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ebates relevant to the etiology of weight gain or obesity, i.e., the dichotomous understandings about whether 

obesity arises from the genetic predisposition or from the environmental influences, has long existed. This 

is an important issue because it is related to the therapists’s prejudice when treating patients with obesity. 
In this review, the authors first discuss the environmental and the genetic factors that cause the obesity, and in 

the latter part, the interactions between genetic and environmental factors will be discussed. This issue is con-
sidered and described especially in a conceptual aspect for the therapists ultimately to understand how the 

genetic and the environmental factors interact to arise obesity. Conclusively, obesity is best understood as a 

complex, multifactorial, and chronic disabled state, which cause an individual with genetic predispostion to 

obesity under the environmental influences. In future, in favor of the accumulated knowledge about the genetic 

and environmental impacts and their interactions in detail, we will be able to provide a client-specific manage-
ment or prevention of obesity.  
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서     론 

 

체중 증가 또는 비만은 에너지 섭취와 에너지 소모의 

장기적인 불균형에서부터 비롯된다. 그러나, 이러한 단순

한 도식의 근간에는 복합적이고 다요인적인 생물학적 및 

환경적 요소들이 관련된다. 활동 수준, 영양 섭취, 흡연, 

그리고 사회경제적 지위와 관련된 기타 행동적인 측면과 

생리 및 내분비적 요인에 해당되는 대사적인 측면, 그리

고 유전, 인종, 성별, 나이 등과 같은 생물학적인 측면이 

개인의 비만 여부를 결정하는데 영향을 미친다. 따라서 

비만은 사회, 행동, 생리, 대사, 세포, 그리고 분자생물학 

등의 다양한 요인들의 상호작용의 결과로서 나타나는 복

합 다요인적 질환으로 이해되어야 한다. 그러나 우리가 

비만을 대사 이상으로 인해 발생하는 일종의 질병 상태

D 

ABSTRACT 

*본 논문의 요지는 2002년도 대한신경정신의학회 CME에서

발표되었음. 
**순천향대학교 의과대학 정신과학교실 
Department of Psychiatry, College of Medicine, Soonchun-
hyang Bucheon Hospital, Soonchunhyang University, Bu-
cheon, Korea 
†교신저자：정한용, 420-021 경기도 부천시 원미구 중동 1174 

전화) (032) 621-5017, 전송) (032) 621-5018 
E-mail) hanyjung@schbc.ac.kr 

 



 
 

 

 - 46 - 

로서 받아들이게 된 것은 렙틴(leptin)이 발견된 1994년 

이후 약 10여년의 세월에 불과하다. 따라서 현재도 여전

히 비만이 개인의 의지 부족이나 나태 또는 게으름, 그리

고 폭식의 결과로서 이해하는 사회적 편견과 차별이 존

재하고 있다. 이러한 논란의 중심에 있는 논제가 바로 비

만의 발생이 유전적인 소인에서부터 비롯된 것인지 아니

면 개인의 환경이나 행동에서부터 비롯된 것인지에 대한 

것이다.  

본 고에서는 비만이 유전적인 요인에 의한 것인지 아

니면 환경적인 요인에 의한 것인지에 대해 중점적으로 

논의하고자 한다. 저자는 본 고에서 비만을 일으키는 환

경적인 요인과 유전적인 요인에 대해 구분해서 각각 기

술을 하고, 후반부에서는 환경과 유전이 상호작용하여 

비만을 일으키는 기전에 대해 기술하고자 한다. 저자는 

21세기 현 시점에서 이러한 논제에 대해 우리가 어떻게 

이해해야 하는지에 대해 개념 위주로 기술하고자 한다.  

 

환경적 요인 
 

산업화와 기계화로 인해 우리가 살고 있는 환경은 지난 

수십년 동안 매우 빠르게 변해왔고, 특히 지난 10여년 

동안 비만은 선진국 뿐 아니라 전 세계적으로도 급증하였

다.1-3) 인류 역사상 어떠한 질병도 비만처럼 흔하게 발

병하지는 않았는데, 이렇듯 비만을 많이 유발하는 환경

을“toxic environment”,“pathoenvironment”  또는“ob-
esigenic environment”로 부르기도 한다. 급증하는 비

만의 역학을 감안했을 때, 비만을 일종의 사회문화적 장

애로 간주해야 한다고 강력하게 주장하는 견해가 있다.4) 

다시 말해, 비만의 다양한 원인 중에 사회문화적 요인, 

즉 환경적 요인이 가장 큰 영향을 미친다는 것이다. 여기

에는 섭식과 운동이 가장 크게 관련될 것이다.  

우선 섭식 환경에 대해 살펴보면, 현대 사회에서는 과

식을 권장하고, 음식의 포장 단위가 더 커졌으며 또한 맛

있는 음식을 적은 비용으로 쉽게 먹을 수 있게 되었다. 

특히 고지방 식사가 문제가 되는데, 고지방 식사를 할 경

우에는 저지방 식사를 하는 경우보다 자발적인 에너지 

섭취가 더 증가하게 되고, 에너지 밀도(에너지/음식의 중

량)가 큰 음식을 섭취할 경우에는 전체 에너지 섭취도 함

께 증가하게 된다.5) 탄산음료를 마시는 행위 자체도 비

만을 유발하는 독립 요인이 될 수 있다. 문제는 식품업계

가 제품 판매를 위해 사용하는 홍보와 투자에 비해 비만

의 위험이나 건강 관련 문제들을 대중에게 알리기 위한 

의료인, 정부 또는 보험회사의 노력은 비교할 수 없을 정

도로 그 영향력이 미미하다는 것이다. 특히, 아동의 경우 

언론의 영향에 대해 더욱 취약하지만, 아동기 비만을 예

방할 수 있는 교육이나 문화 체계 내에서의 대체 방안은 

턱없이 부족하다. 현대 사회에서 이러한 복잡한 요인들

이 바람직하지 못한 섭식 환경에 기여하고 있다.  

두 번째로 운동에 대해 살펴보면, 현대 사회에서는 

TV 시청, 인터넷, 오락, 자동차 이용과 같이 여가 활용 방

식이 바뀌고 일상적인 노동도 주로 앉아서 하는 방식으

로 바뀌게 되었다. 이러한 영향은 미국 이민 2세대와 3

세대 청소년들에서 비만이 급진적으로 늘어나고 있는 현

상에서 잘 나타나고 있다. 신체 활동이 줄면 체질량지수

(body mass index, BMI)가 늘어난다는 것은 여러 연구

들에서 잘 설명되고 있다.6)7) 최근 미국에서 비만이 증가

하게 된 또 하나의 환경적 요인으로 대대적인 금연 운동

으로 인한 흡연률 감소를 거론하기도 한다.8) 담배를 피

우던 사람이 담배를 끊으면 대사율이 감소하고 칼로리 

섭취가 증가하여 체중이 증가하게 되는데, 이에 대한 설명

으로는 흡연으로 인해 혈중 렙틴 농도가 증가하거나 지단

백질 분해효소(lipoprotein lipase)의 활성도가 증가한다

는 가설9)과 니코틴이 시상하부의 렙틴 수용체의 민감도를 

증가시키는데 금연시 반대가 된다는 가설10) 등이 있다.  

한 개인의 현재의 환경적인 요인 뿐 아니라 과거의 환

경적인 요인 또한 대사와 생리기능에 영향을 미칠 수가 

있다. 일례로 저체중아로 출생하였거나 마르고 키가 작

았던 경우에 나중에 성인기 동안에 관상동맥질환의 위험

이 더 컸다는 연구 보고가 있다.11) 관상동맥질환의 비만

과의 관련성을 감안했을 때, 개인의 환경에 대한 과거 기

억이 호르몬의 분비나 대사 활성도, 그리고 장기의 구조

에 영향을 미쳐 비만을 유발할 수 있다는 의미로 해석될 

수 있다.  

비만에 대한 환경적 요인을 요약해보면, 인간은 에너

지 섭취와 소비를 균형 있게 적응해나가는 능력이 있지

만, 이러한 조절 능력을 압도할만한 환경 하에서는 장기

적으로 체중 증가와 비만이 발생한다는 것이다. 그림 1

은 비만에 대한 환경의 영향을 도식화한 것이다. 우리가 

비만을 환경적인 요인에 의한 것으로 간주한다면, 건강

한 체중 관리를 위해 우리는 적절한 분량의 영양가 있는 

음식을 섭취하고 규칙적인 운동을 하는 생활 방식을 갖도

록 노력해야 할 것이며 사회적으로는 개인의 이러한 생
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활 방식을 독려하도록 환경을 조성하는 노력이 필요하다

는 것을 의미한다.  

  

유전적 요인 
 

비록 생활 습관이나 환경적 영향이 쉽게 비만을 유발

할 수 있지만, 현재까지 밝혀진 유전 연구들에 의하면 인

간에서 비만은 뚜렷한 가족내 집단적 경향(aggregation 

pattern)을 갖는다. 가족, 쌍생아, 입양 연구들에서 비

만은 상당한 정도의 유전적 요인을 갖는 것으로 보고되

고 있는데,12) 미국의 National Health and Nutrition 

Examination Survey Ⅲ에 의하면 체질량지수가 30이

상일 위험이 비만인의 가계에서 일반인의 가계에서보다 

2배 더 높았고,13) 극심하게 비만인 사람의 가계에서는 

그 위험이 8배에 달했다고 한다. 또 다른 가족연구에서 

일차 친족간에 체질량 지수가 상당히 큰 상관이 있었

고,14) 체중이나 신체 지방의 개인별 차이의 약 25~40%

가 유전적 요인에 의해서 결정된다는 주장도 있다.15) 

Bouchard 등16)은 12쌍의 일란성 쌍둥이에게 3개월 간 

하루 1000kcal를 추가로 섭취하도록 한 결과, 체중 증

가폭이 쌍둥이간에 비슷한 유전적 유사성을 나타냈다고 

보고하였다. 또 다른 저자들은 일란성 쌍생아의 체질량

지수의 상관은 0.74, 그리고 이란성 쌍생아의 상관은 

0.32로서 추정된 유전가능성(estimated heritability)이 

50~90%라고 하였다.17) 덴마크의 입양 연구18)에서는 입

양된 아동의 체중이 입양 부모가 아닌 친부모의 체중과 

유의미한 상관관계를 갖는 것으로 나타났고, 성장 환경이 

다른 쌍생아들간에도 체중과 체질량지수가 유사하게 나

타나, 체질량지수에 있어 유전적 소인이 약 70% 정도의 

변이에 관련되며 환경적 요인이 약 30% 정도 관여한다

고 하였다.  

최근의 분자유전학 연구에 힘입어 비만을 일으키는 유

전 질환에 대한 많은 보고들이 있지만, 아직까지 비만을 

일으키는 단일 유전자가 밝혀지지는 않았다. 다만, 특징

적으로 비만이 다른 증상들과 함께 나타나는 특수한 의

학적 상태에 대한 사례 보고들이 있어 관련 유전자 변이

가 비만의 후보 유전자로서 연구되고 있는 정도이다.  

비만을 일으키는 유전적 변이에 대한 모델은 대개 동

물 연구에서부터 비롯되었다. Ob/ob mouse는 1950년

대에 미국 Bar Harbor의 Jackson Laboratory에서 처

음으로 기술되었고, db/db mouse는 1970년대에 발견되

었는데, 두 경우 모두 비만, 불임, 조기에 발병되는 제 2 

형 당뇨병의 공통점을 갖고 있고 상염색체 열성 유전 방식

을 갖는다. 현재 ob mouse는 렙틴 유전자 이상으로, 그

리고 db mouse는 렙틴 수용체 유전자 이상으로 밝혀졌

고, 이 유전자들은 생쥐와 인간 모두에서 발견되었다. Ob 

유전자는 지방세포에 존재하면서 렙틴을 분비하는 기능

을 갖는데, 렙틴은 섭식을 감소시키고 체중을 감소시키

는 역할을 한다. 렙틴은 시상하부의 수용체에 결합하여 

공복시에는 neuropeptide Y5 수용체를 통해, 그리고 섭

식후에는 Melanocyte stimulating hormone/Melano-
cortin-4 수용체(MSH/MC4-R)를 통해 에너지 소비

와 식욕을 조절한다. 인간에서 이러한 렙틴 유전자 변이

와 비만에 대해서는 극소수에서만 보고되었다.19)20) 게

놈확대 주사(genome-wide scan)와 다초점 연관 분석

(multipoint linkage analysis)에서 혈중 렙틴 농도와 lod 

score 4.95의 연관(linkage)이 보고되기도 하였는데,21) 

해당 염색체 부위는 glucokinase regulatory protein 

(GCKR)과 proopiomelanocortin(POMC) 유전자가 존

재하는 부위이기도 하다. POMC 유전자 변이는 비만 뿐 

아니라 α－MSH의 상실로 인해 머리색을 빨갛게 변화

시키고, 또한 adenocorticotropic hormone(ACTH)의 

상실로 인해 스트레스 호르몬의 결핍 및 부신기능 저하 

현상을 나타낸다.22) 렙틴 수용체 유전자 변이 또한 인간

에서 보고23)24)되었는데, 2차 성징이 출현되지 않으면서 

조기에 비만이 오고, 성장호르몬과 갑상선자극호르몬

(thyrotrophin)이 감소되는 소견을 나타내었다. Agouti 

유전자는 20q 염색체에 존재하고, 그 단백질은 시상하부

의 MSH 수용체에 경쟁적으로 결합하여 식욕을 증가시

켜 비만을 발생하게 하고, MSH의 작용을 억제해서 피

부색을 노랗게 변화시키는 것으로 밝혀졌다. 또 다른 후

보 유전자인 [beta]3 adrenergic receptor는 지방세포

의 크기나 분포 및 렙틴 분비에 관여할 것으로 추측되는

Fig. 1. Environmental factors providing pressure toward
positive energy balance. 
Ein：energy input, Eout：energy output. 
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데, 예비연구에서 이 수용체 유전자 변이가 기초대사율

이 낮고, 조기에 당뇨가 발병하며, 상당한 정도의 비만을 

초래하는 것과 관련이 있는 것으로 보고되었다.25) 이에 

근거하여 [beta]3 adrenergic agonist는 비만치료제 개

발에 있어 주요 표적 수용체가 되고 있다. Peroxisome 

proliferator activated receptor 2(PPARs-2)는 지방

세포의 분화를 조절하는 조절자(regulator)인데, 이 유

전자 변이는 비만인 사람에서 더 흔하게 보고되고 있

다.26) 앞서 언급한대로 melanocortin-4 수용체는 먹는 

욕구를 차단하는데 핵심 역할을 하는 수용체로서 그 유

전자의 변이가 체질량지수가 40 이상인 비만인들 중에 약 

3~5% 정도로 비교적 높은 빈도로 출현되고 있기 때문

에 비만의 주요 후보 유전자로 거론되고 있다.27) 그밖에 

melanocortin-3 수용체와 melanocortin-5 수용체 유

전자도 Quebec 가족연구에서 체질량지수와 연관되어 

있다는 보고가 있다.28) 그리고 prohormone convertase 

1 유전자 결핍으로 인해 심한 비만을 나타내고 hypogo-
nadotropic hypogonadism과 hyperinsulinaemia를 함

께 보이는 여성에 대한 사례보고가 있었다.29) 열생성 기

전과 관련하여 비만을 설명하고 있는 후보 유전자로는 

uncoupling protein(UCP)이 있다.30) 동물에서 갈색 지

방세포는 에너지를 소모하고 열을 생성하는 역할을 갖는

데, 이는 추운 환경이나 음식 섭취에 의해 자극된다. 이

러한 열생성을 매개하는 UCP 중에 UCP-1은 특별히 

신생아나 북극에 사는 특별한 사람들의 갈색 지방세포에

서 분비가 되고, UCP-2는 백색 지방세포에서 분포되어 

다양한 조직에서 표현되며, 환경적 영향보다는 기초대사

율과 관련이 있는 것으로 알려져 있다. UCP-2 mRNA

는 추위와 같은 요인에는 영향을 받지 않는 대신, 고지방 

식사에 의해 증가하는 것으로 알려져 있다. UCP와 관련

된 에너지 소비 과정에 문제가 생겼을 때 비만과 동반하

는 여러 대사 질환이 발생한다는 것이 mouse model을 

통해 규명되었다. 

비만의 특정 표현형과 특정 유전자형과의 다음과 같은 

관련 연구(association study)들이 보고되었으나, 유전자 

산물의 기능까지 연결해서 비만과의 관련성이 입증된 유

전자는 아직까지 없다. 다만, POMC 유전자와 혈중 렙틴 

농도와의 관련,31) UCP1 유전자와 [beta]3 adrenergic 

receptor 유전자의 체중 감소와의 관련,32) [beta]2 adre-
noreceptor 유전자의 체질량지수와의 관련,33) UCP2 유

전자와 체질량지수 및 에너지 대사와의 관련,34) G protein 

beta3 subunit 유전자와 체질량지수와의 관련,35) 그리고 

adenosine deaminase 유전자와 체질량지수와의 관련36) 

등이 보고되었다. 비만에 대한 게놈 확대 주사 연구들도 

보고되고 있는데, Pima Indians,37) 프랑스 가계,38) 극심

한 비만을 갖는 미국 가계,39) 그리고 French Canadian 

가계40) 등을 대상으로 하였다. 최근 Deng 등41)의 연구

에서 염색체 2q14 부위에서 분석에 따라 lod score가 

4.04~4.44로 나타났고, Ohman 등42)의 연구에서는 쥐

에서 비만과 제 2 형 당뇨병을 유발하는 것으로 알려져 있

는 serotonin 2C 수용체가 존재하는 염색체 Xq24 부

위 그리고 melanocortin-4 수용체가 존재하는 염색체 

18q21 부위가 거론되었다.  

비만과 관련된 다양한 질병이 있는데, Prader-Willi 

syndrome, Cohen syndrome, Alstrom syndrome, 

Bardet-Biedle syndrome, Wilson-Turner syndrome, 

Borjeson-Forseman-Lchmann syndrome 등 20개

가 넘는 질병들이 보고되었다.43) 상염색체 열성 유전 방

식을 갖는 polycystic ovarian syndrome이 비만의 한 

아형이라는 주장이 있고,44) 그밖에 갑상선기능항진증, 쿠

씽 증후군 등도 비만을 유발하는 질환으로 분류된다. 동

물에서 체중 증가를 유발시키는 adenovirus와 관련하여 

사람에서도 adenovirus 감염이 비만을 유발한다는 주장

도 있다.45)  

향후 인간에서 비만을 일으키거나 혹은 비만으로부터 

개인을 보호하는 유전자와 그 작용 기전이 보다 구체적

으로 밝혀지게 되면, 우리는 비만을 단지 개인의 잘못된 

행동의 결과로서만 여기지 않고 일종의 유전적 원인을 

갖는 질병 상태로서 이해하고 치료할 수 있게 될 것이다.  

 

환경----유전 상호작용 
 

비록 유전적 요인이 체중 증가에 중요한 영향을 미치

지만, 지난 수십년간 비만의 유병율이 급속도로 증가한 

현상을 단지 유전자만으로 설명하기는 매우 어렵다. 왜

냐하면, 비만의 유병율이 상당히 증가한 최근 10~20년

의 짧은 기간 동안에 인간의 유전자가 바뀌기는 불가능

하기 때문이다. 인류의 에너지 대사는 필요한 에너지를 보

존할 수 있도록 진화되어 왔는데, 현대의 서구문화에서 

정상적인 에너지 대사 기능을 갖는 대부분의 사람들이 

과도하게 에너지를 섭취한 결과 체중 증가나 비만이 초

래되는 것으로 보인다. 다시 말해, 비만의 역학에 대한 이
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해를 생물학적인 관점에서 해보았을 때, 비만은 현대의 

사회적 환경과 인간의 생리학 사이의 불균형으로서 이해

하는 것이 가장 적합하다. 이에 대해 보다 구체적으로 살

펴보면, 인간은 비만보다는 기근에 적응하는 것이 생존에 

더 유리하도록 되어 있다. 다시 말해,‘thrifty gene’46)

이 선택적으로 진화되어 왔을 것으로 생각되는데, 이 유

전자는 계절적 변화에 적응하기 위해 호르몬의 조절을 담

당하는 유전자를 개념화한 것이다. 즉, 인간이 사냥이나 

수집을 통해 먹을 것을 구했던 시절에 일부 유목민에서 

먹을 것이 부족한 계절 동안 호르몬이 분비되어 이로 인

해 인슐린 저항성이 유발되어 결과적으로 효율적으로 지

방을 저장하게 되었고, 반대로 먹을 것이 풍부한 계절 동

안에는 이와 반대 현상이 일어났다는 것이다. 이 thrifty 

gene 이론은 에너지를 소비하기보다는 보존하는 목적을 

가진 능력이 기근기, 전쟁, 기후 변화 등의 환경에 적응

하기 위해 인류의 역사를 통해 진화되어왔다는 것이다. 

그러나, 현대 사회에서는 탄수화물과 지방이 풍부한 음

식을 연중 계속해서 섭취할 수 있기 때문에 이러한 유

전자는 더 이상 쓸모가 없어졌고, 오히려 저장된 지방

이 소모되지 않고 비만을 유발하게 만든다는 것이다.47) 

다시 말해, 비만은 유전적 요인에 더해 환경적인 영향

이 작용을 해서 발생한다는 것이다. 대표적인 사례가 

Pima Indians족에 대한 연구이다.48)49) Pima족은 옛부

터 옥수수, 콩, 도토리 등과 같이 지방이 적고 섬유질이 

많은 음식을 섭식해 온 유목민인데, Mexico 근처에 사

는 Pima인들에 비해 Arizona 근처로 이주해온 Pima인

들의 평균 체중이 28.9kg 더 높아서 이들은 현재 비만 

유병율이 매우 높은 집단 중의 하나로 되어 있고, 또한 

제 2 형 당뇨병의 유병율도 가장 높은 집단으로 되어 있다. 

위의 이론을 요약하면, 인간의 체중과다 또는 비만은 에

너지를 저장하고자 하는 목적으로 선택된 유전자가 오랜 

세월동안 진화되어 온 결과로 나타나는 현상으로서, 현

재와 같은 환경 하에서의 비만은 일종의‘필수적인 상

태’라는 것이다. 이 이론에 의하면 예전에는 생존하기 

어려웠던, 비만에 대해 susceptibility gene을 갖고 있

지 않은 일부 사람들만이 현대 사회에서 특별히 의도적

으로 노력하지 않고도 비만을 일으키지 않는다는 것이

다. 그렇다면 체중 문제로 고민하는 대부분의 사람들은 

수천년 동안 진화되어온 것에 반하는 힘겨운 싸움을 하

고 있는 셈이다.  

비만에 있어 환경-유전 혹은 유전-환경의 상호작용

은 다음과 같이 설명된다. 예를 들어, 지방 량과 같은 표

현형(phenotype)이 식사와 같은 환경적 요인에 의해 영

향을 받을 때 개인의 유전자형(genotype)이 이를 조절

(modulate)하는 경우가 이에 해당된다.50) 상호작용에 

있어 중요한 것은 유전적 요인과 환경적 요인 각각이 미

치는 영향을 합한 것 이상의 부가적인 영향이 나타날 때

에만 유전자와 환경이 상호작용을 하는 것으로 인정한다

는 것이다.51) 구체적으로, 유전과 환경이 상호작용하는 

현상을 통계적으로 설명할 때에는 공변량분석에서 유전

과 환경의 상호작용 효과가 유의미하게 나타나는 경우가 

해당되고, 생물학적으로 설명할 때에는 환경의 분자생물

학적인 영향이나 산물이 유전자 산물의 분자생물학적인 

기전을 수정(modify)하는 경우가 해당이 된다. 그림 2

는 비만에 있어 유전-환경 혹은 환경-유전의 상호작용

에 대한 한가지 모델이다. 우선 비만에 대한 유전적 요인

의 위험한 정도에 따라 개인을 저위험군에서부터 고위험

군으로 배열하고, 동시에 비만에 대한 환경적 요인의 위

험한 정도에 따라 개인을 저위험군에서부터 고위험군으

로 배열을 할 수 있다. 가령, 비만에 대한 유전자 결함의 

수에 따라 유전적 위험의 수위를 결정하여 배열을 하고, 

또한 지방식, 신체 활동 등의 환경적 위험의 수위를 결정

하여 배열을 했을 때, 위험이 높은 유전적 소인을 갖는 

사람이 위험이 높은 환경에 노출되었을 경우에 비만이 

발생한다는 것이다. 다시 말해, 비만에 대한 소인이 있는 

사람이 있을 때, 비만을 유발시키는 생활습관이나 환경

적 영향이 비만의 심한 정도를 대개 결정하게 된다는 것

이다. 그림 3은 유전자와 환경 사이의 상승적인 관계를 

설명하고 있는데, 비만을 유발하지 않는 제한적 환경하

에서는 개인별로 차이가 없지만, 비만을 유발하는 환경

적 요인은 비만에 대한 취약성이 있는 개인에서 비만에 

Fig. 2. Model for gene：environment interaction. 

낮음                       높음 

높음                       낮음 
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대해 저항성을 가지고 있는 개인에 비해 그 유전적 취약

성을 더 증폭시키는 효과를 발휘한다는 것이다.  

비만과 관련된 행동유전학은 인간의 섭식이나 신체 

활동과 관련된 행동에 대한 유전적 다양성을 규명하는 

학문으로서, 주로 지방식에 대한 선호도, 식사간 간격, 

식사를 제한했을 때 에너지의 보상 정도, 신체 활동 수준 

등의 다양한 인간의 행동이 연구 대상이 되며, 비만 유발

에 있어 유전과 환경이 어떻게 상호작용을 하고 있는지

를 밝혀주고 있다. Weinsier52)는 우리가 궁극적으로 마

르거나 뚱뚱한 것은 유전자 자체에 의해 결정되기보다 

우리의 행동에 의해 결정된다고 하였다. 즉, 개인의 유전

적으로 결정된 선호도가 환경적인 요인과 상호작용을 하

여 조건화된 섭식 형태를 낳는다는 것인데, 다음과 같은 

예를 들 수가 있다. 근육 섬유의 유형과 대사적 특성은 

개인에 따라 다른데, 이러한 다양성이 단지 개인의 운동

량에 의해서만 결정되는 것이 아니고 유전적인 영향을 

받는다.53) 가령, 제 2 형 섬유(type Ⅱ fiber)를 더 많이 

갖고 있는 사람들은 산화 능력이 더 적고 에너지 요구

(energy requirement)도 상대적으로 더 낮다. 그러므

로 이들은 운동할 때 어려움이 더 많고 따라서 자발적

인 운동에 덜 참여하게 된다. 이들은 유전적으로 비활동

적인 생활방식을 수용하도록 결정되어 있고, 신체적 활

동이 많이 요구되지 않는 현대 사회와 같은 환경하에서 

결과적으로 체중이 늘어나게 된다는 것이다. 다시 말해, 

유전자가 에너지 요구를 낮게 유지하는데 기여하여 에

너지 불균형이 초래되고 나아가 비만이 유발되는 것이

다.54) 다이어트, 즉 식사 제한을 실시한 몇몇 연구55)56) 

결과, 일부에서는 체중 감량의 효과가 없었지만, 다른 일

부에서는 효과가 있는 것으로 나타났다. 이러한 다이어

트에 대한 개인별 반응의 다양성에는 부분적으로 유전

적 요인이 결정을 하는 것으로 생각된다. 특히 지질과 지

단백질의 경우가 그러한데, 개인의 평소 혈중 콜레스테

롤 농도가 콜레스테롤 추가 섭취에 대한 결과와 상관이 

있게 나타났다. Dixon 등57)이 125명의 아동들을 대상

으로 식사 제한을 실시한 결과, 혈중 LDL-콜레스테롤 

농도가 감소하였으나 가계력상 관상동맥질환이 있는 아

동의 경우 이러한 감소 효과가 덜 나타나는 것으로 밝

혀졌다. 저자들은 아동의 평소 혈중 지방 농도가 지방 

섭취에 대한 반응을 가장 잘 예측해주는 인자라고 주장

하면서 공복시 혈중 콜레스테롤의 개인별 다양성의 약 

50%가 유전적으로 결정된다고 하였다. 이러한 현상은 

유전적으로 결정되는 혈중 지방이나 콜레스테롤과 같은 

표현형 그 자체가 식사에 대한 이들 표현형의 반응을 좌

우한다는 것을 의미한다. 또 다른 예로, 361명의 과체중 

여성을 분석한 한 연구58)에서도 고지방 식사를 하게 한 

결과, 체질량지수가 유의미하게 증가하였는데 한명 이상

의 비만한 부모를 가진 과체중 여성에서만 증가하는 것

으로 나타나, 연구자들은 지방 섭취가 가계력이 있는 여

성에서만 비만을 유발하는 예측인자라고 하였다. 이러한 

연구들은 식사와 유전자, 다시 말해 환경과 유전자가 상

호작용을 하여 비만이나 혈중 지방 형성에 영향을 미치

는 현상을 설명해주고 있다. 이밖에도 apolipoprotein 

유전자(apo A-Ⅰ, apo A-Ⅳ, apo B, apo C-Ⅲ, apo 

E), LDL 수용체 유전자, 그리고 LDL 아형 표현형 등이 

식사에 대한 반응을 조절하는 것으로 알려졌다.59)60) 

사람에서 유전-환경 상호작용 효과를 규명하기 위해

서는 흔히 쌍생아 연구가 이용된다. 특정 치료(환경)를 

제공하고 쌍생아 내에서의 다양성보다 쌍생아간의 다양

성이 유의미하게 더 클 때, 이 치료법은 유전적으로 서로 

다른 개인에서 이형적(heterogenous)인 반응을 나타낸

다는 것을 의미한다. 12쌍의 일란성 쌍생아를 대상으로 

실시한 앞서 소개된 연구에서 Bouchard 등16)은 에너지 

과다 섭취시 유전적인 특성에 의해 지방으로 축적되는 

반응이 영향을 받는다는 것을 보여주었다. 그리고 젊은 

남자 일란성 쌍생아들을 대상으로 운동을 시킨 또 다른 

연구61)에서 에너지 소비 및 관련 호르몬의 감소 정도가 

같은 유전자형을 가진 대상에서 다른 유전자형을 가진 

대상에서보다 더 비슷한 것으로 나타났다. 이러한 연구 

결과들은 에너지를 과도하게 섭취하거나 소모했을 때, 

Fig. 3. Gene x environment interaction. 
BMI：body mass index, OR：obesity resistant,
OP：obesity prone(Ravussin E and Bouchard C,
Human genomics and obesity：finding appro-
priate drug targets. European Journal of Pharm-
acology 2000;410:131-145). 
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개인이 갖고 있는 유전자형이 서로 다른 생물학적인 반

응이 나타나도록 하는데 중요한 역할을 한다는 것을 말

해주고 있다.  

유전적 요인과 환경적 요인이 비만에 영향을 미치는 

시기나 그 정도에 대해서는 소수의 연구가 보고되었다. 

핀란드의 Korkeila 등62)의 쌍생아 연구에서도 특히 젊

을 때의 체질량지수는 대체적으로 유전적인 영향을 받

지만, 성인에 있어 다년간에 걸쳐서 나타나는 체중의 변

화는 유전-환경 상호작용의 효과에 의해 영향을 받는

다고 하였다. 저자들은 환경에 대한 반응이 유전적인 요

인에 의해 수정이 되는데, 다만 그 영향면에서 유전적인 

요인보다는 환경적인 요인이 더 크다고 주장하였다. 또

한 Samaras 등63)이 970명의 중년 여성 쌍둥이들을 대

상으로 운동의 효과를 조사한 연구에서 운동을 많이 할

수록 전체 체중과 복부 지방이 감소하는 영향이 나타났

는데, 운동과 같은 환경적인 요인이 지방량에 미치는 이

러한 영향은 유전적인 소인과 관계없이 일어나, 유전적

인 영향이 있건 없건 간에 운동을 통해 비만이 예방될 

수 있다는 희망적인 언급을 하기도 하였다.  

향후 우리가 인간에서 비만을 일으키는 유전적 변이

뿐만 아니라, 비만을 유발하는 특정 행동의 유전적 배경

이 밝혀지고, 또한 환경이 개인의 이러한 유전적 다양성

에 어떻게 영향을 미치는지를 보다 구체적으로 알게 된

다면, 우리는 비만인을 유전과 환경이 상호작용 하여 나

타나는 복합적인 질병 상태에 있는 환자로서 이해하고, 

나아가 비만을 유발하는 표적 행동을 변화시킬 수 있는 

치료법을 개발할 수도 있게 될 것이다.  

 

결      론 
 

비만을 일으키는 유전적 위험 요인이 아직까지 유전

자 수준에서 밝혀지지는 않았으나, 비만이 유전적 요인

과 환경적 요인이 함께 작용하여 나타나는 복합적이고 

다요인적이며 만성적인 질병 상태라는 개념적 정립은 가

능하다. 요약해보면, 비만은 과잉 칼로리 섭취와 상대적

으로 적은 신체적 활동이 특징적인 환경하에서 개인의 

취약한 유전자형에 의해 조절되어 나타나는 만성적인 

질병이다. 이는 유전적 다양성 그 자체가 비만을 일으키

는 것이 아니라, 비만을 유발하는 환경적 요인에 대한 개

인의 감수성이 중요하다는 것을 의미한다. 즉, 우리는 비

만이라는 질병 자체를 물려받는 것이 아니라, 비만을 유

발하는 특정 환경적 요인의 영향에 대한 취약성을 물려

받는 것이고, 이로 인해 비만에 대한 위험이 상대적으로 

더 높아지는 것이다.  

향후 보다 발전된 유전 연구에 힘입어 특정 환경적 변

인이 특정 유전자형에 영향을 미치는 현상이 밝혀지고 

또 인식될 수 있게 되었을 때, 특정 개인에게 초점을 맞춰 

비만을 치료하고 예방하는 작업이 가능하게 될 것이다. 
 

중심 단어：비만·유전자적 소인·환경적 영향. 
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