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ABSTRACT 

 

Uncoupling protein-1 (UCP-1) plays a major role in thermogenesis at brown adipose tissues and has been implicated 
in the pathogenesis of obesity and metabolic disorders. The purpose of this study was to estimate the effects of A-3826G 
polymorphism in 117 Korean prepubertal children aged 8-11 years olds. Anthropometry by bioelectrical impedance 
analysis method, plasma lipid profiles by auto-biochemical analyzer and UCP-1 genotyping by PCR-RFLP were done. 
The frequencies of UCP-1 genotypes were AA; 17.7%, AG; 57.8%, GG; 26.6%. The frequencies of each G allele (55.5%) 
was similar to Japanese’s (49%) and higher than Caucacian’s (25%). No correlation UCP-1 polymorphism and BMI 
(kg/m2) or the degree of obesity described by the relative percentiles of the standard weight according to height in pre-
pubertal children. However, plasma total- and LDL-cholesterol were significantly increased in G allele when sex, age and 
weight were adjusted. Our results suggested that G allele of UCP-1 gene was stronger risk factors in hyperLDLcholes-
terolemia than A allele. This impact might be progressed as the precaution against the revalence of obesity based-meta-
bolic disease. (Korean J Nutr 2008; 41(8): 767 ~ 775) 
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서     론 
 

최근 우리나라 청소년의 식생활은 전통적인 한국형 식사

에서 고지방, 육류 및 가공식품의 섭취빈도가 증가하는 서

구형 식사로 급속히 변화하고 있다.1) 우리나라의 2005년 

국민건강·영양조사에 의하면 1∼19세의 비만 유병율은 

10.6%로 남자는 11.5%, 여자는 9.7%로 남자는 10∼14

세에서 17.9%로 가장 높았고 여자는 연령이 증가할수록 계

속 증가하는 경향을 보였다.1) 더욱이 1998년 조사 자료와 

비교하였을 때 우리나라의 소아비만은 도시를 중심으로 지

속적 증가하는 추세이다.1) 또한 2004년 교육인적자원부의 

청소년 건강평가자료에 의하면 우리나라 9∼13세 청소년

들의 신장과 체중은 크게 증가하였고 아울러 비만, 고혈압, 

당뇨병, 고콜레스테롤혈증, 빈혈 등의 발병률도 증가하고 

있다고 발표하였다.2) 현재까지 소아의 비만을 치료하기 위

하여 식사요법, 운동요법 및 행동요법이라는 다양한 고전

적인 방법이 복합적으로 시도되고 있으나 개인차, 요요현

상, 환경 및 유전적인 요인 등을 고려한 새로운 비만치료

가 필요한 실정이다. 쌍생아 연구에서 비만관련 표현형인 

체질량지수, 허리둘레, 허리와 엉덩이의 비율 등에 약 40∼
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70% 정도는 유전의 영향이라고 발표된 결과는 비만치료

에 있어서 유전적인 요인의 중요성을 나타낸다.3) 따라서 비

만은 여러 가지 환경적인 인자와 유전적인 소인의 복합적

인 작용의 결과이며, 유전적인 소인이 33%, 직업이나 지역

적 관습 등이 10%, 식사습관 및 신체활동 등의 통제 가능

한 부분인 문화적 요인이 60%로 각각 설명될 수 있다고 알

려져 있다.4) 

탈공역단백질 (UCP, Uncoupling protein)은 미토콘드

리아 내막에서 발현하는 6회 막관통형 플로톤 (proton)채

널을 구성하는 단백질로 프로톤을 투과시키면서 전기화학

적 경사를 감소시켜 전자전달계에서 ATP 합성의 탈공역

이 일어나고, 이때 얻은 에너지는 열 (nonshivering ther-
morgenesis)로 방출된다.5,6) 현재 UCP의 아형으로 5종이 

있는데 갈색지방에 존재하는 UCP-1, 전신의 백색지방에 있

는 UCP-2와 근육조직에 분포되어 있는 UCP-3 및 뇌에 

분포되어 있는 UCP-4 혹은 5로 동정되고 있으며 사람에

서 SNP 분석이 이루어진 아형은 UCP 1∼3으로 세 가지 

형이다.7) 

마우스의 갈색지방에서 처음 발견된 UCP-1은 promoter 

region-3826자리의 염기가 adenine (A)에서 guanine (G)

으로 치환되므로써 이형정상접합형 (AG, 변이형)과 동형

변이접합형 (GG, 변이형)의 변이를 나타낸다.8) 이 유전자

는 휴식 시 에너지 소비와 매우 높은 상관관계를 보이고 있

고, 열생산을 통해 에너지를 소비시키는 역할을 하므로 비

만을 초래한다는 연구결과가 발표되고 있는데,10) 갈색지방

조직에서 UCP-1 유전자의 발현을 증가시킨 형질전환 마

우스의 경우 대조군보다 체중과 지방량이 감소되는 것이 

관찰되었다.9) 

사람에서도 갈색지방 및 백색지방 조직과 골격근에서 

UCP-1 mRNA의 발현이 확인되었고, 비만인의 백색지방 

생검에서 UCP-1 mRNA의 발현이 정상인에 비해 유의적

으로 감소한 것을 확인하였다.11,12) 또한 UCP-1 변이형을 

가진 비만인은 저열량식사 시에도 체중감소가 적게 일어

난다는 보고가 있다.13) 그러나 성인에 있어서는 갈색지방 

조직의 존재 여부의 논란으로 UCP-1의 실제적인 역할에 

대한 의문이 제기되고 있지만, 소아의 경우 생애주기 중 가

장 높은 비율의 갈색지방을 가지고 있고, 또한 최근의 성

인에게서 백색지방 중 갈색지방의 역할을 수행하는 지방

세포가 발견되고 있다.14,15)  따라서 본 연구의 목적은 사춘

기 이전 소아에서 UCP-1 유전자 다형성과 비만 관련 위

험인자들과의 관련성을 평가하여 비만의 개인차를 설명함

으로써 질병 예방 및 치료 모델을 구축하는데 기초자료를 

제공하고자 한다. 

 

연 구 방 법 
 

연구대상자 모집 및 디자인 
본 연구는 자발적으로 지원한 서울 성북구 S초등학교 3~ 

5학년생을 대상으로 가족력, 활동상황, 주거환경 등의 1차 

기초설문을 작성한 480명 중에서 보건복지부생명윤리 및 

안전에 관한 법률에 의거하여 시행규칙 별지 제20호 서식

작성에 동의한 117명의 학생을 최종 연구대상자로 선정하

였다. 일반 조사 설문지, 인체계측, 혈액분석 등을 12시간 

공복상태에서 당일 이루어졌다. 일반조사 설문지는 1차 기

초설문지와 24시간 회상법에 의한 식이조사 설문지로 구

성되었으며 기초설문의 내용은 부모의 학력과 직업, 가족

의 구성, 식습관, 몸무게에 대한 관심, 운동에 관한 82문항

으로 질문하였다. 채혈한 혈액은 원심분리 후 혈청은 생화

학 분석에 이용하였고, 유전자 다형성 분석에는 전혈이 이

용되었다. 신체계측의 결과에 따라 비만도를 평가한 후 비

만과 정상으로 분류하였고, 유전자 분석에 의한 변이형 (G 

allele)과 정상형 (A allele)로 분류하여 분석하였다.  
 

신체계측 및 체구성 성분 
대상자는 채혈 당일에 신장 (cm), 체중 (kg), 체지방률 

(%), 체지방량 (kg), 근육량 (kg), 제지방량 (kg), 체질량

지수 (Body Mass Index, BMI, kg/m2), 허리/엉덩이 둘레비 

(waist-hip ratio) 등의 체구성 성분은 생체전기저항법 (Bio-
electrical Impedance Analysis; BIA법, Inbody 720; Bio-
space, Korea)을 이용하여 측정하였다. 
 

비만도 판정  
신장별 표준체중을 이용한 비만도는 신장별 표준체중에 

대한 실제체중과 신장별 표준체중의 차이 값의 백분율로 

계산하였고 판정은 비만도 20% 이상을 비만, 20∼30%는 

경도 비만, 30∼50%는 중등도 비만, 50% 이상을 고도 비

만으로 분류하였다. 체질량지수 (BMI)를 이용한 비만도 판

정을 위하여 BMI를 체중 (Kg)을 신장 (m2)으로 나눈 값으

로 계산하였다. BIA법에 의한 체지방률은 더불어 Nieman 

등의 판정 기준을 참고하였다.16) 
 

생화학적 검사 
12시간 이상 공복 상태로 유지하게 한 후 생화학적 분석

을 위한 혈청과 유전자 분석을 위한 혈장으로 채혈하였다. 

혈청은 3,000 rpm에서 15분 원심분리 하여 혈청을 수집

하고 분석 전까지 -80℃에서 냉동 보관하였다. 총 콜레스

테롤 (TC)과 중성지질 (TG), HDL-콜레스테롤 (HDL), 유
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리지방산 (FFA), 아포지단백질 B (apoB), 아포지단백질 

A1 (apoA1)은 효소법에 의해 비색 정량하였다. LDL-콜레

스테롤은 Friedwald 식17)에 의해 계산하였고 동맥경화지수 

(Atherogenic Index; AI)는 Murata 등의 방법18) [AI = 

(TC - HDL)/HDL]으로 계산하였다. 
 

유전자 다형성 분석 (PCR-RFLP법) 
DNA는 QIAamp DNA Mini Kit (QIAGEN, Hilden, 

Germany)를 사용하여 분리한 후 A260/280에서 정량하

였다. 다형성 분석은 PCR-RFLP (Polymerase Chain Reac-
tion-Restriction Fragment Length Polymorphism)법으

로 수행하였는데, 100∼200 ng의 분리된 DNA주형과 UCP1 

primer (up; 5’-CCA GTG GTG GCT AAT GAG AGA 

A-3’, down; 5’-GCA CAA AGA AGA AGC AGA GAG 

G-3’), PCR 반응액을 혼합 후 중합효소연쇄반응기 (iCycler 

iQ PCR system, BIO-RAD)에서 94℃에서 3분간 전처리

를 한 후, 94℃에서 30초, 60℃에서 30초, 72℃에서 30초

간 반응시키는 과정을 35회 반복하고 최종적으로 72℃에

서 4분간 확장하였다.19) PCR 산물을 279 bp에서 확인 한 

후, PCR 산물 10 μL에 BclI enzyme (New England Bio-
Labs Inc.) 5 unit과 반응완충용액을 혼합시킨 후 50℃ 항

온수조에 넣고 1시간 이상 반응시킨 후 3% agarose gel

에 전기영동하여 나타난 band로 UCP-1 유전자의 다형성

을 판정하였다. 157 bp, 122 bp band가 나타나면 AA 정

상형, 279 bp, 157 bp, 122 bp band가 나타나면 AG변이

형, 279 bp band만 나타나면 GG 변이형로 판독하였다. 
  

통계분석 
본 연구 자료는 SPSS/Win(12.0)을 이용하여 분석하였

고 각 항목에 대한 모든 측정치는 평균 ± 표준오차로 산출

하였다. 비만도 관련 지표, 혈중 생화학 수준, 유전자 다

형성 등 변수들 간의 상관관계는 나이와 성별을 표준화한 

partial pearson’s correlation coefficients®와 χ2-test로 

분석하였다. 비만도, 신체지수, 생화학적 인자에서 유전자 

다형성의 집단간 유의성 검증은 성별과 연령을 표준화한 

ANCOVA (GLM, General linear model)으로 분산분석 

하였다. 

 

결     과 
 

연구 대상자의 일반적인 특징 
본 연구 대상자들은 총 117명으로 남아 55명, 여아 56

명이었고 연령의 분포는 초등학교 3∼6학년이었으며 대상

자의 신체계측, 비만 관련 지표들의 분포는 Table 1과 같

다. 교육인적자원부의 청소년 건강평가 자료에 의하면 우

리나라 청소년의 체중과 신장이 크게 증가하고 있으며 특

히 9∼13세 연령층의 변화가 뚜렷한 것으로 보고되었는

데,2) 본 연구 대상자들은 2007년 소아신체 발육 표준치에 

비해 신장은 작았으나 체중은 비슷하였다. 신장별 표준체

중에 의한 비만도에 의하면 저체중이 30.9%, 정상체중이 

45.5%, 경도비만과 중정도 비만이 각각 11.8%이었다. 정

상과 비만으로만 분류하여 각 비만 관련 지표에 의한 판정 

결과를 비교하여 보았을 때 BIA법, BMI, 신장별 체중에 의

한 비만도에 의한 비만 그룹의 퍼센트가 각각 70%, 32.7%, 

23.6%로 BIA법에 의한 판정에서 비만그룹의 비율이 가장 

높았고 BMI, 신장별 체중에 의한 비만도순으로 비만소아 

비율이 적었다. 
 

비만지표와 혈중생화학 수준과의 상관성 
전체 대상자에서 나이와 성별을 조정 (adjusted) 한 후 

체중을 비롯한 비만 관련 지표들과 혈중 지질 관련 인자 간

의 상관성은 Table 2에 제시하였다. 총 콜레스테롤 및 LDL 

Table 1. General characteristics and body composition of all 
subjects 

 Mean ± SE Min/Max 

Sex M; 55 / F; 56  

Age (cm) 011.28 ±00.072) 010.00/013.0 

Body composition by physical characteristics 

Height (cm) 141.21 ±00.62 117.00/165.00 

Weight (kg) 040.79 ±00.75 019.80/079.00 

Obesity index1) 110.10 ±01.14 074.77/149.30 

Body mass index (kg/m2) 020.10 ±00.23 014.20/029.60 

Waist circumference (cm) 066.00 ±00.88 055.00/090.00 

Body composition by BIA (Inbody 4.0) 

Body fat (kg) 012.01 ±00.42 003.00/032.00 

Water (L) 021.10 ±00.29 012.00/036.00 

Lean body mass (kg) 028.77 ±00.40 017.00/049.00 

Visceral fat (cm) 032.70 ±0 2.26 005.00/145.30 

Waist hip ratio(WHR) 000.89 ±0 0.01 000.80/001.00 

%Body fat (%) 027.80 ±0 0.56 012.40/045.70 

Lipid profiles 

TC (mg/dL) 168.20 ±0 2.31) 095.0/338.00 

HDL (mg/dL) 019.90 ±0 0.70 030.00/075.00 

LDL (mg/dL) 100.30 ±0 2.00 043.40/265.00 

TG (mg/dL) 089.20 ±0 2.40 038.00/247.00 

FFA (uEq/L) 399.10 ± 18.50 014.00/966.00 

Apo B (mg/dL) 060.10 ± 01.00 031.90/139.60 

Apo A-I (mg/dL) 142.10 ± 01.30 097.00/178.60 

AI (mg/dL) 002.50 ± 00.10 001.28/006.19 
 
1)Percentile of standard weight according to height by body 
growth standard in Korea children of Korean J Pediatrics 
2)Mean ± SE  
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콜레스테롤과 가장 상관성 있는 변수로는 체중 (r = 0.307)

과 BIA에 의한 지방량 (r = 3.000)이었다. HDL과 Apo A

는 비슷한 경향을 보였고 비만도 및 BMI 등의 비만 지표

들과 높은 음의 상관성을 나타내었다. FFA는 BIA에 의한 

체지방률 (r = 0.321)에서 높은 상관성을 나타내었고 중성

지방과 더불어 혈중 지질관련 인자들 중에서 비만 관련 지

표와 낮은 상관성을 보였다. 반면 Apo B가 혈중 지질관련 

인자들 중 모든 비만 관련지표와 상관성이 매우 높게 나타

내었는데, BIA에 의한 체지방량, 체중, BIA에 의한 체지방

률의 상관계수가 0.403, 0.357, 0.354이었다. 허리둘레에 

의한 체지방률은 혈중 지질관련 인자들 중에서 중성지방과 

HDL에서 상관성을 나타내었다.  

전반적으로 혈중 지질관련 인자들에 대해 BMI, 신장별 

체중에 의한 비만도는 유사한 경향의 상관성을 나타내고, 

BIA법에 의한 체지방량과 체지방률, 체중이 유사한 경향을 

나타내었다. 

본 연구 결과에 의하면 소아의 비만 상태에 따라 비만 

지표가 다르고, 일반적으로 사용하는 비만지표들의 판정에 

따라 비만을 분류하였을 때 각각 혈중 지질에 미치는 영향

에 차이가 있음을 발견하였다. 전체 대상자의 혈중 생화학

인자 간의 상관성 분석에서 혈중지질관련 인자들은 체중, 

BIA법이 콜레스테롤과 상관성을 나타내었고, BMI, 신장별 

체중에 의한 비만도는 HDL, TG와 상관성을 나타내었다. 

특히 흥미로운 결과로 동맥경화지수인 AI에 미치는 비만

지표 중 성인에 주로 사용하는 허리둘레가 소아에서는 큰 

의미를 가지지 못하였다. 그래서 본 연구에서는 유전자 다

형성과의 상관성 분석을 위해 비만판정법에 따라 비만아의 

빈도가 비슷했던 신장별 체중에 의한 비만도와 BMI에 의

한 비만 판정법을 사용하여 분석하였고 유전자 다형성에 

따른 혈중 생화학적 수준의 분포는 체중을 조정 (adjusted)

한 다음 확인하였다. 

UCP-1 유전자다형성의 상대빈도수 
UCP-1 유전자 다형성의 상대빈도수는 Table 3과 같다. 

소아의 UCP-1 유전자의 상대빈도수는 AA형이 15.6% (17

명), AG형이 57.8% (63명), GG형이 26.6% (29명)이었

고, 정상형인 A alllele의 빈도가 0.445, 변이형인 G allele

의 빈도가 0.555이었다. 본 연구에서 UCP-1 유전자의 변

이형인 G allele의 빈도는 0.56으로 한국에서 분석된 UCP-
1 유전자 다형성의 연구 결과를 합한 빈도수인 0.51과 유

사했고 일본이나 중국 등 동양인과 비교했을 때도 유사한 

결과를 나타냈다. 그러나 미국이나 유럽 등에 비해서는 2배 

이상의 높은 빈도를 보였다 (Table 3).20,21) 
 

UCP-1 유전자 다형성과 비만 관련 지표 및 혈중 지질인자의 
수준 

UCP-1 유전자의 다형성에 따라 신장별 체중에 의한 비

만도 및 체구성 성분의 분포는 Table 4과 같다. 신장별 체

중에 의한 비만도, BMI 등의 비만 판정 인자들을 비교하

였을 때 정상형 (A allele)과 변이형 (G allele)에서 유의적

인 차이를 보이지 않았다. 또한 BIA법에 의해 측정된 체

지방, 체지방율 역시 UCP-1 유전자의 다형성에 의해 차이

를 나타내지 않았다. 

UCP-1 유전자 다형성에 따른 혈청 지질관련 인자들의 분

포는 나이와 성별을 고정하였을 때 모든 변수에서 유의적

이 차이를 나타내지 않았다 (Table 5). 그러나 나이와 성

별에 체중을 추가하여 보정하였을 때 총콜레스테롤의 유의

성은 증가하였고 LDL 콜레스테롤은 정상형보다 변이형에

서 유의적인 증가를 보였다.  

모든 대상자의 LDL 농도를 백분위수에 따라 4집단으로 

분류하였을 때 변이형에서 백분위수에 따라 빈도수의 분포

가 직선상으로 증가하는 결과를 나타내었다 (r2 = 0.7995, 

p-trend = 0.032, Fig. 1). 

Table 2. The partial correlation coefficient between obesity related indices and serum lipid profiles (adjusted by age and sex) 

 T-C HDL LDL TG FFA apoB apoA AI 

Weight .307** -.085 .318** -.183* .166 .357** -.041 -.341** 

Obesity index1) .191** -.312** .254** -.292** .166 .090 -.046 -.418** 

BMI .160 -.258** .218* -.211* .185* .324** -.197* -.388** 

Waist .120 -.180* .106 -.180* .072 .016 -.151 -.079 

Fat mass by BIA .300** -.142 .330** -.187* .267** .403** -.097 -.391** 

LBM by BIA .239** -.001 .223* -.141 .007 .213* -.035 -.198* 

WHR by BIA .227* -.029 .230* -.105 .012 .346** -.007 -.206* 
 
1)Obesity degree of standard weight according to height by body growth standard in Korea children of Korean J Pediatrics 
*: Correlation 2-tailed significance at p < 0.05 
**: Correlation 2-tailed significance at p < 0.001 
BMI: body mass index, Waist: waist circumference, LBM: lean body mass, BIA: bioelectrical impendence analysis, T-C: total 
cholesterol, FFA: free fatty acid, AI: atherogenic index 
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고     찰 
 

소아를 대상으로 한 많은 연구에서 지역, 생활습관, 식습

관 등에 따라 체격지수의 차이가 나타났는데,22) 서울지역

의 초등학교 5학년 (12세) 310명과 6학년 (13세) 357명

의 성별에 따른 체중과 신장, BMI를 분석한 결과 5학년 

남아는 143 cm, 42.4 kg, 20.5 kg/m2이었고 여아는 143 

cm, 37.8 kg, 18.4 kg/m2으로 본 연구 대상자들과 비슷하

였다.23) 6학년 남아는 149 cm, 47.2 kg, 21.1 kg/m2, 여아

Table 3. The Frequencies of the Uncoupling Protein-1 genotypes of this study comparing the others 

UCP-1 Genotype (%) 
Populations n 

AA AG GG Frequencies of G allele 

Koreana) 
H.H.Ohb): Children 
H.H.Ohc): Obesity 
S.G.Kimd): Normal subjects 
: NIDDM 
J.H.Kime) 
Caucasiansf) 
Esterbauer H: Austriang) 
Urhammer SA: Danishh) 
Pihlajamaki J: Finnishi) 
Valve R: Finnishj) 
Schaffler A: Germank) 
Japanesel) 
Shihara Nm) 
Hayakawa Tn) 
Kogure Ao) 

0,538 
0,109 
0,190 
0, 098 
0, 076 
0, 065 
1,950 
, 153 
, 379 
, 228 
, 170 
1,020 
, 676 
, 349 
, 214 
, 113 

24.8 
15.6 
22.1 
25.7 
31.6 
29.2 
55.6 
48.6 
56.2 
59.2 
52.8 
57.0 
26.2 
20.4 
26.2 
31.9 

48.6 
57.8 
53.7 
42.0 
44.7 
44.6 
38.2 
45.8 
36.9 
39.0 
42.2 
35.4 
49.8 
54.7 
49.5 
45.1 

26.2 
26.6 
24.2 
30.4 
23.7 
26.2 
06.2 
05.6 
06.9 
01.8 
04.7 
07.6 
24.1 
24.9 
24.3 
23.0 

0.51 
0.56 
0.51 
0.51 
0.46 
0.49 
0.25 
0.29 
0.25 
0.21 
0.26 
0.25 
0.49 
0.52 
0.49 
0.46 

 
*: The following references without the superscript number are not cited at the literature cited. 
a)Calculated by the summation of the result of study as total Korean population  
b)This study 
c)Oh et al, Metabolism 53(8), 1054-1059, 2004.20) d)Kim et al, J Kor Diabetic Asso 25, 262-272, 2001. 
e)Kim et al, J Kor Dietetic Asso 23, 803-813, 1999. 
f)Calculated by the summation of the result of study as total Caucasian population  
g)Esterbauer H et al, J Lipid Res, 39: 834-44, 1998.  h)Urhammer SA et al, J Clin Endocrinol Metab, 82: 4069-74, 1997.   
i)Pihlajamaki J et al, Metabolism, 47: 1397-402, 1998.  j)Valve R et al, Diabetologia, 41: 357-61, 1998.  
k)Schaffler A et al, Eur J Clin Invest, 29: 770-9, 1999.21) l)Calculated by the summation of the study as total Japanese population 
m)Shihara N et al, Int J Obes Relat Metab Disord. 25(6): 761-6, 2001. 
n)Hayakawa T et al, Metabolism, 48: 636-40, 1999.  o)Kogure A et al, Diabetologia. 41(11): 1399, 1998. 
 
Table 4. Comparison of physical characteristics and body com-position by genotype of the UCP-1 

Genotype A allele1) (n = 96) G allele (n = 120) p-value2) 

Body composition by physical characteristics 

Weight (kg) 041.500 ± 0.93)00 040.400 ± 0.80 0.392 

Obesity index4) 111.800 ± 1.800 108.800 ± 1.50 0.190 

Body mass index (kg/m2) 020.500 ± 0.300 019.900 ± 0.30 0.202 

Waist circumference (cm) 067.000 ± 1.300 064.800 ± 1.20 0.198 

Body composition by BIA (Inbody 4.0) 

Body fat (kg) 012.600 ± 0.600 011.700 ± 0.50 0.279 

Water (L) 021.200 ± 0.300 021.100 ± 0.30 0.736 

Lean body mass (kg) 028.800 ± 0.500 028.700 ± 0.40 0.710 

Visceral fat (cm) 034.000 ± 2.900 032.600 ± 2.50 0.711 

Waist hip ratio (WHR) 000.895 ± 0.004 000.897 ± 0.04 0.688 

%Body fat (%) 028.600 ± 0.800 027.400 ± 0.70 0.278 
 
1)A allele = 2 × AA type + AG type, G allele = 2 × AA type + AG type 
2)Values were for comparisons of two groups by GLM (cova-riance) analysis, adjusted for gender and age 
3)Adjusted mean ± SE  
4)Percentile of standard weight according to height by body growth standard in Korea children of Korean J Pediatrics  
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는 150 cm, 43.6 kg, 19.3 kg/m2으로 본 연구 대상자의 

남아가 체중과 신장이 증가하였고, 여아는 체중이 증가하

는 경향을 보였다. 서울지역의 12개 초등학교를 대상으로 

한 이 등24)의 연구에 의하면 고학년 남녀의 신장과 체중이 

모두 본 연구 대상자들 보다 많았지만 BMI는 남아 20.9 

kg/m2, 여아 18.6 kg/m2으로 본 연구 결과와 유사하였다. 

전국 8개 도시에서 초등학교 5학년 2,435명의 신체계측 

결과 신장, 체중, BMI는 142.3 cm, 36.8 kg, 18.1 kg/m2

으로 체중과 신장이 본 연구 대상자들에 비해 낮게 나타났

다. 이 등24)의 연구에서 BMI에 의해 비만도를 판정하였을 

때 고학년에서의 비만소아는 35.2%로 경도비만은 7.91%, 

중도비만 17.6%, 고도비만 9.69%로 본 연구의 결과와 유

사하였다. 송 등23)의 연구에서도 연령과 성별 BMI 백분위

수 85 이상의 비만소아가 남아의 경우 5학년은 44%, 6학

년은 37%로 높게 보고되었고, 여아는 5학년이 29%, 6학

년이 28%로 보고되었다. 

UCP-1 다형성과 비만도의 관련성으로는 프랑스계 캐나

다인 57명을 대상으로 한 Oppert 등5)의 연구에서는 체중

의 변화를 12년 동안 관찰한 결과 G allele가 A allele에 

비해 체중이 증가하는 것을 확인하였고, 프랑스의 비만 성

인에서는 G allele가 회귀분석을 통해 비만의 위험도를 

25% 증가시킨다고 보고하였다.25) Fumeron 등13)은 G al-
lele를 가진 사람은 저열량식이 식사 후에도 체중의 감소가 

적었고, 독일인의 연구에서는 AG/GG형이 AA형에 비해 

WHR이 증가하였다 (0.931 vs 0.919, p = 0.05).26) BMI 

30 이상의 오스트리아 여성에서 G allele는 BMI를 증가시

키고 type2 당뇨의 빈도를 증가시켰다.27) 반면, UCP-1 유전

자의 다형성이 체중과 상관성이 없다는 결과도 있다. Scha-
ffler 등21)은 1,020명의 캐나다인을 대상으로 UCP-1 유전

자의 다형성과 체중, 신장별 체중에 의한 비만도, 에너지 

대사 관련인자들을 분석하였으나 이 유전자형에 따라 변수

들 간의 차이가 없었고 고지혈증을 동반한 238명의 핀란

드인과 985명의 스웨덴인을 대상으로 한 연구에서도 이 

유전자형에 따른 신체지수의 유의적인 차이가 없었다.28) 우

리나라에서도 한국인을 대상으로 비만군과 정상 체중군으

로 분류하여 UCP-1 allele형의 빈도를 살폈을 때 두 군의 

빈도 차이가 나타나지 않았고 정상 한국인에서 UCP-1 유

전자 다형성이 체지방 및 체내 에너지 대사에 미치는 영향

Table 5. Comparison of serum lipid profiles by genotype of the
UCP-1 gene 

Genotype A allele1) 
(n = 93) 

G allele 
(n = 115) p-value 

TC (mg/dL) 165.20 ± 02.54)0 171.90 ± 03.10 0.1532) 

 165.10 ± 03.30 173.30 ± 03.90 0.0633)‡ 

HDL (mg/dL) 049.20 ± 01.10 050.70 ± 01.00 0.310 

 049.40 ± 01.10 050.80 ± 01.00 0.350 

LDL (mg/dL) 097.40 ± 03.10 104.10 ± 02.70 0.106 

 097.10 ± 02.90 105.20 ± 02.50 0.039* 

TG (mg/dL) 093.10 ± 03.50 085.70 ± 03.10 0.114 

 092.90 ± 03.40 086.70 ± 03.00 0.169 

FFA (uEq/L) 399.80 ± 27.50 373.00 ± 24.9 0.472 

 402.40 ± 27.80 376.10 ± 25.2 0.486 

Apo B (mg/dL) 060.10 ± 01.60 061.30 ± 01.50 0.501 

 059.70 ± 01.50 062.00 ± 01.30 0.253 

Apo A-I (mg/dL) 141.60 ± 02.00 143.00 ± 01.70 0.606 

 142.20 ± 01.90 143.30 ± 01.80 0.670 

AI (mg/dL) 002.45 ± 00.09 002.49 ± 00.08 0.756 

 002.44 ± 00.08 002.52 ± 00.07 0.471 
 
1)A allele = 2 × AA type + AG type, G allele = 2 × GG type + AG 
type 
2)Values were for comparisons of two groups by GLM (cova-
riance) analysis, adjusted for gender and age 
3)Values were for comparisons of two groups by GLM (cova-
riance) analysis, adjusted for weight, gender and age. 
4)Adjusted mean ± SE 
‡: significance at < 0.1, *: significance at < 0.05 
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Fig. 1. The frequency distribution of LDL concentration by percentiles (r2 values were obtained by simple regression. p-trend value
was obtained by Linear-by-Linear association test(p-trend = 0.032). 
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을 조사한 결과에서도 UCP-1 유전자의 변이 유무에 따라 

기초대사율, 체지방량, 복부지방량에 유의적인 차이가 없

었다.29,30) 

비만은 유전적인 요인 뿐 아니라 생활습관, 식습관 등의 

환경적, 문화적 인자가 복합적으로 원인이 되며 비만 관련 

유전자들도 서로 연계되어 작용하므로 UCP-1 유전자 다형

성만으로 설명하기에는 부족한 부분이 있다. 그러나 소아의 

제지방량의 차이에 따라 혈액성분과 비만 관련 지표들 간

의 상관성 연구에서 비만소아, 운동선수 소아, 정상체중 소

아에 있어서 중성지방과 콜레스테롤, LDL은 비만소아에서 

높았기 때문에 본 연구에서와 나타난 것처럼 UCP-1 변이

형과 LDL콜레스테롤과의 관련성은 매우 고무적인 것으로 

보인다. 또한 UCP-1 유전자 변이형에서 체중의 변화 없이 

LDL이 증가하는 것은 미토콘드리아에서 지방산 산화의 저

하에 따른 조직 내 중성지방 및 콜레스테롤의 합성 증가와 

이동, 운반을 억제하여 혈중 지단백질 대사에 영향을 주었

기 때문인 것으로 보인다. 창원의 건강증진 시범학교의 영

양캠프에 참석한 91명의 4~6학년을 대상으로 한 결과 신

장별 체중에 의한 비만도와 중성지방, 콜레스테롤, LDL, 

HDL은 유의적은 상관관계를 나타내었다.31) 이 등32)의 서

울지역의 저학년 학생을 대상으로 한 연구와 김 등33)의 경

북 초등학생의 비만실태조사 연구에서는 본 연구 결과와 

같이 신장별 체중에 의한 비만도와 중성지방이 높은 상관

성을 나타내었다. Oh 등20,40)의 BMI 30 이상 한국 여성을 

대상으로 한 연구에서도 AA형에 비해 GG형에서 혈중 

LDL은 증가하였고, HDL은 감소하였다. Proenza 등34)의 

연구에서도 GG형에서 BMI, 혈중 콜레스테롤과 상관성을 

타나내었고 로짓 분석에 의해 BMI 1단위 증가시 콜레스테

롤이 5.6 mM씩 증가하였다. 외국연구에 의하면, 혈중 생

화학지표에 있어서 UCP-1 유전자형의 영향은 콜레스테롤

이나 포도당이 증가하는 결과가 나타나고, LDL에는 영향

을 주지 않는다. 그러나 국내의 연구에 의하면 LDL, HDL, 

콜레스테롤이 변이형에서 감소하는 경향이 나타났다. 이러

한 결과는 서양인의 경우 대사성질환의 위험이 BMI 25 

이상부터 시작되는 반면 동양인은 아시아-태평양 비만진단 

지침에 의하면 BMI 23부터 대사성질환의 발병과 상관성

을 나타낸다.35) 결과적으로 한국을 비롯하여 일본 등 동아

시아 지역의 인종에서 비만과 대사성질환에 대한 인종간의 

다른 진단 기준은 식이패턴 뿐 아니라 동양인에서 변이형

의 높은 빈도를 나타내는 UCP-1 유전자 등을 관련지어 

생각할 수 있을 것이다. 그래서 만약 UCP-1 유전자의 G 

allele가 비만보다 대사성질환에 상관성을 갖는다면 UCP-
1 유전자다형성은 동양인에서 특징적으로 대사성질환의 위

험지표가 될 수 있을 것이다. 

건강한 소년 11명에게 UCP-1 유전자 다형성에 따라 식

후 열발생을 에너지 소모량으로 측정하였을 때, 고당질식이

에서는 AA/AG형과 GG형에서 차이가 없었으나 고지방식

이 식사 후에는 GG형에서 AA/AG형에 비해 열생산이 감

소하였다(p = 0.01).36) 따라서 낮은 에너지 소비율을 갖는 

G형은 지방산 산화의 결핍으로 조직에서 중성지방을 증가

시키고 이것이 조직 내에서 콜레스테롤 운반을 억제시켜 

결국 지단백질 대사에 영향을 주어 본 연구의 결과 같이 

혈중 LDL을 농도를 증가시킬 것으로 생각된다.37) 5~13세 

소아는 일생 중 제일 많은 양의 BAT가 신체에 분포되어 

있는 것을 고려할 때 UCP-1 유전자 다형성과 관련된 열생

산과 지단백질 대사에 대한 연구가 향후 필요하겠다.38,39) 

 

요     약 
  

1) 연구대상자 중 비만아동 빈도수 분석 결과, BIA법에

서는 70.0%, BMI에 의한 비만도에서는 32.7%, 신장별 

체중에 의한 비만도에서는 23.6%로 BAI법에 의해 비만

아동의 빈도수가 가장 많았다. 혈청 생화화적 분석 결과는 

NCEP의 이상지혈증 기준 이하로 나타났다. 

2) UCP-1 유전자 다형성에 의한 신체계측의 결과의 분

포는 정상형과 변이형에서 차이를 나타내지 않았고 혈중 생

화학 결과에서는 LDL (p = 0.039)과 TC (p = 0.063)이 

정상형에 비해 변이형에서 유의적으로 증가하였다. 

3) LDL을 130 mg/dL 기준으로 고LDL 콜레스테롤혈

증과 정상으로 나누었을 때 각각에서 UCP-1 유전자 다형

성의 분포는 고LDL 콜레스테롤혈증에서 A allele는 5.4%, 

G allele는 13.0%로 G allele의 빈도가 높게 분포하였고, 

정상에서는 각각 94.6%, 87%의 분포를 나타내었다 (p = 

0.062, ORs 2.640). LDL의 농도를 백분위수에 따라 4집

단으로 나누고 UCP-1 유전자의 A allele와 G allele에서 

LDL 농도의 빈도수를 나타내었을 때 G allele에서는 빈도

수가 25th, 50th, 75th, 100th에 따라 유의적으로 증가하

였다 (r2 = 0.7995, p-trend = 0.032). 따라서 UCP-1 유전

자 변이형은 정상형에 비해 고LDL-콜레스테롤혈증의 발병

을 증가시키는 것으로 나타났다. 

UCP-1 유전자의 다형성은 이상지혈증의 위험인자인 LDL 

농도를 증가시키는 위험요인으로써 나타났고, 체중을 감안 

할 때는 이상지혈증의 위험도가 더욱 증가할 것으로 생각

되어진다. 따라서 UCP-1 유전자 변이형을 가지는 비만아

동은 고LDL-콜레스테롤혈증의 발병과 관련된 식이 및 환

경적 인자를 적절히 통제하는 예방 대책을 마련하여야겠다. 
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