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高脂血症とは

日本人の死因原因の第 1位は悪性新生物

（28.5％）、いわゆるがんですが、そのほかに

重要なのが血管病変です。日本人では高血圧

にともなう脳血管疾患（15.9％）と心血管病変

（心筋梗塞）がふえつつあります。

心筋梗塞を起こす危険因子として加齢、喫

煙、家族歴、肥満、耐糖能異常、高血圧、高

脂血症などがあげられますが、そのなかで重

要なのが高脂血症と血管の病気につながる高

血圧、糖尿病です。心筋梗塞や脳梗塞の危険

因子として、日本人では古くから高血圧と脂

質異常、糖尿病の 3つがあげられており、そ

れらは血管病変を制御する意味で防がなけれ

ばならない疾患です。

では、高脂血症とはどのような病気なので

しょうか。普段、病院でコレステロール値と

中性脂肪を測定して、ある異常値を示しても、

基本的には痛くもかゆくもありません。実際

にはみえませんが、それが長年続くと動脈硬

化を引き起こして、最終的には狭心症、心筋

梗塞へとつながります。実際に、コレステロ

ール値と、狭心症や心筋梗塞を起こす冠動脈

疾患との関係をみると、血清コレステロール

値の増加とともに冠動脈疾患の発症率が増加

します。血清総コレステロール値が 220mg / dl

を超えると、冠動脈疾患の発症率は急激に高

まります。

コレステロールとは

ところで、コレステロールは動物の生命現

象に必須の物質です。生命体はコルチゾール、

テストステロンやエストロジェンなどの重要

なステロイドホルモンを絶えず必要としてい

ますが、これらはすべてコレステロールから

合成されます。コレステロールといえば病院

や診察室、ディナーの食卓では、冠動脈をつ

まらせる原因となる悪い物質として恐れられ

がちですが、コレステロールなしでは細胞膜

は破れ、細胞の中身がもれでて、細胞の機能

は停止します。コレステロールは本来、冠動
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脈をつまらせる原因となる悪い物質ではなく、

細胞を健全に保つための不可欠な物質です。

生体がコレステロールを調整する機構の理解

を深めることは、高脂血症、動脈硬化の治療

および予防に重要です。生体内での健全なコ

レステロール量のバランスが崩れたときにの

み、コレステロールは悪者となります。

ではなぜ、バランスが崩れてコレステロー

ル値が高くなると、高脂血症になるのでしょ

うか。このことについて、私の留学先のゴー

ルドシュタイン、ブラウン両博士は、典型的

な高脂血症を起こす家族性高コレステロール

血症を解析して、生体内でのコレステロール

値の制御機構について研究されました。この

研究により、コレステロールの制御因子がほ

ぼ明らかになっています。

図1に示す女の子はコレステロール値が高

く、コレステロールが皮下に沈着しています。

この子は、コレステロールのなかでも LDL

（低密度リポ蛋白）を体内に取り込む受容体が

欠損しています。この遺伝病は 500人にひと

りという高頻度で起こりますが、この子は父

親と母親の両方から遺伝を引き継いだホモ接

合体で、重度の家族性高コレステロール血症

の患者さんです。

細胞内コレステロールホメオスタシス

ところで、コレステロールにも悪玉コレス

テロール（LDL）と善玉コレステロール（HDL）

の 2種類があります。図1の女の子は、LDL

が正常の方の 8～ 10倍ほどに上昇しています。

通常、私たちの総コレステロール値は 130～

220mg / dl、HDLコレステロールは 40～

70mg / dl、中性脂肪は 50～ 150mg / dlに調節

されています。

コレステロールは基本的には脂で、水に溶

けません。そのため、コレステロールが血液

中を流れるために、水に溶けるかたちをとり

ます。たとえば、食器を洗うとき、水では脂

は落ちないので洗剤を使います。その洗剤は、

脂を周りから包み込んで（難しい言葉でいうと

「ミセル」という構造をとって）水に可溶化さ

せます。コレステロールも実際には洗剤で囲

まれたような、リポ蛋白という構造になって

血中を流れます。リポ蛋白は、基本的にコレ

ステロールや中性脂肪を、シャボン玉のよう

に水に溶けるかたちで運ぶものです。

そして、LDLがコレステロールを運ぶ主要

な単体です。この LDLのほかに、VLDL（超

低密度リポ蛋白）からHDLまでいくつかの分

画がありますが、そのなかでも重要な単体が

LDLです。病院などで検査をすると、LDL値

がコレステロール値と別に表示されます。

コレステロールはLDLがLDL受容体を介し
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図1 家族性高コレステロール血症ホモ接合体


