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Objective: The risk of macrosomia in diabetic complicated pregnancy is increased perinatal morbidity. But it is difficult to predict adverse 
outcomes after birth with conventional diagnostic tools of diabetes in pregnant women. We evaluated the birth-weight between diabetic 
and non-diabetic pregnant women based on gestational weeks to determine adverse pregnancy outcome.

Methods: We selected 166 diabetic complicated pregnant women delivered between January 2005 and December 2008 and 248 non-diabetic 
pregnant women at same period. We compared the birth-weight between two groups in relation to the gestational age below and over 37 
weeks. Fetal anomalies, fetal death, and multifetal pregnancy were excluded in this study. And we also evaluated the incidence of baby 
who had birth-weight 3.8 kg or more and their neonatal outcomes between two groups. 

Results: There were 4.9% (166/3404) of diabetic complicated pregnancies. The preterm births (birth before 37 weeks of gestation) were 
occurred 32.5% (54/166) and term births (birth after 37 weeks of gestation) were 67.5% (112/166). The mean birth-weight in preterm birth 
showed 2,492 g of gestational diabetes, 3,315 g of pregestational diabetes and 2,118 g of control group (P=0.001). The mean 
birth-weight and gestational age at delivery in term birth showed pregestational diabetes and gestational diabetes were heavier and shorter 
than those of control group (P=0.002). The incidence of 3.8 kg or more of birth-weighted baby appeared 43.5% (10/23) of pregestional 
diabetes, 16.8% (24/143) of gestational diabetes and 8.5% (21/248) of control group (P=0.000). The Apgar score less than 7 at minutes of 
neonate were more frequent in pregestational and gestational diabetes than that of control group (P=0.013).

Conclusion: It is important to classify the type of diabetes during pregnancy and there should be needed to predict adverse pregnancy outcomes 
including macrosomia.
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임신성당뇨는 모든 임신의 약 2~9%에서 나타나는데 모성 및 주산기합병증에 실질적인 관련성을 보고하고 있다.1,2 

즉 거대아 출산에 따른 견갑난산이나, 골절, 신경마비, 신

생아저혈당증, 나아가 장기적으로는 임신성당뇨 임신부

에서 태어난 신생아에서 지속적인 당대사장애, 비만의 발생 

및 지적 완성도의 장애가 보고되고 있다.3 또한 임신성당

뇨는 현성 당뇨(overt diabetes)로 발달하는 중요한 요인
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Table 1. Incidence and distribution of diabetes during pregnancy
Year Total birth Diabetes at birth (%) No. of GDM No. of Type I/II DM (%)
2005 705 31 (4.4) 25 (80.6) 1/5
2006 784 39 (5.0) 32 (82.1) 2/5
2007 943 56 (5.9) 48 (85.7) 2/4
2008 972 43 (4.4) 39 (90.7) 0/4
Total 3,403 166 (4.9) 144 (86.1) 4/18 (13.9)

GDM: gestational diabetes mellitus, DM: diabetes mellitus.

이 된다. 임신부의 고혈당증은 태아에서 인슐린 생성을 증

가시켜 태아성장의 증가를 초래한다고 알려져 있다.4 그러나 

임신성당뇨를 포함한 당뇨합병임신의 산전진단이 불량한 

주산기예후를 정확하게 예측하는 것에는 제한적이다. 즉 

기존에 진단기준으로 사용되는 O’Sullivan의 100 g 당부

하검사는 나중에 현성 당뇨로 발생할 가능성이 높은 여성

을 선별하는 검사로, 산과적인 관점에서 볼 때는 임신성당

뇨가 불량한 임신결과의 발생빈도나 중증도에 어떠한 관련

성을 가지고 있는지를 아는 것이 앞으로 현성 당뇨로 진행

되는 것보다 더 중요하기 때문에 효과적인 판단기준으로는 

제한적이었다. 또한 이러한 임신성당뇨 진단기준에 포함되

지 않은 경우에도 거대아출산과 관련되어 많은 주산기 합

병증이 발생되는 것을 보고 있다.5 따라서 임상에서 일상

적 산전검사로 실시하고 있는 당부하검사의 산과적 효용성

에 대한 재검토 및 평가가 이루어져야 할 것이며, 이를 근

거로 한 새로운 산과적 관점의 임신성당뇨의 진단기준이 

필요하다고 할 것이다. 

본 연구는 임신성당뇨를 포함한 당뇨합병임신으로 진단

받고 출생한 신생아의 출생체중을 조기분만과 만삭분만으

로 나누어서 당뇨를 동반하지 않은 임신부에서의 출생한 

신생아체중과 비교를 통해서 당뇨합병임신이 신생아 체중

에 직접 영향을 미치고 있는지 여부를 살펴보고자 하였다.

연구 대상 및 방법

2005년 1월에서 2008년 12월까지 본원에서 당뇨합병임

신으로 진단받고 분만한 172명의 임신부를 대상으로 하였

다. 당뇨합병임신은 1형 및 2형 당뇨로 진단받고 임신한 

경우와 이번 임신기간에 임신성당뇨로 진단받은 경우를 포

함하였다. 임신성당뇨는 본원에서 100 g 당부하검사를 통

해 진단된 경우와 타병원에서 임신성당뇨로 진단받고 검사

결과를 지참하고 본원에 분만을 위해 전원된 경우를 모두 

포함하였다. 본원에서 사용한 임신성당뇨 선별검사는 임신 

24~28주에 실시한 50 g 당부하검사는 140 mg/dL을 기준

으로 하였고, 그 이상인 경우 100 g 당부하검사를 시행하여 

공복-1시간-2시간-3시간에서 95 mg/dL-180 mg/dL-155 

mg/dL-140 mg/dL의 기준에서 2회 이상 높은 경우를 임

신성당뇨로 진단하였다. 또한 타병원에서 진단되었던 임신

성당뇨는 본원 내과진료 후 재확인하였던 경우만을 포함하

였다. 고혈압이 동반된 경우는 연구에 포함시켰으나 당뇨

합병임신에서 태아기형(2예), 태아사망(1예) 및 쌍태임신

(3예)이 동반된 경우는 본 연구에서 확인하고자 하는 출생

체중에 영향을 줄 수 있어서 대상에서 제외하여 최종적으

로 166명의 당뇨합병임신부가 포함되었다. 한편 2008년 

1월부터 2008년 12월까지 당뇨를 동반하지 않은 임신 24주 

이상의 임신부 248명을 대조군으로 설정하였고 두 군을 

각각 임신 24주 0일부터 36주 6일까지의 조기분만군과 37

주 0일부터 42주 6일까지의 만삭분만군으로 나누어서 신

생아의 출생체중을 중심으로 당뇨합병군과 대조군에서의 

평균출생체중, 3.8 kg 이상 출생아 빈도를 조사하였다. 본 

연구에서는 당뇨합병임신에 따른 신장, 심장합병증(class 

F 및 class H)에 해당되는 증례는 없었다.

통계적인 검증은 두 군 간의 임상변수를 Tukey’s test를 

이용하여 표준화하였고, 출생체중에 영향을 줄 수 있는 임

상적 변수에 대해서 상관관계를 회귀분석을 통하여 살펴보

았다. 각 군에서 출생체중 차이 및 거대아 빈도 등의 비교

는 Mann-Whitney U test 및 Dunnett’s t-test를 이용하

였고 P >0.05을 의미 있는 것으로 판단하였다(SPSS ver. 

17, SPSS Inc., Chicago, IL, USA).

결   과

연구기간 중 당뇨합병임신의 발생은 4.9% (166/3,404)

였으며 임신성당뇨가 86.1% (143/166), 1형/2형 당뇨가 13.9% 
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Table 2. Perinatal data of the study and control group

Preterm birth Term birth
Diabetes in pregnancy (54) Control (55) Diabetes in pregnancy (112) Control (193)

Maternal age (yr) 32.1±4.8 
(23~48)

31.5±5.4
(20~42)

33.1±4.6
(22~43)

31.8±5.4
(21~42)

Body mass index 27.7±4.7
(19.5~38.6)

26.2±4.0
(18~36)

28.5±5.0
(17.9~47.3)

27.2±4.0
(18.44~44)

Primiparity/Multiparity 20/34 19/36 52/60 77/116
Birth-weight (g) 2,614.3±1,024.4*

(760~4,775)
2,118.5±710.2
(160~3,400)

3,393.7±591.3†

(2,115~5,650)
3,243.0±499.0
(365~5,250)

Delivery weeks (wk) 33.8±2.7‡

(26.2~36.6)
33.3±3.2

(24.0~36.6)
38.2±1.0§

(37.0~41.5)
39.2±1.2
(37~42)

*Comparison with diabetes mellitus (DM) and Control as P=0.004, †Comparison with DM and Control P=0.018, ‡Comparison with
DM and Control P=0.315, §Comparison with DM and Control P <0.000.

Table 3. Comparison with gestational weeks at birth and birth-weight in preterm birth and term birth among GDM, Type I/II 
DM in pregnancy and control

Preterm birth Term birth
Control GDM Type I/II DM Control GDM Type I/II DM

N (%) 55 (22.2) 46 (32.2) 8 (34.8) 193 (77.8) 97 (67.8) 15 (65.2)
GW at birth (wk) 33.2* 33.6 35.2 39.1‡ 38.2 37.6
Mean Birth-weight (g) 2,118† 2,492 3,315 3,243§ 3,371 3,540
GDM: gestational diabetes mellitus, DM: diabetes mellitus, GW: gestational weeks.
*Comparison with GDM, Type I/II DM and Control as P=0.322, †Comparison with GDM, Type I/II DM and Control as P=0.001,
‡Comparison with GDM, Type I/II DM and Control as P=0.002, §Comparison with GDM, Type I/II DM and Control as P=0.000.

Table 4. The incidence of 3.8 kg or more in birth-weight among GDM, Type I/II DM in pregnancy and control

Control (248) GDM (143) Type I/II DM (23)
No. of BW≥3.8 kg 21 (8.5%)* 24 (16.8%) 10 (43.5%)
Low Apgar score
(≥7 at 5 min)
(preterm/term)

 8 (4/4)†

(3.2%)
15 (13+2)

    (10.9%)
 2 (1+1)

(20%)
GDM: gestational diabetes mellitus, DM: diabetes mellitus, BW: birth weight.
*Comparison with GDM, Type I/II DM and Control as P=0.000, †Comparison with GDM, Type I/II DM and Control as P=0.013.

(23/166)였다. 연도별 발생빈도에는 차이를 보이지는 않았

으나 임신성당뇨가 전체분만 대비 증가하는 경향을 관찰할 

수 있었다(Table 1). 조기분만 빈도는 당뇨합병군에서 32.5% 

(54/166), 대조군에서 22.2% (55/248)였으며, 만삭분만 

빈도는 당뇨합병군에서 67.5% (112/166)였고, 대조군에서 

77.8% (193/248)였다. 당뇨합병군과 대조군의 임상적 특

징을 살펴보면 임신부의 나이 출산력, 평균 체질량지수

(body mass index, BMI)지수는 두 군 간에 차이를 보이지 

않았으며, 조기분만군에서 당뇨합병군에서 대조군보다 출

생체중이 평균 496 g 더 무거웠고(P=0.004), 만삭분만군

에서 당뇨합병군이 대조군보다 출생체중이 평균 151 g 더 

무거웠고 평균임신기간이 1.1주 더 짧았다(P =0.018, 

P <0.000) (Table 2). 당뇨합병임신을 임신성당뇨와 1형/2형 

당뇨군으로 나누어 분석하였을 때 조기분만에서 1형/2형 

당뇨군(3,315 g), 임신성당뇨군(2,492 g)이 대조군(2,118 g)

보다 출생체중이 더 무거웠으나(P=0.001), 임신주수는 세 

군 간에 차이를 나타내지 않았다(P=0.322). 만삭분만에서

는 1형/2형 당뇨군(3,540 g), 임신성당뇨군(3,371 g)이 

대조군(3,243 g)보다 출생체중이 더 무거웠고, 임신주수도 

더 짧았다(P=0.002, P=0.000) (Table 3). 3.8 kg 이상 

출생아 빈도는 1형/2형 당뇨군에서 43.5% (10/23), 임신

성당뇨군에서 16.8% (24/143)로 대조군(8.5%, 21/248)보

다 높은 빈도를 나타내었고(P=0.000), 신생아 결과로 5분 

Apgar 7점 이하의 빈도는 1형/2형 당뇨군에서 20% (2/10), 
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Birth-weight = 49 BMI+1846

B
W

Fig. 1. The correlation between BMI and birth-weight in gestational 
diabetes mellitus and Type I/II diabetes mellitus. BW: birth 
weight, BMI: body mass index (R=0.298, P=0.009, 95% confidence
interval; 11.159~76.817).

임신성당뇨군에서 10.9% (15/143)로 대조군(8/248)보다 높

았다(P=0.013) (Table 4). 출생체중에 영향을 줄 수 있는 

임상적 변수는 당뇨합병임신에서 출생체중과 체질량지수 

사이에는 의미 있는 결과를 관찰할 수 있었으나(R=0.298, 

P=0.009, 95% confidence interval; 11.159~76.817) (Fig. 1), 

3.8 kg 이상 출생아 발생 빈도는 출산력(P=0.883), 가족력

(P=0.779) 및 임신 중 인슐린 사용(P=0.607)과 상관관계를 

나타내지 않았다.

고   찰

임신성당뇨란 임신기간 중 처음 나타난 당대사과민성

(glucose intolerance)으로 정의된다.1,6 임신부가 임신성

당뇨를 보일 때 불량한 임신결과의 발생이 증가하고, 그 

정도가 더 심해질 수 있다는 점에서 중요하다.7 그러나 실

제 많은 최근 연구에서 임신성당뇨가 주산기 사망을 증가

시키지는 않는 것으로 나타났는데 이는 효과적인 치료중재

가 되고 있기 때문이었다.8 하지만 주산기 사망률이 매우 

낮아진 오늘날 산과 임상에서 당대사과민성에 의한 임신합

병증의 최종결과로서 주산기 사망을 지표로 사용하기에는 

어려움이 있다.9 과다한 태아성장은 임신성당뇨에서 잠재

적인 불량한 결과를 나타내는 지표로 가장 널리 알려져 있

으며 임신부 혈당수위에 따른 연관성을 알아보기 위한 많

은 시도들이 있었다. Pettitt 등10이 Pima 인디언 여성을 

대상으로 조사한 연구에서 혈당수준과 90백분위 이상의 

출생체중을 보이는 거대아 발생과 직접적인 연관성을 보고

한 이래로 임신성당뇨의 진단기준보다는 낮은 수준의 혈당

에서도 임신부의 혈당이 증가하면 거대아의 발생빈도도 증

가하는 것을 관찰하였고 이는 임신성당뇨의 진단기준의 변

화를 요구하는 공감대가 일어나게 하는 계기가 되었다.11,12 

본 연구의 일차적인 목적도 임신성당뇨를 포함한 당뇨합병

임신에서 임신부혈당에 따른 거대아 발생의 실체를 확인하

고 임상에 적용하기 위한 기초자료를 얻는 데 있었다. 본 

연구에서도 조기분만의 경우 당뇨합병군이 대조군보다 출

생체중이 더 무거웠으며 이러한 태아체중의 증가는 만삭에

서 임신부의 적응문제 등으로 인하여 임신기간의 단축이 

나타났을 것으로 판단되었다. 특히 임신 전 당뇨를 앓고 있던 

군에서는 3.8 kg 이상의 출산이 빈도 또한 높게 나타나는 

것을 확인 할 수 있었다. 이는 임신성당뇨에서 볼 수 있는 

과도한 태아성장은 과다한 당질과 영양물질의 통과 혹은 

태반으로부터 분비로 유발되는 태아의 고인슐린혈증과 유

전적 요인에 따른 변화와 관련있다고 하겠다.13,14 또한 당

뇨합병임신부의 영아에 나타났던 태아 고인슐린혈증은 

7~8세경의 소아비만이나 성인비만의 발생을 예상하거나 

영향을 미칠 수 있다고 하였으며,15 Pima 인디언 연구에서도 

임신 중 당대사 장애를 보였던 여성에서 태어난 자녀들이 

나중에 성장해서 여자인 경우 고혈당증이나 임신성당뇨로 

발달하는 직접적인 관련성을 보고하였다.16 Siverman 등15

은 최근 보고에서 당뇨합병 여성의 자녀가 사춘기에 높은 

빈도의 당대사과민성을 나타내는 것이 태아의 고인슐린혈

증과 강력한 관련성이 있다고 하였다. 한편 본 연구에서 

3.8 kg 이상을 기준으로 택한 것은 우리병원의 임신주수에 

따른 출생체중의 기준에17 따라서 90백분위체중 이상의 

값을 택하였으며, 만약 출생체중 4.0 kg 이상으로 할 경우 

매력적인 기준은 될 수 있으나 단일기관에서 200명 미만

의 당뇨합병임신에서 얻어지는 출생체중으로 분석을 하는

데 필요한 대상수가 너무 부족하였다. 앞으로 다기관 연구

나 좀더 본원의 임상데이터가 축적된다면 4.0 kg 이상의 

기준도 고려해볼 수 있을 것으로 생각된다. 거대아는 제왕

절개분만을 증가시키는 것으로 알려져 있으며 최근 연구보

고에 따르면 산과의사가 자신의 환자가 임신성당뇨라는 이

야기를 들으면 약 50%는 출생 체중에 상관없이 제왕절개

분만을 실시하는 것을 선호한다고 하였으며, 이는 거대아

BMI
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로 인한 증가하는 제왕절개분만 분석에서 간과되거나 감추

어진 중요한 요인이 될 수 있다고 하였다.18 본 연구에서는 

분만방법에 대한 것은 너무 많은 영향을 주는 요인들이 포

함되어 있어서 분석에서 제외하였다.

당뇨합병임신은 조기분만을 초래하는 가장 중요한 위험 

요인의 하나이다. Sibai 등19이 461명의 당뇨합병임신을 분

석하였는데 35주 이전에 저절로 진통이 생겨 분만한 경우

가 9%로 당뇨를 동반하지 않은 여성에서 4%에 비하여 높

게 나타났으며 캐나다 연구보고는 조기분만이 28%로 정상

임신부보다 5배 더 많이 발생하는 것을 보고하였다.20 하지

만 본 연구에서는 전체 연구기간 동안 당뇨합병임신의 조

기분만 빈도는 대조군과 비교하여 의미 있는 차이를 나타

내지는 않았는데, 이는 대조군 자체도 전치태반, 임신성고

혈압증, 자연조기진통, 조기양막파수 등 고위험 산모들이 

포함되어 있었으며 이는 본 기관에서 분만하는 산모의 특

성에 따른 것으로 판단되며 그럼에도 30%가 넘는 조기분

만을 보인다는 것은 당뇨합병임신이 갖는 위험성을 충분히 

설명할 수 있는 결과라 할 것이다. 하지만 본 연구의 보완

점으로 임신성당뇨에 비해서 임신 전 당뇨(pregestational 

diabetes)인 1형/2형 당뇨합병임신의 사례가 단독으로 분

류해서 비교하기에는 너무 적어서 엄밀하게 다른 발병기원

을 갖는 두 질환에 대하여 좀 더 특징적인 임신합병증이나 

신생아 결과를 얻을 수 없었던 점이 앞으로 추가되어야 할 

점이다. 출생체중에 영향을 줄 수 있는 임상적 변수로 임

신부의 나이 출산력, 가족력, 임신 중 체중증가 등을 생각

할 수 있다. 그 중에서 특히 임신 중 체중증가를 평가하는 

체질량지수는 최근 많은 관심이 증가되면서 이와 관련된 

많은 연구보고들이 이루어지고 있는데, 체질량지수가 높은 

과체중이나 비만에서는 지방의 축적이 많게 되면 에너지 

효율이 현저하게 낮아지게 되며21,22 특히 임신 제1삼분기

에 내장지방의 증가는 임신부에서 태아의 성장과 발달에 

필요한 에너지 환원에 좋지 않다고 하였다.22 BMI 30 이상

의 비만에서 거대아 발생은 BMI 24 미만의 정상과 비교하

여 2.5배 더 높게 발생할 수 있다고 하였으며 제왕절개분

만의 위험성 역시 정상 BMI에 비하여 1.8배 증가한다고 하

였다. 또한 임신 후반기 원인불명의 자궁 내 태아사망이 

2.6배, 조기신생아사망은 2배 더 높다고 하였다.23,24 임신 

전 비만, 임신 중 체중증가, 당뇨병이 신생아출생체중 및 

신생아 지방량과의 관계에 대한 대규모 연구가 진행되었

고 그 결과 임신 전 체질량지수는 신생아에게 강한 영향을 

줄 수 있어서 임신부의 비만은 아이의 비만을 초래하며, 

모유수유를 덜하게 되어 아이에서 비만의 위험성이 증가된

다고 하였다.25-27 이러한 비만과 관련된 주산기사망과 이

환에 관여하는 두 가지 중요한 요인이 고혈압과 당뇨이며, 

고혈압은 발육부전과 관련되지만 당뇨는 거대아 발생과 관

계가 깊으며 따라서 당뇨와 비만은 상호 가역적으로 거대

아 발생에 관여한다고 하겠다.28 본 연구에서도 출생체중

과 체질량지수 사이에는 의미 있는 결과를 관찰 할 수 있

었다. 이처럼 자녀에서 모성의 고혈당이 지속적으로 영향

을 미친다는 것은 오늘날 추정을 넘어선 분명한 사실이지

만, 반면에 지난 10여 년간의 연구에서는 임신성당뇨와 불

량한 임신결과의 위험성과 관련된 합의된 견해보다는 이견

이 더 많았었다. 이는 공통적인 진단에 대한 통일된 정의

가 없었던 것이 중요한 원인으로 생각된다. 따라서 비만, 

여성의 나이, 및 다른 의학적합병증이 당대사과민성과 함

께 고려해야 할 중요 동반요인이라 하겠다.29

당뇨합병임신에 의한 임신합병증에 있어서 임신부의 고

혈당은 소위 당뇨성태아병변(diabetic fetopahty)이라는 

다양하지만 일정한 합병증을 동반하며 이는 주산기사망의 

증가와 관련이 있다.30 즉 임신부의 고혈당이 배아발생기

에서 중요한 에너지원이 되는 glycolysis를 억제하게 되며 

이는 발육 부전과 신경관 폐쇄의 장애를 초래하게 된다고 

하였다.31 또한 산화대사의 변화는 유리산소기의 생산이 증

가되면서 배아발달에서 최기형요인으로 작용하게 되는데 

프로스타글란딘 생합성을 증가시키고 이는 lipid perox-

idation을 항진시킴으로 thromboxane 생합성의 증가와 

prostacyclin 생산의 억제를 초래하여 배아발달에 영향을 

초래한다고 하였다.32,33 한편 이러한 thromboxane/prostacyclin

의 불균형은 조직의 혈관형성을 파괴하게 되며 고혈압 신장, 

망막 등 당뇨합병증이 동반된 임신부에서 태반혈관의 손상

이 초래되어 태아발육 부전이 나타나게 된다고 하였다.34

본 연구는 당뇨합병임신군에서 조기분만에서 출생체중

이 당뇨를 동반하지 않은 대조군보다 더 무거운 것을 확인

할 수 있었고, 만삭분만에서는 임신기간이 더 짧아지는 것

을 관찰하였다. 또한 체질량지수의 증가가 출생체중의 증

가와 밀접한 관계를 보이는 것을 확인할 수 있었다. 앞으

로 보다 정확한 당뇨합병임신의 진단기준의 확립과, 임신 

중 체중관리 및 체질량지수의 추적 관찰을 통해서 과다한 
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태아성장이 임신성당뇨에서 잠재적인 불량한 결과를 나타

내는 지표임을 인식하고 이의 발생을 예방하는데 노력해야 

할 것이다.
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= 국문초록 =

목적: 산모의 고혈당증은 태아에서 인슐린 생성을 증가시켜 태아성장의 증가를 초래한다고 알려져 있다. 그러나 임신성당뇨를 

포함한 당뇨합병임신의 산전진단이 불량한 주산기예후를 정확하게 예측하는 것에는 제한적이다. 본 연구는 임신성당뇨를 

포함한 당뇨합병임신에서 조기분만과 만삭분만으로 출생한 신생아 체중을 중심으로 대조군과 비교를 통해서 차이점을 살펴

보았다.
연구 방법: 2005년 1월에서 2008년 12월까지 당뇨합병임신으로 진단받고 분만한 166명의 산모와 같은 기간에 당뇨를 동반하지 

않은 248명의 산모를 대조군으로 하였다. 당뇨합병임신은 1형 및 2형 당뇨 그리고 임신성당뇨는 본원에서 100 g 당부하검사를 
통해 진단된 경우와 타병원에서 임신성당뇨로 진단받고 분만을 위해 전원된 산모를 포함하였다. 태아기형, 태아사망 및 쌍태

임신은 연구대상에서 제외하였다. 임신 37주 미만의 조기분만과 만삭분만으로 나누어 출생체중의 차이 및 3.8 kg 이상 출생아 
빈도를 비교하였다.

결과: 연구기간 중 당뇨합병임신의 발생은 4.9% (166/3,404)였으며 임신성당뇨가 86.1% (143/166), 1형/2형 당뇨가 13.9% (23/166)
였다. 37주 미만의 조기분만이 당뇨합병임신에서 32.5% (54/166) 만삭분만이 67.5% (112/166)이었고, 조기분만에서 1형/2형 

당뇨군(3,315 g), 임신성당뇨군(2,492 g)이 대조군(2,118 g)보다 출생체중이 더 무거웠고(P=0.001), 만삭분만에서는 1형/2형 

당뇨군(3,540 g), 임신성당뇨군(3,371 g)이 대조군(3,243 g)보다 출생체중이 더 무거웠고, 임신주수도 더 짧았다(P=0.002, 
P=0.000). 3.8 kg 이상 출생아 빈도는 1형/2형 당뇨군에서 43.5% (10/23), 임신성당뇨군에서 16.8% (24/143)로 대조군(8.5%, 
21/248)보다 높은 빈도를 나타내었고(P=0.000), 신생아 결과로 5분 Apgar 7점 이하의 빈도는 1형/2형 당뇨군에서 20% (2/10), 
임신성당뇨군에서 10.9% (15/143)로 대조군(8/248)보다 높았다(P=0.013). 출생체중에 영향을 줄 수 있는 임상적 변수는 당뇨

합병임신에서 출생체중과 체질량지수 사이에는 의미 있는 결과를 관찰할 수 있었다(R=0.298, P=0.009, 95% confidence 
interval; 11.159~76.817).

결론: 보다 정확한 당뇨합병임신의 진단기준의 확립과, 임신 중 체중관리 및 체질량지수의 추적 관찰을 통해서 과다한 태아성

장이 임신성당뇨에서 잠재적인 불량한 결과를 나타내는 지표임을 인식하고 이의 발생을 예방하는 데 노력해야 할 것이다.

중심단어: 임신성당뇨, 출생체중, 조기분만, 임신결과
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