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서    론  

1997년 미국당뇨병학회는 베타세포 파괴로 인한 당뇨병

을 제1형 당뇨병으로, 인슐린저항성과 상대적 인슐린 분비

의 감소를 특징으로 하는 당뇨병을 제2형 당뇨병으로 명명 

하였다1). 제1형 당뇨병은 다시 면역학적 병인에 의한 것

(type 1A)과 비 면역학적 병인에 의한 것(type 1B)으로 나

누는데 면역학적 병인과 관련된 자가항체로는 췌도 세포질 

항체(islet cell autoantibody, ICA)
2), 항 인슐린 자가항체

(insulin auto-antibody, IAA)3), 항 GAD (glutamic acid 
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 Abstract

Background: It is well known that the clinical characteristics of diabetes mellitus in Korean people are 

different from those of Western people. The purpose of this study was to investigate the prevalence of the 

anti-GAD antibody (GADA) in a large number of Korean patients with adult-onset diabetes. 

Methods: The GADA was measured by radioimmunoassay for 11,472 adult-onset diabetic patients who 

visited the Asan Medical Center from 1998 to 2007. According to the fasting C-peptide levels, we classified 

the patients into an insulin dependent diabetes mellitus group (IDDM; C-peptide < 0.6 ng/mL) and 

non-insulin dependent diabetes mellitus group (NIDDM; C-peptide ≥ 1.0 ng/mL). Other clinical and 

laboratory data were obtained from medical records. 

Results: Among the 11,147 diabetic patients, 9,250 patients were classified as NIDDM, 922 patients were 

classified as IDDM and 975 patients excluded. Within the latter group 472 patients were to absolute insulin 

deficient (C-peptide < 0.1 ng/mL). The prevalence of GADA was 22.0% in the IDDM group and 4.7% in the 

NIDDM group. GADA was more prevalent in younger-onset NIDDM patients (25~40 years of age; 12.4%) 

than in older-onset NIDDM patients (≥ 40 years of age; 3.8%). The GADA-positive NIDDM patients had 

lower C-peptide and BMI levels, and higher rates of typical diabetic symptoms and insulin treatment.

Conclusion: The prevalence of GADA in Korean patients with IDDM and NIDDM was lower than that 

reported in Western populations. It is thus suggested that autoimmunity is a rarer cause of diabetes in 

Korean people. However, since over 10% of younger-onset NIDDM patients were positive for GADA, routine 

GADA measurement in such patients is recommended. (Korean Diabetes J 33:16-23, 2009)
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decarboxylase) 항제4)등이 알려져 있다. 이 중 췌도세포질 

항체는 췌장 베타세포의 파괴가 진행되어 인슐린분비능이 

감소할수록 양성률이 낮아지지만 항 GAD 항체는 인슐린분

비능과 관계없이 비교적 오랜 기간 지속적인 양성률을 보이

는 것으로 보고되었다
5). 한편 임상상이나 혈액 내 C-peptide 

농도로 판단할 때 인슐린 결핍을 보이지 않는 인슐린비의존

형 당뇨병환자 중에도 자가면역 기전에 의한 소위 지진형인

슐린의존형(slowly progressive insulin dependent diabetes 

mellitus, SPIDDM)
6)이나 latent autoimmune diabetes in 

adults (LADA)
7)에 속하는 당뇨병이 일부 있다는 것이 알려

졌고, 특히 항 GAD 항체가 있는 환자에서는 인슐린의존형 

당뇨병으로의 진행이 유의하게 증가한다고 보고되었다8,9).

서구인에서와는 달리 한국인에서의 인슐린비의존형 당뇨

병환자들 중 비만형보다 비 비만형이 더 많다는 것은 잘 알

려진 사실이다
10-12). 이와 같은 사실에 근거하여 한국인 인

슐린비의존형 당뇨병환자 특히 비 비만환자 중에서 지진형

인슐린의존형 당뇨병(SPIDDM)이 흔하지 않을까 하는 생각

에 베타세포 자가항체를 측정하는 연구가 수행되었다. 그렇

지만 이제까지 발표된 대부분의 국내 연구에 따르면 인슐린

비의존형 당뇨병에서의 자가면역 항체 양성률은 1.7~5% 정

도로 서구인에 비해 낮은 경향을 보인다
13-17). 

한편 본 교실에서는 한국인의 경우 인슐린의존형 당뇨병

환자의 경우에도 베타세포 자가항체 양성률이 서구인에 비

해 매우 낮음을 보고한 바 있다
18). 즉 한국인에서는 제1형 

당뇨병 중에 자가면역 기전에 의한 1A형 이외에 비 자가면

역 기전의 1B형이 다수 있으며, 특히 미토콘드리아 DNA 

3,243점 돌연변이가 최소한 1년 이상 인슐린 치료가 필요하

지 않았던 비전형적 인슐린의존형 당뇨병환자 중 10% 정도

에서 발견되었다
18). 그러나 이 연구에서는 소아 연령에서 

발병한 환자까지 포함된 인슐린의존형 환자를 대상으로 하

였기 때문에 성인에서 발생하는 인슐린의존형 당뇨병에서 

자가면역학적 요인에 의한 당뇨병이 얼마나 되는지는 정확

히 알 수 없었다. 

본 연구에서는 이제까지 국내 보고 중 가장 많은 환자를 

대상으로 성인 당뇨병환자들에서 임상형에 따른 항 GAD 

항체 발현율을 조사하였다. 

대상 및 방법

1. 연구대상

1998년 8월부터 2007년 8월까지 10년간 울산의대 서울

아산병원 내분비내과를 방문한 당뇨병환자를 대상으로 하였

다. 환자들은 25세 이후에 당뇨병을 진단 받은 사람들로서 

이들 중 Child-Pugh score C 이상의 간질환, 만성 신부전, 

만성 췌장염, 췌장적출술, 다른 내분비질환에 의해 유발된 

당뇨, 암 및 장기 이식 이후에 발생한 경우 등의 2차성 원인

에 의한 당뇨병환자는 제외하였다. 

인슐린비의존형 당뇨병환자 중 항 GAD 항체 양성인 환

자의 임상적 특징을 알아보기 위해 양성 환자 5명 중 1명을 

엑셀의 표본 추출 방법을 이용하여 임의 선택하였고, 이 환

자들과 나이와 성별이 같은 인슐린비의존형 당뇨병환자를 

항 GAD 항체 음성군에서 두 배수로 추출하였다

2. 연구방법

1) 병력 및 신체검사

본 연구의 자료는 의무 기록 검색을 통하여 얻어졌다. 처

음 내원 당시 인슐린과 경구혈당강하제 중 어떤 치료를 하

고 있는지와, 당뇨병을 진단받은 시기, 진단 당시 다음, 다

뇨, 다식과 같은 증상의 유무, 발병 당시 2 kg 이상의 체중

감소 유무에 대해 조사 하였다. 가벼운 옷차림에 신발을 벗은 

상태에서 체중과 키를 쟀고 체질량지수(body mass index, 

BMI)는 체중(kg)을 키의 제곱(m
2)으로 나누어 계산하였다.

2) 혈청학적 검사

환자들은 밤 12시 이전부터 금식한 후 다음날 아침에 공

복 시 C-peptide와 항 GAD 항체 및 다른 화학적 검사 및 

당화혈색소를 검사하였다. C-peptide는 방사 면역 측정법

(RIA kit, TFB, Tokyo, Japan)을 이용하여 측정하였다. 공

복 시 C-peptide가 1.0 ng/mL 이상인 환자들은 인슐린비의

존형 당뇨병으로, 0.6 ng/mL 미만인 경우는 인슐린의존형 

당뇨병으로 정의하였고
19,20), 이 중 0.1 ng/mL 미만인 경우

는 절대적 인슐린 결핍이 있는 인슐린의존형 당뇨병이라고 

정의하였다. C-peptide가 0.6 ng/mL 이상 1 ng/mL 미만인 

경우는 분석에서 제외하였다.

3) 항 GAD 항체의 측정

혈액 내 항 GAD 항체 농도는 RSR사(London, United 

Kingdom)의 항 GAD 항체 키트를 이용하여 방사 면역 침

전법으로 측정하였다. 양성 판정은 reference value에 따라

서 1 IU/mL 이상으로 정의 하였다. 

3. 통계분석

SPSS (Version 15)를 이용하였으며, 항 GAD 항체 유무

에 따른 양 군 간의 특징을 비교하기 위해 두 군 간의 특징 

비교는 Student's t test를 사용하였다. 군 간의 비율의 분석
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은 카이제곱 검정을 사용하였고, P value가 0.05 미만인 경

우를 통계적으로 유의하다고 판정하였다.

결    과

1. 항 GAD 항체 양성률

총 11,147명의 환자들 중 C-peptide가 1 ng/mL 이상으

로 인슐린비의존형 당뇨병으로 분류된 환자는 9,250명이었

고, C-peptide가 0.6 ng/mL 미만으로 인슐린의존형 당뇨병

으로 분류된 경우는 922명이였다. 인슐린비의존형 당뇨병환

자 중 항 GAD 항체 양성인 환자들은 9,250명 중 439명으

로 4.7%였고 인슐린의존형 당뇨병환자는 922명 중 203명

으로 22.0%의 양성률을 보였다. C-peptide가 0.1 ng/mL 미

만으로 절대적 인슐린 결핍으로 진단된 환자에서의 항 

GAD 항체 양성률은 26.9%이었다(Table 1). 성별에 따른 

항 GAD 항체 양성률의 유의한 차이는 없었다. 하지만 인슐

린 의존성 유무에 관계없이 모든 군에서 항 GAD 항체 양

성인 경우 통계적으로 유의하게 환자의 연령이 낮았다. 또

한 인슐린비의존형 당뇨병의 경우 항 GAD 항체 양성군에

서 음성군에 비해 체질량지수가 유의하게 낮았다. 

2. 발병 연령에 따른 항 GAD 항체 양성률

인슐린의존형 당뇨병의 경우 발병연령이 25세 이상 40세 

미만에서 35.2%, 40세 이상에서 17.1%로 40세 미만군에서 

40세 이상군에 비해 유의하게 항 GAD 항체 양성률이 높았

다(P < 0.05).

인슐린비의존형 당뇨병의 경우에도 발병연령이 25세 이

상 40세 미만에서 12.4%, 40세 이상에서 3.8%로 40세 미

만군에서 40세 이상군에 비해 유의하게 항 GAD 항체 양성

률이 높았다(P < 0.05) (Table 2).  

한편 40세 미만 연령에서 발생한 인슐린비의존형 당뇨병

환자에서는 로그 변환을 하여 비교한 평균 항 GAD 항체 

역가가 40세 이상군에 비해 유의하게 높았다(P < 0.05)

(Fig. 1). 그러나 인슐린의존형 당뇨병환자에서는 이와 같은 

차이를 보이지 않았다.

3. 인슐린비의존형 당뇨병 중 항 GAD 항체 양성이었던 

환자들의 임상적 특징 

인슐린비의존형 당뇨병환자 중 무작위로 선택한 항 GAD 

항체 양성 환자 87명과 음성 환자 중에서 나이와 성별을 맞

춰서 선택한 대조군 환자 174명을 대상으로 임상적 특성을 

비교하였다(Table 3). 항 GAD 항체 양성군에서 혈액 내 

C-peptide 농도와 체질량지수가 대조군에 비해 유의하게 낮

았으며, 발견 당시 당뇨병의 전형적인 증상이나 체중감소의 

병력이 더 많았고, 내원 당시 인슐린을 사용하고 있는 경우

가 더 많았다.

Table 1. Demographic characteristics of study subjects according to the status of Anti-GAD antibody 

NIDDM
IDDM

Absolute insulin insufficiency

GAD Ab Positive Negative Positive Negative Positive Negative

Number (%) 439 (4.7%) 8,811 203 (22.0%) 719 127 (26.9%) 345

Sex (F/M) 197/243 3,533/5,278 85/118 299/490 62/65 145/200

Age (year)  49.3 ± 14.3
*  54.8 ± 11.8  45.6 ± 14.3*  50.2 ± 13.8  44.1 ± 13.9*  51.7 ± 14.0

BMI (kg/m2) 22.5 ± 0.5* 24.6 ± 0.5 22.4 ± 0.5 22.5 ± 0.4 22.4 ± 0.4 22.3 ± 0.3

The data represent the mean ± SEM. * P < 0.05 vs. GAD Ab negative patients. BMI, body mass index; F, female; GAD 

Ab, Anti-GAD (glutamic acid decarboxylase) antibody; IDDM, insulin dependent diabetes mellitus; M, male; NIDDM, 

non-insuiln dependent diabetes mellitus.

Table 2. Prevalence of Anti-GAD antibody among patients with NIDDM and IDDM according to the onset-age 

25 ≤ Onset age (year) < 40 Onset age (year) ≥ 40

NIDDM 121/976 (12.4%)* 318/8,274 (3.8%)

IDDM  88/250 (35.2%)*   115/672 (17.1%)

* P < 0.05 vs. onset-age ≥ 40. GAD, glutamic acid decarboxylase; IDDM, insulin dependent diabetes mellitus; NIDDM, 

non-insulin dependent diabetes mellitus.
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고    찰

본 연구에서 성인 연령에 발생한 인슐린의존형 당뇨병환

자 중 항 GAD 항체 양성률은 22.0%였다. 본 교실의 이전 

연구에서는 인슐린의존형 당뇨병 56명 중 16명(28.5%)이 

항 GAD 항체 양성이라고 보고한 바 있는데
18), 이 연구의 

경우 본 연구와는 달리 소아 연령의 인슐린의존형 당뇨병이 

포함되어 있었고, 공복 상태 C-peptide 농도 0.6 ng/mL 미

만이면서 glucagon stimulation test 6분 C-peptide가 1.0 

ng/mL 미만인 군만을 대상으로 하였기 때문에 본 연구보다

는 더 엄격한 진단 기준을 적용한 경우였다. 실제 본 연구에 

참여한 환자들의 경우에도 공복 시 C-peptide 0.1 ng/mL 미

만의 절대적 인슐린 결핍 환자들의 경우 항 GAD 항체 양

성률이 26.9%로 이전의 연구와 비슷한 유병률을 보인다. 한

편 국내의 다른 연구들의 결과는 인슐린의존형 당뇨병환자

에서의 항 GAD 항체 양성률을 17.6~75%로 보고하였는데 

이들 논문 대부분은 소아 연령의 인슐린의존형 당뇨병환자

들을 일부 포함한 집단을 대상으로 하였다
13,16,18,21-23). 그렇

다고 하여도 이와 같은 결과들은 서구인에서의 70~80% 양

성률과 비교한다면 낮은 경향을 보이며, 특히 본 연구의 결

과와 같이 성인연령에서 발병한 인슐린의존형 당뇨병에서 

항 GAD 항체가 22.0%밖에 발견되지 않는다는 것은 특이

한 것이다. 실제 우리나라 사람을 포함한 동양인에서의 인

슐린 의존형 당뇨병의 발생률(incidence)은 서양인에 비해 

매우 낮음이 알려져 있는데
24,25), 이와 같은 현상은 동양인에

서 인슐린의존형 당뇨병의 발생에는 서구에서 알려진 자가

항체 이외의 다른 면역학적 인자가 관여하거나, 면역학적 

기전 이외의 다른 기전이 더 중요하게 작용할 가능성을 시

사한다. 

본 연구에 참여한 인슐린비의존형 당뇨병환자 중 항 

GAD 항체 양성률은 4.7%로 이전의 보고
13-17)와 비슷한 수

치를 보이고 있다. 이제까지 나온 서구인에서의 보고에 의

하면 인슐린비의존형 당뇨병환자에서 6~12% 정도까지 항 

GAD 항체가 발견된다고 하기 때문에
9,26-29) 인슐린의존형 

당뇨병과 마찬가지로 인슐린비의존형 당뇨병환자에서의 자

가면역 항체 양성률이 서구에 비해 국내에서는 낮다고 추론

할 수 있다. 한편 일본인에서의 항 GAD 항체 양성률 역시 

3.8~4.3%30,31)로 본 연구 결과와 비교적 비슷한 결과를 보였

는데, 이와 같은 현상도 본 연구에서 시사하는 점, 즉 동양

인에서 자가면역 기전에 의한 당뇨병이 드물다는 것을 지지

하는 소견이다. 그러나, 김 등은 한국인 비비만형 제2형 당

뇨병환자에서 항 GAD 항체 양성률은 12.6%로 기존의 자

             Age (years)
Fig. 1. Anti-GAD antibody titer in diabetic patients 

according to the onset-age. Among NIDDM patients, 

those who were diagnosed before 40 years of age had 

higher titer of Anti-GAD antibody than those diagnosed 

after 40 years of age. * P < 0.05. GAD, glutamic acid 

decarboxylase; IDDM, insulin dependent diabetes mellitus; 

NIDDM, non-insulin dependent diabetes mellitus.

Table 3. Clinical characteristics of anti-GAD antibody positive and negative NIDDM patients 

GAD Ab positive (n = 87) GAD Ab negative (n = 174) P value

Age (years) 53.6 ± 12.6 53.6 ± 12.5   NS

Sex (F) 37 (42%) 111 (42%)   NS

C-peptide (ng/mL) 2.0 ± 0.8 2.4 ± 1.5   0.003

HbA1C (%) 9.5 ± 2.8 9.5 ± 2.8   NS

BMI (kg/m
2) 24.1 ± 3.6 25.0 ± 3.2   0.027

Duration (years) 6.3 ± 7.2 7.2 ± 6.3   NS

Typical symptoms of DM (Yes)  43 (49.4%)   75 (28.7%) < 0.001

Weight loss (Yes)  42 (46.2%)   68 (26.1%) < 0.001

Insulin use (%) 17 (19.5) 4 (6.3)   0.041

The data represent the mean ± SEM. Ab, antibody; BMI, body mass index; DM, diabetes mellitus F, female; GAD, 

glutamic acid decarboxylase; HbA1c, hemoglobin A1c; NS, not significant.
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료에 비해 높게 보고하고 있다32). 실제 본 연구의 대상 환자 

중에서도 체질량지수 25 이하인 환자의 경우에는 8.2%에서 

항 GAD 항체가 검출되었는데(data not shown), 서구인과 

한국인에서 비만도에 따라 항 GAD 항체의 빈도가 어떻게 

나타날지는 흥미로운 과제가 될 수 있을 것이라 생각된다.

본 연구에서 주목할 점은 임상적으로 인슐린비의존형 당

뇨병으로 생각되는 환자라도 발병 연령이 40세 미만인 경우

에는 12.4%에서 항 GAD 항체가 양성이었다는 점이다. 비

록 서구인에서의 결과, 예를 들어 UKPDS-25에서 보고한 

25세부터 34세까지 발병한 인슐린비의존형 당뇨병환자에서

의 35%
9) 보다는 낮은 수치이지만 상당히 많은 수에서 항 

GAD 항체가 검출됨을 알 수 있다. 또한 40세 미만에서 발

병한 인슐린비의존형 당뇨병환자에서는 높은 항 GAD 항체 

역가를 보이는 경우가 많았다. 이와 같은 연령에 따른 차이

가 나타난 이유는 확실치 않지만, 이전의 연구들이 항 GAD 

항체 역가가 높을 경우 인슐린의존형으로의 진행이 빠름을 

보고하고 있기 때문에
8,33) 젊은 연령에서 발생한 당뇨병환자

의 경우에는 그 임상형에 관계없이 항 GAD 항체 검사가 

필요할 것으로 생각된다. 한편, 항 GAD 항체 양성인 인슐

린비의존형 당뇨병환자들의 임상적 특징을 보면 전형적인 

증상이 더 자주 나타나고 낮은 체질량지수를 보이며 공복 

시 C-peptide 수치가 낮은 것으로 보아 간접적이기는 하나 

췌장 베타세포의 파괴가 병인에 좀 더 깊게 관여하고 있음

을 시사하고 있다. 

본 연구에서는 미토콘드리아 DNA 돌연변이를 측정하지 

않았다. 앞에서 기술한 바와 같이 본 교실의 이전 연구에서 

비전형적인 인슐린의존형 당뇨병환자의 일부에서 미토콘드

리아 DNA 3243 돌연변이가 관찰됨을 보고하였지만
18), 인

슐린비의존형 당뇨병환자들 중에서는 이의 빈도가 매우 낮

은 것으로 보고되었다
34). 따라서 본 연구에서 미토콘드리아 

DNA 돌연변이를 지닌 환자들을 제외하지 않았기 때문에 

항 GAD 항체 유병률이 낮게 나왔을 가능성은 크지 않을 

것으로 생각된다. 

본 연구는 몇 가지 제한점을 가진다. 첫 번째는 본 연구

가 한 대학병원을 방문한 환자들만을 대상으로 했기 때문에 

우리나라의 전체 환자, 특히 개인병원을 다니는 좀 가벼운 

환자들을 대변하지 못 한다는 것이다. 두 번째는 본 연구에

서 서울아산병원을 방문한 모든 환자에서 항 GAD 항체를 

잰 것이 아니라 선택된 사람에서만 측정되어 선택 편견

(selection bias)이 있을 것이라는 점이다. 실제 우리나라에

서는 인슐린의존형 당뇨병이 전체 환자의 2~3% 미만일 것

으로 생각하고 있으나 본 연구에서는 전체 환자 중 약 10%

가 인슐린의존형 당뇨병으로 분류된 점으로 보아 임상적으

로 좀 더 심한 환자들에서 항 GAD 항체가 재어졌을 가능

성이 높다. 그러나 본 연구의 결과가 서구인 보다 우리나

라 환자에서 항 GAD 항체 양성률이 낮다는 것을 주장하

고 있기 때문에 이와 같은 선택 편견의 한계는 극복될 수 

있으리라 생각한다. 세 번째는 본 연구에서 공복 시 혈청 

C-peptide 만으로 인슐린의존형 당뇨병환자와 인슐린비의

존형 당뇨병환자를 구분하였다는 것이다. 체내 인슐린분비

능을 측정하는 가장 일반적인 방법은 glucagon을 정맥 주

사한 후 혈액 내 C-peptide를 측정하는 것이다
35). 그러나 

이전 연구에서 공복 시 C-peptide와 glucagon-stimulated 

C-peptide 사이에 좋은 상관 관계를 보임이 보고되었고
36,37), 

특히 본 교실에서는 공복 시 C-peptide 0.6과 1.0을 기준으로 

할 때 glucagon-stimulated C-peptide와 매우 좋은 상관성이 

있으며 임상적으로 인슐린의존형 당뇨병환자와 인슐린비의

존형 당뇨병환자를 비교적 명확히 구분할 수 있음을 보고한 

바 있다
38). 다만 이 방법의 경우 중간군인 공복 C-peptide 

0.6~1.0군에서는 인슐린의존형, 인슐린비의존형을 명확히 

구분하기 어렵다는 단점이 있고, 이에 따라 본 연구에서는 

이 중간군을 배제하였다. 그러나 이들 중간군 환자를 제외

함으로써 항 GAD 항체 양성률이 다른 논문들에 비해 낮아

졌을 가능성은 있을 것으로 생각된다. 

결론적으로 한국인에서는 인슐린의존형 당뇨병과 인슐린

비의존형 당뇨병 모두에서 항 GAD 항체 양성률이 서양에 

비해 낮음을 알 수 있었다. 특히 성인에서 발생한 인슐린 의

존형 당뇨병의 경우에는 면역학적 기전보다 다른 원인에 의

한 베타세포 기능 소실이 더 중요한 역할을 할 것이라는 것

을 추측할 수 있다. 그러나 인슐린비의존형 당뇨병의 경우

에도 앞으로 인슐린의존형 당뇨병으로의 진행을 미리 예측

하기 위해 항 GAD 항체측정이 더 보편화되어야 할 것으로 

생각되며, 특히 발병 연령이 40세 이전의 환자이거나 발병 

당시 증상이 현저했던 환자의 경우에는 항 GAD 항체 측정

을 일반화할 필요가 있을 것이다. 한편 항 GAD 항체 양성

인 한국인 인슐린비의존형 당뇨병환자 중 어느 정도가 몇 

년 안에 인슐린의존형 당뇨병으로 진행하는지에 대해서는 

앞으로 더 연구가 필요할 것으로 생각된다.

요    약

연구배경: 한국인에서의 당뇨병환자들의 임상적인 특징

이 서구인과 다르다는 것은 잘 알려진 사실이다. 본 연구는 

성인 연령에 발생한 당뇨병에서 항 GAD 항체의 양성률을 
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알아 보기위해 시행되었다. 

방법: 1998년부터 2007년까지 서울아산병원을 방문한 환

자 중 성인연령에서 발생한 당뇨병환자 11,147명을 대상으

로 항 GAD 항체를 측정하였다. 공복 시 C-peptide 결과에 

따라 C-peptide 0.6 ng/mL 미만인 환자들은 인슐린의존형 

당뇨병환자로 구분하였고, 1.0 ng/mL 이상인 환자들은 인

슐린비의존형 당뇨병환자로 분류하였다. 다른 임상적 자료

와 검사 자료들은 의무기록 검색을 통해 얻어졌다. 

결과: 상기 환자 중 인슐린비의존형 당뇨병으로 분류된 

환자는 9,250명이었고, 922명은 인슐린의존형으로 분류되

었다. 항 GAD 항체 양성률은 인슐린의존형 당뇨병환자에

서 22.0%, 인슐린비의존형 당뇨병환자에서 4.7%를 보였다. 

인슐린비의존형 당뇨병환자에서 항 GAD 항체 양성률은 발

병 연령이 어릴수록 더 높게 나타났다(40세 미만에서 

12.4%, 40세 이상에서 3.8%). 항 GAD 항체 양성인 인슐린

비의존형 당뇨병환자는 음성인 환자에 비해 낮은 C-peptide

와 체질량지수를 보였으며, 전형적인 당뇨병 증상을 더 빈

번하게 경험하였다. 

결론: 우리나라 인슐린의존형 당뇨병환자 및 인슐린비의

존형 당뇨병환자 모두에서 항 GAD 항체 양성률은 서구인

에 비해 낮음을 알 수 있었다. 한국인에서 인슐린의존형 당

뇨병 발생률이 서구인에 비해 낮다는 사실과 같이 생각할 

때 본 연구결과는 우리나라에서 자가면역학적 기전에 의한 

당뇨병이 드물다는 것을 시사한다. 그러나, 40세 미만인 젊

은 연령에서 발생한 인슐린비의존형 당뇨병환자들 중에서는 

항 GAD 항체가 양성인 환자가 자주 발견되기 때문에 이들 

환자들에서는 항 GAD 항체 측정을 더 보편화 시킬 필요가 

있을 것이다. 
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