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Gastritis is an inflammation of the gastric mucosa and gastric ulcers are a break in the mucosa of the 
stomach lining. Past research on gastritis and gastric ulcers has been mainly conducted from the 
perspective that environmental factors are the primary cause of these gastric diseases. However, 
recently the importance of genetic factors has been emphasized due to current developments in 
genetic research. The SLC25A26 gene is believed to be associated with the accumulation of reactive 
oxygen species. Oxidative stress promotes an inflammatory response, which increases the production 
of free radicals and causes cellular damage, and these lead to the development of gastric diseases. 
In this study, the correlation between SLC25A26 and gastric diseases was analyzed. Polymorphisms 
in SLC25A26 were analyzed in 1,369 domestic gastric disease patients and 7,471 healthy controls. 
As a result, 11 single nucleotide polymorphisms (SNPs) (in the genotype) and 13 SNPs (in the 
imputation) showed statistical significance (P＜0.05), and high relative risk of gastric diseases. 
Among them, the rs13874 allele of SLC25A26 showed a highly significant association with gastric 
diseases. In the genotype-based mRNA expression analysis, the minor allele (C) group showed increased 
mRNA expression and this could increase oxidative stress. In conclusion, SLC25A26 polymorphisms 
are associated with gastric diseases. These results may provide a basis for new guidelines for gastric 
disease management in the Korean population.
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서  론 

빈도수가 가장 높은 소화기 질환인 위염, 위궤양은 속 쓰림, 

구토, 식후 상복부 불쾌감, 소화불량 등을 호소하는 질환이다. 

위염은 염증이 위장 점막에 생긴 것을 말하며, 위궤양은 위장 점

막이 위산에 의해 궤양을 형성하는 상태를 말한다[1]. 위 질환은 

주로 환경적 요인인 스트레스, 약물 사용, 식이 습관, 헬리코박

터 파일로리(Helicobacter pylori, H. pylori)와 같은 미생물

의 감염 등과 관련이 있다고 알려져 있다[2]. H. pylori 양성 장

상피화생의 경우는 위암 발생률이 6.4배∼10.9배 증가하는 것

으로 보고되어 위염과 위궤양은 위암의 중요한 전암성 병변으로 

간주된다[3]. 우리나라는 전 세계적으로 위암이 잘 발생하는 나

라이기 때문에 위 질환에 대한 적절한 치료 및 예방관리는 매우 

중요한 보건학적 주제이다.
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Table 1. Basic characteristics of the subjects in the KARE

Characteristic
Case-control analysis

Normal Gastric disease P-value

No. of subject 7,471 1,369 -

Sex ＜0.001

Male 3,586 (48.0) 620 (45.3)

Female 3,885 (52.0) 749 (54.7)

Age (yr) 52.39±9.02 50.87±8.27 ＜0.001

n (%) or mean±SD.
Abbreviation: KARE, Korean Association Resource.

위 질환의 대표 원인으로 알려진 H. pylori가 위 점막에 감염

되면 많은 염증 세포들은 반응성이 높고 독성이 강한 활성산소

들을 생성하여 염증을 유발한다[4]. 이처럼 위 점막 손상의 요인

으로 산소라디칼이 중요한 역할을 한다는 것을 알 수 있다[5]. 활

성산소는 자외선, 흡연 등 외적 요인에 의해서도 생성되지만 대

사 과정인 호흡과 미토콘드리아를 통해서도 생성이 된다[6]. 미

토콘드리아 내에서 과도한 활성산소 생성이 발생하면, 세포 내 

구성 성분인 DNA, 단백질, 지질 등과 상호작용하여 산화 스트

레스를 초래함으로, 위 질환 발병에 영향을 준다.

현재 위 점막 상피세포의 손상은 숙주의 특이적인 유전자에 

의하여 좌우된다고 추측되고 있지만, 현재까지 위 질환에 발병

에 영향을 끼치는 활성산소와 관련이 있는 유전자의 다형성과 위 

질환 사이의 연관성을 조사한 연구는 전무한 상태이다[7]. 이에 

본 연구는 전장 유전체 연관분석(genome-wide association 

study)을 통하여 위염, 위궤양과 가장 유의미하게 연관된 활성

산소 관련 유의미한 유전자 SLC25A26 (solute carrier family 

25 member 26)을 찾았고, 한국인에게서 위 질환과의 연관성

을 확인해 보았다. SLC25A26은 미토콘드리아의 수송체 역할

을 하여 세포 에너지를 운반하고, 미토콘드리아는 전자 전달 과

정에서 유출된 전자가 주변의 산소와 쉽게 결합하여 활성산소

를 만들어낸다[8]. 과거 연구에서 미토콘드리아의 세포 손상이 

산화 스트레스 반응을 활성화하여 세포 자멸사를 촉진할 수 있

다는 것을 밝혀냈다[9]. 따라서 미토콘드리아에서 SLC25A26 

과발현은 미토콘드리아 기능 장애를 발생시켜 산화 스트레스

를 유발한다[10]. 이는 위 점막의 민감성을 증가시키며, 위염과 

위궤양의 발생과도 연관이 있을 것이라 추정된다.

현재까지 한국인을 대상으로 한 SLC25A26 유전자의 다형성

과 위궤양, 위염 위험 사이의 연관성을 조사한 연구는 찾기 어렵

다. 따라서 본 연구는 코호트 자료 중 한국인의 유전체 역학 조사 

사업을 활용하여 위염과 위궤양과 관련된 유전자 변이를 조사하

고, 이들 변이가 위 질환의 발생과 진행에 미치는 영향을 평가하

였다. 이는 유전자의 중요성과 특정 유전자가 위 질환의 발생 메

커니즘에 어떻게 영향을 미치는지에 관한 새로운 통찰력을 제공

할 수 있을 것으로 기대된다.

재료 및 방법

1. 연구 대상자

본 연구의 한국인 대상자는 Korean Association Resource 

(KARE)를 바탕으로 하였다. 연구에 사용한 한국인 유전체 및 역

학 코호트는 경기도 안성과 안산 지역 거주자(40세에서 69세 사

이)들에 대한 정보로 질병관리청에서 분양받아 사용하였다. 대

상자 모집은 10,038명이였으나, Quality Control 과정을 거치

면서 8,840명(남성: 4,182명, 여성: 4,658명)이 최종적으로 

분석에 사용되었다. 본 코호트의 그룹 선정은 위염, 위궤양을 

진단받은 적이 있는 1,888명 중 약물치료를 받은 환자 519명

을 제외한 온전한 질환을 가진 1,369명을 위염, 위궤양 환자

군으로 분류하였다. 위염, 위궤양의 평균 나이는 환자군 

50.87±8.27세, 대조군 52.39±9.02세이다(Table 1).

2. 유전자 발현과 유전자형의 상관분석

유전형에 따른 유전자 발현의 상관관계를 확인하기 위해 분

석을 진행하였다. 먼저, 유전자 영역의 단일 염기 다형성(single 

nucleotide polymorphism, SNP)이 유전자 혹은 단백질 발

현에서 어떠한 영향을 주는지 Regulome DB (http://www. 

regulomedb.org/index)를 통해 확인했다. Regulome DB는 

gene expression omnibus와 encyclopedia of DNA elements 

프로젝트 등의 데이터를 기반으로 해당 SNP가 유전체에 미치는 

영향을 예측하고 점수화하는 데이터베이스이다. 이를 통해 DNA 

분해효소(deoxyribonuclease) 과민성 영역, 전사 인자의 결합 

부위, 조절 전사에 대해 생화학적으로 특성화된 프로모터 영역 등

의 정보를 얻을 수 있다. 두 번째로, 유전형에 따라 유전자 발현량

이 증가 또는 감소하는지 GTEx Portal (http://gtexportal/org/ 

home/)에서 알아보았다. GTEx Portal은 유전자형과 조직 특이

적 유전자 발현 수준 사이의 상관관계가 유전자 발현 여부와 발현

량에 영향을 미치는지 식별할 수 있는 사이트이며 인간 유전자 발

현과 조절, 그리고 유전 변이와의 관계를 연구할 수 있다.

3. Single Nucleotide Polymorphism 선별과 유전형 분석

본 연구에서는 위염, 위궤양과 관련된 SNP를 KARE 유전 자

료를 기반으로 선별하였다. DNA 시료로 Affymetrix genome- 

wide human SNP array 5.0 (Affymetrix Inc.)을 이용하여 
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Table 2. The associated SNPs in the SLC25A26 with gastritis, gastric ulcer in the KARE cohort

Gene Chr No. SNP BP Function A1 A2

MAF

OR (95% CI)
Additive 
P-valuea)Case

(N=1,369)
Control

(N=7,471)

SLC25A26 3 G1 rs1680402 66376786 Intronic A G 0.48 0.45 1.12 (0.95∼1.29) 7×10‒3

G2 rs1680401 66376942 Intronic C T 0.48 0.45 1.12 (0.95∼1.29) 5×10‒3

G3 rs782721 66421302 Downstream A G 0.38 0.35 1.15 (0.98∼1.32) 3×10‒3

G4 rs782751 66432984 Downstream T C 0.29 0.26 1.13 (0.96∼1.30) 1×10‒3

G5 rs10510953 66461689 Intronic T C 0.37 0.36 1.16 (0.99∼1.33) 5×10‒2

G6 rs10510954 66462448 Intronic T C 0.37 0.35 1.08 (0.91∼1.25) 4×10‒2

G7 rs332361 66477735 Downstream C T 0.33 0.31 1.09 (0.92∼1.26) 2×10‒2

G8 rs332353 66480032 Downstream C T 0.33 0.30 0.60 (0.43∼0.77) 1×10‒2

G9 rs17774191 66484336 Downstream A G 0.36 0.34 1.19 (1.02∼1.36) 3×10‒2

G10 rs332338 66486109 Upstream T C 0.008 0.012 1.12 (0.95∼1.29) 3×10‒2

G11 rs13874 66502646 - C T 0.29 0.25 1.19 (1.09∼1.31) 1.1×10‒6

I1 rs1678105 66382633 Intronic T C 0.49 0.47 1.17 (1.00∼1.34) 4×10‒3

I2 rs782722 66421408 Downstream A T 0.38 0.35 1.17 (1.00∼1.34) 6×10‒4

I3 rs782748 66431165 Downstream C A 0.29 026 1.17 (1.00∼1.34) 6×10‒4

I4 rs782749 66431210 Downstream A G 0.29 0.26 1.16 (0.99∼1.33) 3×10‒5

I5 rs782750 66431761 Downstream C A 0.40 0.37 1.14 (0.97∼1.31) 9×10‒4

I6 rs9869795 66456572 Intronic A G 0.28 0.25 1.14 (0.97∼1.31) 4×10‒3

I7 rs9860952 66456587 Intronic T C 0.28 0.25 1.14 (0.97∼1.31) 5×10‒2

I8 rs12496639 66457677 Downstream A G 0.38 0.36 1.09 (0.92∼1.26) 5×10‒2

I9 rs332359 66478380 Downstream T C 0.36 0.33 1.11 (0.94∼1.28) 1×10‒2

I10 rs17774156 66483907 Downstream A G 0.36 0.34 1.10 (0.99∼1.27) 3×10‒2

I11 rs332339 66486045 Downstream G T 0.33 0.31 1.11 (1.00∼1.28) 2×10‒2

I12 rs783129 66489105 Downstream A G 0.33 0.30 1.11 (1.00∼1.28) 2×10‒2

I13 rs2030569 66496608 Downstream A G 0.36 0.34 1.09 (0.92∼1.26) 3×10‒2

a)The P-values lower than the significance level (P＜0.05). 
Abbreviations: SNP, single nucleotide polymorphism; KARE, Korean Association Resource; Chr, chromosome; BP, base pair; A1, minor allele; 
A2, major allele; MAF, minor allele frequency; OR, odds ratio; CI, confidence interval; G, genotype; I, Imputation.

유전형 판독을 수행하였다. 본 연구는 SLC25A26 유전자 전사 

부위에 존재하는 SNP들을 대상으로 하였다. UCSC Genome 

Browser on human Mar. 2006 (NCBI36/hg18)을 통해 

SLC25A26에 위치한 SNP들의 염색체상의 위치를 확인하였다. 

Imputation은 HapMap database에서 중국인과 일본인의 것

을 참고로 진행하였고, imputation 된 SNP들 중에서 SNP 결

손치가 5% 초과, minor allele frequency가 1% 미만인 것은 

분석에서 제외하였다.

4. 상관성 분석과 통계 

본 연구에서는 3번 염색체에 위치한 SLC25A26와 위염, 

위궤양 발현의 연관성 통계 분석을 위해 PASW Statistics 

version 18.0 (IBM Co.)와 Plink version 1.07 (http://pngu. 

mgh.harvard.edu/∼purcell/plink)을 통해 확인하였다. 로

지스틱 회귀 분석을 사용하여 유전적 변이의 상관성을 알기 위

해 위염, 위궤양 환자군과 건강 대조군에 대해 분석하였다. 연구 

대상자의 지역, 나이, 성별은 공변수로 처리하여 로지스틱 회귀 

분석을 하였으며, 유의수준은 분석값 0.05 이하를 기준으로 하

였다. Locuszoom version 1.1 (http://csg.sph.umich.edu/ 

locuszoom)인 웹 기반프로그램을 사용하여 regional associ-

ation plots을 확인하였다. 

결  과

1. SLC25A26 유전자 영역 SNP imputation 후 상관성 분석 

결과

유전 자료인 KARE 유전형 자료를 기반으로 SLC25A26 유전

자의 SNP를 imputation 수행하여 위염, 위궤양과의 상관성 여

부를 확인해 보았다. 그 결과 SLC25A26에서 13개의 유의미한 

상관관계(P＜0.05)를 SNP에서 확인할 수 있었다(Table 2). 모

든 13개의 SNP에서 상대적 위험도가 높게 나타났으며 minor 

allele (C)일 경우 major allele (T)를 가질 때 보다 위염, 위궤양 

발병률이 증가한다는 것을 나타낸다. Imputation 수행 후 위

염, 위궤양 발생과 유의한 상관관계를 보이는 SNP들의 수가 증
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Figure 1. Regional plot showing SNPs 
locations in SLC25A26. The position 
of the SNPs were indicated at the top. 
Association results between imputed 
SNPs in the KARE study cohort were 
shown in the middle. The purple diamond 
with a SNP number (rs13874) and P-value 
indicated the SNPs most strongly asso-
ciated with the disease, and the asso-
ciated SNPs were color coded according 
to linkage disequilibrium level (r 2).
Abbreviations: SNPs, single nucleotide 
polymorphisms; KARE, Korean Associ-
ation Resource; Chr3, chromosome 3.

가한 것은 SLC25A26 유전자의 유전적 다형성이 위염, 위궤양 

발병과 연관 가능성이 높음을 뜻한다.

2. SLC25A26 유전자 영역의 SNP 선별과 상관성 분석 결과

SLC25A26은 UCSC Genome browser on human Mar. 

2006 (NCBI36/hg 18)를 통해 염색체의 유전자 범위를 설정하

고 KARE 유전형 자료에서 이에 해당하는 SNP를 확인하였다. 

먼저, SLC25A26에 속한 SNP들을 찾아보고 이 SNP들을 대상

으로 건강 대조군과 위염, 위궤양 환자군에 대한 로지스틱 회귀 

분석을 시행한 결과 SLC25A26 유전자에서 11개의 유의미한 

상관관계(P＜0.05)를 SNP에서 확인할 수 있었다(Table 2). 가

장 높은 유의수준(P=1.1×10‒6)을 보이는 SLC25A26 유전자

의 SNP 중 rs13874의 상대적 위험도(odds ratio, OR)는 

1.19로 나타났다(95% confidence interval: 1.09∼1.31). 

SLC25A26 유전자의 SNP에서 위염, 위궤양의 상대적 위험도

가 높게 나타났으며 minor allele인 C 염기의 빈도를 보았을 

때, rs13874에서 C 염기를 보유할 경우 위 질환에 대한 상대적 

위험도가 증가하는 것으로 나타났다.

3. SLC25A26 유전자 영역 SNP와 위염, 위궤양의 상관관계 

웹 기반 프로그램 Locuszoom version 1.1을 기반으로 

SLC25A26 유전자 SNP의 regional association plot을 확인

하였다. SLC25A26에서 rs13874가 가장 높은 유의수준을 보

였고, 이를 보라색 다이아몬드로 표시하여 나타냈다(Figure 1). 

또한, 그 밖에 유의미한 여러 개의 SNP들이 높은 상관관계(r2)

를 나타내고 있는 것을 볼 때, SLC25A26 유전자와 위염, 위궤양

과의 상관관계가 있음을 알 수 있었다.

4. SLC25A26 유전자 영역의 SNP가 유전자 발현에 미치는 영향

두 가지 분석 방법을 이용해 유전자 발현의 SNP의 유전형

에 따른 상관관계를 알아보기 위해 Regulome DB와 GTEx 

Portal을 사용하였다. Regulome DB 분석 결과 SLC25A26 유

전자에서 유의미한 score를 가진 SNP가 24개였다. 24개의 

SNP 모두 1f 이상의 score에 해당하기 때문에 SLC25A26 유전

자 발현에 유의한 영향을 미친다(Table 3). 두번째, GTEx 

Portal (https://gtexportal.org/home/)을 이용하여 minor 

allele를 SNP가 가질 때 유전자 발현량이 증가 또는 감소하는지 

확인해 보았다. 전체 SNP 중 통계적으로 위염과 위궤양에 가장 

유의성이 있는 rs13874를 이용하여 유전자 발현량을 측정했을 

때, 장 조직에서 minor allele (C)를 가질 경우 유전자의 발현량

이 증가한다는 것을 알 수 있었다(Figure 2).

고  찰

유전학 분야의 필요성은 질병의 예방, 조기 진단, 뿐만 아니

라, 개인의 차이를 고려하여 효과적인 치료와 신약의 개발 등 다

양한 분야에서 중요한 역할을 하고 있다. 본 연구는 유전체 통계 

분석을 위해 한국인 유전체 역학 자료를 이용하여 SLC25A26에 
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Table 3. Results of the Regulome DB of SNP on the SLC25A26

Gene SNP BP A1 A2
Regulome DB

Score eQTL TFBS DNase Proteins bound Motifsa)

SLC25A26 rs1680402 66376786 A G 1f + + + ZNF507 -

rs1680401 66376942 C T 1d + + + ZNF507 FOXI1, FOXO4, FOXO6

rs782721 66421302 A G 1f + + + - MECOM

rs782751 66432984 T C 1f + + + - -

rs10510953 66461689 C T 1f + + + COLO829 -

rs10510954 66462448 T C 1f + + + MOTOR NEURON -

rs332361 66477735 C T 1f + + + HNF4A, FOXA1, FOXA2, BHLHE40··· -

rs332353 66480032 C T 1f + + + ZNF865 -

rs17774191 66484336 A G 1f + + + POLR2A -

rs332338 66486109 T C 1f + + + GM23338 FOXI1, FOXI1, FOXO4, 
FOXO6, HOXA9, HOXB9, 
HOXC10, HOXC11

rs13874 66502646 C T 1f + + + CEBPA -

rs1678105 66376786 A G 1f + + + - -

rs782722 66421408 C T 1f + + + - FOXI1, FOXO4, FOXO6

rs782748 66431165 A G 1b + + + FOSL2 HSF1, HSF2, HSF4

rs782749 66431210 T C 1f + + + FOSL2 STAT2

rs782750 66461689 C T 1f + + + POLR2A, ZNF316, NFE2, EP300 CREB1, CREM

rs9869795 66456572 C T 1f + + + SETCB1 -

rs9860952 66456587 A G 1f + + + SETCB1 -

rs12496639 66457677 C T 1d + + + TCF12, POLR2A -

rs332359 66478380 A G 1f + + + SPI1, POLR2A -

rs17774156 66483907 T C 1f + + + BNFIC -

rs332339 66486045 C T 1f + + + - -

rs783129 66462448 T C 1f + + + MOTOR NEURON -

rs332361 66496608 C T 1f + + + HNF4A, FOXA1, FOXA2, BHLHE40, EGR1, 
SP1, TFAP4, IKZF1, MLLT1, ATF7

-

a)Marked only 3a or higher.
Abbreviations: SNP, single nucleotide polymorphism; BP, base pair; A1, minor allele; A2, major allele; eQTL, expression quantitation trait 
loci; TFBS, transcription factor binding site databases; DNase, deoxyribonuclease. 

속해 있는 SNP의 유전적 다형성과 위염, 위궤양의 상관관계를 

알아보았다. 한 연구에 따르면 소화성 궤양의 유병률은 50대가 

가장 높았고, 여성보다 남성에서 더 높았다는 것을 알 수 있다

[11]. 위염은 위 점막에 염증이 일어나는 질환으로써 작용기전

은 확실하게 규명되지 않았지만, 활성산소에 의한 여러 혈구 세

포들의 기능변화 및 위 점막 세포의 장해에 의한 혈관 내피세포

의 손상과 위 점막 혈류량 감소와 상호 연관성을 가진다고 보고

되었다[12]. 과거의 연구는 주로 환경적인 요인과 감염이 위 질

환의 주요인이라는 관점에서 이루어져 왔으나, 최근 유전체 연

구의 발전으로 인해 유전적 요인의 중요성이 강조되고 있다

[13]. 본 연구는 KARE 자료에서 imputation 후의 SNP를 기준

으로 SLC25A26 유전자의 통계적 유의성을 분석했을 때 높은 

유의성을 갖는 SNP도 확인할 수 있었고 기존 genotype의 결과

보다 많은 SNP를 선별할 수 있었다. 이는 위염, 위궤양 발병에 

있어 SLC25A26의 유전변이가 영향을 미칠 수 있다는 것을 의

미한다. SLC25A26은 미토콘드리아 운반체로 미토콘드리아는 

ATP를 생성하여 전달하는 역할을 한다[14]. 따라서 SLC25A26

의 비정상적인 발현은 다양한 미토콘드리아 기능 장애를 유발하

고, 이로 인해 산화적 인산화 장애, 산화스트레스 증가, 메틸 대

사 조절에 의한 세포 기능 장애가 유발된다[15]. 한 논문에 따르

면 SLC25A26의 돌연변이로 인한 복합 산화적 인산화 결핍 사

례를 증명했다[16]. 이러한 산화적 인산화 장애는 산화적 스트

레스를 초래하며 DNA에 손상을 주어 완전한 복제를 방지하

여 결과적으로 상피 및 내피의 염증을 야기시킨다[17]. 따라

서 산화적 스트레스는 각종 염증질환 및 다양한 소화기계 질

환의 발병기전에 관여한다고 알려져 있다[18]. 본 연구결과, 

SLC25A26의 유전변이가 통계적으로 유의미하게 위염, 위궤양 

발병에 영향을 준다는 것을 증명하였다. 위 질환 genotype에서 

11개의 SNP가 통계적으로 유의성(P＜0.05)을 보였으며, 

expression quantitation trait loci에서 모두 1f 이상의 

score를 가지고 있어 유의미하게 유전자 발현에 영향을 미친다

는 것을 확인할 수 있었다. 또한 imputation 수행 후 13개의 

SNP가 통계적 유의성을 나타냈다. 이 중 위염, 위궤양에서 가

장 높은 유의수준을 나타내는 SNP는 rs13874였다. rs13874
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Figure 2. Genotype-based mRNA expression in stomach using data 
from the GTEx Portal for SNP (rs13874) of SLC25A26 (P-value=1.1×10‒6). 
Significant associations between genotypes and SLC25A26 expre-
ssion levels in the GTEx Portal were detected based on linear 
regression models and P-value thresholds determined by the GTEx 
Portal web-based eQTL calculator. The allele effects on SLC25A26
gene expression levels were shown by box plots within violin plots. 
C and T represented the minor and major allele types, respectively. 
The white line in the box plot (black) represented the median value 
of gene expression in each genotype. In the case of having a minor 
allele (C), it showed that the gene expression level was increased. 
P-values were calculated using a linear regression model. NES 
represented the slope of the linear regression model.
Abbreviations: SNPs, single nucleotide polymorphisms; eQTL, expression 
quantitation trait loci; NES, normalized effect size.

는 Regulome DB에서 CCAT enhancer binding protein 

alpha (CEBPA)와 작용을 하는데 CEBPA는 항산화제와 관련

된 유전자인 카탈라아제(catalase)의 활성을 확인하였고, 이는 

항산화 활성 연관을 갖는다는 것을 밝혀냈다[19]. 논문에 따르

면 위 점막 손상이 있는 쥐가 카탈라아제 발현이 감소한다는 것

을 보아 CEBPA의 카탈라아제 활성이 위 질환과 관련이 있음

을 확인했다[20]. 또한, rs13874 minor allele를 가질수록 

SLC25A26의 발현이 증가하는 것으로 나타났고, 이는 위 질환 

발병률(OR)이 증가하는 경향을 보였다. 앞선 실험에서 

SLC25A26 과도한 발현은 산화스트레스로 인해 위 질환의 발현

을 유발한다는 결과와 본 연구 결과가 위염, 위궤양의 발생 기전

이 일치한다. 결론적으로 SLC25A26의 다형성은 위 질환 발병 

가능성을 높일 수 있으며, 이를 통해 위 질환 감염의 발병 메커니

즘을 더욱 깊이 이해하여 해당 질병의 조기진단, 예방, 뿐만 아니

라, 개인 맞춤형 치료 전략 개발 및 예방을 위한 기초자료를 제공

할 것을 기대한다.

요  약

위염과 위궤양은 위 점막에 염증이 생기고 상처가 생기는 것

을 말한다. 과거 연구는 주로 환경적 요인이 위 질환의 주요 요인

이라는 관점에서 이루어졌으나, 최근 유전자 연구의 발전으로 

유전적 요인의 중요성이 강조되고 있다. SLC25A26은 활성산

소종의 축적과 관련이 있는 유전자이다. 산화 스트레스는 염증 

반응을 촉진하여 활성 산소를 증가시키고 세포 손상을 유발하기 

때문에 이는 위 질환의 발생과 관련이 있을 것이라 추정된다. 본 

연구에서는 SLC25A26과 위 질환과의 연관성을 분석하였다. 

국내 위 질환 환자 1,369명과 건강한 대조군 7,471명을 대상으

로 SLC25A26 내 다형성을 분석하였다. 그 결과 11개의 단일 염

기 다형성(single nucleotide polymorphism, SNP) (genotype)

과 13개의 SNP (imputation)가 통계적인 유의성(P＜0.05)을 

가지고 높은 위 질환과의 상대 위험도를 보였다. 그 중 

SLC25A26의 rs13874가 위 질환과 높은 연관성을 보였다. 유

전자형 기반 mRNA 발현 분석에 따르면 SLC25A26이 minor 

allele를 가지면 mRNA 발현이 증가하고 이는 산화 스트레스를 

증가시킬 가능성이 있다. 결론적으로 SLC25A26 다형성은 위 

질환과 관련이 있어 우리나라 인구에서 위 질환 관리의 새로운 

지침에 대한 근거를 제공할 수 있을 것이다.
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