
대한비만학회지: 제12권 제4호 2003 □ 원    저 □

- 294 -

비만 환자에서 비만관련 유전자 다형성에 따른 체중감량차이

-지방흡수억제제를 복용한 환자를 대상으로-

계명의대 가정의학교실, 계명의대 내과학교실
1
, 영남의대 가정의학교실

2
, 대구 곽병원 가정의학과

3

서영성․김대현․이인규1․이근미2․김영훈3

Effect of Variants of the β-3 Adrenergic Receptor and the 

Leptin Receptor Gene on Weight Loss

  -In Cases of Subjects with Orlistat for Weight Reduction- 

Young-Sung Suh, Dae-Hyun Kim, In-Kyu Lee1, Keun-Mi Lee2, Young-Hoon Kim3

Department of Family Medicine, Keimyung University School of Medicine, 

Division of Endocrinology and Metabolic disorders, Department of Internal Medicine, 

Keimyung University School of Medicine
1, 

Department of Family Medicine, Yeungnam University College of Medicine2,

Department of Family Medicine, Daegu Kwak's Hospital3   

요   약

  연구배경: 지금까지 유전자 이상과 비만의 관계에 대한 연구는 대부분 단면연구이며 결과 또한 서로 

상반된 경우가 많았다. 그러므로 이들 유전자가 비만에 미치는 영향을 보기 위해서 단면연구보다 장기

적인 연구가 더 적절하다. 본 연구의 목적은 체중조절을 목적으로 인정된 약물 중 식욕, 대사율 증가 

및 지방분해에 직접 관여하지 않는 orlistat를 복용하는 비만환자에서 식욕에 관여하는 leptin 수용체 유

전자와 지방의 분해와 기초대사량 증가에 관여하는 베타-3 아드레날린 수용체 유전자의 다형성에 따른 

체중감량의 차이에 대하여 알아보고자 하였다. 

  방법: 대상군은 2001년 10월부터 2002년 8월까지 대구시내 3개 병원에 비만치료를 목적으로 내원한 

환자 중 BMI 27 kg/m
2 이상인 18∼65세 남녀로 orlistat를 복용한 환자 81명이었다. 이들은 매 방문시

마다 신체계측하였고 2주마다 저열량 식사교육을 실시하였다. 유전자 분석은 베타-3 아드레날린 수용체 

Trp64Arg 다형성과 렙틴수용체 Gln223Arg 다형성을 보았고 분석결과에 따라 두 군으로 나누었다.  

  결과: 1. Orlistat를 12주 복용한 결과 체중, 허리둘레 및 BMI는 각각 4.1±0.4 kg, 4.6±0.5 cm, 

1.7±0.3 kg/m
2 감소하였다.

  2. 렙틴유전자 다형성에 따라 정상 동형접합체 및 이형접합체군과 변이 동형접합체군 간의 체중, 허리

둘레, 및 BMI 감소정도는 12주 후 체중이 변이 동형접합체에서 더 많이 감소하였으나 통계적인 차이는
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서   론

  비만은 소비 에너지량, 섭취한 음식영양소의 구성, 

에너지 섭취량 및 신체활동 등의 상호작용으로 발생하

며 각각의 요소들은 유전자의 영향을 받기도 한다
1). 

현재까지 알려진 비만관련 유전자나 염색체 부위는 약 

200가지 이상으로2), 이들 유전자들의 이상이 비만증의 

발병과 관련이 많으리라 생각되며, 이 중 음식의 섭취, 

에너지 소비 및 지방대사 장애를 일으키는 유전자 이

상에 대한 연구가 활발하다. 

  베타-3 아드레날린 수용체는 지방세포에서 지방분

해나 열발생에 깊숙히 관여하며 설치류에서 갈색지방

에 많고 사람에서 복부지방에 많이 분포한다
3). 사람에

서 베타-3 아드레날린 수용체 유전자 다형성은 핀란드

인, 피마인디언 및 코커서스인 등에서 기초대사율의 

감소, 내장지방의 증가, 체중 증가 및 인슐린저항성과 

관련된다고 알려져 있다
4∼7). 렙틴은 지방세포에서 분

비되며 시상하부에 있는 렙틴수용체와 결합하여 작용

하므로 식욕조절기전에 관여하는 것으로 알려져 있다
8). 렙틴이나 렙틴수용체의 이상은 비만과 관련되나9∼

12) 비만의 흔한 원인은 아니다13).

  지금까지 유전자 이상과 비만의 관계에 대한 연구는 

대부분 단면 연구이며14∼16), 이중 유전자 이상의 빈도

가 비교적 높은 베타-3 아드레날린 수용체 및 렙틴 수

용체에 대한 단면연구 결과는 서로 상반된 결과로 보

고되었다
4,5,15∼17). 그러므로 이들 유전자가 비만에 미

치는 영향을 보기 위해서 단면 연구보다 장기적인 연

구가 더 적절하나 몇몇 장기적인 체중감량 연구에서도 

상반된 결과를 보였다18∼20).

  비만환자들은 식사조절만으로 체중을 감량하고 감

량한 체중을 유지하기 힘들므로 체중감량을 촉진하고 

감량된 체중을 잘 유지하기 위하여 생활습관의 변화와 

더불어 약물치료도 필요하다
21,22). 현재 체중조절을 목

적으로 장기 복용이 인정된 항비만약제로 sibutramine

과 orlistat가 있다23,24). Sibutramine은 중추신경의 신

경말단에서 분비된 norepinephrine과 serotonin의 재흡

수를 억제하여 식욕 감소효과와 체중감소로 인한 기초

대사량의 감소를 완화시키는 두가지 작용으로 체중감

량효과를 나타낸다
25). Orlistat는 기초대사량 증가나 

식욕의 감소없이 장내에서 음식으로 섭취된 지방을 분

해시켜 장으로 흡수되게하는 지방분해효소 (lipase)의 

작용을 억제하여 체중감량효과를 나타내며 섭취한 지

방의 30%를 배설시킨다
23∼27).   

  따라서 본 연구의 목적은 체중조절을 목적으로 인정

된 약물 중 소장내에서 지방성분의 흡수만을 선택적으

로 방해하면서 식욕, 대사율 증가 및 지방분해에 직접 

관여하지 않는 orlistat를 복용하는 비만환자에서 식욕

에 관여하는 leptin 수용체 유전자와 지방의 분해와 기

초대사량 증가에 관여하는 베타-3 아드레날린 수용체 

유전자의 다형성에 따른 비만환자의 체중감량의 차이

에 대하여 알아보았다. 

없었다. 베타-3 아드레날린 수용체 유전자 다형성에 따라 정상동형접합체군과 이형접합체군 및 변이 동

형접합체군 간의 체중 허리둘레 BMI 감소 정도는 12주 후 이형 및 변이동형접합체 군에서 더 많이 감

소하였으나 현저한 차이는 없었다.

  3. Orlistat를 12주 동안 복용한 56명 중 5% 이상 체중 감소한 환자는 렙틴수용체 유전자 다형성에 

따른 변이 동형접합체군이 60.0%로 타 군의 38.1%에 비해 높았으나 통계학적인 차이는 없었다. 또한 

베타수용체 유전자에 따른 체중감소율의 비교 결과 이형 및 변이 동형접합체군에서 5%이상 체중 감소

한 환자율는 57.7%로 정상동형접합체군의 46.7%에 비해 높았으나 통계학적인 차이는 없었다. 

  결론: 한국인을 대상으로 시행된 본 연구 결과 렙틴수용체 유전자 및 베타-3 아드레날린 수용체 유전

자의 다형성은 체중감소 치료에 미치는 영향이 적을 것으로 생각된다. 
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 방   법

1. 연구대상

  대상군은 2001년 10월부터 2002년 8월까지 동산의

료원 내분비내과, 비만클리닉 및 건강증진센타와 영남

대비만클리닉, 대구곽병원 비만클리닉을 방문한 환자

중 BMI 27 kg/m
2 이상이고 체중 감량 및 체중 증감질

환이 없는 18∼65세 남녀로서 하루 2회 이상 orlistat 

120 mg을 복용한 환자 102명 중 4주 이상 복용한 81

명이었다. 연구대상에서 제외되는 기준은 최근 3개월 

내 3 kg이상의 체중감량이 동반된 질환을 가지는 환자

(조절되지 않은 당뇨), 조절되지 않는 고혈압, 수술 후 

장유착력, 악성 종양력, 만성적인 약물치료를 필요로 

하는 신경정신과적 문제, 주정중독, 임신 및 수유부, 

호르몬 치료받는 폐경기 여성 등이다.  

2. 신체계측

  신체계측은 본 연구의 목적과 취지를 이해한 연구보

조자로 하여금 매 방문시마다 체중과 허리둘레를 측정하

였다. 허리둘레는 줄자를 이용하여 기립자세에서 호기 

후 장골능과 늑골사이의 가장 짧은 둘레를 측정하였다. 

3. 식사조절 및 신체활동에 대한 교육

  식사조절은 모든 대상군에게 저열량 식사 (500 cal 

감량식)에 대한 교육을 연구자가 직접 연구 시작 전과  

6주후에 교육하고, 2주, 4주, 8주 및 10주에는 식사조

절에 대한 내용이 담긴 인쇄물을 읽어보도록 하였다. 

음주는 150 g/주 미만으로 제한하였다. 신체활동은 연

구기간동안 연구기간 전 활동량을 유지하도록 하였다.

4. 유전자 분석

  모든 대상군에서 10 mL 말초 혈액을 채혈하여 페놀

-크로르포름 기법을 사용하여 단핵구내의 DNA를 

Protocol에 따라 분리하였다
28). 베타-3 아드레날린 수

용체 유전자의 64번 아미노산에 대응하는 뉴클레오타

이드가 포함되는 부위가 증폭되도록 primer 제작하였

고, Sense primer의 sequence는 5'-CC AGTGGGC 

TGCCAGGGG-3', antisense primer의 sequence는 

5'-GCCAGTGGCGCCCAACGG-3'로 하였다
4). 렙틴 

수용체 유전자 코돈 223을 포함하는 DNA의 증폭을 

위해 Sense primer 5'-TCCTCTTTAAAAGCCTATCC 

AGTATTT-3', Antisense primer 5'-AGCTAGCAAATA 

TTTTTGTAAGCAAT-3'로 하였다
29). Omni Gene

(Hybaid Limited., U.K)을 이용하여 DNA 증폭을 한 

후 PCR 생성물 5 μL를 베타-3 아드레날린 수용체 

Trp64Arg 확인을 위해 MvaI, 렙틴 수용체 Gln223Arg 

확인을 위해 Msp I를 각각 반응시킨 후 각각 2% 및 

1% 한천 겔을 이용하여 100V에서 20분 동안 전기영

동하고 ethidium bromide용액으로 염색하여 자외선 

투사기에서 관찰하고 DNA 분절에 따라 다형성을 판

정하였다.

5. 통계분석 

  대상군에서 각 유전자 다형성의 빈도를 조사하고 유

전자 다형성에 따른 체중 및 비만관련 변수들의 변화 

정도를 paired t-test 및 unpaired t-test로 검증하였다. 

체중, 허리둘레 및 BMI 차이는 Orlistat를 12주 모두 

복용한 환자뿐만 (completers) 아니라 4주 이상 복용한 

환자 (LOCF)도 포함하여 각각 분석하였다. 모든 자료

의 처리는 SPSS 11.0을 이용하고 통계학적인 유의수

준은 0.05 미만으로 하였다. 

결   과

1. 유전자 다형성에 따른 대상군의 일반적 특징

  Orlistat를 1개월 이상 복용한 환자 81명을 렙틴수용

체 유전자 Gln223Arg 다형성에 대하여 분석한 결과 

정상 동형 접합체 (Gln/Gln)를 가진 군은 1명이었고 

이형접합체 (Gln/Arg)를 가진 군은 32명이었으며 변이 

동형접합체군 (Arg/Arg)은 48명이었다. 대상군은 체중, 

허리둘레 및 BMI에서 렙틴수용체 유전자 다형성에 따

른 차이가 없었다. 

  베타-3 아드레날린 수용체 유전자 다형성에 대한 분

석결과 동형접합체군 (Trp/Trp)은 42명이었고 이형접

합체군 (Trp/Arg)은 33명이었으며 변이동형접합체군 

(Arg/Arg)은 6명이었다. BMI에서 정상동형접합체군이 

이형 및 변이 동형 접합체군에 비해 낮았다(P<0.05)

(Table 1).  
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  두 유전자의 다형성은 모두 Hardy-Weinberg equili-

brium에 적합하였다.

2. 렙틴수용체 및 베타-3 수용체 유전자 다형

성에 따른 체중변화

  렙틴수용체 유전자의 동형접합체 및 이형접합체군

에서 orlistat 복용전과 복용 4주 및 12주후 체중, 허리

둘레 및 BMI를 비교한 결과 유의하게 감소하였으며

(P<0.0001), 변이 동형접합체군에서도 orlistat 복용전

과 복용 4주 및 12주후 체중, 허리둘레 및 BMI를 비

교한 결과 유의한 차이를 보였다 (P<0.0001) (Table 

2).

Table 1. Characteristics of Study Subjects (N=81)

Gln223Arg Leptin receptor Trp64Arg β3 receptor

 Gln/Gln+Gln/Arg     Arg/Arg 

     (N=33)          (N=48) 

     Trp/Trp     Trp/Arg+Arg/Arg

     (N=42)           (N=39)

Age (yrs)              

Sex (male/female)       

Weight (kg)         

Waist circumference (cm)

Body mass index (kg/m
2
)

40.5±14.4

 9/24  

80.8±14.1

95.3±10.5

 30.4±3.8 

39.9±14.7

17/31    

84.5±13.2

96.8±8.0 

 31.0±4.0 

40.8±13.9 

16/26    

 81.7±13.9

 95.3±10.5

  30.3±2.8 

39.5±15.2  

 10/29

 84.4±13.4 

  97.1±10.0

 32.8±4.6*

Data are mean±standard deviation, except sex is frequency.

*P<0.05

Table 2. Changes in Anthropometric Data according to Genotypes of Leptin Receptor Polymorphism

Gln/Gln+Gln/Arg Arg/Arg 

0 week

(N=33) 

4 week** 

(N=33) 

12week** 

 (N=21)

0 week

(N=48)

4 week**

(N=48)

12week**

(N=35)

Weight (kg) 

Waist circumference (cm)

Body mass index (kg/m
2)

80.8±14.1

95.3±10.5

31.2±3.9

78.8±13.7

93.1±10.4

30.4±3.8

79.8±14.7

93.2±10.9

30.6±4.5 

84.5±13.2

96.8±8.0

31.8±3.9

82.6±13.6

94.7±8.1 

31.0±4.0 

80.4±14.7

91.9±8.6

30.1±4.4

Data are mean±standard deviation.

Paired t-test between 0 week and 4 week or 12 week 

**P<0.0001

Table 3. Changes in Anthropometric Data according to Genotypes of β3 Adrenergic Receptor 

Polymorphism 

Trp/Trp Trp/Arg+Arg/Arg

0 week

(N=42)

4 week**

(N=42)

12week**

(N=30)

0 week

(N=39)

4 week**

(N=39)

12 week**

(N=26)

Weight (kg)      

Waist circumference (cm)

ody mass index (kg/m
2)

81.7±13.9

95.3±8.1  

30.3±2.8  

80.1±14.6

93.2±8.3  

29.7±3.1  

79.1±15.6

91.2±9.0

29.1±3.8 

84.4±13.4

97.1±10.0 

32.8±4.6  

82.1±12.6

94.9±9.9  

31.9±4.3   

81.4±13.5

93.7±10.0

31.8±4.6

Data are mean±standard deviation,

Paired t-test between 0 week and 4 week or 12 week, 

**P<0.0001.
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  베타-3 아드레날린 수용체 유전자의 동형접합체 및 

이형접합체군과 변이 접합체군에서도 orlistat복용전과 

복용 4주 및 12주후 체중, 허리둘레 및 BMI를 비교한 

결과 각각 유의하게 감소하였다 (P<0.0001) (Table 3).

3. 유전자 변이군간의 체중, 허리둘레, BMI 

차이

  Orlistat를 12주 복용한 결과 체중, 허리둘레 및 

BMI는 각각 4.1±0.4 kg, 4.6±0.5 cm, 1.7±0.3 kg/m
2 

감소하였다. 렙틴유전자 다형성 분석후 정상 동형접합

체 및 이형접합체군과 변이 동형접합체군으로 나누어 

체중, 허리둘레 및 BMI를 비교한 결과 유의적인 차이

는 없었다 (Fig. 1).

  베타-3 아드레날린 수용체 유전자 다형성 분석 결과

에 따라 정상동형접합체군과 이형접합체군 및 변이 동

형접합체군으로 나누어 4주 및 12주 후 군간의 체중 

허리둘레 BMI 감소 정도를 비교한 결과 유의적인 차

이는 없었다 (Fig. 2). 

4. 유전자 변이의 차이에 따른 5 % 이상 체

중감소율 비교

  Orlistat를 12주 동안 복용한 56명을 유전자 다형성

Fig. 1. Mean change (±SEM) from initial body weight(A), waist(B), and BMI(C) according to leptin receptor 

polymorphism during 12 week after orlistat intake. Completer subjects

       (ꋪ: Gln/Gln + Gln/Arg, ￭: Arg/Arg).
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Fig. 2. Mean change (±SEM) from initial body weight(A), waist(B), and BMI(C) according to β3 adrenergic 

receptor polymorphism during 12 week after Orlistat intake. Completer subjects
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에 따라 분류한 후 체중감소율정도를 비교하였다. 렙

틴수용체 유전자 다형성에 따라 5%이상 체중감소 환

자율을 비교한 결과 변이 동형접합체군이 60.0%로 타 

군의 38.1%에 비해 높았으나 통계학적인 차이는 없었

다. 또한 베타수용체 유전자에 따른 체중감소율의 비

교 결과 이형 및 변이 동형접합체군에서 5%이상 체중 

감소한 환자율는 57.7%로 정상동형접합체군의 46.7 

%에 비해 높았으나 통계학적인 차이는 없었다 (Fig. 

3A). 

  Orlistat를 4주 이상 복용한 81명을 대상으로 유전자 

다형성에 따라 분류한 후 체중감소정도를 비교한 결과 

렙틴수용체 유전자 다형성 중 변이 동형접합체군은 5 

%이상 체중감소 한 환자수가 43.8%로 다른 다형성군

의 27.3%에 비해 많았으나 통계학적인 차이는 없었고, 

베타-3 아드레날린 수용체 유전자 다형성에 따른 차이

는 이형접합체군 및 변이 동형접합체군에서 38.5%로 

정상 동형잡합체군의 35.7%에 비해 높았으나 현저하

지는 않았다 (Fig. 3B).  

   

고   찰

  본 연구는 orlistat를 복용하고 있는 환자에서 비만

관련 유전자의 다형성에 따른 복용전후 체중, 허리둘

레 및 BMI의 변화를 연구한 것으로 유전자에 따른 차

이를 볼 수는 없었다. 체중 감량은 각 환자의 체중이 

증가한 원인을 분석한 후 원인을 제거하면 쉽게 조절

할 수 있으리라 생각된다. 그러나 비만의 원인은 한 두 

가지 원인에 의한 것 보다 에너지 섭취 및 소비와 관

련되는 여러 가지 생활습관 및 비만 관련 유전자의 상

호작용의 결과이다. 비만관련유전자의 이상으로 인한 

비만이라면 정상 유전자를 가진 비만환자와는 다른 치

료방법을 적용해야 한다고 생각된다. 그러므로 비만 

유전자의 다형성이 체중 조절에 미치는 영향에 대한 

장기적인 연구는 비만 치료에서 또 다른 효과적인 치

료방법을 찾는데 도움이 되리라 생각된다. 이와 같은 

최근 연구로서 식욕과 기초대사량에 영향을 주는 

sibutramine을 복용하는 환자에서 G 단백 베타-3 

subunit(G-protein beta 3 subunit; GNB3)의 C825T 

다형성에 따른 체중감소의 차이가 있었다는 보고가 있

다
30). 

  지방조직에서 베타-3 아드레날린 수용체는 자극 신

호에 따라 발열을 일으키고 지방세포내 지방을 분해시

킨다
5,14). 따라서 베타-3 아드레날린 수용체 유전자의 

이상이 발생하면 지방세포내의 지방분해가 감소하여 

더욱 비만해지는 것으로 추정한다31). 또한 베타-3 아

드레날린 수용체 유전자 이상을 가진 비만환자의 경우 

정상인 환자에 비해 체중 감량 치료에 대한 효과가 적

Fig. 3. Percentage of who lost ≥5% of initial body weight. Completer subjects(A), LOCF: last observation carried 

forward.
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을 가능성이 많다. 그러나 몇몇 연구결과 정상 유전자

를 가진 환자가 유전자 이상을 가진 환자에 비해 현저

하게 체중이 감소했다는 보고는 드물었다
19,20). 본 연구

결과에서도 연구시작 전 변이 동형접합체 및 이형접합

체군이 정상 동형접합체군에 비해 현저하게 BMI가 높

았으나 12주 후에는 시작전에 비해 체중 허리둘레 및 

BMI가 더 많이 감소했으나 유전자에 따른 차이는 없

었다. 이는 위약을 복용한 대조군이 없어 Orlistat의 효

과라 보기엔 무리가 있지만 베타-3 아드레날린 수용체 

및 렙틴수용체 유전자다형성에 따른 체중감소의 차이

가 없음을 추정할 수 있다.    

  렙틴이 식욕에 미치는 기전은 체중이 증가하면 혈중 

렙틴이 증가하고 렙틴이 증가하면 시상하부에서 

POMC 분비가 증가하여 식욕이 감소되어 체중이 감

소하는 음성되먹이기 과정으로 설명한다
32,33). 또한 의

도적 또는 비의도적으로든 체지방이 감소되면 혈중 렙

틴치의 감소로 인해 식욕억제가 해제되어 어느 정도 

체중감소 후 다시 식욕이 증가할 것으로 생각된다. 그

러나 비만의 원인 중 렙틴수용체 이상이나 저혈중 렙

틴치를 가진 비만환자의 경우는 지방세포의 증가로 인

한 렙틴 합성의 증가가 음성되먹이기 과정을 통하여 

식욕감소를 일으키지 못하므로 지속적으로 체중이 증

가하여 비만이 되는 것으로 추정하고 있다
34). 따라서 

렙틴수용체 이상이 발생하면 혈중 렙틴치 증감에 따른 

음성되먹이기 신호가 없어 체중감소후 식욕항진시스

템으로 전환으로 이루어지지 않아 체중 감소가 더 현

저할 것으로 추정할 수 있다. 본 연구 결과에서도 렙틴

수용체 변이동형접합체군의 체중감소가 아닌 군에 비

해 비록 통계학적으로 유의한 차이는 없었지만 더 많

이 감소하였고 5%이상 체중이 감소한 환자의 수가 더 

많았던 것으로 추정할 수 있다. 

  본 논문의 제한점으로 첫째, 대조군 없이 시행된 연

구였다는 점이다. 실제 국내 현실에서 비만환자를 대

상으로 진료하면서 위약과 비교할 수 있는 경우는 드

물 것으로 생각된다. 둘째, 연구 대상군의 수가 적고 

탈락자가 21명으로 20.5%였고 12주 이상 복용한 경우

가 59명으로 58%였다. 셋째, 연구 기간이 12주로 단

기간 이어서 비만 관련 유전자의 효과를 판단하기에 

부족하다는 점이다. 그러나, 이러한 제한점에도 불구

하고 국내에서 한국인을 대상으로 비만 관련 유전자의 

다형성 차이에 따른 체중 감소차이를 연구했다는 점에

서 의의가 높다. 

  본 연구 결과 렙틴수용체 유전자 및 베타-3 아드레

날린 수용체 유전자의 다형성은 체중감소 치료에 미치

는 영향이 적을 것으로 생각된다. 향후 6개월 이상의 

장기적인 연구가 필요하다. 또한 체중감소치료에 영향

을 미치는 비만 관련 유전자를 탐색 분석하여 체중감

량 시작하기 전 관련 유전자에 대한 분석을 적용하여 

유전자 다형성에 따라 차별화된 치료를 한다면 체중감

량의 효과를 증가시키는데 도움이 될 수 있을 것으로 

사료된다.  
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ABSTRACT

  Background: From a lot of cross-sectional studies, 

the relationship between obesity and variants of 

obesity related gene is inconsistent. In addition, some 

longitudinal studies showed different results, too. 

Therefore, we investigated the response of anthro-

pometric data to 12 weeks weight loss program in 

obese patients with Trp64Arg variants in the β-3 

adrenergic receptor and Gln223Arg variants in the 

leptin receptor gene. 

  Method: 81 adult obese subjects with BMI >27 

kg/m
2 were included for this study. They were 

recruited for weight management from 3 hospitals in 

Daegu and had taken orlistat for 4 week at least. 

Anthropometric measurements were weight, height, 

waist and hip circumference. The genotypes for both 

genes of study subjects were determined by 

protocols. 

  Results: Subjects lost significantly more weight, 

waist circumference, and BMI than those of before 
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study for 12 weeks (P<0.0001). Reductions in body 

weight, waist circumference, and BMI. There were 

not significantly different between Gln carriers and 

noncarriers of Gln223Arg variants in leptin receptor 

gene or Arg carriers and noncarriers of Trp64Arg 

variants in β-3 adrenergic receptor gene (P>0.05). 

During the 12 weeks of treatment, 60.1% of patients 

in completer with Gln noncarriers of leptin receptor 

lost more than 5% of their initial body weight and, 

however, were not significantly different than 38.1% 

of those in completer with Gln carriers.

  Conclusion: These results suggest that the 

presence of Gln223Arg variants in the leptin receptor 

and Trp64Arg variants in the β-3 adrenergic receptor 

in subjects with orlistat may not be a hindrance or a 

help to reduce body weight.

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Key Words: Leptin receptor gene, β-3 adrenergic 

receptor, Orlistat, Weight reduction
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