
서 론

는 간에서 합성되어 분비되는 지방분해효Hepatic lipase

소로서 중성지방이 풍부한 지단백의 가수분해에 필수적

인 성분으로서 분비된 후 간의, sinusoidal endothelial

에 부착되어 있으며 혈장 내 지단백을 콜레스테롤surface

과 함께 동맥경화를 일으키는 혈중 지방 성분인 중성지

방과 인지질로 가수분해한다.1-3) 또한 고밀도 지단백

콜레스테롤 대사에 중요(High density lipoprotein, HDL)

한 역할을 하는 것으로 알려져 있으며 콜레스테롤, HDL
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――― Abstract ――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――

Background and Objectives: The -250G to A polymorphism of the hepatic lipase gene (LIPC) has been associated with
lowered hepatic lipase activity, dyslipidemia, and diabetes. The aims of this study were to elucidate the relationship
of the G-250A polymorphism of LIPC with metabolic syndrome in Koreans.
Methods: A total of 943 health screen examinees were enrolled in this study who were examined in Kosin University
Gospel Hospital from December 2004 to February 2006. The height, weight, body mass index, body fat mass, visceral
fat mass, waist circumference, and systolic and diastolic blood pressure of the subjects were examined and fasting blood
glucose, total cholesterol, HDL cholesterol, LDL cholesterol, triglyceride were measured by sampling in venous blood.
The metabolic syndrome was defined as the presence of three or more of the following : waist circumference men 90≥
cm, women 80 cm, blood pressure 130/85 mmHg, fasting glucose 110 mg/dL, HDL cholesterol men<40 mg/dL,≥ ≥ ≥
women<50 mg/dL, triglyceride 150 mg/dL. The blood pressure, fasting glucose, HDL cholesterol, triglyceride were≥
evaluated by using the criteria of NECP ATP and waist circumference was assessed by using the criteria of WHOⅢ
Asia-Western Pacific. The genotype at position -250 of the hepatic lipase promoter was determined by single base
extension and electrophoresis.
Results: The observed frequencies of the -250G to A polymorphism of LIPC were 49.8% for the metabolic syndrome,
51.4% for the control group and 50.9% in total subjects. The frequency of the A allele was 36% in total subjects.
Concentration of triglyceride was significantly higher in subjects with GA and AA genotypes in women..
Conclusion: The -250A allele frequency was 36% in Koreans and the -250G to A polymorphism of LIPC seems to
significantly influence to plasma triglyceride levels in women.

―――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――――
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의 농도가 부분적으로 에 의해 조절된다는hepatic lipase

것이 입증되었다.4) 이러한 의 결함이 발생할hepatic lipase

경우 콜레스테롤의 증가 과 저밀도 지단백HDL , HDL

에서 중성지방 농도의 증(Low density lipoprotein, LDL)

가 그리고 식사 후 대사의 손상, glyceride-rich lipoproteins

을 가져오게 되는 것으로 알려져 있다.5-8) 그리고 이러한

현상들은 동맥경화증의 위험인자들로 알려져 있다.

는 다양한 기능을 가진 중요한 효소임에도Hepatic lipase

불구하고 지단백 대사에서의 의 정확한 역hepatic lipase

할은 아직 확실하지 않다.

인간 유전자는 염색체 에hepatic lipase (LIPC) 15q21

위치하며 의 크기로서 개의 으로 이루어져 있, 35kb , 9 exon

다.
9-12)

이미 결함과 관련된 돌연변이를 포hepatic lipase

함하여 유전자의 단일염기 다형성에 대해서 여러LIPC

보고가 있었다.5,7,8,13-15) 최근에는 이러한 유전자의LIPC

부분에서 일어나는 변이가 혈장 내 콜레스promoter HDL

테롤 농도와 관련이 있는 것으로 보고되었으며 유, LIPC

전자의 부위의 변이가 의 활성도와promoter hepatic lipase

관련이 있다고 보고되었다.
16-24)

대사증후군은 비만 당불내인성 또는 형 당뇨병 고, ( 2 ),

혈압 콜레스테롤의 감소 고중성지방혈증으로 구, HDL ,

성된다.
25-27)

대사증후군은 현재 전세계적으로 특히 서구,

의 노년층에서 가장 흔한 질환 중의 하나로 인식되고 있

다. Third National Health and Nutrition Examination

에 따르면 미국 성인의 이상에Survey (NHANES III) 20%

서 대사증후군을 가지고 있다고 한다.28) 우리나라의 경

우 세의 명을 대상으로 년 시행된 국민건20-79 7,865 1998

강영양조사에서 아시아 서태평양 복부비만 진단기WHO -

준을 적용하였을 때 대사증후군의 유병률은 남자 20.1%,

여자 이었다23.9% .29)

여러 생활 습관이 대사증후군과 관련이 있지만 그 중

에서도 지방산의 질과 양이 대사증후군의 발생에 중요한

역할을 한다고 알려져 있다.30,31) 또한 유전적 요인이 대

사증후군 발생과 관련이 있다는 증거도 보고되고 있다.
32)

한국인에서는 아직 유전자에서의 돌연변이에 대LIPC

한 연구가 제대로 이루어지지 않고 있으므로 한국인에

있어서 유전자의 단일염기 다형성과 대사LIPC G-250A

증후군과의 관련성을 확인하기 위하여 이 연구를 실시하

였다.

대상 및 방법

연구대상1.

고신대학교 복음병원 산업보건관리센타에서 년2004

월에서 년 월 사이에 건강진단을 받았던 수진자12 2006 2

가운데 본 연구에 참여하기를 동의하였던 명 중 자1501

료가 불충분한 사람을 제외한 명을 조사 대상으로 하943

였으며 이중 대사증후군으로 분류된 사람은 명 정상, 281 ,

대조군은 명 이었다662 .

방법2.

신체계측 및 혈액검사1)

대상자들의 신체계측은 신장 체중 체질량지수 허리, , ,

둘레와 수축기와 이완기 혈압을 측정하였다 키 체중은. ,

자동측정기를 이용하고 복부둘레는 직립자세에서 제대,

부위를 측정하였으며 체지방과 내장 지방량은 체성분,

분석기 를 이용하여 측(ZEUS 9.9, Jawon Medical, Korea)

정하였다 혈압측정 후 정맥혈을 채혈하여 공복 혈당 총. ,

콜레스테롤 고밀도 지단백, (High density lipoprotein,

콜레스테롤 저밀도 지단백HDL) , (Low density

콜레스테롤과 중성지방 수치를 측정하lipoprotein, LDL)

였다 공복 혈당 총콜레스테롤 콜레스테롤. , , HDL , LDL

콜레스테롤 중성지방의 검사는, HITACHI 7600-210 &

으로 측정하였다 공HITACHI 7180 (HITACHI, JAPAN) .

복 혈당은 헥소카이네즈법으로 측정하였고 총콜레스테,

롤과 중성지방은 법으로 측정하였enzymatic colorimetric

으며 콜레스테롤은 방법으로 측, HDL selective inhibition

정하였고 콜레스테롤은 공식을 이용하여, LDL Friedwald

산출하였다.

대사증후군의 정의2)

대사증후군의 정의는 혈압 공복 혈당 콜레스테, , HDL

롤 중성지방은 의 기준, NCEP ATP III 23)을 적용하였고,

허리둘레는 아시아 서태평양 기준WHO - 24)을 적용하여,

다음의 가지 항목 즉 허리둘레 남자 여자5 , 90 cm,≥ ≥

혈압 공복 혈당80 cm, 130/85 mmHg, 110 mg/dL,≥ ≥

콜레스테롤 남자 여자 중성HDL <40 mg/dL, <50 mg/dL,

지방 이 가운데서 가지 이상을 가지고 있150 mg/dL, 3≥
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을 때로 정의하였다.

추출3) DNA

혈액으로부터 를 추출하기 위해DNA Wizard Genomic

를 사용하였다DNA Purification Kit (Promega Co, USA) .

혈액 를 에 분주한 후300 1.5 tube Cell Lysis Solution㎕ ㎖

를 첨가하였다 위의 용액을 잘 섞은 후 실온에서900 .㎕

분간 방치하였다 에서 초간 원심 분리하10 . 13,000 rpm 20

여 상등액의 잔여물이 약 남도록 한 후 초20~30 10~20㎕

간 강하게 섞었다 을 첨가하. Nuclei Lysis Solution 300 ㎕

고 세포가 완전히 용해될 수 있도록 회 섞었다 그 후5~6 .

의 를 첨가하여 회 섞은 뒤 에서1.5 RNase 2~5 37 15㎕ ℃

분 방치하였다 단백질 침전 용액을 첨가한 후. 100 ㎕

초간 강하게 섞어 에서 분간 원심 분리10~20 13,000 rpm 3

하였다 상등액을 새로운 튜브로 옮긴 뒤 의. 300 ㎕

을 첨가하여 회 섞었다 에서isopropanol 2~5 . 13,000 rpm 1

분간 원심 분리하여 상등액을 제거한 후 침전물을DNA

확인하였다 를 첨가하여 를 세척. 70% ethanol 900 DNA㎕

한 후 에서 분간 원심 분리하여 상등액을 완13,000 rpm 1

전히 제거하여 세포를 건조시켰다. DNA Rehydration

을 첨가하여 에서 시간 방치하였다Solution 100 65 1 .㎕ ℃

그 후 에서 시간 방치한 후 에서 를 보관4 24 -20 DNA℃ ℃

하였다.

에 의한4) Single base extension genotyping

중합효소 연쇄반응(1) (Polymerase chain reaction, PCR)

과정

사용한 는 표 과 같았다 각 의 혼합PCR primer 1 . primer

물(Applied Biosystems, Foster city, Calif, USA) (genomic

DNA 20 ng, 250 mM dNTPs, 0.15U Taq DNA polymerase)

로 을 하였다 증폭은1.25 pmol PCR . GeneAmp PCR

를 사용하System 9700 thermal cycler (Applied Biosystem)

여 방법으로 시행하였다touch-down .33) Primer extension

반응을 보기 위해 를IU SAP (Amersham Life Science)

산물에 첨가하여 을 깨끗이 하였다 이 혼합물PCR PCR .

은 에서 시간동안 배양 후 에서 분간 배양하37 1 72 15℃ ℃

여 효소를 불활성화 시켰다.

Table 1. Primer sequence of LIPC single nucleotide

polymorphism

Gene Locus Primer 5'-3'

LIPC rs6078_GA forward GAGCTGGAGAAGGAAGAAGGG

reverse GACGGCGATGGTGTAGTGGT

extension CTCTGTCCCCTCCTCAGGTGGACGGC

반응(2) Primer extension

반응은Primer extension SNaPshot ddNTP Primer

를 사용하여 수행하였Extension Kit (Applied Biosystems)

다 를 반응 혼합물에 첨가하여 에서 시간. 1U SAP 37 1 ,℃

에서 분간 배양하였다72 15 .℃

전기영동(3)

표본과 산물 그리고DNA extension , Genescan 120 Liz

용액을size-standard Hi-Di formamide (Applied

에 첨가하였다 이 혼합물을 에서 분간Biosystems) . 95 5℃

배양 후 분간 얼음에 담궜다가5 ABI Prism 3100 Genetic

에서 전기영동하였다 이때 사용한 프로그램은Analyzer .

ABI Prism GeneScan and Genotyper (Applied Biosystems)

였다.

의 염기서열 분석은 사 에 의뢰LIPC Macrogen (Korea)

하여 그 결과를 얻었다(Fig.1).

Fig. 1. The DNA sequencing of the spanning of G-250A

region from a normal

control and the patient with metabolic syndrome. An G to A

substitution was

demonstrated in the (c).   

자료분석5)

수집된 자료는 통계프로그SPSS 12.0 (SPSS Inc., USA)

램을 사용하여 자료의 특성에 따라 검정 검정 일원t- , 2- ,χ

분산분석을 하였으며 통계적 유의성은 로 하였다, p<0.05 .
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결 과

연구대상자의 일반적 특성1.

대사증후군은 남자 명 여자 명으로 전체 명107 , 174 281

이었으며 정상 대조군은 남자 명 여자 명 전체, 248 , 414 ,

명으로서 남녀의 성별 구성에 있어서 유의한 차이는662 ,

없었다 대사증후군의 평균 연령은 세 이었(Table 2). 54.7

고 정상 대조군은 세로서 대사증후군에서 유의하게, 50.9

높았다 대사증후군의 체지방량은 내(p=0.000). 21.3 kg,

장지방량은 체지방률은 이었으며 정상 대3.2 kg, 31.1% ,

조군은 각각 이었다 대사증후군의17.4 kg, 2.4 kg, 28.0% .

평균 허리둘레는 체질량 지수는 이88.1 cm, 26.3 kg/m2

었고 정상 대조군은 각각 이었다, 79.7 cm, 24.0 kg/m2 .

수축기 혈압과 이완기 혈압은 대사증후군에서는 각각

이었으며 정상 대조군은 각각138.3 mmHg, 82.0 mmHg ,

로서 대사증후군에서 모두 유의125.9 mmHg, 75.2 mmHg

하게 높았다 대사증후군의 총콜레스테롤치는(p=0.000).

콜레스테롤치는 콜200.2 mg/dL, LDL 114.4 mg/dL, HDL

레스테롤치는 중성지방은 공복48.4 mg/dL, 182.1 mg/dL,

혈당은 로서 정상대조군의 총콜레스테롤치113.7 mg/dL

콜레스테롤치 콜레195.2 mg/dL, LDL 116.5 mg/dL, HDL

스테롤치 중성지방 공복 혈당57.3 mg/dL, 105.6 mg/dL,

로서 콜레스테롤치를 제외하고는 모두98.1 mg/dL LDL

대사증후군에서 정상대조군보다 통계적으로 유의하게

높았다(p<0.05).

Table 2. Characteristics of the study groups

대사증후군과 정상 대조군에서 유전자 다형2. G-250A

성 발현 빈도

대사증후군에서 유전자 다형성 발현 빈도는G-250A

명 이었고 정상 대조군에서는 명 으140 (49.8%) , 340 (51.4%)

로서 발현 빈도에 있어서 두 군간의 유의한 차이는 없었

다 대립형질 의 빈도에 있어서도 대사증후군(Table 3). A

에서는 정상 대조군에서는 로서 두 군간에35.2%, 35.8%

유의한 차이는 없었으며 전체적으로는 대립형질 의 빈, A

도가 이었다36.0% .

Table 3. Frequency distributions of the hepatic lipase gene

according to the study groups

Table 4. Comparison of components of metabolic syndrome

and internal fat mass with different genotypes in total subjects

전체대상자에서 유전자 다형성 유무에 따른3. G-250A

검사 결과 비교

전체 대상자 가운데 돌연변이가 일어난 사람G-250A

과 일어나지 않은 사람에서 검사 결과의 차이가 있는지

를 비교하였다 전체 대상자 명 형이(Table 4). 943 GG 463

명 형이 명 형이 명이었다 각 형에 따른 비, GA 404 , AA 76 .

교에서 이완기 혈압이 형은 형은GG 77.9 mmHg, GA 76.9

형은 로서 형이 통계적으로 유mmHg, AA 74.2 mmHg GG

의하게 높았다 중성지방에서는(p=0.012). GG, GA, AA

형이 각각 로서121.6 mg/dL, 133.7 mg/dL, 134.8 mg/dL

p
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형과 형에서 통계적으로 유의하게 높았다GA AA

(p=0.043).

남자 대상자에서 유전자 다형성 유무에 따른4. G-250A

검사 결과 비교

전체 대상자 가운데 남자 명을 대상으로355 LIPC

유전자 다형성 유무에 따라 검사 결과에 있어서G-250A

차이가 있는지를 표 에서 비교하였다 남자 명 가운5 . 355

데 돌연변이를 나타낸 사람은 명 이었으며 돌연변이188 ,

가 없는 사람은 명이었다 돌연변이가 있는 군과 없는167 .

군 간에 모든 검사 결과에 있어서 유의한 차이를 발견할

수 없었다.

Table 5. Comparison of components of metabolic syndrome

and internal fat mass with different genotypes in male

subjects

여자 대상자에서 유전자 다형성 유무에 따른5. G-250A

검사 결과 비교

전체 대상자 가운데 여자는 명이었으며 이중588 ,

유전자 다형성 있는 사람은 명 없는 사람은G-250A 292 ,

명이었다 돌연변이가 있는 군과 없는 군을296 (Table 6).

대상으로 검사 결과에 있어서 유의한 차이가 있는지를

비교하였으며 유전자 다형성이 있는 경우 중성지방이,

통계적으로 증가되어 있는 것을 확인할 수 있었다

(p=0.003).

Table 6. Comparison of components of metabolic syndrome

and internal fat mass with different genotypes in female

subjects

고 찰

인간 는hepatic lipase monoglyceride, diglyceride,

활성도를 가지고triglyceride hydrolase, phospholipase A1

있으며 간에서 합성되고 분비된다 지질대사 이상이 있, .

는 환자들에서 의 활성도에 영향을 미치는hepatic lipase

유전자 의 돌연변이가 발견된다hepatic lipase (LIPC) .24) 인

간 유전자의 부위에서 개의 유전hepatic lipase promoter 4

자 다형성 이 흔히 발(G-250A, C-514T, T-710C, A-763G)

견되고 있으며 유전자 다형성이 있는 경우, hepatic lipase

의 활성도에 영향을 미쳐 지질 대상의 이상을 초래하게

된다 이 연구에서는 의 유전자 다형성과 대. LIPC G-250A

사증후군과의 관련성을 확인하고자 하였다.20,21)

이 연구에서 의 유전자 다형성 빈도는 대LIPC G-250A

사증후군에서는 정상 대조군에서는 로서 발49.8%, 51.4%

현 빈도에 있어서 두 군간에 유의한 차이는 없었다 전체.

대상자들의 유전자 다형성 발현 빈도는 였으며 대50.9% ,

립형질 의 발현 빈도는 이었다 백인을 대상으로 한A 36% .

연구에서는 대립형질 의 발현 빈도가 와A 15%20) 21%23)

이었으며 아프리카계 미국인은, 45-53%
22,23)

일본계 미국,

인은 47%23)이었다고 보고하고 있다 중국인 명을 대. 165

상으로 한 연구에서는 대립형질 의 발현 빈도가A

이었으며24-30%
34)

한국인을 대상으로 한 연구에서는,

p

p
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이었다36-37% .
35)

의 활성도와 인체 지질 대Hepatic lipase

사에 있어서 인종간에 차이가 나는 이유 중의 하나가

부위의 유전자 다형성이라고 알려져 있LIPC promoter

다.
22)

정상 한국인 명과 관상동맥질환자 명을 대124 137

상으로 한 등Hong 35)의 연구와 본 연구 결과에 비추어

볼 때 우리나라 사람의 부위의 대립형질LIPC promoter

의 발현 빈도는 백인과 중국인보다는 높은 정도일A 36%

것으로 판단된다.

전체 대상자 명을 유전형 형에 따라 대943 GG, GA, AA

사증후군 구성요소와 체지방량에 있어서 차이가 있는지

를 확인한 결과 중성지방 농도가 형과 형이 각각GA AA

로서 형의 보다133.7 mg/dL, 134.8 mg/dL GG 121.6 mg/dL

통계적으로 유의하게 높았으며 이를 성별로 나누어 비,

교하였을 때는 남자에서는 유의한 차이를 발견할 수 없

었으나 여자에서는 그 차이가 더욱 두드러지게 나타났

다 등. Pihlajamaki
16)
은 인간 유전자의hepatic lipase

부위의 유전자 다형성이 있을 때 총 중promoter G-250A

성지방과 초저밀도 지단백(very low density lipoprotein,

중성지방이 증가한다고 보고하였으며VLDL) ,

등Tahvanainen 24)은 LDL, intermediate density lipoprotein,

의 중성지방 농도가 유전자 다형성이 있을HDL G-250A

때 증가한다고 하였다 는 주로 의 중성. Hepatic lipase LDL

지방을 가수분해한다고 알려져 있다.36) 이 연구에서는

총 중성지방만 측정하였으므로 어느 지단백 유래의 중성

지방이 증가하였는지는 알 수 없으나 선행 연구와는 일

치되는 결과를 얻었다.16,24) 등Zambon 23)은 유전G-250A

자 다형성이 있을 경우 활성도가 유의하게hepatic lipase

감소하였으며 입자와 콜레스테롤은, buoyant LDL HDL2

더 증가하였으나 중성지방과 콜레스테롤은 유의HDL3

한 차이가 없었다고 하였다 등. Carr 37)은 활hepatic lipase

성도는 유전자 다형성이 있을 경우 감소하였고G-250A ,

총콜레스테롤과 콜레스테롤이 통계적으로 유의하HDL

게 증가하였다고 보고하였다 그러나 등. Todorova 38)은 유

전자형에 따른 중성지방과 콜레스테롤의 비교에서HDL

유의한 차이를 발견할 수 없었다고 보고하였다.

기존의 연구에서는 유전자의 다형성이 있을 경LIPC

우 활성도가 감소하고 콜레스테롤치hepatic lipase , HDL

와 입자 수가 증가하며 중성지방혈증이 나buoyant LDL ,

타나며 인슐린 저항성이 증가한다고 하였으며, ,23) 결과적

으로 활성도의 저하와 안슐린 저항성의 증hepatic lipase

가로 인하여 고중성지방혈증이 나타난다고 하였다.16) 이

연구에서는 의 활성도를 측정하지 않았으므hepatic lipase

로 그 관계를 명확히 알 수가 없었으며 콜레스테롤, HDL

치에 있어서 유의한 차이를 발견할 수 없었던 것은 HDL

아형 에 따른 콜레스테롤치를 측정하지 않았기(subtype)

때문으로 생각된다 앞으로 지단백에 따른 중성지방 농.

도와 아형에 따른 콜레스테롤치 측정 등의 추가 연HDL

구가 더 필요할 것으로 판단된다.

남성과 달리 여성에서 유전자형에 따라 중성지방 농도

가 유의한 차이가 난 이유 중의 하나는 의hepatic lipase

활성도 때문으로 생각된다 활성도는 유전. Hepatic lipase

자형에 무관하게 남성이 여성보다 약 정도 더 높은30%

것으로 알려져 있다.39) 에스트로겐이 콜레스테롤과HDL

양의 상관관계가 있으며 폐경 전의 여성들은 폐경 후의,

여성들에 비하여 활성도가 더 낮은 것으로hepatic lipase

알려져 있다.40) 이 연구에서 여성에서 중성지방의 농도

가 유전자형에 따라 차이가 났지만 활성도hepatic lipase

에 대한 측정을 하지 않았으므로 이에 대한 고려가 있어

야 할 것으로 생각된다.

복부지방이 활성도를 증가시킨다고 알려hepatic lipase

져 있으며 유전형 보다 대립형질에서, G-250G -250A

활성도가 최대 까지 감소한다고 알려져hepatic lipase 58%

있으므로,37) 유전자 다형성에 따른 체지방량과G-250A

내장지방량을 비교하였으나 유의한 차이를 발견할 수 없

었다 지금까지는 부위의 의 유전. LIPC promoter C-514T

자 다형성이 있을 때 복부지방량이 증가할수록 hepatic

활성도가 증가하는 것으로 알려져 있었다lipase .
23)

인슐린은 의 활성도에 따라 조절되며 고hepatic lipase ,

인슐린 혈증과 활성도의 증가가 서로 연관hepatic lipase

되어 있는 것으로 알려져 있으므로,
16)

유전자 다G-250A

형성에 따른 공복 혈당 농도를 비교하였으나 본 연구에

서는 유의한 차이를 발견할 수 없었다 등. Jansen 21)은

유전자 다형성이 없는 사람에서 혈장 내 인슐린C-514T

농도와 활성도가 양의 상관관계가 있었으hepatic lipase

며 유전자 다형성이 있는 사람에서는 아무런 관계를 발,

견할 수 없었다고 하였다 등. Pihlajamaki
16)
도 유G-250A

전자 다형성이 없는 사람에서 공복 인슐린 농도가

활성도와 유의한 양의 상관관계가 있었으hepatic lipase
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나 유전자 다형성이 없는 사람에서는 유의한 관계가 없

었다고 하였다 따라서 부위의 유전자 다. LIPC promoter

형성은 인슐린이 활성도를 촉진시킬 수 있hepatic lipase

는 능력을 없애는 것으로 추정되고 있다 그러나 본 연구.

에서는 공복 혈당만 측정하였으므로 의 활hepatic lipase

성도와 인슐린 간의 관련성을 확인할 수는 없었다.

부위의 유전자 다형성Hepatic lipase promoter (G-250A,

중 어느 것이 기능적으로 더C-514T, T-710C, A-763G)

중요한지는 아직 명확하지 않다 이 유전자들의 다형성.

은 서로 연관되어 있으므로
20,22)

각 개인에서의 변이의,

중요성에 대해서는 확인할 수가 없었다 유전자. C-514T

다형성이 있는 경우 활성도가 감소hepatic lipase 35-45%

되어 있었으며 유전자 다형성이 있는 경우, G-250A

의 활성도 감소가 있었다24-29% hepatic lipase .3)

본 연구의 제한점으로는 첫째 조사 대상자들에 대해,

서 의 활성도를 측정하지 않았다는 점이다hepatic lipase .

유전자 다형성이 효소의 활성도에 영향을hepatic lipase

주는데도 불구하고 이를 측정하지 않음으로써 중성지방

농도의 차이가 활성도 저하에 의한 것이라hepatic lipase

고 결론내리기에는 부족한 점이 있다 둘째로는 중성지.

방을 포함한 대사증후군에 영향을 줄 수 있는 지질강하

요법 여부 음주 흡연 운동 식이 등에 대해서 고려를 하, , , ,

지 않았다는 점이다 이러한 요인들을 모두 제어 또는 보.

정한 후에 연구를 시행했어야 실제 유전자 다형성의 영

향을 정확히 평가할 수 있었을 것으로 생각된다 마지막.

으로 조사대상자들에 대한 모든 검사는 어느 시점에 회1

실시한 결과이므로 우연에 의한 가능성을 완전히 배제할

수는 없다 그러나 조사대상자가 명으로서 기존의 한. 943

국인에 대한 연구보다 훨씬 많은 대상자이므로 한국인에

서의 유전자 다형성 발현 빈도에 대해서는 중요G-250A

한 참고 자료가 될 것으로 생각된다.

유전자 다형성에 의해 활성Hepatic lipase hepatic lipase

도의 저하가 나타나서 지질이상과 당뇨 질환을 초래할

수 있다는데 착안하여 부위의 유전자 다LIPC promoter

형성과 대사증후군간의 관련성을 확인하고자 한 연구결

과 유전자 다형성이 있는 경우 중성지방이 증가G-250A

되어 있었으며 특히 여성에서 더욱 현저히 증가되어 있,

었다.

결 론

인간 유전자의 다형성은 활hepatic lipase hepatic lipase

성도를 저하시켜 지질대사 이상과 당뇨 질환 등을 일으

키는 것으로 알려져 있으므로 한국인에 있어서 유LIPC

전자의 단일염기 다형성과 대사증후군과의 관련G-250A

성을 확인하기 위하여 고신대학교 복음병원 산업보건관

리센타에서 년 월에서 년 월 사이에 건강진2004 12 2006 2

단을 받았던 수진자 가운데 명 대사증후군 명 정943 ( 281 ,

상 대조군 명 을 대상으로 신장 체중 체질량지수 체662 ) , , ,

지방과 내장 지방량 허리둘레와 수축기와 이완기 혈압, ,

공복 혈당 총콜레스테롤 콜레스테롤 콜레스, , HDL , LDL

테롤과 중성지방 수치를 측정하였으며, single base

에 의한 으로 대상자들의 유extension genotyping G-250A

전자 다형성을 확인하였다.

의 유전자 다형성 빈도는 대사증후군에서는G-250A

정상 대조군에서는 였으며 전체 대상자들49.8%, 51.4% ,

의 유전자 다형성 발현 빈도는 이었고 대립형질50.9% ,

의 발현 빈도는 이었다 전체 대상자들의 유전형에A 36% .

따른 비교에서 중성지방 농도가 형과 형이 각각GA AA

로서 형의 보다133.7 mg/dL, 134.8 mg/dL GG 121.6 mg/dL

통계적으로 유의하게 높았으며 이를 성별로 나누어 비,

교하였을 때는 남자에서는 유의한 차이를 발견할 수 없

었으나 여자에서는 통계적으로 더 유의하게 차이가 있었

다.

유전자 다형성이 있는 경우 중성지방이 증가G-250A

되어 있었으며 특히 여성에서 더욱 현저히 증가되어 있,

었고 대립형질의 빈도가 로 나타났다-250A 36% . Hepatic

활성도를 측정하는 연구와 병행함으로써lipase G-250A

유전자 다형성과 혈중 중성지방 농도와의 관련성을 확인

할 필요가 있을 것으로 생각된다.
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