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논 문 개 요

 “2005년도 국민건강영양조사의 청소년 건강행태 온라인 조사”에서는 

현재 우리나라의 소아 및 청소년의 비만율이 1998년에서 2005년도까지 7

년 사이에 약 2배 정도 증가하였다고 보고하였다. 비만은 어느 연령에서나 

발생하지만 비만발생 시기가 빠르고, 비만 정도가 심할수록 성인비만, 대사

증후군(고혈압, 당뇨, 비만, 이상지혈증), 뇌혈관성 질환으로 조기 이환되기 

때문에, 소아기의 비만관리는 성인병의 조기 관리를 위해 중요하다.

  비만을 일으키는 원인에는 30%가 유전적 요인, 40-60%가 환경적 요

인, 10-20%가 문화적 요인이 있다. 그 중, 문화적인 측면에서 고지방, 고

육류, 가공식품의 섭취로 인한 식습관 때문에 짜고, 기름진 음식섭취 빈도

가 증가하였다. 이는 2006년 통계청 자료에서 성인 고혈압, 당뇨병, 고지

혈증의 사망률의 주요 원인으로 보고되었다. 

  2005년 국민건강영양조사 결과, 1인 1일 나트륨 섭취량은 WHO가 권

고하는 소금 5g 분량의 약 2.5배로 OECD 국가 중 나트륨 섭취가 가장 

높았다. 나트륨의 섭취는 Renin, Angiotensin(AT), Aldosteron, 

Angiotensin converting enzyme(ACE)로 구성된 RAAS 기전을 통해 

대사되며, RAAS는 지방 조직 및 다른 여러 기관에서 나타나 지방세포의 

분화와 혈압 조절에 관여하는 것으로 알려져 있다. 이 중, ACE는 AT1을 

AT2로 전환시키며 AT1 receptor와 결합하여 preadipocyte를 지방세

포로 전환시키고, 지질합성을 증가시켜 지방세포에 저장 되거나 

aldosterone의 분비를 자극하여 나트륨 재흡수를 촉진하여 혈압을 높힌



다. 반면, AT2는 AT2 receptor와 결합 시 AT1 receptor와 반대의 기

능을 하며, 이들을 통하여 feedback을 유지하게 된다. ACE I/D 유전자 

다형성은 16번 intron 부위에 287bp의 반복 염기 서열의 포함 여부에 따

라 Insertion(I) allele wild type과 Deletion(D) allele mutant 

type이 존재한다. ACE 유전자의 다형성에 따라서 혈중 ACE 농도는 최대 

50%까지 변화하는 것으로 알려졌는데, 일반적으로 mutant type인 D 

allele를 가진 사람이 I allele를 가진 사람보다 더 높게 나타났다. 특히 

D allele는 ACE 농도가 증가하는 것과 관련되어, 심혈관 질환의 유전적 

위험 요인뿐 아니라, 복합적으로 비만, 인슐린 저항성과 관련이 있는 것으

로 알려졌다. 

  따라서, 남녀 소아를 대상으로 ACE I/D 유전자 다형성에 따른 나트륨섭

취와 비만도의 상관성을 증명하고자 한다. 연구의 결과는 다음과 같다.

1. 대상자 1,260명 중 각각 남아가 50.2%(n=633), 여아 49.8%(n=627)

이었다. 비만도, BMI, 뢰러지수, 허리둘레, 혈압, HDL, 공복혈당, 

HOMA-IR에서 남아가 여아에 비해 유의적으로 높게 나타난 반면, TC, 

TG, LDL은 여아가 남아에 비해 유의적으로 높게 나타났다. 열량 영양소, 

비타민, 지방산 등의 영양소와 무기질 특히 나트륨과 칼륨의 섭취량은 남아

가 여아에 비해 유의적으로 높았다. 

2. 남녀 소아에서 나트륨 섭취량을 3분위로 나뉘었을 때, 1분위군, 2분위

군, 3분위군의 나트륨 섭취가 각각 <3.19g, 3.19-3.86g, >3.86g(남아: 

<3.33g, 3.33-3.97g, >3.97g, 여아: <3.09g, 3.09-3.69g, >3.69g)였



다. 전체 대상자에서 이완기 혈압은 2분위 나트륨 섭취군에서 가장 높은 반

면, TG는 1분위 나트륨 섭취군에서 유의적으로 높았고, 공복 혈당은 1, 2분

위 나트륨 섭취군에서 유의적으로 높았다. 에너지, 식이섬유, 단백질, 총 지방

산, 다가 불포화지방산, 콜레스테롤, 칼륨, Na/K의 섭취량은 3분위 나트륨 

섭취군에서 유의적으로 높았다. 남아에서 HDL은 1 분위 나트륨 섭취군에서, 

인슐린, HOMA-IR, 공복혈당은 2 분위의 나트륨 섭취군에서 다른 나트륨 

섭취 군에 비해 유의적으로 높았다. TC, LDL, adiponectin 은 3 분위

의 나트륨 섭취군에서 다른 나트륨 섭취 군에 비해 유의적으로 높았다. 

TNF-α는  3 분위의 나트륨 섭취군에서 가장 높았으나 유의적인 차이는 

없었다. 여아에서 공복혈당은 1분위와 2분위수의 나트륨 섭취군에서 3분위의 

나트륨 섭취군에 비해 유의적으로 높았고, 비만 지표들과 이완기 혈압은 2분

위의 나트륨 섭취군에서 다른 섭취군에 비해 유의적으로 높았다.

3. 비만도 120% 이상, BMI 기준 85th 수치 이상, 뢰러지수 140 

kg/cm2X107 이상을  비만 그룹으로 분류하였을 때, 비만 그룹의 빈도 분

포는 각각 비만도 기준으로 남아가 17.5%, 여아가 12.1% 포함되었고, 

BMI 기준에서는 남아가 18.6%, 여아가 14.5%, 뢰러지수 기준에서는 남

아가 36.3%, 여아가 28.4%로 나타나, 뢰러 지수에 따른 비만 아동의 빈

도 분포가 다른 기준에 비하여 높았다. 남아와 여아의 3가지 비만 판정기준

에서 정상 아동이 비만 아동에 비해 HDL이 유의적으로 높았고, 반면 TC, 

TG, TG/HDL, LDL, 공복혈당, 인슐린, HOMA-IR은 비만 아동이 정

상 아동에 비해 유의적으로 높았다. BMI와 뢰러 지수로 분류하였을 때, 여

아에서 adiponectin은 정상 아동이 비만 아동에 비해 유의적으로 높았다. 



4. ACE I/D 유전자 다형성의 빈도는 wild type인 II 형이 39.1%, 

hetero type인 ID형이 45.6%, mutant type인 DD 형이 15.3%였다(I 

allele; 0.619, D allele; 0.381). 이는 일본인, 중국인과 같은 동양인의 

상대 빈도수와는 비슷한 결과이나, caucasian에 비해서는 wild type이 

많고, mutant type이 적다. ACE 농도는 ACE I/D 유전자 다형성에 따

라서 II wild type, ID hetero type, DD mutant type 순으로 유의하

게 높아졌고, allele에 따라서는 D mutant type에서 I wild type에 비

해 유의적으로 높았다. 

5. 비만 유무와 ACE I/D allele, genotype의 상대빈도 사이에서는 유의

적인 차이가 없었다. 그러나 정상인 I, D 그룹, 비만인 I, D 그룹 총 4 그

룹으로 분류해 보았을 때, 유의적인 차이가 있었다. ACE 농도는 D allele

를 가진 정상인 그룹에서 유의하게 가장 높았으며 I allele를 가진 비만 그룹

에서 ACE 농도가 유의하게 가장 낮았다. 남아에서, D allele를 가진 정상인 

그룹과 비만인 그룹에서 ACE 농도가 유의적으로 가장 높았고, I allele를 

가진 정상과 비만인 그룹에서 유의하게 가장 낮았다. 여아에서, D allele를 

가진 정상 그룹에서 다른 그룹에 비해 ACE 농도가 유의하게 가장 높았다. 

비만의 유무에 따라 ACE I/D allele 별로 비교분석한 결과, 정상인 남아 

내에서 adiponectin 농도는 D allele가 I allele에 비해 유의하게 낮았

고, TNF-α는 D allele가 I allele에 비해 높았으나 유의적인 차이는 없

었다. 



6. ACE I/D allele에 따라 비만의 위험 요인들 간의 상관관계를 분석한 결

과, 남아와 여아에서 allele에 관계없이 비만도, 허리둘레, 혈압, TG/HDL

의 비율과 양의 상관관계를 나타냈다. 남아에서 adiponectin은 I allele에

서 혈압, TG/HDL의 비율과 음의 상관관계를 보였다. 여아에서 혈압은 D 

allele에서 나트륨 섭취량과 양의 상관관계를 나타냈다. 

D allele를 가진 남아에서 나트륨 섭취량이 증가할수록 TNF-α의 농도가 

유의적으로 증가하였으나, I allele를 가진 남아에서 칼륨 섭취량과 양의 상

관관계를 나타냈다. 나트륨의 섭취량에 따라서 남아의 I allele와 D allele

는 ACE 농도와 양의 상관성을 나타내며, 여아에서는 I allele가 양의 상관

성을, D allele에서는 음의 상관성을 나타내, D allele에서 남아와 여아의 

다른 경향을 볼 수 있었지만, 유의성은 없었다.

7. 생화학 인자와 영양소 인자의 3분위수와 ACE I/D allele에 따라 그룹을 

나누었을 때 비만 위험에 미치는 영향은 다음과 같다. D allele를 가진 남아

에서 adiponectin 2분위 그룹은 1분위의 I allele 그룹에 비하여 비만 위

험도가 0.42배 감소하였고, 수축기 혈압과 이완기 혈압의 3분위 그룹은 1분

위의 I allele 그룹에 비하여 비만 위험도가 각각 유의적으로 4.88배, 5.25

배 증가하였다. D allele를 가진 남아에서 나트륨 섭취량의 2분위 그룹은 1

분위의 I allele 그룹에 비하여 비만 위험도가 1.96배 증가하였다. 

  본 연구 결과, 남아에서는 I allele와 D allele에서 모두 나트륨 섭취가 

증가할수록 ACE 농도가 증가하였지만, D allele가 I allele에 비해 ACE 

농도가 유의적으로 높았다. 이것은 선행 연구에서 D allele를 가진 사람이 I 



allele를 가진 사람보다 ACE 농도가 더 높게 나타난 것과 일치된 결과였

다. 남아에서, 비만판정 기준인 비만도, BMI, 뢰러지수가 D allele에서 I 

allele에 비해 높게 나타났으나 유의적인 차이는 없었지만, D allele에서 나

트륨 섭취가 증가할수록 TNF-α 농도가 증가하였다. 정상인 남아에서 D 

allele가 I allele에 비해 adiponectin의 농도가 유의적으로 낮았고, D 

allele를 가진 남아에서 adiponectin 2분위 그룹은 1분위의 I allele 그룹

에 비하여 비만 위험도가 0.42배 감소하였다. 선행 연구에서 지방세포에서 

분비된 adiponectin은 지질 축적을 억제하고, 비만에서 더 낮은 

adiponectin 수치가 보고되었다. 따라서, adiponectin은 남아에서 비만도

에 따른 특이적 관련성은 나타나지 않았으나, 정상인 남아에서 D allele에 

의해 adiponectin의 낮은 수준을 예측 할 수 있었고, adiponectin의 2분

위수를 기준으로 D allele의 비만 위험도를 감소시키는 borderline을 알 수 

있었다. 

   이상의 결과로 보아, ACE I/D 유전자 다형성의 D allele를 가진 남아에

서 ACE 농도 증가, 나트륨 섭취 증가, adipokine인 adiponectin의 농도 

감소, TNF-α의 농도 증가와 관련성이 있었다. 이 같은 ACE D allele와 

비만과의 관련성은 여아에서는 나타나지 않았으나 남아에서는 확실히 알 수 

있었다. 앞으로 나트륨 섭취량에 따른 다른 추가적인 adipocytokine의 영향

을 분석하여 성인에서도 남녀 차이가 나타나는지 확인해야 할 것으로 사료된

다.   



목    차

논문 개요

Ⅰ. 서론 ··························································································································1

  1. 한국인의 소아비만 현황 ················································································1

  2. 나트륨(Na) 식습관과 질병 ············································································2

  3. Renin Angiotensin Aldosteron System(RAAS) 기전 ············3

   1) RAAS 기전 ····································································································4

   2) Angiotensin 1(AT1)와 Angiotensin 2(AT2) receptor ·······6

  4. ACE I/D 유전자 다형성 ···············································································7

Ⅱ. 연구내용 및 방법 ·······························································································10

1. 연구대상자 및 디자인 ························································································10

2. 연구 방법 ···············································································································12

   1) 신체계측 ············································································································12

   2) 비만도 판정 ······································································································12

     가. 신장과 체중을 이용한 비만도 판정 ·····················································12

     나. BMI를 이용한 비만도 판정 ··································································13

     다. 뢰러지수를 이용한 비만도 판정 ···························································13

   3) 채혈 및 생화학적 분석 ··················································································14



     가. 혈액학적 검사 ·························································································14

     나. 생화학적 검사 ···························································································14

       ㄱ. Lipid profiles ···················································································14

       ㄴ. Insulin resistance related profiles ····································15

   4) 유전자 다형성 분석 ························································································16

     가. DNA 추출(Extract) ···············································································16

     나. ACE gene polymorphism ································································16  

   5) ACE concentration 측정 ········································································18

   6) 영양소 섭취 조사 및 분석 ············································································18

 3. 통계분석 ················································································································19

Ⅲ. 연구 결과 및 고찰 ·······························································································20

1. 남녀 소아의 일반적 특성 ····················································································20

  1) 신체 계측 및 일반적인 특성 ·········································································20

  2) 혈중 생화학적 지표의 특성 ···········································································22

  3) 영양소 섭취의 특성 ··························································································24

    가. 나트륨 섭취량에 따른 특성 ·······································································26

    나. 나트륨 섭취량과 영양소 섭취의 특성 ·····················································30

  4) 환경적 특성 ········································································································33

2. 남녀 소아의 비만 지표에 따른 특성 ································································35

  1) 남녀 소아의 비만 분포 ···················································································35



  2) 신체적 특성 ·······································································································37

  3) 혈액학적 특성 ··································································································40

  4) 영양소 섭취의 특성 ·························································································44

3. 남녀 소아의 ACE I/D 유전자 다형성과 관련성 ········································48

  1) ACE I/D 유전자 다형성 분포 ·····································································48

  2) ACE I/D 유전자와 신체계측 ·······································································53

  3) ACE I/D 유전자와 혈액학적 특성 ·····························································55

  4) ACE I/D 유전자와 영양소 섭취 ·································································57

  5) 비만 여부에 따른 ACE I/D 유전자의 일반 특성 ································60  

  6) 비만 여부에 따른 ACE I/D 유전자와 영양소 섭취 ····························72

  7) 영양소 섭취와 ACE I/D 유전자가 비만 발병에 미치는 영향 ·········77

  8) 남아와 여아에서 ACE I/D 유전자에 따라 생화학적 인자와 영양소 

     섭취가 비만 위험도에 미치는 영향 ····························································87

Ⅳ. 요약 및 결론 ········································································································94

참고 문헌

Abstract



List of Tables

Table 1. PCR primer sequences and restriction enzymes for 

genotyping ····························································································17

Table 2. The characteristic of anthropometry according to 

gender. ····································································································21

Table 3. The characteristic of biochemical parameters 

according to gender ········································································23

Table 4. The characteristic of nutrient according to gender ··25

Table 5. The gender difference on the anthropomety, lipid 

related profile, insulin resistance related profile 

according to sodium intake ························································28

Table 6. Comparison of nutrient intake according to sodium 

intake by gender ··············································································32

Table 7. The characteristic of general questionnaire

          according to gender ······································································34

Table 8. The anthropometric characteristics according to 3 

obesity classification by gender ·············································39

Table 9. Lipid  related profiles according to 3 obesity classification 

by gender ································································································42

Table 10. Insulin resistance ralated profiles according to 3 obesity 

classification by gender ····································································43



Table 11. Nutrient according to 3 obesity classification by gender

····················································································································46

Table 12. Frequencies of common alleles of the gene locus 

coading ACE I/D of this study ················································50

Table 13. The relative frequencies of common alleles of the 

gene locus coading ACE I/D of this study comparing 

the others ·····························································································52

Table 14. The gender difference on the anthropometry 

according to ACE I/D polymorphism ···································54

Table 15. The gender difference on the lipid and insulin 

resistance related profiles according to ACE I/D 

polymorphism ·····················································································56

Table 16. Comparison of nutrient intakes according to ACE I/D 

polymorphism by gender ···························································58

Table 17. Genotype and allelic frequencies of Normal group and 

Obesity group in polymorphisms at the angiotensin 

converting enzyme gene ······························································60

Table 18. ACE concentration(ng/ml) by obesity, ACE I/D allele 

type and interaction among two factor ······························62

Table 19. Mean values of anthropometry, lipid profiles, insulin 

resistance related profiles among ACE I/D 

polymorphism by obesity in total subjects ······················66



Table 20. Mean values of anthropometry, lipid profiles, insulin 

resistance related profiles among ACE I/D 

polymorphism by obesity in boys ··········································68

Table 21. Mean values of anthropometry, lipid profiles, insulin 

resistance related profiles among ACE I/D 

polymorphism by obesity in girls ··········································70

Table 22. Mean values of energy adjusted nutrients among ACE 

I/D polymorphism by obesity in total subjects ·············74

Table 23. Mean values of energy adjusted nutrients among ACE 

I/D polymorphism by obesity in boys ·································75

Table 24. Mean values of energy adjusted nutrients among ACE 

I/D polymorphism by obesity in girls ·································76

Table 25. The pearson's correlation coefficient among the

            Obesity risk factor in the ACE I/D polymorphism

            ················································································································78

Table 26. The pearson's correlation coefficient among Obesity 

risk factor and energy-adjusted nutrient intake in the 

ACE I/D polymorphism ································································83

Table 27. Odds Ratio(95%Cl) for Obesity according to tertile of 

biochemistry factor with ACE I/D polymorphism ·······90

Table 28. Odds Ratio(95%Cl) for Obesity according to tertile of 

energy adjusted nutrient intake with ACE I/D 

polymorphism ·····················································································92  



List of Figure

Figure 1. RAAS(Renin Angiotensin Aldosterone System) model

······················································································································5

Figure 2. Physiologic/pathophtsiologic significance of an 

           adipocyte RAS(Renin Angiotensin system) ······················7

Figure 3. structure of ACE I/D polymorphism ································ 8 

Figure 4. The experimental design of this study ·························11

Figure 5. Distribution in the degree of obesity according to 

gender ·····································································································36

Figure 6. Obesity prevalence and levels of energy adjusted-

           nutrient intake. The subjects were categorized into  

           quartile according to nutrient intake ································47

Figure 7. Distribution of ACE I/D polymorphism and ACE 

concentration in this study ························································50

Figure 8. Frequencies of ACE concentration by ACE I/D        

          polymorphism ····················································································51

Figure 9. Comparison of KDRIs value according to ACE I/D

          polymorphism by gener ······························································59

Figure 10. Correlation with sodium intake and ACE 

            concentration ··················································································85  

Figure 11. Correlation with sodium intake and TNF-α ·············86



- 1 -

Ⅰ.   서    론 

1. 한국인의 소아비만 현황

 경제발전으로 인하여 우리나라 소아 및 청소년의 건강수준은 향상되었지

만, 전통적인 한국형 식사에서 서구형 식사로 변화함에 따라 비만 등 건강

문제가 증가하고 있다[1]. 이에 세계보건기구(WHO)에서는
 비만이 심혈관

계 질환, 제2형 당뇨, 고지혈증, 고혈압, 암 등과 같은 심각한 만성질환의 

원인이 되고 있으며, 이는 전 세계적으로 더욱 증가하고 있는 추세라고 보

고하였다. 

 우리나라의 경우, 2007년에 발간된 "2005 국민건강영양조사ㆍ청소년 건

강행태 온라인조사"에서, 소아청소년 비만 발병률이 1998년에는 6.8%였

고, 2005년에는 12.0%로 7년 사이 2배가 증가하였다고 보고되었다[2]. 

또한, 유럽의 경우, 소아 과체중 및 비만 유병률이 약 20%에 도달하였으

며, 전 세계적으로도 비만 인구가 빠르게 증가하고 있다고 보고되었다[3]. 

 몇몇 연구에 따르면 비만은 30%가 유전적 요인이고, 40-60%가 환경적 

요인, 10-20%가 문화적 요인에 의해 발생한다고 한다[4]. 이 중 유전적 

요인의 예로 비만아동의 가족 중에 비만한 사람이 많은 것을 볼 수 있는데, 

특히 부모가 모두 비만이면 자녀의 70-80%가 비만이 되며, 한쪽만 비만

이면 50%, 전부 비만이 아니면 9% 이하에서 비만이 되고, 특히 어머니가 

비만인 경우 자녀의 비만 위험성은 2배 더 커진다[5]. 0-8세를 대상으로 

한 연구에서 어머니의 비만도와 아동의 비만도 사이에 유의적인 상관관계를 
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나타냈고[6], 아버지의 비만도와도 높은 관련성이 있다고 보고하였다[7]. 

문화적 요인의 예로, 고지방, 고육류, 가공식품 고빈도 섭취의 식습관 때문

에 짜고, 기름진 음식섭취 빈도가 증가하였는데, 이는 2006년 통계청 자료

에서 성인 고혈압, 당뇨병, 고지혈증의 사망률의 주요 원인으로 보고되었다

[8]. 환경적 요인의 예로, 에너지 섭취 및 소모 경향에 의한 소아비만은 성

장 호르몬 분비 장애, 사춘기 조숙증, 체력저하 및 사회 정서적인 측면의 

문제점을 초래한다[9][10][11][12][13].

 비만은 어느 연령에서나 발생하지만 소아기에 일찍 비만이 시작되고, 비만 

정도가 심할수록 성인비만, 대사증후군(고혈압, 당뇨, 이상지혈증), 뇌혈관

성 질환으로 조기 이환되기 때문에, 소아기의 비만관리는 성인병관리를 위

해 중요하다고 보고되고 있다[14][15]. 

2. 나트륨(Na) 식습관과 질병

 나트륨은 체내 세포 외액의 주요 양이온으로 약 11% 정도가 

136-145mEq/l의 농도로 혈장에 존재하며, 세포외약량 및 산`․염기평형 

등 체내 항상성 유지, 세포막 전위의 조절, 세포막에서의 영양소 이동, 신

경흥분, 근육수축 등 다양한 생리기능을 한다[16]. 

 건강을 유지하는데 필요한 성인의 1인1일 나트륨 최소 필요량은 500mg

이며[17], 2005년 미국인을 위한 식사 지침서에서도 1일 나트륨 섭취를 

2300mg이하로 제한하고 있다[18]. 우리나라의 경우 2005년 한국인 영양

섭취기준에 의하면 성인 남․녀의 나트륨 충분섭취량은 1,500 mg/일, 목표
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섭취량은 2,000 mg/일 이하로 제시하고 있다[19]. 그러나 2005년 국민

건강영양조사 결과 우리나라 성인 남․녀의 나트륨 섭취량이 각각 충분섭취

량의 416.4%, 335%를 섭취하는 것으로 나타났다[20]. 그리고 남녀 전체 

평균 나트륨 섭취량이 5.28g 으로 소금으로 환산 시 약13.5g인데, 이는 

WHO가 권고하는 소금 5g 분량의 약 2.5배로 OECD 국가 중 나트륨 섭

취가 가장 높다[21]. 또한 전체 남자 대상자의 67.5%, 여자 대상자의 

52.5%가 나트륨의 상한 섭취량 이상을 섭취하고 있었지만 칼륨 섭취량은 

남․녀 모두 섭취량이 낮았고, 우리나라 국민이 섭취하는 나트륨의 주요 급원

식품으로는 소금, 배추김치, 간장, 된장인 것으로 조사되었다[22]. 

 나트륨의 과다섭취는 혈액의 부피를 증가시키고 혈관수축 증가에 기여하는 

부신수질 호르몬인 노르에피네프린 분비를 증가시켜 말초혈관 저항을 상승

시킴으로써 고혈압을 유발하고[23][24], 혈관벽 자체를 약화시킴으로써 뇌

졸중 유발을 촉진시키고 위장점막을 자극함으로써 위암의 발생에도 기여하

며[25], 칼슘배설량을 높임으로써 골다공증도 초래하게 된다[26].

3. Renin Angiotensin Aldosteron System(RAAS) 기전

 Renin-Angiotensin-Aldosterone System(RAAS)는 심혈관계와 신

장의 생리적 기능을 조절하는데 있어서 주된 호르몬계로, 인체에서 혈압과 

혈관 긴장도, 염분과 수분 항상성 및 심장 기능의 유지에 중요한 역할을 한

다. 뿐만 아니라 RAAS는 교감신경계 및 여러 혈관활성 호르몬을 포함한 

다른 혈관운동계와 상호 작용을 하거나 이들을 보조한다. 이렇게 함으로써 
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RAAS는 유효혈액량의 소실, 세포내 염분과 수분양의 결핍 및 혈역학의 불

안정성과 연관된 상태와 같은 혈압의 안정성과 세포의 체액 용적 항상성을 

교란시키는 위험에 반응하도록 되어 있다[27][28].

 1) RAAS 기전

  RAAS는 Renin, Angiotensin, Aldosteron, Angiotensin 

converting enzyme(ACE)으로 구성되어 있다. 

  Angiotensinogen(AGT)은 간에서 생성되고, 분비되어 신장에서 분비

되는 renin에 의해 angiotensin I(AT1)으로 분해된다. 혈관 내피세포에

서 형성되어 이곳에 부착되어 있는 ACE는 AT1을 활성물질인 

Angiotensin II(AT2)로 전환시킬 뿐만 아니라 활성 혈관확장제이며, 나

트륨배설 촉진물질인 bradykinin을 비활성물질로 대사한다. 따라서 ACE

는 강력한 혈관수축제인 AT2의 생성을 증가시키며 동시에 혈관확장제인 

bradykinin을 분해시킨다[29]. AT2는 세포 표면에 있는 AT1, AT2 

receptor에 결합하여 혈관수축으로 혈압상승 등 다양한 생리적 반응을 나

타내고, 간접적으로 AT2가 부신에 작용하여 aldosterone 분비를 촉진하

여 나트륨 이온과 수분을 재흡수 하면서 혈액량의 증가를 초래하여, 혈압이 

상승하게 된다[29]. 그리고, 뇌하수체 후엽에서 분비되는 항이뇨호르몬

(ADH)이 신장에서 수분을 재흡수 시켜 혈압을 상승시키게 된다[30]. 

  이와 같이 혈액을 통해 도달한 AI으로부터 AII를 생성하며 혈액내 AII

는 부신에 작용하여 aldosterone 분비를 촉진하므로 이러한 과정을 

RAAS라고 한다[29].
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Fig 1. RAAS(Renin Angiotensin Aldosterone System) model[30].
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 2) Angiotensin 1(AT1)와 Angiotensin 2(AT2) receptor

  ACE, AT1과 AT2 receptor를 포함한 RAAS의 구성 성분이 지방조

직 및 다른 여러 기관에서 나타나, 지방세포의 분화와 혈압 조절에 관여하

는 것으로 알려져 있다[31].

  지방세포에서는 AT1과 AT2 receptor 발현이 나타나는 것으로 알려져 

있다[32][33]. 지방세포 막에 존재하는 AT1 receptor는 Angiotensin 

II와 결합하여, prostacyclin의 분비를 자극해 preadipocyte를 지방세포

로 전환시키고, 지질합성을 증가시켜 지방세포에 저장된다고 동물실험을 통

해 밝혀졌다[34][35]. 이와 반대로, AT2 receptor는 지방세포 성장 및 

분화를 억제시키며, adipogenesis 동안에 down-regulation된다[36].

  혈압조절에 있어서도 AT1 receptor와 AT2 receptor는 서로 반대의 

기능을 한다. AT1 receptor는 aldosterone의 분비를 자극하여 나트륨 

재흡수를 촉진하여 혈압을 높이는 반면, AT2 receptor는 혈관 이완작용

을 하는 bradykinin의 분비를 증가시켜 혈관을 확장시키고, 나트륨뇨 배

설을 항진시켜 혈압을 낮춘다[37].

  따라서, AT1 receptor는 지방세포 성장 및 분화를 일으키며, 나트륨 

재흡수를 촉진시키며, 혈관을 수축시켜 혈압을 상승시키는 기능을 한다. 반

면, AT2 receptor는  지방세포 성장 및 분화를 억제하고, 나트륨 배설을 

촉진시키며, 혈관을 이완시켜 혈압을 저하시키는 기능을 한다.
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Fig 2. Physiologic/pathophtsiologic significance of an 

       adipocyte RAS(Renin Angiotensin system)[37]

4. ACE I/D 유전자 다형성

 ACE는 zinc metallopeptidase로서 내피세포와 상피세포의 표면에 널

리 분포되어 있으며, 이것을 담당하는 유전자는 21kb의 크기로 염색체 

17p23에 위치하며 26개의 exon과 25개의 intron으로 구성된다[38]. 

National Center for Biotechnology Information(NCBI)에 160개 

이상의 ACE gene polymorphism이 보고되었는데 이 중 34개만이 

coding region으로 되어있고, 그 중 18개가 missense mutation으로 

알려져 있다[38]. Zhu 등의 연구결과에 의하면 ACE 유전자의 SNP들 가
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운데 A240T와 A2350G allele 간에 교호작용이 있다고 보고하였다. 즉 

A240T의 T allele는 A2350G의 G allele와 함께 ACE 농도를 증가시

킴으로써 결국에는 혈압의 상승효과를 유도한다고 보고하였다[39].

Fig 3. structure of ACE I/D polymorphism [40]

 본 연구의 주제인 ACE I/D 유전자 다형성은 16번 intron 부위에 

287bp의 반복 염기 서열의 포함 여부에 따라 Insertion(I) allele와 

Deletion(D) allele가 존재하고, 이에 따라 ACE I/D 유전자 다형성에는 

3가지 종류의 유전자형인 II형(wild), ID형(hetero), DD형(mutant)이 

존재한다. ACE 유전자의 type에 따라서 혈중 ACE 농도는 최대 50%까

지 변화하는 것으로 알려졌는데, mutant type인 D allele를 가진 사람이 

I allele를 가진 사람보다 더 높게 나타났다[41][42]. 또한, Genotype에 

따라서도, mutant type인 DD genotype이 wild type인 II genotype

과 hetero type인 ID genotype보다 ACE 농도가 더 높았다[43]. 
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 특히 D allele는 ACE 농도가 증가하는 것과 관련되어, 심혈관 질환의 

유전적 위험 요인뿐 아니라[44], 복합적으로 비만, 인슐린 저항성과 관련이 

있는 것으로 알려졌다[45][46][47]. 

 RAAS의 구성성분은 지방조직에서 발현됨에 따라, 비만, 비만성 고혈압을 

일으킬 것이다[48]. 특히, AGT mRNA는 피하지방조직보다 내장지방조직

에서 높게 나타나며, AGT는 지방조직의 성장과 분화를 조절하는 역할을 

한다[49]. 간에서의 AGT 합성은 인슐린에 의해 조절되기 때문에, AGT가 

인슐린 저항성에 영향을 미칠 것이라고 보고되었다[49][50]. 또한, 일본인, 

중국인, 흑인에서 ACE I/D polymorphism이 심혈관계 위험 요인과 관

련되어, 비만과 고혈압의 발생에 있어서 중요한 역할을 할 것이라고 보고되

었다[45][51][52]. 

 따라서, 남녀 소아를 대상으로 ACE I/D polymorphism에 따른 나트륨

섭취와 비만도의 상관성을 증명하고자 한다. 



- 10 -

Ⅱ. 연구내용 및 방법

1. 연구대상자 및 디자인 

 본 연구는 연구 계획서가 통과됨에 따라 고대구로병원과 공동연구로 진행

되었으며 K구 보건소의 건강검진과 협력하여 자발적으로 지원한 서울시 K

구 소재 8개 초등학교 3학년 학생의 동의서를 받았고, 총 1260명(남아 

633명, 여아 627명)을 대상으로 연구를 진행하였다. 2007년 4월 1일부

터 2008년 5월 31일까지 대상자의 일반사항(출생시 무게, 식습관, 가족력 

등)을 설문지를 이용하여 조사하였고, 신체계측(키, 체중, 허리둘레, 혈압 

등)을 실시하여 비만도를 판정하였으며, 채혈을 통해 지질(TC, TG, 

HDL, LDL) 및 인슐린 저항성(FBS, Insulin, HOMA-IR, TNF-a, 

adiponectin) 관련 인자, 혈구분석(hemoglobin, hematocrit, red 

blood cell, white blood cell), ACE I/D 유전자 다형성(rs4341)을 

분석하였고, 3일치 식이조사(평일 2일, 주말 1일)를 통해 영양소 섭취를 

분석하였다. 
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Fig 4. The experimental design of this study
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   비만도(%) = 100+  (실제체중-신장별 표준체중)   × 100 

                               신장별 표준체중         

2.  연구방법  

 1) 신체계측 (Anthropometric Measurements)

  각 대상자는 가벼운 옷차림으로 바르세 선 자세에서 신체 자동계측기

(JENIX)를 사용하여 신장(cm), 체중(kg)을 측정했고, 허리둘레는 배꼽 

중심으로 피부가 눌리지 않도록 측정하였다. 혈압은 안정된 상태에서 자동

혈압기(NISSEI, Japan)를 사용하여 수축기 혈압과 이완기 혈압을 측정하

였다.

 

 2) 비만도 판정  

  2007년 대한소아과학회에서 발표한 『소아 및 청소년 표준 성장도표』

에서 제시한 비만의 진단기준에 근거하여 신장과 체중을 이용한 비만도

(Obesity Index :OI), 체질량지수(Body Mass Index :BMI), 뢰러지수

(Rӧhrer index :RI)를 측정하였다.

  가. 신장과 체중을 이용한 비만도 판정 
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 체질량 지수 (BMI) = 체중(kg) / 신장(m
2)

뢰러지수 (RI)= {체중(kg) / 신장(cm3)} × 107

   2007년 대한소아과학회에서 발표한 한국 소아의 신장별 체중 백분위의 

50 percentile 값을 표준체중(ideal body weight :IBW)으로 이용하여 

브로카 변형법에 의한 비만도(Obesity Index :OI)를 구했다.

 판정은 비만도가 120% 미만을 정상, 120% 이상을 비만으로 분류하였

다.

    

  나.  체질량 지수(Body mass index; BMI)를 이용한 비만도 판정 

   

 

   판정은 2007년 대한소아과학회에서 발표된 기준인 성별에 따른 연령별 

BMI의 백분위수가 85백분위수 미만을 정상, 85-95백분위수를 과체중, 

95백분위수 이상을 비만으로 분류하였다. 

 

  다. 뢰러지수(Rӧhrer Index; RI)  

   신장과 체중을 이용하여 학동기 소아들의 비만 판정에 사용되는 뢰러지

수(Rӧhrer index : RI)를 분석하였다. 판정은 뢰러지수 140 미만을 정

상, 140 이상을 비만으로 분류하였다. 
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 3) 채혈 및 생화학적 분석

  대상자에게 12시간 이상 공복 상태로 유지하게 한 후 생화학적 분석과 

유전자 검사를 위해 채혈하였다. EDTA tube의 whole blood를 이용하

여 혈액학적 분석을 실시하고, ACE gene polymorphism 분석을 위해 

일부를 tube에 분리하여 분석 시까지 -80℃에서 냉동보관 하였다.

  생화학적 분석을 위해 plain tube와 EDTA tube를 각각 4℃, 

3000rpm에서 15분간 원심 분리하여 serum, plasma를 분리하여 분석 

시까지 -80℃에서 냉동보관 하였다. 

 

  가. 혈액학적 검사 

   채혈 당일에 whole blood로부터 자동혈액분석기(CELL-DYN 1800, 

ABOTT, USA)를 사용하여 백혈구(White Blood Cell; WBC), 적혈구

(Red Blood Cell; RBC), 헤모글로빈(Hemoglobin; Hb), 헤마토크릿

(Hematocrit; Hct)을  분석하였다.  

  나. 생화학적 검사 

   ㄱ. Lipid profiles

    총 콜레스테롤(Total Cholesterol; TC), 중성지질(Triglyceride; 

TG), HDL-콜레스테롤(High density lipoprotein-cholesterol, 
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HDL), GOT, GPT는 효소법에 의하여 각각의 측정용 kit를 이용하여 비

색 정량하였으며, 생화학 분석기(Ekachem DTSC module, Johnson & 

Johnson, USA)를 이용하였다.

    LDL-콜레스테롤은 Friedwald formular의 공식[53]에 의해 계산했

다. 

LDL cholesterol = Total cholesterol - HDL cholesterol - (Triglyceride÷5)

   ㄴ. Insulin resistance related profiles

    FBS는 효소법에 의해 각각의 측정용 kit를 이용하여 비색 정량했으

며, 생화학 분석기(Ekachem DTSC module, Johnson & Johnson, 

USA)로 분석하고, insulin(Roche Diagnostics, Germany)은 ECLIA

법으로 분석하였다. adiponectin (AdipoGen, Korea), TNF-α 

(Chyman chemical co, USA)는 ELISA법으로 분석하였다.

    HOMA-IR(Homeostasis model assessment of insulin 

resistance)은 Matthewa 등의 공식[54]으로 계산했다.

HOMA-IR = [fasting glucose(mmol/ℓ)/22.5 X insulin(µU/㎖)]

[fasting glucose, mmol/ℓ = fasting glucose, ㎎/㎖ X 0.0555]
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 4) ACE I/D 유전자 다형성 분석

  가. DNA 추출

   DNA 추출은 LaboPass
TM Blood Mini Kit(Cosmo genetech)를 사

용하여 실시하였다. protease 20㎕에 whole blood 200㎕를 넣은 후 BL 

Buffer 200㎕를 첨가하여 잘 섞은 후, 56℃에서 20분간 incubation 시켰

다. DNA를 침전시키기 위해 ethanol(99.9%) 200㎕를 넣고 voltex한 후,  

spin down 시켜, spin column에 옮긴 후 8000rpm에서 1분간 원심분리 

하였다. BW Buffer 700㎕ 와 NW Buffer 500㎕를 1분과 5분에서 각각 

원심 분리하여 남아있는 완충액을 완전히 제거한 후 AE Buffer 200㎕를 첨

가하여 실온에서 2분간 incubation하고 8000rpm에서 1분간 원심 분리하

여 실험 시까지 -80℃에서 냉동 보관하였다.

  나. ACE gene polymorphism

   ACE I/D polymorphism의 SNP 분석은 SNaPshot assay로 이루어

졌다.

   5’-CTGGAGAGCCACTCCCATCCTTTCT-3’(Forward)와

5’-GATGTGGCCATCACATTCGTCAGAT-3’ (Reverse)을 이용하

여 SNP를 포함하는 부분을 증폭하였다. PCR 반응 을 위한 반응액은 

template DNA 10ng, forward/reverse primer 각각 0.5pM, 10X 

PCR  buffer 1ul, dNTP 250uM, DNA Taq polymerase 0.25unit를 
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넣고 최종부피가 10ul가 되도록 증류수를 넣어 혼합한 후 Dual 384-Well 

GeneAmp PCR System 9700을 이용하여 95℃, 10분, 1 cycle; 95, 

30초, Tm℃, 1분, 72℃, 1분, 35 cycles; 72℃, 10분,1 cycle 동안 반

응시킨 후 생성된 PCR을 수행하였다. Primer extension reaction을 위

해 정제된 PCR 산물 1ul을 0.15pmol genotyping primer 

(5’-GGTGAGCTAAGGGCTGGAGCTCAAG-3’)이 포함된 SNaPshot 

Ready Reaction mixture에 넣어 96℃, 10초, 50℃, 5초, 60℃, 30초의 

3단계를 25 cycles 수행하였다. 과량의 fluorescent dye terminators를 

제거하기 위하여 반응산물에 SAP(Shrimp Alkaline Phosphatase) 1 

unit을 넣어 37℃ 75분, 72℃ 15분간 반응시켰다. 반응산물 1ul에 Hi-Di 

formamide 9ul를 넣어 95℃에 5분간 두었다가 얼음에 5분간 둔 후 ABI 

Prism™3730xlDNAAnalyzer(AppliedBiosystems,USA)를 이용하여 

분석하였다. 결과의 분석은 GeneMapper4.0 analysis software 

(Applied Biosystems, USA)를 이용하였다.

Table 1. PCR primer sequences and restriction enzymes for 

genotyping.

Primer Sequences Restriction

forward 5’-CTGGAGAGCCACTCCCATCCTTTCT-3’
ACE

reverse 5’-GATGTGGCCATCACATTCGTCAGAT-3’
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5) ACE 농도 측정

  ACE 농도를 알아보기 위해 Human ACE Immunoassay kit 

(Quantikine, DACE00, USA)를 사용하여 ACE 농도를 측정하였다. 

anti-ACE MoAb가 coating된 96well에 Assay Diluent buffer를 100

㎕씩 넣은 후, Calibrator Diluent buffer를 이용하여 1:10으로 희석시킨 

plasma와 표준물질을 각각 50㎕씩 넣어 상온에서 2시간동안 반응시킨 후, 

남아있는 용액을 완전히 제거시키고 wash buffer를 400㎕로 4번 세척한 

후 남아있는 용액을 완전히 제거하였다. 이어서 ACE conjugate를 200㎕씩 

넣어 2시간 동안 반응시킨 후, 위와 동일하게 wash buffer로 각 well을 세

척하였다. substrate solution을 각 well에 200㎕씩 넣고, 빛을 피해 상온

에서 30분간 반응시킨 후 바로 stop solution을 각 well에 50㎕씩 넣은 

후 450nm에서 흡광도를 측정하여 O.D 값을 표준용액을 통한 standard 

wave에 대입하여 정량하였다. 

 6) 24h recall 식이 섭취 조사 및 영양소 분석

  대상자의 1일 평균섭취량을 조사하기 위해 24시간 회상법을 이용하여 주중 

3일(평일2일, 주말1일 포함) 섭취한 음식의 종류와 양을 부모님이 작성하도

록 했고, 내용이 미흡할 경우, 조사원이 직접 학생을 통해 추가 조사하였다. 

섭취한 식품의 영양소 분석은 한국영양학회에서 개발한 Can-pro 3.0을 이

용하였다.

  총 열량 섭취는 비만의 결정인자가 될 수 있기 때문에 Willet 등이 이용한 

에너지 보정 영양소를 사용하였다[55]. 영양소 섭취를 종속변수로, 총 열량을 
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독립변수로 놓은 회귀분석을 통해 구한 영양소 섭취량의 잔차(residual)에 

평균 열량 섭취에 대해 예측된 영양소의 섭취량을 더해 에너지 보정 영양소를 

구하였다.

3. 통계분석 

 

 본 연구 자료는 Package SPSS/Win(14.0)을 이용하여 분석하였으며, 

각 집단의 항목에 대한 모든 측정치는 평균(Mean)±표준편차(Standard 

Deviation; SD) 및 평균(Mean)±표준편차(Standard Error; SE)로 산

출하였다. ACE의 allele와 genotype의 분포에 관한 분석은 x2-test를 

사용하였다. 각 변수들 간의 상관관계는 pearson's correlation 

coefficents(r)와 x2-test로 분석하였다.

 유전자 다형성과 나트륨 섭취량, 혈중 생화학지표 간의 상호관계 연구를 

위해 로지스틱 회귀 분석(logistic regression analysis)을 통해 비만의 

위험도를 구하고 유의성 검증은 신뢰구간 95%수준에서 시행하였다. 

General Lralar Model(GLM)으로 분산 분석하여 처리하였으며, 평균 

간의 유의성 검증은 p<0.05(*)와 p<0.01(**), 수준에서 행해졌다. 
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Ⅲ. 연구 결과  및  고찰 

1. 남녀 소아의 일반적 특성

 1) 신체 계측 및 일반적인 특성

  본 연구의 대상자는 초등학교 3학년 학생 1260명으로 남아 633명, 여아 

627명이었다. 성별에 따른 신체 계측 및 혈구분석은 Table 2와 같다. 남아

와 여아 사이에 신체 계측, 백혈구 수치에서 통계적으로 유의적인 차이가 있

었다. 키와 체중이 남아가 여아보다 유의하게 높았는데, 비만을 나타내는 지

표인 OI, BMI, RI, 허리둘레(WC)에서도 성별에 따른 유의적인 차이가 나

타났다. 수축기 혈압(SBP)과 이완기 혈압(DBP)은 남아가 여아보다 높은 경

향이 있었으나, 수축기 혈압에서만 두 군 간에 유의적인 차이가 나타났다.

  혈구분석 수치 중 백혈구는 남아가 여아보다 유의적으로 높았으나, 그 외 

RBC, Hb, Hct에서는 남아와 여아의 유의적인 차이가 없었다. 또한, 헤모글

로빈은 열량을 보정하였을 때, 남아가 여아에 비해 유의적으로 높게 나타났

다.  
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Table 2. The characteristic of anthropometry according to 

gender.

Total

(n=1260)

Boys

(n=633)

Girls

(n=627)

p-value

( ♂ vs ♀ )

Anthropometrics

Height cm 132.4±5.7 132.9±5.8 131.9±5.6 0.000‡§

Weight kg 31.5±6.6 32.5±7.2 30.4±5.7 0.000‡§

OI % 104.6±15 105.5±16.2 103.8±13.7 0.005†§

BMI kg/m2 17.8±2.8 18.3±3 17.4±2.4 0.000‡§

RI kg/cm2X107 134.7±19.5 137.5±21 132±17.3 0.000‡§

WC cm
59.2±7.4

(n=1259)

60.8±8

(n=632)
57.5±6.4 0.000‡§

SBP mmHg
109.3±16.7

(n=1252)

110.6±16.9

(n=629)

107.9±16.5

(n=623)
0.000‡§

DBP mmHg 70.1±13.4 70.6±13.5 69.5±13.2 N.S§

Hematology

Hb g/dL
14.1±2.8 

(n=680)

14.2±2.9 

(n=341)

14.0±2.6 

(n=339)
N.S†

Hct %
44.6±26.0 

(n=629)

44.6±27.3 

(n=310)

44.5±24.6 

(n=319)
N.S

WBC k/uL
7.2±2.9 

(n=675)

7.4±3.6 

(n=342)

7.0±1.9 

(n=333)
0.022§

RBC M/uL
5.0±0.6 

(n=629)

5.1±0.6 

(n=310)

5.0±0.6 

(n=319)
N.S

1) Mean±SD, NS; no significance, *; p<0.05, **; p<0.01, 

2) Mean±SE; adjusted by energy, †; p<0.05, ‡; p<0.01

3) Mean±SE; adjusted by TG, HDL, §; p<0.05

OI; obesity index, BMI; body mass index, RI; rӧhrer index, WC; waist circumference, S/(D)BP; 

systolic/diastolic blood pressure, Hb; hemoglobin, Hct; hematocrit, WBC; white blood cell, RBC; red blood 

cell.
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 2) 혈중 생화학적 지표의 특성

  대상자의 성별에 따른 지질 관련 인자, 인슐린 저항성 인자의 특성은 

Table 3과 같다.

  지질 관련 인자 모두에서 남아와 여아간의 유의적인 차이가 있었다. 특히, 

TC, TG, LDL은 여아가 남아에서 보다 더 높았고, HDL은 남아가 여아에

서 보다 더 높았다. 따라서, TG와 HDL의 비율은 여아가 남아에서 보다 더 

높게 나타났다. 

  인슐린 저항성 인자 중에서 공복 혈당만 남아가 여아에서 보다 유의적으로 

높게 나타났다. 반면, 인슐린에서는 남아와 여아간의 유의적인 차이는 나타나

지 않았으나, 여아가 남아에서 보다 높은 경향이 나타났다. TG와 HDL을 보

정하였을 때, HOMA-IR이 남아에서 여아에 비에 유의적으로 높은 경향이 

나타났다. 
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Table 3. The characteristic of biochemical parameters 

according to gender.

Total

(n=1259)

Boys

(n=633)

Girls

(n=626)

P-value

( ♂ vs ♀ )

Lipid  related profiles  

TC mg/dL 175.3±31 173.4±30.9 177.3±31 0.002‡§

TG mg/dL 75.6±41.1 70.4±39.0 80.8±42.6 0.000‡

HDL mg/dL 56.1±10.3 57±10.4 55.2±10.2 0.000‡

TG/HDL 3.2±0.7 3.1±0.7 3.3±0.7 0.000‡§

LDL mg/dL 104±28.6 102.4±28.4 105.7±28.7 0.004†§

Insulin resistance related profiles

FBS mg/dL 77.7±11.1 78.2±12 77.1±10 0.015§

insulin uU/mL
7.3±6.5

(n=1234)

7.2±6.6

(n=617)

7.3±6.3

(n=617)
N.S

HOMA-IR 1.4±1.3 1.4±1.4 1.4±1.3 N.S§

TNF-a pg/ml
6.0±7.8

(n=387)

6.3±8.7

(n=182)

5.7±6.9

(n=205)
N.S

adiponectin ug/ml 25.8±25 26.8±25.2 24.9±24.8 N.S

1) Mean±SD, NS; no significance, *; p<0.05, **; p<0.01, 

2) Mean±SE; adjusted by energy, †; p<0.05, ‡; p<0.01

3) Mean±SE; adjusted by TG, HDL, §; p<0.05

TC; total colesterol, TG; triglyceride, HDL; high-density lipoprotein, LDL; low-density lipoprotein, 

FBS; fasting blood sugar, TNF-a; tumor necrosis factor-α 
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 3) 영양소 섭취의 특성

  대상자의 성별에 따른 영양소 섭취량은 Table 4와 같다. 에너지, 나트륨, 

칼륨, 단백질, 식물성과 동물성 단백질의 비율, 지방, 탄수화물, 식이섬유, 칼

슘, 인, 철분, 아연, 비타민 A, 레티놀, β-카로틴, 비타민 B1, 비타민 B2, 

비타민 B6, 엽산, 비타민 E, 콜레스테롤, 총지방산, 포화지방산, 단일불포화

지방산, 다가불포화지방산의 섭취량은 남아와 여아간의 유의적인 차이가 나타

났다.

  에너지를 비롯하여, 에너지를 내는 영양소인 탄수화물, 단백질, 지방의 섭

취량은 남아가 여아에서보다 더 많은 것으로 나타났다. 단백질 중에서 식물성

과 동물성 단백질의 비율이 여아가 남아에서보다 높게 나타났으며, 1보다 작

은 수치로, 동물성 단백질의 섭취량이 식물성 단백질의 섭취량 보다 많다는 

것을 알 수 있었다.

  나트륨과 칼륨의 섭취량은 각각 남아가 여아에서보다 더 많은 것으로 나타

났으나, 나트륨과 칼륨 섭취량의 비율에 있어서는 남아와 여아 간의 유의적인 

차이가 나타나지 않았다. 

  칼슘, 인, 철분, 아연, 비타민 A, 레티놀, β-카로틴, 비타민 B1, 비타민 

B2, 비타민 B6, 엽산, 비타민 E, 콜레스테롤, 총지방산, 포화지방산, 단일불

포화지방산, 다가불포화지방산의 섭취량은 각각 남아가 여아에서보다 더 많은 

것으로 나타났다. 또한, 나이아신은 TG와 HDL을 보정하였을 때 남아에서 

여아에 비해 유의적으로 높은 것으로 나타났다. 본 연구 대상자의 전반적인 

영양소의 섭취량에 있어서, 남아가 여아에 비해서 유의적으로 높은 것으로 나

타나, 영양소에 대한 소아의 성별 차이를 알 수 있었다. 
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Table 4. The characteristic of nutrient according to gender.

Total 

(n=1260)

Boys 

(n=633)

Girls 

(n=627)

p-value

(♂ vs ♀)

Energy kcal 1617.7±380.7 1698.4±387.7 1536.2±355.6 0.000§

Carbohydrate g 220.8±24.4 230.7±23.2 210.8±21.2 0.000§

Fiber g 14.7±3.4 15.4±3.4 14.0±3.3 0.000§

protein g 66.3±13.9 69.7±8.8 62.8±16.9 0.000§

Veg_Ani protein 0.8±0.5 0.8±0.4 0.9±0.6 0.001

Fat g 54.4±9.7 57.6±9.5 51.2±8.9 0.000§

 Veg_Ani fat 1.0±1.5 1.0±0.6 1.1±2.0 N.S

 TFA mg 31.7±10.9 33.8±11.1 29.7±10.3 0.000§

 SFA mg 12.7±4.9 13.3±5.0 12.2±4.7 0.000§

 MUFA mg 11.0±4.8 12.1±5.0 9.9±4.4 0.000§

 PUFA mg 8.0±2.8 8.3±2.9 7.6±2.7 0.000§

 Cholesterol mg 328.6±118.8 346.3±119.1 310.7±115.9 0.000§

Sodium(Na) mg 3573.6±785.0 3714.2±791.5 3431.6±752.3 0.000§

Potassium(K) mg 2338.3±484.8 2452.0±500.9 2223.6±439.3 0.000§

 Na_K 1.6±0.4 1.6±0.3 1.6±0.4 N.S

Calcium(Ca) mg 572.4±165.1 601.1±165.9 543.3±159.1 0.000§

 Veg_Ani Ca 0.9±1.7 0.9±1.9 0.9±1.5 N.S

Phosphate(P) mg 965.9±158.7 1015.8±158.8 915.6±142.0 0.000§

Iron(Fe) mg 11.9±9.3 12.4±7.5 11.4±10.8 0.004§

 Veg_Ani Fe 2.5±2.8 2.3±2.4 2.7±3.2 N.S§

Zinc mg 7.2±1.2 7.4±1.2 7.0±1.2 0.000§

Vitamin A ㎍R.E 832.7±328.3 858.6±322.2 806.5±332.5 0.000§

 Retinol ㎍ 184.1±95.0 194.1±100.6 174.1±87.9 0.000§

 β-carotene ㎍ 3644.4±1819.3 3732.0±1751.4 3555.9±1881.9 0.015§

Vitamin B1 mg 1.6±0.4 1.7±0.3 1.6±0.4 0.000§

Vitamin B2 mg 1.8±0.3 1.8±0.3 1.7±0.3 0.000§

Vitamin B6 mg 1.8±0.4 1.9±0.4 1.6±0.4 0.000§

Niacin mg 13.8±3.1 13.7±3.2 13.9±3.0 N.S§

Vitamin C mg 85.2±46.2 86.2±46.4 84.1±46.0 N.S

Folate ㎍ 240.6±85.2 250.1±84.4 231.0±85.0 0.000§

Vitamin E mg 14.5±4.3 15.2±4.5 13.8±4.1 0.000§

1) Mean ± SE; Energy adjusted by nutrient, NS: no significance

2) Mean ± SE; Energy adjusted by TG,HDL  §; p<0.05

TFA; Tatal fatty acid, SFA; Saturated fatty acid, MUFA; Monounsaturated fatty acid,    

PUFA; Polyunsaturated fatty acid.
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  가. 나트륨 섭취량에 따른 특성

   대상자의 나트륨 섭취량을 3분위로 나뉘어 저 나트륨(1분위), 중 나트륨

(2분위), 고 나트륨(3분위) 섭취군으로 정의하여 나트륨 섭취와 성별에 따른 

일반적인 특성은 Table 5와 같다. 전체 대상자에서 1분위 나트륨 섭취군, 2

분위 나트륨 섭취군, 3분위 나트륨 섭취군의 나트륨 섭취 기준은 <3.19g, 

3.19-3.86g, >3.86g 이고, 남아에서는 <3.33g, 3.33-3.97g, >3.97g, 

여아에서는 <3.09g, 3.09-3.69g, >3.69g 인 것으로 나타났다. 

   전체 대상자에서 이완기 혈압, TG, 공복혈당은 나트륨 섭취군 간의 유의

적인 차이를 보였다. 이완기 혈압은 1분위 나트륨 섭취군에서, TG는 2분위 

나트륨 섭취군에서, 공복 혈당은 3분위 나트륨 섭취군에서 유의적으로 낮았

다. 비만도, BMI, 뢰러지수는 TG, TC, HDL, 총지방산, 포화지방산, 단일

불포화 지방산, 다가불포화 지방산을 보정하였을 때는 1분위 나트륨 섭취군이 

다른 군에 비해 유의적으로 낮았다. 

   남아에서 TC, HDL, LDL, 공복혈당, HOMA-IR은 나트륨 섭취군 간의 

유의적인 차이를 보였다. 지질 인자인 TC, LDL은 3분위 나트륨 섭취군에

서, 인슐린 저항성 관련 인자인 HOMA-IR은 2분위 나트륨 섭취군에서 다른 

군에 비해 유의하게 높았다. HDL은 1분위 나트륨 섭취군에서 다른 나트륨 

섭취군에 비해 유의적으로 높았다. 

   여아에서 이완기 혈압, LDL은 나트륨 섭취군 간의 유의적인 차이를 보였

다. 이완기 혈압은 2분위 나트륨 섭취군에서, LDL은 1,3분위 나트륨 섭취군

에서 유의적으로 높았다. 
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   짜게 먹는 습관은 환경에 의해서 생기는데, 생후 1년 동안에 식염 섭취

를 반복하게 되면 성인이 된 후 짠맛을 선호하고 나트륨 섭취량에도 크게 

영향을 미치는 것으로 알려져 있다[56][57]. 이렇게 짠 맛을 선호하는 아

동들은 키가 작았다고 보고되기도 하였으나 본 연구에서는 나트륨 섭취량에 

따른 키 차이는 없었다[58]. 
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Table 5. The gender difference on the anthropomety, lipid related profile, insulin resistance 

related profile according to sodium intake.

Na intakes

Boys Girls

P-value1)Low-Na

(n=211)

Med-Na

(n=211)

High-Na

(n=211)

Low-Na

(n=209)

Med-Na

(n=209)

High-Na

(n=209)

Anthropometrics

Heigh cm 133.1±5.7 132.8±5.5 132.7±6.1 131.8±5.7 132.1±5.6 131.6±5.5 NS

Weight kg 32.2±5.9 32.8±7.6 32.5±7.9 30.2±5.6a 30.9±5.8b 30.3±5.8a 
†‡ NS

OI % 104.5±14.2 106.7±17.5 105.3±16.5 103.1±12.4
a

104.8±14.2
b

103.5±14.5
a
 †‡ NS‡

BMI kg/m
2 18.1±2.6 18.5±3.3 18.3±3.2 17.3±2.3a 17.6±2.5b 17.4±2.5a

 †‡ NS §‡

RI kg/cm2X107 136.2±18.7 138.9±22.7 137.4±21.5 131.1±15.9
a

133±17.9
b

131.9±18.1
a
‡ NS §‡

WC cm 60.6±7.2 61.5±8.6 60.4±8.1 57.4±6.3 57.7±6.7 57.4±6.1 NS

SBP mmHg 110.6±17 110.7±16.6 110.6±17.1 107.3±16.7 108.8±17.6 107.7±14.9 NS

DBP mmHg 70.3±13.7 70.6±12.9 70.8±14 68.2±13.7
a 

a 70.6±13.6
b 

b 69.9±12
ab

*§†‡ b 0.027§†‡

Lipid profiles

TC mg/dL 170.7±31.7a 173±31.8ab 176.6±28.9b*§ 179.3±30.7 174.5±29.1 177.9±32.9 NS

TG mg/dL 70.3±43.6 72.1±41.7 68.8±30.2 83.3±42.2b 78.8±46.1a 80.2±39.2ab 0.042

HDL mg/dL 58.1±10.7b 56.7±10.2ab 56.1±10a* 55.7±10.9 55.4±9.6 54.5±10.1 NS

LDL mg/dL 98.5±27.9
a

101.9±29.5
a

106.8±27.1
b
**§ 106.9±28.5

b
102.8±26.4

a
107.3±31

b
* NS

TG/HDL 1.3±1.0 1.4±1.1 1.3±0.8 1.6±1.1 1.5±1.1 1.6±1.0 NS
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Na intakes

Boys Girls

P-value
1)

Low-Na

(n=211)

Med-Na

(n=211)

High-Na

(n=211)

Low-Na

(n=209)

Med-Na

(n=209)

High-Na

(n=209)

Insulin resistance related profiles

FBS mg/dL 78.3±12.4
ab

79.3±13.3
b

77±10
a
*§ 77.9±10

b 
b 77.2±10.3

ab 
b 76.3±9.8

a
‡a 0.008§†‡

insulin uU/mL 6.6±6.6
a

7.7±7.1
b

7.3±6.1
b
‡ 7.8±8.3 7±5.2 7.2±4.9 NS

HOMA-IR 1.3±1.3
a

1.5±1.5
b

1.4±1.3
ab

*‡ 1.5±1.7 1.4±1.1 1.4±1 NS

TNF-a pg/ml
6.4±9.3

(n=64)

5.3±5.9

(n=60)

7.1±10.1

(n=58)

5.1±7.3

(n=72)

6.2±7.3

(n=74)

5.8±5.9

(n=59)
NS

adiponectin ug/ml 24.1±22.6a 25.7±24.6ab 31.0±28.1b
† 27.2±26.8 21.8±22.7 25.9±24.5 NS

P-value
1)
; 3 group (Na tertile)

1) Mean±SE; Energy adjusted sodium, NS; no significance, *; p<0.05, **; p<0.01,   2) Mean±SE; adjusted by TG, HDL, §; p<0.05

3) Mean±SE; Energy adjusted TG, HDL, TC,  †; p<0.05   4) Mean±SE; Energy adjusted TG, HDL, TC, TFA, SFA, MUFA, PUFA ‡; p<0.05

Boys: Low-Na; <3.33g, Med-Na; 3.33-3.97g, High-Na; >3.97g, Girls: Low-Na; <3.09g, Med-Na; 3.09-3.69g, High-Na; >3.69g, 

Total: Low-Na; <3.19, Med-Na; 3.19-3.86, High-Na; >3.86 

OI; obesity index, BMI; body mass index, RI; rӧhrer index, WC; waist circumference, S/(D)BP; systolic/diastolic blood pressure, TC; total 

cholesterol, TG; triglyceride, HDL; high-density lipoprotein, LDL; low-density lipoprotein, FBS; fasting blood sugar, TNF-a; tumor necrosis 

factor-α 
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 나. 나트륨 섭취와 영양소 섭취의 특성

   남아와 여아의 나트륨 섭취량에 의한 영양소 분포는 Table 6과 같다. 전

체 대상자에서 저 나트륨(1분위), 중 나트륨(2분위), 고 나트륨(3분위) 섭취

군의 평균 나트륨 섭취량은 2762.6mg, 3509.9mg, 4448.2mg 이고, 남아

에서는 2894.8mg, 3647.5mg, 4600.4mg, 여아에서는 2652.1mg, 

3378.6mg, 4264.0mg으로 나타났다.

   전체 대상자에서 탄수화물을 제외한 에너지, 식이섬유, 단백질, 지방, 총지

방산, 포화지방산, 단일불포화지방산, 다가불포화지방산, 칼륨, 나트륨과 칼륨

섭취량의 비율은 나트륨 섭취군 간의 유의적인 차이를 보였다. 

   남아에서 칼륨, 나트륨과 칼륨의 비율, 단백질, 지방, 식물성과 동물성 지

방의 비율, 식이섬유, 칼슘, 인, 철분, 식물성과 동물성 철분의 비율, 칼륨, 

아연, 비타민 A, 레티놀, β-카로틴, 비타민 B1, 비타민 B2, 비타민 B6, 나

이아신, 비타민 C, 엽산, 비타민 E, 콜레스테롤, 포화지방산, 다가불포화지방

산의 섭취량은 나트륨 섭취군 간의 유의적인 차이를 보였다. 

   여아에서 칼륨, 나트륨과 칼륨의 비율, 단백질, 지방, 식물성과 동물성 지

방의 비율, 탄수화물, 식이섬유, 칼슘, 식물성과 동물성 칼슘의 비율, 인, 아

연, 비타민 A, 레티놀, β-카로틴, 비타민 B2, 비타민 B6, 나이아신, 비타민 

C, 엽산, 비타민 E, 포화지방산, 다가불포화지방산의 섭취량은 나트륨 섭취군 

간의 유의적인 차이를 보였다.

   2005년 한국인 영양섭취기준에 의하면 성인 남․녀의 나트륨 충분섭취량

은 1,500 mg/일, 목표섭취량은 2,000 mg/일 이하로 제시하고 있다
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[19]. 그러나 2005년 국민건강영양조사 결과 우리나라 성인 남․녀의 나트

륨 섭취량이 각각 충분섭취량의 416.4%, 335%를 섭취하는 것으로 나타

났다[20]. 남녀 전체 평균 나트륨 섭취량이 5.28g 으로 소금으로 환산 시 

약13.5g인데, 이는 WHO가 권고하는 소금 5g 분량의 약 2.5배로 OECD 

국가 중 나트륨 섭취가 가장 높다[21]. 또한 전체 남자 대상자의 67.5%, 

여자 대상자의 52.5%가 나트륨의 상한 섭취량 이상을 섭취하고 있었지만 

칼륨 섭취량은 남․녀 모두 섭취량이 낮았다[22]. 박수정 등에서 나트륨과 

칼륨의 섭취비율이 3.7±0.9로 나타나서 나트륨의 섭취는 높고 칼륨의 섭

취는 낮은 섭취 불균형을 보였다[59]. Dahl 등과 Meneely 등은 식이중

의 나트륨에 대한 칼륨의 섭취비율이 높아지면 고혈압이 되기 쉽다고 하였

다[60][61].
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Table 6. Comparison of nutrient intake according to sodium intake by gender.

Boys Girls

P-value1)
Low-Na
(n=211)

Med-Na
(n=211)

High-Na
(n=211)

Low-Na
(n=209)

Med-Na
(n=209)

High-Na
(n=209)

Energy kcal 1706.3±444.3
ab

1666.2±364.9
a

1722.8±345.6
b

1541.4±366.0a 1512.1±379.1a 1555.1±318.3b 0.006

Carbohydrate g 231.1±26.1 231.3±22.2 229.5±21.2 211.6±23.4
ab

212.0±20.4
b

208.9±19.7
a
* NS

Fiber g 13.4±2.8a 15.2±2.7b 17.5±3.3c** 12.0±2.9a 13.9±2.7b 16.1±3.0c** 0.000

Protein g 65.8±8.6a 69.8±7.7b 73.5±8.5c** 60.1±12.0a 62.8±8.8b 65.0±6.9c** 0.000

Fat g 58.8±10.1a 56.8±8.8a 57.3±9.3b** 52.3±8.6b b 50.7±8.4a a 52.0±9.3b* b 0.004

TFA mg 34.1±13.3 33.0±10.0 34.2±9.7 30.0±12.5ab 29.0±9.7a 30.0±8.4b 0.000

SFA mg 14.2±5.8
b

13.0±4.7
a

12.6±4.2
a
** 12.9±5.4

b
b 11.9±4.4

a
a 11.7±4.0

a
**a 0.000

MUFA mg 12.2±5.7 12.0±5.3 12.1±4.0 10.2±5.5b 9.7±4.0a 9.7±3.3b 0.018

PUFA mg 7.5±3.0
a

8.1±2.4
b

9.4±3.1
c
** 6.9±2.6

a
7.4±2.5

b
8.6±2.6

c
** 0.000

Cholesterol mg 316.9±115.4
a

356.0±112.2
b

366.1±123.9
b
** 307.6±132.0a 304.4±101.4b 320.1±111.9c 0.000

Sodium(Na) mg 2894.8±322.9 3647.5±191.5 4600.4±526.4 2652.1±336.2 3378.6±173.6 4264.0±501.0 -

Potassium(K) mg 2246.3±478.4a
2415.9±432.9

b 2693.7±485.2c** 1982.9±371.7a
2235.3±429.2

b
2452.4±383.2

c
** 0.000

Na_K 1.3±0.3a 1.6±0.3b 1.8±0.3c** 1.4±0.3a 1.6±0.5b 1.8±0.3c** 0.000

P-value
1)
; 3 group (Na tertile)

1) Mean ± SE; Energy adjusted by nutrient, NS; no significance *; p<0.05, **; p<0.01 
Boys: Low-Na; <3.33g, Med-Na; 3.33-3.97g, High-Na; >3.97g, Girls: Low-Na; <3.09g, Med-Na; 3.09-3.69g, High-Na; >3.69g, 
Total; Low-Na; <3.19, Med-Na; 3.19-3.86, High-Na; >3.86 
TFA; Tatal fatty acid, SFA; Saturated fatty acid, MUFA; Monounsaturated fatty acid,    PUFA; Polyunsaturated fatty acid.
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 4) 환경적 특성

  대상자의 성별에 의한 설문은 Table 7과 같다. 출생 시 체중, 운동 여부, 

평소 간식을 섭취하는 횟수, 외식 시 음식의 간에 대한 응답에서 남아와 여아 

간에 통계적으로 유의적인 차이가 있었다. 

  출생 시 체중은 남아가 3.3kg으로 여아에 비해 높았다. 대상자 전체에서 

규칙적으로 운동을 하고 있는 아동이 53.3%, 운동을 하고 있지 않는 아동이 

46.7%로 비슷한 경향이 나타났다. 그러나 성별에 따라서 규칙적으로 운동을 

하고 있는 아동이 남아에서 68.4%, 여아에서 38.2%로 나타나 남아와 여아 

간에 다른 경향을 볼 수 있었다. 남아와 여아에서 평소 간식 섭취 횟수는 1일 

1회>1일 2회>거의 안함>1일 3회 순으로 나타났다. 외식 시 음식의 간에 

대해서는 약 71% 정도의 아동이 ‘보통이다’라고 느끼는 것으로 나타났다. 

  부모님의 BMI와 한약과 관련된 문항에서는 남아와 여아 간에 통계적으로 

유의적인 차이가 없었다.

  Weiss 등은 규칙적인 운동은 비만의 예방에 긍정적인 영향을 미친다고 

보고하고 있다[62]. 2005년 및 2006년 청소년건강행태조사 결과 청소년의 

신체활동 실천율은 외국에 비해 매우 낮은 수준이다. 격렬한 신체활동 

실천율은 32%(남자 45% 내외, 여자 17% 내외)이며, 중등도 신체활동 

실천율은 11%(남자 15% 내외, 여자 5% 내외)로 낮고, 여가와 체육시간 

활용 부족으로 체력이 감소하고 있다[63]. 신체활동이 부족하게 되면 인슐린 

저항성으로 인슐린 저항성으로 인슐린 분비가 증가하며, 안정시 소비 
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에너지가 저하되어 과잉 에너지 상태가 되고, 간과 지방 세포에서 지방 

합성이 증가하여 지방의 축적이 증가한다[64].

Table 7. The characteristic of general  questionnaire according 

to gender.

Total Boys Girls
p-value

(♂ vs ♀)

birth weight kg 3.3±0.5
1) 3.3±0.5 3.2±0.4 0.000

Father BMI kg/m2 23.8±2.6 23.8±2.6 23.7±2.6 NS

Mother BMI kg/m2 21.7±2.4 21.7±2.4 21.7±2.5 NS

Oriental Medicine yes 657(54.1)
2) 335(54.6) 322(53.5)

NS
3)

no 558(45.9) 278(45.4) 280(46.5)

age 6.5±2.4 6.4±2.4 6.5±2.4 NS

weight gain yes 84(11.0) 42(10.8) 42(11.1)
NS

           no 682(89.0) 347(89.2) 335(88.9)

Exercise yes 643(53.3) 412(68.4) 231(38.2)
0.000

no 563(46.7) 190(31.6) 373(61.8)

snack frequency 3times/1day 45(3.7) 29(4.8) 16(2.7)

0.001

2times/1day 386(32.1) 189(31.2) 197(33.1)

1time/1day 690(57.5) 339(55.9) 351(59.0)

no 80(6.7) 49(8.1) 31(5.2)

restaurant food

saltiness 

salty 241(21.2) 127(22.4) 114(19.9)

0.004
normal 811(71.2) 405(71.4) 406(71.0)

insipid 13(1.1) 8(1.4) 5(0.9)

no taste 74(6.5) 27(4.8) 47(8.2)

1) Mean±SD, NS; no significance

2) N(%)

3) significance as determined by x
2
-test
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2. 남녀 소아의 비만 지표에 따른 특성

  1) 연구 대상자의 비만 분포

   대상자의 비만도, BMI, 뢰러지수에 따른 비만 분포도는 Fig 5와 같다. 

비만도가 120% 이상인 경우 비만으로 분류하였을 때, 전체 대상자의 비만 

분포가 14.8%, 남아에서는 17.5%로 12.1%인 여아에서 보다 높은 것으로 

나타났다. 2007년도 대한 소아과학회에서 정의한 9-10세의 BMI 85th 이

상을 비만으로 분류하였을 때, 전체 대상자의 비만 분포가 16.6%, 남아에서

는 18.6%로 14.5%인 여아에서 보다 높은 것으로 나타났다. 뢰러지수가 

140kg/cm2X107 이상인 경우 비만으로 분류하였을 때, 전체 대상자의 비만 

분포가 32.4%, 남아에서 36.3%로 28.4%인 여아에서 보다 높은 것으로 나

타났다. 

   따라서, 3가지 비만 판정에 의해 비만 분포를 분류한 결과, 남아에서 여아

에 비해 높게 나타났다. 또한, 뢰러지수>BMI>비만도 순서로 비만도 분포도

가 뢰러지수로 판정하였을 때 가장 높게 나타났다. 

   2005 국민건강ㆍ영양조사에서 나타난 소아비만 유병률의 통계결과, 남

아가 17.9%, 여아가 11.4%로 나타났다. 본 연구 대상자들의 비만 분포도

와 비교하였을 때, 비만도 120% 이상을 기준으로 하여 나타낸 비만 분포

도와 유사하게 나타났다. 또한 과체중 그룹인 비만도 110-120%를 포함한 

비만도 110% 이상을 비만으로 분류하였을 때, 본 연구의 2007년도 조사에
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서는 비만 분포가 26%, 2008년도 조사에서는 26.1% 였고, 비만 인구가 앞

으로 30%까지 증가할 것으로 예상된다. 초등학생을 대상으로 한 박지빈 등

의 연구에서 학년이 증가함에 따라 비만율이 증가하였다[65]. 

Fig 5. Distribution in the degree of obesity according to 

gender. OI; obesity index, BMI; body mass index, RI; rӧhrer index
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 2) 신체적 특성

  대상자를 비만 지표인 비만도, BMI, 뢰러지수로 분류하였다. 비만도에서는 

120% 이상을 비만, BMI에서는 2007년 대한소아과학회에서 발표된 기준

인 성별에 따른 연령별 BMI의 백분위수가 85백분위수 이상을 비만, 뢰러

지수는 140kg/cm
2X10

7 이상을 비만으로 정의하여 나타낸 신체적 특성은 

Table 8과 같다.

  전체 대상자에서 비만도에 의한 정상 아동과 비만 아동의 평균 비만도는 

100.0%와 131.2%이고, 남아에서는 99.8%와 132.3%, 여아에서는 

100.2%와 129.6%인 것으로 나타났으며, BMI에 의한 정상 아동과 비만 아

동의 평균 BMI는 16.9kg/m2와 22.5kg/m2이고, 남아에서는 17.2kg/m2

와 23.2kg/m2, 여아에서는 16.7kg/m2와 21.7kg/m2인 것으로 나타났다. 

또한 뢰러지수에 의한 정상 아동과 비만 아동의 평균 뢰러지수는 

124.0kg/cm2X107, 157.1kg/cm2X107이고, 남아 124.8kg/cm2X107와 

159.7kg/cm2X107, 여아에서 123.3kg/cm2X107와 153.8kg/cm2X107 

인 것으로 나타났다.

  신체계측치의 경향을 보면 키, 체중, 비만도, BMI, 뢰러지수, 허리둘레, 수

축기 혈압, 이완기 혈압은 전체 대상자 중 비만 아동이 정상 아동에 비해 유

의하게 수치가 높았다. 성별에 따라 정상 아동과 비만 아동을 비교해 보았을 

때, 남아의 비만 아동에서 여아의 정상 아동에 비해 유의적으로 높았다. 

남아와 여아 각각의 비만 아동에서 정상 아동에 비해 유의적으로 높았으며, 

열량을 보정한 후에도 비슷한 경향이 나타났다. 또한 대부분의 변수들이 남아

가 여아에 비해 유의적으로 높았으며, 비만을 분류하는 지표간의 차이는 없었
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다.    

  우리나라에서 영양 섭취의 불균형, 신체 활동의 감소로 소아 비만이 빠르게 

증가하고 있다. 교육인적자원부의 초·중·고등학생의 2006년 신체발달 상황 

및 건강검진 결과에서 비만율은 11.62%로 매년 증가추세에 있다. 또한 저학

년에서 고학년으로 갈수록 높아지고, 남학생이 여학생보다 비만율이 높은 것

으로 나타났다[63].

  소아 비만의 66%가 5년 후에도 과체중으로 이어질 뿐만 아니라 과체중 청

소년의 약2/3가 소아기에 이미 과체중이었다는 연구 결과가 있다[66]. 3세

-13세까지 장기적으로 추적된 연구에 의하면 7-11세 연구대상자의 약 2/3

가 13세에도 동일한 체질량지수 범위에 남아있었다고 하였다[67]. 일본에서 

고등학교 3학년 학생 1,203명의 체중과 신장을 후향적으로 고찰한 연구에 

의하면 17세에 비만인 여학생은 출생 시 BMI와 관련이 있었고, 남학생은 3

세 때의 BMI 상태와 관련이 있음을 보여주었다[68]. 이러한 결과들은 결국 

소아 비만을 예방하고 성인기 비만으로의 이행을 줄이는 적극적인 중재가 필

요함을 시사하고 있다[69].  
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Table 8. The anthropometric characteristics according to 3 obesity classification by gender.

Height (cm) Weight (kg) OI (%) BMI (kg/m
2
) RI (kg/cm

2
X10

7) WC (cm) SBP (mmHg) DBP (mmHg)

OI

Boys

Normal
(n=522)

132.5±5.6
a

30.4±5.0
b

99.8±10.0
a

17.2±1.9
b

130.2±13.1
b

58.6±6.0
b

109.0±16.0
a

69.5±13.3
a

Obesity
(n=111)

134.6±6.3b**‡ 42.2±7.7
d
**‡ 132.3±12.2

c
**‡ 23.1±2.6

d
**‡ 172±16.5

d
**‡ 71.6±7.8

d
**‡ 118.7±18.8

c
**‡ 75.6±13.5

b
**‡

Girls

Normal
(n=550)

131.8±5.6
a

29.3±4.8
a

100.2±9.9
a

16.8±1.8
a

127.5±12.6
a

56.3±5.4
a

107.1±16.1
a

69±13.2
a

Obesity
(n=76)

132.5±5.4
a

38.4±5.7
c
**‡ 129.6±9.2

b
**‡ 21.8±1.9

c
**‡ 164.3±11.7

c
**‡ 66.6±5.6

c
**‡ 114.3±17.5

b
**‡ 73.9±12.2

b
**‡

Normal vs Obesity 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

 P-value1)
0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

BMI

Boys

Normal
(n=515)

132.1±5.4
a

30.1±4.5
b

99.7±10.1
a

17.2±1.8
b

130.0±13.3
b

58.3±5.7
b

108.5±15.6
a

69.1±13.0
a

Obesity
(n=118)

136.1±6.1
c
**‡ 43.1±7.1

d
**‡ 130.7±13.0

c
**‡ 23.2±2.4

d
**‡ 170.3±16.7

d
**‡ 71.9±7.3

d
**‡ 120.3±19.1

c
**‡ 76.9±14.0

c
**‡

Girls

Normal
(n=536)

131.4±5.5
a

28.9±4.3
a

99.9±9.9
a

16.7±1.7
a

127.1±12.6
a

55.9±5.0
a

106.7±15.7
a

68.7±12.9
a

Obesity
(n=91)

134.8±5.3
b
**‡ 39.5±4.8

c
**‡ 126.9±10.2

b
**‡ 21.7±1.7

c
**‡ 160.8±13.0

c
**‡ 67.2±4.7

c
**‡ 115.3±18.9

b
**‡ 74.6±13.6

b
**‡

Normal vs Obesity 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

 P-value
1)

0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

RI

Boys

Normal
(n=403)

132.2±5.5
a

29±4
a

95.8±7.5
a

16.5±1.4
b

124.8±9.6
b

56.8±5.1
b

108.5±15.8
a

69±13.3
a

Obesity
(n=230)

133.9±6.2
b
**‡ 38.7±7.3

c
**‡ 122.4±13

d
**‡ 21.4±2.6

d
**‡ 159.7±16.7

d
**‡ 67.8±7.3

d
**‡ 114.5±18.1

c
**‡ 73.3±13.5

b
**‡

Girls

Normal
(n=449)

131.8±5.6
a

28.4±4.4
a

97±7.9
b

16.3±1.5
a

123.3±9.9
a

55±4.7
a

106±15.5
a

68±12.8
a

Obesity
(n=178)

132±5.6
a

35.6±5.5
b
**‡ 120.9±10

c
**‡ 20.3±1.9

c
**‡ 153.8±12.2

c
**‡ 63.8±5.7

c
**‡ 112.8±17.7

b
**‡ 73.5±13.3

b
**‡

Normal vs Obesity 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

P-value1)
0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

P-value1); 4 group

1) Mean±SD, NS; no significance, *; p<0.05, **; p<0.01,  2) Mean±SE; adjusted by energy, †; p<0.05, ‡; p<0.01, 

OI; obesity index, BMI; body mass index, RI; rӧhrer index, WC; waist circumference, S/(D)BP; systolic/diastolic blood pressure
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 3) 혈액학적 특성

  대상자의 비만 지표에 따른 생화학적 특성은 Table 9,10과 같다. 비만도 

BMI, 뢰러지수를 이용하여 정상 아동과 비만 아동을 분류하였을 때, 지질 관

련 인자 중 TC, TG, TG와 HDL의 비율, LDL, 인슐린 저항성 인자인 공

복 혈당, 인슐린, HOMA-IR 수치가 비만 아동이 정상 아동에 비해 유의적

으로 높았고, HDL은 유의적으로 낮았으며 이러한 경향은 남아와 여아에서 

각각 나타났다. 남아의 정상, 비만, 여아의 정상, 비만을 모두 비교해 보았을 

때, 여아의 비만 아동이 남아의 정상 아동에 비해 유의적으로 높았다.

TNF-α는 비만도에 의한 분류에서 남아의 정상 아동이 비만 아동에 비해 

유의적으로 높았으며 식이를 보정한 후에도 유의적인 차이가 나타났고, BMI

에 의한 분류에서 여아의 정상 아동이 비만 아동에 비해 유의적으로 높았으

며, 전체 대상자에서 정상 아동이 비만 아동에 비해 유의적으로 높았으나, 성

별, 비만 여부를 모두 비교해 보았을 때는 유의적인 차이가 없었다. 

adiponectin은 BMI와 뢰러지수에 의한 분류에서 열량을 보정하였을 때, 여

아의 정상 아동이 비만 아동에 비해 유의적으로 높았으며, 뢰러지수에서는 보

정을 하지 않았을 때에도 유의적인 차이가 있었다. 

 

 소아 비만은 성인 비만으로 이어지며 성인의 대사증후군의 예측 인자가 된다

[70][71][72]. 소아비만이 증가하면 소아와 청소년의 대사증후군 유병률도 

증가하며 소아의 제2형 당뇨 유병률도 크게 증가한다[73]. 

  비만에서 TG의 증가는 지방조직에서 혈장으로 지속적인 유리지방산의 증

가, 간에서 VLDL(very low density lipoprotein)의 생성 및 분비의 증
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가, LPL(lipoprotein lipase)의 활동 저하 등으로 유발된다[74]. HDL의 

감소는 cholesterol ester transfer protein의 작용이 증가되어 HDL에

서 VLDL로의 전환이 많아지고 지방 조직에 의한 HDL 자체의 분해가 증가

하기 때문이다[74]. Bogalusa Heart Study에서 BMI가 95백분위수 이상

인 비만아에서 HDL과 TG에 대한 교차비에서 강한 관련성을 보였다[75]. 

비만아에서 TG의 증가와 HDL의 감소는 성인에서와 마찬가지로 내장지방과 

관련이 있다고 알려져 있는데, 특히 복부 비만이 인슐린 저항성 및 당뇨병 발

생과 밀접한 관계가 있음이 알려져 있다[76]. 즉, 상체 비만이 하체비만에 비

해 말초 조직의 인슐린 저항성이 심하고 간에서의 인슐린 제거가 감소하며 고 

인슐린 혈증이 더욱 심해진다[77]. 성인에서 여자는 하체 비만이 상대적으로 

많고 남자는 상체 비만이 많아 비만과 관련된 대사 이상 양상이 남녀 간에 다

르다고 알려져 있다[78]. HOMA-IR은 값이 높을 수록 인슐린 저항성을 의

미하며 혈당이 높고 인슐린 농도가 낮은 경우에는 정확도가 떨어지는 것으로 

알려져 있다[79][80]. 

  복부 비만과 인슐린 저항성을 매개하는 물질로 adipokine이 제기되고 있

다[81]. adipokine은 지방세포에서 분비되는 호르몬으로, 이는 지방조직이 

체내에서 에너지 보관 기능만 하는 것이 아니라 활발한 내분비 기관으로의 역

할을 하고 있음을 의미하며 내분비 기관으로서 지방조직은 여러 가지 

adipokine을 분비하여 인슐린 저항성을 유발한다고 알려졌다[82]. 본 논문

에서 TNF-α가 비만에 따른 차이가 있었는데, TNF-α는 비만과의 연관성

에 대한 연구가 몇 차례 보고되었다[83].
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Table 9. Lipid profiles according to 3 obesity classification by gender. 

TC (mg/dL) TG (mg/dL) HDL (mg/dL) TG/HDL LDL (mg/dL)

OI

Boys

Normal
(n=522)

172.3±30.9
a

65.8±32.5
a

58±10.3
d

3.0±0.6
a

101.2±28.4
a

Obesity

(n=111)
178.7±30.5

b
**‡ 91.7±56.2

b
**‡ 52.2±9.1

b
**‡ 3.5±0.8

c
**‡ 108.2±27.7

b
**‡

RI

Normal
(n=550)

176.2±30.8
ab

77.5±38
c

55.9±10.3
c

3.2±0.7
b

104.6±28.6
ab

Obesity
(n=76)

185.1±31.5
c
**‡ 104.6±62.1

d
**‡ 50.3±8.3

a
**‡ 3.8±0.9

d
**‡ 113.9±28.3

c
**‡

Normal vs Obesity 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

P-value
1)

0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

BMI

Boys

Normal
(n=515) 172.2±30.9

a
65.8±32.7

a
58.0±10.3

d
3.1±0.6

a
101.1±28.3

a

Obesity
(n=118) 178.7±30.4

b
**‡ 90.5±54.7

c
**‡ 52.4±9.5

b
**‡ 3.5±0.7

c
**‡ 108.2±28.0

b
**‡

Girls

Normal
(n=535) 175.6±30.8

ab
76.6±37.4

b
56.0±10.3

c
3.2±0.7

b
104.0±28.6

ab

Obesity
(n=91) 187.1±30.6

c
**‡ 79.3±10.9

d
**‡ 50.5±8.1

a
**‡ 3.8±0.8

d
**‡ 115.5±27.6

c
**‡

Normal vs Obesity 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

P-value1)
0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

RI

Boys

Normal
(n=403) 172.6±30.2

a
64.0±29.4

a
58.5±10.3

d
3.0±0.6

a
101.3±27.6

a

Obesity
(n=230) 174.9±32

a
81.6±49.7

c
**‡ 54.3±10

b
**‡ 3.3±0.8

c
**‡ 104.2±29.6

a

Girls

Normal
(n=448)

174.7±31.1
a

74.2±34.3
b

56.4±10.2
c

3.2±0.7
b

103.2±28.8
a

Obesity
(n=178)

183.7±29.8
b
**‡ 97.5±55.1

d
**‡ 52.2±9.5

a
**‡ 3.6±0.8

d
**‡ 112±27.6

b
**‡

Normal vs Obesity 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

P-value
1)

0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

P-value
1)
; 4 group

1) Mean±SD, NS; no significance, *; p<0.05, **; p<0.01,  2) Mean±SE; adjusted by energy, †; p<0.05, ‡; p<0.01

OI; obesity index, BMI; body mass index, RI; rӧhrer index,  
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Table 10.  Insulin resistance related profiles according to 3 obesity classification by gender. 

FBS (mg/dL) Insulin (uU/mL) HOMA-IR TNF-α(pg/ml) adiponectin(ug/ml)

OI

Boys

Normal
(n=106)

77.5±11.1
a

6.7±6.4
a

1.3±1.3
a

7.0±10.4 26.7±24.3

Obesity
(n=71)

81.6±15.1
b
**‡ 9.7±6.8

b
**‡ 2.0±1.5

b
**‡ 5.2±5.1*† 27±26.5

Girls

Normal
(n=146)

76.9±10.1
a

6.8±5.4
a

1.3±1.1
a

5.8±7.4 24.9±24.7

Obesity
(n=59) 78.7±9.6

a
*‡ 10.9±10.1

c
**‡ 2.1±2

b
**‡ 5.6±5.6 24.8±24.9

Normal vs Obesity 0.000 0.000 0.000 NS NS

P-value1) 0.000 0.000 0.000 NS NS

BMI

Boys

Normal
(n=94)

77.6±11.3
a

6.7±6.5
a

1.3±1.4
a

7.0±11.0 28.4±25.4

Obesity
(n=88)

80.9±14.7
b
**‡ 9.4±6.4

b
**‡ 1.9±1.4

b
**‡ 5.4±5.0 25.1±25.0

Girls

Normal
(n=136) 76.8±9.9

a
6.7±5.4

a
1.3±1.1

a
6.1±8.0 25.9±25.3

Obesity
(n=69) 79.3±10.9

b
**‡ 11.2±9.4

c
**‡ 2.2±1.9

c
**‡ 4.9±4.1* 22.8±23.6†

Normal vs Obesity 0.000 0.000 0.000 0.009†§ NS

P-value
1)

0.000 0.000 0.000 NS NS

RI

Boys

Normal
(n=93)

77.2±11.2
a

6.1±5.8
a

1.2±1.2
a

7.0±11.0 27.9±24.9

Obesity
(n=89) 79.9±13.1

c
**‡ 9.1±7.4

b
**‡ 1.8±1.5

b
**‡ 5.4±5.0 25.7±25.5

Girls

Normal
(n=108) 76.6±9.9

a
6.5±5.3

a
1.2±1.1

a
5.8±7.5 27.3±26

Obesity
(n=97) 78.5±10.4

b
**‡ 9.4±8.1

b
**‡ 1.8±1.7

a
**‡ 5.6±6.3 22.2±23.1*†

Normal vs Obesity 0.000 0.000 0.000 NS 0.042†

P-value
1)

0.000 0.000 0.000 NS NS

P-value1); 4 group

1) Mean±SD, NS; no significance, *; p<0.05, **; p<0.01,  2) Mean±SE; adjusted by energy, †; p<0.05, ‡; p<0.01, 3) Mean±SE; adjusted by TG, HDL, §; p<0.05

TC; total cholesterol, TG; triglyceride, HDL; high-density lipoprotein, LDL; low-density lipoprotein, FBS; fasting blood sugar, TNF-a; tumor necrosis factor-α
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 4) 영양소 섭취의 특성

  남아와 여아의 비만 지표에 의한 영양소의 분포는 Table 11과 같다. 에너

지 섭취량은 뢰러지수에서 남아의 비만 아동이 정상 아동에 비해 유의적으로 

높았다. 성별과 비만을 모두 비교해 보았을 때, 남아의 비만 아동이 여아의 

정상 아동과 비만 아동에 비해 유의적으로 높았으며, 비만도와 BMI에 의한 

분류에서도 같은 경향이 나타났다.

  탄수화물의 섭취량은 BMI와 뢰러지수의 여아에서 정상 아동이 비만 아동

에 비해 유의적으로 높았으며, 남아에서는 뢰러지수에 의한 분류에서만 유의

적으로 정상 아동이 비만 아동에 비해 유의적으로 높았다. 성별과 비만을 모

두 비교해 보았을 때, 비만도, BMI, 뢰러지수에서 비만인 여아는 탄수화물 

섭취량이 가장 낮았고, 정상인 남아에서 가장 높았다.

  단백질의 섭취량은 비만도의 남아, BMI의 남아와 여아, 뢰러지수의 여아에

서 비만 아동이 정상 아동에 비해 유의적으로 높았고, 성별과 비만을 모두 비

교했을 때, 정상과 비만인 남아에서 정상인 여아에 비해 유의적으로 높았다.

  지방의 섭취량은 뢰러지수에 의한 분류에서 남아의 비만 아동이 정상 아동

에 비해 유의적으로 높았다. 비만도, BMI, 뢰러지수에서 성별과 비만을 모두 

비교했을 때, 남아에서 여아에 비해 지방 섭취량이 유의적으로 높았다.

  나트륨의 섭취량은 비만도 에서만 비만 아동이 정상 아동에 비해 유의적으

로 높았다. 성별과 비만을 모두 비교했을 때, 비만도, BMI, 뢰러지수에 의한 

분류에서 나트륨, 칼륨의 섭취량이 남아에서 여아에 비해 유의적으로 높았고, 

나트륨과 칼륨의 섭취 비율로 비교해 보았을 때는 유의적인 차이가 없었다.
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  탄수화물, 단백질, 지방, 나트륨과 칼륨의 비율을 각각 4분위수로 분류하여 

비만의 발병률을 조사하였다(Fig 6). 대상자가 섭취한 탄수화물 1 분위수에

서 2분위수로 갈수록 비만 발병률이 가장 높아졌고 3분위수와 4 분위수에서 

발병률이 유의하게 감소하였다(p=0.024). 단백질은 4 분위수에서 비만 발병

률이 1,2,3 분위수에 비해 유의적으로 가장 높았다(p=0.014). 지방은 1분

위수에서 3분위수로 갈수록 비만 발병률이 높아졌고, 4분위수로 갈수록 낮아

졌다(p=0.001). 나트륨과 칼륨의 섭취 비율은 2분위수에서 비만 발병률이 

가장 높았고, 그 다음으로 4분위수가 높았고, 1분위수와 3분위수가 비슷한 

발병률을 보였다(p=0.026). 

  2005년 국민건강영양조사 결과, 아동 및 청소년을 7-12세와 13-19세로 

보았을 때 이들의 영양섭취 부족 인구가 각각 17.8%, 15.0%로 영양섭취가 

낮은 인구비율이 다른 연령층에 비하여 높다[63]. 한편, 대부분의 연구에서, 

비만아일수록 고지방식이나 탄수화물 및 스낵 등 열량이 높은 음식을 선호하

며, 비만군은 과일, 채소군에 기호도가 낮고 당분이나 지방이 함유된 음식의 

기회도가 높은 것으로 보고하고 있다[84][85][86].
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Table 11. Nutrient according to 3 obesity classification by gender. 

Energy (kcal) Carbohydrate (g) Protein (g) Fat (g) Sodium(Na) mg Potassium(K) mg Na/K ratio

OI

Boys

Normal
(n=522) 1698.6±394.6

b
231.3±23.4

b
69.4±8.8

b
57.5±9.5

b
3703.6±784.9

b
2457.1±485.2

b
1.5±0.4

Obesity
(n=111) 1697.7±354.2

b
227.8±22.5

b
71.0±8.8

b
* 58.0±9.3

b
3764.0±821.9

b
2428.0±569.6

b
1.6±0.3

Girls

Normal
(n=551) 1537.9±359.3

a
211.2±20.9

a
62.5±9.4

a
51.5±8.8

a
3422.9±752.1

a
2222.2±438.0

a
1.6±0.4

Obesity
(n=76)

1523.8±328.0
a

208.3±23.3
a

63.7±11.5
a

52.8±9.0
a

3494.2±753.5
a

2233.7±449.7
a

1.6±0.4

Normal vs Obesity NS NS 0.015 0.006 0.031 NS NS

P-value1) 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 NS

BMI

Boys

Normal
(n=515)

1690.4±391.9
b

231.2±23.2
c

69.5±8.8
c

57.6±9.4
b

3710.7±776.1
b

2462.1±484.0
b

1.5±0.3

Obesity
(n=118) 1733.7±367.5

b
228.5±23.5

c
70.8±8.8

c
* 57.6±9.8

b
3729.5±857.2

b
2408.0±568.0

b
1.6±0.4

Girls

Normal
(n=536) 1532.5±360.5

a
211.5±20.7

b
62.2±9.2

b
51.5±8.8

a
3422.2±751.2

a
2217.9±436.9

a
1.6±0.4

Obesity
(n=91) 1558.0±325.2

a
207.1±23.7

a
* 65.1±11.7

a
** 52.7±9.0

a
3486.6±759.0

a
2257.1±452.7

a
1.6±0.4

Normal vs Obesity 0.020 NS 0.000 0.046 NS NS NS

P-value1)
0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 NS

RI

Boys

Normal
(n=403) 1676.6±365.2

b
232.2±23.3

c
69.4±8.6

b
57.0±9.5

b
3724.1±777.8

b
2454.5±472.7

b
1.6±0.4

Obesity
(n=230) 1736.8±422.0

c
** 227.9±22.9

b
** 70.2±9.2

b
58.5±9.4

c
* 3696.9±815.6

b
2447.6±547.4

b
1.5±0.3

Girls

Normal
(n=449) 1541.3±357.5

a
211.6±21.3

a
62.2±9.5

a
51.4±9.0

a
3426.0±763.7

a
2222.6±426.5

a
1.6±0.3

Obesity
(n=178)

1523.4±350.9
a

209.0±21.1
a
* 63.7±10.1

a
* 52.3±3.4

a
3445.5±723.7

a
2226.0±470.6

a
1.6±0.6

Normal vs Obesity 0.022 NS 0.017 0.000 NS NS NS

P-value1) 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000 NS

P-value
1
; 4 group

1) Mean±SE; energy adjusted nutrient.  NS; no significance, *; p<0.05, **; p<0.01 

OI; obesity index, BMI; body mass index, RI; rӧhrer index
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Fig 6. Obesity prevalence and levels of energy adjusted-nutrient intake. The subjects were 

categorized into quartile according to nutrient intake. NS; no significanc, Na/K; sodium/potassium



- 48 -

3. 남녀 소아의 ACE I/D 유전자 다형성과 관련성 

 1) ACE I/D 유전자 다형성 분포

  ACE I/D 유전자 다형성의 빈도는 Table 12와 같다. 본 연구 대상자의 

유전자 상대빈도수는 wild type인 II군이 39.1%, hetero type인 ID군이 

45.6%, mutant type인 DD군이 15.3%였고, 정상형인 I allele의 빈도는 

0.619, 변이형인 D allele의 빈도는 0.381이었다(Fig 7A). 성별에 따른 

ACE I/D 유전자 다형성은 남아의 D allele의 빈도 0.375, 여아는 0.386

으로 성별 간에 큰 차이는 없었다.

  Fig 7B는 ACE I/D 유전자 다형성에 따른 ACE 농도를 나타낸 것으로 

wild인 II형, hetero인 ID형, mutant인 DD형 순으로 통계적으로 유의하

게 높아졌다(p<0.001). 남아에서도 비슷한 경향으로 나타났으나(p<0.01), 

여아의 ACE I/D 유전자 다형성에 따른 ACE 농도는 II형과 ID형이 비슷하

게 나타났으며, DD형에서 통계적으로 유의하게 높아졌다(p<0.01). 이것은 

Brigitte Rigt 등, R.L. Cardoso 등의 연구에서 DD형이 II형과 ID 형에 

비해 ACE 농도가 유의적으로 높게 나타난 것과 일치한 결과였다[43][87].

  ACE 농도를 5분위수에 따른 ACE I/D allele의 빈도수를 교차분석으로 

확인하였다. Fig 8A는 ACE I/D allele에 따른 %로 나타내었고, Fig 8B

는 ACE 농도 5분위수에 따른 %로 나타내었다. ACE 농도가 높을수록 유의

하게 D allele 빈도수가 높아졌고, ACE 농도가 낮을수록 I allele의 빈도

수가 높아졌다(p=0.000).
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  ACE I/D 유전자 다형성의 분포를 이전에 보고된 연구와의 비교는 Table 

13과 같다. 본 연구 대상자의 ACE I/D유전자 변이형인 D allele 빈도는 

0.381로 한국인에서의 0.389와 비슷하게 나타났으며, 일본인, 중국인에서도 

비슷하게 나타났다. 반면, caucasian에서 ACE I/D의 I allele 빈도는 

0.465, D allele 빈도는 0.535로 한국인에 비해 I allele는 낮게, D 

allele는 높게 나타났다. ACE I/D 유전자의 genotype에 따른 분포도는 

hetero형인 ID genotype이 45.6%로 가장 높았고, ID>II>DD 순으로 나

타나, 한국인, 일본인에서와 비슷하게 나타났다. 반면, 중국인에서는 wild형

인 II genotype이 43.8%로 가장 높았고, II>ID>DD 순으로 나타났다. 

caucasian에서는 ID genotype이 47.6%로 한국인에서와 비슷하게 나타났

으나, II와 DD genotype의 분포도는 ID>DD>II 순으로 다르게 나타났다.  
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Table 12. Frequencies of common alleles of the gene locus 

coading ACE I/D of this study.

Boys (n=613) Girls (n=605) Total (n=1218)

ACE I/D allele

I 766(62.5%) 743(61.4%) 1509(61.9%)

D 460(37.5%) 467(38.6%) 927(38.1%)

ACE I/D genotype

II 239(39.0%) 237(39.2%) 476(39.1%)

ID 288(47.0%) 268(44.3%) 556(45.6%)

DD 86(14.0%) 100(16.5%) 186(15.3%)

           

Fig 7. Distribution of ACE I/D polymorphism and ACE 

concentration in this study. Bars represent the mean±SD ** p<0.01
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Fig 8. Frequencies of ACE concentration by ACE I/D 

polymorphism.  A; ACE I/D allele%   B; ACE concentration%
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Table 13. The relative frequencies of common alleles of the 

gene locus coading ACE I/D of this study comparing the others.

Populations n I D II ID DD

 This study1) 1218 0.619 0.381 476(39.1%) 556(45.6%) 186(15.3%)

 Chung2) 109 0.587 0.413 37(34.0%) 54(49.5%) 18(16.5%)

 Kim3) 210 0.619 0.381 80(38.1%) 100(47.6%) 30(14.3%)

 Lee4) 167 0.524 0.476 42(25.1%) 91(54.5%) 34(20.4%)

 Hong5) 424 0.627 0.373 164(38.7%) 203(47.9%) 57(13.4%)

Korean6) 2128 0.611 0.389 799(37.5%)
1004(47.2

%)
325(15.3%)

Japanese7) 11056 0.637 0.363 4639(41.9%) 4817(43.6%) 1600(14.5%)

Chinese8) 2011 0.628 0.372 880(43.8%) 763(37.9%) 368(18.3%)

Caucasians9) 3007 0.465 0.535 682(22.7%)
1432(47.6

%)
898(29.7%)

1) this study

2) Chung et al. J Korean Soc Food Sci Nutr. 35(10), 1371-1377, 2006.

3) Kim. Eur J Appl Physiol. 105, 879-887, 2009.

4) Lee et al. Exp Mol Med. 40(2), 161-166, 2008.

5) Hong et al. J Prev Med Public Health, 39(6), 505-510, 2006.

6) Calculated by the summation of the result of study as total Koreans.

7) Calculated by the summation of the result of study as total Japanese.

8) Calculated by the summation of the result of study as total Chinese.

9) Calculated by the summation of the result of study as total Caucasians.
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 2) ACE I/D 유전자와 신체계측

  남아와 여아에서의 ACE I/D 유전자에 따른 신체 계측치의 특성은 Table 

14과 같다. 남아와 여아에서의 allele에 따른 차이는 없었다. 그러나, 성별에 

따른 allele를 비교하였을 때, 이완기 혈압을 제외하고 키, 체중, 비만도, 

BMI, 뢰러지수, 허리둘레, 수축기 혈압에서 유의적인 차이가 나타났다. 키, 

체중, BMI, 뢰러지수, 허리둘레, 수축기 혈압은 남아에서 여아에 비해 유의

적으로 높았다. 비만도는 D allele에서만 유의적인 차이가 있었는데, 남아가 

여아에 비해 유의적으로 높았다.  

  Joey 등의 연구에서, 소아의 ID genotype에서 II genotype에 비해 체

중이 유의적으로 높았고, D allele에서 II genotype에 비해 체중, BMI가 

유의적으로 높은 것으로 나타났다[88]. Lagou 등의 연구에서, D allele를 

가진 11-18세 여아의 BMI와 허리둘레가 높았고, D allele가 피하지방 증

가와 관련성이 여아에서만 나타났다고 하였다[89]. Strazzullo 등의 연구에 

따르면, DD genotype을 가진 이태리 남자에서 연령이 증가함에 따라 BMI, 

허리둘레가 증가하였고, 20년 후에는 체중이 1.5kg 증가하고, 이완기 혈압

이 3mmHg 증가한 것으로 보고되었다[90]. 이는 성별과 연령에 따라 다르

게 영향을 미칠 수 있다고 하였다[88]. 
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Table 14. The gender difference on the anthropometry according to ACE I/D polymorphism.

ACE
Boys Girls P-value

(I vs D)
P-value1)

I(n=766) D(n=460) I(n=743) D(n=467)

Anthropometrics

Height cm 132.6±5.8b 133.2±5.9b 131.9±5.6a 131.8±5.4a NS 0.000‡§

Weight kg 32.2±7.1b 32.9±7.2b§ 30.6±5.8a 30.3±.5a NS 0.000‡§

OI % 105.0±15.8ab 105.9±16.6b 104.1±14.0ab 103.4±13.5a NS 0.047§

BMI kg/m2 18.2±3.0b 18.4±3.1b 17.5±2.5a 17.3±2.4a NS 0.000‡§

RI kg/cm2X107 136.9±20.5b 138.0±21.7b 132.3±17.8a 131.5±17.0a NS 0.000‡§

WC cm 60.6±8.1b 61.0±7.8b 57.5±6.3a 57.4±6.5a NS 0.000‡§

SBP mmHg 110.2±16.3b 111.7±17.6b 108.0±16.4a 108.1±16.6a NS 0.000‡§

DBP mmHg 70.4±13.4 71.1±13.8 69.5±13.0 69.5±13.5 NS NS§

1) Mean±SD, NS; no significance, *; p<0.05  2) Mean±SE; adjusted by energy, †; p<0.05, ‡; p<0.01  3) Mean±SE; adjusted by TG, HDL, §; p<0.05

P-value1); 4 group

OI; obesity index, BMI; body mass index, RI; rӧhrer index, WC; waist circumference, S/(D)BP; systolic/diastolic blood pressure
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 3) ACE I/D 유전자와 혈액학적 특성

  남아와 여아에서의 ACE I/D allele에 따른 일반 특성은 Table 15와 같

다. 남아와 여아에서 정상형인 I allele와 변이형인 D allele 간에 유의적인 

차이를 나타내는 변수는 없었다. 그러나, 신체적 일반 특성과 혈중 생화학적 

인자들의 특성이 남아와 여아 사이에서 경향이 다르게 나타났다. 남아에서 

TC, HDL, LDL, TNF-α는 변이형인 D allele에서 정상형인 I allele에 

비해 높은 경향이 나타났다. 반면, TG, adiponectin은 정상형인 I allele

가 변이형인 D allele에서 보다 높은 경향이 나타났다. 여아에서는 TG, 

HDLc, TG와 HDL의 비율이 정상형인 I allele에서 변이형인 D allele에 

비해 높은 경향이 나타났다. 반면, TC, LDL, 공복 혈당, 인슐린, TNF-α, 

adiponectin은 변이형인 D allele에서 변이형인 D allele에 비해 높은 경

향이 나타났다. 남아에서 Wild형인 II genotype, Hetero형인 ID 

genotype, Mutant형인 DD genotype 간에 유의적인 차이를 나타내는 변

수는 없었다. 성별에 따른 allele의 특성을 비교해 보았을 때, TG가 남아에

서 여아에 비해 유의적으로 높았으며, HDL은 여아에서 남아에 비해 유의적

으로 높아, TG와 HDL의 비율은 남아에서 높게 나타났다.

  송민준 등에서, LDL은 DD genotype에서 가장 높았고, ACE D allele 

군에서 높은 TC, 낮은 HDL 경향을 볼 수 있었다[91]. 이것은 일치된 결과

를 보이지는 않지만, ACE 억제 약물들이 LDL을 떨어뜨리고 HDL을 높이는 

보고들이 이러한 관련성을 생각해보게 한다고 보고하였다[92]. 반면, 대부분

의 연구 결과에서는 ACE  유전자 다형성과 LDL 사이의 연관성을 보여주지 

않았고, 우리의 연구 결과에서도 연관성은 나타나지 않았다[93][94]. 
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Table 15. The gender difference on the lipid and insulin resistance related profiles according 

to ACE I/D polymorphism.

ACE

Boys Girls

P-value

(I vs D)
P-value1)

I

(n=766)

D

(n=460)

I

(n=743)

D

(n=467)

Lipid profiles  (n=766) (n=460) (n=742) (n=466)

TC mg/dL 173.4±30.7 174.3±31.7 176.4±29.6 177.1±32.8 NS NS§

TG mg/dL 70.9±39.3a 69.5±38.3a 80.9±44.2b 78.9±38.6b NS 0.000‡

HDL mg/dL 56.8±9.9b 57.4±10.9b 55.3±10.4a 55.0±9.8a NS 0.000‡

LDL mg/dL 102.4±27.8 103.0±29.8 104.8±7.3 106.1±30.8 NS NS§

TG/HDL 1.3±1.0a 1.3±0.9a 1.6±1.1b 1.5±1.0b NS 0.000‡§

Insulin resistance related profiles

FBS mg/dL 78.2±10.7 78.0±14.2 76.9±10.4 77.2±9.7 NS NS§

insulin uU/mL 7.0±6.4 7.4±6.7 7.2±5.9 7.4±5.9 NS NS

HOMA-IR 1.4±1.4 1.4±1.4 1.4±1.2 1.4±1.2 NS NS

TNF-a pg/ml 5.9±7.9 7.1±10.0 5.5±5.6 6.1±8.8 NS NS

adiponectin ug/ml 28.4±5.7 25.2±24.8 24.2±23.7 26.1±26.6 NS NS

P-value
1)
; 4 group

1) Mean±SD, NS; no significance, *; p<0.05  2) Mean±SE; adjusted by energy, †; p<0.05, ‡; p<0.01 3) Mean±SE; adjusted by TG, HDL, §; p<0.05

OI; obesity index, BMI; body mass index, RI; rӧhrer index, WC; waist circumference, S/(D)BP; systolic/diastolic blood pressure, 
TC; total cholesterol, TG; triglyceride, HDL; high-density lipoprotein, LDL; low-density lipoprotein, FBS; fasting blood sugar, TNF-a; tumor necrosis factor-α
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 4) ACE I/D 유전자와 영양소 섭취

  남아와 여아에서의 ACE I/D 유전자 다형성에 의한 영양소 분포는 Table 

16과 같다. 남아와 여아에서의 ACE I/D allele에 의한 영양소 분포는 

Table 19과 같다. 남아에서 ACE I/D 유전자 다형성에 따른 영양소의 유의

적인 차이가 나타나지 않았다. 반면, 여아에서 칼륨의 섭취량은 wild형인 I 

allele가 mutant형인 D allele에서 보다 유의적으로 높았다. 

KDRIs(Dietary Reference intakes for Koreans)의 충분섭취량에 대한 

칼륨 섭취 비율에서도 allele간에 유의적인 차이가 있었으나, 충분섭취량인 

4700mg의 50%에도 미치지 못했다(Fig 9A,B). 국민건강영양조사 제4기 1

차년도(2007)결과에서도, KDRIs 대비 6-12세의 칼륨 섭취비율이 49.0%

로 보고되어 본 연구와 비슷한 결과가 나타났다[95]. 영양밀도 지수(INQ)를 

통하여 칼륨 섭취의 질을 평가한 결과 I allele가 D allele에 비해 유의하게 

높았다(not shown). 

  남아에서 총지방산, 포화지방산, 단일 불포화 지방산의 섭취량은 mutant형

인 DD genotype이 wild형인 II genotype과 hetero형인 ID genotype

에 비해 유의적으로 높았다. 반면, 여아에서 레티놀의 섭취량은 hetero형인 

ID genotype이 wild형인 II genotype과 mutant형인 DD genotype에 

비해 유의적으로 높았다(not shown).

  2005년 국민건강영양조사 결과, KDRIs에 비하여 7-12세 어린이의 

16.9%는 지방섭취가 과잉이고 나트륨도 권장량의 2배 이상 섭취하여 나트륨 

과잉섭취 인구가 많았고 에너지와 지방의 과잉섭취 인구도 높아 영양불균형이 

문제가 된다고 보고하였다[63].
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Table 16. Comparison of nutrient intakes according to ACE I/D 

polymorphism by gender.

ACE
Boys Girls P-value

(I vs D)
P-value

1)

I(n=766) D(n=460) I(n=743) D(n=467)

Energy kcal 1683.9±385.7
b

1714.0±398.8
b

1538.2±364.9
a

1539.4±345.9
a

NS 0.000§

Carbohydrate g 231.1±22.3
b

230.0±23.8
b

210.5±2.2
a

211.3±19.8
a NS 0.000§

 Fiber g 15.3±3.2
b

15.3±3.5
b

14.0±3.3
a

13.9±3.1
a NS 0.000§

Protein g 69.7±8.8b 69.7±8.9b 62.9±10.6a 62.4±8.1a NS 0.000§

Fat g 57.5±9.2
b

57.7±9.5
b

51.7±9.0
a

51.7±8.7
a

NS 0.000§

 TFA mg 33.3±10.4
b

34.3±11.9
b

29.8±11.0
a

29.5±9.4
a NS 0.000§

 SFA mg 13.1±4.6
b

13.5±5.4
b

12.2±4.9
a

12.1±4.3
a NS 0.000§

 MUFA mg 11.9±4.7b 12.4±5.5b 9.9±4.6a 9.9±4.0a† NS 0.000§

 PUFA mg 8.3±2.9
b

8.4±3.1
b

7.7±2.8
a

7.5±2.5
a
† NS† 0.000§

 Cholesterol mg 345.7±114.0
b

344.9±125.4
b

307.1±118.8
a

320.0±113.9
a
† NS 0.000§

Sodium(Na) mg 3719.6±791.3
b

3692.1±801.7
b

3439.3±779.3
a

3431.5±705.1
a NS† 0.000§

Potassium(K) mg 2431.5±468.5c 2471.0±534.7c 2245.0±450.1b
2189.0±419.1

a
*§†  NS 0.000§

 Na_K 1.6±0.3 1.5±0.4 1.6±0.5 1.6±0.3 NS NS

Calcium(Ca) mg 600.6±155.9
b

599.7±180.2
b

157.3±5.8
a

160.6±7.4
a NS 0.000§

Phosphate(P) mg 1013.6±152.4
b

1017.5±169.1
b

915.3±144.7
a

917.3±136.2
a NS 0.000§

Iron(Fe) mg 12.3±6.1b 12.2±6.6b 11.4±12.3ab 11.1±5.2a NS 0.022§

Zinc mg 7.4±1.1b 7.4±1.2b 7.0±1.2a 7.0±1.2a NS 0.000§

Vitamin A ㎍R.E. 865.0±318.0
c

846.5±329.8
bc

816.2±340.8
ab

789.7±298.9
a NS† 0.000§

 Retinol ㎍ 192.6±98.3
b

195.7±105.8
b

170.8±87.4
a

179.9±90.6
a NS 0.000§

 β-carotene ㎍ 3773.4±1763.4
b

3658.3±1708.1
b

3620.9±1935.3
ab

3426.1±1644.7
a 

0.035§† 0.011§

Vitamin B1 mg 1.7±0.3b 1.7±0.3b 1.6±0.5a 1.6±0.3a NS 0.000§

Vitamin B2 mg 1.8±0.3
b

1.8±0.3
b

1.7±0.3
a

1.7±0.3
a NS 0.000§

Vitamin B6 mg 1.9±0.4
b

1.9±0.4
b

1.7±0.3
a

1.6±0.3
a NS 0.000§

Niacin mg 13.7±3.3 13.7±3.2 14.0±3.0 13.9±2.9 NS NS

Vitamin C mg 84.4±40.6 87.5±45.6 84.8±47.7 83.6±44.6 NS NS

Folate ㎍ 249.5±82.5
b

250.3±87.3
b

232.5±85.4
a

228.6±85.0
a NS 0.000§

Vitamin E mg 15.2±4.3
b

15.2±4.7
b

14.1±4.2
a

13.7±3.9
a
† NS† 0.000§

P-value1); 4 group
1) Mean ± SE; Energy adjusted by nutrient, NS; no significance *; p<0.05, **; p<0.01 
2) Mean ± SE; adjusted by TG, HDL, §; p<0.05
3) Mean ± SE; adjusted by sex, TC, TG, LDL, OI, Na/K, carbohydrate, Ca, P, VC, TFA, SFA. †; p<0.05
TFA; Tatal fatty acid, SFA; Saturated fatty acid, MUFA; Monounsaturated fatty acid, PUFA; Polyunsaturated fatty acid.
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  A                              

  

      

B

   

Fig 9. Comparison of KDRIs value according to ACE I/D 

polymorphism by gender.

1) Values were for comparisons of two groups(I allele and D allele)
2) mean±SD(%)  *; p<0.05
Ca; calcium, P; phosphate, Fe; iron, Na; sodium, K; potassium, Zn; zinc
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 5) 비만 여부에 따른 ACE I/D 유전자의 일반 특성

  정상 아동과 비만 아동간의 유전형 빈도의 분포를 Chi-square 검정으로 

비교한 결과 ACE I/D 유전자 다형성에 따른 정상군과 비만 군간의 통계적

으로 유의한 차이가 없었다(Table 17). 그러나 정상군과 비만군 모두에서 

ID hetero형이 가장 높은 비율을 차지하였고, 다음으로  II, DD 순으로 나

타났고, 이러한 경향은 남아와 여아에서도 비슷하게 보여졌다. 

Table 17. Genotype and allelic frequencies of Normal group and 

Obesity group in polymorphisms at the angiotensin converting 

enzyme gene.

Groups

Genotypic frequencies

n(%)
allelic frequencies

II ID DD I D

Total

Normal
406

(39.1%)

474

(45.7%)

158

(15.2%)
0.620 0.380

Obesity
70

(38.9%)

82

(45.6%)

28

(15.6%)
0.617 0.388

P-value 0.993 0.906

Boys

Normal
204

(39.6%)

238

(46.9%)

69

(13.6%)
0.630 0.370

Obesity
38

(36.2%)

50

(47.6%)

17

(16.2%)
0.600 0.400

P-value 0.709 0.415

Girls

Normal
205

(38.7%)

236

(44.5%)

89

(16.8%)
0.610 0.390

Obesity
32

(42.7%)

32

(42.7%)

11

(14.7%)
0.640 0.360

P-value 0.780 0.485
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  Table 18는 비만 유무와 ACE I/D allele에 따른 ACE 농도를 나타내었

다. 비만 유무에 따라 ACE 농도를 비교해보면, 정상 아동이 비만 아동에 비

해 유의하게 ACE 농도가 높았으나, 남아와 여아에서는 각각 통계적으로 유

의적인 차이가 없었다. ACE I/D allele에 따라서는 D allele가 I allele에 

비해 유의적으로 높았고, 남아와 여아에서도 같은 경향을 보였다. 

  비만 유무와 ACE I/D allele에 따라 4그룹을 나누어 ACE 농도를 살펴

보았을 때 정상이면서 D allele를 가진 그룹에서 ACE 농도가 유의하게 가

장 높았으며 비만이면서 I allele를 가진 그룹에서 ACE 농도가 유의하게 가

장 낮았다. 이를 성별에 따라 나누어 살펴보았을 때 남아에서는 D allele를 

가진 정상과 비만 그룹에서 ACE 농도가 유의하게 가장 높았고, I allele를 

가진 정상과 비만 그룹에서 유의하게 가장 낮았다. 여아에서는 정상이면서 D 

allele를 가진 그룹에서 ACE 농도가 유의하게 가장 높았다.

 ACE 유전자의 type에 따라 혈중 ACE 농도가 최대 50%까지 변화하는 

것으로 알려져 있는데, D allele를 가진 사람에서 I allele를 가진 사람보

다 ACE 농도가 더 높은 것으로 보고되었다[41][42]. 특히 D allele는 

ACE 농도가 증가하는 것과 관련되어, 심혈관 질환의 유전적 위험요인일 

것이며, 비만, 인슐린 저항성과 관련이 있는 것으로 알려져 있다. 

[44][45][46][47]. 그리고, DD genotype이 Agiotensin II 농도를 증

가시켜 지방조직 성장 및 분화를 증가시키고, 지방을 저장하는 것과 관련하

여, 체중 증가의 결과로 나타날 것이라는 보고가 있었다[96][97].  본 연

구에서는 D allele에서 I allele에 비해 ACE 농도가 증가하지만, 비만도

에 따라서는 ACE 농도가 감소하였다.  
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Table 18. ACE concentration(ng/ml) by obesity, ACE I/D allele 

type and interaction among two factor.

Normal Obesity
P-value

(Normal vs Obesity)

Total
221.6±66.3

(n=55)

192.2±68.9

(n=22)
0.015

Boys
220.4±75.7

(n=25)

205.4±74.2

(n=14)
NS

Girls
222.6±58.0

(n=30)

169.1±53.2

(n=8)
NS

I D
P-value

(I vs D)

Total
190.6±60.1

(n=88)

243.4±66.9

(n=66)
0.000

Boys
190.4±67.0

(n=44)

246.8±73.7

(n=34)
0.001

Girls
190.7±53.2

(n=44)

239.7±59.8

(n=32)
0.000

Normal

I

Normal

D

Obesity

I

Obesity

D
P-value1)

Total
192.2±63.2ab

(n=57)

247.8±59.8
c

(n=53)

178.4±52.9
a

(n=31)

225.2±91.4
bc

(n=13)
0.000

Boys
197.0±75.0a

(n=26)

245.6±69.4b

(n=24)

180.8±54.0a

(n=18)

249.6±87.2b

(n=10)
0.008

Girls
197.3±52.6a

(n=31)

249.6±51.6b

(n=29)

175.0±53.3a

(n=13)

144.0±54.7a

(n=3)
0.000

NS : no significance

P-value1); normal I vs normal D vs obesity I vs obesity D
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  비만 여부와 성별에 따른 ACE I/D allele의 특징을 살펴보았다(Table 

19, 20, 21). 전체 대상자에서 정상 아동에서 I allele와 D allele간의 유

의적인 차이는 열량을 보정하거나, TG, HDL을 보정하였을 때 TNF-α의 

농도가 D allele에서 I allele에 비해 유의적으로 높게 나타났다. 반면, 비

만 아동에서는 유의적인 차이가 없었다. 비만에 따라 I allele와 D allele를 

비교하였을 때, 신체계측, 지질인자, 인슐린 저항성 관련 인자에서 정상 아동

과 비만 아동간의 차이만을 볼 수 있었지만, 공복 혈당은 비만 아동에서 D 

allele가 I allele에 비해 유의적으로 높은 것을 볼 수 있었다. 또한, TNF-

α는 정상 아동이 비만 아동에 비해 유의적으로 높았다. 

  남아의 정상 아동 내에서 adiponectin은 I allele가 D allele에 비해 유

의하게 높았다. 비만 아동 내에서는 allele간에 유의적인 차이가 없었으나, 

수축기 혈압과 adiponectin의 농도가 D allele에서 I allele에 비해 높은 

경향이 있었다. 여아에서는 정상 아동과 비만 아동 각각에서 allele에 따른 

유의적인 차이가 없었다. 그러나 비만에 따른 allele를 비교하였을 때 남아에

서 신체계측, 지질 및 인슐린 저항성 관련 인자가 비만한 I allele와 D 

allele 군에서 정상인 I allele와 D allele에 비해 유의적으로 높았으나, 

HDL의 경우 반대로 나타났다. TNF-a가 정상인 D allele에서 비만인 I 

allele와 D allele에 비해 유의적으로  높게 나타났다. 여아에서는 키를 제

외한 신체계측, 공복 혈당을 제외한 지질 관련 인자, TNF-a와 

adiponectin을 제외한 인슐린 저항성 관련 인자에서 유의적인 차이가 있었

다.
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  ACE I/D 유전자 다형성은 비만과 관련된 phenotype과 관련이 있는 것

으로 자주 보고되고 있다[98][42][88]. caucasian 어린이를 대상으로 한 

연구에서 D allele가 체중, BMI, fat-free mass가 유의적으로 높은 것

으로 나타났고, 정상 체지방인 어린이에 비해 과다한 체지방을 가진 어린이

에서 혈압이 더 높은 것으로 나타났지만 ACE I/D에 따른 혈압 차이는 없

었다. 결론적으로, ACE I/D genotype에 따른 혈압 차이는 없지만, 비만

한 사람에서의 혈압은 D allele의 영향을 받는다고 보고하였다[88]. 

  TNF-α는 지방 조직 내에서 인슐린 수용체의 serine group을 인산화 시

키거나 인슐린 수용체의 발현 억제를 통해 인슐린 신호 전달을 막아 인슐린 

저항성을 악화시킨다[99]. 과체중 및 비만한 경우에 마른 사람보다 TNF-α

의 혈중 농도가 유의하게 증가되어 있다고 보고되었다[83]. TNF-α는 

HDL과 음의 상관관계를 보이고 있으며, 규칙적인 운동으로 감소시킬 수 있

다고 보고되었다[100][101]. 그러나 본 논문에서는 대상자 전체에서 정상인 

아동에서 비만인 아동에 비해 TNF-α가 높았고, 그 중에서 남아에서 D 

allele를 가진 정상 아동이 비만인 아동에 비해 높은 것으로 나타나 allele

에 따라 다른 경향을 볼 수 있었다. 

  adiponectin은 지방세포에서 분비되는 물질로서 지방세포 분화과정에서 

그 발현이 증가되며 지방세포에 특이적으로 발현된다[102]. 근육과 간 조직

에서 인슐린 민감도를 높이고, 당의 항상성을 유지하며, 지방의 산화를 증가

시켜 체중 감소를 유발하는 기능을 갖고 있다[103][104]. 반면, 지방세포에

서 분비된  adiponectin은 지질 축적을 억제하고, 비만에서 더 낮은 

adiponectin치가 보고되었다[105][106][107]. Cnop 등이 보고한 성인 

182명을 대상으로 한 지방 분포와 adiponectin과의 관계에서 피하지방보다 



- 65 -

복부지방이 adiponectin과 더 높은 상관관계를 가진다고 보고하였다[106]. 

Yang 등은 22명의 성인 비만군을 대상으로 위절제술을 시행 전후 비만도와 

심혈관계 위험인자 및 adiponectin의 변화를 보고하였는데, 체중 21%의 감

소가 adiponectin 농도를 46% 상승시키는 것으로 나타났다[107]. 이러한 

선행연구들과 비교하였을 때, 정상 아동과 비만 아동 간에 유의적인 차이는 

없었으나, 정상 아동에서 I allele에서 D allele에 비해 유의적으로 높은 것

을 볼 수 있었다. 
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Table 19. Mean values of anthropometry, lipid profiles, insulin resistance related profiles  

among ACE I/D polymorphism by obesity in total subjects. 

Total

Normal Obesity

P-value1)I

(n=1287)

D

(n=789)

I

(n=222)

D

(n=138)

Anthropometrics

Height cm 132.0±5.6a 132.4±5.6a 133.9±5.8b 133.3±6.4b 0.000‡§

Weight kg 29.8±4.9a 30.0±5.0a 40.7±7.4b 40.5±7.2b 0.000‡§

OI % 100.0±10.0a 99.9±9.9a 131.1±10.8b 131.4±12.2b 0.000‡§

BMI kg/m2 17.0±1.8a 17.0±1.9a 22.6±2.5b 22.6±2.4b 0.000‡§

RI kg/cm2X107 128.8±13.0a 128.6±12.8a 168.3±15.0b 169.5±16.2b 0.000‡§

WC cm 57.3±5.7a 57.5±5.9a 69.5±7.6b 69.2±7.1b 0.000‡§

SBP mmHg 57.3±5.7a 57.5±5.9a 117.2±17.7b 117.1±19.0b 0.000‡§

DBP mmHg 107.7±15.8a 108.6±16.6a 75.2±13.1b 74.8±13.1b 0.000‡§

Lipid profiles 

TC mg/dL 173.6±29.5
a 175.0±32.7

ab 182.6±32.5
c 179.3±29.5

bc 0.000‡§

TG mg/dL 70.0±30.9a 70.0±30.9a 96.2±57.6b 98.5±62.9b 0.000‡§

HDL mg/dL 56.9±10.3
b 57.0±10.4

b 51.5±8.5
a 51.2±9.2

a
0.000‡§

LDL mg/dL 102.2±26.9
a 104.0±30.6

ab 111.9±29.1
c 108.4±27.0

bc 0.000‡§

TG/HDL 3.1±0.6a 3.1±0.7a 3.6±0.8b 3.6±0.8b 0.000‡§
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Total

Normal Obesity

P-value1)I

(n=1287)

D

(n=789)

I

(n=222)

D

(n=138)

Insulin resistance related profiles

FBS mg/dL 77.2±10.7a 76.8±10.7a 79.4±9.9b 81.9±17.5c
0.000‡§

insulin uU/mL 6.6±5.5a 6.9±5.7a 10.2±8.4b 10.3±8.4b
0.000‡§

HOMA_IR 1.3±1.2
a

1.3±1.2
a

2.0±1.8
b

2.1±1.7
b

0.000‡§

TNF-a pg/ml
5.7±7.4ab

(n=307)

7.4±11.0b†§

(n=185)
5.6±5.6ab 5.0±5.1a

0.050§

adiponectin ug/ml 26.7±24.8 23.8±24.3 25.1±24.6 29.1±27.9 NS

P-value
1)
; 4 group

1) Mean±SD, NS; no significance, *; p<0.05, **; p<0.01,   2) Mean±SE; adjusted by energy, †; p<0.05, ‡; p<0.01
3) Mean±SE; adjusted TG, HDL §; p<0.05
TC; total colesterol, TG; triglyceride, HDL; high-density lipoprotein, LDL; low-density lipoprotein, FBS; fasting blood sugar, 
TNF-a; tumor necrosis factor-α
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Table 20. Mean values of anthropometry, lipid profiles, insulin resistance related profiles 

among ACE I/D polymorphism by obesity in boys. 

Boys

Normal Obesity

P-value1)I

(n=640)

D

(n=376)

I

(n=126)

D

(n=84)

Anthropometrics

Height cm 132.3±5.6a 133.0±5.6a § 134.5±6.0b 134.5±6.8b
0.000‡§

Weight kg 30.2±5.0
a

30.8±5.2
a

42.1±8.0
b

42.2±7.7
b

0.000‡§

OI % 99.6±9.9a 100.0±10.1a 132.3±11.2b 132.3±14.3b
0.000‡§

BMI kg/m2 17.2±1.9
a

17.3±1.9
a

23.1±2.6
b

23.2±2.7
b

0.000‡§

RI kg/cm2X107 130.0±13.0a 130.3±13.2a 171.6±15.8b 172.5±18.6b
0.000‡§

WC cm 58.4±6.0a 58.9±6.0a 71.8±8.1b 70.8±7.5b 0.000‡§

SBP mmHg 108.7±15.7a 109.6±16.6a 117.8±17.7b 121.4±19.2b
0.000‡§

DBP mmHg 69.4±13.2a 69.9±13.6a 75.2±13.8b 76.6±13.4b
0.000‡§

Lipid profiles 

TC mg/dL 172.4±30.3 173.3±32.2 178.4±32.3 178.7±29.0 NS§

TG mg/dL 66.9±34.3a 64.4±28.6a 91.3±54.0b 92.1±61.5b 0.000‡

HDL mg/dL 57.8±9.9b 58.4±10.9b 51.9±8.8a 52.6±9.6a
0.000‡

LDL mg/dL 101.3±27.5a 101.9±30.2ab 108.2±28.7b 107.7±27.2ab
0.027†§

TG/HDL 1.2±0.9a 1.2±0.6a 1.9±1.4b 1.9±1.5b
0.000‡
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Boys

Normal Obesity

P-value1)I

(n=640)

D

(n=376)

I

(n=126)

D

(n=84)

Insulin resistance related profiles

FBS mg/dL 77.7±10.9
a

76.8±11.7
a

80.3±9.4
b

83.3±21.5
c

0.000‡§

insulin uU/mL 6.5±6.2
a

6.9±6.7
a

9.7±7.0
b

9.9±6.6
b

0.000‡§

HOMA_IR 1.3±1.3a 1.3±1.4a 2.0±1.5b 2.0±1.4b
0.000‡§

TNF-a pg/ml
6.2±9.1

ab

(n=129)

8.7±12.6
b

(n=77)

5.5±5.9
a

(n=90)

4.8±3.6
a

(n=56)
0.043†§

adiponectin ug/ml 29.3±25.5 22.2±21.9*†§ 27.1±25.9 29.3±27.9 NS

P-value
1)
; 4 group

1) Mean±SD, NS; no significance, *; p<0.05, **; p<0.01,   2) Mean±SE; adjusted by energy, †; p<0.05, ‡; p<0.01
3) Mean±SE; adjusted TG, HDL §; p<0.05
TC; total colesterol, TG; triglyceride, HDL; high-density lipoprotein, LDL; low-density lipoprotein, FBS; fasting blood sugar, 
TNF-a; tumor necrosis factor-α
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Table 21. Mean values of anthropometry, lipid profiles, insulin resistance related profiles 

among ACE I/D polymorphism by obesity in girls.  

Girls

Normal Obesity

P-value
1)I

(n=647)

D

(n=413)

I

(n=96)

D

(n=54)

Anthropometrics

Height cm 131.8±5.6 131.8±5.4 133.0±5.3 131.6±5.5 NS

Weight kg 29.3±4.7a 29.3±4.8a 38.9±6.1b 37.7±5.1b
0.000‡§

OI % 100.3±10.1a 99.9±9.7a 129.5±10.0b 129.9±7.9b
0.000‡§

BMI kg/m
2 16.8±1.8a 16.8±1.8a 21.8±2.1b 21.7±1.5b

0.000‡§

RI kg/cm
2
X10

7
127.5±12.9

a
127.1±12.1

a
164.1±12.8

b
164.9±9.9

b
0.000‡§

WC cm 56.2±5.2a 56.2±5.5a 66.5±5.6b 66.7±5.8b
0.000‡§

SBP mmHg 106.8±15.9a 107.7±16.6a 116.4±17.8b 110.6±16.8a
0.000‡§

DBP mmHg 68.7±12.9a 69.2±13.6a 75.1±12.1b 72.0±12.3ab
0.000‡§

Lipid profiles 

TC mg/dL 174.7±28.8a 176.7±33.1a 188.1±32.2b 180.2±30.4a
0.001‡§

TG mg/dL 77.7±40.1a 75.0±32.0a 102.6±61.8b 108.3±64.2b
0.000‡

HDL mg/dL 56.0±10.6b 55.8±9.7b 50.8±8.2a 48.9±8.2a
0.000‡

LDL mg/dL 103.0±26.6a 105.6±31.3a 116.8±29.0b 109.6±26.9a
0.000‡§

TG/HDL 1.5±1.0
a

1.4±0.8
a

2.2±1.6
b

2.4±1.8
b

0.000‡
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Girl

Normal Obesity

P-value
1)

I(n=647) D(n=413) I(n=96) D(n=54)

Insulin resistance related profiles

FBS mg/dL 76.7±10.4 76.9±9.8 78.1±10.5 79.8±7.7 NS

insulin uU/mL 6.7±4.8a 6.9±4.8a 10.9±10.0b 10.9±10.6b
0.000‡§

HOMA_IR 1.3±1.0a 1.3±1.0a 2.1±2.0b 2.2±2.1b 0.000‡§

TNF-a pg/ml
5.4±5.8

(n=178)

6.4±9.6

(n=108)

5.8±5.1

(n=71)

5.3±6.5

(n=45)
NS

adiponectin ug/ml 24.8±24.1 25.0±25.9 22.6±22.7 28.8±28.3 NS

P-value
1)
; 4 group

1) Mean±SD, NS; no significance, *; p<0.05, **; p<0.01,   2) Mean±SE; adjusted by energy, †; p<0.05, ‡; p<0.01
3) Mean±SE; adjusted TG, HDL §; p<0.05
TC; total colesterol, TG; triglyceride, HDL; high-density lipoprotein, LDL; low-density lipoprotein, FBS; fasting blood sugar, 
TNF-a; tumor necrosis factor-α
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 6) 비만 여부에 따른 ACE I/D 유전자와 영양소 섭취

  비만 여부와 성별에 따른 ACE I/D allele에 의한 영양소 분포를 살펴보

았다(Table 22, 23, 24). 전체 대상자에서 정상 아동과 비만 아동에서 I 

allele와 D allele간의 유의적인 차이가 없었으나, 비만에 따른 allele를 비

교해 보았을 때, 인, 비타민 C에서 유의적인 차이가 있었다. 인의 섭취량은 

D allele를 가진 비만 아동에서 정상 아동에 비해 유의적으로 높았고, 비타

민 C의 섭취량은 정상 아동이 비만 아동에 비해 유의적으로 높았다. 

  남아의 정상 아동 내에서는 allele에 따른 유의적인 차이가 있는 영양소가 

없었다. 그러나, 에너지 섭취량은 D allele에서 I allele에 비해 높은 경향

이 있었으나, 탄수화물 섭취량은 I allele에서 D allele에 비해 높은 경향이 

있었다. 나트륨 섭취량이 I allele에서 높고, 칼륨 섭취량이 D allele에서 

높으므로 나트륨과 칼륨 섭취량의 비율이 I allele에서 D allele에 비해 높

은 경향이 나타났다. 비만 아동 내에서는 비타민 C의 섭취량이 D allele가 I 

allele에 비해 유의적으로 높았다. 비타민 C를 제외한 다른 영양소에서는 

allele간에 유의적인 차이가 없었으나, 에너지 섭취량이 정상 아동과 마찬가

지로 D allele에서 I allele에 비해 높은 경향이 있었고, 정상 아동과 다르

게 나트륨 섭취량이 D allele에서 높은 경향이 있었다. 여아의 정상 아동 내

에서는 allele에 따른 유의적인 차이가 나타나는 영양소가 없었다. 반면, 비

만 아동 내에서는 칼륨, 식이섬유, 비타민 A, β-카로틴, 비타민 C, 비타민 

E의 섭취량이 I allele에서 D allele에 비해 유의적으로 높았다. 에너지 섭

취량은 allele간에 유의적인 차이는 나타나지 않았으나, I allele에서 D 
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allele에 비해 높은 경향이 있었다.

  그리스 어린이를 대상으로 한 연구에서, D allele와 에너지 및 단백질 

섭취, 비만과 관련된 지표 간에 양의 관련성을 발견함에 따라, ACE I/D 

polymorphism이 에너지, 다량 영양소의 효과를 조절한다고 보고하였다

[108]. 최근, Moran 등의 연구에서는, 성인에서 비만한 생활습관과 ACE 

I/D polymorphism간에 상호작용의 효과를 증명하였다[98]. 그러나, 본 

연구에서는 비만에 따른 allele에서 열량 및 다량 영양소의 유의적인 차이

가 없었으나, 정상 아동과 비만 아동에서 D allele를 가질수록 I allele에 

비해 에너지와 지방의 섭취량이 높은 것을 볼 수 있었다.
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Table 22. Mean values of energy adjusted nutrients among ACE 

I/D polymorphism by obesity in total subjects. 

Total 
Normal Obesity

P-value
1)

I(n=1287) D(n=789) I(n=222) D(n=138)

Energy kcal 1612.3±386.2 1622.1±387.8 1611.3±360.8 1648.7±354.8 NS

Carbohydrate g 221.2±24.5 220.6±23.7 219.4±24.4 220.4±24.5 NS

 Fiber g 14.7±3.3 14.6±3.3 14.7±3.4 14.6±4.0 NS

Protein g 66.2±14.3 65.9±12.9 66.1±14.8 67.8±14.1 NS

Fat g 54.2±9.7a 54.3±9.7a 55.6±9.5b 55.3±9.3b NS§

 TFA mg 31.5±10.7 31.8±10.5 32.0±11.3 32.7±13.5 NS

 SFA mg 12.6±4.7 12.7±4.7 12.9±5.2 13.3±5.9 NS

 MUFA mg 10.8±4.5
a

11.0±4.4
a

11.3±5.9
ab

11.8±7.4
b NS§

 PUFA mg 8.0±2.8 8.0±2.8 8.0±2.8 7.8±3.0 NS

 Cholesterol mg 324.8±118.3 331.4±121.2 338.0±115.5 338.1±115.5 NS

Sodium(Na) mg 3569.3±793.0 3540.7±760.4 3652.4±826.6 3676.2±786.3 NS

Potassium(K) mg 2338.6±462.2 2327.0±484.6 2345.5±506.2 2340.3±582.2 NS

 Na_K 1.6±0.4 1.6±0.4 1.6±0.3 1.6±0.4 NS

Calcium(Ca) mg 570.8±160.0 571.5±168.2 571.3±159.3 588.1±194.6 NS

Phosphate(P) mg 961.6±155.4
a

962.1±156.9
a

986.2±161.7
ab

994.9±182.6
b

0.021§

Iron(Fe) mg 11.9±10.4 11.6±5.9 11.2±3.4 12.1±6.3 NS

Zinc mg 7.2±1.2
a

7.2±1.2
a

7.4±1.3
b

7.3±1.2
b NS§

Vitamin A ㎍R.E. 843.0±333.1 823.5±317.1 829.4±313.2 785.8±306.9 NS

 Retinol ㎍ 180.6±91.6 187.3±96.0 189.2±105.2 190.2±113.2 NS

 β-carotene ㎍ 3712.4±1851.9 3565.2±1671.1 3616.8±1848.0 3404.9±1727.2 NS

Vitamin B1 mg 1.6±0.4 1.6±0.3 1.6±.3 1.6±0.3 NS

Vitamin B2 mg 1.8±0.3a 1.8±0.3a 1.8±0.4ab 1.8±0.5b NS§

Vitamin B6 mg 1.8±0.4 1.8±0.4 1.7±0.4 1.8±0.4 NS

Niacin mg 13.8±3.1 13.8±3.0 14.0±3.6 13.9±3.6 NS

Vitamin C mg 86.2±45.3
b 86.9±45.0

b 75.0±36.0
a 77.6±45.2a 0.001§

Folate ㎍ 240.1±79.9 239.0±82.0 246.8±106.3 241.2±110.6 NS

Vitamin E mg 14.7±4.3 14.5±4.3 14.5±4.4 14.1±5.0 NS

P-value1); 4 group
1) Mean ± SE; Energy adjusted by nutrient, NS; no significance *; p<0.05, **; p<0.01 
2) Mean±SE; adjusted TG, HDL §; p<0.05
TFA; Tatal fatty acid, SFA; Saturated fatty acid, MUFA; Monounsaturated fatty acid, PUFA; Polyunsaturated fatty acid. 
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Table 23. Mean values of energy adjusted nutrients among ACE 

I/D polymorphism by obesity in boys. 

Boys
Normal Obesity

P-value
1)

I(n=640) D(n=376) I(n=126) D(n=84)

Energy kcal 1688.1±391.2 1706.8±405.6 1662.7±357.3 1746.2±367.2 NS

Carbohydrate g 231.8±22.5 230.4±24.1 228.0±21.0 228.0±22.5 NS

 Fiber g 15.4±3.2 15.2±3.3 14.8±3.4 15.5±4.2 NS

Protein g 69.4±8.8 69.4±8.9 71.0±8.7 71.3±8.8 NS

Fat g 57.4±9.3 57.8±9.6 58.1±8.7 57.3±9.3 NS

 TFA mg 33.3±10.5 34.3±11.8 33.3±10.0 34.5±12.4 NS

 SFA mg 13.1±4.7 13.4±5.4 13.0±4.6 13.7±5.4 NS

 MUFA mg 11.8±4.4 12.3±5.0 12.3±6.0 12.9±7.5 NS

 PUFA mg 8.3±2.9 8.4±3.1 8.2±2.9 8.3±3.1 NS

 Cholesterol mg 342.6±113.9a 342.3±127.6a 361.8±113.8b 356.6±114.9ab NS§

Sodium(Na) mg 3720.0±785.0 3656.6±790.3 3717.6±826.0 3851.1±837.3 NS

Potassium(K) mg 2441.8±450.3 2465.2±517.3 2378.8±551.2 2496.9±609.1 NS

 Na_K 1.6±0.3 1.5±0.4 1.6±0.3 1.6±0.3 NS

Calcium(Ca) mg 603.6±155.3 592.5±172.5 585.3±158.8 631.7±209.4 NS

Phosphate(P) mg 1011.3±151.6a 1008.6±163.3
a

1025.4±156.2
ab

1057.3±189.0
b

NS§

Iron(Fe) mg 12.4±6.5 12.4±7.1 11.5±3.6 11.6±3.4 NS

Zinc mg 7.4±1.1 7.4±1.2 7.4±1.3 7.6±1.2 NS

Vitamin A ㎍R.E. 876.9±321.7 846.4±328.6 804.5±292.7 846.8±337.1 NS

 Retinol ㎍ 190.0±92.5 195.0±99.3 205.8±123.2 198.7±131.6 NS

 β-carotene ㎍ 3843.9±1753.0b 3646.3±1671.7ab 3415.1±1779.7
a 3712.0±1872.3ab NS§

Vitamin B1 mg 1.7±0.3 1.7±0.3 1.7±0.3 1.7±0.3 NS

Vitamin B2 mg 1.8±0.3 1.8±0.3 1.8±0.3 1.8±0.3 NS

Vitamin B6 mg 1.9±0.4 1.9±0.3 1.9±0.4 1.9±0.4 NS

Niacin mg 13.7±3.2 13.7±3.2 14.0±3.6 13.9±3.4 NS

Vitamin C mg 86.5±40.7b 87.8±44.9b 73.7±38.8a 86.0±48.8b* 0.011§

Folate ㎍ 251.6±78.8 250.6±82.1 238.8±99.0 249.1±108.2 NS

Vitamin E mg 15.2±4.3 15.2±4.6 14.8±4.5 15.3±5.0 NS

P-value1); 4 group
1) Mean ± SE; Energy adjusted by nutrient, NS; no significance *; p<0.05, **; p<0.01 
2) Mean±SE; adjusted TG, HDL §; p<0.05
TFA; Tatal fatty acid, SFA; Saturated fatty acid, MUFA; Monounsaturated fatty acid, PUFA; Polyunsaturated fatty acid. 
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Table 24. Mean values of energy adjusted nutrients among ACE 

I/D polymorphism by obesity in girls. 

Girls
Normal Obesity

P-value
1)

I(n=647) D(n=413) I(n=96) D(n=54)

Energy kcal 1537.4±366.4 1545.0±354.1 1543.7±356.1 1497.1±275.1 NS

Carbohydrate g 210.8±21.9 211.6±19.4 208.0±23.9 208.6±22.9 NS

 Fiber g 13.9±3.3ab 14.0±3.1ab 14.7±3.4b 13.2±3.1a** 0.049§

Protein g 62.7±10.5 62.3±7.4 63.8±11.3 63.8±12.0 NS

Fat g 51.5±8.9 51.5±8.7 52.8±9.5 52.7±8.3 NS

 TFA mg 29.7±10.7 29.5±8.4 30.4±12.8 29.9±14.8 NS

 SFA mg 12.1±4.7 12.0±4.0 12.8±5.9 12.7±6.5 NS

 MUFA mg 9.9±4.5 9.8±3.4 9.9±5.5 10.1±6.9 NS

 PUFA mg 7.7±2.8 7.6±2.4 7.7±2.8 7.1±2.8 NS

 Cholesterol mg 307.2±120.1 321.4±114.3 306.7±110.8 309.4±111.5 NS

Sodium(Na) mg 3420.4±773.2 3435.1±716.8 3566.7±812.2 3404.1±613.3 NS

Potassium(K) mg 2236.5±451.5b
2201.1±415.0

ab 2301.9±439.2b
2096.6±442.7

a
** 0.026§

 Na_K 1.6±0.5 1.6±0.3 1.6±0.3 1.7±0.5 NS

Calcium(Ca) mg 539.8±157.1 553.1±162.2 553.8±158.8 520.9±146.6 NS

Phosphate(P) mg 912.4±143.0 919.8±138.1 934.8±155.1 898.0±120.4 NS

Iron(Fe) mg 11.5±13.1 10.9±4.5 11.0±3.0 12.9±9.1 NS

Zinc mg 7.0±1.2
a

7.0±1.2
a

7.3±1.3
b

7.0±1.0
ab

NS§

Vitamin A ㎍R.E. 809.4±341.1b 802.7±305.1b 862.2±336.9b 690.9±224.5a** 0.021§

 Retinol ㎍ 171.3±89.7 180.3±92.5 167.5±70.1 177.0±75.5 NS

 β-carotene ㎍ 3582.2±1937.4b 3491.3±1669.1b 3881.6±1911.1b 2927.3±1356.3a** 0.018§

Vitamin B1 mg 1.6±0.5 1.6±0.3 1.5±0.3 1.5±0.3 NS

Vitamin B2 mg 1.7±0.3
a

1.7±0.3
a

1.8±0.6
b

1.8±0.7
ab

NS§

Vitamin B6 mg 1.7±0.4
c

1.6±0.3
bc

1.6±0.3
ab

1.5±0.3
a

0.004§

Niacin mg 14.0±2.9 13.9±2.8 14.0±3.5 13.9±3.8 NS

Vitamin C mg 86.0±49.5
b

86.1±45.1
b

76.7±32.0
b

64.6±35.6
a
* 0.003§

Folate ㎍ 228.8±79.5
a

228.6±80.6
a

257.3±115.0
b

229.0±114.2
a

0.019§

Vitamin E mg 14.1±4.2a 13.9±3.8a 13.9±4.3a 12.2±4.4b* 0.012§

P-value
1)
; 4 group

1) Mean ± SE; Energy adjusted by nutrient, NS; no significance *; p<0.05, **; p<0.01 
2) Mean±SE; adjusted TG, HDL §; p<0.05
TFA; Tatal fatty acid, SFA; Saturated fatty acid, MUFA; Monounsaturated fatty acid, PUFA; Polyunsaturated fatty acid. 
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 7) 영양소 섭취와 ACE I/D 유전자가 비만 발병에 미치는 영향 

  Table 25은 ACE I/D allele에 따라 비만의 위험 요인들 간의 상관관계

를 성별에 따라 나타내었다. 전체 대상자에서 비만도와 허리둘레, 수축기혈

압, 이완기 혈압, TG와 HDL의 비율이 I allele와 D allele 모두에서 양의 

상관성을 보였다. 이를 성별에 따라 분석하였을 때, 남아에서는 비만도, 허리

둘레, 수축기 혈압, 이완기 혈압, TG와 HDL의 비율이 I allele와 D 

allele 모두에서 양의 상관성을 보였다. 

  선행된 연구에서 혈압과 비만과의 상관성이 D allele에서 나타났는데, 본 

논문에서는 D allele 뿐만 아니라 I allele에 따라서도 모두 양의 상관성이 

나타나, allele에 따라 다른 경향은 보이지 않았다[88]. 292명의 9살 어린

이에서 TG가 DD genotype이 II genotype과 ID genotype에 비해서 높

게 나타남으로써 비만과의 관련성이 있었다[109]. 본 연구에서 TG만은 아니

지만 TG와 HDL의 비율을 통해서 비만과의 양의 상관성이 나타나 선행 연

구와 비슷한 경향을 보였다. 



- 78 -

Table 25. The pearson's correlation coefficient among the Obesity risk factor in the ACE 

I/D polymorphism.

　

Total Boys Girls

OI WC SBP OI WC SBP OI WC SBP

WC
W .744** 　 　 .771** 　 　 .732** 　 　

M .717** 　 　 .724** 　 　 .717** 　 　

SBP
W .235** .234** 　 .235** .264** 　 .232** .181** 　

M .271** .292** 　 .314** .303** 　 .205** .245** 　

DBP
W .208** .176** .829** .201** .179** .827** .214** .168** .831**

M .253** .247** .837** .269** .223** .834** .229** .262** .841**
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Total Boys Girls

OI WC SBP DBP
TG_

HDL

TNF

-α
OI WC SBP DBP

TG_

HDL

TNF

-α
OI WC SBP DBP

TG_

HDL

TNF

-α

TG_

HDL

　

W
.314

**

.288

**

.151

**

.164

**
　

.284

**

.323

**

.136

**

.178

**
　

.363

**

.330

**

.183

**

.161

**
　

M
.249

**

.261

**

.074

*

.136

**
　

.244

**

.301

**

.113

*

.121

**
　

.288

**

.309

**
.066

.167

**
　

W .015 .001 -.054 -.066 -.010 -.004 -.023 -.044 -.047 .007 .042 .028 -.075 -.094 -.020
TNF

-α
M

-.145

*

-.165

**
-.04 -.108 -.079

-.208

*

-.256

**

-.176

*
-.127 -.041 -.079 -.089 .089 -.104 -.102

W -.087
-.108

*

-.097

*

-.128

**

-.094

*
-.037 -.09 -.13

-.167

*

-.198

**

-.202

**
-.027 -.092 -.122 -.050 -.075 .001 -.057adip

one

ctin M .067 -.064 -.015 -.009 .014 -.076 .166 -.09 -.04 -.067 .074 -.092 -.027 -.035 .012 .040 -.033 -.060

W; wild allele (I allele), M; Mutant allele (D allele),   * p<0.05, ** p<0.01

OI; obesity index, WC; waist circumference, S/(D)BP; systolic/diastolic blood pressure, TG_HDL; triglyceride_high-density lipoprotein,

TNF-a; tumor necrosis factor-α
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  Table 26은 ACE I/D allele에 따라 비만 발병의 위험 요인과 영양소 

섭취와의 상관관계를 성별에 따라 나타내었다. 전체 대상자에서 에너지는 I 

allele와 D allele 모두에서 비만도, 허리둘레, TG와 HDL의 비율과  양의 

상관관계를 보였고, 수축기 혈압과 이완기 혈압과는 D allele만이 양의 상관

관계를 보였다. 탄수화물은 I allele에서만 허리둘레와 양의 상관관계를 보였

고, TG/HDL의 비율과는 음의 상관관계를 보였다. 단백질은 I allele와 D 

allele 모두에서 비만도, 허리둘레와 양의 상관관계를 보였다. D allele에서

만 이완기 혈압과 양의 상관관계를 보였고, TG/HDL 비율과는 음의 상관관

계를 보였다. 지방은 I allele와 D allele 모두에서 비만도, 허리둘레와 양

의 상관관계를 보였다. 나트륨은 D allele에서 수축기 혈압, 이완기 혈압과 

양의 상관관계를 보였고, I allele에서 TG/HDL 비율과 양의 상관관계를 보

였다. 칼륨은 D allele에서 허리둘레, 수축기 혈압, 이완기 혈압과 양의 상관

관계를 보였다. 나트륨과 칼륨의 비율은 I allele와 D allele 모두에서 

TG/HDL의 비율과 양의 상관관계를 보였다. 이를 성별에 따라 분석하였을 

때, 남아에서는 에너지가 I allele에서 TG/HDL 비율과 음의 상관관계를 보

였다. 단백질은 I allele에서만 비만도, 이완기 혈압과 양의 상관관계를 보였

다. 지방도 I allele에서만 이완기 혈압과 양의 상관관계를 보였다. 나트륨은 

D allele에서만 TG/HDL ratio와 음의 상관관계를 보였다. 나트륨과 칼륨

의 비율은 I allele와 D allele 모두에서 TG/HDL의 비율과 양의 상관관계

를 보였다. 여아에서는 에너지가 I allele에서 비만도, 허리둘레와 양의 상관

관계를 보였다. 탄수화물은 I allele와 D allele모두에서 허리둘레와 음의 

상관관계를 보였으나, 수축기 혈압, 이완기 혈압과 I allele는 양의 상관관계

를 보였다. 단백질은 I allele에서 비만도, 허리둘레와 양의 상관관계를 보였
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고, D allele에서 TG/HDL 비율과 음의 상관관계를 보였다. 지방은 D 

allele와 허리둘레가 양의 상관관계를 보였고, I allele와 수축기 혈압, 이완

기 혈압과 음의 상관관계를 보였다. 나트륨은 I allele와 비만도, TG/HDL 

비율과 양의 상관관계를 보였고, D allele와 수축기 혈압, 이완기 혈압과 양

의 상관관계를 보였다. 칼륨은 D allele와 수축기 혈압, 이완기 혈압과 양의 

상관관계를 보였다. 나트륨과 칼륨의 비율은 I allele에서만 TG/HDL 비율

과 양의 상관관계를 보였다. 

  나트륨 섭취량과 ACE 농도, TNF-a 사이의 상관성 분석을 하였다(Fig 

10, 11). 나트륨과 ACE 농도 사이의 상관성에서 남아에서는 I allele와 D 

allele에서 모두 양의 상관성을 나타내며, 여아에서는 I allele가 양의 상관

성을, D allele에서는 음의 상관성을 나타내, D allele에서 남아와 여아의 

다른 경향을 볼 수 있었다. 나트륨 섭취량과 TNF-a 사이에는 남아에서 I 

allele가 음의 상관성을 나타내며, D allele는 유의적으로 양의 상관성을 나

타나며(r=0.176, p=0.043), 여아에서도 비슷한 경향을 나타냈다.  

  중학생을 대상으로 한 연구에서, 소변의 나트륨 및 칼륨을 섭취량으로 간

주하였을 때, 남학생의 경우 수축기 혈압과 양의 상관관계를 나타냈으나, 

여학생에서는 상관성이 없었다[110]. 그 이유는 이 시기의 여학생은 남학

생과 달리 초경을 시작하는 연령이므로 식이섭취 이외에 호르몬의 변화 등

이 혈압에 큰 영향을 주었을 것이라고 하였다. 그러나 본 연구에서는 나트

륨 섭취에 따른 혈압에 대해서 여아의 mutant type인 D allele와 양의 

상관성을 가졌으나 남아에서는 나트륨 섭취와 혈압간의 상관성을 가지지 않

아 선행 연구와 반대의 경향을 볼 수 있었다. 
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   D allele가 ACE 농도 증가와 관련하여, 비만과 관련이 있는 것으로 

알려져 있는데[44][45][46][47], 본 논문에서는 나트륨 섭취가 증가할수

록 D allele를 가진 여아에서 ACE 농도가 감소하였고, 비만도에 따라서 

ACE 농도가 감소하는 것과 연관 지어 생각할 수 있겠다.

  TNF-α는 과체중 및 비만한 경우에 마른 사람보다 TNF-α의 혈중 농도

가 유의하게 증가되어 있다는 보고가 있었다[83]. 본 연구의 D allele를 가

진 남아에서 나트륨섭취가 증가할수록 TNF-α의 농도가 증가하는 양의 상

관성을 가지고, 정상인 아동에서 TNF-α 농도가 높은 것과 관련하여, 정상

인 D allele를 가진 남아에서 나트륨 섭취가 많을수록 TNF-α의 농도가 높

아질 것이라고 유추할 수 있을 것이다.
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Table 26. The pearson's correlation coefficient among Obesity risk factor and 

energy-adjusted nutrient intake in the ACE I/D polymorphism.

Total Boys Girls

E CHO
Prote

in
Fat Na K E CHO

Prot

ein
Fat Na K E CHO

Prot

ein
Fat Na K

OI

W
.058

*
-.033

.093

**

.051

*
.039 .024 .034 -.059

.076

*
.044 -.011 -.021

.076

*
-.041

.107

**
.042

.087

*
.066

M 0.049 -.027
.078

*

.073

*
.025 -.002 .035 -.062 .075 .024 .032 -.002 .025 -.069 .054 .081 -.019 -.064

WC

W
.125

**

.054

*

.136

**

.094

**
.046 .027 .062 -.009 .023 .001 -.014 -.041

.129

**

-.073

*

.157

**
.067 .044 .023

M
.119

**
.061

.119

**

.102

**
.031

.068

*
.091 -.003 .038 -.033 .003 .017 .033

-.093

*
.076 .092* -.030 -.028

SBP

W .030 .043 .038 .002 .022 .010 .032 -.036 .066 .028 .014
-.02

5
.002

.073

*
.004

-.072

*
.008 .021

M .079* .023 .061 .052
.078

*

.077

*
.069 .020 .016

-0.0

1
.006 .017 .043

-.07

0
.049 .050

.128

**

.095

*

DBP

W .023 .035 .023 -.008 .033 .016 .022 -.059 .072* .066 .026 -.020 .012
.113

**
-.013

-.116

**
.029 .043

M
.088

**
-.002

.073

*
.037

.119

**

.065

*
.073 -.008 .023 .007 .051 -.012 .084 -.048 .084 .030

.181

**

.133

**
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Total Boys Girls

Ener

gy
CHO

Prot

ein
Fat Na K

Ener

gy
CHO

Prot

ein
Fat Na K

Ener

gy
CHO

Prot

e

in

Fat Na K

TG_H

DL

W
-.077

**

-.078

**
-.022 .005 .061* -.003

-.081

*
-.060 .048 .072* .067 -.015 -.031 -.005 -.014 .020

.100

**
.056

M
-.108

**
-.021

-.117

**
-.047 .062 -.041 -.077 .060

-.01

6
-.048

.165

**
.024 -.090 -.003

-.128

**
.036 .002 -.042

TNF

-α

W -.002 .053 .043 -.055 -.011
.147

**
-.029 .069 -.008 -.021 -.092

.171

*
.021 .019 .074

-.128

*
.081 .110

M -.034 .102 -.036 -.116 .082 -.014 -.022 .104 -.027 -.12
.176

*
.018 -.093 .068

-.07

1
-.151 -.058 -.089

Adipo

nectin

W
.093

*
-.003 -.015 .057 .038 -.022

.186

**

-.141

*
.006 .125 .019 -.090 -.024 .051 -.042 -.054 .026 .007

M -.051 -.010 .015 -.006 .038
-.119

*
-.065 .035 -.078 .006 .096 -.114 -.031 -.038 .066 -.009 -.01 -.126

W; wild allele (I allele), M; Mutant allele (D allele)   * p<0.05, ** p<0.01

CHO; carbohydrate, Na; sodium, K; potassium, OI; obesity index, WC; waist circumference, S/(D)BP; systolic/diastolic blood pressure, 

TG_HDL; triglyceride_high-density lipoprotein, TNF-a; tumor necrosis factor-α 



- 85 -

  

  Fig 10. Correlation with sodium intake and ACE concentration.
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Fig 11. Correlation with sodium intake and TNF-α.
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 8) 남아와 여아에서 ACE I/D 유전자에 따라 생화학적 인자와 영양소 섭취

가 비만 위험도에 미치는 영향

  생화학 인자와 에너지 보정 영양소의 3분위수에 따라 남아와 여아에서 

ACE I/D allele가 비만 위험도에 미치는 영향을 조사하였다(Table 27, 

28). 

  TNF-α는 여아에서 1분위수의 I allele에 비해 3분위수의 I allele에서 

비만 위험도가 2.48배 증가하였고, 남아에서는 비만 위험도와 유의적인 차이

가 없었다. 전체 대상자에서는 2분위수, 3분위수의 I allele에서 비만 위험

도가 1.49, 1.45배 증가하였고, 2 분위수의 D allele에서 비만 위험도가 

1.79배 증가하였다. adiponectin은 남아에서 I allele의 1 분위수에 비해 

2 분위수의 D allele에서 비만 위험도가 0.42배 감소하였으나 여아에서는 

비만 위험도와 유의적인 차이가 없었다. 전체 대상자에서는 2분위수의 D 

allele에서 비만 위험도가 0.57배 감소하였다.

  수축기 혈압은 남아에서 1분위수의 I allele에 비해 2분위수의 I allele에

서 비만 위험도가 1.99배 증가하였고, 3분위수의 I allele와 D allele에서 

각각 3.80배, 4.88배 증가하였다. 여아에서는 1분위수의 I allele에 비해 3

분위수의 I allele와 D allele에서 비만 위험도가 각각 2.80배, 2.21배 증

가하였다. 전체 대상자에서는 1분위수의 I allele에 비해 2분위수의 I 

allele에서 비만위험도가 1.9배 증가하였고, 3분위수의 I allele와 D 

allele에서 각각 3.17배, 3.51배 증가하였다. 이완기 혈압은 남아에서 1분

위수의 I allele에 비해 2분위수의 I allele와 D allele에서 비만 위험도가 

각각 3.91배, 2.96배 증가하였고, 3분위수에서는 3.67배, 5.25배 증가하였
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다. 여아에서는 1분위수의 I allele에 비해 3분위수의 I allele와 D allele

에서 비만 위험도가 각각 3.45배, 2.04배 증가하였다. 전체 대상자에서는 1

분위수의 I allele에 비해 2분위의 I allele와 D allele에서 비만 위험도가 

각각 2.48배, 2.19배 증가하였고, 3분위수에서는 3.67배, 3.45배 증가하였

다.

  나트륨 섭취량은 남아에서 1분위수의 I allele에 비해 2분위수의 D 

allele에서 비만 위험도가 1.96배 유의적으로 증가하였으나, 여아에서는 비

만 위험도가 나타나지 않았다. 전체 대상자에서는 1분위수의 I allele에 비해 

2분위수의 D allele에서 비만 위험도가 1.47배 증가하였고, 3분위수의 I 

allele에서 비만 위험도가 1.28배 borderline significant하게 증가하였

다. 칼륨 섭취량은 남아에서 1 분위수의 I allele에 비해 2분위수와 3분위수 

각각의 I allele에서 비만 위험도가 0.62배, 0.61배 감소하였다. 

  나트륨과 칼륨 섭취량의 비율은 남아에서 1분위수의 I allele에 비해 2분

위수의 D allele에서 비만 위험도가 1.63배 borderline significant하게 

증가하였으나, 여아에서는 비만 위험도가 나타나지 않았다.

  Arner 등은 비만을 유발하는 유전자 변인들에 관한 문헌고찰에서 비만 발

생은 단일 유전자 뿐만 아니라 여러 유전적인 요인들이 작용하는 것으로써 특

히, β2와 β3-adrenergic receptor, uncoupling protein-1,2,3, 

peroxisome proliferator-activated receptor-2, tumor necrosis 

factor-α, TNF-α, LDL receptor 등의 인자들이 강력하게 작용한다고 

하였다[111]. 그리고, 비만과 관련된 cytokine으로 TNF-α가 비만 발생의 

증가와 관련성을 가지며, adiponectin과는 비만 발생의 감소와 관련성을 가
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지는 연구결과가 있었다[83][112][105][106][107]. 따라서, 우리 논문에

서는 ACE 유전자와 비만과의 관련성을 보기 위한 adipocytokine으로 

TNF-α와 adiponectin이 선행 연구와 같이 비만도와 관련성을 갖는 것을 

확인할 수 있었다. 

  



- 90 -

Table 27. Odds Ratio(95%Cl) for Obesity according to tertile of biochemistry factor with 

ACE I/D polymorphism. 

　

Tertile

Total Boys Girls

I(%)

Nor/OB

D(%)

Nor/O

B

I D

I(%)

Nor/O

B

D(%)

Nor/O

B

I D

I(%)

Nor/O

B

D(%)

Nor/O

B

I D

TNF-a

T1

<3.14pg/ml

1.00
1) 1.13

(0.67-1.91)

<3.14pg/ml

1.00
1) 0.84

(0.37-1.90)

<2.98pg/ml

1.00
1) 1.89

(0.86-4.13)118(24.0/

48(18.3)

74(15.0)/

34(13.0)

47(22.8)/

29(19.9)

25(12.1)/

13(8.9)

61(21.3)/

15(12.9)

41(14.3)/

19(16.4)

T2

3.14-4.52pg/ml
1.49

(0.93-2.39)

1.79

(1.03-3.11)

3.14-4.82pg/ml
1.28

(0.67-2.44)

1.56

(0.75-3.22)

2.98-4.22pg/ml
1.40

(0.66-3.00)

1.53

(0.64-3.65)94(19.1)/

57(21.8)

48(9.8)/

35(13.4)

43(20.9)/

34(23.3)

25(12.1)/

24(16.4)

58(20.3)/

20(17.2)

32(11.2)/

12(10.3)

T3

>4.52pg/ml
1.45

(0.91-2.32)

1.25

(0.73-2.15)

>4.82pg/ml
1.12

(0.57-2.20)

1.14

(0.54-2.41)

>4.23pg/ml
2.48

(1.23-5.00)

1.63

(0.70-3.76)95(19.3)/

56(21.4)

63(12.8)/

32(12.2)

39(18.9)/

27(18.5)

27(13.1)/

19(13.0)

59(20.6)/

36(31.0)

35(12.2)/

14(12.1)

p-trend 0.346 0.642 0.269

adipo

-nectin

T1

<11.32ug/ml

1.00
1) 0.88

(0.53-1.48)

<13.10ug/ml

1.00
1) 0.78

(0.38-1.59)

<9.93ug/ml

1.00
1) 0.88

(0.41-1.88)93(19.1)/

59(22.1)

69(14.2)/

38(14.5)

37(18.0)/

33(22.6)

33(58.9)/

23(15.8)

55(19.2)/

23(19.8)

41(14.3)/

15(12.9)

T2

11.32-27.67ug/ml
0.89

(0.56-1.41)

0.57

(0.31-1.04)

13.10-30.97ug/ml
0.74

(0.38-1.44)

0.42

(0.17-1.03)

9.93-25.97ug/ml
1.01

(0.52-1.96)

0.82

(0.36-1.91)103(21.2/

57(21.8)

59(12.1)/

21(8.0)

44(21.4)/

29(19.9)

24(11.7)/

9(6.2)

64(22.4)/

27(23.3)

32(11.2)/

11(9.5)

T3

>27.67ug/ml
0.70

(0.44-1.13)

1.18

(0.71-1.98)

>30.97ug/ml
0.65

(0.34-1.27)

1.35

(0.63-2.87)

>25.98ug/ml
0.85

(0.42-1.71)

1.30

(0.62-2.72)105(21.6/

46(17.6)

57(11.7)/

42(16.0)

48(23.3)/

28(19.2)

20(9.7)/

24(16.4)

59(20.6)/

21(18.1)

35(12.2)/

19(16.4)

p-trend 0.900 0.947 0.763
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Tertile

Total Boys Girls

I(%)

Nor/O

B

D(%)

Nor/O

B

I D

I(%)

Nor/O

B

D(%)

Nor/O

B

I D

I(%)

Nor/O

B

D(%)

Nor/O

B

I D

SBP

T1

<101mmHg

1.001) 1.37

(0.89-2.13)

<101mmHg

1.001) 1.33

(0.70-2.52)

<101mmHg

1.001) 1.41

(0.78-2.57)566(27.4)/

50(14.2)

330(16.0)/

40(11.4)

267(26.3)/

24(11.8)

151(14.9)/

18(8.8)

299(28.4)/

26(17.6)

179(17.0)/

22(14.9)

T2

101-110mmHg
1.90

(1.25-2.88)

0.72

(0.38-1.39)

101-115mmHg
1.99

(1.13-3.51)

0.99

(0.45-2.21)

101-110mmHg
1.63

(0.90-2.97)

0.86

(0.38-1.96)298(14.4)/

50(14.2)

188(9.1)

/12(3.4)

173(17.1)/

31(15.2)

101(10.0)/

9(4.4)

155(14.7)/

22(14.9)

107(10.2)/

8(5.4)

T3

>110mmHg
3.17

(2.22-4.52)

3.51

(2.40-5.13)

>115mmHg
3.80

(2.31-6.27)

4.88

(2.89-8.27)

>110mmHg
2.80

(1.67-4.68)

2.21

(1.22-3.99)418(20.2)/

117(33.2)

268(13.0)/

83(23.6)

199(19.6)/

68(33.3)

123(12.1)/

54(26.5)

189(17.9)/

46(31.1)

125(11.9)/

24(16.2)

p-trend 0.000 0.000 0.126

DBP

T1

<61mmHg

1.00
1) 1.40

(0.84-2.34)

<61mmHg

1.00
1) 1.36

(0.64-2.89)

<61mmHg

1.00
1) 1.43

(0.70-2.88)476(23.0)/

35(9.9)

282(13.6)/

29(8.2)

242(23.9)/

17(8.3)

136(13.4)/

13(6.4)

234(22.2)/

18(12.2)

146(13.9)/

16(10.8)

T2

61-72mmHg
2.48

(1.62-3.79)

2.19

(1.35-3.56)

61-75mmHg
3.91

(2.21-6.93)

2.96

(1.55-5.66)

61-70mmHg
1.47

(0.77-2.77)

1.66

(0.82-3.38)406(19.6)/

74(21.0)

236(11.4)/

38(10.8)

211(20.8)/

58(28.4)

125(12.3)/

26(12.7)

213(20.2)/

24(16.2)

125(11.9)/

16(10.8)

T3

>72mmHg
3.67

(2.45-5.50)

3.45

(2.24-5.33)

>75mmHg
3.67

(2.05-6.60)

5.25

(2.86-9.61)

>70mmHg
3.45

(1.95-6.09)

2.04

(1.06-3.94)400(19.3)/

108(30.7)

268(13.0)/

68(19.3)

186(18.3)/

48(23.5)

114(11.2)/

42(20.6)

196(18.6)/

52(35.1)

140(13.3)/

22(14.9)

p-trend 0.000 0.000 0.109

1)
 categorical variables

TNF-a; tumor necrosis factor-α
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Table 28. Odds Ratio(95%Cl) for Obesity according to tertile of energy adjusted nutrient 

intake with ACE I/D polymorphism.

　

Tertile

Total Boys Girls

I(%)

Nor/OB

D(%)

Nor/O

B

I D

I(%)

Nor/O

B

D(%)

Nor/O

B

I D

I(%)

Nor/O

B

D(%)

Nor/O

B

I D

Na

T1

<3179.42mg

1.00
1) 0.85

(0.55-1.31)

<3305.66mg

1.00
1) 0.70

(0.38-1.30)

<3078.37mg

　1.00
1) 0.88

(0.45-1.71)
420(20.2)/6

6(18.3)

270(13.0)/

36(10.0)

202(19.9)/

35(16.7)　

140(13.8)/

17(8.1)

213(20.1)/

27(18.0)

135(12.7)/

15(10.0)

T2

3179.42-3853.07mg
1.01

(0.71-1.45)

1.47

(1.01-2.16)

3305.66-3981.40mg
1.42

(0.89-2.26)

1.96

(1.18-3.25)

3078.37-3695.49mg
1.10

(0.63-1.90)

1.57

(0.88-2.78)
440(21.2)/7

0(19.4)

259(12.5)/

60(16.7)

220(21.7)/

54(25.7)

118(11.6)/

40(19.0)

223(21.0)/

31(20.7)

136(12.8)/

27(18.0)

T3

>3853.07mg
1.28

(0.91-1.82)

1.02

(0.68-1.56)

>3981.40mg
0.98

(0.59-1.62)

1.32

(0.76-2.29)

>3695.49mg
1.42

(0.84-2.41)

0.67

(0.33-1.36)
427(20.6)/8

6(23.9)

260(12.5)/

42(11.7)

218(21.5)/

37(17.6)

118(11.6)/

27(12.9)

211(19.9)/

38(25.3)

142(13.4)/

12(8.0)

p-trend 0.378 0.219 0.986

K

T1

<2125.9mg

1.001) 0.89

(0.60-1.32)

<2228.3mg

1.001) 0.80

(0.49-1.32)

<2043.2mg

1.001) 0.96

(0.53-1.71)
414(19.9)/7

6(21.1)

282(13.6)/

46(12.8)

206(20.3)/

55(26.2)

136(13.4)/

29(13.8)

206(19.4)/

32(21.3)

148(14.0)/

22(14.7)

T2

2125.9-2514.2mg
0.93

(0.66-1.32)

1.04

(0.71-1.54)

2228.3-2643.5mg
0.62

(0.39-0.97)

1.03

(0.62-1.72)

2043.2-2400.3mg
0.92

(0.54-1.55)

0.79

(0.42-1.48)
438(21.1)/7

5(20.8)

256(12.3)/

49(13.6)

237(23.3)/

39(18.6)

105(10.3)/

29(13.8)

218(20.6)/

31(20.7)

138(13.0)/

17(11.3)

T3

>2514.2mg
0.89

(0.63-1.26)

0.93

(0.62-1.40)

>2643.5mg
0.61

(0.38-0.98)

0.72

(0.43-1.21)

>2400.3mg
0.95

(0.57-1.61)

0.76

(0.40-1.46)
435(21.0)/7

1(19.7)

251(12.1)/

43(11.9)

197(19.4)/

32(15.2)

135(13.3)/

26(12.4)

223(21.0)/

33(22.0)

127(12.0)/

15(10.0)

p-trend 0.936 0.849 0.381
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Tert

ile

Total Boys Girls

I(%)

Nor/OB

D(%)

Nor/OB
I D

I(%)

Nor/O

B

D(%)

Nor/O

B

I D

I(%)

Nor/O

B

D(%)

Nor/O

B

I D

Na_

K

T1

<1.42

1.001) 0.86

(0.56-1.30)

<1.40

1.001) 0.82

(0.46-1.46)

<1.43

1.001) 0.82

(0.45-1.52)448(21.6)

/73(20.3)

280(13.5)

/39(10.8)

207(20.4)

/37(17.6)

143(14.1)

/21(10.0)

231(21.8)

/37(24.7)

129(12.2)

/17(11.3)

T2

1.42-1.67

1.03

(0.73-1.46)

1.14

(0.77-1.71)

1.40-1.66

1.00

(0.62-1.63)

1.63

(0.97-2.73)

1.43-1.68

0.86

(0.51-1.44)

0.58

(0.30-1.14)429(20.7)

/72(20.0)

247(11.9)

/46(12.8)

223(21.9)

/40(19.0)

117(11.5)

/34(16.2)

211(19.9)

/29(19.3)

139(13.1)

/13(8.7)

T3

>1.67

1.15

(0.82-1.63)

1.24

(0.85-1.83)

>1.67

1.31

(0.82-2.09)

1.40

(0.82-2.39)

>1.68

0.91

(0.55-1.53)

1.03

(0.59-1.80)410(19.7)

/77(21.4)

262(12.6)

/53(14.7)

210(20.7)

/49(23.3)

116(11.4)

/29(13.8)

205(19.3)

/30(20.0)

145(13.7)

/24(160.)

p-trend 0.365 0.094 0.596

1) 
categorical variables, Mean±SE; Energy adjusted

Na; sodium, K; potassium
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Ⅳ. 요약  및  결론 

 남녀 소아를 대상으로 ACE I/D 유전자 다형성에 따른 나트륨 섭취와 비

만도의 상관성을 증명하고자 한 본 연구의 결과는 다음과 같다.

1. 대상자 1,260명 중 각각 남아가 50.2%(n=633), 여아 49.8%(n=627)

이었다. 비만도, BMI, 뢰러지수, 허리둘레, 혈압, HDL, 공복혈당, 

HOMA-IR에서 남아가 여아에 비해 유의적으로 높게 나타난 반면, TC, 

TG, LDL은 여아가 남아에 비해 유의적으로 높게 나타났다. 열량 영양소, 

비타민, 지방산 등의 영양소와 무기질 특히 나트륨과 칼륨의 섭취량은 남아

가 여아에 비해 유의적으로 높았다. 

2. 남녀 소아에서 나트륨 섭취량을 3분위로 나뉘었을 때, 1분위군, 2분위

군, 3분위군의 나트륨 섭취가 각각 <3.19g, 3.19-3.86g, >3.86g(남아: 

<3.33g, 3.33-3.97g, >3.97g, 여아: <3.09g, 3.09-3.69g, >3.69g)였

다. 전체 대상자에서 이완기 혈압은 2분위 나트륨 섭취군에서 가장 높은 반

면, TG는 1분위 나트륨 섭취군에서 유의적으로 높았고, 공복 혈당은 1, 2분

위 나트륨 섭취군에서 유의적으로 높았다. 에너지, 식이섬유, 단백질, 총 지방

산, 다가 불포화지방산, 콜레스테롤, 칼륨, Na/K의 섭취량은 3분위 나트륨 

섭취군에서 유의적으로 높았다. 남아에서 HDL은 1 분위 나트륨 섭취군에서, 

인슐린, HOMA-IR, 공복혈당은 2 분위의 나트륨 섭취군에서 다른 나트륨 

섭취 군에 비해 유의적으로 높았다. TC, LDL, adiponectin 은 3 분위
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의 나트륨 섭취군에서 다른 나트륨 섭취 군에 비해 유의적으로 높았다. 

TNF-α는  3 분위의 나트륨 섭취군에서 가장 높았으나 유의적인 차이는 

없었다. 여아에서 공복혈당은 1분위와 2분위수의 나트륨 섭취군에서 3분위의 

나트륨 섭취군에 비해 유의적으로 높았고, 비만 지표들과 이완기 혈압은 2분

위의 나트륨 섭취군에서 다른 섭취군에 비해 유의적으로 높았다.

3. 비만도 120% 이상, BMI 기준 85th 수치 이상, 뢰러지수 140 

kg/cm
2X10

7 이상을  비만 그룹으로 분류하였을 때, 비만 그룹의 빈도 분

포는 각각 비만도 기준으로 남아가 17.5%, 여아가 12.1% 포함되었고, 

BMI 기준에서는 남아가 18.6%, 여아가 14.5%, 뢰러지수 기준에서는 남

아가 36.3%, 여아가 28.4%로 나타나, 뢰러 지수에 따른 비만 아동의 빈

도 분포가 다른 기준에 비하여 높았다. 남아와 여아의 3가지 비만 판정기준

에서 정상 아동이 비만 아동에 비해 HDL이 유의적으로 높았고, 반면 TC, 

TG, TG/HDL, LDL, 공복혈당, 인슐린, HOMA-IR은 비만 아동이 정

상 아동에 비해 유의적으로 높았다. BMI와 뢰러 지수로 분류하였을 때, 여

아에서 adiponectin은 정상 아동이 비만 아동에 비해 유의적으로 높았다. 

4. ACE I/D 유전자 다형성의 빈도는 wild type인 II 형이 39.1%, 

hetero type인 ID형이 45.6%, mutant type인 DD 형이 15.3%였다(I 

allele; 0.619, D allele; 0.381). 이는 일본인, 중국인과 같은 동양인의 

상대 빈도수와는 비슷한 결과이나, caucasian에 비해서는 wild type이 

많고, mutant type이 적다. ACE 농도는 ACE I/D 유전자 다형성에 따

라서 II wild type, ID hetero type, DD mutant type 순으로 유의하
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게 높아졌고, allele에 따라서는 D mutant type에서 I wild type에 비

해 유의적으로 높았다. 

5. 비만 유무와 ACE I/D allele, genotype의 상대빈도 사이에서는 유의

적인 차이가 없었다. 그러나 정상인 I, D 그룹, 비만인 I, D 그룹 총 4 그

룹으로 분류해 보았을 때, 유의적인 차이가 있었다. ACE 농도는 D allele

를 가진 정상인 그룹에서 유의하게 가장 높았으며 I allele를 가진 비만 그룹

에서 ACE 농도가 유의하게 가장 낮았다. 남아에서, D allele를 가진 정상인 

그룹과 비만인 그룹에서 ACE 농도가 유의적으로 가장 높았고, I allele를 

가진 정상과 비만인 그룹에서 유의하게 가장 낮았다. 여아에서, D allele를 

가진 정상 그룹에서 다른 그룹에 비해 ACE 농도가 유의하게 가장 높았다. 

비만의 유무에 따라 ACE I/D allele 별로 비교분석한 결과, 정상인 남아 

내에서 adiponectin 농도는 D allele가 I allele에 비해 유의하게 낮았

고, TNF-α는 D allele가 I allele에 비해 높았으나 유의적인 차이는 없

었다. 

6. ACE I/D allele에 따라 비만의 위험 요인들 간의 상관관계를 분석한 결

과, 남아와 여아에서 allele에 관계없이 비만도, 허리둘레, 혈압, TG/HDL

의 비율과 양의 상관관계를 나타냈다. 남아에서 adiponectin은 I allele에

서 혈압, TG/HDL의 비율과 음의 상관관계를 보였다. 여아에서 혈압은 D 

allele에서 나트륨 섭취량과 양의 상관관계를 나타냈다. 

D allele를 가진 남아에서 나트륨 섭취량이 증가할수록 TNF-α의 농도가 

유의적으로 증가하였으나, I allele를 가진 남아에서 칼륨 섭취량과 양의 상
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관관계를 나타냈다. 나트륨의 섭취량에 따라서 남아의 I allele와 D allele

는 ACE 농도와 양의 상관성을 나타내며, 여아에서는 I allele가 양의 상관

성을, D allele에서는 음의 상관성을 나타내, D allele에서 남아와 여아의 

다른 경향을 볼 수 있었지만, 유의성은 없었다.

7. 생화학 인자와 영양소 인자의 3분위수와 ACE I/D allele에 따라 그룹을 

나누었을 때 비만 위험에 미치는 영향은 다음과 같다. D allele를 가진 남아

에서 adiponectin 2분위 그룹은 1분위의 I allele 그룹에 비하여 비만 위

험도가 0.42배 감소하였고, 수축기 혈압과 이완기 혈압의 3분위 그룹은 1분

위의 I allele 그룹에 비하여 비만 위험도가 각각 유의적으로 4.88배, 5.25

배 증가하였다. D allele를 가진 남아에서 나트륨 섭취량의 2분위 그룹은 1

분위의 I allele 그룹에 비하여 비만 위험도가 1.96배 증가하였다. 

  본 연구 결과, 남아에서는 I allele와 D allele에서 모두 나트륨 섭취가 

증가할수록 ACE 농도가 증가하였지만, D allele가 I allele에 비해 ACE 

농도가 유의적으로 높았다. 이것은 선행 연구에서 D allele를 가진 사람이 I 

allele를 가진 사람보다 ACE 농도가 더 높게 나타난 것과 일치된 결과였

다. 남아에서, 비만판정 기준인 비만도, BMI, 뢰러지수가 D allele에서 I 

allele에 비해 높게 나타났으나 유의적인 차이는 없었지만, D allele에서 나

트륨 섭취가 증가할수록 TNF-α 농도가 증가하였다. 정상인 남아에서 D 

allele가 I allele에 비해 adiponectin의 농도가 유의적으로 낮았고, D 

allele를 가진 남아에서 adiponectin 2분위 그룹은 1분위의 I allele 그룹

에 비하여 비만 위험도가 0.42배 감소하였다. 선행 연구에서 지방세포에서 
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분비된 adiponectin은 지질 축적을 억제하고, 비만에서 더 낮은 

adiponectin 수치가 보고되었다. 따라서, adiponectin은 남아에서 비만도

에 따른 특이적 관련성은 나타나지 않았으나, 정상인 남아에서 D allele에 

의해 adiponectin의 낮은 수준을 예측 할 수 있었고, adiponectin의 2분

위수를 기준으로 D allele의 비만 위험도를 감소시키는 borderline을 알 수 

있었다. 

   이상의 결과로 보아, ACE I/D 유전자 다형성의 D allele를 가진 남아에

서 ACE 농도 증가, 나트륨 섭취 증가, adipokine인 adiponectin의 농도 

감소, TNF-α의 농도 증가와 관련성이 있었다. 이 같은 ACE D allele와 

비만과의 관련성은 여아에서는 나타나지 않았으나 남아에서는 확실히 알 수 

있었다. 앞으로 나트륨 섭취량에 따른 다른 추가적인 adipocytokine의 영향

을 분석하여 성인에서도 남녀 차이가 나타나는지 확인해야 할 것으로 사료된

다.   
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  ABSTRACT 

The study of correlation on sodium intakes and 

obesity degree according to ACE I/D Polymorphism 

in Male and Female children.

Kim, Sunyoung 

Department of Food & Nutrition

The Graduated School

Sungshin Women's University

 Angiotensin-Converting Enzyme (ACE) is a key enzyme of the 

Renin-Angiotensin-Aldosterone System (RAAS). Contrast to the role of 

RAAS in kidney, the local RAAS in adipose tissue devorted to the 

regulation of fat metabolism and differentiation of adipocytes. ACE 

may be involved in obesity-related metabolic syndrome. 

 1260 elementary school boys and girls were participated in the 

finding of the relationship among anthropometrics, biochemistry on 



serum lipid profiles, insulin resistance ralated profiles and obesity 

degree according to ACE gene polymorphism. Therefore, the purpose 

of this study is to know the correlation on sodium intakes and obesity 

degree according to ACE I/D Polymorphism in Male and Female 

children. The results of this study were as following ;

1. The obsity index, BMI, RI, waist circumferencem(WC), FBS, energy 

nutrient, mineral, vitamin, fatty acid intakes was significantly higher boys 

than girls. TC, TG, LDL level was significantly higher girls than boys. 

2. TC, LDL, adiponectin was significantly higher high-Na intakes group than 

others in boys. HDL was significantly higher low-Na intakes group than 

high-Na and medium-Na intakes group in boys. FBS was significantly 

higher high-Na intakes group than others in girls. DBP was higher 

medium-Na intakes group than others in girl. 

3.  The distribution of obesity prevalence was 14.8% in obesity index (Boys 

17.5%, Girls12.1%). The HDL level was significantly higher normal 

subject than obesity subject. But TC, TG, TG/HDL, LDL, FBS, Insulin, 

HOMA-IR was significantly higher obesity subject than normal subject.

4.  The frequencies of ACE I/D genotype were II type 39.1%, ID type 

45.6% and DD type 15.3%(I allele; 0.619, D allele; 0.381). The 



frequencies of variant types of ACE found in this study was 

statistically identical to other Korean population studies and Japanese 

population studies. However the frequencies of ACE II genotype was 

higher than Caucasian population studies. 

5.  ACE concentration was significantly the highest ACE D allele and 

normal group. Adiponectin level was significantly higher I allele group 

than D allele group in normal boy. TNF-α level was higher D allele 

group than I allele group, but no significance in normal boy.

6.  The adiponectin level and BP, TG/HDL ratio correlated negatively in 

boy group with I allele. BP and sodium intakes correlated positively 

in girl group with D allele. The more sodium intake was increased, 

the more TNF-α level, ACE concentration was increased in boy 

group with D allele. 

 In conclusion, D allele is related to increase of ACE concentration, 

increase of sodium intake, decrease of adiponectin level, increase of 

TNF-α level in boy group. The relation between D allele and obesity did 

not shows in girl group, but certainly shows in boy group. As 

conclusion, the studies should consider if there are different results of 

intaking sodium with additional adipocykine which is affected in between 

grown male and female.
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