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복막의 섬유화는 장기간의 복막 투석에서 발생하는 중요한 합병증이다. 기존 연구에서 엔지오텐신 전환효소 억제제나 엔지

오텐신 수용체 차단제의 치료가 복막의 섬유화 과정을 회복시키는 것을 관찰할 때 이러한 레닌-엔지오텐신-알도스테론계

의 차단이 복막 세포의 손상시 어떤 보호적인 효과가 있을 것이라고 생각된다. 저자들은 전신적으로뿐만 아니라 국소적인 

장기나 조직에서와 마찬가지로 레닌-엔지오텐신-알도스테론계가 복막 손상 기전에서도 일련의 역할을 할 것이라고 가정하

고 최근 개발된 레닌 차단제의 효과와 기전에 대해서 알아보고자 하였다. 먼저 복막중피세포 (Human peritoneal mesoth-

elial cell)를 배양하여 레닌 수용체를 관찰하였는데, PCR을 시행하여 Rat, Mice, Human의 Mesangial cell과 마찬가지로 

레닌 수용체를 확인할 수 있었다. 그리고 복막중피세포에서의 레닌 차단제의 역할을 알아보고자 고포당의 자극시 발생하는 

섬유화 기전에 관여하는 손상 단백 물질들인 TGFβ1, type lV collagen, Fibronectin, α-SMA, PAI-1, MCP-1 등의 변

화를 관찰하였다. Real-time PCR의 기법을 이용하여 배양된 복막중피세포에서 고포도당 자극에 의해 TGFβ1, type lV 

collagen, Fibronectin, α-SMA, PAI-1, MCP-1 등의 발현은 증가하였고 이러한 효과는 레닌 차단제에 의하여 의미있게 

감소하였다. 엔지오텐신Ⅱ의 합성도 관찰하였는데 고포도당의 자극에 의하여 엔지오텐신Ⅱ의 발현과 분비가 증가하는 결과

를 확인하였고 레닌 차단제에 의하여 다시 억제되는 것을 관찰하였다. 그러나 이러한 엔지오텐신Ⅱ의 합성은 레닌과 프로레

닌의 자극에 의해서는 의미 있게 증가하지 않았다. 다음에는 고포당의 자극과 마찬가지로 복막중피세포에서 엔지오텐신Ⅱ를 

처리하였는데 엔지오텐신Ⅱ의 자극에 의하여 위의 손상물질들인 TGFβ1, type lV collagen, Fibronectin, α-SMA, PAI- 

1, MCP-1의 발현이 증가하였고 이는 엔지오텐신 수용체 제1형 차단제인 L158809와 엔지오텐신 수용체 제2형 차단제인 

PD123319에 의하여 둘 다 의미 있게 억제되었다. 이러한 결과와 유사하게 레닌을 처리하였을 때는 레닌 자극에 의하여 

TGFβ1, type lV collagen, Fibronectin, α-SMA, PAI-1, MCP-1의 발현이 증가하였고 레닌 차단제에 의하여 억제되었

으며 L158809와 PD123319에 의해서는 일부 억제되는 경향을 보였으나 의미는 없었다. 그러나, 프로레닌의 자극에 의해서

는 복막중피세포에서 손상 물질들의 의미 있는 변화를 관찰할 수 없었다. 결과적으로 복막중피세포에서도 레닌-엔지오텐신

-알도스테론계가 손상기전에서 중요한 역할을 하고 있으며 이러한 손상 기전에서 엔지오텐신 뿐만 아니라 레닌도 직접 관

여하고 있고 프로레닌에 의한 효과는 없었으며 이러한 레닌 차단제의 복막중피세포에서의 손상 억제효과는 엔지오텐신과 

독립적으로 관여하였다.  따라서 저자들은 이미 사용되고 있는 엔지오텐신 전환효소 억제제나 엔지오텐신 수용체 차단제에 

추가적으로 레닌차단제의 사용이 복막투석의 중요한 합병증인 복막 섬유화의 기전에서 보호적인 효과를 기대할 수가 있으

리라 사료된다.
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