
Korean Journal of Pediatrics Vol. 52, No. 1, 2009

DOI : 10.3345/kjp.2009.52.1.87 Original article : Clinical studies

1)jtj

Received :4 July 2008, Revised :20 August 2008

Accepted :4 September 2008

Address for correspondence :Eun Ryoung Kim, M.D.

Department of Pediatrics Sung-Ae General Hospital, Singil-dong,

Yeongdeungpo-gu, Seoul, 150-960, Korea

Tel :+82.2-840-7230, Fax:+82.2-832-8569

E-mail :eunicu@hotmail.com

서 론

가와사키병은 소아의 급성 전신성 혈관염으로 특히 중간 크기

이하 동맥의 염증이 특징적이며 관상동맥 질환이 가장 중요한 합

병증이다. 치료받지 않는 경우 15-25%에서 심혈관 합병증이 나

타날 수 있고
1, 2)

고용량 감마 로불린 치료 후에도 5% 미만의

환자에서 관상동맥 병변이 발생될 수 있어
3-5)

소아의 후천성 심

질환의 주요 원인이 된다
6)
.

가와사키병의 관상동맥 이상과 catechol-O-methyltransferase

유전자의 단일염기다형성
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Purpose : Many gene polymorphisms are associated with coronary artery abnormalities in Kawasaki disease. Catechol-O-

methyltransferase (COMT) plays an important role in the metabolism of catecholamines, catechol estrogen, and catechol

drugs. Polymorphisms of the COMTgene are reported to be associated with myocardial infarction and coronary artery abnor-

malities. The aim of this study was to evaluate the relationship between COMT gene polymorphisms and coronary artery

abnormalities in Kawasaki disease patients.

Methods : One hundred and one Korean children with Kawasaki disease and 306 healthy Korean control subjects were

enrolled in this study. The polymorphisms of the COMT gene were analyzed by direct sequencing.

Results : There were no differences in the genotype and allelic frequency of the rs4680 and rs769224 polymorphic sites

between Kawasaki disease and control subjects. Further, no significant difference was found in the rs4680 polymorphism

between patients with coronary artery abnormalities and patients without coronary artery abnormalities (codominant P=0.32 ,

dominant P=0.74 , recessive P=0.13). However, the distribution of the rs769224 polymorphism was significantly different

between patients with coronary artery abnormalities and patients without coronary artery abnormalities (codominant P=

0.0077 , dominant P=0.0021 , recessive P=0.16).

Conclusion : Our results indicate that the polymorphisms of the rs769224 gene might be related to the development of

coronary artery abnormalities in Kawasaki disease. (Korean J Pediatr 20 0 9 ;5 2 :8 7 -9 2)

Key Words :Mucocutaneous lymph node syndrome, Kawasaki disease, Coronary artery disease, Genetic polymorphism,

Catechol-O-Methyltransferase
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가와사키병은 1967년 일본의 Kawasaki
7)
에 의해 최초 보고된

후 아직까지 확실한 병인이 밝혀지지 않았으나, 인종 간, 가족 내

발병율의 차이, 관상동맥 손상, 예후 등에 대한 유전적 연구가 이

루어졌고, 유전적으로 감수성이 있는 소아에서 바이러스나 세균

같은 병원체에 대한 이상 면역반응으로 발생한다고 생각되고 있

으며
8)
, 관상동맥 병변의 발생에 유전적 요인이 관여한다는 주장

이 있다. 현재까지 cytokine, nitric oxide, 혈관 내피 성장 인자

(vascular endothelial growth factor, VEGF) 등과 같은 염증

매개체의 생산이 숙주의 반응 정도에 따라 관상동맥 질환 발현에

향을 미치는 것으로 알려져 있으며
9)
, matrix metalloproteinase

(MMP) 유전자
10)
, plasminogen activator inhibitor-1 (PAI-1)

유전자
11)
, angiotensin converting enzyme의 intron 16의 inser-

tion 유전형
12)
, tumor necrosis factor (TNF)-α 유전자

13)
,

VEGF 유전자
14)

등의 다형성이 가와사키병의 관상동맥 병변과

관련되어 있음이 보고되고 있다.

Catechol-O-methyltransferase (COMT) gene은 염색체

22q11에 위치한 유전자로
15, 16)

메틸기 접합(methyl conjugation)

을 촉진시켜 도파민, 에피네프린, 노르에피네프린 같은 카테콜아

민 신경전달 물질을 불활성화 시키는 역할을 한다
17-19)

. 주로 도

파민에 중요한 조정자(modulator)로서 정신분열증이나 우울증

등 정신질환과 관련되어 있다고 알려져 있다
20)
.

COMT rs4680 (COMT Val158Met) 유전자의 다형성에 따

라 COMT의 활성도가 차이가 있다고 알려져 G/G (Val158Val)

인 경우는 높은 효소 활성도를 가지게 되고 A/A (Met158Met)

인 경우는 낮은 효소 활성도를 가지게 되며
21-23)

, 이 대립유전자

의 빈도가 인종 간 차이가 있음이 보고되었다
24, 25)

. 또한 최근에

는 혈압과 심근경색 등 심장질환과의 연관성 및 특히 급성 관상

동맥 질환과 COMT 다형성의 관계에 대한 연구가 이루어지고

있어
26, 27)

, 가와사키병의 관상동맥 합병증과의 연관성을 알아보기

위해 COMT rs4680 및 rs769224의 다형성을 조사하 다.

대상 및 방법

1. 대 상

2003년 6월부터 2005년 12월까지 성애 병원, 가천의대 길병

원, 경희대 병원, 노원 을지 병원 소아과 병동에 가와사키병으로

입원했던 환아 중 부모가 연구에 동의한 101명을 대상으로 하

다. 가와사키병의 진단은 1993년 American Heart Association

의 Committee on Rheumatic Fever, Endocarditis, and Kawa-

saki Disease에 의해 개정된 기준
6)
을 따랐다. 심장 초음파 검사

는 증상 발생 후 7일에서 4주 사이에 시행하 으며, 심장 초음파

검사에서 “관상동맥 이상”은 1984년 일본 후생성의 진단 기준에

따라 관상동맥 내경이 5세 미만에서 3 mm 이상, 5세 이상에서 4

mm 이상 일 때, 분절의 내경이 옆의 분절에 1.5배 이상일 때, 관

상동맥 내강이 뚜렷하게 불규칙할 때를 이상으로 정의하 다
28)
.

정상 대조군은 종합건강검진에서 정상 판정을 받은 성인 중

연구에 동의한 306명으로 가와사키병이나 자가면역 질환, 소염제

로 장기간 치료받은 과거력이 없었고, 혈압과 심전도 검사가 정

상이었다. 남자가 147명, 여자가 159명(남녀비 1:1.08)이었고 평

균연령은 36.55±6.76 (mean±SD)세 다. 본 연구는 경희대학

교 임상연구윤리위원회의 심의 하에 수행하 다.

2. 방 법

1) 혈액 채취 및 DNA 추출

환자군과 정상 대조군으로부터 말초 혈관에서 정맥혈 2 mL를

채혈하여 ethylenediaminetetraacetic acid (EDTA) tube에 넣

어 응고를 방지한 다음 deoxyribonucleic acid (DNA)를 추출

하기 전까지 -20℃에 냉동 보관하 다. DNA추출은 Nucleospin

DNA isolation kit (MACHEREY-NAGEL GmbH & Co.,

Dren, Germany)을 이용하 다.

2) DNA 증폭과 대립유전자 특이 중합효소반응

Polymerase chain reaction (PCR) 방법으로 COMT 유전자

의 rs4680 (G>A)과 rs769224 (G>A)의 단일염기다형성(single

nucleotide polymorphism, SNP)을 분석하 다. COMT 유전자

의 rs4680 (product size : 426bp)의 경우 primer sense: 5'-CAT

TTG GGA GGG GCT CCT GCT CTT TT-3', antisense:

5'-GTG ATA GTG GGT TTT CAG TGA ACG TG-3'를

사용하 고, rs769224 (product size : 660bp)의 경우 primer

sense: 5'-CAC TGA CAG GCG CTG TTG TAT AGG T-

3', antisense: 5'-GAA TGC ACA AGA TGG GGC CTC

AGG-3'를 사용하 다. 중합효소 연쇄 반응 용액은 50 ng의 ge-

nomic DNA, 10 pmole 농도의 primer sense 0.5 µL, antisense

primer 0.5 µL, 2.5 mM dNTP 0.7 µL, Taq polymerase 0.3 µL

(BioTools, Edmonton, Canada)를 포함한 총 40 µL가 사용되었

다.

중합효소 연쇄 반응은 Perkin Elmer GeneAmp PCR system

9600 (Roche Diagnostic System, Norwalk, CT, USA)을 이용

하여 pre-denaturation은 95℃에서 5분, denaturation은 94℃에

서 30초, primer annealing은 rs4680은 65℃에서 rs769224는 60

℃에서 30초 그리고 extension은 72℃에서 45초간의 과정을 35

회 시행하고 마지막으로 72℃에서 7분간의 확장을 시행한 후 종

료하 다. 염기서열 분석은 ABI Prism 자동염기서열분석기 모

델 377 (PE Applied Biosystems, Foster City, CA, USA)을 사

용하 고, SeqManII software (DNASTAR Inc., Madison, WI,

USA)를 이용하여 분석하 다.

3) 통 계

가와사키병 환자군과 대조군, 또한 가와사키병 환자군 중 관

상동맥이상이 있는 군과 없는 군 사이에 COMT gene 다형성의

발현율과 대립유전형의 발현 빈도에 대한 유의성 검정은 chi-

square와 Fisher 정확 검증으로 시행하 고 COMT gene 다형

성의 발현 빈도와 가와사키병에서 관상동맥이상과의 연관성을
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정량화하기 위한 검사는 Odds ratio와 95% confidence interval

을 이용하 다. 통계 프로그램은 SNPstats program (http://

bioinfo.iconcologia.net/index.php)
29)
을 이용하 고, P<0.05를

유의 수준으로 하 다.

결 과

1. 가와사키병 환아의 임상적 특성

가와사키병 환아 101명의 성별은 가와사키병 군에서 남자 72

명, 여자 29명이었고, 진단 당시의 나이는 33.1±25.59 (mean±

SD)개월이었으며, 발열기간은 6.15±2.219 (mean±SD)일 이었

다. 대상 환아 중에서 37명(36.6%)이 심장 초음파 검사에서 일시

적인 관상 동맥의 확장 또는 관상동맥류 소견을 보 다(Table 1).

2. 유전자 판별결과

1) 가와사키병 환자군과 정상 대조군의 COMT 유전자형의

비교

COMT 유전자의 rs4680의 경우 가와사키 환자군에서 G/G형

(Val158Val)은 53.5% (54/101), G/A형(Val158Met)은 37.6%

(38/101), A/A형(Met158Met)은 8.9% (9/101) 고, 정상 대조군

에서는 G/G형(Val158Val)은 52.0% (159/306), G/A형(Val158

Met)은 39.5% (121/306), A/A형(Met158Met)은 8.5% (26/306)

다. 가와사키병 환자군과 정상 대조군에서 rs4680 유전자형의

발현율은 통계적으로 유의한 차이가 없었다 (codominant P=

0.94, dominant P=0.79, recessive P=0.90).

COMT 유전자의 rs769224의 경우 가와사키 환자군에서는 G/

G형은 91.1% (92/101), G/A형은 6.9% (7/101), A/A형은 1.9%

(2/101) 고, 정상 대조군에서는 G/G형은 87.6% (268/306), G/

A형은 10.5% (32/306), A/A형은 2.0% (6/306) 다. 가와사키병

환자군과 정상 대조군에서 rs769224 유전자형의 발현율은 통계

적으로 유의한 차이가 없었다(codominant P=0.56, dominant

P=0.33, recessive P=0.99) (Table 2).

2) 가와사키병 환아에서 관상동맥 합병증 발생과 COMT 유

전자 다형성과의 연관성

가와사키 환자군에서 관상동맥 병변을 보인 37예와 관상동맥

병변이 없었던 62예에 대한 유전형을 분석하 다.

COMT 유전자의 rs4680의 경우 관상동맥 병변을 보인 경우

G/G형(Val158Val)은 51.4% (19/37), G/A형(Val158Met)은 35.1

% (13/37), A/A형(Met158Met)은 13.5% (5/37) 고, 관상동맥

병변이 없었던 경우에서는 G/G형(Val158Val)은 54.8% (34/62),

G/A형(Val158Met)은 40.3% (25/62), A/A형(Met158Met)은 4.8

% (3/62) 다. 가와사키병 환자군에서 관상동맥 병변이 있었던

경우와 없었던 경우의 rs4680 유전자형의 발현율은 통계적으로

유의한 차이가 없었다(codominant P=0.32, dominant P=0.74,

recessive P=0.13).

COMT 유전자의 rs769224의 경우에서는 관상동맥 병변을 보

인 경우 G/G형은 81.1% (30/37), G/A형은 16.2% (6/37), A/A

형은 2.7% (1/37) 고, 관상동맥 병변이 없었던 경우에서는 G/G

형은 98.4% (61/62), G/A형은 1.6% (1/62), A/A형은 0.0% (0/

62) 다. 가와사키병 환자군에서 관상동맥 병변이 있었던 경우와

없었던 경우의 rs769224 유전자형의 발현율은 codominant와 do-

minant 모델에서 통계적으로 유의한 차이가 있었다(codominant

P=0.0077, dominant P=0.0021, recessive P=0.16) (Table 3).

고 찰

가와사키병은 일본을 비롯한 아시아인이 다른 인종에 비해 발

병률이 높고
8)
, 형제 자매간에서의 빈도가 일반인보다 더 높은 것

을 보면 유전적 요인이 발병에 관여함을 추측할 수 있다
30)
.

Table 1. Characteristics of Patients with Kawasaki Disease

Kawasaki disease

Number (n)

Male:Female

Age (months)
*

Fever duration (days)
*

Coronary complication (n)

101

2.48:1

33.1±25.59

6.15±2.219

37

*
Values are mean±standard deviations

Table 2. Genotype Distribution of Catechol-O-methyltransferase Gene in Kawasaki Disease Group and Control Group

SNP genotype
Kawasaki Control group

Model OR
95% Cl

P
Freq % Freq % LCL UCL

rs4680

rs769224

G/G

G/A

A/A

G/G

G/A

A/A

54

38

9

92

7

2

53.5

37.6

8.9

91.1

6.9

1.9

159

121

26

268

32

6

52.0

39.5

8.5

87.6

10.5

2.0

Codominant

Dominant

Recessive

Codominant

Dominant

Recessive

1.03

1.06

0.95

1.27

1.45

0.99

0.72

0.68

0.43

0.69

0.67

0.20

1.46

1.67

2.10

2.36

3.11

4.98

0.94

0.79

0.90

0.56

0.33

0.99

Abbreviations : SNP, single nucleotide polymorphism; Freq, frequency; OR, odds ratio; CI, confidence interval; LCL, lower confi-
dence limit; UCL, upper confidence limit; P, P-value
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현재 효소의 활성에 유전적 다형성이 중요한 요인으로 작용한

다고 알려져 있으며, 메틸기접합(methyl conjugation)의 경우에

도 그 대사능을 결정짓는 유전적 다형성이 알려져 있는데 최근에

COMT rs4680에서 효소의 활성도를 결정짓는 두 가지 종류의

대립 유전자가 동정되었다
31, 32)

. COMT는 카테콜아민의 분해에

관여하는 효소로서 주된 작용기질로 도파민, 에피네프린, 노르에

피네프린 같은 생체 카테콜아민이나 L-dopa, methy-dopa 등의

카테콜계 약물의 S-adenosylmethionine (SAM)에서 카테콜아

민의 히드록실기가 메틸기로 전환을 일으키는 이화작용에 작용

하여 비활성화 시키는 결정적 촉매 역할을 한다
17)
. COMT 유전

자의 4번째 exon에 위치한 코든(codon) 158 Guanine에서 Ade-

nine으로의 다형성에 따라 높은 활성도를 결정짓는 유전자

COMT-H (high activity)와 낮은 활성도를 결정짓는 유전자

COMT-L (low activity)로 구분되는데, 이것은 COMT의 158

번째 아미노산이 valine인 경우는 높은 효소 활성도를 가지게 되

고 methionine인 경우는 낮은 효소 활성도를 가지게 되며 이로

인해 효소의 작용이 3-4배 정도 차이를 보일 수 있다
21-23)

.

이런 COMT 유전형의 분포는 인종별로 차이가 있는데 미국

백인의 경우 G/G형(COMTH COMTH)이 25%, G/A형(COMTH

COMTL)이 50%, A/A형(COMTL COMTL)이 25%인 것에 비

하여
24)
, Yoon 등

25)
은 한국인 254명의 유전형을 분석한 결과 G/

G형이 53%, G/A형이 37%, A/A형이 10%로 구성비는 일본인

과 매우 유사하고 백인종을 대상으로 한 보고들과 비교해 볼 때

활성도가 낮은 대립유전자 A (COMTL)의 분율이 의미 있게 낮

은 것으로 보고하 다. 본 연구에서도 rs4680에서 총 407명 중

G/G형은 213예(52.3%), G/A형은 159예(39.1%), A/A형은 35예

(8.6%)로, Yoon 등
25)
의 연구 및 미국국립생물정보센터(NCBI)에

서 제공한 인종별 분포와 비슷한 양상을 보 다(Table 4).

COMT는 현재까지 정신분열병, 우울증 등 정신질환에서의 연

구가 활발히 진행되고 있었으나 최근 COMT가 catechol estro-

gen의 불활성화에 관련한다는 것이 보고된 뒤
33)

estradiol 대사

와 연관된 심근경색 등의 심장질환과 COMT 유전자의 다형성에

대한 연구가 이루어지고 있으나 아직 심장질환과의 관련성이 명

확히 밝혀지지 않아 여러 상반되는 결과가 보고되고 있다.

Eriksson 등
34)
은 rs4680에서 낮은 활성도를 결정짓는 유전자

인 A/A가 심장질환 발생에 보호인자로 작용한다 하 는데, cate-

chol estrogen에 불활성화에 따른 COMT 유전자의 다형성과 심

근경색 발생의 위험성의 관련을 조사하 다. 174명의 심근경색

환자와 348명의 대조군에서 유전자 다형성을 분석한 결과, 대조

군은 G/G 및 G/A가 64.7% A/A는 35.3%인데 반하여 심근경색

환자에서는 G/G 및 G/A가 74.1% A/A는 25.9%로 A/A에서 다

른 유전형에 비하여 심근경색의 발생율이 낮았고 연령이 높을수

록 A/A 유전형의 심근경색 발병의 방어효과가 크다 하 다.

이와는 반대로 Hagen 등
26)
은 rs4680에서 A/A 유전형이 심근

경색 발생율이 높고 G/G 유전형에서 발생율이 낮다고 보고하

다. 항고혈압제를 먹지 않았던 2,591명의 성인을 대상으로 평균

수축기 혈압을 조사하여 평균수축기 혈압이 140 mmHg 이상인

경우가 G/G형은 44.8%, G/A 및 A/A는 39.1%로 G/G형이 고혈

압 감수성을 가지고 있었지만 심근경색이나 협심증의 발생율은

반대로 낮았다.

최근에는 관상동맥 질환에서의 연구가 이루어졌다. COMT가

카테콜아민과 catechol estrogen 등을 메틸화 시키는 과정에

SAM이 관여하는데 이는 SAH (S-Adenosylhomocysteine)로

Table 3. Genotype Distribution of Catechol-O-methyltransferase Gene in the Kawasaki Disease Group with Coronary Complications

SNP genotype
Group I Group II

Model OR
95% Cl

P
Freq % Freq % LCL UCL

rs4680

rs769224

G/G

G/A

A/A

G/G

G/A

A/A

19

13

5

30

6

1

51.4

35.1

13.5

81.1

16.2

2.7

34

25

3

61

1

0

54.8

40.3

4.8

98.4

1.6

0.0

Codominant

Dominant

Recessive

Codominant

Dominant

Recessive

0.75

0.87

0.33

0.08

0.07

0.00

0.40

0.38

0.07

0.01

0.01

0.00

1.40

1.97

1.45

0.66

0.60

NA

0.32

0.74

0.13

0.0077
*

0.0021
*

0.16

*
P<0.05
Group I : patients with coronary complication
Group II : patients without coronary complication
Abbreviations : SNP, single nucleotide polymorphism; Freq, frequency; OR, odds ratio; CI, confidence interval; LCL, lower confi-
dence limit; UCL, upper confidence limit; P, P-value; NA, not applicable

Table 4. Frequency Profile of Catechol-O-methyltransferase
Gene in Korean Population and Those in Other Ethnic Groups

European
*

Chinese
*

Japanese
*

Korean

Control KD

rs4680

G/G

G/A

A/A

21.7%

53.3%

25%

57.8%

33.3%

8.9%

56.8%

38.6%

4.5%

52.0%

39.5%

8.5%

53.5%

37.6%

8.9%

*
Available from: URL://http://www.ncbi.nlm.nih.gov/SNP/snp_
ref.cgi?rs=4680
Abbreviation : KD, Kawasaki disease
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전환된 후 SAH에서 아데노신이 떨어져나가 호모시스테인이 되

는데 혈중 호모시스테인은 급성관상동맥질환의 위험인자로 알려

져 있다
35, 36)

. Voutilainen 등
27)
은 혈중 호모시스테인이 높을 경

우 COMT의 메틸화과정에 비경쟁적 억제 효과로 작용하여 급성

관상 동맥 병변에 향을 주는 것으로 가설을 세우고 연구하

고, rs4680의 A/A 유전형은 고호모시스테인혈증과 동반되면 관

상동맥 질환의 위험률이 높아졌을 뿐만 아니라 독립적으로도 위

험인자로 작용하 다.

위의 보고들로 예상할 수 있는 결과와는 달리 본 연구에서는

효소의 활성을 결정하는 것으로 알려진 rs4680의 다형성과 관상

동맥 합병증 발병 빈도에는 차이가 보이지 않았다. 이 결과의 이

유로 생각할 수 있는 것은 가와사키병에서 관상동맥 병변의 발생

에는 COMT 유전자 외에도 관여하는 여러 인자가 있는 점과 위

의 보고들은 성인을 대상으로 연구하 지만 본 연구는 소아에서

가와사키병으로 인한 관상동맥 이상을 대상으로 하여 관상동맥

이상의 발병 기전에 차이가 있다는 점, A/A 유전형이 한국인에

서는 드물며 이번 연구의 환자의 수가 적었다는 점 등으로 생각

할 수 있다.

가와사키병은 치료하지 않으면 동맥류를 포함한 관상동맥 합

병증이 약 20%정도에서 발생하며
1, 2)

이는 심근경색증 또는 급사

의 원인이 되므로
6)
관상동맥 병변의 발생과 손상 정도 및 예후에

대한 유전자 연구가 중요할 것으로 생각된다.

본 연구에서는 COMT 유전자의 단일염기다형성은 가와사키

병 환자군과 정상 대조군에서 통계적으로 유의한 차이를 보이지

않았으나 지금까지 심장이나 관상동맥 관련이 보고되지 않았던

rs769224에서 다형성과 관상동맥 확장이 codominant와 domi-

nant 모델에서 통계적으로 유의한 차이가 있었다. 이상의 결과로

COMT유전자의 단일염기다형성은 가와사키병에 대한 감수성에

관여할 가능성은 적지만 관상동맥 합병증 발생과의 연관성에 대

해서는 향후 대규모의 전향적 연구가 필요할 것으로 생각된다.

요 약

목 적:가와사키병은 극동아시아인에서 다른 인종보다 높은

발생빈도를 보이고 여러 유전자 다형성이 보고되고 있다. COMT

는 염색체 22q11에 위치한 유전자로 메틸기접합을 촉진시켜 도

파민, 에피네프린, 노르에피네프린 같은 카테콜아민 신경전달 물

질을 불활성화 시키는 역할을 한다. COMT 유전자의 다형성은

estradiol 대사와 연관되어 혈압과 심근경색 등 심장질환과의 연

관성이 보고되었고, 급성 관상동맥 질환과 관련이 있다고 보고되

었다. 이 연구에서는 가와사키병에서 관상동맥 확장과 COMT

유전자 다형성과의 연관성을 알아보고자 하 다.

방 법:가와사키병 환자군 101명과 대조군 306명으로부터 혈

액 2 mL를 채취하여 DNA를 분리하 으며, PCR 방법으로

COMT 유전자의 rs4680과 rs769224의 Guanine에서 Adenine

으로의 단일염기다형성(SNP)을 분석하 다. 환자군 중 관상동맥

의 확장을 동반한 37명과 관상동맥 확장이 없는 62명 대상으로

COMT 유전자의 단일염기다형성에 대한 관련성을 확인하 다.

결 과:가와사키병 환자군과 대조군 사이에 COMT 유전자의

연관성은 보이지 않았다. COMT 유전자의 rs4680에서 가와사키

병 환자군 중 관상동맥 확장을 가진 37명은 유전형 G/G (Val158

Val)는 19명(51.4%), G/A(Val158Met)는 13명(35.1%), A/A

(Met158Met)는 5명(13.5%)이었고 관상동맥 확장이 없는 62명

에서는 G/G (Val158Val)는 34명(54.8%), G/A (Val158Met)는

25명(40.3%), A/A (Met158Met)는 3명(4.8%)으로 통계학적 유

의성이 없었으나(codominant P=0.32, dominant P=0.74, reces-

sive P=0.13), rs769224에서는 관상동맥 확장을 가진 37명은 유

전형 G/G는 30명(81.1%), G/A는 6명(16.2%), A/A는 1명(2.7

%)이었고 관상동맥 확장이 없는 62명에서는 G/G는 61명(98.4

%), G/A 1명(1.6%), A/A 0명(0.0%)으로 codominant와 domi-

nant 모델에서 통계학적 유의성이 있었다(codominant P=0.0077,

dominant P=0.0021, recessive P=0.16).

결 론: COMT 유전자의 단일염기다형성은 가와사키병과의

연관성은 보이지 않았고, rs4680 다형성과 관상동맥 확장은 연관

성을 보이지 않았으나 rs769224 다형성과 관상동맥 확장은 통계

학적으로 의미있게 연관성이 있었다.
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