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서      론

  건선의 질환 발생 과정에서 T 세포가 중요한 역할을 

한다는 여러 증거가 보고되어 있는데, 조직학적으로 건

선 환자의 표피 과증식(epidermal hyperproliferation)은 피

부에 T 세포의 침윤, 특히 CD4+ T 세포에 의해 일어난

다(1,2). 이러한 사실로, T 세포 활성에 관여하는 조절 인

자인 사이토카인(cytokine)이 건선 발생에서 중요한 역할
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ABSTRACT
Background: Psoriasis is an inflammatory skin disorder that is characterized by a marked 
proliferation of keratinocytes, vascular dilation and leukocyte infiltration. Cytokines play 
important roles in the pathogenesis of inflammatory disorders. An overexpression of 
proinflammatory cytokines was characterized in psoriasis plaque. Among these cytokines, 
IL-1β is major pro-inflammatory cytokine synthesized during the infection and 
inflammatory process. The IL-1 receptor antagonist (IL-1Ra) competes for the same IL-1 
receptor for IL-1α and -1β, which prevents activation of the target cells. Three single 
nucleotide polymorphisms (SNPs) in the IL-1β gene have been reported at position -31, 
-511 and +3954. Within the IL-1Ra gene (IL-1RN), there is a variable number of 
tandem repeats (VNTR) of an 86 bp length in intron 2. These polymorphisms related 
to cytokine production and associated with various diseases. Methods: We investigated 
the polymorphisms of IL-1B (promoter -511 and +3954) and IL-1RN on 114 psoriasis 
patients and 311 healthy normal controls in Korean. We performed PCR-RFLP on single 
nucleotide polymorphisms (SNPs) of IL-1B (promoter -511 and +3954) and fragment 
analysis on IL-1RN 86 bp VNTR polymorphism. Results: The frequency of IL-1B
-511*1 allele (patients vs. controls; 50.0% vs. 42.3%, RR=1.4) was significantly in-
creased and IL-1B -511*2 allele (patients vs. controls; 50.0% vs. 57.7%, RR=0.7) 
decreased in psoriasis patients compared to normal controls. We also analyzed the IL-1B 
-511 polymorphism according to patients' characters (age of onset, sex and family 
history). The IL-1B -511 alleles were significantly associated in patients with male and 
family history than health normal controls. There were no significant associations of 
IL-1B +3954 and IL-1RN polymorphisms with psoriasis patients. Conclusion: These 
results suggest that the polymorphism of IL-1B -511 could be genetic susceptibility 
to psoriasis in Koreans. (Immune Network 2003;3(3):242-247)
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을 할 것으로 생각된다. IL-1 (Interleukin-1)은 각질형성세

포(keratinocytes)의 손상 시에 방출되어 섬유모세포가 프

로스탈글란딘(prostaglandins)과 아교질분해효소(collage-

nase)를 생산하고, 내피 세포에서 셀렉틴(selectin)을 분비

하며 화학 주성이 있는 림프구가 환부에 도착하도록 주

변분비 신호(paracrin signal)로 작용을 한다(3,4). 또한 IL-1

은 자가분비 신호(autocrin signal)로 주변의 정상 각질형

성세포를 자극하여 활성시킨다(5). 활성화된 각질형성세

포는 과증식되며 많은 성장 인자와 사이토카인을 만들

어 염증성 상처 치유과정에 작용을 한다. 피부에서 IL-1, 

IL-1Ra (IL-1 receptor antagonist), IL-1 수용체의 발현 양

의 변화가 많은 피부질환과 연관되어 있다고 보고되었

는데, 특히 IL-1β와 IL-1Ra의 균형이 질환 발병에 영향

을 주는 것으로 알려졌다(6-8).

  IL-1 유전자 군(IL-1A, IL-1B and IL-1RN)은 인간 염색

체 2q12-q13에 위치하며, 각 유전자는 특이적인 다양성 

부위를 갖고 있다(9). IL-1B유전자의 다양성은 생체와 실

험관 내에서 IL-1β의 생산에 영향을 주는 것으로 보고되

었다(10, 11). IL-1B는 promoter (-31 and -511)와 exon 

5 (+3954)에 다양성 부위를 갖고 있으며 두 부위 모두 

C-T 염기 변이이며, IL-1B +3954의 T 대립유전자는 

IL-1β의 발현과의 직접적인 연관성이 보고되었다(12- 

15). IL-1RN 유전자는 intron 2에 86 염기 쌍 서열이 2∼6 

개씩 반복하는 다양성 서열(VNTR, Variable Number of 

Tandem Repeats)을 갖고 있으며, 대립유전자 2 (IL- 

1RN*2; 두 번 반복)는 시험관 내에서 IL-1β의 생산 증가

와 연관되어 있다(16). 이러한 다양성은 여러 질병과 연

관성이 보고되었다(17-23).

  지금까지 밝혀진 건선 관련 유전자 대부분이 6번 염색

체에 존재하고 있는 것으로 알려졌으며 최근에 밝혀진 

유전자와 이미 기능을 알고 있는 유전자가 건선과 연관

성이 있는지 조사되고 있다(24,25). 하지만 이러한 유전

자의 변이가 어떻게 건선에 관여하는지에 대해서는 거

의 알려진 것이 없으므로 건선 관련 유전자의 연구가 필

요하다. 이에 본 연구에서는 한국인 건선 환자에서 

IL-1B (-511과 +3954)와 IL-1RN의 유전자 다양성을 비

교 조사하여 건선과의 연관성을 밝히고자 하였다.

재료 및 방법

대상 및 DNA 분리. 본 연구에서는 한국인 건선 환자 

114명과 정상한국인 311명을 대상으로 DNA를 분리 획

득하였다(26). 요약하면 혈액 3∼4 ml에서 밀도 구배 원

심분리방법으로 림프구를 분리한 후 10 ml PBS로 2회 

세척한 림프구를 K buffer (50 mM KCl, 10 mM Tris-HCl. 

pH 8.3, 2.5 mM MgCl2, 0.5% Tween 20, 100μg/ml 

proteinase K) 100μl에 현탁시킨 후 56
o
C에서 1시간 동안 

반응시킨 뒤 proteinase K의 활성을 억제하기 위해서 

95
o
C에서 10분간 반응하였다.

PCR-RFLP (Restriction fragment length polymorphism)

방법을 이용한 IL-1B (-511과 +3954) 대립유전자 

형별. IL-1B -511과 +3954의 유전자 다양성은 이전 

연구에서 사용된 방법으로 하였으며, 각 유전자 다양성

을 분석하기 위한 각각의 primer 염기서열은 다음과 같

다(13,23).

IL-1B (-511) sense 5'-TGG CAT TGA TCT GGT TCA TC-3'

IL-1B (-511) anti-sense 5'-GTT TAG GAA TCT TCC CAC TT-3'

IL-1B (+3954) sense 5'-GTT GTC ATC AGA CTT TGA  CC-3'

IL-1B (+3954) anti-sense 5'-TTC AGT TCA TAT GGA CCA GA-3'

  PCR은 총 부피 20μl로 실시하였는데, 각 조성은 10× 

buffer (500 mM KCl, 100 mM Tris-HCl, pH 8.3, 15 mM 

MgCl2), 2 mM dNTPs, 특이적 primer 1 pM, DNA 200ng, 

Taq DNA polymerase 1 unit (5 U/μl; Boehringer Mann-

heim, GmbH, Mannheim, German)이다. Perkin Elmer 9600 

thermocycler (PB biosystems, Foster City, CA, USA)를 사

용하여 다음과 같은 온도 조건에서 실시하였다: (1) IL- 

1B -511: 95oC에서 5분간 1회, 95oC 30초(denaturation), 

60
o
C 30초(annealing), 72

o
C 40초(elongation)를 35회 실시

한 뒤, 마지막으로 72oC에서 10분간 반응시켰다. (2) 

IL-1B +3954: 95oC에서 5분간 1회 후 95oC 30초(dena-

turation), 55
o
C 30초(annealing), 72

o
C 40초(elongation)를 

35회 실시한 후 마지막으로 72oC에서 10분 반응시켰다. 

증폭된 PCR 생산물을 각각 특이적 제한 효소 Ava I 

(IL-1B -511, 5 U/μl, Boehringer Mannheim)과 Taq I 

(IL-1B +3954, 5 U/μl, Boehringer Mannheim)으로 37oC

에서 2시간 반응하여 절단한 후 2% agarose gel에 전기영

동 한 뒤 ethidium bromide로 염색하여 결과를 확인하였

다. IL-1B -511 다양성에서는 PCR 증폭산물의 크기는 

304 bp로 Ava I의 인지서열이 존재하는 IL-1B -511 대

립유전자1 (IL-1B -511*1; C)은 190 bp와 114 bp로 절단

되며, IL-1B -511 대립유전자 2 (IL-1B -511*2; T)는 

304 bp로 절단되지 않는다. IL-1B +3954에서는 249 bp

의 PCR 증폭산물이 얻어지며 IL-1B +3954 대립유전자1 

(IL-1B +3954*1; T)이 존재하면 135 bp와 114 bp로 절단

되며, IL-1B +3954 대립유전자 2 (IL-1B +3954*2; C)는 

Taq I의 인지 서열이 존재하지 않아 절단되지 않는다

(Fig. 1).

IL-1RN 반복부위(VNTR) 유전자 형별. IL-1RN의 exon 

2에 위치하는 86 bp의 동일한 염기 반복 서열의 다양성

을 분석하기 위한 primer는 다음과 같다(23).

IL-1RN sense 5'-CTC AGC AAC ACT CCT AT-3'

IL-1RN anti-sense 5'-TCC TGG TCT GCA GGT AA-3'
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  PCR은 총 부피 20μl로 실시하였는데, 각 조성은 10× 

buffer (500 mM KCl, 100 mM Tris-HCl, pH 8.3, 15 mM 

MgCl2), 2 mM dNTPs, 특이적 primer 1 pM, DNA 200 ng, 

Taq DNA polymerase 1 unit (5 U/μl; Boehringer Mann-

heim)이다. Perkin Elmer 9600 thermocycler (PB biosy-

stems)를 사용하여 다음과 같은 온도 조건하에서 실시하

였다; 95
o
C에서 5분간 1회, 95

o
C 30초(denaturation), 60

o
C 

2분(annealing), 72oC 1분(elongation)을 5회, 95oC 30초

(denaturation), 60oC 1분(annealing), 72oC 1분(elongation)을 

25회를 실시한 뒤, 마지막으로 72
o
C에서 10분간 반응시

켰다. 증폭된 PCR 생산물은 2% agarose gel에 전기영동

한 뒤 ethidium bromide로 염색하여 확인하였다. 대립유

전자 1∼5 (IL-1RN*1∼IL-1RN*5)는 다음과 같이 명명하

였다; 대립유전자 1 (4번 반복, IL-1RN*1, 410 bp), 대립

유전자 2 (2번 반복, IL-1RN*2, 240 bp), 대립유전자 3 (5

번 반복, IL-1RN*3, 500 bp), 대립유전자 4 (3번 반복, 

IL-1RN*4, 325 bp), 대립유전자 5 (6번 반복, IL-1RN*5, 

595 bp)(Fig. 2).

자료 분석. 검사 결과의 통계적 유의성은 대상이 5예 이

상인 경우는 Chi-square 검정으로 하고 5예 이하인 경우

는 two-tailed Fisher's 검정으로 시행하였다. 상대 위험도

(Relative risk, RR) 값은 Woolf 혹은 Haldane's 방법을 수

정하여 사용하였다(27).

결      과

IL-1B -511, IL-1B +3954, IL-1RN 대립유전자 비교. 

건선 환자군과 정상군을 비교했을 때, 환자군에서 IL-1B 

-511*1 대립유전자(환자 vs. 정상인; 50.0% vs. 42.3%, 

RR=1.4, p＜0.05)의 빈도가 유의하게 증가하였고, IL-1B 

-511*2 대립유전자(환자 vs. 정상인; 50.0% vs. 57.7%, 

RR=0.7, p＜0.05)의 빈도는 유의하게 감소하였다. 환자

군과 정상군에서 IL-1B +3954와 IL-1RN의 다양성을 조

사하였지만, 두 군 간의 차이는 보이지 않았다(Table I, II).
임상 특징에 따른 IL-1B -511 대립유전자 빈도. 건선 

환자군을 질병의 발생 나이, 성별, 가족력 등의 임상 특

F igu re  1. Results of restriction enzyme digestion of IL-1B -511
and +3954 gene polymorphism. M indicate DNA size maker, 
Lane 1-3 of the treatment with Ava I on amplified portion of
IL-1B-511 ; lane 1: IL-1B-511*1/1 (190 bp, 114 bp), lane2: 
IL-1B -511*1/2 (304 bp, 190 bp and 114 bp), lane 3: IL-1B-
511*2/2 (304 bp). Lane 4-6 of Taq I on amplified portion IL-1B
+3954 ; lane 4: IL-1B+3954*1/1 (135 bp, 114 bp), lane2: IL-1B
+3954*1/2 (249 bp, 135 bp and 114 bp) lane 3: IL-1B+
3954*2/2 (249 bp).

Table I. Comparison of the IL-1B -511 and IL-1B +3954 polymorphism between psoriasis patients and normal controls in the 
Korean population
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Psoriasis Normal Psoriasis NormalIL-1B -551 IL-1B +3954
n=114 (%) n=311 (%) n=114 (%) n=311 (%)

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Genotype Genotype

1-1  29 (25.4)  61 (19.6) 1-1 104 (91.2) 285 (91.6)
1-2  56 (49.1) 141 (45.3) 1-2  10 (8.8)  23 (7.4)
2-2  29 (25.4) 109 (35.0) 2-2   0   3 (1.0)

Allele Allele
1 114 (50.0)a 263 (42.3) 1 218 (95.6) 593 (95.3)
2 114 (50.0)b 359 (57.7) 2  10 (4.4)  29 (4.7)

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
a: RR=1.37, p＜0.05 ; b: RR=0.73, p＜0.05

F igu re  2 . Fragment analysis on IL-1RN 86 bp VNTR polymor-
phism. Lane 1: IL-1RN*2 (240 bp), lane 2: IL-1RN*2/4 (240 bp,
325 bp), lane 3: IL-1RN*2/1 (240 bp, 410 bp) and lane 4: IL- 
1RN*2/3 (240 bp, 500 bp).
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징으로 구분하여 IL-1B -511 대립유전자의 빈도를 비

교 분석하였다(Table III). 발병 시기에 따른 분류에서는 30

세를 기준으로 하여 30세 이전에 발병한 환자군을 type I

으로 30세 이후에 발병한 환자군을 type II로 구분하여 

관찰하였다(28). 조사 결과, type II에서 IL-1B -511*1/1 

(환자 vs. 정상인; 33.3% vs. 19.6%)과 IL-1B -511*1 대립

유전자(환자 vs. 정상인; 51.9% vs. 42.3%)의 빈도가 증가

하였고, type I에서 IL-1B -511*2/2 (환자 vs. 정상인; 

24.1% vs. 35.0%)의 빈도가 감소하였지만 통계적인 유의

성은 보이지 않았다. 성에 따른 구분에서 남자 환자군에

서 IL-1B -511*1/1 (환자 vs. 정상인; 33.9% vs. 19.6%, 

RR=2.1, p＜0.02)과 IL-1B -511*1 대립유전자(환자 vs. 

정상인; 55.4% vs. 42.3%, RR=1.7, p＜0.02)의 빈도가 유

의하게 증가하였고, IL-1B -511*2 대립유전자(환자 vs. 

정상인; 44.6% vs. 57.7%, RR=0.6, p＜0.02)의 빈도가 통

계적으로 유의하게 감소하였다. 가족력의 유무에 따라 

구분하여 비교 조사한 결과, 가족력을 갖고 있는 환자군

에서 IL-1B -511*1/1 (환자 vs. 정상인; 34.3% vs. 19.6%, 

RR=2.1, p＜0.05)의 빈도와 IL-1B -511*1 대립유전자

(환자 vs. 정상인; 57.1% vs. 42.3%, RR=1.8, p＜0.02)의 

빈도가 유의하게 증가하였고, IL-1B -511*2 대립유전

자(환자 vs. 정상인; 42.9% vs. 57.7%, RR=0.6, p＜0.02)의 

빈도는 유의하게 감소하였다.

고      찰

  건선은 환경적 요인과 유전적 요인이 복합적으로 작

용을 하는 질병으로 많은 연구에도 불구하고 발병 기작

이 정확하게 밝혀지지 않았다. 사이토카인은 건선 발병 

과정에 핵심적인 역할을 하는 것으로 인식되어 사이토

카인을 암호화하는 유전자들은 질환의 감수성(suscep-

tibility)과 경중도(severity)에 대한 잠재적인 후보 유전자 

표지자로서 연구되고 있다. IL-1은 단핵구(monocyte)와 

대식세포(macrophage)에서 분비되는 면역 조절 기능을 

가진 잠재적 염증 사이토카인으로 건선 환부에 매우 높

은 양이 분포하며, 염증 반응 시 생체 내 여러 세포주에

서 이차 사이토카인 연쇄 반응을 유도한다(3). 또한, IL-1

β의 양은 질병의 경중도와 일치하는 것으로 보고되었다

(29,30). IL-1B 및 IL-1RN 유전자의 다양성은 IL-1β와 

IL-1Ra의 생산에 영향을 주며(10,11), 여러 감염성 질환 및 

자가면역성 질환과 연관성을 갖는 것으로 보고되었다

(17-23). 본 연구에서는 한국인 건선 환자에서 IL-1B와 IL- 

1RN 유전자 다양성과의 연관성을 연구 조사하였다.

  건선 환자와 정상인 사이에서 IL-1B -511 유전자

의 다양성을 비교한 결과, 환자군에서 IL-1B -511*1 

대립유전자의 빈도가 유의하게 증가하였고, IL-1B  

-511*2 대립유전자의 빈도는 유의하게 감소하였다

(Table I). 건선 환자군을 질병의 발생 나이, 성별, 가

족력 등의 임상 특징으로 구분하여 IL-1B -511 대립

Table II. Comparison of the IL-1RN VNTR polymorphism 
between psoriasis patients and normal controls in the Korean 
population
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Psoriasis NormalIL-1RN n=114 (%) n=311 (%)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Genotype
A1/A1  93 (81.6) 262 (84.2)
A1/A2  15 (13.2)  38 (12.2)
A1/A3   1 (0.9)   4 (1.3)
A1/A4   4 (3.5)   6 (1.9)
A2/A2   0   1 (0.3)
A2/A3.4   0   0
A3/A3   1 (0.9)   0

Gene
A1 206 (90.4) 572 (92.0)
A2  15 (6.6)  40 (6.4)
A3   3 (1.3)   4 (0.6)
A4   4 (1.8)   6 (1.0)

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ

Table III. Comparison of IL-1B -511 in the psoriasis patients groups with each clinical characteristics
ꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚꠚ

Age of onset Sex Family history NormalIL-1B -551 ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ    ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ    ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ n=311 (%)Type I Type II Female Male Yes No
n=87 (%) n=27 (%) n=58 (%) n=56 (%) n=35 (%) n=79 (%)

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Genotype

1-1 20 (23.0)  9 (33.3) 10 (17.2) 19 (33.9)a 12 (34.3)d 17 (21.5)  61 (19.6)
1-2 46 (52.9) 10 (37.0) 32 (55.2) 24 (42.9) 16 (45.7) 40 (50.6) 141 (45.3)
2-2 21 (24.1)  8 (29.6) 16 (27.6) 13 (23.2)  7 (20.0) 22 (27.8) 109 (35.0)

Allele
 1 86 (49.4) 28 (51.9) 52 (44.8) 62 (55.4)b 40 (57.1)e 74 (46.8) 263 (42.3)
 2 88 (50.6) 26 (48.1) 64 (55.2) 50 (44.6)c 30 (42.9)f 84 (53.2) 359 (57.7)

ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
a: RR=2.1, p＜0.02; b: RR=1.7, p＜0.02, c: RR=0.6, p＜0.02; d: RR=2.1, p＜0.05; e: RR=1.8, p＜0.02; f: RR=0.6, p＜0.02
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유전자의 빈도를 비교 분석하였다(Table III). IL-1B 

-511*1/1 대립유전자는 남자 환자군과 가족력을 갖

고 있는 환자군에서 유의하게 증가하는 것을 관찰하

였다. 발병 시기에 따른 조사에서는 후기 건선 발생 

환자군인 type II에서 IL-1B -511*1/1 대립유전자(환

자 vs. 정상인; 33.3% vs. 19.6%)가 환자군에서 증가됨

이 관찰되었지만 조사된 수가 적어 통계적인 유의성

은 나타나지 않았다. Reich 등은 IL-1B -511*1/1 대

립유전자를 갖고 있는 개인이 IL-1Ra/IL-1β의 비율이 

IL-1B -511*2을 가지고 있는 개인보다 상대적으로 

유의하게 증가한다는 것을 보고하였다(31). 이러한 

결과는 IL-1B -511 다양성이 IL-10의 반 염증성 효과

에 영향을 준다는 것을 보여주며, 이는 IL-1B -511*1/1 

대립유전자가 IL-1B -511*2보다 IL-10에 의한 더 큰 

반 염증성 반응과 연관성을 갖는다는 것을 제시한다. 

또한 IL-1B -511*1 대립유전자가 IL-1Ra의 과발현과 

연관성을 갖는다는 것을 제시하여 준다(31), 앞선 연

구 보고에서 정상 각질층(stratum cornuem, SC)에서 

IL-1Ra의 비율이 태양 빛에 노출된 얼굴 피부에서 노

출되지 않은 피부에 비해 많이 증가되고(32), 특히 

IL-1Ra가 건선 환자에서 증가된다는 것이 보고되었다

(33,34). 여러 연구에서 IL-1Ra 과발현과 연관성을 갖

는 IL-1RN*2 대립유전자와 IL-1B -511*1 대립유전

자 사이의 연관성이 밝혀졌다(35). 부가적으로 IL- 1B 

-511*1/1은 후기 건선 발생 환자군, 남성군 및 가족

력이 있는 군에서 정상인과 비교 시 유의하게 증가됨

이 보고되었다(31). 이와 같은 결과는 한국인 건선 환

자군에서 IL-1B -511*1 대립유전자가 질환의 발생 

과정에서 반 염증성 사이토카인 반응에 영향을 미치

는 유전자 감수성 인자임을 제시한다. 또한 이러한 대

립유전자는 한국인 건선 환자의 임상적 특징, 즉 발생 

시기, 성별, 가족력과 연관성을 갖는다는 것을 제시하

여 준다.

  결론적으로 본 연구에서는 한국인 건선 환자와 IL-1B

와 IL-1RN 대립유전자간의 연관성을 조사하여 IL-1B

-511 대립유전자가 건선과 연관성을 갖는다는 것을 밝

혔다. 이러한 IL-1B -511 대립유전자는 한국인 건선 환

자의 질환 발생 과정 및 임상적 특징에 영향을 미치는 

유전적 감수성 인자로 작용할 것으로 생각된다. 앞으로 

반 염증성 사이토카인을 포함하는 더 많은 사이토카인

의 유전적 다양성과 건선과의 연관성 조사하여 한국인

에서 건선 발생과 각 사이토카인 유전자 다양성, 질환의 

특징별 연관성을 밝힐 예정이다.
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