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감감감사사사의의의 글글글

"삶은 풀어가야 할 문제가 아니라 경험해야 할 신비로다."
백두산 같이 높게만 느껴졌던 논문을 완성하고 보니,그것이 작은 동산임을
알게 됐습니다.앞으로 제가 살아가면서 얼마나 많은 동산들을 경험하게
될런지는 모르겠으나,즐거운 경험이 될 수 있기를 간절히 소망하며 ...

學文의 길을 걸어간다는 것이 너무나 외롭고 힘든 길이지만 그 고통을
이겨낸 결과 제 안의 작은 1%의 능력까지도 사랑할 수 있게 되었습니다.
이 논문이 완성되기까지 제게 아낌없는 상과 벌을 주시면서 강하게 키워주신
존경하는 이명숙 지도교수님께 가장 먼저 이 영광을 돌리고 싶습니다.

“진정한 敎育은 작은 그릇에 가득 담아두는 것이 아니라,더 많은 것들을
담아둘 수 있는 큰 그릇으로 키워주는 것이 바로 교육이다.”라고 늘 제게
말씀하셨던 부모님의 말씀처럼 대학원에 진학한 이후로 늘 부족한 자신감에
목말라 있었으나,지도교수님의 관심과 사랑으로 이겨낼 수 있었습니다.
아울러 따뜻한 눈길과 세심한 배려로 비전공자인 제게 깊으신 은혜로움과
지혜를 주신 안명수 교수님,김혜영 교수님,조은자 교수님,안홍석 교수님,
한영숙 교수님께도 진심으로 감사의 말씀을 드립니다.



체육을 전공한 자로써 큰 자부심과 용기를 북돋워 주셨고 이번 논문 심사
에서도 많이 애써주신 최승욱 교수님과 세심한 부분까지 체크해 주시며 함께
심사해 주신 이현숙 교수님께도 감사드립니다.
아울러 학부 때부터 지금까지 제게 변함없는 사랑과 지속적인 관심으로
저의 성장과정을 지켜봐 주시며 비전을 향한 저의 과감한 도전에 찬사를 주신
백광현 교수님,이혜숙 교수님,김현경 교수님,김종덕 교수님께도 감사의
뜻을 전하고 싶습니다.

하나님의 은총으로 소중한 인연들을 만나게 되었으며,정신적인 지주이신
이명천 교수님을 비롯한 Heaven'sfamily멤버들 모두에게도 이 기쁨을
함께 나누고 싶습니다.

아무것도 모르는 제게 실험을 가르쳐주시느라 고생하셨던 오현희 박사님을
비롯한 미영언니,지금은 졸업하고 없지만 실험실에서 同苦同樂을 함께 했던
영연언니,효숙언니,매하에게도 고맙다는 말을 전하고 싶고,논문이 끝날
때까지 옆에서 응원해 준 수정이에게도 진심으로 고마움을 표합니다.

마지막으로,부족한 딸을 믿어주시며 힘든 내색 않으시고 전적으로 뒷바라지
해주신 부모님께 그 크신 사랑과 헌신에 마음 속 깊이 고개 숙여 감사드리며,
이 작은 결실을 바치고자 합니다.

2006년 7월
권인수 올림



논논논 문문문 개개개 요요요

급속한 경제 성장으로 식생활이 서구화 되고 생활양식이 편리해지면서
과다한 영양 섭취와 함께 운동부족으로 인한 대사증후군이 성인 뿐 아니라
소아 및 청소년층까지 확대되고 있는 추세이다.2003년 한국 소아 비만환자
의 대사증후군의 유병률 보고는 37.5%이며,남아가 38.7%로 여아의 35.2%
보다 높은 양상을 보이고 있으며,향후 대사증후군의 이환율이 매우 높을
것으로 우려되고 있다.

대사증후군이란 당대사 장애,이상지혈증,고혈압,비만 등의 관련 질환을
총칭하는 것으로 인슐린 저항성(InsulinResistance;IR)에 따른 심혈관계
질환의 발생과 밀접한 관련이 있으나,그 기전은 아직까지 잘 알려져 있지
않고 있다.

ACE(Angiotensin-Converting Enzyme)는 RAS(Renin-Angiotensin
System)의 중요한 대사조절단계에서 Na+및 수분 재흡수 과정으로 혈액량
을 조절하는 효소이다.최근 RAS가 사람의 지방세포에도 존재하여 지방세
포에서 분비되는 cytokine과 함께 대사성 질환의 발병에도 영향을 미치고
있다는 것이 입증되면서 ACE 유전자 다형성에 따른 특정질환과의 상관성
을 보고자 하는 연구들이 활발히 진행되고 있다.



따라서,본 연구에서는 서울지역 S초등학교 3-6학년 학생들 중 62명을
대상으로 신체계측 및 RMR 측정,혈액학․생화학적 분석과 BMI를 이용한
비만도 판정,ACE유전자 분석을 통하여 ACE유전자 다형성에 따른 혈청
지질 수준,인슐린 저항성 및 RMR과의 상관성에 대하여 알아보고자 하였다.

1. 본 연구 대상자들(총 62명)중 ACE유전자 다형성에 따른 형질 분포는
II형 33.9%(21명)과 ID형 66.1%(41명)로 동양인을 대상으로 조사한
연구들과 비교한 결과 ID형이 약 20% 더 많이 분포된 것으로 나타났다.

2. 연구 대상자들의 일반적인 특징으로는 다음과 같다.

1)신체계측 및 RMR과는 모두 성별에 따른 유의적인 차이가 없었다.
2)혈청지질 수준에서는 여아가 남아에 비해 TG(p<0.05)와
TG/HDLratio(p<0.05)가 유의적으로 증가하였다.

3)인슐린 저항성 관련변수에서는 glucose가 여아에 비해 남아에서
유의적으로 증가하였다(p<0.05).

4)혈구분석 관련변수와는 모두 유의적인 차이가 없었다.

3.성별에 따른 신체계측 및 RMR에 대한 일반적인 특징은 다음과 같다.

1)남아에서는 연령,신장,RMR,산소소비량(VO2)를 제외하고 모든
변수에서 유의적인 차이가 있었다.



특히,BMI(p<0.001),% bodyfat(p<0.01),LBM(p<0.05)등은
ID형을 가진 남아가 II형을 가진 남아보다 유의적으로 증가하였다.

2)여아에서는 모든 신체계측 변수들이 ACE유전형질 간의 유의적인
차이가 없었다.

3)RMR은 성별에 따른 유의적인 차이가 없었다.

4. 성별에 따른 혈청지질 수준,인슐린 저항성 및 혈구분석 관련인자들에
대한 일반적인 특징은 다음과 같다.

1)남아에서는 혈청지질 관련 변수들이 대부분 유전형질 간의 유의적인
차이가 없었으나,CRP에서 ID형을 가진 남아가 II형을 가진 남아보다
유의적으로 증가하였다(p<0.05).인슐린 저항성 관련 변수들 중
insulin(p<0.001)과 C-peptide(p<0.001)는 ID형을 가진 남아가 II형
을 가진 남아보다 유의적으로 증가하였다.그러나,혈구분석 관련 변수
들은 모두 유전형질 간의 차이가 없었다.

2)여아에서는 혈청지질 관련 변수들 중에서는 ID형을 가진 여아가
II형을 가진 여아보다 TG(p<0.01),TG/HDL-C ratio(p<0.05)가
유의적으로 증가하였다.인슐린 저항성 관련 변수들 중 II형을 가진
여아보다 ID형을 가진 여아에서 insulin이 유의적으로 증가하였다
(p<0.001).혈구분석 관련 변수들은 대부분 유전형질 간의 유의적인
차이가 없었으나,II형을 가진 여아보다 ID형을 가진 여아에서
Hb(p<0.01),Hct(p<0.05)가 유의적으로 증가하였다.



5. ACE유전자 다형성이 신체계측 및 RMR에 미치는 결과는 다음과 같다.

1)신체계측 변수들 중 연령(p<0.05),체중(p<0.05),BMI(p<0.05),
% bodyfat(p<0.05),Fatmass(p<0.05)는 모두 ID형이 II형보다
유의적으로 증가하였다.

2)RMR은 ACE유전형질 간의 유의적인 차이가 없었다.

6.ACE유전자 다형성이 혈액학적 변수에 미치는 결과는 다음과 같다.

1)대부분이 유전형질 간의 차이가 없었다.그러나,TG(p<0.01)와
TG/HDLratio(p<0.05)는 둘 다 ID형을 가진 남아에 비해 ID형을
가진 여아에서 유의적으로 증가하였다.

2)인슐린 저항성 관련 인자들 중 insulin(p<0.01)과 C-peptide(p<0.05)는
II형보다 ID형에서 유의적으로 증가하였다.

3)혈구분석 관련 변수들 중 RBC(p<0.05),Hb(p<0.01),Hct(p<0.05)가
II형에 비해 ID형이 유의적으로 증가하였으나,성별 간 차이는 없었다.

7. ACE유전자 다형성에 따라 비만도(대한소아과학회 분류법)를 “정상군”
과 “비만군”으로 분류하였다. 본 연구에서는 II형이 정상군(n=17)과
비만군(n=4),ID형이 정상군 (n=24)과 비만군(n=17)으로 나타났다.



8. ACE유전자 다형성에 따른 비만도가 신체계측 및 RMR에 미치는
결과는 다음과 같다.

1)ACE유전자 형질에 따른 비만도는 연령과 성별을 보정한 결과,
신체계측 관련 변수들은 유전형질에 따른 비만도와 대부분 유의적인
차이를 보였다.특히,II형은 BMR(p<0.001),% bodyfat(p<0.05),
LBM(p<0.001),장골상부(Suprailiac)(p<0.05)등이 정상군에 비해
비만군에서 유의적으로 증가하였다.그러나,연령과 성별을 보정하지
않았을 경우에는 모두 유의적인 차이가 없었다.
ID형은 BMI(p<0.001),Fatmass(p<0.001),Muscle(p<0.001),
견갑골하부(Subscapular)(p<0.01)등에서 정상군에 비해 비만군이
유의적으로 증가하였기 때문이다.

2)II형에서 RMR은 연령과 성별을 보정한 결과 정상군에 비해 비만군이
유의적으로 증가하였다(p<0.05).반면 ID형에서의 RMR은 유의적인
차이가 없었다.따라서,RMR은 ACE유전자 보다 비만도의 영향력을
받는 것으로 나타났다.

9. ACE유전자 다형성에 따른 비만도가 혈액학적 변수에 미치는 결과는
다음과 같다.

1)II형에서는 HDL-C(p<0.05)과 apoA1(p<0.01)이 정상군에 비해
비만군에서 유의적으로 감소하였다.반면,ID형에서는 TG(p<0.05)와



apoB(p<0.05)는 정상군에 비해 비만군에서 유의적으로 증가하였다.
2)인슐린 저항성 관련인자와는 II형에서 연령과 성별을 보정한 결과
비만도에 따른 유의적인 차이가 없었던 Glucose(p<0.05),HbA1c,
(p<0.05)insulin(p<0.05),C-peptide(p<0.01)에서 모두 차이가
나타났는데,이는 정상군보다 비만군에서 유의적으로 증가하였기
때문이다.ID형에서는 insulin(p<0.05)과 C-peptide(p<0.01)가
정상군보다 비만군에서 유의적으로 증가하였다.

3)ACE유전자 다형성에 따른 비만도가 혈구분석 관련 변수들과
관련성을 살펴본 결과 모두 유의적인 차이는 없었다.

10.본 연구의 변수 간 상관관계 연구에서 RMR은 BMI와 muscle,
RI는 BMI와 fatmass,AI는 TG/HDL-C ratio와 apoB/apoA1ratio,
IR은 BMI,% bodyfat,WHR,TG/HDLratio에서 상관성을 보였다.

이상의 결과를 종합해 볼 때,ID형에서 TG,apoB가 증가하는 혈청지질이
상증이 나타났으며,연령과 성별을 보정한 결과 비만도와 상관없이 insulin
과 C-peptide가 유의적으로 증가하여 인슐린 저항성과 관련성이
있는 것으로 나타났다(p<0.001).따라서,ACE유전자 형질이 ID형이면서
소아 비만일 경우,향후 인슐린 저항성이 증가하여 대사증후군의 위험도가
높을 것으로 우려된다.그러나,RMR은 ID형보다 비만도에 영향을 더 받기
때문에 유산소 운동프로그램과 식사조절에 따라 체중을 조절한다면 대사증
후군의 위험도를 감소시킬 것으로 기대된다.
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ⅠⅠⅠ... 서서서 론론론

인간생명의 유전적 청사진이라고 할 수 있는 인간 게놈(genome)지도가
전 세계적으로 뜨거운 논란 속에 지난 2003년 4월 국제컨소시엄인 인간
게놈프로젝트(HumanGenomeProject;HGP)에 참여했던 미국을 비롯한 15
개국의 과학자들에 의하여 99.9% 완성되었음이 공식 발표되었고,미국의 제
임스 웟슨 (JamesWatson)과 영국의 프랜시스 크릭 (FrancisCrick)은 유
전자에 대한 분석이 진전됨에 따라 각종 질병을 유발하는 유전자 변이를 규명
하여 질병 치료에 혁신적인 발전을 가져올 수 있을 것이라고 표명하였다.
이로써 인간의 각종 질병에 대한 개인별 맞춤진단과 치료 및 처방이 가능
해진 시대를 맞이하게 된 것이다.이와 함께 특정 유전자의 다형성에 의한
유전적인 요인과 더불어 특정 질환과의 상관성을 규명함에 따라 각종 질병
들을 퇴치하고자 수많은 연구들이 쏟아져 나오고 있다.

세계보건기구(WHO)에서는 과체중과 비만이 심혈관계 질환,제2형 당뇨,
고지혈증,고혈압,암 등과 같은 심각한 만성질환의 원인이 되고 있으며,
이는 전 세계적으로 더욱 증가하고 있는 추세라고 보고하였다.
특히,USSurgeonGeneral에 따르면 2003년 현재 미국에서 과체중인 소

아의 수가 1980년대 이후로 2배 증가,청소년은 3배 증가를 보였으며



6-11세까지의 소아비만 발생률은 1960년대 이후로 2배 이상 나타났고,
12-17세까지 청소년들의 비만 발생률은 1966-1970년과 1988-1991년에서 남
아는 5-13%,여아는 5-9%까지 급격히 증가하였다고 보고되었다.1)

또한,1990년 미국의 NationalHealth and Nutrition Examination
Survey(NHANESⅢ)조사 결과에 의하면,1980년대 이후 10년 동안 학동
기 남아의 비만율은 18%에서 30%로,학동기 여아의 비만율은 17%에서
25%로,청소년기 남아의 비만율은 15%에서 18%로,학동기 여아의 비만율
은 16%에서 25%로 증가하였으며,이러한 상승 추세의 결과로 비만 이환율
이 소아의 20%,청소년의 27%,성인의 33%를 차지하고 있음을 제시해 주
었다.2)

우리나라에서도 2005년 식품의약품 안정청(KFDA)에서 발표한 소아비만
실태를 살펴보면 1981년부터 2002년까지 기준으로 했을 때 어린이․청소년
의 비만 발생률이 남아는 1.4%에서 17.9%로,여아는 2.5%에서 10.9%로 늘
어났으며,특히 남아의 경우 여아보다 무려 10배 이상의 증가율을 보여주고
있다.3)

이는 박영신 등(2004)이 1979년부터 2002년까지 서울지역 초.중.고등학생의
비만추이를 조사한 결과와 동일한 경향이다.4)또한,2001년도 우리나라 국민
건강․영양조사에 나타난 7-12세 아동 및 청소년의 경우 과체중 및
비만의 비율이 11.6%로,역시 여아보다 남아에서 과체중 및 비만의 비율이
높게 나타났음을 알 수 있다.5)



이처럼 성인들에게만 나타나는 것으로 알려져 “성인병”으로 불리어왔던
각종 질병들이 비만을 중심으로 성장단계에 있는 어린이들에게까지 나타나
그에 따른 심각성의 정도를 더해주고 있다.6)이러한 소아비만이 더욱 문제
가 되는 것은 지방세포의 크기 뿐 아니라 지방세포 수 자체의 증가로 인하
여 성인비만으로 이행될 확률이 높으며,7)8)소아 비만의 약 80%가 성인비만
으로 이행되어져 각종 성인병의 원인이 되고,이에 따른 여러 가지 대사성
질환을 동반할 수도 있어서 더욱 심각한 문제로 여겨지고 있으며,이에 대
한 치료와 예방 및 대책이 시급함은 여러 문헌들을 통해 지적되고 있다.9)-15)

비만은 당대사 장애,이상지혈증,고혈압,고인슐린혈증 등의 대사증후군과
관련되어 사회적 문제로 대두되고 있으며,이러한 질환들은 심혈관계 질환
등 죽상동맥경화증의 발생과 밀접하게 관련되어 있다.그러나,비만을 비롯
한 대사질환들이 인슐린저항성을 일으키고,궁극적으로 동맥경화증을 유발
하는 정확한 기전은 아직 밝혀지지 않고 있는데,다만 지방세포가 분비하는
다양한 cytokine들이 중요한 매개물질 중의 하나로 여겨지고 있다.
이런 물질들로는 렙틴(leptin),tumor-necrosisfactor,serum activator
inhibitortype1,adipsin,resistin,adiponectin등으로 알려져 있는데,16)

최근에는 RAS(Renin-AngiotensinSystem)가 혈관계 및 심장,신장과
같은 기관에서 뿐 아니라 사람의 지방세포에도 존재하여,17)혈압 조절
및 비만과 같은 대사성 질환의 발병에도 영향을 미치고 있다고 보고된 바
있다.18)19)



RAS는 안지오텐시노겐(Angiotensinogen;AGT),20)21)안지오텐신 전환효
소(Angiotensin-ConvertingEnzyme;ACE),22)23)안지오텐신 Ⅱ 수용체로
(AngiotensinⅡ receptor)24)구성되어 있으며,Fig3의 model에서
보여주는 것과 같이 신동맥에서 혈류와 혈압이 감소할 때 신장의 사구체에
인접한 방사구체장치(juxtaglumerulerapparatus;JGA)로부터 펩타이드
분해효소인 레닌(renin)이 분비가 되면 간에서 생성된 안지오텐시노(AGT)
이 안지오텐신 Ⅰ(angiotensinⅠ)으로 전환이 되고,이것은 다시 ACE에
의하여 안지오텐신 Ⅱ(angiotensinⅡ)로 전환이 된다.25)

이 때 안지오텐신 Ⅱ가 혈압 상승에 영향을 미치는데 직접적인 영향으로는
혈관수축으로 인한 혈압상승이 유도되고,간접적인 영향으로는 부신피질에
작용하여 스테로이드 호르몬인 알도스테론(aldosterone)의 분비를 자극하여
Na+이온과 수분을 함께 재흡수 하면서 혈액량의 증가를 초래하고 이로인해
혈압이 상승하게 된다.또한,뇌하수체 후엽에서 분비되는 항이뇨호르몬
(ADH)이 신장에서 수분을 재흡수 시켜서 혈압 상승에 영향을 미친다.

이처럼,ACE는 혈압상승의 원인이 되는 안지오텐신Ⅱ의 활성화 뿐 아니라
혈관 확장물질인 브래디키닌(bradykinin)의 불활성화를 유발하여 혈압 조절
에 관여하는 매우 중요한 효소이며,이 유전자는 제 17번 염색체의 단완
(shortarm)에 위치하고,크기는 21kb로,26개의 인트론(intron)과 엑손
(exon)으로 구성되어 있다.26)27)
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ACE유전자 다형성(genepolymorphism)은 16번 인트론(intron)에 287개의
염기쌍 절편의 존재 유무에 따라 삽입(insertion;Iallele)과 결손(deletion;
Dallele)으로 나뉘게 되는데,이는 3가지 형태인 II형,ID형,DD형으로 나타
난다.28)-31)



특히,ACE의 결손형 유전자는 심근경색32),심근증33)34),좌심실비대35),
관상동맥 질환36)의 위험도 증가와 관계가 있음이 여러 문헌들을 통하여
입증되었다.

그 외에도,RAS의 활성형인 AngiotensinⅡ가 prostacyclin의 반응을
자극하면,미성숙한 지방세포가 지방세포로의 전환을 일으키고,지질합성을
증가시켜서 지방세포에 저장된다는 것이 입증되었는데,37)이는 비만인을
대상으로 연구한 Giacchetti등38)과 vanHarmelen등39)40)이 피하지방
조직의 Angiotensinogen(AGT)유전자 발현이 증가된 체질량지수(BMI)와
허리-엉덩이 둘레비(WHR)에서 양의 상관관계에 있음을 보고하였다.

또한,Perticone등41)의 연구에서는 DD형을 가진 고혈압 환자가 인슐린 농
도와 양의 상관관계를 나타냈으며,인슐린저항성(InsulinResistance;IR)과
ACE의 활성도와도 밀접한 관련이 있음을 제시하였다.

따라서,성인병의 이환율을 예측할 수 있도록 소아(초등학생 3-6학년)를
대상으로 ACE유전자 다형성에 따른 혈청지질 수준,인슐린 저항성(IR),휴
식대사량(RMR)과의 상관성을 규명하여 ACE가 성인병 예측 바이오마커
(biomarker)로서 그 타당도를 검증하는 것이 본 연구의 목적이다.



ⅡⅡⅡ...연연연구구구내내내용용용 및및및 방방방법법법

111...연연연구구구대대대상상상자자자 및및및 기기기간간간

본 연구는 2005년 4월 20일부터 5월 21일까지 자발적으로 지원한 서울
지역 S초등학생 3-6학년 학생들 중 신체계측 및 RMR측정,혈액채취를 마
친 62명을 대상으로 혈액학․생화학적 분석,비만도 판정과 ACE유전자 다
형성을 분석하였다(Fig2).



FFFiiiggg222... TTThhheeeeeexxxpppeeerrriiimmmeeennntttaaallldddeeesssiiigggnnnooofffttthhhiiisssssstttuuudddyyy...

SSSuuubbbjjjeeeccctttsss
☞ N =62(M=29,F=33) ☞ Age:10-13yrs

MMMeeeaaasssuuurrreeemmmeeennntttsss
Anthropometrics,RMR(RestingMetaboliteRate)

BBBllleeeeeedddiiinnnggg ((( 555㎖㎖㎖ )))

☞☞☞ SSSeeerrruuummm llliiipppiiidddsssppprrrooofffiiillleeesss
․ TC(TotalCholesterol)
․ HDL-Cholesterol
․ LDL-Cholesterol
․ TG (Triglyceride)
․ apoB (apo-lipoproteinB)
․ apoA1(apo-lipoproteinA1)
․ CRP(C-ReactiveProtein)

WWWhhhooollleeeBBBlllooooooddd SSSeeerrruuummm

☞☞☞ HHHeeemmmaaatttooolllooogggiiieeesss
․ WBC(WhiteBloodCell)
․ RBC(RedBloodCell)
․ Hb(Hemoglobin)
․ Hct(Hematocrit)
․ MCV (MeanCorpuscularVolume)
․ MCH (MeanCorpuscularHemoglobin)
․ MCHC(MeanCorpuscularHematocrit)
․ PLT (Platelet) ☞☞☞ IIInnnsssuuullliiinnnRRReeesssiiissstttaaannnccceeeIIInnndddiiiccceeesss

․ Glucose
․ HbA1c(HemoglobinA1c)
․ Insulin
․ C-peptide

☞☞☞ AAACCCEEEgggeeennneeepppooolllyyymmmooorrrppphhhiiisssmmm
bbbyyyPPPCCCRRR



222... 연연연구구구방방방법법법

(((111)))신신신체체체계계계측측측 (((AAAnnnttthhhrrrooopppooommmeeetttrrriiicccMMMeeeaaasssuuurrreeemmmeeennntttsss)))

각 대상자는 가벼운 옷차림으로 바르세 선 자세에서 신장(cm),체중(kg),
체지방률(%),체지방량(kg),근육량(kg),제지방량(kg),체질량지수(kg/m2),
허리/엉덩이 둘레비(waist-hipratio),기초대사량(kcal/day)등의 체구성성분은
생체전기저항법(BioelectricalImpedanceAnalysis;BIA)분석기(Inbody720,
Biospace,Korea)를 이용하여 측정하였다.

(((222)))피피피부부부두두두겹겹겹 두두두께께께 측측측정정정

소아에서 지방조직을 측정하는 데 가장 간편하면서도 정확한 방법으로
캘리퍼(CambridgeMaryland,USA)를 사용하여 세 군데 피부두겹 두께를
측정하였다.

삼두근 피부두겹 두께(Tricepsskinfoldthickness)는 팔을 자연스럽게
수직으로 내린 상태에서 팔 뒤쪽의 삼두근으로부터 피부와 피하지방조직을
수직으로 잡아당겨서 측정하였다.
견갑골 하부 피부두겹 두께(Subscapularskinfoldthickness)는 견갑골의
안쪽 각진 곳의 가장 아래쪽에서 1cm 아래 떨어진 점을 따라 중앙선 보다
45°경사 방향 위치에서 피부층을 잡고 측정하였다.



장골 상부 피부두겹 두께(Suprailiacskinfoldthickness)는 조사 대상자에게
두 발을 모으고 똑바로 서서 팔을 옆으로 늘어뜨리게 한 후 팔을 뒷 쪽으
로 돌려서 대각선으로 접히는 옆 중심선의 뒤쪽 1cm 부위를 잡고,옆 중심
선의 위치에서 장골 마루의 바로 위쪽을 측정하였다.

모든 항목에 대한 측정은 숙련된 자가 측정하였으며,3번씩 반복 시행
하였고,그에 따른 평균값으로 산출하였다.

(((333)))비비비만만만도도도 판판판정정정

1999년 대한소아과학회 영양위원회에서 발표한 ‘소아비만의 진단과 치료
지침’에서 비만의 진단기준으로 신장과 체중을 이용한 비만도,체질량지수,
피부두겹 두께,신장별 체중을 제시하였다.각 방법의 기준치는 1998년도에
조사된 한국소아의 발육기준치이다.42)

111)))신신신장장장과과과 체체체중중중을을을 이이이용용용한한한 비비비만만만도도도 판판판정정정

여기에서 ‘신장별 표준체중’은 한국 소아의 신장별 체중 백분위수의
50백분위수(percentile)이다.비만도 20% 이상을 ‘비만’,20～30%는

비만도(%)=(실제체중-신장별 표준체중) ×100
신장별 표준체중



‘경도비만’,30～50%는 ‘중등도 비만’50% 이상을 ‘고도 비만’으로 분류
하였다.

222))) 체체체질질질량량량 지지지수수수(((BBBMMMIII)))를를를 이이이용용용한한한 비비비만만만도도도 판판판정정정

성별에 따른 연령별 BMI의 백분위수가 84이하이면 ‘정상’,85～94는
‘과체중’,95이상이면 ‘비만’으로 분류하였다.
특히,소아와 청소년에서는 같은 BMI에서도 연령,성별,인종에 따라
adiposity가 달라지므로 주의해서 해석해야 한다.43)

333)))피피피부부부두두두겹겹겹 두두두께께께를를를 이이이용용용한한한 비비비만만만도도도 판판판정정정

삼두근과 견갑골 하부의 피부두께가 성별․연령별 95백분위수 이상
일 때 비만으로 정의하였다.

삼두박근 부위나 견갑하부의 피하지방을 측정하여 비만도 평가에 이용
하고 있으며,특히 소아에서는 삼두박근 피부두께가 견갑골 하부에서
보다 체지방률과 연관성이 높다고 알려져 있다.

체질량 지수 (BMI)=체중(kg)/신장(m2)



444)))신신신장장장별별별 체체체중중중을을을 이이이용용용한한한 비비비만만만도도도 판판판정정정

성별․신장별 체중이 95백분위수 이상일 때 비만으로 정의하였다.

555)))이외에도 신장과 체중을 이용하여 학동기 아동들의 비만 판정에
사용되는 뢰러지수(RohrerIndex;RI)가 있다.

신장이 110～129cm에서는 180이상,130～149cm에서는 170이상,
150cm 이상에서는 160이상을 비만으로 판정하는데 소아는 계속 성장
하며 시간이 지남에 따라 신장과 체중이 변하기 때문에 동일한 개인에서
장기간 경과 관찰 시에는 문제점이 있다.

(((444)))혈혈혈액액액채채채취취취 및및및 분분분석석석

12시간 이상 공복 상태로 유지하게 한 후 대상자로부터 상완정중정맥혈
에서 총 5㎖을 채취하였다.채취한 혈액의 일부는 유전자 다형성 분석과
혈액학적 분석을 위하여 EDTA tube(VACUTAINERTM)에 담아 4℃에
냉장보관 후 바로 분석하였다.혈청 생화학적 분석을 위해 나머지 혈액은
시험관에 담아 4℃,3000rpm에서 15분 간 원심분리 하여 혈청을 취하고
분석 전까지 -80℃에서 냉동 보관하였다.

뢰러지수 (RI)={체중(kg)/신장(cm3)}×107



111)))혈혈혈액액액학학학적적적 검검검사사사

채혈 당일에 전혈(wholeblood)로부터 백혈구(WhiteBloodCell;WBC),
적혈구(RedBloodCell;RBC),헤모글로빈(Hemoglobin;Hb),헤마토크릿
(Hematocrit;Hct),평균적혈구 용적(MeanCorpuscularVolume;MCV),평
균 적혈구 혈색소량(MeanCorpuscularHemoglobin;MCH),평균 적혈구 혈
색소 농도(MeanCorpuscularHemoglobinConcentration;MCHC),혈소판
(Platelet)은 자동혈액분석기(CELL-DYN 1800,ABOTT,USA)를
사용하여 분석하였다.

222)))생생생화화화학학학적적적 검검검사사사

혈중 지질에서 총 콜레스테롤(TotalCholesterol;TC)과 중성지질
(Triglyceride;TG),HDL-콜레스테롤(Highdensitylipoprotein-cholesterol),
아포지단백질 B(apo-lipoproteinB;apoB),아포지단백질 A1(apo-lipo
proteinA1;apoA1),C-반응성 단백질(C-ReactiveProtein;CRP)은
효소법에 의해 각각의 측정용 효소 kit(Boeringermannheim,Germany)를
이용하여 비색 정량하였다.
LDL-콜레스테롤은 Friedwaldformular의 공식44)에 의해 계산하였으며,

동맥경화지수(AtherogenicIndex;AI)는 Murata등의 방법45)으로 계산
하였다.



LDLcholesterol=Totalcholesterol-HDLcholesterol-(Triglyceride÷5)

AtherogenicIndex=(Totalcholesterol-HDLcholesterol)÷HDLcholesterol

인슐린저항성과 관련된 인자들로써 혈중 glucose농도는 glucotrend
(Roche.Germany)를 사용하여 측정하였고,insulin과 C-peptide,HbA1c
는 생화학자동분석기를 사용하였다(SelectraⅡ.VitalscientificN.V.
Holland).

(((555)))휴휴휴식식식대대대사사사량량량 (((RRReeessstttiiinnngggMMMeeetttaaabbbooollliiicccRRRaaattteee;;;RRRMMMRRR)))측측측정정정

휴대형 간접칼로리미터(MedGemTM,BodyPlannerCo.,Korea)는 RMR과에
너지 소비에서 가장 중요한 결정요인으로 알려진 산소소비량(V̇O2)46)-48)을
정확히 측정할 수 있는 장비로써,휴대가 가능하고 사용법이 간편하다.또한
측정시간이 짧으면서도 그 값이 비교적 정확하다.이를 통해 신체기능 변화
를 모니터링 할 수 있을 뿐 아니라 각 개인의 영양과 체중을 보다 효과적으
로 관리․조절해 줌으로써 보다 정확한 영양 요구량의 평가를 토대로 적합
한 영양처방을 할 수 있다.



측정하기 전 신체의 안정을 위해 약 10분 정도 조용히 휴식을 취하게 한후
조용하고 온도가 적당한 장소에서 비슷한 환경으로 동 시간대에 측정하였
다.측정하는 데 걸리는 소요시간은 8～15분 정도로써 측정대상이 초등학생
인 점을 감안하여 가장 편안한 자세로 임할 수 있도록 최대한 의자에 기대
도록 하였다.측정 시 주의사항은 마우스피스(Mouthpiece)사용 시 공기가
새지 않도록 노즈클립(NoseClip)으로 잘 막아주었다.

RMR은 Weir공식49)과 0.85라는 고정 호흡계수(RespiratoryQuotient;RQ)
값을 통하여 계산 되었으며,그 식은 다음과 같다.

RMR(kcal/day)=6.931×VO2(ml/min)



(((666)))AAACCCEEE유유유전전전자자자 다다다형형형성성성 분분분석석석

111))) gggeeennnooommmiiicccDDDNNNAAA 추추추출출출

실험 직전에 genomicDNA 추출에 사용되는 BW와 NW Buffer에
ethanol을 각각 24㎖,30㎖ 첨가하여 섞어준 후 사용하였다.

① 전혈(wholeblood)을 spindown하기위해 vortex한다.
② Samples를 빈 e-tube에 각각 200㎕ 넣어준다.
③ BLBuffer는 200㎕ 넣고,이 때 거품이 생기지 않도록 주의한다.
④ Sample과 BLBuffer가 들어있는 e-tube에 protease20㎕를 넣는다.
⑤ e-tube뚜껑을 닫고,강하게 vortex한다.
⑥ 56℃에서 20분 간 incubation한다.
⑦ Incubation이 끝난 sample에 ethanol(99.99%)200㎕를 넣는다.
⑧ 살짝 spindown시켜준다.
⑨ Spincolumn에 650㎕를 넣어준 후 1분 동안 8000RPM으로 원심분리 한다.
⑩ 새 Spincolumn에 덜어놓고,1차 Washing작업을 위해 BW Buffer
700㎕를 재빨리 넣은 후 1분 동안 8000RPM으로 원심분리 한다.

⑪ 다시 새 Spincolumn에 덜어놓고,2차 Washing을 위해 NW Buffer
500㎕를 재빨리 넣은 후 3분 동안 15,000RPM으로 원심분리 한다.

⑫ 빈 e-tube에 spincolumn을 놓고,AEBuffer200㎕를 넣는다.
⑬ 실온에서 2분 정도 incubation하여 정제된 DNA를 추출한다.



222)))PPPCCCRRR용용용 ppprrriiimmmeeerrr제제제작작작 및및및 사사사용용용

안지오텐신 전환효소 유전자(Angiotensin-ConvertingEnzymegene)의
증폭을 위해 사용할 염기서열(sequence)은 Evans등50)에 의한 방법으로
하였으며,ACE용 Primer(COSMO GENETIC Co.,Korea)는 합성된
oligonucleotides를 주문하여 사용하였다.

333)))PPPCCCRRR을을을 이이이용용용한한한 AAACCCEEE유유유전전전자자자 증증증폭폭폭

ACE1 5'-CAT CCT TTCTCCCAT TTCTC-3'
ACE2 5'-TGG GAT TACAGG CGT GAT ACA G -3'
ACE3 5'-ATT TCA GAG CTG GAA TAA AAT T -3'

PCR반응액 PCR반응조건
3차 D.W Cycle1:(1×)Step1:95℃ for03:00

Cycle2:(35×)Step194℃
Step255℃ for00:30
Step372℃

Cycle3:(1×)Step1:72℃ for03:00

Cycle4:(1×)Step1:4℃ for∞

10mM Tris-Hcl(pH 9.0) 10X
loading
buffer

50mM KCl
0.1% TritonX-100
2.5mM MgCl

200uM dNTP(dATP,dTTP,dGTP,dCTP)
0.2uM ACE1 Primer

mixture0.2uM ACE2
0.2uM ACE3
1.5units의 Taqpolymerase



추출한 genomicDNA 1㎕와 PCR 반응액 24㎕를 혼합하여 총 25㎕가
되도록 하였다.PCR반응은 MulticolorReal-TimePCRDetectionSystem
(iCycleriQTM,Bio-radCo.,Korea)을 이용하여 다음의 반응조건에 의해 수행
하였다.
95℃에서 3분간 전처리(pre-denaturation)시킨 후,94℃에서 30초 동안
DNA를 변성(denaturation)시키고,55℃에서 30초 동안 Primer를 결합
(annealing)시켜서,72℃에서 30초 동안 DNA 합성(polymerization)과
확장(extension)반응을 35회 반복한 후,최종적으로 72℃에서 3분간 반응
(last-extension)하였다.

444)))333...555%%% aaagggaaarrrooossseeegggeeelll만만만들들들기기기

10X TAEbuffer(10mM Tris-cl,1mM EDTA,10%(w/v)SDS,
ProteinaseK 20mg/ml,pH=8.0)를 1X로 희석한 후 1X TAEbuffer를
PYREX 500ml병에 100㎖ 붓고,agarose(AMRESCO,USA)3.5g을
넣어서 완전히 다 녹을 때까지 전자레인지에 끓인 후 곧바로 Comb을
꽂아둔 주형 겔 판에 재빨리 붓고,겔이 굳을 때까지 약 1시간 정도
기다렸다.



555)))전전전기기기영영영동동동 (((EEEllleeeccctttrrroooppphhhooorrreeesssiiisss)))

10X TAE buffer(10mM Tris-cl,1mM EDTA,10% SDS,ProteinaseK
20mg/ml,pH8.0)를 1X로 희석한 후 3.5% agarosegel(AMRESCO,USA)
을 만들어 주형 겔 판에 재빨리 붓고 굳힌다.증폭된 DNA에 loading
buffer(10X)1㎕를 넣은 후 분주하고 220V에서 1시간 동안 전개하였다.
DNA 표준물질은 200bp를 사용하였다.

666)))AAACCCEEE유유유전전전자자자 다다다형형형성성성 결결결과과과에에에 따따따른른른 확확확인인인 및및및 판판판독독독

전기영동이 끝난 gel을 EtBr(ethidium bromide)과 증류수에 각각 30분씩
담궈둔 후에 UV transilluminator로 밴드를 확인하여 판독하였다(Fig3).

<<<---444999000bbbppp

<<<---888666bbbppp
<<<---666444bbbppp

FFFiiiggg333... RRReeeaaadddiiinnngggaaannnaaalllyyysssiiisssooofffAAACCCEEEgggeeennnoootttyyypppeeesss



333...통통통계계계분분분석석석

본 연구 자료는 통계 PackageSPSS/WinVer12.0을 이용하여 분석
하였으며,각 집단의 항목에 대한 모든 측정치는 평균(Mean)±표준편차
(StandardDeviation;SD)로 산출하였다.

각 변수들에 대한 상관관계는 Pearson'scorrelationcoefficents로
분석하였으며,성별에 따른 유의성은 t-test를 이용하여 분석하였다.
ACE유전자 다형성과 비만도에 따른 상관관계에서는 집단 간의 유의성을
검증하기 위해서 성별과 연령을 보정하고 GeneralLinearModel(GLM)
으로 분산 분석하여 처리하였으며,평균 간의 유의성 검증은 p<0.05(*)와
p<0.01(**),p<0.001(***)수준에서 행해졌다.



ⅢⅢⅢ... 연연연구구구 결결결과과과 및및및 고고고찰찰찰

111...연연연구구구 대대대상상상자자자의의의 일일일반반반적적적인인인 특특특징징징

본 연구 대상자들은 총 62명으로 남아 29명,여아 33명이며,신체계측 및
RMR측정에 대한 일반적인 특징은 다음과 같다(Table1).

대상자들의 연령,신장,체중,RMR,BMR,VO2,BMI,RI,% bodyfat,
WHR,Fatmass,Muscle,LBM,Tricep,Subscapular,Suprailiac에서
모두 신체계측에 따른 성별 간의 차이가 없었다.



TTTaaabbbllleee111... GGGeeennneeerrraaalllccchhhaaarrraaacccttteeerrriiissstttiiicccsssbbbyyyaaannnttthhhrrrooopppooommmeeetttrrriiicccsssiiinnntttoootttaaalllsssuuubbbjjjeeeccctttsss

1)ValuesareMean±SD
2)Nogenderdifferencesbyt-test.
3) N.S:Nosignificantdifferencesbetweenmaleandfemale.
4)RMR:RestingMetabolicRate, 5)BMR:BasalMetabolicRate
6)VO2:VolumeofOxygenconsumption, 7)BMI:BodyMassIndex
8)RI :RohrerIndex,9)WHR:Waist-HipRatio, 10)LBM :LeanBodyMass

AAAnnnttthhhrrrooopppooommmeeetttrrriiicccsss
TTToootttaaalllSSSuuubbbjjjeeeccctttsss111)))

(((nnn===666222)))

GGGeeennndddeeerrr
ppp---vvvaaallluuueee222)))MMMaaallleee

(((nnn===222999)))
FFFeeemmmaaallleee
(((nnn===333333)))

Age(year) 11.52±0.971 11.48±1.153 11.55±0.794 N.S 3)

Height(cm) 143.64±8.345 142.78±9.320 144.40±7.448 N.S
Weight(kg) 42.31±10.368 42.11±11.922 42.49±8.971 N.S
RMR (kcal/day)4) 1396.94±262.007 1372.41±312.7371418.48±210.373 N.S
BMR(kcal/day)5) 1018.42±113.868 1022.38±119.2071014.94±110.704 N.S
VO2(ml/min)6) 201.44±37.695 197.86±45.016 204.58±30.227 N.S
BMI(kg/m2)7) 20.26±3.410 20.35±3.997 20.18±2.859 N.S
RI(kg/cm3)×107 8) 140.84±20.727 142.20±24.280 139.64±17.318 N.S
% bodyfat 27.46±8.762 26.04±9.775 28.71±7.701 N.S
WHR 9) 0.89±0.042 0.88±0.040 0.90±0.043 N.S
FatMass(kg) 12.29±6.319 11.89±7.556 12.64±5.089 N.S
Muscle(kg) 28.27±4.992 28.47±5.201 28.10±4.876 N.S
LBM (kg)10) 30.04±5.268 30.22±5.512 29.88±5.124 N.S
Tricep(mm) 22.60±6.686 21.41±6.951 23.64±6.368 N.S
Subscapular(mm) 15.18±7.662 14.00±8.084 16.21±7.236 N.S
Suprailiac(mm) 18.60±7.779 17.28±8.387 19.76±7.128 N.S



본 연구에서 각 대상자들마다 간접칼로리 측정법 (MedGem,BodyPlanner
Co.,Korea)을 이용한 RMR은 BMI(p<0.05,r2=0.141)와 Muscle(p<0.001,
r2=0.207)에서 각각 양의 상관관계를 보여주었다(Fig4).

또한,소아를 대상으로 비만도 판정을 할 때 가장 많이 이용되는 대표적인
지수로 BMI와 RI의 상관성(p<0.001,r2=0.892)을 본 결과,Fatmass와
RI의 상관성(p<0.001, r2=0.721)보다 더 높게 나타났음을 알 수 있었다.
이는 본 연구가 BMI를 이용하여 비만도를 판정한 방법이 설득력이 있음을
보여주는 결과이다(Fig5).



FFFiiiggg444...CCCooorrrrrreeelllaaatttiiiooonnnooofffttthhheeeBBBMMMIII,,,FFFaaatttmmmaaassssssaaannndddRRRIII

FFFiiiggg555...CCCooorrrrrreeelllaaatttiiiooonnnooofffttthhheeeBBBMMMIII,,,MMMuuussscccllleee,,,aaannndddRRRMMMRRR
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R 제곱 선형 = 0.207
Y=0.009X+16.175
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222... 혈혈혈액액액학학학․․․생생생화화화학학학적적적 분분분석석석에에에 대대대한한한 일일일반반반적적적인인인 특특특징징징

본 연구 대상자로부터의 혈청지질 수준 및 인슐린 저항성 관련인자와
혈구분석 관련 인자에 대한 일반적인 특징은 다음과 같다(Table2).

혈청지질 중에서 TG와 TG/HDL-C ratio가 성별에 따라 차이가 났는데,
이는 여아가 남아에 비해 TG가 유의적으로 높았기 때문이다(p<0.05).
TC,HDL-C,LDL-C,최근 심혈관계 질환51)과 심근경색52)을 예측하는 인자
로 알려진 apoB/apoA1ratio,AI등 다른 변수들에서는 성별에 따른 유의
적인 차이는 없었다.그러나,소아기의 혈청 지질을 측정․관찰함은
성인에서의 고지혈증을 예견할 수 있을 뿐 아니라 동맥경화증을 미리 예방
할 수 있는 계기가 되므로,53)이들을 측정하는 데 중요한 의의가 있다고
하겠다.따라서,혈청지질 관련 변수들 중에서 AI와 TG/HDL-Cratio,
apoB/apoA1ratio의 상관성은 양의 상관관계를 보여주었다(Fig6).
인슐린 저항성 관련 인자에서는 glucose가 여아에 비해 남아에서 유의적
으로 증가하였으나(p<0.05),다른 변수에서는 성별에 따른 유의적인 차이가
없었다.그러나,일반적으로 insulin의 분비능력이 당질 및 지질대사에도
영향을 미치므로 insulin과 비만관련 지수들과의 상관성을 보았다.
BMI(p<0.001,r2=0.294),% body fat(p<0.001,r2=0.202),WHR(p<0.001,r2=0.184),
TG/HDL-Cratio(p<0.001,r2=0.255)등이 insulin과 양의 상관관계로 나타났다
(Fig7).반면,혈구분석 관련 변수인 WBC,RBC,Hb,Hct,MCV,MCH,
MCHC,PLT는 모두 성별에 따른 유의적인 차이가 없었다.



TTTaaabbbllleee222... GGGeeennneeerrraaallldddiiiffffffeeerrreeennnccceeesssooonnn ssseeerrruuummm llliiipppiiidddsssppprrrooofffiiillleeesss,,,iiinnnsssuuullliiinnn
rrreeesssiiissstttaaannnccceeeiiinnndddiiiccceeesss,,,aaannndddhhheeemmmaaatttooolllooogggiiieeesssiiinnntttoootttaaalllsssuuubbbjjjeeeccctttsss

1)ValuesareMean±SD
2)Nogenderdifferencesatp<0.05(*)byt-test.3)TC(TotalCholesterol,

 
4) N.S:Nosignificantdifferencesbetweenmaleandfemale.
5)HDL-C :HighDensityLipoproteincholesterol,6)LDL-C :Low DensityLipoproteincholesterol
7)TG :Triglyceride,8)apoB:apolipoproteinB,9)apoA1:apolipoproteinA1,10)CRP:C-ReactiveProtein,

11)TG/HDL-C ratio:Triglyceride/HighDensityLipoproteincholesterol,12)TC/HDL-C ratio:TotalCholesterol/HighDensityLipoproteincholesterol
13)apoA1/apoB ratio:apolipoproteinA1/apolipoproteinB,14)apoB/apoA1ratio:apolipoproteinB/apolipoproteinA1,
15)AI:AtherogenicIndex,16)HbA1c:HemoglobinA1c,17)RBC :RedBloodCell,18)WBC:WhiteBloodCell,
19)Hb:Hemoglobin, 20)Hct:Hematocrit, 21)MCV :MeanCorpuscularVolume,
22)MCH :MeanCorpuscularHemoglobin,23)MCHC:MeanCorpuscularHemoglobinConcentration,24)PLT :Platelet

SSSeeerrruuummm llliiipppiiidddsss TTToootttaaalllSSSuuubbbjjjeeeccctttsss111)))
(((nnn===666222)))

GGGeeennndddeeerrr
ppp---vvvaaallluuueee222)))MMMaaallleee(((nnn===222999))) FFFeeemmmaaallleee(((nnn===333333)))

TC(mg/dl)3) 163.97±30.291 168.38±34.837 160.09±25.575 N.S 4)

HDL-C(mg/dl)5) 51.79±10.786 53.86±10.786 49.97±10.614 N.S
LDL-C(mg/dl)6) 94.06±26.149 98.44±28.098 90.21±24.082 N.S
TG (mg/dl)7) 90.58±34.734 80.38±28.239 99.55±37.748 *
apoB (mg/dl)8) 56.83±14.050 57.51±16.517 56.23±11.696 N.S
apoA1(mg/dl)9) 145.36±18.924 149.61±20.862 141.63±16.466 N.S
CRP(mg/dl)10) 1.47±3.443 1.30±2.333 1.62±4.218 N.S
TG/HDL-Cratio11) 1.88±0.995 1.55±0.597 2.17±1.179 *
TC/HDL-Cratio12) 3.25±0.724 3.19±0.775 3.30±0.685 N.S
apoA1/apoB ratio13) 2.69±0.664 2.76±0.653 2.64±0.679 N.S
apoB/apoA1ratio14) 0.40±0.114 0.39±0.130 0.40±0.098 N.S
AI15) 2.25±0.724 2.19±0.775 2.30±0.685 N.S
IIInnnsssuuullliiinnnRRReeesssiiissstttaaannnccceeeIIInnndddiiiccceeesss
glucose(mg/dl) 88.06±8.832 91.00±8.775 85.48±8.163 *
HbA1c(%)16) 5.5±0.023 5.4 ±0.042 5.5±0.034 N.S
insulin(uIU/㎖) 11.69±7.819 10.52±7.186 12.73±8.307 N.S
C-peptide(ng/㎖) 2.00±0.916 1.86±0.760 2.13±1.029 N.S

HHHeeemmmaaatttooolllooogggiiieeesss
WBC(k/㎕)17) 7.14±1.779 7.13±2.066 7.15±1.515 N.S
RBC(cell×106/㎕)18) 4.83±0.258 4.84±0.286 4.83±0.236 N.S
Hb(g/㎗)19) 14.02±0.732 14.04±0.695 14.00±0.773 N.S
Hct(%)20) 41.38±1.956 41.25±2.125 41.49±1.821 N.S
MCV (fL)21) 85.67±2.857 85.32±2.284 85.97±3.285 N.S
MCH (pg)22) 29.03±1.268 29.06±0.943 29.01±1.512 N.S
MCHC(g/dl)23) 33.89±0.784 34.06±0.719 33.74±0.819 N.S
PLT (k/㎕)24) 333.39±73.045 340.34±55.178 327.27±86.166 N.S
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본 연구에서는 ACE 유전자 다형성에 따른 형질 분포가 ID형(66.1%)
41명,II형(33.9%)21명으로 조사되었는데(Table3-보조1),이는 동양인을
대상으로 조사한 ID형의 형질분포(44.5%)와 비교했을 때,이번 연구에서
ID형이 무려 20% 정도 더 많이 분포된 것으로 나타났다(Table3).

또한,ACE유전자 다형성에 따른 동양인(한국,일본,중국)과 서양인(미국,
호주,덴마크,핀란드,프랑스,이탈리아,피마 인디언,스페인,터키,영국)을
대상으로 총 연구대상자 인원과 형질 분포(Allelefrequency)에 따른 빈도를
조사하였으며,각 나라별로 성별과 연령 및 연구대상자 등 세부조사도 함께
첨부하였다(보조 1-4).

먼저,동양인 12,849명을 대상으로 조사한 연구들에 따른 형질 분포에서는
ID형(44.5%)>II형(41.1%)>DD형(14.4%)로 ID형이 가장 많이 나타났으며,
서양인 2,923명을 대상으로 조사한 연구에서는 ID형(47.5%)>DD형(29.6%)
>II형(22.9%)순으로 동양인과 비교했을 때 II형과 DD형의 분포가 약간의
차이는 있었으나 역시 ID형이 가장 많이 분포된 것을 알 수 있었다.

특히,한국인을 대상으로 한 연구에서는 ID형(48.0%)>II형(35.1%)>DD형
(16.9%)순으로 분포된 것을 나타내었다(Fig8).
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이를 뒷받침하고 있는 국내 문헌들에 의하면 ACE유전자 다형성에 따른
형질 분포에서 이형접합체인 ID형의 빈도가 동형접합체인 II형이나 DD형
보다 많이 분포되었음을 제시한 엄재영 외,1-2)이강우 외1-3),길재호 외1-4),한
성철 외1-6),정아름 외1-8)등의 연구결과가 서로 일치하였다.이와 상반된 연
구결과로는 II형이 높게 나왔음을 제시한 최석준 외1-4),조재혁 외1-7)등의 연
구들도 함께 제시하였다(Table3-보조1).
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aaa)))TTThhheeeooobbbssseeerrrvvveeedddgggeeennnoootttyyypppeeefffrrreeeqqquuueeennnccciiieeessswwweeerrreeeiiinnnaaagggrrreeeeeemmmeeennntttwwwiiittthhhfffrrreeeqqquuueeennnccciiieeesssppprrreeedddiiicccttteeeddd

bbbyyyHHHaaarrrdddyyy---WWWeeeiiinnnbbbeeerrrgggeeeqqquuuiiillliiibbbrrriiiuuummm...
bbb))){{{(((IIIIII×××222)))+++IIIDDD}}}///222 ccc))){{{(((DDDDDD×××222)))+++IIIDDD}}}///222

Subjects N
ACEgenotype

(%)
Allele

frequencya)
II ID DD Ib) D c)

OOOrrriiieeennntttsss
Koreans1) 549 35.1 48.0 16.9 0.591 0.409
Japaneses2) 10,772 41.9 43.5 14.6 0.637 0.363
Chineses3) 1,528 46.2 42.1 11.6 0.673 0.327

소 계 12,849 41.1 44.5 14.4 0.634 0.365
CCCaaauuucccaaasssiiiaaannnsss
American4) 652 20.5 51.6 27.9 0.463 0.537
Australian5) 178 23.4 52.8 23.8 0.498 0.502
Denmark6) 169 20.1 55 24.9 0.476 0.524
Finland7) 454 19 48 33 0.430 0.570
France8) 156 18 48.8 33.2 0.424 0.576
Italy9) 296 8.4 52.3 39.3 0.346 0.654
PimaIndians10) 301 51.8 40 8.5 0.717 0.283
Spain11) 367 14 46 40 0.370 0.630
Turkey12) 102 24.1 30.2 45.7 0.392 0.608
UnitedKingdom13) 248 29.2 51.3 19.5 0.549 0.451

소 계 2,923 22.9 47.5 29.6 0.466 0.534
합 계 15,772 32 46 22 0.550 0.450



Table3-보조 1

1-1)Thisstudy
1-2)ClinicaChimicaActa328:173-178,2003.[ref.54]
1-3)JournalofSportandLeisureStudies21:577-586,2004.[ref.55]
1-4)TheKoreanJournalofExerciseNutrition7(2):119-125,2003.[ref.56]
1-5)TheKoreanJournalofExerciseNutrition6(2):77-84,2002.[ref.57]
1-6)TheKoreanJournalofPhysicalEducation41(2):689-700,2002.[ref.58]
1-7)TheKoreanJournalofPhysicalEducation42(6):857-867,2003.[ref.59]
1-8)J.Korean.Soc.Living.Environ.Sys.11(4):290-294,2004.[ref.60]

a)Theobservedgenotypefrequencieswereinagreementwithfrequenciespredicted

byHardy-Weinbergequilibrium.
b){(II×2)+ID}/2 c){(DD×2)+ID}/2

Subjects N
ACEgenotype

(%)
Allele

frequencya)
II ID DD Ib) D c)

KKKooorrreeeaaannnsss111)))
1-1)♂♀ 10-13yr children 62 33.966.1 0.6700.330
1-2) ♀ 30≤yrhealthyobese 155 38.143.818.1 0.6000.400
1-3)♂ 22≤yr healthymen 39 38.448.712.8 0.6280.372
1-4)♂ 15≤yr youngmen 40 35 32.532.5 0.5130.487
1-5)♂♀ 20≤yr athelets

(soccer+hockey)
46 32.645.721.7 0.5540.446

1-6)♂ 22≤yr judoathelets 56 41 42.8 16 0.6240.374
1-7)♂ 20-28yr healthymen 57 43.840.415.8 0.6400.360
1-8) ♀ 20≤yr eliteathelets 94 18.163.818.1 0.5000.500

소 계 549 35.1 48 16.9 0.5910.409



Table3-보조 2

2)6studies
2-1)Am JHypertens.8(1):95-97,1995.[ref.61]
2-2)ClinChim Acta. 285(1-2):91-103,1999.[ref.62]
2-3)Circulation.101(17):2060-2065,2000.[ref.63]
2-4)JHypertens.19(1):47-53,2001.[ref.64]
2-5)Stroke.32(6):1250-1256,2001.[ref.65]
2-6)Circulation.101(2):148-151,2000.[ref.66]

a)Theobservedgenotypefrequencieswereinagreementwithfrequenciespredicted
byHardy-Weinbergequilibrium.

b){(II×2)+ID}/2 c){(DD×2)+ID}/2
d)NT :Normotensive e)HT :Hypertensive

Subjects N
ACEgenotype

(%)
Allele

frequencya)

II ID DD Ib) D c)

JJJaaapppaaannneeessseeesss222)))
2-1) ♂♀ 55-60yr NTd)+HTe) 182 43.437.918.7 0.6230.377
2-2) ♂♀ 27-66yr Nomal 136 41.241.217.6 0.6180.382
2-3) ♂♀ 30-79yr NT+HT 5014 42 45 13 0.6450.355
2-4) ♂♀ 40-80yr NT+HT 1340 35.850.313.9 0.6100.390
2-5) ♂♀ 30-89yr Normal 3657 42.144.913.0 0.6460.354
2-6) ♂♀ 69-89yr Autopsy 443 47 41.511.5 0.6780.322

소 계 10,772 41.943.514.6 0.6370.363



Table3-보조 3

3)2studies
3-1)DiabetesCare.25(6):1002-1008,2002.[ref.67]
3-2)LifeSci.73(20):2625-2630,2003.[ref.68]

a)Theobservedgenotypefrequencieswereinagreementwithfrequenciespredicted
byHardy-Weinbergequilibrium.

b){(II×2)+ID}/2 c){(DD×2)+ID}/2
d)NIDDM :NonInsulinDependentDiabetesMellitus

Subjects N
ACEgenotype

(%)
Allele

frequencya)
II ID DD Ib) D c)

CCChhhiiinnneeessseeesss333)))

3-1) ♂♀ 48-70yr
Normal 750 46.742.910.4 0.6820.318
NIDDM 711 45.743.211.1 0.6730.327

3-2) ♂ 23yr Normal 67 46.340.313.4 0.6640.336

소 계 1528 46.242.111.6 0.6730.327



TTTaaabbbllleee333---보보보조조조 444

Subjects N
ACE genotype

(%)
Allele

frequencya)
II ID DD Ib) D c)

CCCaaauuucccaaasssiiiaaannnsss
4-1) ♀ 57±1yr overweight 66 13.654.5 31.8 0.409 0.591
4-2) ♀ 61-67yr oldwomen 62 19.453.2 27.4 0.460 0.540
4-3)♂♀ 35±1yr sedentary 466 24.145.1 30.8 0.467 0.533

normotensive 24.448.3 27.3 0.485 0.515
4-4) ♀ 58-70yr oldwomen 58 21 57 22 0.495 0.505

5) ♂♀ 40≤yr athelets[rower] 64 29.754.7 15.6 0.570 0.430

controls 114 17 51 32 0.425 0.575
6) ♂♀ 26-50yr IDDMd)+DNe) 169 20.1 55 24.9 0.476 0.524
7) ♂♀ 35-64yr Frequentf) 200 17.5 46 36.5 0.405 0.595

Non－frequentg) 254 20.5 50 29.5 0.455 0.545
8-1) ♂ 37-52yr healthymen 80 17.546.3 36.2 0.407 0.593
8-2)♂♀ 5-20yr IDDM 76 18.451.3 30.3 0.440 0.560
9) ♂♀45.5±4.7yr normotensive 96 9.3 53.1 37.5 0.359 0.641

hypertensive 200 7.5 51.5 41 0.333 0.667

10) ♂♀ 35-70yr
NIDDMh)

301
49 41 10 0.695 0.305

normal 55 39 7 0.738 0.262
obese 52 39 9 0.719 0.281
normal 51 41 8 0.714 0.286

11) ♂♀ 35-79yr CHDI) 185 10 47 43 0.335 0.665
controls 182 18 45 37 0.405 0.595

12) ♂♀ 21-24yr athelets 56 28.632.1 39.3 0.446 0.554
controls 46 19.628.3 52.2 0.337 0.663

13-1)♂ 19.0±0.2yr U.K.army 78 25.6 59 15.4 0.551 0.449
13-2)♂♀ runners 91 29 47 24 0.525 0.475

caucasian 79 33 48 19 0.570 0.430
소 계 2,923 22.947.5 29.6 0.466 0.534



4)16studies
4-1)DiabetesCare24:1646-1652,2001.[ref.69]
4-2)JApplPhysiol.92(3):1083-1088,2002.[ref.70]
4-3)Am JPhysiolHeartCircPhysiol.279(1):H368-H374,2000.[ref.71]
4-4)JApplPhysiol.85(5):1842-1846,1998.[ref.72]
5) Hum Genet103:48-50,1998.[ref.73]
6) JAm SocNephrol.14(11):2843-2850,2003.[ref.74]
7)JApplPhysiol.92(6):2508-12,2002.[ref.75]
8-1)JCliInvest.86(4):1343-1346,1990.[ref.76]
8-2)DiabetesCare.22(4):618-22,1999.[ref.77]
9) JClinEndocrinolMetab.86(1):172-178,2001.[ref.78]
10)Metabolism 47(5):622-626,1998.[ref.79]
11)InternationalJournalofObesity29:78-84,2005.[ref.80]
12)CircJ.69(9):1105-1110,2005.[ref.81]
13-1)Nature393:221-222,1998.[ref.82]
13-2)JApplPhysiol.87(4):1313-1316,1999.[ref.83]

a)Theobservedgenotypefrequencieswereinagreementwithfrequenciespredicted
byHardy-Weinbergequilibrium.

b){(II×2)+ID}/2 c){(DD×2)+ID}/2
d)IDDM :InsulinDependentDiabetesMellitus
e)DN :DiabeticNephropathy
f)g)Exercise frequencyaccordingto Moderate-intensityleisuretimephysicalactivity
h)NIDDM :NonInsulinDependentDiabetesMellitus
I)CHD :CoronaryHeartDisease



4. 성별에 따른 신체계측 및 RMR에 대한 일반적인 특징

본 연구 대상자인 남아 29명과 여아 33명을 대상으로 성별에 따라
ACE유전형질을 분류하였으며,신체계측 및 RMR에 대한 일반적인 특징은
다음과 같다(Table4).

남아에서는 연령,신장,RMR,산소소비량(VO2)를 제외한 모든 변수에서
유의적인 차이가 있었다.특히,BMI(p<0.001),% body fat(p<0.01),
LBM(p<0.05)등은 ID형을 가진 남아가 II형을 가진 남아보다 유의적으로
증가하였다.
반면,여아에서는 모든 신체계측 변수들이 ACE유전형질 간의 유의적인
차이가 없었다.
RMR은 성별에 따른 유의적인 차이가 없었다.



Table4.Generalcharacteristicsananthropometrics,andRMR bygender

1)ValuesareMean±SD
2)Nogenderdifferencesatp<0.05(*),p<0.01(**),p<0.001(***)byt-test.
3) N.S:NosignificantdifferencesbetweenIItypeandID type.
4)RMR:RestingMetabolicRate, 5)BMR:BasalMetabolicRate
6)VO2:VolumeofOxygenconsumption, 7)BMI:BodyMassIndex
8)RI :RohrerIndex,9)WHR:Waist-HipRatio, 10)LBM :LeanBodyMass

Anthropometrics
MMMaaallleee (((nnn===222999)))111)))

ppp---vvvaaallluuueee222)))
FFFeeemmmaaallleee (((nnn===333333)))111)))

ppp---vvvaaallluuueee222)))

IIIIII(((nnn===888))) IIIDDD (((nnn===222111))) IIIIII(((nnn===111333))) IIIDDD (((nnn===222000)))

Age(year) 11.00±1.309 11.67±1.065 N.S 3) 11.23±0.832 11.75±0.716 N.S
Height(cm) 138.08±9.597 144.57±8.784 N.S 142.52±6.905 145.63±7.701 N.S
Weight(kg) 33.13±7.213 45.53±11.670 ** 41.24±8.721 43.30±9.260 N.S
RMR4)
(kcal/day) 1320.00±114.6421392.38±361.675 N.S 1381.54±239.6471442.50±191.638 N.S

BMR 5)

(kcal/day) 946.63±98.822 1051.24±115.354 * 1008.54±126.4241019.10±102.469 N.S

VO26)
(ml/min) 190.00±16.406 200.86±52.045 N.S 199.23±34.339 208.05±27.601 N.S
BMI7)
(kg/m2) 17.20±1.769 21.55±3.975 *** 20.11±2.572 20.23±3.096 N.S

RI8)
(kg/cm3)×107 124.70±11.605 148.87±24.678 *** 141.01±14.752 138.76±19.120 N.S

% bodyfat 18.54±5.869 28.90±9.518 ** 27.92±6.296 29.23±8.610 N.S

WHR 9) 0.85±0.023 0.89±0.041 * 0.91±0.054 0.89±0.034 N.S
FatMass
(kg) 6.40±3.168 13.98±7.732 *** 11.75±4.265 13.22±5.587 N.S

Muscle(kg) 25.16±4.289 29.73±5.039 * 27.86±5.612 28.26±4.481 N.S
LBM 10)

(kg) 26.72±4.571 31.56±5.334 * 29.58±5.848 30.07±4.746 N.S

Tricep(mm) 15.63±4.719 23.62±6.430 ** 24.67±5.193 23.30±7.087 N.S
Subscapular
(mm) 8.50±4.690 16.10±8.191 * 16.25±6.341 16.50±7.924 N.S
Suprailiac
(mm) 10.88±5.139 19.71±8.162 ** 20.50±6.083 19.05±7.864 N.S



5. 성별에 따른 혈청 지질수준,인슐린 저항성 및 혈구분석
관련인자들에 대한 일반적인 특징

남아 29명과 여아 33명에 대한 혈청 지질수준,인슐린 저항성 및
혈구분석 관련인자들에 대한 일반적인 특징은 다음과 같다(Table5).

남아에서는 혈청지질 관련 변수들이 대부분 유전형질 간의 유의적인
차이가 없었으나,CRP에서 ID형을 가진 남아가 II형을 가진 남아보다
유의적으로 증가하였다(p<0.05).인슐린 저항성 관련 변수들 중 insulin
(p<0.001)과 C-peptide(p<0.001)는 ID형을 가진 남아가 II형을 가진
남아보다 유의적으로 증가하였다.그러나,혈구분석 관련 변수들은 모두
유전형질 간의 차이가 없었다.

여아에서는 혈청지질 관련 변수들 중 대부분 유전형질 간의 유의적인
차이가 없었으나,TG(p<0.001),TG/HDL-Cratio(p<0.05)는 ID형을
가진 여아가 II형을 가진 여아보다 유의적으로 증가하였다.인슐린 저항성
관련변수들 중 insulin만 유전형질 간의 차이를 보였는데,이는 ID형을
가진 여아가 II형을 가진 여아보다 유의적으로 높았기 때문이다
(p<0.001).혈구분석 관련 변수들 대부분이 유전형질 간 유의적인 차이가
없었으나,II형을 가진 여아보다 ID형을 가진 여아에서 Hb(p<0.01),
Hct(p<0.05)가 유의적으로 증가하였다.



Table5. Generaldifferenciesonserum lipidsprofiles,
insulinresistanceindices,andhematologiesbygender

1)ValuesareMean±SD
2)Nogenderdifferencesatp<0.05(*)byt-test.3)TC(TotalCholesterol,

 4) N.S:Nosignificantdifferencesbetweenmaleandfemale.
5)HDL-C :HighDensityLipoproteincholesterol,6)LDL-C :Low DensityLipoproteincholesterol
7)TG :Triglyceride,8)apoB:apolipoproteinB,9)apoA1:apolipoproteinA1,10)CRP:C-ReactiveProtein,
11)TG/HDL-C ratio:Triglyceride/HighDensityLipoproteincholesterol,
12)TC/HDL-C ratio:TotalCholesterol/HighDensityLipoproteincholesterol
13)apoA1/apoB ratio:apolipoproteinA1/apolipoproteinB,14)apoB/apoA1ratio:apolipoproteinB/apolipoproteinA1,
15)AI:AtherogenicIndex,16)HbA1c:HemoglobinA1c,17)RBC :RedBloodCell,18)WBC:WhiteBloodCell,
19)Hb:Hemoglobin, 20)Hct:Hematocrit, 21)MCV :MeanCorpuscularVolume,
22)MCH :MeanCorpuscularHemoglobin,23)MCHC:MeanCorpuscularHemoglobinConcentration,24)PLT :Platelet

ssseeerrruuummm llliiipppiiidddsss
MMMaaallleee(((nnn===222999)))111)))

ppp---vvvaaallluuueee222)))
FFFeeemmmaaallleee(((nnn===333333)))111)))

ppp---vvvaaallluuueee222)))IIIIIItttyyypppeee(((nnn===888))) IIIDDD tttyyypppeee(((nnn===222111))) IIIIIItttyyypppeee(((nnn===111333)))IIIDDD tttyyypppeee(((nnn===222000)))

TC(mg/dl)3) 169.75±19.970 167.86±39.477 N.S 4) 154.54±22.933163.70±27.104 N.S
HDL-C mg/dl)5) 59.50±8.519 51.71±10.951 N.S 49.38±7.489 50.35±12.407 N.S
LDL-C (mg/dl)6) 96.30±16.374 99.26±31.763 N.S 89.69±21.493 90.55±26.167 N.S
TG (mg/dl)7) 69.75±19.884 84.43±30.260 N.S 77.31±18.459 114.00±40.328 **
apoB(mg/dl)8) 53.54±8.990 59.02±18.572 N.S 53.09±10.358 58.27±12.310 N.S
apoA1(mg/dl)9)158.18±13.972 146.34±22.370 N.S 137.71±12.682144.18±18.377 N.S
CRP(mg/dl)10) 0.22±0.217 1.72±2.638 * 1.54±2.034 1.67±5.229 N.S
TG/HDL-C ratio11) 1.21±0.423 1.68±0.609 N.S 1.64±0.567 2.51±1.348 *
TC/HDL-C ratio12) 2.89±0.407 3.30±0.856 N.S 3.16±0.478 3.38±0.792 N.S
apoA1/apoB ratio13) 3.02±0.547 2.66±0.673 N.S 2.71±0.703 2.59±0.677 N.S
apoB/apoA1ratio14) 0.34±0.063 0.41±0.145 N.S 0.39±0.091 0.41±0.104 N.S
AI15) 1.89±0.407 2.30±0.856 N.S 2.16±0.478 2.38±0.792 N.S
IIInnnsssuuullliiinnnRRReeesssiiissstttaaannnccceeeIIInnndddiiiccceeesss
glucose(mg/dl) 87.38±9.257 92.38±8.399 N.S 84.23±5.833 86.30±9.432 N.S
HbA1c(%)16) 5.3±0.042 5.4±0.034 N.S 5.5±0.034 5.4±0.042 N.S
insulin(uIU/㎖) 5.14±2.143 12.57±7.395 *** 9.44±5.929 14.87±9.045 *
C-peptide(ng/㎖) 1.11±0.296 2.14±0.686 *** 1.95±1.029 2.25±1.037 N.S
HHHeeemmmaaatttooolllooogggiiieeesss

WBC(k/㎕)17) 6.79±1.974 7.26±2.133 N.S 7.24±1.112 7.09±1.754 N.S
RBC(cell×106/㎕)18) 4.73±0.294 4.88±0.279 N.S 4.75±0.209 4.88±0.243 N.S
Hb(g/㎗)19) 13.74±0.847 14.16±0.610 N.S 13.57±0.787 14.28±0.637 **
Hct(%)20) 40.44±2.613 41.56±1.888 N.S 40.58±1.890 42.09±1.545 *
MCV (fL)21) 85.43±1.859 85.28±2.468 N.S 85.48±3.410 86.29±3.249 N.S
MCH (pg)22) 29.03±0.713 29.08±1.033 N.S 28.58±1.593 29.28±1.431 N.S
MCHC(g/dl)23) 33.99±0.755 34.09±0.722 N.S 33.43±0.760 33.94±0.810 N.S
PLT (k/㎕)24) 316.88±55.486 349.29±53.671 N.S 334.77±117.364322.40±61.168 N.S



6. ACE유전자 다형성이 신체계측 및 RMR에 미치는 영향

본 연구 대상자 총 62명 중에서 ACE유전자 다형성에 따라서 분류된
II형(n=21)과 ID형(n=41)에 따른 신체계측 및 RMR 과의 관련성을
살펴본 결과를 Table6에 나타내었다.

ACE유전자 다형성에 따른 신체계측 변수들 중에서 연령(p<0.05)은
유전형질 간의 유의적으로 증가하였으나,II형과 ID형 둘 다 성별에 따른
유의적인 차이는 없었다.반면,체중(p<0.05),BMI(p<0.05),% bodyfat
(p<0.01),Fatmass(p<0.01)는 모두 II형을 가진 남아가 II형을 가진 여아
보다 유의적으로 감소하였기 때문에,유전형질 간의 차이가 나타난 것으로
보인다.따라서,ACE 유전자 다형성에 따른 비만도를 고려할 경우 연령과
체중을 보정변수로 정하였다.
RMR은 ACE유전형질 간의 유의적인 차이가 없었다.



Table6.EffectsofACEpolymorphism byanthropometrics,andRMR

1)ValuesareMean±SD2)NoACEgenotypedifferencesatp<0.05(*)byt-test.
3)N.S:NosignificantdifferencesbetweenIItypeandID type.4)† :Significantdifferencesbygenderatp<0.05(†),p<0.01(††).5)RMR:RestingMetabolicRate 6)BMR:BasalMetabolicRate7)VO2:VolumeofOxygenconsumption 8)BMI:BodyMassIndex9)RI :RohrerIndex 10)WHR:Waist-HipRatio11)LBM :LeanBodyMass

anthropometrics

IIIIIItttyyypppeee(((nnn===222111)))111))) IIIDDD tttyyypppeee(((nnn===444111)))111))) TTToootttaaalll(((nnn===666222)))111)))

p-value222)))MMMaaallleee
(((nnn===888)))

FFFeeemmmaaallleee
(((nnn===111333)))

MMMaaallleee
(((nnn===222111)))

FFFeeemmmaaallleee
(((nnn===222000)))

IIIIIItttyyypppeee
(((nnn===222111)))

IIIDDD tttyyypppeee
(((nnn===444111)))

Age(year) 11.00
±1.309

11.23
±0.832

11.67
±1.065

11.75
±0.716

11.14
±1.014

11.70
±0.901 ＊

Height(cm) 138.08
±9.597

142.52
±6.905

144.57
±8.784

145.63
±7.701

140.82
±8.107

145.08
±8.187 N.S 3)

Weight(kg) 33.13
±7.213

41.24
±8.721†††444)

45.53
±11.670

43.30
±9.260

38.14
±8.952

44.44
±10.493 ＊

RMR5)
(kcal/day)

1320.00
±114.642

1381.54
±239.647

1392.38
±361.675

1442.50
±191.638

1358.09
±199.990

1416.82
±288.950 N.S

BMR6)
(kcal/day)

946.63
±98.822

1008.54
±126.424

1051.24
±115.354

1019.10
±102.469

984.95
±118.139

1035.56
±109.111 N.S

VO27)
(ml/min)

190.00
±16.406

199.23
±34.339

200.86
±52.045

208.05
±27.601

195.71
±28.684

204.36
±41.587 N.S

BMI8)
(kg/m2)

17.20
±1.769

20.11
±2.572†††

21.55
±3.975

20.23
±3.096

19.00
±2.675

20.90
±3.591 ＊

RI 9)

(kg/cm3)×107
124.70
±11.605

141.01
±14.752†††

148.87
±24.678

138.76
±19.120

134.79
±15.607

143.93
±22.457 N.S

% bodyfat 18.54
±5.869

27.92
±6.296††††††

28.90
±9.518

29.23
±8.610

24.34
±7.590

29.06
±8.974 ＊

WHR 10) 0.85
±0.023

0.91
±0.054††††††

0.89
±0.041

0.89
±0.034

0.88
±0.051

0.88
±0.037 N.S

Fatmass
(kg)

6.40
±3.168

11.75
±4.265††††††

13.98
±7.732

13.22
±5.587

9.71
±4.636

13.61
±6.698 ＊

Muscle(kg) 25.16
±4.289

27.86
±5.612

29.73
±5.039

28.26
±4.481

26.82
±5.209

29.01
±4.773 N.S

LBM11)

(kg)
26.72
±4.571

29.58
±5.848

31.56
±5.334

30.07
±4.746

28.48
±5.464

30.83
±5.048 N.S

Tricep(mm) 15.63
±4.719

24.67
±5.193††††††

23.62
±6.430

23.30
±7.087

20.90
±6.533

23.46
±6.674 N.S

Subscapular
(mm)

8.50
±4.690

16.25
±6.341††††††

16.10
±8.191

16.50
±7.924

13.00
±6.685

16.29
±7.963 N.S

Suprailiac
(mm)

10.88
±5.139

20.50
±6.083††††††

19.71
±8.162

19.05
±7.864

17.04
±7.426

19.39
±7.924 N.S



7. ACE유전자 다형성이 혈청지질 수준에 미치는 영향

본 연구 대상자 총 62명 중에서 ACE유전자 다형성에 따라서 분류된
II형(n=21)과 ID형(n=41)에 따른 혈청지질 수준과의 관련성을 살펴본
결과를 Table7에 나타내었다.

ACE유전자 다형성에 따른 혈청지질 관련 변수들이 대부분 유전형질
간의 차이가 없었다.그러나,TG(p<0.01)와 TG/HDL-C ratio(p<0.05)는
둘 다 ID형을 가진 여아가 ID형을 가진 남아에 비해 유의적으로 증가
하였다.또한,혈청 HDL-C과 apoA1및 CRP는 유전형질 간의 유의적
인 차이는 없으나,II형질 내에서는 성별에 따른 차이를 보였다.
즉,HDL-C(p<0.05),apoA1(p<0.01)은 II형 여아가 II형 남아보다
유의적으로 감소하였으나,CRP는 II형 남아가 II형 여아보다 유의적으로
감소하였다(p<0.05).



Table7. EffectsofACEpolymorphism onserum lipidsprofiles

1)ValuesareMean±SD2)NoACEgenotypedifferencesatp<0.05(*),p<0.01(**)byt-test.
3)TC :TotalCholesterol,4)N.S:NosignificantdifferencesbetweenIItypeandID type.
5)HDL-C :HighDensityLipoproteincholesterol,
6)† :Significantdifferencesbygenderatp<0.05(†),p<0.01(††)7)LDL-C :Low DensityLipoproteincholesterol, 8)TG :Triglyceride, 9)apoB:apolipoproteinB,
10)apoA1:apolipoproteinA1,11)CRP:C-ReactiveProtein,12)TG/HDL-Cratio:Triglyceride/HighDensityLipoproteincholesterol
13)TC/HDL-C ratio:TotalCholesterol/HighDensityLipoproteinCholesterol
14)apoA1/apoB ratio:apolipoproteinA1/apolipoproteinB ,
15)apoB/apoA1ratio:apolipoproteinB/apolipoproteinA1, 16)AI:AtherogenicIndex
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IIIIII tttyyypppeee(((nnn===222111)))111))) IIIDDD tttyyypppeee(((nnn===444111)))111))) TTToootttaaalll(((nnn===666222)))111)))

p-value222)))MMMaaallleee
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FFFeeemmmaaallleee
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FFFeeemmmaaallleee
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TC 3)

(mg/dl)
169.75
±19.970

154.54
±22.933

167.86
±39.477

163.70
±27.104

160.33
±22.636

165.82
±33.654 N.S4)

HDL-C 5)

(mg/dl)
59.50
±8.519

49.38
±7.489†††6)

51.71
±10.951

50.35
±12.407

53.23
±9.186

51.04
±11.556 N.S

LDL-C 7)

(mg/dl)
96.30
±16.374

89.69
±21.493

99.26
±31.763

90.55
±26.167

92.20
±19.540

95.00
±29.139 N.S

TG 8)

(mg/dl)
69.75
±19.884

77.31
±18.459

84.43
±30.260

114.00
±40.328†††

74.42
±18.893

98.85
±38.135 **

apoB9)
(mg/dl)

53.54
±8.990

53.09
±10.358

59.02
±18.572

58.27
±12.310

53.26
±9.628

58.65
±15.639 N.S

apoA110)
(mg/dl)

158.18
±13.972

137.71
±12.682††††††

146.34
±22.370

144.18
±18.377

145.50
±16.387

145.28
±20.293 N.S

CRP 11)

(mg/dl)
0.22
±0.217

1.54
±2.034†††

1.72
±2.638

1.67
±5.229

1.03
±1.711

1.69
±4.057 N.S

TG/HDL-C
ratio12)

1.21
±0.423

1.64
±0.567

1.68
±0.609

2.51
±1.348†††

1.47
±0.548

2.08
±1.107 *

TC/HDL-C
ratio13)

2.89
±0.407

3.16
±0.478

3.30
±0.856

3.38
±0.792

3.05
±0.462

3.34
±0.815 N.S

apoA1/apoB
ratio14)

3.02
±0.547

2.71
±0.703

2.66
±0.673

2.59
±0.677

2.82
±0.652

2.62
±0.667 N.S

apoB/apoA1
ratio15)

0.34
±0.063

0.39
±0.091

0.41
±0.145

0.41
±0.104

0.37
±0.083

0.40
±0.125 N.S

AI16) 1.89
±0.407

2.16
±0.478

2.30
±0.856

2.38
±0.792

2.05
±0.462

2.34
±0.815 N.S



8. ACE유전자 다형성이 인슐린 저항성 관련 인자들에
미치는 영향

본 연구 대상자 총 62명 중에서 ACE유전자 다형성에 따라서 분류된
II형(n=21)과 ID형(n=41)에 따른 인슐린 저항성 관련인자들을 살펴본
결과를 Table8에 나타내었다.

ACE유전자 다형성에 따른 인슐린 저항성 관련 인자들 중에서
insulin은 ID형이 II형보다 유의적으로 증가하여(p<0.01),인슐린 저항성과

관련이 있음을 나타내었다.특히,ID형을 가진 여아가 II형을 가진 여아에
비해 insulin이 높게 나타났으나 유전형질 간의 유의적인 차이는 없었다.
또한,C-peptide도 ID형이 II형보다 유의적으로 증가하였으나(p<0.05),
II형을 가진 남아에서 II형을 가진 여아에 비해 유의적으로 감소하였기
때문에 유전형질에 따른 차이가 나타난 것으로 보았다(p<0.05).



Table8.EffectsofACEpolymorphism relatedinsulinresistanceindices

1)ValuesareMean±SD2)NoACEgenotypedifferencesatp<0.05(*),p<0.01(**)byt-test.
3)N.S:NosignificantdifferencesbetweenIItypeandID type.4)† :Significantdifferencesbygenderatp<0.05(†),p<0.01(††).5)HbA1c:HemoglobinA1c
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p-value222)))
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FFFeeemmmaaallleee
(((nnn===111333)))

MMMaaallleee
(((nnn===222111)))

FFFeeemmmaaallleee
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IIIIIItttyyypppeee
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IIIDDD tttyyypppeee
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Glucose
(mg/dl)

87.38
±9.257

84.23
±5.833

92.38
±8.399

86.30
±9.432†††

85.42
±7.270

89.41
±9.327

N.S 3)

HbA1c5)
(%)

5.3
±0.042

5.5
±0.034

5.4
±0.034

5.4
±0.042

5.4
±0.032

5.5
±0.024

N.S

insulin
(uIU/㎖)

5.14
±2.143

9.44
±5.929

12.57
±7.395

14.87
±9.045

7.80
±5.222

13.68
±8.219

**

C-peptide
(ng/㎖)

1.11
±0.296

1.95
±1.029†††4)

2.14
±0.686

2.25
±1.037

1.63
±0.917

2.19
±0.865

*



9.ACE유전자 다형성이 혈구분석 관련인자들에 미치는 영향

본 연구 대상자 총 62명 중에서 ACE유전자 다형성에 따라서 분류된
II형(n=21)과 ID형(n=41)에 따른 혈구분석 관련인자들과의 관련성을
살펴본 결과를 Table9에 나타내었다.

ACE유전자 다형성에 따른 혈구분석 관련 변수들 중 RBC(p<0.05),
Hb(p<0.01),Hct(p<0.05)가 II형에 비해 ID형이 유의적으로 증가하였으나,
성별 간 차이는 없었다.
따라서,혈구학적 관련인자는 성별보다 ACE유전자 형질이 크게 작용하는
것으로 보인다.



Table9.EffectsofACEpolymorphism onhematologies

1)ValuesareMean±SD2)NoACEgenotypedifferencesatp<0.05(*),p<0.01(**)byt-test.3)WBC (WhiteBloodCell),
4)N.S:NosignificantdifferencesbetweenIItypeandID type.
5)RBC(RedBloodCell) 6)Hb(Hemoglobin),7)Hct(Hematocrit),
8)MCV(MeanCorpuscularVolume), 9)MCH(MeanCorpuscularHemoglobin),
10)MCHC(MeanCorpuscularHemoglobinConcentration), 11)PLT(Platelet)
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p-value222)))MMMaaallleee
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IIIDDD tttyyypppeee
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WBC 3)

(k/㎕)
6.79
±1.974

7.24
±1.112

7.26
±2.133

7.09
±1.754

7.06
±1.468

7.17
±1.934

N.S 4)

RBC 5)

(cell×106/㎕)
4.73
±0.294

4.75
±0.209

4.88
±0.279

4.88
±0.243

4.74
±0.237

4.88
±0.258

*

Hb6)

(g/㎗)
13.74
±0.847

13.57
±0.787

14.16
±0.610

14.28
±0.637

13.63
±0.793

14.21
±0.618

**

Hct7)
(%)

40.44
±2.613

40.58
±1.890

41.56
±1.888

42.09
±1.545

40.52
±2.130

41.81
±1.727

*

MCV 8)

(fL)
85.43
±1.859

85.48
±3.410

85.28
±2.468

86.29
±3.249

85.46
±2.861

85.77
±2.884

N.S

MCH 9)

(pg)
29.03
±0.713

28.58
±1.593

29.08
±1.033

29.28
±1.431

28.75
±1.321

29.17
±1.231

N.S

MCHC 10)

(g/dl)
33.99
±0.755

33.43
±0.760

34.09
±0.722

33.94
±0.810

33.64
±0.789

34.01
±0.760

N.S

PLT 11)

(k/㎕)
316.88
±55.486

334.77
±117.364

349.29
±53.671

322.40
±61.168

327.95
±97.063

336.17
±58.332

N.S



10.ACE유전자 다형성에 따른 비만도가 신체계측 및 RMR에
미치는 영향

II형(n=21)과 ID형(n=41)의 ACE유전자 다형성에 따라 비만도를 분류
하였는데,1998년 대한소아과학회에서 한국 소아발육표준치를 기준으로
하여 BMI백분위수에 따라 비만도가 84백분위수 이하 일 때 “정상군”,
85백분위수 이상일 때 “비만군”으로 분류하였다.
본 연구는 II형에 따른 비만도가 정상군(n=17),비만군(n=4)으로 나타났

으며,ID형에 따른 비만도는 정상군(n=24),비만군(n=17)으로 나타났다
(Fig9).

Fig9.DistributionofObesitydegreebyACEgenepolymorphism
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따라서,ACE유전자 다형성에 따라 분류된 비만도가 신체계측 및 RMR
과의 관련성을 살펴본 결과는 다음과 같다(Table10).

ACE 유전자 형질에 따른 비만도는 연령과 성별을 보정한 결과 유전형질
에 따른 비만도가 대부분 유의적인 차이를 보였다.
특히,II형에서는 BMR(p<0.001),% bodyfat(p<0.05),LBM(p<0.001),장골
상부(Suprailiac)(p<0.05)등에서 정상군에 비해 비만군에서 유의적으로 증가
하였으나,연령과 성별을 보정하지 않았을 경우에는 모두 유의적인 차이가
없었다.
ID형에서는 BMI(p<0.001),Fatmass(p<0.001),Muscle(p<0.001),

견갑골 하부(Subscapular)(p<0.01)등에서 유의적으로 차이가 났는데,이는
ID형을 가진 비만군이 정상군에 비해 유의적으로 증가하였기 때문이다.

반면,II형에서의 RMR은 연령과 성별을 보정한 결과 비만군에서 유의적
으로 증가하였으나(p<0.05),ID형에서의 RMR은 비만도와 관련이 없었다.
따라서,RMR은 ACE유전자보다 비만도의 영향력을 받는 것으로 나타났다.



Table10. EffectsofACEpolymorphism ananthropometrics,and
RMRdividedobesitydegree

1)ValuesareMean±SD
2)Beforeadjustedbyageandgender(*p<0.05,**p<0.01)
3)Adjustedbyageandgender(*p<0.05,**p<0.01,***p<0.001).
4)N.S:Nosignificantdifferencesbetweennormalgroupandobesitygroup
5)RMR:RestingMetabolicRate,6)BMR:BasalMetabolicRate,
7)VO2:VolumeofOxygenconsumption, 8)BMI:BodyMassIndex,9)RI :RohrerIndex
10)WHR:Waist-HipRatio 11)LBM :LeanBodyMass
a)b)Obesitydegree(%)=BMI50PercentileaccordingtoKoreanJPeadiatrics.a)NormalgroupdefinedasapercentileofBMIshorterthan84percentile.b)ObesitygroupdefinedasapercentileofBMImorethan85percentile.

IIIIIItttyyypppeee(((nnn===222111)))111))) p-value222)))

(((aaaddd...)))333)))

IIIDDD tttyyypppeee(((nnn===444111)))111))) p-value222)))

(((aaaddd...)))333)))NNNooorrrmmmaaalllaaa)))
(((nnn===111777)))

OOObbbeeesssiiitttyyybbb)))

(((nnn===444)))
NNNooorrrmmmaaalllaaa)))
(((nnn===222444)))

OOObbbeeesssiiitttyyybbb)))

(((nnn===111777)))
Height
(cm) 139.70±7.305 145.60±10.768 N.S4)

(0.000)*** 143.55±9.317 147.24±5.861 N.S
(0.000)***

Weight
(kg) 35.42±5.861 49.72±11.415 **

(0.000)*** 38.75±8.135 52.48±7.926 **
(0.000)***

RMR 5)

(kcal/day)1307.64±144.071 1572.50±283.24 *
(0.049)* 1346.25±211.6971516.47±355.368 N.S

BMR 6)

(kcal/day) 952.88±77.670 1121.25±173.994 N.S
(0.000)*** 1001.79±116.428 1083.23±78.431 *

(0.000)***
VO27)
(ml/min) 188.47±20.506 226.50±41.008 *

(0.049)* 194.25±30.588 218.647±51.073 N.S
BMI8)

(kg/m2) 18.03±1.669 23.10±2.273 **
(0.000)*** 18.63±2.347 24.10±2.392 **

(0.000)***
RI9)
(kg/cm3)×107 129.20±11.134 158.57±5.583 **

(0.000)*** 130.02±15.748 163.56±14.306 **
(0.000)***

%bodyfat 23.05±7.214 29.82±7.551 N.S
(0.003)** 23.74±7.325 36.57±4.673 **

(0.000)***

WHR 10) 0.86±0.036 0.96±0.037 **
(0.001)*** 0.86±0.033 0.91±0.021 **

(0.000)***
Fatmass
(kg) 8.48±3.528 14.92±5.665 N.S

(0.003)** 9.47±4.223 19.44±4.978 **
(0.000)***

Muscle
(kg) 25.40±3.390 32.87±7.707 N.S

(0.000)*** 27.54±5.102 31.08±3.424 *
(0.000)***

LBM 11)
(kg) 27.00±3.592 34.79±8.045 N.S

(0.000)*** 29.26±5.389 33.037±3.622 *
(0.000)***

Tricep
(mm) 19.41±5.788 27.25±6.291 *

(0.006)** 20.79±6.050 27.23±5.739 **
(0.012)*

Subscapular
(mm) 11.58±6.000 19.00±6.831 *

(0.043)* 12.50±5.710 21.64±7.721 **
(0.002)**

Suprailiac
(mm) 15.64±7.305 23.00±4.966 N.S

(0.010)** 16.20±7.312 23.88±6.594 **
(0.012)*



11.ACE유전자 다형성에 따른 비만도가 혈청지질 수준에
미치는 영향

ACE유전자 다형성에 따라 분류된 비만도에 따른 혈청지질 수준과의
관련성을 살펴본 결과는 다음과 같다(Table11).

II형에서는 성별과 연령을 보정하기 전에는 TC(p<0.01),HDL-C
(p<0.05),LDL-C(p<0.05),apoA1(p<0.05)가 비만군이 정상군에
비해 유의적으로 감소하였다.그러나,성별과 연령을 보정한 결과 TC와
LDL-C은 유의적인 차이가 없었다.
반면,ID형에서는 성별과 연령을 보정하기 전에는 모두 유의적인 차이가
없었으나,보정한 결과 TG(p<0.05)와 apoB(p<0.05)가 비만군에서
유의적으로 증가하였다.



Table11.EffectsofACEpolymorphism inserum lipidsprofiles
dividedobesitydegree

1)ValuesareMean±SD
2)Beforeadjustedbyageandgender(*p<0.05,**p<0.01)
3)Adjustedbyageandgender(*p<0.05,**p<0.01)
4)TC :TotalCholesterol,5)N.S:Nosignificantdifferencesbetweennormalgroupandobesitygroup
6)HDL-C :HighDensityLipoproteincholesterol,7)LDL-C :Low DensityLipoproteincholesterol,
8)TG :Triglyceride,9)apoB :apolipoproteinB,10)apoA1:apolipoproteinA1,
11)CRP:C-ReactiveProtein,12)TG/HDL-C ratio:Triglyceride/HighDensityLipoproteinCholesterol,
13)TC/HDL-C ratio:TotalCholesterol/HighDensityLipoproteinCholesterol
14)apoA1/apoB ratio:apolipoproteinA1/apolipoproteinB,
15)apoB/apoA1ratio:apolipoproteinB/apolipoproteinA1, 16)AI(AtherogenicIndex),
a)b)Obesitydegree(%)=BMI50PercentileaccordingtoKoreanJPeadiatrics.a)NormalgroupdefinedasapercentileofBMIshorterthan84percentile.b)ObesitygroupdefinedasapercentileofBMImorethan85percentile.
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TC 4)

(mg/dl) 166.23±20.571 135.25±11.086 **
(N.S) 160.70±28.010 173.05±40.109 N.S555)))

HDL-C
(mg/dl)6) 55.29±8.672 44.50±5.972 *

(0.031)* 51.66±12.592 50.17±10.223 N.S
LDL-C
(mg/dl)7) 96.36±18.904 74.55±11.221 *

(N.S) 90.60±22.186 101.23±36.671 N.S
TG
(mg/dl)8) 72.88±20.062 81.00±12.727 N.S 92.20±42.309 108.23±30.044 N.S

(0.048)*
apoB
(mg/dl)9) 54.50±9.878 47.97±7.178 N.S 54.91±11.700 63.93±19.080 N.S

(0.049)*
apoA1
(mg/dl)10) 149.53±14.241 128.37±15.010 *

(0.007)** 145.69±20.384 144.71±20.776 N.S
CRP
(mg/dl)11) 1.05±1.885 0.97±0.751 N.S 0.77±1.339 2.99±5.957 N.S
TG/HDL-C
ratio12) 1.37±0.525 1.87±0.521 N.S 1.98±1.319 2.23±0.726 N.S
TC/HDL-C
ratio13) 3.05±0.482 3.07±0.427 N.S 3.20±0.650 3.53±0.994 N.S
apoA1/apoB
ratio14) 2.84±0.648 2.76±0.763 N.S 2.76±0.655 2.42±0.653 N.S
apoB/apoA1
ratio15) 0.36±0.082 0.38±0.096 N.S 0.38±0.088 0.44±0.158 N.S

AI16) 2.05±0.482 2.07±0.427 N.S 2.20±0.650 2.53±0.994 N.S



12.ACE유전자 다형성에 따른 비만도가 인슐린 저항성
관련인자들에 미치는 영향

ACE유전자 다형성에 따라 분류된 비만도에 따른 인슐린 저항성과의
관련성을 살펴본 결과는 다음과 같다(Table12).

II형에서는 연령과 성별을 보정한 결과 비만도에 따른 유의적인 차이가
없던 Glucose(p<0.05),HbA1c(p<0.05),insulin(p<0.05),C-peptide(p<0.01)
에서 모두 차이가 나타났는데,이는 정상군보다 비만군 에서 유의적으로
증가하였기 때문이다.ID형에서는 insulin(p<0.05)과 C-peptide(p<0.01)가 정
상군보다 비만군에서 유의적으로 증가하였다.

이처럼,본 연구결과에서는 인슐린저항성 관련 인자가 비만도에 영향을
많이 받는 것으로 나타났는데,출생이후 체중변화와 인슐린 저항성의 관계
를 조사한 Wilkin등84)의 연구결과에서도 현재 과체중인 군과 출생 이후 급
격한 체중 변화가 있었던 군에서 인슐린 저항성이 높게 나타났다고 보았다.

따라서,정상이면서 ID형을 가진 소아보다 비만이면서 ID형을 가진 소아가
인슐린저항성과 상관성이 매우 높다고 볼 수 있겠으며,성인에서의
대사증후군으로 이환되지 않도록 각별히 주의해야 할 것이다.



Table12.EffectsofACEpolymorphism ininsulinresistanceindices
dividedobesitydegree

1)ValuesareMean±SD
2)Beforeadjustedbyageandgender(*p<0.05,**p<0.01)
3)Adjustedbyageandgender(*p<0.05,**p<0.01)
4)N.S:Nosignificantdifferencesbetweennormalgroupandobesitygroup
5)HbA1c:HemoglobinA1c
a)b)Obesitydegree(%)=BMI50PercentileaccordingtoKoreanJPeadiatrics.a)NormalgroupdefinedasapercentileofBMIshorterthan84percentile.b)ObesitygroupdefinedasapercentileofBMImorethan85percentile.

IIInnnsssuuullliiinnn
rrreeesssiiissstttaaannnccceee
iiinnndddiiiccceeesss

IIIIIItttyyypppeee(((nnn===222111)))111)))

p-value222)))

(((aaaddd...)))333)))

IIIDDD tttyyypppeee(((nnn===444111)))111)))

p-value222)))

(((aaaddd...)))333)))
NNNooorrrmmmaaalllaaa)))
(((nnn===111777)))

OOObbbeeesssiiitttyyybbb)))

(((nnn===444)))
NNNooorrrmmmaaalllaaa)))
(((nnn===222444)))

OOObbbeeesssiiitttyyybbb)))

(((nnn===111777)))
Glucose
(mg/dl)

84.64±7.398 88.75±6.500 N.S 4)

(0.017)*
90.70±10.289 87.58±7.697 N.S

(0.047)*
HbA1c5)

(%)
5.3±0.032 5.5±0.045 N.S

(0.011)*
5.3±0.063 5.5±0.021 N.S

insulin
(uIU/㎖)

6.34±3.396 13.97±7.584 N.S
(0.018)*

10.19±5.476 18.62±9.030 **
(0.007)**

C-peptide
(ng/㎖)

1.37±0.596 2.72±1.317 N.S
(0.002)**

1.87±0.660 2.63±0.940 **
(0.001)***



13.ACE유전자 다형성에 따른 비만도가 혈구분석 관련인자
들에 미치는 영향

ACE유전자 다형성에 따라 분류된 비만도에 따른 혈구분석 관련인자들
과의 관련성을 살펴본 결과는 다음과 같다(Table13).

ID형에서 MCV가 정상군에 비해 비만군에서 유의적으로 낮았으나
(p<0.05),성별과 연령을 보정한 결과 유의적인 차이가 없었다.
그 외 모든 변수들은 보정 전․후로 유의적인 차이가 없었다.



Table13. EffectsofACEpolymorphism inhematologies
dividedobesitydegree

1)ValuesareMean±SD
2)Beforeadjustedbyageandgender(*p<0.05)
3)Adjustedbyageandgender
4)N.S:Nosignificantdifferencesbetweennormalgroupandobesitygroup
5)WBC:WhiteBloodCell, 6)RBC :RedBloodCell, 7)Hb:Hemoglobin,
8)Hct:Hematocrit,9)MCV :MeanCorpuscularVolume,10)MCH :MeanCorpuscularHemoglobin,
11)MCHC:MeanCorpuscularHemoglobinConcentration, 12)PLT :Platelet
a)b)Obesitydegree(%)=BMI50PercentileaccordingtoKoreanJPeadiatrics.a)NormalgroupdefinedasapercentileofBMIshorterthan84percentile.b)ObesitygroupdefinedasapercentileofBMImorethan85percentile.

IIIIIItttyyypppeee (((nnn===222111)))111)))
p-value222)))

(((aaaddd...)))333)))

IIIDDD tttyyypppeee(((nnn===444111)))111)))
p-value222)))

(((aaaddd...)))333)))NNNooorrrmmmaaalllaaa)))
(((nnn===111777)))

OOObbbeeesssiiitttyyybbb)))

(((nnn===444)))
NNNooorrrmmmaaalllaaa)))
(((nnn===222444)))

OOObbbeeesssiiitttyyybbb)))

(((nnn===111777)))
WBC5)
(k/㎕) 6.98±1.568 7.40±1.036 N.S4) 6.72±1.754 7.81±2.047 N.S

RBC 6)

(cell×106/㎕) 4.76±0.247 4.63±0.178 N.S 4.84±0.284 4.92±0.218 N.S

Hb7)(g/㎗) 13.66±0.871 13.50±0.346 N.S 14.26±0.715 14.15±0.461 N.S
Hct8)(%) 40.57±2.317 40.30±1.230 N.S 41.92±1.986 41.67±1.324 N.S

MCV9)(fL) 85.10±2.617 86.97±3.780 N.S 86.52±2.857 84.717±2.653
*

(N.S)
MCH10)(pg) 28.65±1.341 29.15±1.340 N.S 29.46±1.249 28.77±1.116 N.S
MCHC11)
(g/dl) 33.67±0.834 33.50±0.632 N.S 34.05±0.838 33.97±0.657 N.S

PLT 12)

(k/㎕) 336.76±104.224 290.50±50.639 N.S 330.83±52.404 343.70±66.752 N.S



ⅣⅣⅣ...요요요약약약 및및및 결결결론론론

본 연구에서는 서울지역 S초등학교 3-6학년 학생들 중 62명을 대상으로
신체계측을 통하여 일반적인 특징을 파악하였으며,혈액학․생화학적 분석과
RMR측정 및 BMI를 이용한 비만도 판정,ACE유전자 다형성을 분석하여
혈청지질 수준,인슐린 저항성 및 RMR과의 상관성을 알아보고자 하였다.

1. 본 연구 대상자들(총 62명)중에서 ACE유전자 다형성에 따른 형질분포는
II형 33.9%(21명),ID형 66.1%(41명)로 동양인을 대상으로 조사한 연구와
비교했을 때,ID형이 약 20%정도 더 많이 분포된 것으로 나타났다.

2. 연구 대상자들의 일반적인 특징으로는 다음과 같다.

1)신체계측 및 RMR과는 모두 성별에 따른 유의적인 차이가 없었다.
2)혈청지질 수준에서는 여아가 남아에 비해 TG(p<0.05)와
TG/HDL-C ratio(p<0.05)가 유의적으로 증가하였다.

3)인슐린 저항성 관련변수에서는 glucose가 여아에 비해 남아에서
유의적으로 증가하였다(p<0.05).

4)혈구분석 관련변수와는 모두 유의적인 차이가 없었다.



3. 성별에 따른 신체계측 및 RMR에 대한 일반적인 특징은 다음과 같다.

1)남아에서는 연령,신장,RMR,산소소비량(VO2)를 제외하고 모든
변수에서 유의적인 차이가 있었다.
특히,BMI(p<0.001),% bodyfat(p<0.01),LBM(p<0.05)등은
모두 ID형을 가진 남아가 II형을 가진 남아보다 유의적으로 증가하였다.

2)여아에서는 모든 신체계측 변수들이 ACE유전형질 간의 유의적인
차이가 없었다.

3)RMR은 성별에 따른 유의적인 차이가 없었다.

4. 성별에 따른 혈청지질 수준,인슐린 저항성 및 혈구분석 관련인자들에
대한 일반적인 특징은 다음과 같다.

1)남아에서는 혈청지질 관련 변수들이 대부분 유전형질 간의 유의적인
차이가 없었으나,CRP가 유의적으로 증가하였다(p<0.05).
인슐린 저항성 관련 변수들에서는 insulin과 C-peptide가 유의적으로
증가하였다(p<0.001).그러나,혈구분석 관련 변수들은 모두 유전형질
간의 차이가 없었다.

2)여아에서는 혈청지질 관련 변수들 중에서는 ID형을 가진 여아가
II형을 가진 여아보다 TG(p<0.01),TG/HDL-C ratio(p<0.05)가
유의적으로 증가하였다.



인슐린 저항성 관련 변수들 중 II형을 가진 남아보다 ID형을 가진
남아에서 insulin이 유의적으로 증가하였다(p<0.001).
혈구분석 관련 변수들은 대부분 유전형질 간의 유의적인 차이가
없었으나,II형을 가진 여아보다 ID형을 가진 여아에서 Hb(p<0.01),
Hct(p<0.05)가 유의적으로 증가하였다.

5.ACE유전자 다형성이 신체계측 및 RMR에 미치는 결과는 다음과 같다.

1) 신체계측 변수들 중 연령(p<0.05),체중(p<0.05),BMI(p<0.05),
% bodyfat(p<0.05),Fatmass(p<0.05)는 모두 ID형이 II형보다
유의적으로 증가하였다.

2) RMR은 ACE유전형질 간의 유의적인 차이가 없었다.

6.ACE유전자 다형성이 혈청지질 수준에 미치는 결과는 다음과 같다.

혈청지질 변수들의 대부분이 유전형질 간의 차이가 없었다.
그러나,TG(p<0.01)와 TG/HDLratio(p<0.05)는 둘 다 ID형을 가진
남아에 비해 ID형을 가진 여아에서 유의적으로 증가하였다.



7.ACE유전자 다형성이 인슐린 저항성 관련인자에 미치는 결과는
다음과 같다.

ACE유전자 다형성에 따른 인슐린 저항성 관련 인자들 중에서 insulin
(p<0.01)과 C-peptide(p<0.05)는 II형보다 ID형에서 유의적으로 증가
하였다.이는 ID형을 가진 여아에서 혈청 insulin과 C-peptide가 유의적
으로 증가하여 유전형질 간의 차이를 보여주었다.

8.ACE유전자 다형성이 혈구분석 관련인자에 미치는 결과는 다음과 같다.

혈구분석 관련인자들 중 RBC(p<0.05),Hb(p<0.01),Hct(p<0.05)가
II형에 비해 ID형이 유의적으로 증가하였으나,성별 간의 차이는 없었다.
따라서,혈구분석 관련변수에는 성별보다 ACE유전자 변수가 크게 작용
하는 것으로 보인다.

9. ACE유전자 다형성에 따라 비만도(대한소아과학회 분류법)를
“정상군”과 “비만군”으로 분류하였다.본 연구는 II형이 정상군(n=17)과
비만군(n=4)으로,ID형이 정상군(n=24)과 비만군(n=17)으로 나타났다.

10.ACE 유전자 다형성에 따른 비만도가 신체계측 및 RMR에 미치는 결과는
다음과 같다.



1)ACE유전자 형질에 따른 비만도는 연령과 성별을 보정한 결과,
유전형질에 따른 비만도가 대부분 유의적인 차이를 보였다.
특히,II형은 BMR(p<0.001),% bodyfat(p<0.05),LBM(p<0.001),
장골상부(Suprailiac)(p<0.05)가 정상군에 비해 비만군에서 유의적으로
증가하였으나,연령과 성별을 보정하지 않았을 경우에는 모두 유의적인
차이가 없었다.
ID형은 BMI(p<0.001),Fatmass(p<0.001),Muscle(p<0.001),
견갑골 하부(Subscapular)(p<0.01)에서 유의적으로 차이가 났는데,
이는 ID형을 가진 비만군이 유의적으로 증가하였기 때문이다.

2)II형에서의 RMR은 연령과 성별을 보정한 결과 비만군에서 유의적으로
증가하였으나(p<0.05),ID형에서의 RMR은 비만도와 관련이 없었다.
따라서,RMR은 ACE유전자보다 비만도의 영향력을 받는 것으로 나타났다.

11. ACE유전자 다형성에 따른 비만도가 혈청지질 수준에 미치는 결과는
다음과 같다.

II형에서는 HDL-C(p<0.05)과 apoA1(p<0.01)가 정상군에 비해 비만군
에서 유의적으로 감소하였다.ID형에서는 TG(p<0.05)와 apoB(p<0.05)
둘 다 정상군에 비해 비만군에서 유의적으로 증가하였다.

12.ACE유전자 다형성에 따른 비만도가 인슐린 저항성 관련인자에
미치는 결과는 다음과 같다.



II형에서는 연령과 성별을 보정한 결과 비만도에 따른 유의적인 차이가
없었던 Glucose,HbA1c,insulin,C-peptide가 모두 차이가 나타났는데,
이는 정상군보다 비만군 에서 유의적으로 증가하였기 때문이다(p<0.05).
반면,ID형에서는 insulin과 C-peptide가 정상군보다 비만군에서 유의적
으로 증가하였다(p<0.05,p<0.01).

13.ACE유전자 다형성에 따른 비만도가 혈구분석 인자들과 관련성을
살펴본 결과 모두 유의적인 차이는 없었다.

14.본 연구의 변수 간 상관관계 연구에서는 RMR은 BMI와 muscle,
RI는 BMI와 fatmass,AI는 TG/HDL-C ratio와 apoB/apoA1ratio,
IR은 BMI,% bodyfat,WHR,TG/HDL-C ratio에서 상관성을 보였다.

이상의 결과를 종합해 볼 때,ID형에서 TG,apoB가 증가하는 혈청
지질이상증이 나타났으며,연령과 성별을 보정한 결과 비만도와 상관없이
insulin과 C-peptide가 유의적으로 증가하여 인슐린 저항성과 관련성이
있는 것으로 나타났다(p<0.001).따라서,ACE유전자 형질이 ID형이면서
소아 비만일 경우,향후 인슐린 저항성이 증가하여 대사증후군의 위험도가
높을 것으로 우려된다.그러나,RMR은 ID형보다 비만도에 영향을 더 받기
때문에 유산소 운동프로그램과 식사조절에 따라 체중을 조절한다면 대사증
후군의 위험도를 감소시킬 것으로 기대된다.
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AAABBBSSSTTTRRRAAACCCTTT

SSStttuuudddiiieeesssooonnnSSSeeerrruuummm LLLiiipppiiidddsssPPPrrrooofffiiillleeesss,,,
IIInnnsssuuullliiinnnRRReeesssiiissstttaaannnccceee&&& RRReeessstttiiinnngggMMMeeetttaaabbbooollliiicccRRRaaattteee
aaaccccccooorrrdddiiinnngggtttoooAAACCCEEEPPPooolllyyymmmooorrrppphhhiiisssmmm iiinnnKKKooorrreeeaaannn

EEEllleeemmmeeennntttaaarrryyySSSccchhhoooooolllSSStttuuudddeeennntttsss...

KKKwwwooonnnIIInnn---SSSuuu
DDDeeepppaaarrrtttmmmeeennntttooofffFFFooooooddd&&& NNNuuutttrrriiitttiiiooonnn

TTThhheeeGGGrrraaaddduuuaaattteeedddSSSccchhhoooooolll
SSSuuunnngggssshhhiiinnnWWWooommmeeennn'''sssUUUnnniiivvveeerrrsssiiitttyyy

Angiotensin-ConvertingEnzyme(ACE)isakeyenzymeofthe
Renin-AngiotensinSystem (RAS).ContrasttotheroleofRASin
kidney,thelocalRASinadiposetissuedevortedtotheregulationoffat
metabolism anddifferentiationofadipocytes.
ACEmaybeinvolvedinobesity-relatedmetabolicsyndrome.



Sixty-twoelementaryschoolboysandgirlswereparticipatedin
thefindingoftherelationshipamonganthropometrics,biochemistryon
serum lipids,insulinresistance,RMRmesurements,andobesitydegree
accordingtoACEgenepolymorphism.

Theresultsofthisstudywereasfollowing;

1.ThedistributionandallelefrequencyoftheACEgenepolymorphism
wereindicatedtoIItype(33.9%,n=21)andID type(66.1%,n=41).
Comparedtotheorientsstudies,IItypewasincreased20% more
thanthisstudy.

2.NosignificantlydifferencesbetweenmaleandfemaleinRMR.
3.TherewassignificantlyincreasedtoCRP(p<0.05),insulin(p<0.01),
C-peptide(p<0.001)inID malethanIImale.

4.TherewassignificantlyincreasedtoTG(p<0.01),TG/HDL-C
ratio(p<0.05)in ID femalethanIIfemale.

5.Therewassignificantlyincreasedtoinsulin(p<0.001)inID
femalethanIIfemale.

6.Therewassignificantlyincreasedtoage(p<0.05),weight(p<0.05),
BMI(p<0.05),% bodyfat(p<0.05),fatmass(p<0.05)inID thanII.

7.TherewassignificantlyincreasedtoTG(p<0.01),TG/HDL-C
ratio(p<0.05)inIIfemalethanID male.



8.Therewassignificantlyincreasedtoinsulin(p<0.01),C-peptide
(p<0.05)inID thanII.

9.Mostofallanthropometricsparametersweresignificantly
incresedobesitygroupthannormalgroup.

10.TherewassignificantlyincreasedtoRMR(p<0.05)between
normalgroupandobesitygroupinII,buttherewasno
significantdifferencesinID.
InSummary,RMRhaseffectsmoreobesitydegreethan
ACEgenotypes.

11.Therewassignificantlyincreasedtoinsulinresistanceindices
betweennormalgroupandobesitygroupastheresultsof
adjustedageandsex.

12.TherewasshowedcorrelationamongBMI,Muscle,andRMR.
13.TherewasshowedcorrelationamongBMI,%bodyfat,WHR,

andTG/HDL-C ratio.
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