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Henoch-SchönleinPurpura(HSP)는 소아에서 흔한 전신성 혈관염으로 명확한 병
인은 밝혀지지 않았으나 염증성 사이토카인들이 발병기전에 관여하는 것으로 여
겨지며 그중 전환성장인자-β가 HSP의 발병기전과 연관이 있는 것으로 보여진다.
전환성장인자-β 프로모터 유전자의 유전학적 다형성에는 G-800A,C-509T 두 종
류가 있으며 이중 C-509T 유전자 다형성이 HSP와 연관성이 있는 것으로 알려져
있다.본 연구의 목적은 전환성장인자-β 프로모터 유전자의 유전학적 다형성과
HSP환자에서의 신장 침범과의 관련성을 조사하고자 하는 것이다.
2003년 6월부터 2005년 6월까지 연세대학교 원주기독병원 소아과를 방문하여
HSP로 진단받은 15세 이하 환아 34명과 같은 기간 본원을 방문한 정상 대조군
27명을 대상으로 하였으며 진단기준은 American College of Rheumatology
Criteria에 따랐다.전환성장인자-β 다형성 유전자 표현형은 중합효소연쇄반응-제
한효소반응장다형 검사(polymerase chain reaction-restriction fragmentlength
polymorphism:PCR-RFLP)로 환자군과 대조군에서 시행하였다.
환자군 34명 중에서 남아가 14명,여아가 20명이었고 발병당시의 평균연령은 6.5
세였으며 모두 자반증을 보였고 26명(76%)의 환아가 관절통을 호소하였다.복부증
상을 보인 경우는 24명(70%),신장침범을 보인 환아는 10명(29%)이었다.
HSP환자군과 대조군에서 전환성장인자-β 프로모터 유전자 다형성의 T 대립유
전자 빈도는 각각 45%,48.8% 였으며,T 대립유전자 빈도 간에 통계학적으로 유
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의한 차이는 없었다(P=0.37).TT 유전자 표현형도 환자군과 대조군에서 빈도의
차이가 없었고(26% vs.22%,P=0.37),환자군 중 신장 침범에 있어서도 유의한 차
이가 나타나지 않았다(29% vs.20%,P=0.77).
전환성장인자-β 유전자 다형성의 TT 표현형과 T 대립유전자의 빈도가 HSP환
아의 질병 감수성이나 신장침범과의 연관성을 보임을 관찰할 수 없었으며 HSP
환자들에게 있어서 보다 큰 집단을 대상으로 하는 연구가 전환성장인자-β와 신장
침범 및 질병 감수성과의 연관성을 명확히 하는데 필요할 것으로 보인다.

핵심되는 말 : Henoch-Schönlein Purpura, TGF-β polymorphism, Renal
involvement
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<<<지지지도도도 김김김 황황황 민민민 교교교수수수>>>

연연연세세세대대대학학학교교교 대대대학학학원원원 의의의학학학과과과
이이이 승승승 호호호

III...서서서 론론론

Henoch-SchönleinPurpura(HSP)는 소아에서 발생하는 전 신성 혈관염 중 가장
흔한 빈도를 보이며 자반증,관절통,복부 증상,신장 증상이 특징적으로 나타난다.
이중 신장 증상이 가장 심각한 합병증을 야기하며,사구체 신염의 형태로 나타나
는 경우는 20-80% 에 달하며 일부 환자에서 만성신부전으로 진행하기도 한다.
HSP의 원인은 아직 알려져 있지 않으나 선행 감염이 유발인자로 50% 이상의 증
례에서 보고 되었다.1)

HSP의 중증도와 신장침범의 여부를 결정하는 요인은 아직 명확히 밝혀져 있지
않다.HSP의 염증작용에 있어서 interleukin-1(IL-1),IL-6,종양괴사성인자-α 

(tumor necrosis factor-α : TNF-α) 그리고 전환성장인자-β (transforming
growthfactor-β :TGF-β)등의 여러 시토카인들이 중요한 역할을 수행하는 것
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으로 알려져 있다.2)이중 전환성장인자-β는 다양한 기능을 발현하는 시토카인으로
병적인 조절곤란이 암이나 동맥경화,자가면역질환에 관계되는 것으로 알려져 있
으며,HSP의 염증작용에 관여하는 것으로 사료된다.3,4,5) 전환성장인자-β에는
C-509T와 G-800A의 두개의 단일 뉴클레오타이드 유전자 다형성이 존재하며 509
bp의 T 대립유전자가 전환성장인자-β의 농도와 관련이 있으며,이는 전환성장인
자-β 생성의 조절에 있어 유전적 인자의 관련성을 제시한다.6)최근에는 전환성장
인자분비 T 세포가 HSP급성기에 증가한다는 보고와 전환성장인자-β 프로모터
유전자 다형성과 HSP에 대한 질병 감수성 증가와 연관이 있다는 보고가 있었다.
７)

이에 저자들은 전환성장인자-β 프로모터 유전자 다형성과 소아 HSP환아에서의
감수성 관련 및 그 신장 침범간의 관련성에 대하여 조사하였다.
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IIIIII...대대대상상상 및및및 방방방법법법

111...연연연구구구 대대대상상상
2003년 6월부터 2005년 6월까지 연세대학교 원주기독병원 소아과를 방문하여
HSP로 진단받은 15세 이하 환아 34명과 같은 기간 본원을 방문한 정상 대조군
27명을 대상으로 하였으며 진단기준은 American College of Rheumatology
Criteria에 따랐다.8)처음 진단 후 24개월간 추적 관찰 후 HSP환아 중 신장 침
범이 확인된 환아는 10명(29%)이었으며 신장 침범은 추적 관찰 기간 중 요검사
상 혈뇨 혹은 단백뇨가 있는 경우로 혈뇨의 기준은 육안적 혈뇨 또는 고배율상 5
개 이상의 적혈구를 관찰할 수 있는 경우로 하였다.중증의 신장 침범의 정의는
신증후군 범위의 단백뇨(≥1.0g/m2/day),혹은 고혈압을 동반한 혈뇨,혹은 신기
능부전으로 정의하였고 10명의 환아 중 2명(20%)이 해당되었다.정상 대조군에서
신장 질환,고혈압,자가 면역 질환의 가족력은 없었다.
전환성장인자-β 다형성 유전자 표현형은 중합효소연쇄반응-제한효소반응장다형
검사(polymerase chain reaction-restriction fragment length polymorphism:
PCR-RFLP)로 환자군과 대조군에서 시행하였다.

222...방방방법법법
전환성장인자-β에는 C-509T와 G-800A의 두개의 단일 뉴클레오타이드 유전자
다형성이 존재하며 이중 전환성장인자-β 프로모터 유전자의 C-509T 다형성 분석
을 시행하였다.
DNA의 추출은 다음과 같이 시행하였다.환자군과 대조군에서 채취한 EDTA 처
리된 혈액에서 혈액 검체 100-200 μL와 RBC lysis 완충액(NH4Cl150mM,
KHCO31mM,EDTA 0.1mM,pH 7.2)300-350 μL를 섞은 후 65°C에서 10분간
incubation한 후 13000rpm으로 4°C에서 10분간 원심 분리하였다.상층액을 분리
후 100% ethanol1ml을 넣고 20°C에서 30분간 방치한 후,13000rpm으로 4°C에
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서 15분간 원심분리하였다.다시 상층액을 버리고 80% ethanol500 μL을 넣고
13000rpm 으로 4°C에서 5분간 원심 분리 후 다시 상층액을 버리고 건조하였다.
TE완충액(Tris10mM,EDTA 1mM,pH 8.0)100 μL에 RNase2 μL을 넣고
37°C에서 30분간 incubation하였다.
중합효소연쇄반응(polymerasechainreaction:PCR)은 100ng의 genomicDNA
25ml,10mM KClBuffer(Bioline,London,UK);0.2mM dNTPs(Bioline,London,
UK);1U 의 TaqDNA polymerase(Bioline,London,UK)의 반응물로 구성되었으
며,전환성장인자-β 유전자의 프로모터 부위는 중합효소연쇄반응으로 증폭하기 위
한 senseprimer는 (5́-CAGACTCTAGAGACTGTCAG-3́),antisenseprimer는
(5́-GTCACCAGAGAAAGAGGAC-3́)이었다.
PCR 프로토콜은 초기 변성(initialdenaturation)이 95°C에서 5분,변성이 95°C에
서 45초,소환(annealing)은 54°C에서 45초,확장(extension)이 72°C에서 45초간 40
회 반응시키고,최종 확장(finalextension)이 72°C 에서 2분간 시행 되었다.중합
효소연쇄반응으로 얻은 산물을 Bsu36I(New EnglandBiolabs,Hitchin,UK)제한
효소로 37°C에 두 시간 처리하였다.반응 후 ethidium bromide로 염색한 2%
agarosegel에서 전기영동을 시행,관찰하였다.

333...통통통계계계적적적 분분분석석석
환자군과 대조군에서의 유전자 표현형과 대립유전자 빈도는 χ

2 검정검사
Fisher'sexacttest를 시행하여 비교하였으며 통계프로그램은 SPSS12.0을 사용
하였다.대응위험도(oddsratio:OR)와 95% 신뢰구간을 사용하였으며 P<0.05를
통계적으로 유의한 것으로 간주하였다.
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IIIIIIIII...결결결과과과

111...역역역학학학적적적 특특특성성성

환자군은 34명이었으며 남아가 14명,여아가 20명이었다.발병당시의 평균연령은
6.5세였으며 모두 자반증을 보였고 26명(76%)의 환아가 관절통을 호소하였다.복
부증상을 보인 경우는 24명(70%)이었으며 그 중 혈변을 보인 환자는 3명이었다.
신장침범을 보인 환아는 10명(29%)이었다(Table1.).

222...검검검사사사 소소소견견견

HSP환자군과 대조군에서 전환성장인자-β 프로모터 유전자 다형성의 T 대립유
전자 빈도는 각각 45%,48.8%로,두 군간에 T 대립유전자의 빈도는 통계학적으로
유의한 차이가 관찰되지 않았다(Table2.)(P=0.37,OR:1.05,95% CI:0.58-2.83).
TT,TC,그리고 CC 의 각 유전자 표현형의 빈도에 있어 환자군과 대조군간의
통계적으로 유의한 차이는 관찰할 수 없었으며,TT 유전자 표현형도 환자군과 대
조군에서 빈도의 차이를 보이지 않았고(26% vs.22%,P=0.37),신장 침범이 없던
환자군과 신장침범이 있던 환자군간에 있어서도 유의한 차이가 없었다(Table
3.)(29% vs.20%,P=0.77).
전환성장인자-β 프로모터 유전자 다형성의 TT 표현형과 T 대립유전자의 빈도가
HSP환아의 질병 감수성이나 신장침범과의 연관성은 관찰할 수 없었다.
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IIIVVV...고고고찰찰찰

HSP는 자반증,복부증상,관절통을 보이는 전신성 혈관염으로 성인보다 소아에서
호발하는 질환이다.1837년 Schönlein이 피부 자반,관절통이 있는 소아를 보고한
이래 1874년 Henoch가 자반증,관절통과 신염이 동반된 증후군을 기술하여
Henoch-SchönleinPurpura(HSP)로 불리게 되었다.13)Allen등11)이 알러지 면역
반응과 연관하여 anaphylactoidpurpura라는 용어를 사용하기도 하였으며,소아에
서 호발하는 양성의 혈관염으로 인식되어 왔다.이후 1990년 Mills등8)에 의해
AmericanCollegeofRheumatologyCriteria진단기준이 제시되고 성인 HSP가
진단되면서 임상양상의 차이 및 예후관련 인자에 대한 많은 연구가 진행되어 왔
다.
HSP는 소아에서 더 흔하고 전체 발생율은 10만명당 9명으로 알려져 있다.대부
분의 환자가 2-8세에 발병하며,50%에서 5세 이전,75%에서 10세 이전에 발생하
고 남아에서 더 흔하며 겨울에 발생빈도가 증가하는 것으로 알려져 있다.13,14,15)

소아에서 호발하고 계절적 차이가 있으며 호흡기 감염의 선행이 많고 대부분 자
연 치유된다는 점은 바이러스 항원 병인론을 뒷받침해주는 소견이나 HSP의 원인
은 아직 명확히 알려지지 않았다.선행 감염,약물,종양 등의 여러 요인들이 유발
인자로서 발병에 관계가 있으며 선행 감염으로는 상기도 감염이 제일 흔한 것으
로 보고되고 있다.13,14,15) 연쇄상구균,마이코플라즈마,B형 간염,adenovirus,
humanparvovirusB19,helicobacterpylori등과의 관련성이 전구증상,발병시기
와 연관되어 HSP발병에 관련성이 제시된 바 있다.18)성인에서 추적 관찰시 합병
증 발생빈도가 소아보다 상대적으로 높아 소아와는 다른 병원체의 연관성,면역계
또는 유전적 차이 등이 병인으로 제기 되고 있다.
HSP의 임상 증상은 반수 이상의 환아에서 자반증이 최초로 발생하며 4세 이하에
서 두피부종을 보이기도 한다.자반증은 압력을 가해도 소실되지 않는 것이 특징
이며 색이 옅어지는 양상을 보이며 소실한다.60-70%의 환자가 관절통을 경험하
고 사지관절통이 대부분이며 자연 치유되나 매우 고통이 심할 수 있다.복부증상
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은 복부통증이 흔하고 출혈은 대변 잠혈 반응 검사만 양성인 경우에서 대량 출혈
까지 다양하게 나타날 수 있으며 원인을 알 수 없는 급성 복통을 보이는 환아에
서 피부의 주의 깊은 시진이 필요하다.13)

HSP의 진단을 위한 특이적 검사는 현재까지 없으나 호산구 증가를 동반한 백혈
구증가증,혈소판증가증이 관찰되며 적혈구침강속도의 증가가 75%에서 관찰된다.
HSP는 대부분 자연 치유되며 치료는 증상에 대한 보존적 치료가 주가 된다.스
테로이드 치료는 질환 자체의 경과를 변화시키지는 않으나 장출혈이나 신장 침범
시에 투여하는 것으로 되어있다.드물게 대량의 장출혈이나 심한 고환 침범을 보
이는 환아의 경우 methylprednisolone펄스 요법이 효과가 있다는 보고들이 있었
다.22)

HSP환자에서 드물게 합병증이 발생한다.장중첩증이 1-5%에서 보고되며 70%
이상이 회장회장형으로 바륨 또는 공기 정복의 적응증이 아닌 경우가 많아 초음
파 진단이 추천된다.고환염의 발생빈도는 보고자마다 차이가 있으나 Saulsbury
등18)은 13%까지 보고한 바 있다.
HSP에서의 신장 침범율은 20-80%로 보고되며 초기 증상에서 신증상이 나타날
때까지 대부분 4주 이내가 소요된다.성인과 달리 소아에서는 신염이 발생하더라
도 경증이거나 극히 일부에서 신부전으로 진행한다.소아에서 HSP신염은 대부분
혈뇨 또는 경도의 단백뇨를 동반한 혈뇨의 양상을 보이고 발병 당시 심한 단백뇨
를 보이거나 고혈압,질소혈증을 동반한 급성신장염의 소견을 보일 때는 예후가
나쁘고,신생검에서 병변이 심할수록 불량한 예후를 보인다고 보고 되고 있다.성
인에서 중증 신장 침범 및 장기 관찰 시의 신부전등의 합병증의 발생 빈도가 상
대적으로 높다는 보고가 있었고 그 외에 성인에서 장출혈,신장 침범 및 신부전
발생 빈도가 유의하게 높았다고 하며 발병 연령이 신증상의 중등도와 관련된 주
요 예후 인자로 여겨지게 되었다.16)HSP신염은 사구체간질의 증식과 사구체간질
내 IgA 면역복합체의 침착 소견을 보이며 이는 IgA 신병증과 동일한 면역 병리
기전으로 같은 질환의 다른 임상적 소견을 나타내는 것으로 해석 되기도 하였다.
연령을 포함한 여러 인자들이 신장 침범의 예후인자로 연구되고 있다.심한 복통
과 자반증의 지속,factorVIII활성 감소 및 스테로이드 치료를 받은 경우에서 중
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증의 신장 침범이 의미있게 높다는 연구가 있었다.19)반면 초기 스테로이드 치료
가 신장 침범 예방에 효과가 있다는 연구도 있어20)스테로이드 치료의 신장 침범
에 대한 영향에 대해서 아직 논란의 여지가 있다.
HSP의 예후에 대하여 Blanco등17)은 성인에서 신증상 빈도와 신장 침범의 중증
도는 유의하게 높았지만 평균 21.8개월의 추적 관찰 동안 89.2%에서 완전 회복을
보였다고 보고하여 성인에서도 비교적 양호한 예후를 시사하였다. 반면
Garcia-Porrua등21)은 소아는 신부전의 합병증 발생 없이 약 10%에서 신증상의
지속을 보인데 반해 성인은 약 40%에서 신증상이 지속되고 10%는 신부전으로 진
행하였다고 보고하였다.
HSP환자에서 신장 침범에 대한 감수성 및 중등도에 대한 여러 시토카인 유전자
의 다형성은 각각의 시토카인 유전자의 단독적 영향이라기 보다 하나 이상의 다
형성이 상호독립적으로 영향을 미치는 것으로 생각된다.HSP신염의 병인 및 그
진행에 있어서 IL-1, IL-4, IL-6, IL-8, 종양괴사인자-α, 인터페론 γ,
HLA-DRB1*01,전환성장인자-β등의 유전자 다형성이 관련되는 것으로 알려져 있
다.9,10,12,16)

이중 전환성장인자-β는 다양한 기능을 발현하는 시토카인으로 병적인 조절 곤란
이 암이나 동맥경화,자가면역질환에 관계되는 것으로 알려져 있다.혈중 전환성장
인자-β와 다른 임상적 인자들간의 관련성은 입증되지 않아6)전환성장인자-β 농
도에 유전학적 인자가 관련되어 있을 것으로 보여진다.전환성장인자-β는 또한
HSP의 염증 작용에 관여하는 것으로 여겨지고 있다.3,4,5)

1998년 Grainger등6)이 전환성장인자-β에는 C-509T와 G-800A의 두개의 단일
뉴클레오타이드 유전자 다형성이 존재하며 509bp의 T 대립유전자가 전환성장인
자-β의 농도와 상관관계가 있음을 보여,전환성장인자-β 생성의 조절에 유전적
인자가 관련될 수 있다고 제시하였다.
2000년 Yang등3)이 전환성장인자-β-분비 T 세포가 HSP급성기에 의미 있게 상
승함을 제시하였고,2004년에는 29명의 HSP환자군과 36명의 대조군의 연구에서
전환성장인자-β C-509T 유전자 다형성이 HSP에 대한 질병감수성과 연관이 있음
을 보고하였다.이 연구에서 Yang등７)은 전환성장인자-β-509TT 유전자 표현형
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이 대조군보다 HSP환자군에 더 흔하며(31% vs.8%),TT 유전자 표현형을 보인
환아에서 TC,CC유전자 표현형을 보인 환아보다 더 심한 임상증상 발현을 보였
으며,또한 신장침범의 발생율도 TT 유전자 표현형에서 TC,CC유전자 표현형보
다 높은 것으로 보고하였다.
또한 Chihara등23)은 32명의 IgA 신병증환자를 대상으로 한 연구에서 전환성장인
자-β가 IgA 신병증의 진행에 있어서 사구체 세포의 세포자멸사를 활성화시켜 중
요부분을 담당할 것이라고 제시한 바 있다.2005년 Lim 등24)은 108명의 환자군과
55명의 대조군을 대상으로 IgA 신병증 환자에서 전환성장인자-β 유전자 표현형의
유의한 차이가 존재하며.C-509T 다형성을 보이는 환자에서 높은 전환성장인자-
β 혈중 농도를 보이며 신부전으로 진행하는 확률이 증가함을 제시한 바 있다.
그러나 대조적으로 본 연구에서 전환성장인자-β C-509T 유전자 다형성이 HSP
환아에서 증가한 질병 감수성과의 상관 관계가 있음을 볼 수 없었으며 T 대립유
전자 빈도 간에 통계학적으로 유의한 차이는 관찰되지 않았다.또한 TT,TC,그
리고 CC의 각 유전자 표현형의 빈도에 있어 환자군과 대조군간의 통계적으로 유
의한 차이를 볼 수 없었고,환자군 중 신장 침범에 있어서도 유의한 차이가 나타
나지 않았다.
저자는 전환성장인자-β 유전자 다형성의 TT 표현형과 T 대립유전자의 빈도가
HSP환아의 질병 감수성이나 신장 침범과의 연관성을 보임을 관찰할 수 없었다.
본 저자는 전환성장인자-β 유전자 다형성이 HSP환아의 질병 감수성 및 신장침
범과 연관성이 있다는 가설 하에 연구를 진행하였으나 통계적으로 유의하지 않은
것으로 나타났으며 작은 대상집단,인종적 차이와 같은 변수들도 결과와 무관하지
않을 것으로 사료된다.
향후 이러한 HSP환자들에게 있어서 보다 큰 집단을 대상으로 하는 연구가 전환
성장인자-β 와 신장 침범 및 질병 감수성과의 연관성을 명확히 하는데 필요할 것
으로 보인다.
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VVV...결결결론론론

본 연구에서 HSP환자군과 정상대조군에서 전환성장인자-β 509위치에서의 T
대립유전자의 차이는 없었으며 HSP환자군에서 질병 감수성이나 신장 침범 유무
에 따른 전환성장인자-β 유전자 다형성도 통계학적으로 유의한 차이를 보이지 않
았다.보다 정확한 전환성장인자-β 유전자 다형성의 영향을 확인하기 위해서 많
은 수의 증례를 대상으로 한 장기간의 추적 관찰 연구가 필요하리라 생각한다.
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AAAbbbssstttrrraaacccttt

TTTrrraaannnsssfffooorrrmmmiiinnnggggggrrrooowwwttthhhfffaaaccctttooorrr---ββββ    GGGeeennneeeppprrrooommmooottteeerrr
PPPooolllyyymmmooorrrppphhhiiisssmmmAAAssssssoooccciiiaaatttiiiooonnnwwwiiittthhhrrreeennnaaallliiinnnvvvooolllvvveeemmmeeennnttt
iiinnnHHHeeennnoooccchhh---SSSccchhhööönnnllleeeiiinnnPPPuuurrrpppuuurrraaaiiinnnCCChhhiiillldddhhhooooooddd

SSSeeeuuunnngggHHHoooLLLeeeeee

DDDeeepppaaarrrtttmmmeeennntttooofffMMMeeedddiiiccciiinnneee
TTThhheeegggrrraaaddduuuaaattteeesssccchhhoooooolll,,,YYYooonnnssseeeiiiuuunnniiivvveeerrrsssiiitttyyy

(((DDDiiirrreeecccttteeedddbbbyyyppprrrooofffeeessssssooorrrHHHwwwaaannngggMMMiiinnnKKKiiimmm)))

Several cytokines play important roles in the inflammatory process of
Henoch-SchӧnleinPurpura(HSP).Itislikelythattransforminggrowthfactor-β 

(TGF-β)isinvolvedinthepathogenesisofHSP.Thepurposeofthisstudyis
to investigatewhetherTGF-β promoterpolymorphismsareassociated with
renalinvolvementofchildhoodHSP.
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34patients(youngerthan15years)whohadbeendiagnosedasHSPand27
controls were examined.Patients and controls were genotyped forTGF-β 

C-509T bypolymerasechainreaction-restrictionfragmentlengthpolymorphism
(PCR-RFLP).
TheT allelicfrequenciesinpatientsandcontrolsshowednodifference.(45%
vs.48.8%),noalleleorgenotypedifferencesbetweenthegroupofHSP and
controlwereobserved.ThefrequenciesofTGF-β 509genotypesTT,TC,and
CC were notdifferentin patients and controls(26% vs.22%).The TT
genotypeofpolymorphism oftheTGF-β C-509T genehavenorelationtothe
susceptibilityofchildrentoHSPandrenalinvolvementinHSP.
TGF-β T allelemightbenotrelatedtothesusceptibilityofchildrentoHSP.
TheTT genotypeofpolymorphism oftheTGF-β C 509T genedoesnot
appeartoinfluenceonrenalinvolvement.

KKKeeeyyy WWWooorrrdddsss : Henoch-Schönlein Purpura, TGF-β polymorphism, Renal
involvement
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Table1.ClinicalcharacteristicsofHenoch-SchönleinPurpurapatients

No.(%)

Purpura 34(100%)

Arthralgia 26(76%)

Bowelangina 24(70%)

GIbleeding 3(8%)

Renalinvolvement 10(29%)

Severerenalinvolvement 2(5%)
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Table2.ThegenotypicandallelicfrequenciesattheTGF-β-509inchildren
withHenoch-SchönleinPurpurapatientsandcontrols

TGF-β C-509T

HSP(n=34) Controls(n=27) Pvalue

GenotypeCC 11(32%) 7(25%)

GenotypeCT 14(42%) 14(53%)

GenotypeTT 9(26%) 6(22%) 0.25

AlleleC 55% 51.2%

AlleleT 45% 48.8% 0.37
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Table3.ComparisonofthegenotypicfrequenciesofTGF-β-509polymorphism
inHenoch-SchönleinPurpurapatientswith& withoutrenalinvolvement.

HSPgroup
withoutrenal
involvement
n=24

withrenal
involvement
n=10

Pvalue

GenotypeCC 7(29%) 3(30%)

GenotypeCT 10(42%) 5(50%)

GenotypeTT 7(29%) 2(20%) 0.77
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Figure1.polymerasechainreaction-restrictionfragmentlengthpolymorphisgel
electrophoresisofTGF-β-509inchildrenwithHenoch-SchönleinPurpura.
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