　　　療

　・生活習慣の改善
　予防の観点からは，すべての HIV患者に食事療法・規
則正しい生活が推奨される。特に耐糖能障害があり BMI
の高い患者には減量を勧めることが望ましい。また，ART
を含む内服薬すべての把握が必要である。
　運動は，骨格筋のインスリン感受性を増強させ，逆に身
体運動の低下はインスリン抵抗性を惹起する。急性運動は
インスリンと同様に骨格筋への糖の取り込みを急速に増強
させる。一方，慢性運動は，長期にわたってインスリン感
受性を増強させる。骨格筋は速筋と遅筋に大別され，速筋
に比し遅筋のほうが糖代謝に関わる分子の発現量やミトコ
ンドリア量が豊富であり，インスリンによる糖の取り込み
量の能力が高い45, 46）。
　・血糖降下薬
　治療方針に関しては，一般糖尿病患者とほぼ同様であ
る。表 3に血糖降下薬の特徴，表 4に ARTにおける血糖降
下薬への配慮について記した10）。
　メトホルミンは，糖尿病を発症していないリポジストロ
フィーのある HIV感染者においてインスリン抵抗性の改
善と動脈硬化を改善したとの報告がある47）。また同薬剤は，
HDL, LDLを有意に低下はさせなかったが，TG（中性脂
肪）の低下や BMI, waist-to-hip比の改善を示しているとの
データがある48）。日本人に比し，BMIが高くインスリン抵
抗性が強い糖尿病患者の多い米国糖尿病学会（ADA）の
推奨は，メトホルミンが第一選択薬である。
　チアゾリジン系の薬剤には，ピオグリタゾン，ロシグリ
タゾン（日本未発売）がある。この 2剤での比較試験で，心
血管系イベントでは，ピオグリタゾンはロシグリタゾンよ
り有意にリスクが減らせることが判明した49）。チアゾリジ
ン系は近年，骨代謝異常の増悪や膀胱がん（人種により頻
度は異なる）のリスクを高めるなどの報告があった50, 51）。
　近年，DPP-4阻害剤や GLP-1受容体作動薬というインク
レチン関連薬が登場した。インクレチンである glucagon-
like peptide 1（GLP-1）および glucose-dependent insulinotropic 
polypeptide（GIP）は，グルコース恒常性の維持にかかわる
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ホルモンである。低血糖のリスクが低く，体重増加をひき
起こさないので使用しやすい。ただし，一般的な患者と同
様に，①高齢者，②軽度腎機能低下，③SU薬の高用量内
服，④SU薬ベースで他剤併用，⑤内服追加後の早期に低
血糖が出現といったケースでは留意する必要がある。
　DPP-4阻害剤のうち，サキサグリプチンは CYP3A4/5に
より代謝されるためリトナビル等の CYP3A4阻害作用を
有する薬剤との相互作用があり，併用の際には減量をする
必要がある。またトレラグリプチンやオマリグリプチンと
いった DPP-4阻害薬の週 1回製剤は，内服アドヒアラン
スの向上につながると予想される。
　GLP-1受容体作動薬は，DPP-4阻害薬に比し作用が強力
である。しかしインスリンの代替とはならないため，単剤
で使用する場合，患者がインスリン依存状態にあるか非依
存状態にあるかについて評価が必要不可欠である。週 1回
注射製剤のデュラグルチドも登場した。注射薬は痛みを伴
うだけにその回数が減らせるという長所がある。
　SGLT2阻害剤が最も新しい経口薬として登場した。HIV
感染症におけるエビデンスはまだ不十分である。腎機能の
保たれている HIV感染者の血糖を改善するために有効で
あると考えられる。インスリンや SU薬等のインスリン分
泌促進薬と併用する場合には，低血糖に十分留意して用量
を減じる。高齢者への投与は，脱水防止について患者への
説明も含めて十分に対策を講じる必要がある。また副作用
として，尿路・性器感染症の併発に留意が必要である。欧
米では，肥満が高度でインスリン抵抗性が強い患者が多い
影響か，日本よりも高頻度に処方されている。
　2015年に発表された，SGLT阻害薬の一つであるエンパ
グリフロジンを使用した大規模臨床試験（EMPA-REG 
OUTCOME試験）では，心血管複合エンドポイント（心血
管死，心筋梗塞，脳卒中）を主要エンドポイントとする既
応に心血管疾患のある 2型糖尿病を対象にした試験のなか

で，はじめて主要エンドポイントを有意に減少させ，その
なかでも特に心血管死のハザード比が 0.62（95%信頼区
間 0.49⊖0.77）と約 4割も減少し，インパクトは大きいと
考えられた52）。
　インスリンは，時効型のインスリングラルギンにバイオ
後発薬が登場している。
　他には，持効型溶解インスリンアナログのインスリンデ
グルテクと超速効型インスリンアナログのアスパルトを 7
対 3で配合した製剤が発売された。デグルテクで基礎分
泌，アスパルトで食後のインスリン追加分泌を補う機能を
合わせた製剤である。本製剤は，溶解型のデグルテクであ
り，投与前の懸濁が不要である。

経口糖尿病薬と ARTの注意すべき相互作用

　・NRTIとメトホルミン
　NRTIは，ミトコンドリアの DNAが複製される DNAポ
リメラーゼ γを阻害する。DNAポリメラーゼ γが NRTIに
よって阻害されると肝臓の TCA回路や酸化的リン酸化か
らの ATP産生が抑制され，代わりに乳酸が産生されやす
くなり乳酸アシドーシスが引き起こされる可能性が生じて
くる。ミトコンドリア毒性の強さは，最近はこれらの薬剤
が選択される頻度が少ない d4T, ddI, ddCなどのいわゆる
d-drugが強く，他の NRTIの乳酸アシドーシスの頻度は少
ないとされる。
　メトホルミンは，主に肝臓での乳酸やアミノ酸からの糖
新生を抑制することによって血糖降下作用を発揮する。ミ
トコンドリア内の電子伝達系を抑制する報告もあり乳酸を
増加させる傾向にあるが，通常，肝臓で乳酸は代謝され，
バランスが保たれている。しかし，その乳酸値のバランス
が壊れるような循環不全や肝機能低下，メトホルミンが代
謝されないような腎機能障害などが加わると乳酸アシドー
シスが発現する可能性が高まる。したがって NRTIとメト

表 3　経口血糖降下薬の特徴

作用機序

　①インスリン分泌促進薬
　　　SU薬 インスリン分泌促進
　　　グリニド系 速やかなインスリン分泌促進
　　　DPP-4阻害薬 血糖依存性インスリン分泌の促進とグルカゴン抑制

　②インスリン抵抗性改善薬
　　　チアゾリジン系 肝臓・骨格筋でのインスリン感受性改善
　　　メトホルミン 肝臓での糖新生抑制，インスリン感受性改善

　③インスリン作用非依存薬
　　　α-GI薬 小腸での糖質の吸収遅延
　　　SGLT2阻害薬 腎臓での糖再吸収抑制
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表 4　ARTにおける血糖降下への配慮

種類 一般名 HIVにおいての配慮

ビグアナイド メトホルミン DTGにより濃度↑

SU薬 グリベンクラミド
グリグラシド
グリメピリド

グリニド系 ナテグリニド CYP3A4/CYP2C8** 阻害（PI）により濃度↑可能性
ミチグリニド EFVや ETR* により濃度↑可能性
レパグリニド

チアゾリジン系 ピオグリタゾン CYP2C8** 阻害（PI）により濃度↑可能性
ロシグリタゾン（日本未発売）

Incretins

GLP1 リラグルチド
　analoguers エキセナチド

リキシセナチド
デュラグルチド（週 1）

DPP4 シタグリプチン グリプチンは免疫細胞を標的とするが，CD4や HIV-RNAには無関連
　inhibitors アログリプチン

リナグリプチン
テネリグリプチン
サキサグリプチン サキサグリプチンは CYP3A4** （リトナビル等）との相互作用あり。

併用の際に減量を
ビルダグリプチン
アナグリプチン
オマリグリプチン（週 1）
トレラグリプチン（週 1）

SGLT2
　inhibitors

イプラグリフロジン UGT*** 酵素を誘導する薬剤（リトナビル等）を併用の際は，カナグ
リフロジンの増量を

ダパグリフロジン
ルセオグリフロジン
トホグリフロジン
カナグリフロジン
エンパグリフロジン

* ETR：エトラビリン，** CYP：cytochrome P450，*** UGT：UDP-glucuronosyltransferase。Clin Infect Dis 60：453⊖462，2015より改変。

ホルミンの併用で，本来は稀な発生頻度である乳酸アシ
ドーシスの頻度がやや高まる可能性が出てくると推察され
る。
　・INSTIとメトホルミン
　インテグラーゼ阻害薬（INSTI）のドルテグラビル（DTG）
とメトホルミンの併用は，メトホルミンの血中濃度増加の
可能性がある。

糖尿病合併 HIV感染者に対する ARTのレジメン変更
について

　ARTのレジメンを変更すべきかの研究結果は一貫して
いない。
　2016年の米国糖尿病学会は，HIV感染者に安全かつ効
果的な代替薬が利用可能な場合には，問題になる ARTを
中止し，変更することを検討することも提言した。ART変
更前には，HIVのウイルス学的コントロールについて十
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分に検討する必要がある。いくつかのケースでは ARTを
変更しても血糖降下薬が必要であり続ける場合がある43）。
　ウイルス学的に適切であれば，ラルテグラビル（RAL）
などの INSTIは炎症を抑え，糖代謝への影響は少ない可
能性があり選択肢にあげられる。抗 HIV薬である PIや一
部の INSTIのブースターとして作用するコビシスタット
（COBI）と糖尿病の関連は不明である。

お わ り に

　HIV感染者は非 HIV感染者より心筋梗塞の頻度が高い
ため，動脈硬化性疾患の重要なリスクである糖尿病の
managementは，心血管イベントを減らすためにも積極的
に行うべきと考えられる53, 54）。
　日本人 2型糖尿病を対象とした追跡研究で，1996年か
ら開始された JDCS（Japan Diabetes Complications Study）は，
冠動脈疾患（狭心症と心筋梗塞）と脳卒中（脳梗塞と脳出
血）の発症率を検討している。7.86年（中央値）の追跡期
間中の冠動脈疾患と脳血管疾患の発症率（/1,000人年）は
それぞれ 9.6，7.6であり，それぞれの一般人口の約 3倍，
約 2倍であった。日本人一般人口では脳卒中の発症率のほ
うが冠動脈疾患より多いが，2型糖尿病患者では，逆に冠
動脈疾患が多いことが示されており，欧米のパターンに近
づいている（表 5）。今後，糖尿病を合併した HIV感染者
が増加する可能性を鑑みると，日本人 HIV感染者でも冠
動脈疾患が増加することが懸念される。また本稿では詳細
は割愛したが，糖尿病に伴う細小血管障害にも当然のこと
ながら留意が必要である。
　さらに糖尿病は，悪性腫瘍や鬱，骨代謝異常などとの関
連も指摘されており，HIV感染者における糖尿病は，ます
ます重要な併存疾患・合併症と位置づけられていくと考え
られる。2016年に米国糖尿病学会は，糖尿病診療ガイド
ラインに個別化ケアを重視する姿勢をみせ，HIV感染者に
ついても新たに言及し発表した43）。ARTの発展により，

HIV患者の予後が改善されたことは事実であるが，それ
に伴って増加する糖尿病をはじめとする長期合併症につい
て，HIV診療に携わるすべての者に，より積極的に対応
を検討すべきことが求められているといえる。

利益相反：開示すべき利益相反はない。
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