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以前より、スタチンは新規 2 型糖尿病発症を増加させるという懸念があり、実際にそのような報告

は多いが、なぜ、スタチンが糖尿病の増加に関与するかがはっきりしない。１つの理由として、

HMGCR(HMH-CoA 還元酵素)阻害の結果である可能性があり、その仮説をメタ解析で検証した論

文である。HMGCR 阻害の代用として、HMCGR 遺伝子の SNP rs17238484 および rs12916 の変

異を用いた。   

43 の遺伝的研究の 223463 人について、各 rs17238484-G アレルは平均 0.06mmol/L(95%信頼区間 

0.05-0.07)の LDL コレステロール濃度の低下および次の増加と関連していた。体重、腹囲（、血漿

インスリン濃度、血漿血糖濃度。、rs12916 SNPも LDLコレステロール、体重、腹囲について同様

の効果が認められた。rs17238484-G アレルは有意ではないが 2 型糖尿病のリスク増加と関連して

いた (アレル毎のオッズ比 1.02, 95%信頼区間 1.00-1.05)。rs12916-T アレルは有意に関連してい

た。ランダム化試験の 129170人について、スタチンは追跡後一年の時点で LDLコレステロールを

減らし、平均 4.2年(範囲は 1.9-6.7年)追跡時点で体重を増加させていた。 

今回の結果より、2型糖尿病の増加は少なくとも部分的にはHMGCRの阻害によって説明できるが、

それではその結果として心血管イベントが増加するというエビデンスはない。スタチンの種類によ

っても差があるかどうかははっきりしない。 


