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- Abstract -

Background: Some of the characteristic features of diabetes mellitus in Korea are

that 70-80% of patients are non-obese or adult-onset type, and type 1 diabetes

is very rare. Occasionally, autoantibodies to glutamic acid decarboxylase (GAD)

are found in typical, type 2 diabetes mellitus patients (T2DM). The role of the

autoantibody to GAD in T2DM is unknown. The aim of this study was to

determine the clinical and biochemical characteristics between GAD-positive

and GAD-negative non-obese, adult-onset diabetics in Korea.

Methods: A cohort of 428 type 2 diabetes patients was included. The measured

autoantibodies to GAD were measured, and the C-peptide and HbA1c levels,

anthropometric data (weight, height, body mass index and waist circumference),

blood pressure and lipid profiles compared between the two groups.

Results: Compared to the antibody-negative group (n=374; 87.4%), patients with

the anti-GAD antibody (n=54; 12.6%) had significantly lower C-peptide levels and

were significantly younger. The anti GAD-positive group had a lower BMI, more

frequently needed insulin supplements, and a lower prevalence of hypertension.

There were no significant differences in gender and family history of diabetes

between the two groups.
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서 론

제2형 당뇨병 환자의 일부에서는 췌장소도 세포질

항체 (islet cell cytoplasmic antigen, ICA) 및 글루탐산

탈카르복실효소에 대한 항체(glutamic acid decarboxy-

lase, GAD)에대한항체를가지고 있다
1∼7)

. 또한여러

연구에서 ICA 또는 GAD에 대한 항체를 갖는 경우

인슐린 결핍 및 상대적인 인슐린 요구량이 많아진다고

보고하였으며
8,9)

Niskanen 등
10)
은 glucagon을 이용한

C-peptide 자극검사를 통해, 항GAD 항체음성인당뇨

병 환자 경우 10년 뒤에 약 3%에서 상대적인 인슐린

결핍이 오는 반면에 항GAD 항체 양성인 당뇨병 환자

에서는약 50%에서 상대적인 인슐린 결핍이발생한다

고 하였으며 United Kingdom Prospective Diabetes

Study (UKPDS)에서는 항GAD 항체 양성인 당뇨병

환자의 52%에서 6년 후에 인슐린치료가 필요했음이 보

고되었다
7)
. 이러한현상을 설명하기위하여항체가 존재

하는환자들이췌장의베타세포에대한자가면역성파괴

가 오랜 기간에 걸쳐 서서히 진행되어 나타나는 경우를

latent autoimmune diabetes in adults (LADA)이라는

가능성이 제기되었으며
5)
이후 이 명칭은 WHO 당뇨

병 분류에 포함이 되었다
11)
.

우리나라에서의 제 1형 당뇨병의 발생률은 세계적

으로 매우 낮은 빈도를 보이며, 약 반수의 환자에서는

질병 초반에 제 1형 당뇨병으로 진단받으나 나머지 환

자들에서는 다양한 기간의 인슐린 비의존기를 거쳐 제

1형 당뇨병으로 발현하는 양상을 보인다
12)
. 일부 제2

형 당뇨병 환자에서 항GAD 항체가 발견되어 한국인

제2형 당뇨병의 일부가 병인론적으로는 자가면역성

당뇨병일 가능성을 시사하나 제2형 당뇨병에서의 항

GAD 항체의역할에 대해서는별로연구된 바가 없다.

본 연구에서는 우리나라의 비만하지 않은 성인 제2형

당뇨병 환자들을 대상으로 항GAD 항체의 존재 유무

에 따른 임상적, 생화학적 특성을 알아보고자 하였다.

대상 및 방법

1. 연구대상

연세대학교 의과대학 세브란스병원에서 치료 받고

있는 당뇨병 환자 중 제1형 당뇨병을 시사하는 소견들

인 공복 시 혈청 C-peptide가 0.5 ng/mL 미만인 경우

나 당뇨병 발생 당시 나이가 25세 미만인 경우 및 당

뇨병성 케톤산증 병력이 있는 환자는 제외하였다. 또

한 비만하지 않은 환자를 대상으로 하기 위하여 체질

량지수 (BMI)가 25 kg/m
2
를 초과하는 경우도 연구에

서 제외시켜 총 428명을 연구 대상으로 하였다.

2. 연구방법

1) 신체계측 및 혈압 측정

모든 수검자는 가벼운 옷을 착용한 상태로 신체계

측을 하였다. 신장과 체중을 측정하고, 체중 (kg)을 신

장의 제곱 (m
2
)으로 나누어 체질량지수를 계산하였다.

허리둘레는 수검자가 평평한 바닥에 다리를 30 cm 정

도 벌리고 서있는 상태에서 줄자를 이용하여 가장 낮

은 늑골과 장골능선 사이에서 측정하였으며 엉덩이둘

레는 엉덩이의 가장 돌출된 부위를 측정하여 허리 대

엉덩이 둘레비를 산출하였다.

혈압은 수검자가 5분 이상 안정을 취한 상태에서

의자에 앉아 표준화된 수은혈압기를 이용하여 우측 팔

에서 최소 1분 이상 간격을 두고 두 차례 측정하여 평

가하였다
13)
.

drinking problems at an early stage. We suggested further studies on developing

a new program in order to intervene diabetics with alcohol drinking problems

effectively (J Kor Diabetes Assoc 28:∼, 2004).

━━━━━━━━━━━━━━━━━━
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2) 채혈 및 혈청학적 검사

혈당, 혈청 인슐린, 총콜레스테롤, HDL-콜레스테롤,

중성지방을 측정하기 위해 저녁 10시부터 금식한 후 다

음날 아침 9시에 채혈하였다. 혈당은 glucose oxidase

method (747 automatic analyzer, Hitachi, Tokyo,

Japan)을 이용하여 측정하였고 혈청 총콜레스테롤,

HDL-콜레스테롤, 중성지방은 효소비색법 (enzymatic

colorimetric method)을 이용한 자동분석기 (Au5200,

Olympus, Tokyo, Japan)를 이용하여 측정하였다.

C-펩타이드는 방사면역측정법 (RIA kit, Daiichi,

Japan)을 이용하여 측정하였으며 고혈당에 의하여 낮

게 측정되지 않기 위하여 인슐린 또는 경구혈당강하제

를 사용하여 식후 2시간 혈당은 200 mg/dL 이하, 공

복 혈당은 140 mg/dL 이하 정도로 혈당을 조절한 후

측정을 하였다.

3) 항GAD 항체의 측정

상품화된 항GAD 항체 측정키트 (RSR
®
, United

Kingdom)을 이용하였다. 환자의 혈청 20 L가 담긴

시험관에
125

I으로 표지된 사람재조합 GAD65 (MW

65,000) 50 L를 첨가한 후 시험관을 강하게 흔든 후

상온에서 (20∼25℃) 2시간동안 보관하여 반응시키고

단백질A (Solid Phase Protein A) 50 L를 첨가한 후

교반하고 상온에서 1시간 보관하여 항원-항체 결합체

를 침전시켰다. 다음으로 차갑게 만든 (2∼8℃) GAD

항체 측정 완충액 1 mL를 섞은 후 4℃에서 1500G로

30분간 원심분리하였다. 이후 상층액은 버리고 1분 가

량 감마신틸레이션 카운터로
125

I을 측정하였다. 정상

치의 상한선인 평균 +2 표준편차인 1U / mL를 초과일

때 양성치로 판정하였다.

3. 통계분석

연구 대상의 항GAD 항체 유무에 따른 임상적·생

화학적 특성과 인슐린 사용 유무에 따른 임상적·생화

학적 특성을 비교하기 위해 Student's t test를 시행하

였다. 통계분석은 SPSS for windows 11.5 (SPSS Inc.,

Chicago, IL, USA)을이용하였고, p 값이 0.05 미만일

때 통계학적으로 유의하다고 평가하였다.

Table 1. Clinical Characteristics of GAD-Ab Positive and GAD-Ab

Negative Patients

GAD-Ab positive GAD-Ab negative

Number 54 374

Sex (M/F) 25/29 209/165

Age at study (years) 48.2±14.3* 52.1±12.6

Age at onset (years) 40.0±11.0* 44.4±10.9

History of diabetes (years) 6.0±8.1 7.4±6.2

Family Hx of DM (%) 25 (46.3) 187 (50.0)

Fasting C-peptide (ng/mL) 1.1±0.6* 1.4±0.7

Anti GAD antibody (U/mL) 23.34±7.94* 0.70±0.18

Postprandial C-peptide (ng/mL) 1.3±0.4* 2.6±0.7

HbA1C (%) 9.8±2.9* 8.8±2.8

Number of insulin treatment (%) 39 (72.2)* 116 (31.0)

Body mass index (kg/m
2
) 20.2±2.4* 21.9±1.9

Waist-to-hip ratio 0.83±0.04* 0.89±0.05

Number of hypertention (%) 17 (31.5)* 176 (47.1)

Total cholesterol (mg/dL) 180.1±51.6* 199.1±43.9

Triglyceride (mg/dL) 118.0±98.6* 169.9±132.4

HDL-cholesterol (mg/dL) 55.2±18.9* 44.1±13.3

Values are the mean±SD except for the frequency data.

* significantly different from GAD Ab negative.
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결 과

1. 항GAD 항체 양성률

본 연구대상 428명 중 항GAD 항체를 갖은 환자는

54명 (12.6%)으로 나타났으며 남자에서 25명 (10.7%),

여자에서 29명 (14.9%)으로 여자에서 약간 높은 양성

률을 보였으나 유의한 차이는 없었다 (Table 1).

2. 항GAD 항체 유무에 따른 신체계측치 및 임상

적 특성 비교

본 연구 결과 항GAD 항체가 양성인 환자의 나이

및 발생 시기가 유의하게 낮은 것으로 나타났으나 유

병 기간의차이는관찰되지않았다. 양 군간의당뇨병

가족력 차이는 없었다.

항GAD 항체유무에 따른인슐린 결핍여부를 관찰

한 결과 양성인 환자들에게서 공복 및 식후 C-peptide

의 농도가 낮게 나타났다. 당화혈색소는 항GAD 항체

양성인 환자에서 높게 나타났다.

대사증후군 구성 요소인 비만, 고혈압, 혈청 지질

등과 항GAD 항체와의 관계를 본 결과 항GAD 항체

양성인 군에서 체질량지수, 허리 대 엉덩이 비율이 음

성인 환자에 비해 낮게 나타났다. 또한 항GAD 항체

양성인 군에서 총콜레스테롤 및 중성지방은 낮게,

HDL-콜레스테롤은 높게 나타났다 (Table 1).

3. GAD 항체 양성군에서 인슐린 사용 유무에 따

른 특성

항GAD 항체가 양성인 환자에서 인슐린을 사용한

환자는 39명으로 사용하지 않은 환자 15명에 비해 많

았다. 현재 나이 및 발병 당시 나이는 인슐린을 사용

중인 환자가 낮았으며 당뇨병의 유병 기간은 인슐린

치료를 하지 않는 환자들에 비해 길었다. 평균 당화혈

색소 수치는 양 군 간에 차이가 없었다.

체질량지수는 인슐린을 사용 중인 환자에서 낮았으

며 공복 및 식후 2시간 혈청 C-peptide 농도는 인슐린

사용 중인 환자에게서 유의하게 낮았다. 항GAD 항체

역가는 인슐린 사용 중인 환자에게서 유의하게 높았다

(Table 2).

고 찰

우리나라에서의 제1형 당뇨병의 발생률은 매우 낮

은 빈도를 보이며, 약 반수의 환자에서는 질병 초반에

제2형 당뇨병으로 진단 받으나 나머지 환자들에서는

다양한 기간의 인슐린 비의존기를 거쳐 제1형 당뇨병

으로 발현하는 양상을 보인다
12)
. 이러한 현상을 설명

하기 위하여 췌장의 베타세포에 대한 자가항체가 존재

Table 2. Clinical Characteristics of Insulin Use Group and Insulin

Non-use Group in GAD-Ab Positive Patients

Insulin Use Insulin Non-Use

Number 39 15

Sex (M/F) 18/21 7/8

Age at study (years) 44.1±2.1* 53.5±3.9

Age at onset (years) 37.5±2.8* 43.1±3.7

History of diabetes (years) 8.5±0.8* 5.7±1.7

Fasting C-peptide (ng/mL) 0.93±0.52* 1.52±0.69

Postprandial C-peptide (ng/mL) 1.31±0.49* 1.89±0.51

HbA1C (%) 10.4±2.4 9.6±3.7

Body mass index (kg/m
2
) 19.4±2.8* 22.3±3.4

Anti GAD antibody titer (U/ml) 30.5±10.3* 6.0±1.8

Values are the mean±SD except for the frequency data.

* significantly different from Insulin Non-Use Group.
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하는 환자들에게서 자가면역성 파괴가 오랜 기간에 걸

쳐 서서히 진행되어 당뇨병이 나타나는 가능성이 제시

되었으며 WHO는 당뇨병의 진단과 분류를 하는데 있어

서서히진행되는자가면역기전에의한당뇨병을급속히

진행되는제 1형당뇨병과구별하여 latent autoimmune

diabetes in adults (LADA)라고 하였다
5)
.

항GAD 항체는 Baekkeskov 등
14)
에 의해당뇨병 환

자 중에 췌장 소도세포의 질량 64,000의 단백에 반응

하는 자가항체가 있음이 보고되어 64KD 항체로 명명

되었으며, 이후 64KD 항체의 대응항원이 항GAD 항

체로 규명되었다
15)
.

임상적으로 전형적인 제1형 당뇨병의 경과를 갖지

않는 LADA의 일부에서도 자가면역형상에 의한 베타

세포 파괴가 병인으로 작용할 것으로 추측되고 있는데

이의 진단이나 분류에 항GAD 자가항체가 이용될 수

있다
16)
. 또한 제2형 당뇨병 환자의일부에서도 항GAD

항체가 발견되어 제2형 당뇨병의 일부도 병인론적으로

자가면역성 당뇨병일 가능성을 시사하고 있으나 우리나

라에서는 아직까지 항GAD 항체에 대한 양성률이나 그

의미에 대하여서 확실한 결론이 나있지 않은 상태이다.

본 연구는 비만하지 않는 성인에게서 발견된 제2형

당뇨병 환자를 대상으로 항GAD 항체에 대한 양성률

을 조사하였는데 총 428명 중 54명 (13.1%)에서 항

GAD 항체가 양성으로 확인되어 우리나라의 제 2형

당뇨병의 발생에 자가면역에 의한 병인을 갖는 부분이

상당히 많음을 보여 주었다.

제2형 당뇨병 환자에서의 항GAD 항체의 양성률에

대한 결과는 4∼25%로 다양하게 보고되고 있으며 아

직 그 차이에 대한 정확한 규명은 되어있지 않은 상태

이다
18)
. 국내에서 제2형 당뇨병 환자를 대상으로 항

GAD 항체검사를 한 보고는 많지 않은데, 박 등
17)
이

1.7%로 보고하였고 김 등
19)
은 40명 중에서 2명 (5%),

이 등
20)
은 33명 중 3%에서 항GAD항체가 양성으로

나왔다고 하였다. 또한 고 등
21)
이 한 연구에서는 진단

후 2년내검사한제2형 당뇨병환자 245명 중 4%에서

항GAD항체가 나왔다고 보고한 바 있다.

본 연구에서는 13.1%의 항GAD 항체 양성률을 보

였는데 이는 비슷한 외국의 연구 결과는 여럿이 있지

만
18)
, 이제까지 국내에서 보고가 되었던 결과보다는

월등히 높게 수치이다. 그 이유로는 국내에서 보고된

연구에서는 주로 비만한 축에 속하는 당뇨병 환자들을

대상으로 하였기 때문에, 본 연구의 비비만형 당뇨병

환자와는 연구 대상에서 차이가 있는 것으로 생각된

다. 즉, 김 등
19)
과 고 등

21)
이 보고한 논문의 제2형 당

뇨병 환자의 평균 체질량지수는 24.6 kg/m
2
이었는데

이는 과체중군에 속하며 비만한 환자들이 상당히 포함

되었을 것으로 생각된다. 본 연구는 한국인 당뇨병에

서 70-80%를 차지하는 비비만 당뇨병환자를 대상으로

하였으며 이들의 평균 체질량지수는 21.6 kg/m
2
이었

다. 본 연구에서 결과를 제시하지 않았으나 체질량지

수가 25 kg/m
2
를 넘는 환자에서는 항GAD 항체 양성

률이 3.2%에 불과했다. 또한 기존에 국내에서 보고된

제2형 당뇨병 환자에 관한 연구에서는 연구 대상의 인

슐린 분비능이 정상인의 평균 이상이었다. 따라서 우

리나라에서 많은 소위 1.5형 당뇨병 환자 및 인슐린요

구형 환자들이 많은 부분 제외가 되었을 것으로 추측

된다.

본연구 결과 항GAD 항체가 양성인환자들이 음성

인 환자들에 비해 공복 및 식후 2시간 C-peptide 수치

가 낮고 인슐린 치료를 하고 있는 환자들이 많은 것으

로 나타났다. 이는항GAD 항체양성인 경우 자가면역

에 의한 췌장 베타세포의 파괴에 의한 인슐린 결핍이

생겨 이에 대한 치료로 인슐린이 요구된다는 다른 연

구들과 비슷한 결과이다
9,22∼24)

. 제2형 당뇨병 환자에

서 GAD 항체가양성인경우자가면역기전에의한베타

세포의 파괴가 서서히 일어나서 초기에는 제2형 당뇨병

의양상을보이지만 1년이상경과후인슐린의존형으로

된다는지진형인슐린의존성당뇨병 (slowly progressive

insulin dependent diabetes mellitus, SPIDDM) 또는

LADA에 해당된다고 인식되고 있다
18,25)

. Fukui 등
26)

에 의하면 일본의 제2형 당뇨병으로 진단된 노인환자

(65세이상, 평균 72.3세) 183명중 10명 (5.5%)에서 항

GAD 항체가 양성이었는데, 이 중 인슐린이 요구되는

환자 76명 중 7명에게서 (9.2%) 인슐린을 사용하고 있

었고, 인슐린을 사용하지 않은 환자는 107명 중 3명만

이 (2.8%) 항GAD 항체양성이어서 젊은 환자의 경우

와 마찬가지로 항GAD 항체가 인슐린 결핍으로 진행

하는 유용한 예측인자가 되고 인슐린 투여의 적절한
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시기를 설정하는데 도움이 된다고 하였다. 본 연구에

서도 항GAD 항체가 양성인 환자는 72.2%에서 인슐

린을 사용하고 있는 것으로 보아 항GAD 양성은 췌장

베타세포의 파괴에 의한 인슐린 결핍을 반영한다고 생

각된다. 즉, 항GAD 항체는 베타세포의 자가면역관련

파괴정도를 반영한다고 보여지며, 양성인 경우 초기에

는 제2형 당뇨병의 임상 양상을 보이더라도 결국 제 1

형 혹은 인슐린 요구형으로 진행될 가능성이 높다고

판단된다.

하지만 본 연구에서 항GAD 항체 양성이라고 하더

라도 27.8%의 환자에서는 인슐린을 사용하지 않고 있

었으며, 이들의 인슐린 분비능은 항GAD 항체 음성인

환자와 비슷한 수준을 유지하고 있었다. 따라서 항

GAD 항체가 양성이라 하더라도 인슐린 분비가 모두

절대적으로 감소하는 것은 아니라고 생각한다. LADA

환자와는 달리 초기에 베타세포의 파괴가 있었으나 이

후 지속적으로 파괴가 일어나지 않는 환자가 있을 가

능성이있으며, 여러자극에 의해서항GAD 항체가 생

성되어 궁극적으로 베타세포가 자가면역 기전으로 완

전히 파괴되는 것 외에, 어떠한 자극에 의해 일단 항

GAD 항체가 생성이 되지만 일련의 자가면역 반응까

지는 연결이 되지 않을 가능성도 추측할 수 있겠으나

이에 대해서는 향후 많은 연구가 있어야 할 것으로 생

각한다.

이러한 항GAD 항체 유무에 따른 임상양상이 일치

하지 않는 이유에 대한 답으로는 유전학적인 소인을

제시수 있다. Fukui 등
31)
은 항GAD 항체 양성 단독으

로는 인슐린 결핍의 위험요인이 아니고 특정한 유전적

소인이 동반되는 경우 인슐린 결핍이 생기게 된다고

주장을 하였다. 이러한 결과는 항GAD 항체의 존재외

에도 당뇨병에 대한 유전적인 감수성에 따라 차후 자

가면역에 의한 인슐린 결핍의 정도가 정해질 수 있음

을 시사한다.

본 연구에서 항GAD 항체가 양성인 환자들에게서

인슐린을 사용하고 있는 환자와 사용하고 있지 않은

환자들의 항GAD 항체 역가를 비교해 보았다. 결과는

인슐린을 사용하고 있는 환자들의 항GAD 항체 역가

가 인슐린을 사용하고 있지 않는 환자들보다 더욱 높

게 나타났다. 이는 Tuomi 등
27)
이 항GAD 항체가 양성

인 경우라도 역가가 높게 나오는 경우에 인슐린 결핍

이 온다고 한 바와 유사한 결과이며 다른 연구에서도

비슷한 결과를 나타냈다
10,28)

. 따라서 항GAD 항체가

양성으로 나오면서 역가가 높은 경우 인슐린을 사용해

야하는좋은예측지표라 할수있겠다. 특히인슐린은

남은 베타세포의 기능을 보호하고 고혈당독성을 줄이

거나, 혹은 자가면역파괴의 진행을 더디게 한다고 알

려져 있으므로
29,30)

당뇨발병 및 진단 시에 항체검사를

실시하여 항GAD 항체 역가가 높으면 조속히 인슐린

치료를 시행하는게 남은 베타세포 기능을 보존하는데

도움을 주지 않을까 생각한다.

인슐린 저항성에 의한 대사증후군은 제2형 당뇨병

에서 흔히 관찰된다. 비만, 혈압, 혈당, 총콜레스테롤

및 HDL-콜레스테롤에 대한 비교를 한 결과 항GAD

항체 음성 환자들에게서 체질량지수, 허리 대 엉덩이

비율, 고혈압, 총콜레스테롤이 높게 나타났으며 HDL-

콜레스테롤은 낮게 나타났다. 이러한 결과는 Tuomi

등
5)
의 결과와도 비슷하며 항GAD 음성인 환자의 경우

자가면역기전에 의한 췌장 베타세포의 파괴가 당뇨병

발생에 중요한 병리로 작용하기보다는 인슐린저항성

이 의한 당뇨병 발생에의 중요한 고리임을 다시 한 번

보여준 결과이다.

본 연구 결과, 우리나라에서 항GAD 항체는 성인에

서 발생한 비비만형당뇨병 환자에게서조기에 LADA

를 발견하기 위한 좋은 검사이며 진단 후 치료에 인슐

린 치료가 필요한 지를 가름하는 좋은 기준이 될 것으

로 사료된다. 향후 우리나라 제2형 당뇨병 환자들에게

서 항GAD 역가에 따른 인슐린 결핍 정도 및 유전적

소인에 따른 인슐린 결핍의 위험도 등에 대한 연구가

필요하리라 생각한다.

요 약

연구배경: 우리나라에서의 제 1형 당뇨병의 발생률

은 매우 낮은 빈도를 보이며, 질병 초기에 제2형 당뇨

병으로 진단받으나 다양한 시간이 지난 후 제 1형 당

뇨병으로 발현하는 양상을 보인다. 제2형 당뇨병 환자

에게서도 췌장 베타세포의 자가항체인 항GAD 항체가

발견되는데 그 역할에 대해서는 별로 연구된 바가 없
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다. 따라서 본저자들은비만하지 않은 한국인성인제

2형 당뇨병에서 항GAD 항체 유무에 따른 임상적·생

화적 특성을 파악하는데 있다.

방법: 비만하지 않은 428명의 제2형 당뇨병 환자를

대상으로 하였다. 이들의 임상적 특징을 조사하였으며

C-peptide, 항GAD 항체 및 신체 계측치를 측정하였고

대사증후군 구성 요소인 고혈압, 혈청 지질 등에 대해

서도 측정을 하였으며 항GAD 양성인 환자 중 인슐린

사용유무에따라임상적·생화학적특성을비교하였다.

결과: 1) 비만하지 않은 성인형 제2형 당뇨병 환자

중 12.6%에서 항GAD 항체가 양성으로 나왔다. 2) 남

녀간, 가족력, 그리고 유병 기간에서 유의한 차이는 없

었으나 현재 나이 및 발병 나이가 항GAD 항체 양성

인 환자에게서유의하게 낮았다. 3) 항GAD 항체 양성

인 환자가 유의하게 C-peptide치가 낮았으며, 인슐린

치료를 하는 경우가 많았다. 4) 항GAD 항체 양성인

환자가 낮은 체질량지수를 보이고 지질대사가 양호하

였다. 또한 낮은 고혈압 유병률을 보였다. 5) 항GAD

항체 양성인 환자 중 인슐린 치료를 하는 환자의 항체

역가가 높았으며 인슐린 결핍 정도가 더 심하였다.

결론: 우리나라에서 항GAD 항체의 존재는 췌장의

베타세포 기능의 파괴정도를 반영하며, 제2형 당뇨병

환자이더라도 항GAD 항체가 양성인 경우, 특히 항

GAD 항체 역가가 높은 환자에게서는 인슐린 치료를

하게 될 가능성이 높으며 비만, 고혈압 등과의 동반은

적은 것으로 나타났다.
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