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서 론

활성산소는 산소의 체내 대사과정과 더불어 흡연, 환경

오염 등의 외부 자극으로 인하여 생성된다. 활성산소의 일

부는 체내에서 매우 중요한 역할을 하기도 하지만 대부분

은 항산화 방어기전에 의해 제거되며, 생리적으로 정상적

인 상태에서는 활성산소 생성과 항산화 체계에 의한 제거

작용이 균형을 이루고 있다.1 산화 스트레스는 체내 활성

산소가 비정상적으로 과다하게 축적되어 있는 상태로, 산

화 스트레스의 증가는 세포 내 DNA, 지질, 단백질 등의 파

괴를 유도하여 노화는 물론 암을 비롯하여, 심혈관계 질환,

뇌 질환, 염증성 질환 등 다양한 질병의 발생에 관여한다.2-7

활성산소에 의한 산화적 손상을 억제하기 위한 체내 항산

화 방어 체계는 항산화 영양소와 항산화 효소의 작용으로

이루어지는데 이러한 항산화 능력은 개개인에 따라 다르

며 유전적 요인이 함께 관여하는 것으로 생각되고 있어 이

에 대한 연구가 필요하다.

Superoxide dismutase (SOD)는 세포 내 효과적인 항산

화 효소의 하나로 수퍼옥사이드 라디칼 (O2
−)을 과산화수

소로 전환함으로써 조직의 손상을 방지하는 역할을 한다.

SOD 는 3가지 isoform이 존재하는데 그 중 Mn-SOD는 O2
−

의 주요 생성 장소인 미토콘드리아에 위치하여 기능을 한

다. Mn-SOD 유전자는 염색체의 6q25 부위에 위치하고 5

개의 코돈으로 이루어져 있으며 이들 코돈 부위를 변형시

키는 단일염기다형성 (single nucleotide polymorphism,

SNP)이 보고된 바 있다.8 특히 Mn-SOD Val16Ala SNP는
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Mn-SOD의 16번째 아미노산이 발린 (Val)에서 알라닌

(Ala)으로 치환되는 다형성으로 Mn-SOD의 기능을 변화

시켜 산화적 손상과 관련된 여러 질병에 대한 위험도에 영

향을 주는 것으로 알려져 있다.9-11

Glutathione S-transferase (GST)는 외부 이물질의 대사과

정 중 생성된 친전자성 대사산물 (electrophilic metabolite)

을 글루타티온과 결합시켜 배설을 유도함으로써 해독작

용의 역할을 한다.12 GST는 지질 과산화와 DNA의 산화적

손상을 일으킬 수 있는 다양한 물질들을 기질로 사용할 수

있어 매우 광범위하게 산화적 손상에 대한 방어 효소로 작

용한다. GST는 GSTP1, GSTM1, GSTT1 등의 isoform 형

태를 가지고 있으며, GSTP1의 경우 GSTP1 Ile105Val,

GSTM1과 GSTT1의 경우 각각의 유전자에 대한 삽입/결손

(present/null) 유전자 다형성이 이들 효소의 활성에 변화

를 주는 것으로 보고된 바 있다. 13-15

기존의 산화 스트레스 수준과 질병과의 관련성은 성인

에 대한 연구가 주를 이루었으며, 유아기의 산화적 손상에

대한 연구는 상대적으로 미흡한 편이다. 그러나 유아기에

서 흔하게 나타나는 천식, 아토피성 피부염 및 각종 염증성

질환 등의 발병 기전에 산화스트레스가 밀접하게 관련될

수 있음에 대한 보고가 증가하고 있어,16-18 유아의 산화적

손상 정도와 관련 요인에 대한 이해가 필요하다. 이에 본

연구는 항산화 관련 유전자의 다형성과 간접흡연에의 노

출이 유아의 산화적 손상 정도에 미치는 영향에 대해 알아

보고자 수행되었다.

연구방법

연구대상

서울과 경기 지역에서 임의로 선정된 유치원들을 통해

본 연구의 참여에 동의하고 특정 질병이 없는 건강한 유아

301명을 대상자로 선정하였다. 대상자들로부터 정맥혈을

채혈하여 혈장과 buffy coat를 분리하였고, 소변을 수집하

였다. 신장과 체중은 동일한 제품의 신장계 (SECA-225,

SECA, Germany)와 체중계 (THD-305, TANITA, Japan)

를 사용하여 연구조사원이 직접 측정하였으며, 유아의 보

호자를 대상으로 아동의 나이, 최근 6개월간 영양 보충제

섭취 여부와 집안 내 흡연자 여부에 대해 설문으로 조사하

였다. 본 조사의 프로토콜은 경희대학교 생활과학대학 생

명윤리심의위원회의 승인을 받았다 (IRB 과제번호: KHU-

HEC-01).

유전자 다형성의 분석

Genomic DNA를 buffy coat층으로부터 상업용 키트

(Whole blood genomic DNA MiniPrep kitTM, Axygen

Bioscences, Union city, CA, USA)를 이용하여 추출하였

다. Mn-SOD Val16Ala 과 GSTP1 Ile105Val 유전자형 분

석은 PCR-restriction fragment length polymorphism

(RFLP)을 이용하여 수행하였다.19 먼저 50 ng의 genomic

DNA와 Mn-SOD 유전자와 특이적으로 결합하는 primer

를 이용하여 107 bp PCR 생성물을 얻은 후, DNA 제한효

소 NgoM IV (New England Biolabs, Ipswich, MA, USA)

와 37oC에서 16시간 동안 반응시켰다. GSTP1의 경우

GSTP1에 대한 primer를 이용하여 176bp PCR 생성물을

얻은 후, DNA 제한 효소 NgoM IV과 반응시켰다. 반응 산

물들은 ethidium bromide로 염색된 3.5% agarose gel에 전

기영동 하여 분리한 후 Gel Doc XR systemTM (Bio-Rad,

Hercules, CA, USA)을 통해 밴드의 크기를 확인하였다. 밴

드의 크기와 개수에 따라 Mn-SOD Ala16Val 유전자형의

경우, 알라닌만을 가진 경우 (Ala/Ala형) 89 bp와 18 bp로

잘라지고, 발린만 있는 경우 (Val/Val형)에는 107 bp의 단일

밴드만 나타나며 Ala/Val 형은 107, 89, 18 bp의 세 개의 밴

드로 나타났다. GSTP1 Ile105Val 유전자형은 176 bp의 단

일 밴드는 Ile (이소루신)/Ile형, 91 bp와 85 bp의 두 개의 밴

드는 Val/Val 형, 176, 91, 85 bp의 세 개의 밴드는 Ile/Val

형으로 판정하였다.

GSTM1과 GSTT1 유전자 다형성의 분석은 β-globin을

internal standard로 하여 multiplex PCR 방법을 사용하였

다.20 즉, genomic DNA와 GSTM1, GSTT1 및 β-globin에

특이적인 primer 를 모두 함께 넣고 PCR 을 수행하였으며,

증폭된 PCR 생성물은 2% agarose gel에서 전기 영동하여

ethidium bromide로 염색한 후 Gel Doc XR systemTM을

통하여 확인하였다. 유전자 다형성은 control인 268 bp 크

기의 β-globin의 생성을 확인하여 PCR이 잘 이루어졌는지

확인을 한 후, 480 bp의 GSTT1과 215 bp의 GSTM1의 생성

여부를 확인함으로써 present/null 여부를 판정하였다. 

혈장 MDA의 농도 측정

지질 최종 과산화물인 MDA의 농도를 BIOXYTECH®

MDA-586TM 키트 (Oxis International Inc., Portland, OR,

USA)를 이용하여 측정하였다. 1.5 mL EP tube에 probucol

과 혈장을 넣고, NMPI와 100% methanol을 3:1로 섞어 희

석된 NMPI를 가하였다. 0.2 M hydrochloric acid를 첨가하

여, 45oC에서 60분간 incubate 한 후 13,000 g에서 10분간

원심분리 하였다. 상층액을 취하여 새로운 tube에 옮긴 후

흡광도를 측정하였다. 표준물질로는 MDA보다 안정한

tetramethoxypropane을 이용하였다.
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소변 중의 8-OHdG농도의 측정

소변 중의 8-OHdG 의 농도를 BIOXYTECH® 8-OHdG

EIA 키트를 이용하여 측정하였다. 사용 지침서에 따라 소

변 중의 8-OHdG과 1차 항체를 결합시키고, 발색 효소가

결합된 2차 항체와 반응시킨 후, 기질 용액을 넣어 450 nm

에서의 흡광도를 측정하였다. 

통계분석

본 연구의 결과는 SAS 9.3 (SAS Institute Inc., Cary,

NC, USA)을 사용하여 분석하였다 성별에 따른 일반적 특

징과 유전자다형성 분포를 t-test 또는 χ2-test 를 통해 비교

하였다. 유전자다형성에 따른 산화손상지표 수준과 유전

자다형성과 간접흡연 여부의 상호작용이 산화손상지표에

미치는 영향을 일반선형모델 (Generalized linear model)

을 이용하여 분석하였으며, 이 때 대상자의 나이, 성별, 영

양보충제 섭취 여부를 잠재적 혼란변수로 보고 모델에서

보정하였다. 모든 결과에 대한 통계적 유의성 검증은 p <

0.05 로 하였다.

결 과

일반적 특징 및 유전자 다형성 분포

본 연구대상자의 일반적인 특징은 Table 1과 같다. 평균

연령은 5.2세, 남아의 비율은 51%이었고, 평균 체중은 남아

가 20.8 kg으로 여아 19.7 kg에 비해 높았다. 지난 6개월간

일주일 이상 영양 보충제를 복용한 비율은 남아 36.4%, 여

아 31.3%로 비슷하게 나타났다. “현재 집안에서 다른 사람

이 핀 담배연기를 맡는 경우가 있다”의 설문에 “예”라고 응

답한 비율은 남아 13%, 여아 19%로 전체 응답자의 약

16%가 간접흡연에 노출되어 있었다.

 본 연구 대상자의 Mn-SOD Val16Ala 유전자 다형성 분

포를 살펴본 결과 (Table 2), Val/Val형이 79.7%로 가장 많

았고, Val/Ala형 18.3%, Ala/Ala형 2% 순이었으며, Val

allele이 주된 allele (major allele)으로 나타났다. GSTP1

Ile105Val 유전자 다형성의 경우, Ile/Ile형이 72.8%로 가장

많았고, Ile/Val형 24.9%, Val/Val형 2.3% 순이었으며, Ile

allele이 주된 allele으로 나타났다. 두 유전자형 모두 변이된

allele에 대한 homozygotes의 비율이 3% 미만이므로 이후 분

석에서는 변이 allele을 가진 heterozygotes와 homozygotes

를 한 그룹으로 묶고 wild type에 대한 homozygotes와의

두 그룹 간 산화손상지표 수준을 비교하였다. GSTT1 pre-

sent/null 형과 GSTM1 present/null 형의 분포는 GSTT1

present 형의 비율이 49.2%, GSTM1 present 형의 비율이

41.5%로 나타났으며, 본 연구에서 분석한 모든 유전자 다

형성에서 성별에 따른 분포의 차이는 나타나지 않았다.

Mn-SOD와 GST 유전자 다형성과 체내 산화손상지표

간의 관계

DNA 산화 손상 정도를 나타내는 생화학 지표인 소변의

Table 1. General characteristics of the study population

Total

 (n = 301)

Boys

 (n = 154)

Girls

(n = 147)
p2)

Age (years)  5.2 ± 0.1  5.2 ± 0.11)  5.2 ± 0.1 0.936

Height (cm) 114.7 ± 0.5 115.6 ± 0.6  113.8 ± 0.7 0.065

Weight (kg)  20.3 ± 0.2 20.8 ± 0.3  19.7 ± 0.3 0.012

BMI (kg/m2)  15.3 ± 0.1 15.5 ± 0.1  15.1 ± 0.1 0.065

Environmental tobacco smoking  48 (15.9)  20 (13.0)  28 (19.0) 0.131

Use of nutrient supplement during last 6 months  102 (33.9)  56 (36.4)  46 (31.3) 0.390

1) Values are means ± SE or n (%). 2) p for difference between boys and girls

Table 2. Genotype distributions and allelic frequencies for Mn-

SOD, GSTP1, GSTT1, and GSTM1 gene polymorphisms in the study

population

Total

 (n = 301)

Boys

(n = 154)

Girls

(n = 147)
 p 

2)

Mn-SOD

 Val/Val 240 (79.7) 124 (80.5) 116 (78.9) 0.627

 Val/Ala  55 (18.3)  26 (16.9)  29 (19.7)

 Ala/Ala  6 (2.0)  4 (2.6)  2 (1.4)

 Val allele 535 (88.9) 274 (89.0) 261 (88.8) 0.730

 Ala allele  67 (11.1) 34 (11.0)  33 (11.2)

GSTP1

Ile/Ile 219 (72.8)  112 (72.7)1) 107 (72.8) 0.948 

Ile/Val  75 (24.9)  38 (24.7)  37 (25.2)

Val/Val  7 (2.3)  4 (2.6)  3 (2.0)

Ile allele 513 (85.2) 262 (85.1) 251 (85.4) 0.990

Val allele  89 (14.8)  46 (14.9)  43 (14.6)

GSTT1

Present 148 (49.2)  73 (47.4)  75 (51.0) 0.532

Null 153 (50.8)  81 (52.6)  72 (49.0)

GSTM1

Present 125 (41.5)  63 (40.9)  62 (42.2) 0.824

Null 176 (58.5)  91 (59.1)  85 (57.8)

1) Values are n (%). 2) p for difference between boys and girls
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8-OHdG 수준을 유전자 다형성에 따라 비교한 결과를

Table 3에 나타내었다. Mn-SOD Val/Val형인 경우 소변의

8-OHdG 농도가 9.99 μM/mg creatinine으로 Val/Ala 또는

Ala/Ala형의 7.77 μM/mg creatinine에 비해 높은 경향을

나타내었으나 유의적인 차이는 아니었다 (p = 0.065).

GSTP1 Ile105Val 유전자 다형성은 소변의 8-OHdG 농도

를 유의적으로 변화시키는 것으로 나타났는데 (p = 0.03),

Ile/Ile형인 경우가 Ile/Val 또는 Val/Val형에 비해 유의적으

로 낮았다 (9.25 μM/mg creatinine vs. 10.89 μM/mg

creatinine, p = 0.03). GSTT1 present/null 혹은 GSTM1

present/null 유전자형은 소변의 8-OHdG에 유의적인 영향

을 미치지 않았다. 한편, 지질 과산화 지표인 혈장 MDA 수

준은 이들 유전자 다형성에 따라 유의적인 차이가 나타나

지 않았다 (Table 3).

간접흡연 여부에 따른 Mn-SOD와 GST 유전자 다형성

과 체내 산화손상지표 간의 관계

간접흡연에의 노출은 산화스트레스 증가의 주요 요인이

될 수 있다. 앞에서 살펴본 Mn-SOD와 GST 유전자 다형성

과 체내 산화손상지표 간의 관계가 간접흡연에의 노출 여

Table 3. Concentrations of oxidative stress markers according to polymorphisms

 Urinary 8-OHdG

 (µM/mg creatinine)

Plasma MDA

(µM)

Total

Mn-SOD

9.73 ± 0.30 (73)1) 0.60 ± 0.03 (104)

Val/Val 9.99 ± 0.36 (63)  0.065 2) 0.59 ± 0.04 (84) 0.660

Val/Ala + Ala/Ala 7.77 ± 1.12 (10) 0.64 ± 0.10 (20)

GSTP1

Ile/Ile 9.25 ± 0.41 (51) 0.030 0.58 ± 0.05 (75) 0.349

Ile/Val + Val/Val 10.89 ± 0.60 (22) 0.66 ± 0.08 (29)

GSTT1

Present 9.52 ± 0.54 (42) 0.527 0.62 ± 0.06 (57) 0.652

Null 9.98 ± 0.47 (31)  0.59 ± 0.05 (47)

GSTM1

Present 9.48 ± 0.59 (47)  0.534 0.58 ± 0.06 (63) 0.625

Null 9.95 ± 0.44 (26) 0.62 ± 0.05 (41)

1) Values are means ± SE (n). 2) p for difference between genotypes after adjusted for age and sex

Fig. 1. The levels of urinary 8-hydroxyl-2-deoxyguanosine (8-OHdG) according to exposure to environmental tobacco smoking (ETS) and

gene polymorphisms. [(A) Mn-SOD, (B) GSTP1, (C) GSTT1, and (D) GSTM1] Data were analyzed using GLM models adjusted for age, sex,

and nutrient supplement intake.
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부에 따라 달라지는지 알아보기 위하여, 이들 유전자 다형

성과 간접흡연과의 상호작용이 체내 산화손상지표에 미

치는 영향을 분석하였다. 그 결과, 간접흡연에의 노출 여부

는 소변의 8-OHdG 수준에 유의한 영향을 주지 않았으며,

각 유전자 다형성과 간접흡연 간의 유의적인 상호작용도

나타나지 않았다 (Fig. 1). 또한, 간접 흡연 노출군과 비노

출군의 유전자 다형성에 따른 혈중 MDA 농도에는 유의

적인 차이가 없었다 (자료 미제시).

고 찰

본 연구는 건강한 유아를 대상으로 Mn-SOD Val16Ala,

GSTP1 Ile105Val, GSTM1 present/null 및 GSTT1

present/null 유전자 다형성에 따른 산화손상지표 수준을

비교하고, 간접흡연에의 노출 여부가 이들 유전자다형성

과 산화손상지표 간의 관계에 미치는 영향에 대해 알아보

고자 수행되었다.

본 연구 대상자에서 Mn-SOD Ala allele을 보유한 경우

(Val/Ala형 또는 Ala/Ala형), Val/Val형에 비해 DNA 산화

손상지표인 8-OHdG 수준이 유의적인 수준에는 도달하지

못했으나 낮아지는 경향이 나타났다. Mn-SOD은 반응성

이 강한 O2
−를 제거하는 대표적 항산화 효소로 미토콘드리

아에 위치하여 기능을 수행한다. Mn-SOD의 16번째 아미

노산이 Val에서 Ala으로 바뀌면 단백질의 2차 구조를 변형

시켜 Mn-SOD가 미토콘드리아로 이동하는 정도와 mRNA

의 안정성에 영향을 주는데, Ala형이 Val형에 비해 30~

40% 정도 높은 활성의 Mn-SOD를 형성하는 것으로 보고

된 바 있다.21 따라서 Val allele을 보유하고 있는 경우, SOD

의 활성이 낮아져서 산화스트레스에의 위험이 증가하는

것으로 생각된다. 정상인과 고콜레스테롤증 환자를 대상

으로 한 선행 연구11에서 Mn-SOD Val/Val형을 가진 경우,

Val/Ala형 혹은 Ala/Ala형에 비해 SOD 활성이 유의적으

로 낮게 나타난 바 있어 본 연구 결과를 뒷받침한다. 또한,

비만인을 대상으로 한 최근의 연구에서도22 Mn-SOD

Val16Ala 유전자 다형성에 따라 SOD의 활성이 유의적으

로 변화함이 보고되었다. 이들 기존 연구에서는 DNA 산

화손상지표를 측정하지 않았으나, 본 연구 결과는 Mn-

SOD Val16Ala 유전자 다형성이 DNA 산화적 손상에 대

한 개인의 민감도 (susceptibility)에 중요한 조절 요인이 될

수 있음을 제시한다.

GST는 세 개의 isoform이 존재하는데, 이중 GSTT1

present/null 유전자 다형성과 GSTM1 present/null 유전자

다형성은 산화손상지표 수준과 유의적인 관련성이 없었

던 반면, GSTP1 Ile/Ile형은 Ile/Val 또는 Val/Val형에 비해

8-OHdG 수준이 유의적으로 낮았다. GSTP1의 105번째 Ile

이 Val으로 치환되는 경우, GSTP1 효소의 기질에 대한 친

화도를 낮추어 암 등의 각종 질병에 대한 위험도를 높이는

것으로 알려져 있다.23,24 특히, GSTP1은 폐와 피부 등 상

피세포 조직 (epithelial tissue)에 광범위하게 발현되며,

GSTP1 Ile105Val 유전자 다형성은 유아의 호흡기질환과

아토피성 피부염의 위험도에도 영향을 미치는 것으로 보

고된 바 있다.25-29 본 연구에서 GSTP1 Val allele을 보유하

고 있는 경우 8-OHdG 수준이 높게 나타나는 것으로 보아,

GSTP1 Ile105Val 유전자 다형성은 산화스트레스 및 이로

인한 손상 정도에 영향을 미쳐 산화스트레스 관련 질병의

위험도를 변화시키는 것으로 보인다. 한편, 본 연구에서는

GSTM1 혹은 GSTT1 present/null 유전자 다형성은 산화

손상지표 수준에 유의적인 영향을 미치지 않았던 반면 젊

은 성인을 대상으로 한 연구에서는30 GSTM1 null형 또는

GSTT1 present 형에서 DNA 손상 정도가 높음을 보고한

바 있어 연령에 따라 이들 유전자형이 산화손상지표에 미

치는 영향이 다를 수 있음을 제시한다.

한편, 개인의 유전적인 감수성과 산화스트레스의 관계

에 있어서 외부 환경물질의 영향을 배제할 수 없으므로 이

들 간의 상호관계에 대하여도 주목할 필요가 있다. 특히 담

배 연기는 활성산소의 생성을 증가시키는 주요 인자인데

유아에게 간접 흡연은 가장 흔한 실내 공기오염원의 하나

로서 여러 건강상의 문제를 유발할 수 있다.31,32 우리나라

성인남자의 흡연율이 42.1%로 매우 높음을 고려할 때33 유

아에서 간접흡연에의 노출이 산화스트레스에 미치는 영

향 및 유전 요인과의 상호 관계에 대해 중요하게 다루어져

야 하겠다.34,35 하지만 본 연구에서는 간접흡연에의 노출

여부 자체는 산화손상지표 8-OHdG와 MDA 수준에 유의

적인 영향을 미치지 않았으며, 유전자 다형성-간접흡연 노

출 여부 간의 상호 작용도 나타나지 않았다. 본 연구의 경

우, 간접흡연에의 노출 여부에 따라서만 ‘예/아니오’의 두

군으로 나누었고, 간접흡연에의 노출 정도 (노출 기간, 흡

연량 등)에 따른 세부 구분을 하지 않아서 이들 변수에 대

한 영향력을 고려하지 않은 제한점이 있다. 또한, 대상자

수가 비교적 적은 제한점이 있으므로, 추후 이를 보완한 후

속 연구가 필요하다.

본 연구에서는 산화손상지표로 소변의 8-OHdG와 혈장

의 MDA 수준을 측정하였다. 8-OHdG는 DNA의 구아노신

(guanosine) 잔기가 산화되어 형성되는 것으로 DNA 손상

의 대표적 지표이며 체내 전반적인 산화스트레스 수준을

반영하는 생체지표이다.36,37 MDA는 지질 과산화물로서,

MDA 역시 체내 산화스트레스 수준을 반영하는 지표로

흔하게 사용된다.38 본 연구에서 소변 8-OHdG의 수준은
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일부 유전자 다형성에 따라 달라진 반면, 혈장 MDA 수준

은 유전자 다형성에 따른 차이를 보이지 않았다. 이에 대한

이유는 분명치 않으나, 소변 8-OHdG가 혈장 MDA에 비해

산화스트레스 수준의 변화를 좀 더 민감하게 반영할 가능

성을 제시한다. 지질 과산화 수준을 나타내는 다른 지표로

는 아라키돈산의 비효소적 산화로 형성되는 F2-isoproteins

가 있으며, 여러 동물과 인체 연구를 통해 산화스트레스를

반영하는 민감하고 타당한 지표로 보고된 바 있다.39,40 따

라서, 소변 중 F2-isoproteins 배설량과 항산화 효소 유전자

다형성 간의 관련성에 대해 추후 살펴보는 것도 의미가 있

을 것으로 사료된다. 또한 본 연구에서는 특정 질병이 없는

건강한 유아를 대상으로 하였으므로, 산화스트레스의 수

준이 낮은 편이고 개인 간 MDA 수준의 차이가 크지 않았

을 가능성이 있다.41,42

기존의 산화스트레스 관련 연구는 주로 성인을 대상으

로 이루어진 반면, 본 연구에서는 취학 전 아동의 산화스트

레스 수준 및 관련 요인에 대해 분석한 장점을 가지고 있다.

특히, 산화손상지표로 소변 8-OHdG와 혈중 MDA의 두 가

지 생체 지표를 측정하였으며, 건강한 유아에서 유전적 요

인에 따라 소변 8-OHdG 수준이 달라질 수 있음을 규명하

였다. 최근의 한 연구에서,43 배기가스 노출에 의한 소변 8-

OHdG 수준이 GST나 사이토크롬 P450 (CYP) 등의

detoxification에 관여하는 유전자 다형성에 따라 달라지는

것으로 나타나 본 연구의 결과를 뒷받침한다. 소변은 혈액

에 비해 비침습적 (non-invasive)으로 샘플을 취할 수 있는

장점이 있으며, 일반적으로 소변의 8-OHdG 수준은 혈청

8-OHdG 농도에 비해 10배 이상 높기 때문에44 적은 양의

샘플로도 산화손상 정도의 변화를 쉽게 측정할 수 있다. 또

한, 본 연구에서는 소변 8-OHdG 농도를 크레아티닌 당량

으로 보정함으로써 24시간 소변이 아닌 일반 수시뇨를 사

용하여 의미 있는 결과를 도출할 수 있었다. 또한, Omata

등45은 소아 아토피 피부염 환자에서 정상군에 비해 소변

8-OHdG 수준이 유의하게 증가함을 보였는데, 이는 소변

8-OHdG 지표가 유아기의 산화스트레스 관련 질병 위험

도를 예측하는 데에 있어 유용한 지표가 될 수 있음을 제시

한다.

요 약

우리나라 일부 건강한 유아를 대상으로 Mn-SOD Val16Ala,

GSTP1 Ile105Val, GSTT1 present/null, GSTM1 present/

null 유전자 다형성 분포를 살펴본 결과, Mn-SOD Val/Val

형, GSTP1 Ile/Ile형, GSTT1 null 형, GSTM1 null 형이 주

된 (major) 유전자형인 것으로 나타났다. 이 중 Mn-SOD

Val/Val형은 Val/Ala 또는 Ala/Ala형에 비해 소변 8-OHdG

수준이 유의적이지는 않으나 높은 경향을 나타내었고,

GSTP1 Ile/Ile형은 Ile/Val 또는 Val/Val형에 비해 소변 8-

OHdG 수준이 유의적으로 낮았다. 간접흡연에의 노출 여

부와 간접흡연-유전자 다형성의 상호 작용이 산화손상지

표에는 유의적인 영향을 미치지 않는 것으로 나타났다. 이

상의 결과로 볼 때 건강한 유아에서 GSTP1 Val allele 보유

한 경우 산화적 손상에 대해 취약할 수 있음을 제시하며,

추후 대규모 연구를 통한 검증 및 이들 유전자형을 보유한

대상자를 위한 효과적인 영양 중재방안에 대한 고려가 필

요할 것으로 사료된다. 
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