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국문 요약 

연구배경 및 목적: 건선은 유전과 환경이 복합적으로 작용하여 발생하는 면역 매개성 만성, 재발

성, 염증성, 전신성 질환이다. 건선의 병인은 유전, 면역, 환경 등 여러 요소를 포함한다. 이러한 

요소의 차이로 인해 건선은 형태, 분포, 중증도에 있어서 개인 간의 큰 차이가 있으며, 본 연구는 

실제 임상에서 관찰된 건선 환자의 인구통계학적 정보, 건선 병변의 분포와 중증도, 건선 관절염, 

손발톱 변형, 동반 질환 등의 특성을 수집하여 농포성 건선을 포함한 건선의 아형별 환자의 특성

을 분석하여 질병에 대한 이해를 높이고 질병을 더 잘 관리하는 것을 목적으로 한다. 또한 건선

의 발병 기전에서 IL-23의 중요한 역할을 고려하여 4명의 연구 환자의 혈액을 채취하여 IL-23의 

유전적 변이와 건선의 발병기전의 연관성을 탐색하고자 한다. 

연구방법: 2021년 10월부터 2022년 2월까지 서울아산병원 피부과에 방문한 조직학적으로 진단된 

건선 환자 30명의 의무기록을 후향적으로 분석하였다. 그 중에서 4명 환자의 혈액 샘플을 채취하

여 혈액 세포에서 RNA와 유전체 DNA를 분리하였다. 이후 PCR을 이용하여 염증성 사이토카인 

IL-23의 유전자를 증폭한 후, 분리된 RNA 또는 유전체 DNA의 PCR 산물을 sequencing하여 건선 

환자 특이적 돌연변이의 존재 여부를 확인하였다. 

연구결과: 포함된 건선 환자의 평균연령은 44.5세였으며 남성이 여성에 비해 1.3배 많았다. 남성

과 여성을 비교하였을 때 남성의 PASI (Psoriasis Area and Severity Index) 점수는 여성보다 높았고 

(남 PASI 21 vs 여 PASI 16), BMI＞25(남75% vs 여25%)、고혈압 동반율 (남50% vs 여0%)  여성보

다 높게 나왔다. 조기 발병군과 후기 발병군 건선환자를 비교하였을 때 후기 발병군에 남성이 

87.5%으로 압도적인 비율을 차지하였고 건선 관절염(조기 발병13.6% vs 후기 발병 37.5%), 당뇨

(초기 발병0% vs 후기발병 25%), 고혈압(초기 발병22.7% vs 후기 발병 62.5%)의 비율은 후기 발

병군에서 조기 발병군보다 높았다. 한편, 손발바닥에 병변이 있는 환자 (P<0.001) 및 항-TNF치료

제 치료 받은 환자 (P=0.001) 의 비율은 농포성 건선군에서 통계적으로 유의미하게 높았다. 가족

력, 중증도, 농포성, 만기 발병 4가지 특징을 가진 건선 환자에서 유전자 돌연변이를 확인하지 못

했 하였다. 

결론: 본 연구에서는 성별에 따라 건선의 임상 양상이 달라지는 것을 발견하였다. 남성 건선 환자

는 더 심한 건선 중증도, 높은 비만도를 가지고 동반질환을 동반하는 비율도 여성에 비해 높은 

것으로 나와 보다 더 면밀한 관찰과 치료가 필요하다. 또한 삼차 병원으로 내원한 농포성 건선은 

TNF 억제제 사용과 유의한 상관관계가 있는 것으로 나왔다. 마지막으로 건선의 특정 임상 양상과 

IL23 변이와의 연관성은 발견하지 못하였다. 

중심어: Psoriasis，Real world, Retrospective studies, Psoriasis Area Severity IndexBlood 

sample, Cytokines, IL-23
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I. 서론 

건선은 조직학적으로 비정상적인 표피 증식, 중성구와 T세포의 침착을 특징으로 하며 호전과 악

화를 반복하는 만성 염증성 피부질환이다. T 림프구의 비정상적인 활성화와 표피 또는 진피층 침

윤은 건선의 중요한 병태생리학적 특성으로 면역계가 건선의 발생 및 발달에 관여함을 시사하며, 

그 중 Th17 세포와 IL-23/IL-17은 알려진 건선의 발병의 핵심 기전이다[1].  

각 지역이나 국가의 건선에 대한 역학 연구는 주로 중증도, 성별, 발병 유형, 발병 연령 등에 중

점을 두고 있으며 건선의 전반적인 발병률을 이해하고 파악하는 데 중요한 역할을 한다[2,3]. 건

선의 중증도, 농포성 건선의 발병률, 임상 특징 및 발병연령의 임상적 차이에 대한 개별 연구 또

한 질병의 진단 및 치료에 중요한 역할을 한다 [5,6,7,8]. 특히, 실제 임상에서 단일 기관 환자의 

임상 특성 분석은 의사에게 임상 정보와 지침을 제공하고 질병에 대한 인식을 높일 수 있다는 점

에서 유의미하다. 하지만, 단일 기관 건선 환자의 임상 특성을 요약 분석하는 연구는 찾아보기 어

렵기 때문에 본 연구에서 이를 수행하고자 한다. 

IL-23은 크론병, 류머티즘 관절염 및 다발성 경화증을 포함한 여러 면역 매개 질환의 임상 샘플에

서 과발현되는 것으로 밝혀졌다[9]. IL-23은 건선성 피부 병변에서 고도로 발현되는 것으로 밝혀졌

으며, 주로 조직 상주 및/또는 모집 수지상 세포(DC)에 의해 생성되며 KC에 의해 일부 기여할 수 

있다[10,11]. 게놈 전체의 연관성 Genome-wide association 연구 결과는 IL-23 경로의 여러 유전

자가 건선과 관련이 있다는 것을 분명히 시사하였다. 최근 각각 IL-12/23p40 및 IL23R 소단위를 

코딩하는 IL12B 및 IL23R 유전자 모두에서 단일 뉴클레오티드 다형성이 건선과 관련이 있음을 발

견했다[12,13]. 그리고 최근 IL-23p19 서브유닛을 코딩하는 IL23A 유전자의 변이체에 대해서도 건

선과의 유전적 연관성이 발견되었다[14]. 따라서 본 연구에서는 IL-23의 유전자 변이 검사를 위해 

4명의 환자의 혈액을 채취하여 질병과의 연관성을 조사하고자 하였다. 
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II. 대상 및 방법 

1. 연구 대상 

2021년 10월부터 2022년 2월까지 서울아산병원 피부과에 방문한 건선 진단 환자 성별, 연령, 발

병 연령, 유병기간, 건선 가족력, 농포성 건선, 관련 해부학적 부위 등 환자와 관련된 모든 임상 

정보는 전자 의무 기록과 사진 문서를 검토하여 임상특성을 분석하였다. 그 중에서 가족력, 중증

도, 농포성, 후기 발병 넷 가지 특징을 가진 환자 4명을 정해서 정맥혈 샘플을 얻어서 건선 발병 

기전과 관련된 IL-23의 돌연변이를 후향적으로 분석하였다. 이 연구는 서울아산병원 윤리 위원회

의 승인을 받았으며 헬싱키 선언에 따라 수행되었다(IRB No. 2021-1203). 

2. 연구 방법 

충 30명 환자 중에 경증(PASI<10) 및 중등도-중증 (PASI≥10)군, 초기와 후기 발병, 농포성 건선, 

그리고 가족력 등 특징을 가진 환자 4명을 정해서 혈액 샘플을 얻었다. Interleukin-23 (IL-23)의 

A247G 돌연변이를 테스트하기 위해 다음 먼저 PBMC (Peripheral Blood Mononuclear Cells)에서 

게놈 DNA (gDNA)를 분리하였고, IL-23 Exon 1의 PCR 증폭을 수행하였다. 결과적인 PCR 생성물은 

DNA 시퀀싱을 위해 보내졌다. 마지막으로 A247G 돌연변이의 존재를 감지하기 위해 시퀀싱 데이

터를 검사하였다.  

3. 통계분석 

통계분석은 IBM SPSS (statistical package for social science, version 26.0; IBM Co., Armonk, NY, 

USA) 프로그 램을 이용하였다. 통계학적인 검정을 위해 Mann-whitnery, Chi-square test 또한 

Fisher test를 사용하였으며, 모든 통계적 차이의 유의 수준은 p-value 0.05 이하로 하였다. 
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III. 결과 

1.임상 및 인구학적 특성 

연구 대상자 수는 총 30명으로, 남성 17명(56.7%), 여성 13명(43.3%)이었다. 참가자의 평균 연령은 

44.5±13.4세, 평균 발병 연령은 30±15.6세, 평균 유병 기간 18±11.9년, 초기 PASI 점수는 평균 

13±8.8점이었다. 연구 대상자 중 6명의 BMI는 수집하지 못하였으며, 24명의 대상자 평균 BMI는

25±6.0kg/㎡ 이었다. 건선 가족력이 있는 환자는 10명(33.3%), 건선성 관절염이 동반된 환자는 6

명(20.0%), 농포성 병변이 있는 환자는 7명(23.3%), 역건선inverser psoriasis 환자는 4명(13.3%) 있

었다. 건선 관련 부위는 손발톱17명(56.7%), 두피 16명(53.3%), 손발바닥 8명(26.7%), 생식기 4명

(13.3%), 얼굴 8명(26.7%)이었다. 동반 질환은 당뇨병 2명(6.7%), 고혈압 10명(33.3%), 고지혈 2명

(6.7%), 크론병 3명(10%)이 이었다(table1). 

 

2. 임상 및 인구학적으로 건선 중증도 분석 

질병의 중증도와 관련된 요인을 분석하기 위해 30명의 환자를 경증(PASI<10) 및 중등도-중증 

(PASI≥10)의 두 그룹으로 나누었다(table2). 경증군(n=12)은 남성7명(58.3%), 여성5명(41.7%)으로 

초기발병 8명(66.7%), 유병기간 10년 이상 5명(41.7%)이었으며 중등도-중증군(n=19)은 

남성10명(55.6%), 여성9명(44.4%)으로 초기발병 14명(77.8%), 유병기간 10년 이상 8명(44.4%) 

이었다. 성별, 초기 발병 부분에서 두군의 차이가 없어 보였다(Fig. 1).  

 

과체중이라고 할 수 있는 BMI 25kg/㎡ 이상인 경우 경증군 3명(25.0%), 중등도-중증군 

9명(50.0%)이었으며 중증 이상인 건선군에서 BMI가 더 높았다. 가족력 또한 경증군 2명(16.7%), 

중등도-중증군 8명(44.4%)으로 중등도-중증군에서 가족력이 더 많았다. 건선 관절염 동반 여부는 

경증군 2명(8.3%), 중등도-중증군 4명(22.2%)으로 중등도-중증군에서 건선 관절염 동반 여부가 더 

높았다. 발병 기간 10년 넘은 환자는 경증군 5명(41.7%), 중등도-중증군 18명(100%)으로 2개 군의 

비율이 중등도-중증군에서 유의미하게 높았다(p<0.001)  (Fig. *2). 

 

건선 관련부위는 통계적으로 손발톱은 경증군에서 6명(50.0%), 중등도-중증군에서 

11명(61.1%)이었다. 두피는 경증군에서 6명(50.0%), 중등도-중증군에서 10명(55.6%)으로 중등도-

중증군이 좀 더 많았지만 차이를 보이지 않았다. 얼굴의 경우 중등도-중증군 얼굴 관여는 

7명(38.9%), 경증군 1명(8.3%)로 중등도-중증군에서 비율이 높았지만 통계적으로 유의미성이 

없었다(Fig. *3).  
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손발바닥의 경우 경증군 7명(58.3%) 중등도-중증군의 1명(5.6%)로 경증군에서 유의미하게 높았다. 

이는 경증군에 농포성 건선 환자가 5명(41.7%) 중등도-중증군 2명(11.1%)의 결과와 연관성이 

있었다. 생식기의 경우 경증군3명(25%), 중등도-중증군 0명(0.0%) 이었다. 이 결과는 역위 건선이 

경증군 3명(25%), 중등도-중증군 1명(5.6%)의 비율과 관련이 있었다(Fig. 4). 

 

중등도-중증도군에 남성 환자의 PASI 평균점수는 여성보다 많이 높은 것으로 나타났고, 남성군 및 

여성군 환자 가진 임상특성 본석한 결과 2군 간의 연령, 발병 연령, 가족력은 큰 차이 없었지만 

BMI＞25인 과체중 비율은 남성군이 70%를 차지하고 여성군이 20%에 불과했다. 그리고 합병증 

부분 여성군에 고혈압 있는 환자가 0%인데 남성군에 50%으로 여성군보다 활씬 많았다(table3). 

 

건선에 흔히 동반되는 질병을 분석했다. 경증군은 당뇨병 2명(16.7%), 고혈압 5명(41.7%), 

고지혈증 1명(8.3%), 크론병 3명(16.7%)이었고, 중등도-중증군은 당뇨병 0명(0.0%), 고혈압 

5명(27.8%), 고지혈증 1명(5.6%), 크론병 0명(0.0%) 있었다.  2 군 간에 차이 없어 보이며 

통계적으로 유의미하게 나오지도 않았다(table2). 

 

 

3. 농포성 건선 환자 특성 분석 

 

30명 환자 중 7명이 농포성 병변이 있었고 이 환자들의 특성을 분석하였다. 농포성 병변이 있는 

환자중에 여성이 5명(71.4%), 건선 관절염 동반 2명(28.6%), 크론병 동반 3명(42.9%), 손발톱 

6명(85.7%), 손발바닥 6명(85.7%)으로 각 항목들은 농포성 병변이 없는 환자보다 높은 비율을 

나타내었다(table4). 전자병력에 따르면 농포성 병변이 있는 환자 중 4명이(57.1%) 항TNF생물 

제제 치료 받은 후 홍반, 인설 및 농포성 건선 병변이 생겼다(3명이 크론병, 1명이 관절염 때문에 

항TNF생물 제제 치료 받았다). 항TNF생물 제제에 의해 유발된 역행적 건선(paradoxical 

psoriasis)으로 보인다(Fig. 5). 

 

 

4. 발병 연령에 따른 건선의 차이  

발병 연령에 따른 건선의 특징을 분석하였다. 40대 이전 발병인 초기 발병 환자가 총 22명(73.3%), 

후기 발병 환자가 8명이었다. 후기 발병 환자 중 남성 7명(87.5%), BMI 25kg/㎡ 이상 4명(50%), 

관절염 동반자 3명(37.5%), 그리고 당뇨병 동반 2명(25.0%), 고혈압 합병증 동반 5명(62.5%) 이었

고, 초기 발병군보다 비율이 높았다(table5, Fig.6).  
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5. IL-23 돌연변이 분석 

본 연구 총 30명 환자중에 건선 가족력, 건선 중증도, 발병 연령, 유병기간, 농포성 건선, 관련 해

부학적 부위 등 면에서 각 특징을 가진 대표적인 환자 4명을 정한 후 혈액 샘플을 얻어서 IL-23

의 돌연변이가 있는지 실험을 하였다.  

환자 A 는 유병 기간이 32 년된 건선 중증도( PASI=22)  40 대 여성 환자, 안면부 침범이 있었다. 

환자 B 는 건선 가족력 가진 건선 중증도( PASI=26)  40 대 여성 환자, 그리고 농포성 병변을 

동반하고 안면부 침범이 있었다. 환자 C 는 가족력 가진, 후기 (49 세) 발병한 BMI=27.45 인 60 대 

남성 환자, 건선 PASI 점수는 22 점인 중증도 환자이었다. 환자 D 는 손발 농포성 건선 심한 후기 

(43 세)에 발병한 40 대 여성 환자이었다. IL-23 유전자의 RNA 또는 유전체 DNA 의 PCR 산물을 

sequencing sequencin 하여 IL-23 서열 변이는 발견되지 않았다(Fig.7-10). 
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IV. Figure Legends 

 

characteristics Value 

Sex  

 Male 

 Female 

  

17(56.7) 

13(43.3) 

Age (yr) 44.5±13.4 

Age of onset(yr) 30±15.6 

Disease duration(yr) 18±11.9 

BMI 

 unknown 

25±6.0 

6 

Initial PASI score 

PASI<10 

PASI≥10 

13±8.8 

12(40.0) 

18(60.0) 

Family history of psoriasis 10(33.3) 

Psoriatic arthritis 6（20.0) 

Involvement 

Nail  

Scalp 

Palms&soles 

Genitals 

Face 

  

17(56.7) 

16(53.3) 

8(26.7) 

4(13.3) 

8(26.7) 

Pustular psoriasis 7(23.3) 

Inverse psoriasis 4(13.3) 

Medical history 

Diabetes 

Hypertension 

Hyperlipidemia 

Crohn’s disease 

  

2(6.7) 

10(33.3) 

2(6.7) 

3(10.0) 

Table1. 임상 및 인구학적 특징 
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Table2. 경증군과 중등도-중증군의 인구통계학적 특징 

Characteristics Total n=30 PAISI＜10 n=12 PAISI≥10 n=18 P-value 

Sex  

 Male 

 Female 

  

17 (56.7) 

13 (43.3)  

 

7（58.3） 

5（41.7） 

 

10（55.6） 

8 (44.4） 

0.880 

 

Early-onset-psoriasis＜40

（year） 

22(73.3) 8（66.7） 14（77.8） 0.678 

Disease duration≥10

（year） 

23(76.7) 5（41.7） 18（100） <0.001* 

BMI>25 12(50.0) 3 (25.0） 9(50.0） 0.260 

Family history of 

psoriasis 

 

10(33.3) 

 

2（16.7） 

 

8（44.4） 

 

0.235 

Psoriatic arthritis 6（20.0) 2(16.7) 4(22.2) 1.000 

Involvement 

Nail  

Scalp 

Palms&soles 

Genitals 

Face 

  

17(56.7) 

16(53.3) 

8(26.7) 

4(13.3) 

8(26.7) 

 

6(50.0) 

6 (50.0) 

7（58.3） 

3（25） 

1（8.3） 

 

11(61.1) 

10(55.6) 

1（5.6） 

0（0） 

7（38.9） 

 

0.547 

0.765 

0.001* 

0.054 

0.099 

Pustular psoriasis 7(23.3) 5(41.7) 2（11.1） 0.071 

Inverse psoriasis 4(13.3) 3(25) 1（5.6） 0.274 

Medical history 

Diabetes 

Hypertension 

Hyperlipidemia 

Crohn’s disease 

  

2(6.7) 

10(33.3) 

2(6.7) 

3(10.0) 

 

2（16.7） 

5（41.7） 

1（8.3） 

3（16.7） 

 

0(0.0) 

5（27.8） 

1（5.6） 

0 (0.0) 

 

0.152 

0.461 

0.100 

0.054 
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Fig. 1. PASI에 따른 경증군(PASI<10,N=12)과 중등도-중증군(PASI≥10,N=18)의 비교, 여성,남성, 초

기발병 부분에 차이가 없어 보였다.  

 

Fig. 2. PASI에 따른 경증군(PASI<10,N=12)과 중등도-중증군(PASI≥10,N=18)의 비교, BMI,가족력, 

건선 관절염 부분에 중등도-중증군이 경증군보다 비율이 높았다. 유병 기간 10년 이상인 부분은 

중등도-중증군에서 유의미하게 높았다. 
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Fig. 3. PASI에 따른 경증군(PASI<10,N=12)과 중등도-중증군(PASI≥10,N=18)의 비교, 건선 관련부

위는 손발톱, 두피 2군 간의 차이 없어 보이고, 얼굴은 중등도-중증군이 경증군보다 비율이 높았

지만 통계상 유의미하진 않았다. 

 

Fig. 4. PASI에 따른 경증군(PASI<10,N=12)과 중등도-중증군(PASI≥10,N=18)의 비교, 건선 관련부

위 손발바닥은 경증군에서 통계적으로 유의미하게 높았다. 이는 경증군에서 농포성건선 환자의 

비율이 높은 것과 일치한다. 생식기부위 관여는 경증군에서 비율이 높았지만 통계적인 유의미한 

결과가 없었다. 경증군에서 생식시부 관여의 비율이 높은 것이 경증군에 역위 건선의 비율이 높

은 것과 관련이 있었다. 

 

 Total PASI BMI＞25 Hypertension Family 

History 

Age(yr) Age of on

set(yr) 

Male 10 21 7(70%) 5(50%) 4(40%) 29 49.4 
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Table3. 중등도-중증군의 남성 및 여성간의 인구통계학적 특징 

 

characteristics Total  

n=30 

Pustular 

psoriasis 

n=7 

Non-Pustular 

psoriasis n=23 

P-value 

Sex  

 Male 

 Female 

  

17(56.7) 

13(43.3) 

 

2(28.6) 

5(71.4) 

 

15（65.2） 

8（34.8） 

0.190 

Early-onset-psoriasis＜40

（year） 

 

22(73.3) 

 

5(71.4) 

 

17（73.9） 

1.000 

Disease duration(yr)＞10

（year） 

 

23(76.7) 

 

5(71.4) 

 

18（78.3） 

1.000 

BMI＞25 12（50.0） 2（28.6） 10(43.5) 0.669 

Initial PASI score 

PASI≥10 

 

18(60.0) 

 

2（38.5） 

 

16(69.6） 

0.084 

Family history of 

psoriasis 

10(33.3) 1（14.3） 9(39.1) 0.372 

Psoriatic arthritis 6(20.0) 2(28.6) 4(17.4) 0.603 

Involvement 

Nail  

Scalp 

Palms&soles 

Genitals 

Face 

  

17(56.7) 

16(53.3) 

8(26.7) 

4(13.3) 

8(26.7) 

 

6(85.7) 

2(28.6) 

6(85.7) 

1(14.3) 

1(14.3) 

 

11(47.8) 

14(60.9) 

2(8.7) 

3(13.0) 

7(30.4) 

 

0.104 

0.204 

<0.001* 

1.000 

0.638 

Inverse psoriasis 4(13.3) 1(14.3) 3(13.0) 1.000 

Medical history 

Diabetes 

Hypertension 

Hyperlipidemia 

Crohn’s disease 

  

2(6.7) 

10(33.3) 

2(6.7) 

3(10.0) 

 

0(0.0) 

1(14.3) 

1(14.3) 

3(42.9) 

 

2（8.7） 

9(39.1) 

1(4.3) 

0(0.0) 

 

1.000 

0.372 

.0418 

0.012 

Anti-TNF treatment 4(13.3) 4(57.1) 0（0.0） 0.001* 

Table4. 농포성 건선군과 비농포성 건선군의 인구통계학적 특징 
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Fig. 5.  농포성 건선군(n=7)과 비농포성 건선군(n=23)의 비교, 농포성 건선군에서 여성, 건선 관

절염, 손발톱 관여, 코론 동반 환자 비율은 비 농포성 건선군보다 높았다. 손발바닥 관여 및 항-

TNF치료제 치료 받은 환자의 비율은 농포성 건선군에서 통계적으로 유의미하게 높았다. 

 

Characteristics Total n=30 EOP 

n=22 

LOP 

n=8 

P-value 

Sex  

 Male 

 Female 

  

17 (56.7) 

13 (43.3)  

  

10（45.5） 

12（54.5） 

  

7（87.5） 

1 (12.5） 

 0.920 

Disease duration≥10（year） 23 (76.7) 19（86.7） 8（100）  0.054 

BMI>25 12 (50.0) 8 (36.4） 4 (50.0） 

 

Initial PASI score 

PASI≥10 

  

18 (60.0) 

  

14 (63.7) 

  

4 (50.0) 

   

0.678 

Family history of psoriasis   

10 (33.3) 

  

8（36.4） 

  

2（25.0） 

  

0.682 

Involvement 

Nail  

Scalp 

Palms&soles 

  

17 (56.7) 

16 (53.3) 

8 (26.7) 

  

14 (63.6) 

11 (50.0) 

5（22.7） 

  

3 (37.5) 

5 (62.5) 

3 (37.5) 

  

0.242 

0.689 

0.642 

71.4
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85.7 85.7
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Genitals 

Face 

4 (13.3) 

8 (26.7) 

2（9.1） 

8（36.4） 

2 (25.0) 

0 (00.0) 

0.284 

0.071 

Pustular psoriasis 7 (23.3) 5 (22.7) 2 (25.0) 1.000 

Inverse psoriasis 4 (13.3) 3 (13.6) 1 (12.5) 1.000 

Psoriasis arthritis 6（20.0） 3（13.6） 3（37.5） 0.300 

Medical history 

Diabetes 

Hypertension 

Hyperlipidemia 

Crohn’s disease 

  

2 (6.7) 

10 (33.3) 

2 (6.7) 

3 (10.0) 

  

0（0.0） 

5（22.7） 

2（9.1） 

3（13.6） 

  

2 (25.0) 

5 (62.5) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

  

0.064 

0.780 

1.000 

0.545 

Table 5. 초기 발병군과 후기 발병군의 인구통계학적 특징，EOP：Early-Onset Psoriasis＜40year, 

LOP:Late- Onset Psoriasis≥40year 

 

 

Fig. 6. 초기 발병군(early-onset-psoriasis＜40year）, n=22)과 후기 발병군(later-onset-psoriasis≥

40year）,n=8)의 비교, 후기 발병군이 남성, BMI 25 이상, 관절염 동반, 당뇨 동반, 고혈압 동반 부

분에 초기 발병군보다 비율이 높았다. EOP ： Early-Onset Psoriasis＜40year, LOP:Late- Onset 

Psoriasis≥40year 

 

45.5

36.4

13.6

0

22.7

87.5

50

37.5

25

62.5

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

Male BMI＞25

p=0.678

Psoriasis arthritis

p=0.300

Diabetes

p=0.064

Hypertension

p=0.780

P
e
ce

n
ta

g
e
 o

f 
p
a
ti
e
n
ts

 

EOP LOP



１３ 

 

 성별 PASI≥10 가족력 농포성 

병변 

발병 연령 

＞40(years) 

BMI ＞

25 

안명부 

침범 

환자 A 여성 YES NO NO NO NO YES 

환자 B 여성 YES YES YES NO NO YES 

환자 C 남성 YES YES NO YES YES NO 

환자 D 여성 NO NO YES YES NO NO 

Table 6. IL-23 돌연변이 실험 환자의 임상적 특징 
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Fig. 7. 건선 중증도 환자 A에서 IL-23 유전자의 돌연변이 확인하였고 IL-23 유전자의 서열 변이

는 발견되지 않았다. 

 

  

100.0% identity (100.0% similar) in 584 nt overlap (272-855:1-584) 

 

             280       290       300       310       320       330  

clone  GGATCTAAGAGAAGAGGGAGATGAAGAGACTACAAATGATGTTCCCCATATCCAGTGTGG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GGATCTAAGAGAAGAGGGAGATGAAGAGACTACAAATGATGTTCCCCATATCCAGTGTGG 

               10        20        30        40        50        60 

             340       350       360       370       380       390  

clone  AGATGGCTGTGACCCCCAAGGACTCAGGGACAACAGTCAGGTACCACTGGGATGTGGCTG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    AGATGGCTGTGACCCCCAAGGACTCAGGGACAACAGTCAGGTACCACTGGGATGTGGCTG 

               70        80        90       100       110       120 

             400       410       420       430       440       450  

clone  GGCAATGAAGGAGAGGGGACTGAGAACATGGCTGGGTACCATGGTAAACCAGAAGTTGTG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GGCAATGAAGGAGAGGGGACTGAGAACATGGCTGGGTACCATGGTAAACCAGAAGTTGTG 

              130       140       150       160       170       180 

             460       470       480       490       500       510  

clone  TCTGAAAATAGTAAGAAACTGGGTGAGTCTTCAGTGAATGGAGTAGGAAGAGGGTGTCCT 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    TCTGAAAATAGTAAGAAACTGGGTGAGTCTTCAGTGAATGGAGTAGGAAGAGGGTGTCCT 

              190       200       210       220       230       240 

             520       530       540       550       560       570  

clone  CTTTCATTGCTTTCTTTTCTCCCTAGTTCTGCTTGCAAAGGATCCACCAGGGTCTGATTT 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    CTTTCATTGCTTTCTTTTCTCCCTAGTTCTGCTTGCAAAGGATCCACCAGGGTCTGATTT 

              250       260       270       280       290       300 

             580       590       600       610       620       630  

clone  TTTATGAGAAGCTGCTAGGATCGGATATTTTCACAGGGGAGCCTTCTCTGCTCCCTGATA 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    TTTATGAGAAGCTGCTAGGATCGGATATTTTCACAGGGGAGCCTTCTCTGCTCCCTGATA 

              310       320       330       340       350       360 

             640       650       660       670       680       690  

clone  GCCCTGTGGGCCAGCTTCATGCCTCCCTACTGGGCCTCAGCCAACTCCTGCAGGTATGAA 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GCCCTGTGGGCCAGCTTCATGCCTCCCTACTGGGCCTCAGCCAACTCCTGCAGGTATGAA 

              370       380       390       400       410       420 

             700       710       720       730       740       750  

clone  GTAGGGGCGTGGAGGATGGGGGCTTGCAGGTGTCAGAGACAGAGGGTTGGGGGTTAAGGG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GTAGGGGCGTGGAGGATGGGGGCTTGCAGGTGTCAGAGACAGAGGGTTGGGGGTTAAGGG 

              430       440       450       460       470       480 

             760       770       780       790       800       810  

clone  TTTAGAGTCTTCTCTGACTGTGTCCTATGTCCTTTCAGCCTGAGGGTCACCACTGGGAGA 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    TTTAGAGTCTTCTCTGACTGTGTCCTATGTCCTTTCAGCCTGAGGGTCACCACTGGGAGA 

              490       500       510       520       530       540 

             820       830       840       850      

clone  CTCAGCAGATTCCAAGCCTCAGTCCCAGCCAGCCATGGCAGCGT 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    CTCAGCAGATTCCAAGCCTCAGTCCCAGCCAGCCATGGCAGCGT 

              550       560       570       580     
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Fig. 8. 가족력 있는 환자 B에서 IL-23 유전자의 돌연변이 확인하였고 IL-23 유전자의 서열 변이

는 발견되지 않았다. 

 

 

100.0% identity (100.0% similar) in 584 nt overlap (273-856:1-584) 

 

            280       290       300       310       320       330   

clone  GGATCTAAGAGAAGAGGGAGATGAAGAGACTACAAATGATGTTCCCCATATCCAGTGTGG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GGATCTAAGAGAAGAGGGAGATGAAGAGACTACAAATGATGTTCCCCATATCCAGTGTGG 

               10        20        30        40        50        60 

            340       350       360       370       380       390   

clone  AGATGGCTGTGACCCCCAAGGACTCAGGGACAACAGTCAGGTACCACTGGGATGTGGCTG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    AGATGGCTGTGACCCCCAAGGACTCAGGGACAACAGTCAGGTACCACTGGGATGTGGCTG 

               70        80        90       100       110       120 

            400       410       420       430       440       450   

clone  GGCAATGAAGGAGAGGGGACTGAGAACATGGCTGGGTACCATGGTAAACCAGAAGTTGTG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GGCAATGAAGGAGAGGGGACTGAGAACATGGCTGGGTACCATGGTAAACCAGAAGTTGTG 

              130       140       150       160       170       180 

            460       470       480       490       500       510   

clone  TCTGAAAATAGTAAGAAACTGGGTGAGTCTTCAGTGAATGGAGTAGGAAGAGGGTGTCCT 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    TCTGAAAATAGTAAGAAACTGGGTGAGTCTTCAGTGAATGGAGTAGGAAGAGGGTGTCCT 

              190       200       210       220       230       240 

            520       530       540       550       560       570   

clone  CTTTCATTGCTTTCTTTTCTCCCTAGTTCTGCTTGCAAAGGATCCACCAGGGTCTGATTT 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    CTTTCATTGCTTTCTTTTCTCCCTAGTTCTGCTTGCAAAGGATCCACCAGGGTCTGATTT 

              250       260       270       280       290       300 

            580       590       600       610       620       630   

clone  TTTATGAGAAGCTGCTAGGATCGGATATTTTCACAGGGGAGCCTTCTCTGCTCCCTGATA 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    TTTATGAGAAGCTGCTAGGATCGGATATTTTCACAGGGGAGCCTTCTCTGCTCCCTGATA 

              310       320       330       340       350       360 

            640       650       660       670       680       690   

clone  GCCCTGTGGGCCAGCTTCATGCCTCCCTACTGGGCCTCAGCCAACTCCTGCAGGTATGAA 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GCCCTGTGGGCCAGCTTCATGCCTCCCTACTGGGCCTCAGCCAACTCCTGCAGGTATGAA 

              370       380       390       400       410       420 

            700       710       720       730       740       750   

clone  GTAGGGGCGTGGAGGATGGGGGCTTGCAGGTGTCAGAGACAGAGGGTTGGGGGTTAAGGG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GTAGGGGCGTGGAGGATGGGGGCTTGCAGGTGTCAGAGACAGAGGGTTGGGGGTTAAGGG 

              430       440       450       460       470       480 

            760       770       780       790       800       810   

clone  TTTAGAGTCTTCTCTGACTGTGTCCTATGTCCTTTCAGCCTGAGGGTCACCACTGGGAGA 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    TTTAGAGTCTTCTCTGACTGTGTCCTATGTCCTTTCAGCCTGAGGGTCACCACTGGGAGA 

              490       500       510       520       530       540 

            820       830       840       850       

clone  CTCAGCAGATTCCAAGCCTCAGTCCCAGCCAGCCATGGCAGCGT 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    CTCAGCAGATTCCAAGCCTCAGTCCCAGCCAGCCATGGCAGCGT 

              550       560       570       580     
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Fig. 9. 후기 발병 환자 C에서 IL-23 유전자의 돌연변이 확인하였고 IL-23 유전자의 서열 변이는 

발견되지 않았다. 

  

100.0% identity (100.0% similar) in 584 nt overlap (256-839:1-584) 

         260       270       280       290       300       310      

clone  GGATCTAAGAGAAGAGGGAGATGAAGAGACTACAAATGATGTTCCCCATATCCAGTGTGG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GGATCTAAGAGAAGAGGGAGATGAAGAGACTACAAATGATGTTCCCCATATCCAGTGTGG 

               10        20        30        40        50        60 

         320       330       340       350       360       370      

clone  AGATGGCTGTGACCCCCAAGGACTCAGGGACAACAGTCAGGTACCACTGGGATGTGGCTG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    AGATGGCTGTGACCCCCAAGGACTCAGGGACAACAGTCAGGTACCACTGGGATGTGGCTG 

               70        80        90       100       110       120 

         380       390       400       410       420       430      

clone  GGCAATGAAGGAGAGGGGACTGAGAACATGGCTGGGTACCATGGTAAACCAGAAGTTGTG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GGCAATGAAGGAGAGGGGACTGAGAACATGGCTGGGTACCATGGTAAACCAGAAGTTGTG 

              130       140       150       160       170       180 

         440       450       460       470       480       490      

clone  TCTGAAAATAGTAAGAAACTGGGTGAGTCTTCAGTGAATGGAGTAGGAAGAGGGTGTCCT 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    TCTGAAAATAGTAAGAAACTGGGTGAGTCTTCAGTGAATGGAGTAGGAAGAGGGTGTCCT 

              190       200       210       220       230       240 

         500       510       520       530       540       550      

clone  CTTTCATTGCTTTCTTTTCTCCCTAGTTCTGCTTGCAAAGGATCCACCAGGGTCTGATTT 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    CTTTCATTGCTTTCTTTTCTCCCTAGTTCTGCTTGCAAAGGATCCACCAGGGTCTGATTT 

              250       260       270       280       290       300 

         560       570       580       590       600       610      

clone  TTTATGAGAAGCTGCTAGGATCGGATATTTTCACAGGGGAGCCTTCTCTGCTCCCTGATA 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    TTTATGAGAAGCTGCTAGGATCGGATATTTTCACAGGGGAGCCTTCTCTGCTCCCTGATA 

              310       320       330       340       350       360 

         620       630       640       650       660       670      

clone  GCCCTGTGGGCCAGCTTCATGCCTCCCTACTGGGCCTCAGCCAACTCCTGCAGGTATGAA 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GCCCTGTGGGCCAGCTTCATGCCTCCCTACTGGGCCTCAGCCAACTCCTGCAGGTATGAA 

              370       380       390       400       410       420 

         680       690       700       710       720       730      

clone  GTAGGGGCGTGGAGGATGGGGGCTTGCAGGTGTCAGAGACAGAGGGTTGGGGGTTAAGGG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GTAGGGGCGTGGAGGATGGGGGCTTGCAGGTGTCAGAGACAGAGGGTTGGGGGTTAAGGG 

              430       440       450       460       470       480 

         740       750       760       770       780       790      

clone  TTTAGAGTCTTCTCTGACTGTGTCCTATGTCCTTTCAGCCTGAGGGTCACCACTGGGAGA 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    TTTAGAGTCTTCTCTGACTGTGTCCTATGTCCTTTCAGCCTGAGGGTCACCACTGGGAGA 

              490       500       510       520       530       540 

         800       810       820       830          

clone  CTCAGCAGATTCCAAGCCTCAGTCCCAGCCAGCCATGGCAGCGT 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    CTCAGCAGATTCCAAGCCTCAGTCCCAGCCAGCCATGGCAGCGT 

              550       560       570       580     
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Fig. 10. 농포성 건선 환자 D에서 IL-23 유전자의 돌연변이 확인하였고 IL-23 유전자의 서열 변이

는 발견되지 않았다. 

 

 

 

 

100.0% identity (100.0% similar) in 584 nt overlap (260-843:1-584) 

 

     260       270       280       290       300       310          

clone  GGATCTAAGAGAAGAGGGAGATGAAGAGACTACAAATGATGTTCCCCATATCCAGTGTGG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GGATCTAAGAGAAGAGGGAGATGAAGAGACTACAAATGATGTTCCCCATATCCAGTGTGG 

               10        20        30        40        50        60 

     320       330       340       350       360       370          

clone  AGATGGCTGTGACCCCCAAGGACTCAGGGACAACAGTCAGGTACCACTGGGATGTGGCTG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    AGATGGCTGTGACCCCCAAGGACTCAGGGACAACAGTCAGGTACCACTGGGATGTGGCTG 

               70        80        90       100       110       120 

     380       390       400       410       420       430          

clone  GGCAATGAAGGAGAGGGGACTGAGAACATGGCTGGGTACCATGGTAAACCAGAAGTTGTG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GGCAATGAAGGAGAGGGGACTGAGAACATGGCTGGGTACCATGGTAAACCAGAAGTTGTG 

              130       140       150       160       170       180 

     440       450       460       470       480       490          

clone  TCTGAAAATAGTAAGAAACTGGGTGAGTCTTCAGTGAATGGAGTAGGAAGAGGGTGTCCT 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    TCTGAAAATAGTAAGAAACTGGGTGAGTCTTCAGTGAATGGAGTAGGAAGAGGGTGTCCT 

              190       200       210       220       230       240 

     500       510       520       530       540       550          

clone  CTTTCATTGCTTTCTTTTCTCCCTAGTTCTGCTTGCAAAGGATCCACCAGGGTCTGATTT 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    CTTTCATTGCTTTCTTTTCTCCCTAGTTCTGCTTGCAAAGGATCCACCAGGGTCTGATTT 

              250       260       270       280       290       300 

     560       570       580       590       600       610          

clone  TTTATGAGAAGCTGCTAGGATCGGATATTTTCACAGGGGAGCCTTCTCTGCTCCCTGATA 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    TTTATGAGAAGCTGCTAGGATCGGATATTTTCACAGGGGAGCCTTCTCTGCTCCCTGATA 

              310       320       330       340       350       360 

     620       630       640       650       660       670          

clone  GCCCTGTGGGCCAGCTTCATGCCTCCCTACTGGGCCTCAGCCAACTCCTGCAGGTATGAA 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GCCCTGTGGGCCAGCTTCATGCCTCCCTACTGGGCCTCAGCCAACTCCTGCAGGTATGAA 

              370       380       390       400       410       420 

     680       690       700       710       720       730          

clone  GTAGGGGCGTGGAGGATGGGGGCTTGCAGGTGTCAGAGACAGAGGGTTGGGGGTTAAGGG 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    GTAGGGGCGTGGAGGATGGGGGCTTGCAGGTGTCAGAGACAGAGGGTTGGGGGTTAAGGG 

              430       440       450       460       470       480 

     740       750       760       770       780       790          

clone  TTTAGAGTCTTCTCTGACTGTGTCCTATGTCCTTTCAGCCTGAGGGTCACCACTGGGAGA 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    TTTAGAGTCTTCTCTGACTGTGTCCTATGTCCTTTCAGCCTGAGGGTCACCACTGGGAGA 

              490       500       510       520       530       540 

     800       810       820       830       840    

clone  CTCAGCAGATTCCAAGCCTCAGTCCCAGCCAGCCATGGCAGCGT 

       :::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::::: 

ref    CTCAGCAGATTCCAAGCCTCAGTCCCAGCCAGCCATGGCAGCGT 

              550       560       570       580     
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V. 고찰 

건선은 임상적으로 홍반성 비늘판이 특징인 만성 재발성 경과를 보이는 피부 질환이다. 전 세계

적으로 건선 발생은 드물지 않지만, 지리적 위치와 인종에 따라 유병률은 상이하다[15]. 일반적으

로 백인종은 아프리카계, 아시아계보다 건선에 더 취약하며 미국의 건선 유병률은 0.5~3.15%[16], 

유럽은 0.75~2.9%로[15], 같은 아시아인인 중국은 한국과 비슷한 0.5% 정도이지만 생활양식이 서

구화되면서 아시아인에서도 건선 발병률이 증가하는 추세를 보이고 있다[15,16]. 

이 연구에서 환자의 평균 연령(44.5years)은 국가 역학 연구 결과(47.0 years)보다 높았고 일본 병

원 연구(45.5 및 44.7 years)와 유사하였다. 또한 초기 발병 <40 years)의 비율은 73.3%로 서양 연

구의 75%와 비슷하지만 전국 역학 조사(53.9%)보다 높았다.  

서양 연구에서 남녀의 건선 발병률이 동일한 결과[17,18,19]와 달리 서양 연구에서 남녀의 건선 

발병률이 동일함을 나타냄과는 달리, 아시아 인구를 대상으로 한 연구의 경우 남성이 건선에 걸

릴 가능성이 더 높다는 것을 나타낸다 남성의 건선 발병률이 더 높은 것으로 드러났다. 

[20,21,22,23] 본 연구의 연구결과 또한 2012년 한국 건강보험 데이터베이스의 통계(1.36:1) [24] 

와 유사하게 남성에서의 더 높은 건선 발병률(1.31:1)을 보여주었다.  

건선의 중증도 측면에서 PASI 점수가 남성이 여성보다 더 높은 것으로 드러났다. 이러한 결과에 

BMI>25라는 과체중 요인과 고혈압 합병증 요인이 유의미한 영향을 미쳤을 것으로 추측해 볼 수 

있다. BMI가 높을수록 건선 중증도의 위험이 증가한다는 증거가 있으며, BMI가 약 1kg/m2 증가

할 때마다 중증 건선에 걸린 OR이 4% 증가한다[25]. 선행 연구에 따르면 비만 및 건선과 관련된 

피부 염증은 피부 외 지방 조직에서 전염증성 사이토카인 및 호르몬의 방출을 포함하여 다양한 

경로를 통해 관련될 수 있다[26].  

2015년 한국 건강보험 데이터베이스의 통계 결과 따르면 건선 환자 중 77.4%는 경증 그룹으로 

분류되었고, 22.6%는 중등증에서 중증 그룹으로 분류되었다[24]. 하지만, 본 연구에서는 경증이 

40%, 중등증 이상이 60%로, 중등증 이상인 그룹의 비율이 더 높게 나타났는데 이는 본 연구를 

진행한 의료 기관이 상급종합병원으로, 중등도가 높은 환자의 방문과 관련이 있는 것으로 보인다.  

본 연구 결과에 따르면, 경증군보다 중등증-중증군에서 높은 BMI, 가족력, 건선 관절염을 갖고 있

는 비율이 높았으며, 특히 발병 기간이 10년 이상인 비율은 유의미하게 높았다. 가족력이 있는 환

자는 발병 기간이 길고 건선 관절염(PsA)의 위험이 가족력이 없는 환자보다 높았다는 연구 결과

[27]와 비슷하고, 가족력이 건선 중증도와 관련이 있는 거로 나타났다. 하지만, 전국적으로 국내에

서 진행한 역학연구에 따르면 가족력을 보유하고 있는 환자가 아닌 환자보다 질병 중증도가 더 

낮은 것으로 드러났다[28]. 해당 연구와 본 연구 외에 가족력과 건선 중증도의 관련성을 다룬 연
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구가 적기 때문에 추가 연구가 필요하다.  

발병 부위 또한 건선의 중증도에 유의미한 영향을 준 것으로 나타났다. 선행 연구에 따르면, 손톱 

23-27%, 얼굴 20%, 손바닥과 발바닥 12-16%, 접히는 부위의 유병률 36%로 드러났고[29], 이 중 

많은 연구에서 안면 건선이 건선 중증도에 가장 크게 영향을 미치는 요소임을 시사했다[30,31,32]. 

특히, 전신 PASI 점수는 안면 건선이 있는 환자가 없는 환자보다 유의미하게 높았으며, Koebner 

현상 또한 더 흔하게 발견되었다(70.2% vs 29.8%) [33]. 본 연구 결과 손발톱과 두피에서의 건선 

발생은 중등증-중증군과 경증군에서 경미한 차이를 보였지만, 안면부의 건선 발생은 중등증-중증

군이 경증군보다 약 30% 높았다. 이는 안면 침범이 건선의 중증도에 크게 영향을 미친다는 것을 

시사한다.  

본 연구 결과, 경증군의 손발바닥에서의 건선 발병률은 중등도-중증군보다 높았다. 하지만, 경증군

의 농포성 건선 환자 특히 palmoplantar pustulosis 환자 비율이 높았기 때문에 나타난 결과로 추

측할 수 있으므로 손발바닥에서의 건선 발병은 건선의 중증도와 관련이 있다고 할 수 없다. 이와 

더불어, 경증군에 속한 Inverse psoriasis 비율이 높았기 때문에 건선의 생식기 침범 또한 건선의 

중증도와 관련이 있다고 할 수 없다.   

농포성 건선은 홍반성 배경에 호중구를 포함하는 농포가 특징인 건선의 한 형태이다[34]. 이는 임

상적으로뿐만 아니라 조직학적, 유전학적으로도 일반적인 판상 건선과 구별된다[35]. 이 질환에는 

손바닥과 발바닥에 발생하는 수장족저 건선(palmoplantar pustulosis PPP)과 일반화된 농포성 건선

(generalized pustular psoriasis,GPP)의 두 가지 하위 유형이 있다. PPP는 농포형 건선의 가장 흔한 

유형으로 발병률이 0.05-0.12%로 보고되었다[36]. 흡연 여부와 성별 또한 ppp 발병의 위험 요인

으로 작용하는데, 본 연구에서 7명의 농포성 건선 환자 중 5명(71.4%)이 여성으로 나타나 여성이 

남성보다 ppp 발병 가능성이 높음을 알 수 있다. 흡연과 여성의 성은 PPP 발병의 일반적인 위험 

요소라고 알려진 거[37]와 같이 이 연구에 7명 농포성 건선 환자중에 5명(71.4%)이 여성으로 나왔

다.  

본 연구에서 농포형 환자 7명 중 4명이 Anti-TNFs(57.1%) 치료를 받았는데, 그 중 3명은 크론병, 

나머지 1명은 관절염을 주진단으로 Anti-TNFs 치료를 받았다 (닥틸리주맙 2명, 인플릭시맙 2명). 

THF 길항제는 건선 치료에 효과적인 약물이지만, Anti-TNF를 사용하는 환자의 2~5%에서 

'paradoxical psoriasis'인 새로운 건선 유사 피부 병변이 발생할 수 있다[38]. 실제로 위의 대상자 4

명 모두 Anti-TNFs 치료 후 농포를 동반한 플라크 형태의 건선 병변이 발 부위에 나타났다는 기

록이 있다. 또한, 이러한 결과는 paradoxical psoriasis이 전형적인 건선의 발가락 부위보다 더 쉽게 

영향을 받는다는 선행 연구 결과와 일치한다[39,40]. 따라서 이 4명 환자의 건선은 Anti-TNFs에 

의한 paradoxical psoriasis으로 추정된다. 통계상으로도 농포성 건선의 발병이 palms&soles 침범 및 

Anti-TNF 치료가 유의미한 상관관계가 있었다. 앞서 언급한 바와 같이 선행 연구 결과에 따르면, 

농포성 건선의 가장 큰 발병 요인은 흡연과 여성이라는 성별로 드러났으며 감염, 약물 등도 농포
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성 건선에 영향을 미치는 것으로 드러났다. 하지만, 본 연구에서 관찰한 대상자들의 농포성 건선

의 발병 원인은 TNF 억제제 사용과 가장 관련이 높은 것으로 나왔다  

현재 건선은 표현형 차이(예: 판상형, 점상형, 농포형, 역형, 홍피형) 또는 인간 백혈구 항원(HLA) 

연관성(HLA-Cw*0602) 또는 발병 연령에 따라 세분화된다. Henseler 및 Christophers [41]는 임계

점을 40세로 설정하고 초기 및 후기 하위 그룹의 고유한 임상 특성을 최초로 설명하였다. 또한, 

태국의 연구에 따르면 EOP(early onset psoriasis)에 비해 LOP(later onset psoriasis) 환자에서 심혈

관 질환, 당뇨병, 고혈압, 대사증후군, 비만와 같은 전신 합병증의 발생률이 증가하였다[42]. 유럽

에서 건선 관절염 환자의 연령대를 분석한 결과 건선 관절염 환자의 대부분은 40세 이상 남성이

었다[43]. 본 연구에서도 EOP에 비해 LOP 환자에서 남성, BMI>25, 건선 관절염, 당뇨병, 고혈압의 

비율이 더 높았으며, LOP는 건선의 진행 속도가 더 빠르고 침습적인 유형으로 간주되어 EOP에 

비해 더 짧은 시간 내에 염증 합병증을 유발할 수 있음을 알 수 있다.  

앞서 IL-23 돌연변이를 분석한 환자 4명의 인구학적 특성을 구별한 결과, 중복된 부분이 있음을 

확인했다. 환자들 간의 중복된 특성은 IL-23 유전자 돌연변이 요인 검출의 정확도를 높이는데 기

여했다. 중증 농포성 건선 환자에서 IL36RN의 돌연변이가 발견되는 것[44]과 같이 건선에 위험한 

유전자좌는 질병에서 활성 면역 경로에 매핑되고 건선 표현형의 원인이 될 수 있다. IL-23이 건선 

발병 기전의 핵심한 역할인만큼 이 자체의 돌연변이가 있는지도 발병 기전을 탐색하는 데에 큰 

의미가 있다. 선행연구 결과에 따르면 건선은 IL-23/IL-17 축과 관련된 유전적 요인과 관련이 있

으며, 이 경로와 관련된 다양한 유전자에는 IL23R, IL12B, IL12RB, IL23A, IL23R, TYK2, STAT3, 

STAT5A/B, SOCS1, ETS1, TRAF3IP2, KLF4, IF3 등이 있다[45-50]. 본 연구의 4명의 환자에서 IL-23의 

유전자 변이는 발견되지 않았으며, IL-23 유전자 변이와 건선의 발병률 사이의 관계를 추가로 조

사하기 위해 향후 샘플 수를 늘려야 할 필요성이 있다.  

 

본 연구는 상급 종합병원에 한정하여 이루어진 후향적 연구로 중증도가 높거나 일반적인 치료 방

법으로 효과를 보지 못한 환자들의 비율이 높았으며, 30명이라는 비교적 적은 규모의 환자 대상

이라는 제한점을 가진다. 이에 추후 보다 대규모 연구의 진행이 필요할 것으로 생각되나 실제 임

상에서 접할 수 있는 환자를 다방면으로 분석하였고 특정한 환자의 혈액 샘플을 통해서 돌연변이

까지 탐색하는 데 본 연구의 의의가 있다.  
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VI. 결론 

본 연구는 2021년 10월부터 2022년 2월까지 서울아산병원 피부과에 방문한 건선 진단 환자 성별, 

연령, 발병 연령, 유병기간, 건선 가족력, 건선성 관절염, 농포성 건선, 관련 해부학적 부위 등 환

자와 관련된 모든 임상 정보는 모든 임상 정보를 전자 의무 기록과 사진 문서를 검토하여 임상특

성을 분석하였다. 그 중에서 대표적인 임상적인 특징을 가진 환자 4명을 정해서 선별한 후 정맥

혈 샘플을 얻어서 샘플을 통해 건선 발병 기전과 관련된 IL-23의 돌연변이를 후향적으로 분석하

였다. 그 결과 실제 임상에서 관찰된 농포성 건선의 발병 원인은 TNF 억제제 사용과 가장 높은 

관련성이 있는 것으로 나타났다. 그리고 남성의 발병률이 아시아 인중에서 여성보다 높은 경향 

있으면서 건선 중증도면에서도 남성이 여성보다 심한 것으로 나타났다. 또한, 건선의 발병률은 여

성보다 남성이 더 높았으며 건선의 중증도에서도 남성의 중증도가 더 높은 것으로 드러났다. 후

기에 발병하는 과체중 및 기저질환이 있는 남성 건선 환자는 질병의 진행속도가 빠르고 중증도가 

높은 경향이 있어 보다 면밀한 관찰이 필요하다. 마지막으로 IL-23 유전자 돌연변이는 건선 발병 

기전과 관련이 없는 것으로 추정된다. 본 연구가 추후 임상에서 건선 환자의 특성을 이해하고, 환

자 개개인에 적합한 치료가 행해지는데 일조할 것으로 기대된다. 추후 실제 임상에서 건선 환자

의 특성을 이해하고, 환자 개별적으로 치료가 이루어지는데 도움이 될 것으로 기대된다. 
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영문요약(Abstract) 

Background and Objectives: Psoriasis is an immune-mediated chronic, recurrent, inflammatory,

 and systemic disease that occurs due to the complex effects of genetics and environment. T

he etiology of psoriasis includes several factors, including genetics, immunity, and environment.

 Due to differences in these factors, there are significant differences between individuals in th

e form, distribution, and severity of psoriasis. This study provides demographic information of 

psoriasis patients observed in actual clinical practice, distribution and severity of psoriasis lesio

ns, psoriatic arthritis, and nail deformity. The purpose is to collect characteristics such as conc

omitant diseases and analyze the characteristics of patients by psoriasis subtype, including pus

tular psoriasis, to improve understanding of the disease and better manage the disease. In ad

dition, considering the important role of IL-23 in the pathogenesis of psoriasis, we collected b

lood from four study patients to explore the relationship between genetic variation of IL-23 a

nd the pathogenesis of psoriasis. 

Methods: Psoriasis is an immune-mediated chronic, recurrent, inflammatory, and systemic dise

ase that occurs due to the complex effects of genetics and environment. The etiology of psor

iasis includes several factors, including genetics, immunity, and environment. Due to difference

s in these factors, there are significant differences between individuals in the form, distribution,

 and severity of psoriasis. This study provides demographic information of psoriasis patients o

bserved in actual clinical practice, distribution and severity of psoriasis lesions, psoriatic arthriti

s, and nail deformity. The purpose is to collect characteristics such as concomitant diseases a

nd analyze the characteristics of patients by psoriasis subtype, including pustular psoriasis, to i

mprove understanding of the disease and better manage the disease. In addition, considering

 the important role of IL-23 in the pathogenesis of psoriasis, we collected blood from four st

udy patients to explore the relationship between genetic variation of IL-23 and the pathogene

sis of psoriasis. 

Results: The average age of the included psoriasis patients was 44.5 years, and there were 1.3

 times more males than females. When comparing men and women, the PASI (Psoriasis Area 

and Severity Index) score of men was higher than that of women (PASI 21 for men vs. PASI 

16 for women), BMI > 25 (75% for men vs. 25% for women), and the rate of hypertension 

(males) 50% vs. 0% for women) was higher than for women. When comparing psoriasis patie

nts in the early onset group and the late onset group, the late onset group was overwhelmin

gly male (87.5%), followed by psoriatic arthritis (early onset 13.6% vs. late onset 37.5%) and d

iabetes (early onset 0% vs. late onset). The rate of hypertension (early onset 22.7% vs late on
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set 62.5%) was higher in the late onset group than in the early onset group. Meanwhile, the 

proportion of patients with lesions on the hands and soles (P<0.001) and patients treated wit

h anti-TNF therapy (P=0.001) was statistically significantly higher in the pustular psoriasis grou

p. Gene mutations were not identified in psoriasis patients with four characteristics: family hist

ory, severity, pustularity, and late onset. 

Conclusion: In this study, we found that the clinical features of psoriasis differ depending on 

gender. Male psoriasis patients have more severe psoriasis, higher obesity, and have a higher 

rate of co-morbidities than women, so they require closer observation and treatment. In addit

ion, pustular psoriasis admitted to a tertiary hospital was found to be significantly correlated 

with the use of TNF inhibitors. Lastly, we did not find an association between specific clinical 

features of psoriasis and IL23 mutations. 

Keywords: Psoriasis，Real world, Retrospective studies, Psoriasis Area Severity IndexBlood samp

le, Cytokines, IL-23 
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