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Purpose : Henoch-Schonlein purpura(HSP) nephritis has been reported to vary from 25 to 50%

among HSP patients and is a common cause of chronic glomerulonephritis in children. In our

study, we evaluated the distribution and the association of the Insertion/Deletion(I/D) polymor-

phism of angiotensin converting enzyme(ACE) gene with clinical manifestations, particularly pro-

teinuria in children with HSP nephritis, compared with that in HSP.

Methods : ACE gene polymorphism was determined in children with HSP nephritis(n=33) and

HSP(n=28) who were diagnosed in Busan Paik hospital from January 1996 to June 2001. The I/D

polymorphism of ACE gene was determined by PCR amplication of genomic DNA.

Results : The ACE I/D genotype frequency was DD : 25%, ID : 50%, II : 25% in HSP and DD : 24

%, ID : 46%, II : 30% in HSP nephritis, there was no significant difference in the genotype and al-

lele frequencies between two groups. When statistical analysis was done according to the pres-

ence of D allele, the amount of 24-hour urinary protein excretion and the incidence of moderate

to heavy proteinuria(>500 mg/m
2
/day) at onset and last follow-up were higher in DD/ID genotype

than in those in II genotype, but these differences were not statistically significant.

Conclusion :We suggest a lack of association between I/D polymorphism of ACE gene and clin-

ical manifestations in children with HSP nephritis. However, further follow-up studies based on a

sufficient number of patients and long term follow up periods are necessary to confirm the role of

I/D polymorphism of ACE gene in children with HSP nephritis. (J Korean Pediatr Soc 2002;

45:884-890)
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성 혈관염을 야기시키는 질환 중 가장 많은 빈도를

차지하며 주로 피부, 위장관, 관절 및 신장 등을 침범

한다. HSP 신염은 HSP 환자의 약 25-50%에서 발생

하여, 소아 연령에서 발생하는 사구체 신염의 중요한

원인 중의 일부를 차지하고 있다. 대부분의 경우에서

양성의 경과를 보여 예후가 양호한 것으로 보고되고

있지만, 일부 환자에서는 만성 혹은 말기 신부전으로

진행되기도 한다
1)
. 사구체 신장염에서 진행성 신부전

으로 진행할 수 있는 불량한 예후를 예견할 수 있는

일반적인 임상적인 위험인자들로는 초기 증상이 있을

때의 심한 단백뇨, 손상된 신기능, 고혈압 등과 관련

이 있으며, 이 중에서도 단백뇨가 가장 중요한 예후인

자로 알려져 있다
2)
. HSP 신염의 경우에도 발병 초기

에 심한 단백뇨나 신증후군을 동반하는 경우는 불량

한 예후를 가진다고 보고되어 있다
3, 4)
.

최근 여러 연구에 의하면 IgA 신병증과 HSP 신염

에서 신조직내 안지오텐신 II의 과반응성이 진행성 경

과와 관련성이 있다고 보고되었으며
5-7)
, 안지오텐신

전환 효소(angiotensin I converting enzyme; ACE)

억제제의 사용으로 당뇨병성 신증이나 IgA 신병증 등

과 같은 일부 만성 신장 질환에서 신손상의 진행을

억제할 수 있음도 보고되었다
8)
. 레닌 안지오텐신계는

2종류의 효소로 이루어져 있으며 이 중 레닌은 두 단

계 효소반응의 첫 단계를 개시하는데 안지오텐시노겐

을 안지오텐신 I으로 전환하며, ACE는 비활성형인 안

지오텐신을 활성형인 안지오텐신 II로 전환시킨다
9)
.

신장 내에서 안지오텐신II는 사구체 수용체와 결합하

여 원심성 소동맥 혈관 긴장도를 증가시켜 고혈압을

야기시키며
5)
, 메산 지움 세포에 대한 증식효과

6)
로 인

해 사구체 신장염의 발생과 신 손상의 진행 기전에

중요한 역할을 담당하고 있다. ACE를 발현시키는 유

전자는 26개의 exon을 가지고 있으며
10)
17q23에 위

치한다
11)
. 16번 intron의 287 bp 절편의 삽입(I)과 결

손(D)에 의한 다형성(polymorphism)이 존재하며
12)

II, ID, DD 유전자형(genotype)으로 분류된다.

이 중 DD 유전자형은 좌심실 비대, 본태성 고혈압

혹은 심근경색의 위험인자로 보고되었다
13-15)
. 그리고

D대립 유전자를 가진 경우 혈청 ACE 농도가 더 높

아서 레닌-안지오텐신계에 의한 신 손상 진행의 위험

인자로 알려져 있다. IgA 신병증 환자들을 대상으로

한 연구에서 ACE 유전자의 다형성이 신기능을 감소

시켜 말기 신부전에 이르게 하는 중요한 요인으로 관

여한다는 연구 결과가 보고되었으나
16, 17)
, 일부에서는

아무런 관련이 없다고 주장하 다
18, 19)
. ACE 유전자

다형성과 HSP 신염의 진행과의 관련성은 현재까지

상반된 연구결과가 발표되었다

이에 저자들은 HSP 환자들을 대상으로 하여 신장

의 침범이 있는 군과 없는 군으로 분류하여 양군 사

이에 ACE 유전자 다형성의 분포에 차이가 있는지를

조사하고, HSP 신염 환자 군을 대상으로 ACE 유전

자 다형성이 임상양상과 특히 단백뇨와 관련이 있는

지를 조사하 다

대상 및 방법

1. 대 상

1996년 1월부터 2001년 6월까지 부산백병원 소아과

를 방문하여 Henoch-Schonlein purpura로 진단된 61

명의 환자를 대상으로 하 다. 이들 중 신장의 침범이

확인된 환자는 33명이었다. 신장의 침범이 확인된 환

자는 혈액검사, 신기능 검사, 일반 소변검사를 실시하

고, 24시간 채집뇨 검사를 통해 총단백 정량 및 사

구체 여과율을 조사하 다. 평균 25개월 동안 추적검

사 하 다. 추적 검사시 위의 검사들을 반복하여 실시

하 다.

2. 방 법

1) 혈액에서의 DNA분리

EDTA 처리된 혈액 500 μL에 RBC lysis buffer

(pH 7.5)를 1 mL 첨가하여 13,000 rpm, 2분간 원심

분리한다. 침전물을 증류수로 세척한 후, 상층액은 버

리고 남은 침전물에 증류수 240 μL, 5×proteinase

K buffer 80 μL, 20% SDS 20 μL, proteinase K

(20 mg/mL, BM사, Mannhein, Germany) 15 μL을

첨가한다. 56℃ water bath에서 15분간 반응 시킨 다

음, 6M NaCl 100 μL 가한 후 4℃, 13,000 rpm에서

10분간 원심분리 한다. 상층액을 취하여 cold 99.5%

EtOH로 DNA를 농축시킨다. 농축된 DNA는 cold

70% EtOH로 세척하고, 건조 시킨 다음, 증류수에 녹

인다. DNA는 증류수에 녹인 다음, Gene Quant

(Pharmcia사, Cambridge, England)에서 흡광도를 측

정한 후 50 μg/mL 농도의 DNA를 사용하 다.

2) PCR 반응

PCR 반응물 조제시 사용된 농도는 1×reaction
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buffer(Promega사, Madison, U.S.A.) 1.25 mM

MgCl2(Promega사 Madison, U.S.A.), 200 μM

dNTPs(Promega사 Madison, U.S.A.), 0.2 μM

primers(sense primer : 5'-GCCCTGCAGGTGTCT-

GCAGCATGT-3', antisensor primer : 5'-GCATG-

GCTCTCCCCGCCTTGTCTC-3' Bioneer사, Ko-

rea), 1.25 U Taq DNA polymerase(Promega 사

Madison, U.S.A.)이며, DNA 농도는 1 μg이었으며,

중류수를 첨가하여 최종 반응양은 50 μL 다. PCR

반응 기기는 Genoamp 9600 System(PerkinElmer

사, Norwalk, U.S.A.)이며, 반응 조건은 94℃에서 2

분 1 cycle 실시하고, 94℃에서 30초, 56℃에서 45초,

72℃에서 2분간 35 cycle을 실시한 다음, 72℃에서 7

분간 1 cycle 시행한다. 2% agarose gel을 이용하여

PCR 생성물 10 μL에 loading dye 2 μL를 첨가하여

100 volt에서 30분간 전기 동하여 사진을 촬 하

다. Size marker로 DNA ladder(Promega사, Mad-

ison, U.S.A.)를 사용하 고, 1 alleles 319 bp와 D

alleles 597 bp 크기의 DNA band를 확인하 다.

DD형으로 나온 경우 ID형이 DD형으로 잘못 판정

되는 경우가 있으므로, DD형 PCR 생성물은 inser-

tion specific primer(sense primer : 5'-TGGGACC-

ACAGCGCCCGCCACTAC-3', antisense primer :

5'-TCGCCAGCCCTCCCATGCCCATAA-3', Bio-

neer사, Korea)를 이용하여 다시 PCR 반응을 실시하

다. PCR 반응물은 1×reaction buffer(Promega사,

Madison, U.S.A.), 1.25 mM(Promega사, Madison,

U.S.A.), 200 M dNTPs(Promega사, Madison,

U.S.A.), 0.2 μM(Bineer사, Korea), 1.25 IU Taq

DNA polymerase(Promega사, Madison, U.S.A.), 첫

PCR 생성물 1 μL 증류수를 첨가하여 최종 반응량은

50 μL 다. 반응 조건은 94℃에서 2분 1 cycle 실시

하고, 94℃에서 30초, 67℃에서 45초, 72℃에서 2분간

35 cycle를 실시한 다음, 72℃에서 7분간 1 cycle 실

시한다. 2% agarose gel를 이용하여 전기 동을 실시

한 다음 결과를 해석하 다. 335 bp 크기의 DNA

band가 확인이 되면, I alleles가 삽입되어 있는 것으

로 판정하여 ID형으로, 증폭된 생성물이 없으면 DD

형으로 결과를 판정하 다.

3) 통계적인 분석

모든 성적은 각 유전자형에 따라 평균과 표준편차

로 표기하 으며 환자군과 대조군에서 유전자형의 빈

도 검증은 Hardy-Weinberg equilibrium 모형에 따

른 예상되는 빈도와 χ
2
-test로 검증하 다. 유전자형

에 따른 각 군간의 비교는 가능한 경우에 χ
2
-test로

검증하 고 평균치 검증에 Wilcoxon ranked sum

test를 이용하 으며. 모든 통계의 검증은 P<0.05를

유의수준으로 하 다.

결 과

1. HSP 신염군과 HSP군에서 ACE 유전자형
분포

ACE 유전자형의 분포는 Henoch-Schonlein pur-

pura(HSP)군에서 DD형이 25%, ID형이 50%, 그리고

II형이 25%이었다. HSP 신염군에서는 DD형이 24%,

ID형이 46%, II형이 30%으로 HSP 신염군과 HSP군

사이에는 유전자형 분포의 유의한 차이는 없었다 (P=

0.90)(Table 1).

2. ACE 유전자형에 따른 임상적 양상

HSP 신염군에서 각각의 유전자형에 따른 임상양

상은 Table 2와 같다. 심한 현미경적 혈뇨(>many/

HPF), 단백뇨의 동반, 사구체 여과율, 혈청 알부민,

혈청 크레아티닌치 등은 초기와 추적 관찰후의 검사

모두에서 유전자형에 따른 유의한 차이가 없었다. 추적

기간 동안 말기신부전으로 진행되어 신장 이식을 받은

경우가 1명 있었는데 ID형이었으며 나머지 환자는 모

두 정상적인 신기능을 유지하고 있으며, 고혈압의 발

생도 관찰되지 않았다. DD형과 ID형을 합하여 II형과

비교분석을 하 을 때, DD＋ID형에서 단백뇨의 발생

Table 1. Genotype/Allele Frequencies for Angioten-
sin I Converting Enzyme Gene Polymorphism in
Children with Henoch-Schonlein Purpra and
Henoch-Schonlein Purpra Nephritis

ACE gene HSPN
*
(%) HSP†(%)

(n=33) (n=28)

DD 8(24) 7(25)

ID 15(46) 14(50)

II 10(30) 7(25)

χ2(2 df)=0.22; P=0.90

Allele

D 0.47 0.54

I 0.53 0.46

*
HSPN : Henoch-Schonlein purpra nephritis
†HSP : Henoch-Schonlein purpra
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빈도가 초기와 추적 관찰 후 각각에서 61%, 39%로 II

형의 40%, 20%에 비해 높은 경향을 나타내었으나 통

계적으로 유의하지 않았다(P=0.448, P=0.430).

3. ACE 유전자형에 따른 단백뇨와의 상관분석

HSP 신염군에서 각각의 유전자형에 따른 단백뇨

의 정도는 Table 3과 같다. 24시간 채집뇨의 단백량

은 초기와 추적관찰 후 각각 DD형 427.3±438.8 mg,

649.9±1323.1 mg, ID형 847.5±1035.7 mg, 588.6±

895.1 mg, II형 421.1±539.9 mg, 470.2±873.8 mg으

로 유전자형에 따른 유의한 차이는 없었다. 중등도 이

상의 단백뇨(≥500 mg/m
2
/day)를 가진 경우도 유전

자형에 따른 유의한 차이가 없었다. DD형과 ID형을

합하여 II형과 비교분석을 하 을 때, DD＋ID형에서

24시간 채집뇨의 단백량은 초기와 추적관찰 후 각각

702.7±895.6 mg, 619.2±1,085.7 mg으로 II형의

421.1±539.9 mg, 470.2±873.8 mg에 비해 높은 경향

을 나타내었으나 통계적으로 유의하지 않았다(P=

Table 2. Comparison of Clinical and Laboratory Data in Children with Henoch-Schonlein Purpura Nephritis
according to the Angiotensin I Converting Enzyme Genotype

Genotypes DD ID II DD＋ID

Number of patients

Age at onset(mos)

Sex(M/F)

Durations of follow up(mos)

Microscopic hematuria(>many/HPF)

Initial(%)

Final(%)

Proteinuria

Initial(%)

Final(%)

Ccr(mL/min/1.73m2)

Final

Albumin(mg/dL)

Initial

Final

Scr(mg/dL)

Final

8

89±30

4/4

28±24

1/8(13)

3/8(37)

3/8(37)

3/8(37)

113.1±32.2

3.9±0.3

3.7±0.6

0.6±0.1

15

100±33

4/11

22±14

5/15(33)

4/15(27)

11/15(73)

6/15(40)

98.3±35.4

4.0±0.3

3.9±0.4

0.6±0.3

10

90±40

5/5

24±21

4/10(40)

2/10(20)

4/10(40)

2/10(20)

112.7±25.6

3.8±0.6

4.0±0.3

0.7±0.2

23

96±31

8/15

25±21

6/23(26)

7/23(30)

14/23(61)

9/23(39)

103.7±33.5

4.0±0.3

3.9±0.49

0.6±0.2

mean±S.D., mos : months, Ccr : creatinine clearance ratio, Scr : serum creatinine, ACE : angiotensin I con-
verting enzyme

Table 3. Degree of Proteinuria in Children with Henoch-Schonlein Purpura Nephritis according to the Angi-
otensin I Converting Enzyme Genotype

Genotype DD DI II DD＋DI

Number of patients

Durations of follow up(mos)

Mean proteinuria(mg/m2/day)

Initial

Final

Patients with moderate to heavy proteinura

(≥500 mg/m2/day)

At onset

Number/total number(%)

Final

Number/total number(%)

8

28±24

427.3±438.8

649.9±1,323.1

2/8(25)

2/7(28)

15

22±14

847.5±1,035.7

588.6±895.1

6/15(40)

4/14(28)

10

24±21

421.1±539.9

470.2±873.8

3/10(30)

2/10(20)

23

25±21

702.7±895.6

619.2±1,085.7

8/23(35)

6/21(29)

mean±S.D.
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0.2979, P=0.4330). 중등도 이상의 단백뇨(≥500 mg/

m
2
/day)를 가진 경우도 DD＋ID형의 경우 II형에 비

해 높았으나 통계적으로 유의하지 않았다(P=1.0).

고 찰

신장질환에서 레닌-안지오텐신계의 병태생리학적

역할이 알려지고 ACE 유전자 다형성에 따라 ACE

효소 활성도에 차이가 있다는 보고는 ACE 유전자 다

형성이 신장 질환의 진행에 향을 주는 요인이 될

수 있을 것으로 간주되었다
20)
. 최근 분자생물학적 기

법의 발달로 혈관 내피세포와 조직내에서도 레닌-안

지오텐신계가 존재한다고 알려졌으며, 내피세포에 존

재하는 레닌-안지오텐신계에 의하여 생성된 안지오텐

신 II는 강력한 혈관 수축제로서 혈관 내피세포 손상,

혈관 근육 증식에 관여한다
21)
. 그리고 안지오텐신은

신조직내 메산지움 세포와 기질의 증가를 초래하여

결국 사구체 용적의 증가, 사구체 경화를 유발하며,

콜라겐의 합성을 조장하는 것으로 알려져 있다
22)
. 유

전자 다형성에 의한 유전자형의 차이는 혈청과 T 림

프구내에서의 ACE 활성도와 관련이 있는데 D 대립

유전자가 있는 경우 특히 DD 유전자형에서 II 유전자

형보다 ACE 활성도가 높다
23)
. 그러므로 ACE 유전자

의 DD형이 신질환의 진행성 경과에 관여하는 중요한

요인 중의 하나로 간주되어 왔다.

ACE를 발현시키는 유전자는 26개의 exon을 가지

고 있으며
10)
17q23에 위치한다

11)
. 16번 intron의 287

bp 절편의 삽입(I)과 결손(D)에 의한 다형성이 존재

하며
12)
II, ID, DD유전자형으로 분류된다. 이런 ACE

유전자 다형성의 분포는 정상인에서 인종마다 차이가

있는 것으로 알려져 있는데 우리나라에서는 김 등
24)

의 보고에 의하면 II 유전자형이 40%, ID 유전자형이

41%, 그리고 DD 유전자형이 19% 다. 본 연구에서

는 ACE 유전자형의 분포는 Henoch-Schonlein pur-

pura(HSP)군에서 DD형이 25%, ID형이 50%, II형이

25% 으며, HSP 신염군에서는 DD형이 24%, ID형

이 46%, II형이 30%으로 환자와 HSP군 사이에는 유

전자형의 분포는 유의한 차이가 없었다(P=0.90).

ACE 유전자형과 임상적인 특성이나 병리학적인 특

성과의 관련성에 대하여 연구한 것을 보면 Chen 등
25)

은 DD 유전자형이 고혈압의 빈도, 단백뇨의 정도, 그

리고 사구체 경화와 관련이 있다고 하 고 Tanaka

등
26)
은 ID/DD 유전자형이 급성 병변을 나타내는 중

막 증식과 반월형성에는 향을 주지 않았으나 만성

병변을 나타내는 capsular adhesion이나 사구체 경화

에는 향을 준다고 보고하 다. 따라서 ACE 유전자

형과 임상적인 특성이나 병리학적 특성에 대한 연관성

에도 논란이 있다. IgA 신병증 환자를 대상으로 한

연구는 비교적 활발하다. Maruyama 등
7)
은 소아 환자

를 대상으로 한 연구에서 ACE 유전자형에 따른 단백

뇨의 정도를 비교하면서 D 대립유전자를 가진 ID/DD

형에서 II형에 비해 신조직 검사 당시의 24시간 채집

뇨상의 단백량이 1,240±1,370 mg으로 490±460 mg

에 비해 통계적으로 유의하게 높았다고 보고하면서,

ACE 유전자 다형성이 IgA 신병증의 진행성 경과에

중요한 역할을 담당한다고 주장하 다. 성인을 대상으

로 실시한 IgA 신병증 연구에서도 ACE 유전자 다형

성과 신질환의 진행성 경과 사이에 관련이 있다는 보

고가 있으나
16, 17)
, 정반대로 관련이 없다는 보고도 있

다
18, 19)
.

HSP 신염에 대한 연구는 많지 않다. Yoshioka 등
27)
은 40명의 HSP 신염 환자를 대상으로 ACE 유전자

다형성과 신기능(단백뇨, 혈청 크레아티닌치)과의 연관

성에 대한 연구에서 DD 유전자형이 지속적인 단백뇨

와 관련이 있다고 보고하 다. 그러나 Dudley 등
28)
은

31명의 HSP 신염 환자를 대상으로 DD 유전자형과

질환의 중증도 사이에는 상관관계가 없다고 주장하

고, Brodkiewicz 등
29)
도 24명의 HSP 신염 환아를 대

상으로 조사한 연구에서 ACE 유전자형과 신기능 사

이에는 상관관계가 없었음을 보고하 다. Amoroso 등
30)
도 82명의 HSP 신염 환자를 대상으로 한 연구에서

ACE 유전자형과 신기능과의 상관관계가 없다고 주장

하 다. 본 연구에서는 심한 현미경적 혈뇨(>many/

HPF), 단백뇨의 동반, 사구체 여과율, 혈청 알부민,

혈청 크레아티닌치 등은 초기와 추적 관찰후의 검사

모두에서 유전자형에 따른 유의한 차이가 없었다. DD

형과 ID형을 합하여 II형과 비교분석을 하 을 때,

DD＋ID형에서 단백뇨의 발생빈도와 24시간 채집뇨의

단백량은 유전자형에 따른 유의한 차이는 없었다. 중

등도 이상의 단백뇨(≥500 mg/m
2
/day)를 가진 경우

도 유전자형에 따른 유의한 차이가 없었다. DD형과

ID형을 합하여 II형과 비교분석을 하 을 때, DD＋ID

형에서 24시간 채집뇨의 단백량은 II형에 비해 높은

경향을 나타내었으나 통계적으로 유의하지 않았다(P=
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0.2979, P=0.4330). 중등도 이상의 단백뇨(≥500 mg/

m
2
/day)를 가진 경우도 DD＋ID형의 경우 II형에 비

해 높았으나 통계적으로 유의하지 않았다(P=1.0). IgA

신증은 만성 경과를 보이면서 천천히 진행하는 사구체

질환으로 10년 동안에 20-30%에서 말기 신부전으로

진행한다고 알려져 있다
24)
. Davin 등

4)
은 HSP 신염을

가진 소아 환자의 약 20%가 20년 후 만성 신부전증

으로 진행한다고 하 으나 Yoshikawa 등
31)
에 따르면

HSP 신증의 임상경과는 IgA 신증과 달리 급성 질환

으로 발병이후 더 이상 사구체병변이 진행되지 않으므

로 첫 시기의 사구체변화의 정도에 그 예후가 달려있

다고 하 다. HSP 신염의 경우 진행성 경과를 취하는

추적 관찰기간에 대한 논란이 있지만 본 연구의 경우

추적 관찰기간은 평균 25개월이므로 보다 정확한 HSP

신염에 대한 ACE 유전자 다형성의 향을 확인하기

위해서는 장기간의 추적 관찰이 필요하리라 생각한다.

요 약

목 적:Henoch-Schonlein purpura(이하 HSP) 신

염은 HSP 환자의 약 25-50%에서 발생하여, 소아 연

령에서 발생하는 사구체 신염의 중요한 원인 중의 일

부를 차지하고 있다. 저자들은 HSP 환자들을 대상으

로 하여 신장의 침범이 있는 군과 없는 군으로 분류

하여 양군 사이에 ACE 유전자 다형성의 분포에 차이

가 있는지를 조사하고, HSP 신염 환자군을 대상으로

ACE 유전자 다형성이 임상양상과 특히 단백뇨와 관

련이 있는 지를 조사하 다.

방 법: 1996년 1월부터 2001년 6월까지 부산백병

원 소아과를 방문하여 Henoch-Schonlein purpura로

진단된 61명의 환자를 대상으로 하 다. 이들 중 신장

의 침범이 확인된 환자는 33명이었다. ACE 유전자형

은 PCR로 측정하 다.

결 과:

1) ACE 유전자형의 분포는 Henoch-Schonlein

purpura(HSP)군에서 DD형이 25%, ID형이 50%, 그

리고 II형이 25%이었다. HSP 신염군에서는 DD형이

24%, ID형이 46%, II형이 30%으로 HSP 신염군과

HSP군 사이에는 유전자형 분포의 유의한 차이는 없

었다(P=0.90).

2) HSP 신염군에서 각각의 유전자형에 따른 심한

현미경적 혈뇨(>many/HPF), 단백뇨의 동반, 사구체

여과율, 혈청 알부민, 혈청 크레아티닌치 등은 초기와

추적 관찰 후의 검사 모두에서 유전자형에 따른 유의

한 차이가 없었다.

3) 단백뇨의 발생빈도와 24시간 채집뇨의 단백량은

유전자형에 따른 유의한 차이는 없었다. 중등도 이상

의 단백뇨(≥500 mg/m
2
/day)를 가진 경우도 유전자

형에 따른 유의한 차이가 없었다. DD형과 ID형을 합

하여 II형과 비교분석을 하 을 때, DD＋ID형에서 초

기와 추적 관찰 후 단백뇨의 발생빈도, 그리고 24시간

채집뇨 단백량은 II형에 비해 높은 경향을 나타내었으

나 통계적으로 유의하지 않았다. 중등도 이상의 단백

뇨(≥500 mg/m
2
/day)를 가진 경우도 DD＋ID형의

경우 II형에 비해 높았으나 통계적으로 유의하지 않

았다.

결 론:본 연구에서 소아 HSP 신염 환자에서 ACE

유전자형의 분포는 HSP 환자 군과 유의한 차이가 없

었다. DD 혹은 ID형의 경우 II형에 비해 단백뇨의 빈

도나 24시간 채집뇨의 단백량이 높은 경향을 보 으

나 통계적으로 유의하지 않았다. HSP 신염에서 ACE

유전자 다양성의 향을 보다 정확하게 확인하기 위

해서는 장기간의 추적 관찰이 필요하리라 생각된다.
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