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Abstract

Background: The effect of pravastatin on insulin resistance (IR) is controversial and poorly studied in 
prediabetes.
Methods: This study was performed in hyperglycemic patients at Saint Carollo Hospital from January 
1, 2013 to December 31, 2015. Among them, we selected 40 patients (24 prediabetes and 16 new onset 
diabetes [NOD]) who had been treated with pravastatin 20 mg daily for 2 or 4 months and in whom 
fasting insulin and fasting glucose had been measured before and after administration of pravastatin. IR 
was defined as a fasting insulin level ≥ 12.94 μU/mL, homeostasis model for IR (HOMA-IR) ≥ 3.04 or 
quantitative insulin sensitivity check index (QUICKI) ≤ 0.32.
Results: Pravastatin treatment decreased total cholesterol and low-density lipoprotein cholesterol levels 
by 25.2% and 32.3% respectively (P = 0.000 for all), but did not affect fasting insulin level, HOMA-IR, 
or QUICKI in total, prediabetes, and NOD groups. Prevalence of IR was significantly different between 
prediabetes and NOD groups both before and after pravastatin treatment (0% versus 37.5%, P = 0.001), 
but pravastatin treatment did not affect the prevalence of IR in the prediabetes or NOD group. Fasting 
glucose level was not significantly different before and after pravastatin treatment in prediabetes (106.8 ± 
6.4 mg/dL versus 103.8 ± 8.4 mg/dL, P = 0.223) but was significantly different in the NOD group (171.5 ± 
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서론

Statin (HMG-CoA reductase inhibitors)은 심혈관계 질

환의 이차 예방뿐만 아니라 일차 예방 목적으로도 투여되고 

있다[1-4]. 또한 statin은 인슐린의 감수성을 증가시킨다는 

보고들도 있다[5,6]. 특히 pravastatin의 투여로 심혈관계 

질환으로 인한 사망률을 감소시켰음을 입증했을 뿐만 아니

라, 당뇨병의 발생을 30%나 감소시킨다고 발표되어 statin 

투여로 당뇨병을 예방할 수도 있을 것이라는 가능성을 시사

하였다[7]. 그리고 현재 고혈압, 당뇨병 및 심혈관계나 뇌혈

관 질환의 위험성을 가지고 있는 환자에서 콜레스테롤이 증

가되어 있는 경우에는 statin 투여로 적극적인 치료를 하고 

있다.

그러나 매일 rosuvastatin 20 mg을 복용시킨 연구에서 

대상자 중 당뇨병 발생이 위약을 복용한 경우에 비해 25% 

높게 나와 statin 사용에 대한 위험성이 부각되는 발표가 

있었다[8]. 최근 발표되고 있는 메타 분석을 보면 서로 다

른 결과를 보여주고 있다. Pravastatin은 인슐린 감수성을 

통계적으로 유의하게 증가시키지만 simvastatin은 인슐린 

감수성을 유의하게 감소시킨다는 보고가[9] 있는 반면, 오

히려 pravastatin이 새로운 당뇨병 발생을 증가시키지만 

simvastatin과 atorvastatin은 당뇨병 발생에 영향을 주지 

않고 rosuvastatin은 새로운 당뇨병 발생을 줄여준다는 보

고도 있다[10].

인슐린 저항성은 제2형 당뇨병을 비롯한 고콜레스테롤

혈증, 비만, 고혈압, 심혈관 질환, 뇌혈관 질환 등의 대사

증후군의 병인에 핵심적인 역할을 한다[11]. 이러한 인슐

린 저항성을 비교적 우수하게 대변하고, 임상 연구에 적용

하기 유용한 방법으로 공복시의 인슐린 농도와 혈당으로

부터 간단한 공식에 의해 구해진 인슐린 저항성 대리지표

인 homeostasis model assessment of insulin resistance 

(HOMA-IR)와 quantitative insulin sensitivity check 

index (QUICKI)가 주로 사용되고 있다[12].

본 연구에서는 pravastatin 치료가 새로운 당뇨병 발생이

나 인슐린 감수성에 미치는 영향에 대한 서로 다른 여러 보

고들이 있어서 HOMA-IR과 QUICKI와 같은 인슐린 저항

성 대리지표를 통해 pravastatin 치료가 환자의 인슐린 저

항성에 미치는 영향을 알아보고자 하였다.

대상 및 방법

1. 대상

2013년 1월부터 2015년 12월까지 성가롤로병원 내분비

대사내과에 내원한 환자 중에서 당뇨병전기 혹은 제2형 당

뇨병으로 새로이 진단된 환자 중 저밀도지단백(low density 

lipoprotein, LDL) 콜레스테롤이 100 mg/dL 이상으로 2개

월에서 4개월 동안 pravastatin 20 mg을 매일 복용한 환자 

중에서 pravastatin 복용 전 후로 공복혈당과 공복인슐린이 

측정되어 있는 환자 40명을 대상으로 하였다. 당뇨병전기 

환자군은 혈당에 대한 약물치료를 하지 않고 경과를 보았

고, 당뇨병으로 진단된 환자는 모두 metformin제제를 복용

하였고, 그 중 HbA1c > 8.5 %인 5명의 환자는 glimepiride

를 함께 복용하였다. 

70.1 mg/dL versus 124.4 ± 26.7 mg/dL, P = 0.017).  
Conclusion: Pravastatin treatment did not affect IR or fasting glucose level in hyperglycemic patients. 
Therefore, we suggest pravastatin can be prescribed to hypercholesterolemic patients with hyperglycemia.

Keywords: Homeostasis model assessment of insulin resistance, Insulin resistance, Pravastatin, 
Prediabetic state, Quantitive insulin sensitivity check index
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과거 statin 제제의 복용력이 있는 환자, statin 외에 

fenofibrate나 omega-3를 같이 사용해야 하는 환자, 임

부 또는 임신하고 있을 가능성이 있는 여성, 수유부, 소

아, 활동성 간질환 또는 아스파르테이트아미노전달효소

(aspartate aminotransferase, AST)/알라닌아미노전달

효소(alanine aminotransferase, ALT)의 상승이 정상 상

한 범위의 2배를 초과하는 환자, 근병증 환자, 담즙정체 환

자, 혈청 blood urea nitrogen (BUN) 혹은 크레아티닌

(creatinine, Cr)이 증가된 환자, 인슐린을 투여 받고 있는 

환자, 제1형 당뇨병으로 진단된 환자, 갑상선기능저하증 혹

은 갑상선기능항진증 환자는 제외하였다. 본 연구는 성가롤

로병원 생명의학연구윤리심의위원회의 승인을 받았다(IRB 

no. SCH 2013-039).

2. 방법

환자의 신체계측, 체질량지수(body mass index, BMI) 

측정, 당뇨병과 고혈압의 과거력 조사 및 혈액화학검사

를 진행하였다. 혈액검사로는 8시간 공복 및 식후 2시간

에 혈당을 측정하였고, 8시간 공복상태에서 C-peptide, 

인슐린, 총 콜레스테롤, 고밀도지단백(high density 

lipoprotein, HDL) 콜레스테롤, LDL 콜레스테롤, 중성지

방(triglyceride, TG), 당화혈색소(HbA1c), AST/ALT, 

BUN, Cr을 측정하였다.

혈당측정은 glucose oxidase - phenol + aminophenazone 

효소분석법(TBA-C16000; Toshiba, Tokyo, Japan)

을 사용하였으며, HbA1c는 high-performance liquid 

chromatography (Variant Ⅱ Turbo; Bio-Rad, Kyoto, 

Japan)로 측정하였다. 8시간 이상 금식 상태에서 혈당과 

75 g 경구 포도당 부하 검사로 당뇨병전기는 100 mg/dL ≤ 

공복혈당 < 126 mg/dL, 140 mg/dL ≤ 포도당 부하 후 2시

간 혈당 < 200 mg/dL 혹은 6.0% ≤ HbA1c < 6.5%의 세 

가지 항목 중 하나 이상에 해당하는 경우로 정의하였고, 당

뇨병은 공복혈당 ≥ 126 mg/dL, 포도당 부하 후 2시간 혈

당 ≥ 200 mg/dL 혹은 HbA1c ≥ 6.5%의 세가지 항목 중 

하나 이상에 해당하는 경우로 정의하였다[13]. 총 콜레스테

롤은 cholesterol oxidase – phenol + aminophenazone 

효소분석법(TBA-C16000), TG는 Free-Glycerol 소거법, 

HDL 콜레스테롤은 selective inhibiton법으로 그리고 LDL 

콜레스테롤은 직접 효소분석법으로 측정하였다. 인슐린

과 C-peptide의 농도는 chemiluminescent microparticle 

immunoassay (Architect i2000SR; Abbott, IL, USA)로 

측정하였다. 

인슐린 저항성의 대리지표로서 HOMA-IR과 QUICKI

를 다음의 공식을 사용하여 계산하였으며, 인슐린 저항성

이 있다고 판단되는 수치는 공복인슐린 농도 12.94 μU/mL, 

HOMA-IR은 3.04 이상, 그리고 QUICKI는 0.32 이하로 하

였다[12].

HOMA-IR 

= [공복인슐린(μU/mL)] × [공복혈당(mmol/L)] / 22.5

QUICKI 

= 1 / [log (공복인슐린, μU/mL) + log (공복혈당, mg/dL)]

3. 통계 분석

각 변수는 평균과 표준편차로 나타내었고, pravastatin 

사용 전과 후의 변수에 대해서는 Wilcoxon’s signed ranks 

test와 Pearson’s chi-square test로 통계처리 하였고, 당뇨

병전기 환자와 처음 진단된 제2형 당뇨병 환자(new onset 

diabetes, NOD) 사이의 변수에 대해서는 Mann-Whitney 

test와 Pearson’s chi-square test로 통계처리 하였다 

(SPSS, Windows, version 13.0). P-value가 0.05 미만일 

때 통계적으로 유의한 것으로 평가하였다.

결과

전체 환자는 40명으로 남자 20명과 여자 20명으로 평균 

나이는 58.2 ± 8.2세, 평균 BMI는 24.1 ± 2.5 ㎏/m2, 평균 

HbA1c는 7.0 ± 2.0%였다. 당뇨병전기로 진단된 환자는 

24명, NOD는 16명이었다. 당뇨병전기군과 NOD군 사이
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의 나이, 성비, 고혈압의 과거력, BMI 등은 통계적인 유의

한 차이가 없었으나, HbA1c는 5.9 ± 0.4%와 8.8 ± 2.4% 

(P = 0.001), 공복혈당은 106.8 ± 6.4 mg/dL와 171.5 ± 

70.1 mg/dL (P = 0.017)로 두 군 사이에 통계적인 유의한 

차이가 있었다(Tables 1, 2). 

Pravastatin은 전체 환자, 당뇨병전기와 NOD 세 군 모

두에서 총 콜레스테롤을 각각 229.6 ± 37.8 mg/dL에

서 171.8 ± 25.5 mg/dL (P = 0.000 )로, 228.1 ± 33.7 

mg/dL에서 174.4 ± 23.5 mg/dL (P = 0.002)로, 그리

고 231.8 ± 45.6 mg/dL에서 167.8 ± 29.4 mg/dL (P = 

0.025)로 통계적으로 유의하게 감소시켰다. Pravastatin

은 LDL 콜레스테롤도 전체 환자, 당뇨병전기와 NOD 세 

군 모두에서 각각 148.7 ± 22.7 mg/dL에서 100.7 ± 21.9 

mg/dL (P = 0.000)로, 150.3 ± 22.1 mg/dL에서 102.5 ± 

18.4 mg/dL (P = 0.002)로, 그리고 146.3 ± 24.9 mg/dL

에서 98.0 ± 27.4 mg/dL (P = 0.017)로 통계적으로 유의

하게 감소시켰다. TG는 전체 환자군에서 pravastatin 복용 

전 127.7 ± 63.3 mg/dL에서 복용 후 108.2 ± 62.4 mg/dL 

(P = 0.040)로 유의하게 감소하였다. 그러나, pravastatin

은 모든 군에서 HDL 콜레스테롤을 증가시키는 효과가 없

었고, 당뇨병전기군과 NOD군에서는 TG를 감소시키지 못

했다(Table 2).

당뇨병전기군의 공복혈당은 pravastatin 복용 전과 후 각

각 106.8 ± 6.4 mg/dL와 103.8 ± 8.4 mg/dL로 유의한 차

이가 없었지만(P = 0.223), NOD군에서는 복용 전과 후 각

각 171.5 ± 70.1 mg/dL에서 124.4 ± 26.7 mg/dL로 호전

되었다(P = 0.017) (Table 2).

공복인슐린과 인슐린 저항성 대리지표인 HOMA-IR과 

QUICKI은 전체 환자, 당뇨병전기와 NOD 세 군 모두에서 

pravastatin 사용 전과 후의 값은 통계적인 유의한 변화가 

없었다. 그러나, 당뇨병전기와 NOD군 사이의 비교에서 공

복인슐린과 HOMA-IR은 pravastatin 복용 전과 복용 후 

모두에서 통계적으로 유의하게 NOD군에서 높게 나왔고, 

QUICKI은 pravastatin 복용 전과 복용 후 모두에서 통계

적으로 유의하게 NOD군에서 낮게 나왔다(Table 2).

당뇨병전기군은 진단 당시와 pravastatin 복용 이후 모두

에서 인슐린 저항성을 보이는 환자가 없었으나, 이에 비해 

NOD군에서는 pravastatin 복용 전 진단 당시에 인슐린 저

항성이 있다라고 판단되는 환자가 6명으로 37.5%나 나왔

다(P = 0.001). 각각 기준으로 세분화 해보면 공복인슐린 

농도 12.94 μU/mL 이상인 경우 4명, HOMA-IR은 3.04 이

상인 경우 6명, 그리고 QUICKI는 0.32 이하인 경우가 4명

으로 나왔다. 이 중 공복인슐린 농도, HOMA-IR, QUICKI 

모두 인슐린 저항성에 해당되는 환자의 수는 4명으로 공복

Table 1. Baseline characteristics

Total Prediabetes New onset diabetes P-value
Number 40 24 16

Age (years) 58.2 ± 8.2 59.8 ± 9.0 55.8 ± 6.6 0.28

Male gender (%) 20 (50.0) 12 (50.0) 8 (50.0) 1.0

Height (m) 1.6 ± 0.05 1.6 ± 0.05 1.6 ± 0.03 0.16

Weight (kg) 60.6 ± 8.9 60.8 ± 9.3 60.9 ± 8.5 1.0

BMI (kg/m2) 24.1 ± 2.5 24.4 ± 2.7 24.3 ± 2.9 0.48

Hypertension (Hx, %) 12 (30.0) 7 (29.2) 5 (31.3) 0.89

Hypertension duration (years) 0 (2~15) 0 (3~15) 0 (2~5) 0.116

HbA1c (%) 7.0 ± 2.0 5.9 ± 0.4 8.8 ± 2.4 0.001

Values are presented as number only,  mean ± standard deviation, number (%), or median (range).
P-value is for the comparison of the prediabetes group to the new onset diabetes group.
BMI, body mass index.
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인슐린 농도와 QUICKI에서는 모두 동일 환자에서 나왔

다. Pravastatin 복용 이후 인슐린 저항성이 있다라고 판단

되는 환자도 모두 6명(37.5%)으로 pravastatin 복용 전과 

동일한 비율로 나왔다. 각각 기준으로 보면 공복인슐린 농

도 12.94 μU/mL 이상인 경우 2명, HOMA-IR은 3.04 이상

인 경우 6명, 그리고 QUICKI는 0.32 이하인 경우가 4명으

로 나왔다. QUICKI에서 인슐린 저항성을 보인 환자는 모두 

HOMA-IR에서 인슐린 저항성을 보인 환자와 동일한 환자

Table 2. The comparison of lipid profile, HOMA-IR and QUICKI before and after pravastatin treatment

Variables
Total Prediabetes New onset diabetes

Before After P-value Before After P-value Before After P-value
Insulin 
(μU/mL)

6.03 ± 5.03 6.81 ± 5.72 0.575 4.41 ± 2.38 4.31 ± 2.10b 0.57 8.07 ± 6.71 10.16 ± 7.23b 0.098

C-peptide
(ng/mL)

1.68 ± 0.89 1.96 ± 1.29 0.247 1.34 ± 0.53a 1.35 ± 0.64b 0.937 2.2 ± 1.1a 2.9 ± 1.5b 0.093

Total cholesterol 
(mg/dL)

229.6 ± 37.8 171.8 ± 25.5 0.000 228.1 ± 33.7 174.4 ± 23.5 0.002 231.8 ± 45.6 167.8 ± 29.4 0.025

LDL cholesterol 
(mg/dL)

148.7 ± 22.7 100.7 ± 21.9 0.000 150.3 ± 22.1 102.5 ± 18.4 0.002 146.3 ± 24.9 98.0 ± 27.4 0.017

HDL cholesterol 
(mg/dL)

59.9 ± 13.1 56.7 ± 12.0 0.243 58.9 ± 15.3 58.1 ± 14.0 0.695 61.4 ± 9.4 54.5 ± 8.5 0.176

Triglycerides 
(mg/dL)

127.7 ± 63.3 108.2 ± 62.4 0.040 111.2 ± 55.0a 102.3 ± 69.2 0.131 152.4 ± 70.4a 117.0 ± 53.7 0.093

Fasting glucose 
(mg/dL)

132.7 ± 53.8 112.0 ± 20.3 0.007 106.8 ± 6.4a 103.8 ± 8.4b 0.223 171.5 ± 70.1a 124.4 ± 26.7b 0.017

HOMA-IR 1.88 ± 1.54 1.96 ± 1.80 0.881 1.21 ± 0.67a 1.14 ± 0.54b 0.647 2.88 ± 1.93a 3.19 ± 2.31b 0.301

QUICKI 0.364 ± 0.04 0.36 ± 0.04 0.732 0.38 ± 0.03a 0.38 ± 0.03b 0.927 0.33 ± 0.03a 0.34 ± 0.04b 0.836

Values are presented as mean ± standard deviation.
HOMA-IR, homeostasis model assessment of insulin resistance; QUICKI, quantitative insulin sensitivity check index; LDL, low-
density lipoprotein; HDL, high-density lipoprotein. 
a P  < 0.05 for comparison between prediabetes and new onset diabetes groups before pravastatin treatment. b P  < 0.05 for 
comparison between prediabetes and new onset diabetes groups after pravastatin treatment.

Fig. 1. Fasting insulin level, homeostasis model assessment of insulin resistance (HOMA-IR) and quantitative insulin 
sensitivity check index (QUICKI) before and after pravastatin treatment. Black, new onset diabetes mellitus; Gray, 
prediabetes.
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였다. Pravastatin 복용 전과 후의 인슐린 저항성의 변화는 

공복인슐린의 경우는 pravastatin 복용 전 인슐린 저항성을 

보였던 환자 중 2명이 인슐린 저항성에서 회복되었고, 나머

지 2명은 인슐린 저항성을 그대로 유지하였으나 HOMA-IR

과 QUICKI의 경우는 2명이 인슐린 저항성에서 회복을 보

인 보인 반면 2명은 새로이 인슐린 저항성이 발생하였다. 그

러나, 결론적으로 pravastatin의 복용은 인슐린 저항성에 

영향을 미치지 않는 것으로 나왔다(P = 0.302) (Fig. 1).

고찰

본 연구를 통해 지질대사 이상의 치료에 사용되는 

pravastatin의 복용은 공복인슐린과 인슐린 저항성 대리

지표인 HOMA-IR과 QUICKI 모두에서 제2형 당뇨병 환

자뿐만 아니라 당뇨병전기 환자에서도 영향을 주지 않는다

는 것을 확인하였다. 또한 당뇨병전기군에서 pravastatin

은 공복혈당을 증가시키지 않는다는 것도 확인하였고, 인슐

린 저항성을 발생시키지도 않는다는 것을 확인하였다. 그리

고 이미 잘 알려진 것과 같이 본 연구에서도 전체 환자에서 

pravastatin은 총 콜레스테롤과 LDL 콜레스테롤을 각각 

25.2%와 32.3%나 감소시키는 효과가 있음을 확인하였고, 

제2형 당뇨병 환자는 당뇨병전기 환자와 달리 인슐린 저항

성의 비율이 높다는 것도 확인하였다.

Rosuvastatin을 복용한 연구 대상자에서 당뇨병 발생

이 더 많아 statin 사용에 대한 위험성이 발표된[8] 이후로 

statin과 새로운 당뇨병 발병과의 연관성에 대한 여러 연

구가 발표되었다. Atorvastatin 10, 20, 40, 80 mg을 2개

월 동안 복용 후 공복인슐린은 atorvastatin 복용 전의 공복

인슐린에 비해 각각 25%, 42%, 31%와 45% 증가하는 것

을 확인하였고, atorvastatin을 복용하지 않은 군에 비해서

도 atorvastatin 복용한 군에서 공복인슐린이 통계적으로 

유의하게 증가되는 것을 확인하였고, 고 등은 atorvastatin

이 LDL 콜레스테롤을 감소시켜 주지만 인슐린 저항성을 증

가시킨다고 주장하였다[14]. Atorvastatin, rosuvastatin, 

simvastatin, pravastatin과 pitavastatin을 각각 복용하

였던 환자에서 새로운 당뇨병 발병률이 각각 5.1%, 6.5%, 

3.4%, 5.8%와 7.8%로 확인되었고, 이를 통해 조 등은 5개

의 statin 중에서 pitavastatin이 새로운 당뇨병 발생에 가

장 많은 영향을 준다고 주장하였다[15].

그러나, pitavastatin이 다른 위약이나 다른 statin 투여

군에 비해 포도당대사나 새로운 당뇨병 발생에 영향을 미

치지 않는다는 최근의 메타 분석연구도 있고[16], 당뇨병이 

없는 건강한 성인 40명을 대상으로 pravastatin 40 mg을 

12주 동안 복용시킨 후 복용 전의 인슐린, 혈당과 QUICKI

를 측정하여 비교하였더니 pravastatin은 인슐린 감수성에 

영향을 주지 않는다는 연구결과도 있다[17]. 그리고 당뇨병

이 없는 환자에서 atorvastatin에 비해서 rosuvastatin 투

여 후에 인슐린 저항성 대리지표인 HOMA-IR과 QUICKI

이 오히려 개선된 결과를 보여주는 연구도 있어서 statin의 

인슐린 저항성에 대한 효과는 아직 논란의 여지가 있는 상

태이다[18].

인슐린 저항성은 피마 인디언들을 대상으로 시행한 전향

적 연구에서 제2형 당뇨병 발생의 주요 위험인자임이 확인

되었고[19], 인슐린 저항성을 치료하여 호전시킴으로 인

해 당뇨병 발병을 감소시킬 수 있다는 연구도 나왔다[20]. 

HOMA-IR과 QUICKI는 인슐린 저항성의 대리 지표로서 

비침습적이고, 비교적 간단하면서도, 신뢰도와 재현성이 높

다고 평가된다[12].

본 연구에서도 당뇨병전기로 진단된 환자에서는 공복인

슐린, HOMA-IR 혹은 QUICKI로 판단되는 인슐린 저항

성을 나타내는 환자가 0%였으나 제2형 당뇨병으로 진단된 

환자에서는 37.5%나 나왔다. 뿐만 아니라, 공복인슐린과 

HOMA-IR는 모두 제2형 당뇨병 환자에서 통계적으로 유의

하게 높게 나왔고, QUICKI는 당뇨병전기에 비해 제2형 당

뇨병 환자에서 통계적으로 유의하게 낮게 나왔다. 따라서, 

본 연구의 결과는 다시 한 번 제2형 당뇨병과 인슐린 저항성

은 밀접한 관계가 있음을 확인시켜 주는 계기가 된다고 생

각한다. 

비록 statin 사용과 관련된 당뇨병이 발생하고 있고, 그 

주된 기전은 statin이 인슐린 저항성을 증가시키는 것과 관



정용진 외

www.diabetes.or.kr 59

련이 있을 것이라고 간주되고 있다. 그러나, 이것은 주로 

statin 사용 후 단지 2-4개월 이내의 초기에 주로 발생하고 

있고, 당뇨병이 발생한 환자들은 이미 당뇨병이 발생할 위

험인자를 가지고 있는 환자에서 발생한다고 한다. 그리고, 

statin 사용으로 인해 심혈관 질환의 위험성의 감소에 대한 

이점이 당뇨병 발생의 위험보다 훨씬 더 많기 때문에 적극

적으로 statin을 사용해야 한다고 한다[21].

본 연구에서도 당뇨병으로 진행될 위험성이 높은 당

뇨병전기 환자에서 pravastatin은 공복혈당, 공복인슐

린, HOMA-IR과 QUICKI에 모두 영향을 주지 않았고, 

pravastatin 복용 후 인슐린 저항성이 있다고 판단되는 수

치인 공복인슐린 농도 12.94 μU/mL 이상, HOMA-IR은 

3.04 이상, 혹은 QUICKI는 0.32 이하로 나온 환자도 없

었다. 그러나, 당뇨병전기의 고콜레스테롤혈증 환자에서 

pravastatin 사용으로 총 콜레스테롤과 LDL 콜레스테롤은 

각각 23.5%와 31.8%나 감소 되었다. 따라서 저자들은 당

뇨병전기의 고콜레스테롤혈증 환자에서 pravastatin의 사

용을 고려해봄 직하다고 생각한다.

본 연구의 한계점은 단일 기관에서 시행함으로 인해 그 

연구 대상이 적고, pravastatin의 복용기간이 길지 않았으

며 후향적 차트 검토를 통한 연구로 당화혈색소의 변화에 

대한 관찰을 할 수 없었다는 것이다. 따라서 저자들은 향후 

대규모 환자들을 대상으로 한 전향적 연구가 필요하리라 사

료된다. 
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