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임신성 당뇨병에서 분만 후 당대사와 주산기 합병증에 
영향을 미치는 인자

서  론

임신성 당뇨병은 임신기간 중 처음 발견되는 당 대사 

이상으로 정의되며 전체 임산부의 약 7% (3~14%)에서 

발생하고[1] 한국에서는 임산부의 2~5%에서 발생한다

고 알려져 있다[2]. 임신성 당뇨병은 임신 24~28주에 
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Background: Gestational diabetes mellitus (GDM) is a hyperglycemic condition caused by increased insulin 
resistance and impaired insulin secretion during pregnancy. It is known to be temporary, but it can cause perinatal 
complications in the mother and baby. Additionally, it may progress to type 2 diabetes mellitus (T2DM). In the 
present study, we evaluated the risk factors for complications and progression to T2DM in patients with GDM.
Methods: The study included 130 pregnant women who were diagnosed with GDM at gestational weeks 24–28 
in 2011. Body mass index and the levels of glucose, total cholesterol, lipoproteins, and coagulation factors (von 
Willebrand factor and plasminogen activator inhibitor-1) were assessed in all patients.
Results: The level of high-density lipoprotein (HDL) was significantly lower and the triglyceride/HDL ratio 
and coagulation factor levels were significantly higher in the group of patients with perinatal complications 
compared to those in the group of patients without complications. After delivery, the level of HDL was lower 
and the value of homeostasis model assessment of insulin resistance (HOMA–IR) was higher in women with 
impaired glucose metabolism compared to those in women with normal glucose metabolism. In logistic 
regression analysis, perinatal complications were independently associated with HDL and PAI-1 levels (OR = 
0.929 and 1.101, respectively). 
Conclusion: The findings of our study show that the levels of HDL and coagulation factors are notable risk 
factors of perinatal complications. Additionally, we showed that lower HDL level may influence the progression 
to T2DM. Large-scale population studies are needed to verify our findings. (J Korean Diabetes 2014;15:116-123) 
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혈액검사를 시행하여 진단하게 되는데[3], 이 때 나타나

는 고혈당은 임신기간 중 분비되는 태반유선자극호르

몬, 에스트로겐, 프로게스테론, 프로락틴과 같은 여러 

가지 호르몬에 의한 대사의 변화와, 음식 섭취 증가 및 

지방세포의 증가 등에 따라 생기는 인슐린 저항성, 그

리고 이에 대한 부적절한 인슐린 분비로 인한 것이다

[4,5]. 따라서 임신성 당뇨병으로의 진행은 태아에 대한 

합병증–조기 출산이나, 분만 시 손상, 난산, 대사이

상-과 연관이 있을 뿐만이 아니라 산모에게도 여러 가

지 영향을 미치게 된다. 특히 임신성 당뇨병에 이환되

었던 산모는 다음 임신 시 임신성 당뇨병이 재발하거

나, 임신이 종료된 후에도 당 대사 이상 또는 제2형 당

뇨병으로 진행되기도 한다[1].

임신성 당뇨병으로 진단되었던 산모는 임신 기간 중 

정상 혈당이었던 산모보다 추후 제2형 당뇨병으로 진행

하는데 대한 위험도가 7배 이상 높다고 알려져 있다[6]. 

특히 임신성 당뇨병으로 진단되었던 이후에 제2형 당뇨

병으로 진행되는 경우가 외국에서는 2.6~70%[1], 한국

인에서는 30% 이상에서 보고되고 있으며[7], 임신성 당

뇨병이 제2형 당뇨병으로 진행하는데는 임신 기간 동안

의 치료 유무, 베타세포의 기능, 산모의 나이 및 체질량 

지수 등이 위험인자로서 알려져 있다[8]. 최근에도 임신

성 당뇨병의 경력이 있던 산모가 추후 제2형 당뇨병으

로 진행하는 것을 미리 예측할 수 있는 지표에 대해 많

은 연구가 이루어 지고 있는데, 이 중 지단백의 전반적

인 상승은 정상 임신 상태에서도 호르몬의 영향으로 일

어나지만, 임신성 당뇨병 환자에서는 아직까지 여러가

지 의견이 있다[9-11]. 또한 이러한 지단백의 변화가 

산모와 태아에 미치는 영향에 대해서 여러가지 보고가 

있으나[12,13], 그 원인에 대해서는 아직까지 뚜렷하게 

밝혀진 바가 없다. 지단백 외에 임신성 당뇨병이 있었

던 환자에서 혈액 응고 인자의 증가에 대해서 보고된 바

는 있으나[5,14], 주산기 합병증과의 관련성에 대한 보

고는 아직 없는 상태이다. 따라서 본 연구에서는 지단

백과 혈액 응고인자를 포함한 여러가지 변수를 비교하

여 임신성 당뇨병을 진단 받은 산모에서 현성 당뇨병으

로 진행하는데 영향을 미치는 위험 인자들과 주산기 합

병증과 연관성 있는 인자들이 있는지 살펴볼 예정이다. 

대상 및 방법

2010년 9월부터 2011년 11월까지 임신성 당뇨병이 

의심되거나 진단되어 여의도 성모병원으로 진료 의뢰된 

총 130명을 대상으로 하였다. 임신성 당뇨병은 임신 주

수 24~28주 사이에 시행하는 기본 검사에서 50 g 경

구 당부하 검사에서 양성인 경우 100 g 경구 당부하 검

사를 하여 진단하였는데, 각 검사의 기준은 50 g 경구 

당부하 검사에서 1시간후 혈당이 140 mg/dL 이상으로 

측정될 때 양성으로 판정하였고, 100 g 경구 당부하 검사

에서 공복, 1시간, 2시간, 3시간의 기준치인 95 mg/dL, 

180 mg/dL, 155 mg/dL, 140 mg/dL 중 2가지 이상

을 만족하는 경우 임신성 당뇨병으로 진단하였다[15]. 

이전의 출산 횟수 및 임신성 당뇨병의 경력은 첫 진단 

당시의 문진으로 정보를 얻었으며, 가족의 당뇨병 경력

은 환자의 1촌내에 당뇨병을 진단받은 환자가 1명 이상 

있는 경우를 기준으로 삼았다. 임신 전 환자의 체중은 

임신을 처음 진단받았을 당시 측정했던 몸무게를 문진

하여 자료에 포함시켰으며, 임신 중 환자의 신체계측 

및 혈액화학검사는 임신성 당뇨병 진단 내원 당시에 

(임신 주수 24~28주) 진행하였다. 혈액 검사로는 8시

간 공복 및 식후 2시간에 c-펩타이드, 인슐린, 혈당 및 

8시간 공복상태에서 총콜레스테롤, 고밀도 지단백

(High density lipoprotein, HDL), 저밀도 지단백

(Low density l ipoprote in, LDL), 중성지방

(Triglyceride, TG), 당화 혈색소 및 본 빌레브란트인

자[von willebrant factor, (vWF)], 플라스미노젠활성

인자억제제-1 [plasminogen activator inhibitor-1, 

(PAI-1)]을 측정 하였다. 출생아의 몸무게는 출생 당시

의 기록에서 자료를 얻었으며, 본 연구에서 주산기 합

병증은 출생 시 체중이 우리나라 적정 신생아 체중의 

10% 미만 또는 90% 이상인 경우 및 조산 및 사산인 경

우를 포함하였고, 조산은 임신 20주를 지나 37주 이전

의 분만으로 정의하였다[16,17]. 출산 후 당 대사 이상

의 호전은 분만한 뒤 2개월째에 다시 내원하여 8시간 

이상 금식 상태에서 75 g 경구 당부하 검사를 시행하여 

평가하였으며 이 때 공복혈당 100 ≥ mg/dL 또는 포도

당 부하 후 2시간 혈당 ≥ 140 mg/dL인 경우를 당뇨 

전단계, 공복 혈당 ≥ 126 mg/dL 또는 포도당 부하 후 

2시간 혈당 ≥ 200 mg/dL를 넘는 경우에는 제2형 당

뇨병으로 진단하였고, 공복 및 식후 혈당이 두 가지 모

두 기준 이하인 경우에 정상 혈당으로 정의하였다[3]. 

혈당측정은 hexokinase 방법(Johnson & Johnson 

Lifescan, Milpitas, CA, USA)을 사용하였으며, 당화혈색

소는 high-performance liquid chromatography 

(HLC-723 G7 analyser, Tosoh Corp. Tokyo, 

Japan)으로 측정하였다. 총 콜레스테롤 및 TG는 효소 

분석법을 사용하였고(Pureauto S kit; Sekisui 

Medical, Osaka, Japan), HDL과 LDL은 직접 효소 

분석법(Cholestest N HDL kit; Sekisui Chemical, 

Osaka, Japan)으로 측정하였다. 인슐린의 농도는 면

역방사분석(INS-IRMA; BioSource, Nivelles, 

Belgium)을 이용하였으며, vWF 및 PAI–1은 효소면
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역분석법으로 측정하였다. 인슐린 저항성의 지표로서 

Homoeostasis model assessment estimate of 

insulin resistance (HOMA-IR) 을 계산하여 이용하

였으며 다음의 식을 사용하였다[18].

HOMA–IR = 공복 인슐린(µIU/mL) 

                   × 공복 혈당(mmol/L)] / 22.5 (mM)] 

산모는 주산기 합병증 유무에 따라 두 군으로 나누어 

각 변수를 비교하였고, 분만 후 당대사 이상에 대해서

는 분만 2개월 후 75 g 경구 당부하 검사 결과의 이상

에 따라 정상 당대사 군 및 이상 당대사 군으로 나누어 

변수들을 비교 하였고, 다. 각 변수는 평균과 표준편차

로 나타내었고, 정규분포를 따르지 않는 변수에 대해서

는 기하평균과 95% 신뢰구간으로 제시하였다. 각 변수

는 두 군 간에 Wilcoxon rank sum test 또는 t-test 

로 비교하여 P값이 0.05 이하인 경우에 통계적으로 차

이가 있다고 해석하였으며, 주산기 합병증 발생 및 분

만 후 당 대사 이상 발생과 관련한 위험인자를 알아보기 

위하여 각각을 종속변수로 한 로지스틱 회귀분석을 시

행하였다. 본 연구는 차트 리뷰를 통해 임신성 당뇨병

으로 진단 받았던 환자를 선정하여 후향성으로 검사 결

과 및 환자에 대한 여러 정보를 수집하여 진행하였으

며, 여의도 성모병원의 IRB의 심의를 거쳐 승인받았다

(SC13RIS0140).

결  과

대상환자의 기본 임상적 특징은 Table 1에서 볼 수 

있다. 총 130명의 산모를 대상으로 하였으며, 환자의 

평균 연령은 33세, 임신성 당뇨병을 진단 하기 위한 

100 g 경구 당부하 검사는 평균 임신 27.9주에 시행되

Table 1. Background characteristics of women at diagnosis of gestational diabetes mellitus

Variables Total 
n = 130

Age (yr)   32.8 ± 3.9
Gestational age (wk) at the time of 100 g OGTT   27.9 ± 2
Height (cm) 161.1 ± 5.5
Pre-preganancy BMI (kg/m2)   22.2 ± 4.8
Pre-pregnancy weight (kg)   58.3 ± 11.2
BMI during pregnancy (kg/m2)   25.0 ± 3.9
Weight during pregnancy (kg)   64.9 ± 10.8
Parity, no. (%)
Primigravida 58 (43)
Multigravida 50 (37)
History of GDMpresent/absent, n (%) 8 (5.9) / 41 (30)
Familial history of DMpresent/absent, n (%) 57 (42) / 46 (34)
50 g OGTT (mg/dL) 176.1 ± 26.1
100 g OGTT (mg/dL), fasting   92.4 ± 15.9

1 hr 207.4 ± 33.5
2 hr 191.9 ± 30.6
3 hr 154.3 ± 32.3

HbA1C (%)     5.3 ± 0.5
Glycoalbumin (%)   12.7 ± 1.9
Total cholesterol (mg/dL) 243.6 ± 47.5
Triglyceride (mg/dL) 250.8 ± 109.5
HDL (mg/dL)   70.0 ± 14.3
LDL (mg/dL) 134.9 ± 37.4

OGTT : Oral glucose tolerance test, BMI : Body mass index 
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었다. 산모의 임신 전 평균 체질량 지수는 22 kg/m2, 

임신 시 체질량 지수는 25 kg/m2였다. 초산인 경우가 

81명(62%), 태아가 둘째 이상인 경우가 49명(38%)였으

며, 이전에 임신성 당뇨병을 진단받은 기왕력이 있었던 

환자가 9명(7%)였다. 57명의 산모(44%)에서는 당뇨병

의 가족력이 있었으며, 전체 환자의 평균 당화혈색소는 

5.3%, HDL은 70 mg/dL, LDL은 134 mg/dL였다.  

임신성 당뇨병으로 진단된 환자의 78% (102명)는 혈당

을 생활 습관 개선으로만 관리하였으며, 인슐린 치료를 

한 환자는 22% (28명)이었다. 총 64명이 본 병원에서 

출산 하였으며(Table 2), 주산기 합병증이 있었던 산모

는 총 9명이고 이중 조산이 4명(태아 나이 38주 미만), 

사산이 1명이었다. 주산기 합병증 유무로 산모를 두 군

으로 나누어 변수들을 비교해보면 산모의 나이, 체질량 

Table 2. Comparison of variables by criteria of perinatal complications

Variables
Poor outcome(-)

n = 55
Poor outcome(+)

n = 9
P value

Age (yr) 33.1 ± 3.8 34.4 ± 4.5 0.326
History of GDM, (yes/no) 4/18 1/4 0.925
Familial history of diabetes (yes/no) 25/17 5/4 0.826
Birth weight for gestational age (SGA/AGA/LGA) 2/35/4 4/2/1   0.0004
Parity (0/1/2) 24/21/5 4/4/1 0.98
Gestational age (wk) at the time of 100 g OGTT 27.9 ± 2.9 28.0 ± 2.2 0.970
BMIPrepregnancy (kg/m2) 23.1 ± 3.9 24.0 ± 3.5 0.501
BMI at diagnosis (kg/m2) 25.7 ± 4.2 25.2 ± 2.6 0.777
50 g OGTT (mg/dL) 180.3 ± 27.6 187.3 ± 33.1 0.570
100 g OGTT (mg/dL)    fasting   93.8 ± 17.1   94.4 ± 21.5 0.933

1 hr 211.8 ± 40.3 198.9 ± 36.6 0.398
                       2 hr 192.5 ± 31.4 212.8 ± 37.9 0.103
                     3 hr 152.2 ± 28.6 186.3 ± 46.0 0.077
C-peptide (ng/ml)    fasting 2.41 ± 1.2 4.95 ± 5.4 0.304

PP2hr 13.9 ± 8.8   27.4 ± 39.7 0.442
Insulin (uIU/mL)            fasting 11.7 ± 9.4   64.7 ± 39.1 0.338

PP2hr   8.6 ± 3.6   44.9 ± 24.3 0.235
Fasting glucose (mg/dL)   88.0 ± 13.6   95.6 ± 17.4 0.792
PP2hr glucose (mg/dL) 123.5 ± 27.3 133.8 ± 35.8 0.405
HbA1c (%)   5.4 ± 0.5   5.5 ± 0.6 0.387
Glycoalbumin (%) 13.1 ± 1.6 12.0 ± 3.4 0.226
Total cholesterol (mg/dL) 243.5 ± 49.9 224.7 ± 48.6 0.384
Triglyceride (mg/dL)   244.8 ± 108.6 320.5 ± 92.1 0.108
HDL (mg/dL)   69.8 ± 13.9   56.5 ± 12.2 0.029
LDL (mg/dL) 136.6 ± 35.8 115.5 ± 33.8 0.176
Fatty acid (uEq/L)   731.6 ± 235.4   667.8 ± 160.3 0.525
vWF (%) 171.7 ± 62.7 228.5 ± 38.9 0.037
PAI –1 (ng/mL)   69.1 ± 21.9 88.6 ± 6.3   0.0007
hsCRP (mg/L) 3.63 ± 3.9   8.20 ± 10.2 0.248

GDM, gestational diabetes mellitus; SGA, small for gestational age; AGA, appropriate for gestational age; LGA, large for 
gestational age; BMI, body mass index; OGTT, oral glucose tolerance test; PP2hr, 2-hour postprandial; HbA1c, glycated 
hemoglobin; HDL, high density lipoprotein; LDL, low density lipoprotein; vWF, von willebrant factor; PAI–1, plasminogen 
activator inhibitor–1; hsCRP, high sensitivity CRP.
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Table 3. Comparison of variables by criteria of 75 g oral glucose tolerance test after 2 months from delivery

Variable
NGT 

(n = 34, 47.2%)
Prediabetes + DM 

(n = 36 (50%) + 2 (2.8%))
P  value

Age (yr) 33.3 ± 3.8 32.6 ± 3.8 0.447
History of GDM (yes/no) (n) 1/8 2/11 0.774
Familial history of DM, (yes/no) 14/10 19/12 0.824
Birth weight for gestational age (SGA/AGA/LGA) 4/14/0 0/18/4 0.017
Parity (0/1/2) 13/9/2 17/14/2 0.903
BMIPrepregnancy (kg/m2) 20.6 ± 4.9 23.9 0.004
BMI at diagnosis (kg/m2) 23.4 ± 2.6 26.6 ± 4.4   0.0004
50 g OGTT (mg/dL) 167.0 ± 21.3 178.9 ± 28.7 0.107
100 g OGTT (mg/dL) fasting 87.4 ± 7.8   93.3 ± 14.7 0.04

1 hr 203.1 ± 22.8 205.8 ± 36.1 0.704
2 hr 188.2 ± 26.1 191.5 ± 20.4 0.547
3 hr 149.6 ± 28.8 159.1 ± 25.4 0.148

C-peptide (ng/mL) fasting 1.79 ± 0.7 2.61 ± 1.3 0.002
PP2hr 11.6 ± 8.4 14.5 ± 8.2 0.178

insulin (uIU/mL)      fasting   8.6 ± 3.7 12.6 ± 8.6 0.022
PP2hr   54.4 ± 27.5   69.8 ± 42.6 0.103

Fasting glucose (mg/dL) 82.8 ± 9.4   91.7 ± 12.2 0.003
PP2hr glucose (mg/dL) 118.4 ± 18.0 129.6 ± 23.7 0.047
HbA1C (%)   5.1 ± 0.3   5.4 ± 0.5 0.019
Glycoalbumin (%) 12.4 ± 1.6 12.5 ± 1.8 0.783
Total cholesterol (mg/dL) 250.3 ± 37.2 225.5 ± 53.7 0.036
Triglyceride (mg/dL) 209.3 ± 86.3   247.9 ± 113.2 0.139
HDL (mg/dL)   73.8 ± 13.1   66.1 ± 14.9 0.034
LDL (mg/dL) 147.2 ± 29.3 122.9 ± 34.9 0.005
Fatty acid (uEq/L)   675.4 ± 242.4   780.7 ± 214.5 0.098

GDM, gestational diabetes mellitus; SGA, small for gestational age; AGA, appropriate for gestational age; LGA, large for 
gestational age; BMI, body mass index; OGTT, oral glucose tolerance test; PP2hr, 2-hour postprandial; HbA1c, glycated 
hemoglobin; HDL, high density lipoprotein; LDL, low density lipoprotein.

Table 4-2. Independent risk factors for for postdelivery 
glucose intolerance according to logistic regression analy-
sis

OR 95% CI 

Fasting C-peptide 2.535 1.347 4.772
HOMA – IR 1.318 0.818 2.123
TG/HDL 1.196 0.91 1.655

BMI, body mass index; OR, odds ratio; CI, confidence 
interval; HOMA-IR, homoeostasis model assessment 
estimate of insulin resistance; HDL, high density 
l ipoprote in;  vWF,  von  wi l lebrant  factor ;  PA–1, 
plasminogen activator inhibitor-1.

Table 4-1. Independent risk factors for perinatal complica-
tions according to logistic regression analysis (Penalized 
likelihood estimation)

OR 95% CI 

HDL 0.929 0.847 0.995
TG/HDL 1.564 1.082 2.569
vWF 1.014 0.998 1.037
PAI 1.101 1.009 1.323

BMI, body mass index; OR, odds Ratio; CI, confidence 
interval; HOMA-IR, homoeostasis model assessment 
estimate of insulin resistance; HDL, high density 
l ipoprotein;  vWF,  von wil lebrant  factor;  PAI–1, 
plasminogen activator inhibitor-1.
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지수, 당화 혈색소 및 총 콜레스테롤, LDL, TG 수치 

등에서는 큰 차이가 없었으나, HDL이 합병증이 있었던 

산모에서 낮고, 동맥경화성 지질에 대한 지표인 TG/

HDL 비와 vWF와 PAI–1이 합병증이 있는 산모에서 

의미 있게 높았다. 출산 후 산모는 대부분 모든 약을 중

단 했으며, 혈당 강하제 및 인슐린으로 치료를 지속한 

환자는 3명, 이 중 2명은 조산하였던 산모였고, 1명은 

저체중아를 출산한 산모였다. 출산 후 본원에서 75 g 

경구 당부하 검사를 시행한 산모는 총 78명이었으며

(Table 3), 당부하 검사에서 정상으로 확인된 산모는 

37명(47%), 당 대사 이상이 있던 산모가 41명(53%) 이

었으며, 출산 후 75 g 경구 당부하 검사에서 이상소견

을 보인 산모는 임신 전과 임신 중의 체질량 지수, c-

펩타이드, HOMA-IR, TG/HDL 비율이 높게 나타났

으며, HDL이 정상 당대사를 보인 산모보다 낮았다. 주

산기 합병증을 일으킬 위험도에 대한 로지스틱 회귀분

석에서(Table 4-1, 2) HDL이 높은 경우 위험도가 0.9

배, TG/HDL에서는 1.6배, PAI-1은 1.1배로 나타났

고, 분만 후 당 대사 이상 발생 여부에 대한 회귀 분석

에서는 나이와 체질량 지수를 보정하고 나면 의미 있는 

OR값을 가지는 변수가 없었다. 

고  찰

임신성 당뇨병은 주산기 합병증에 영향을 미칠 뿐 아

니라, 출산 이후 발생하는 당뇨병의 위험인자로서도 중

요한 의미를 가진다. 먼저, 주산기 합병증 유무에 따라 비

교한 여러 변수에서는, 각 군 간에 HDL과 TG/HDL 비, 

vWF 및 PAI-1의 차이가 두드러지게 나타났다. 임신 시 

중성지방과 콜레스테롤은 에스트로겐의 영향을 받으며, 

태아의 영양공급을 위해 전반적으로 상승된다[19]. 하

지만 임신성 당뇨병에서는 인슐린의 저항성이 정상 이

상으로 증가하게 되고 이에 따라 지단백의 대사가 변화

하여 정상 임신 때와는 달리 혈액 내 콜레스테롤의 농도

가 변하게 되는데[11,19,20], 이번 연구의 대상으로 선

정된 임신성 당뇨병 산모에서는 주산기 합병증이 있는 

경우 임신 기간 중 HDL이 통계적으로 의미있게 더 낮

았고, TG/HDL 비율은 높게 나타났다. HDL은 심혈관

계를 보호하는 역할을 하여 당뇨병에 동반되는 HDL의 

감소는 심혈관 질환의 발생에 강력한 위험인자로 밝혀

져 있고[21], TG/HDL 비율은 지단백 입자의 크기와 연

관성이 높아 높을수록 동맥 경화성이 높아 이에 대한 지

표로 사용되고 있다[22]. 따라서 앞서 언급한 이 두 가

지 지표의 변화는 임신성 당뇨병으로 진단된 산모의 체

지방의 증가로 인해 발생한 이상지질혈증이 동맥 경화

성 물질로 작용하여 혈관 내 산화 스트레스를 증가시키

고, 혈관 내피의 기능장애가 일어나게 함으로서 임신의 

합병증을 증가 시키는 것으로 생각할 수 있겠다. 또한 

이와 같은 맥락으로 혈관내피 기능의 이상을 나타내는 

표지자인 PAI-1과 vWF이 주산기 합병증이 있는 임신

성 당뇨병이 있는 산모에서 임신 기간 중 높게 측정되었

는데, 이 두 가지 물질은 원래 혈관벽을 유지하기 위해 

혈관벽 세포가 배출하는 여러 가지 인자 중 하나로 체내

의 염증반응이나 대사증후군이 진행되면 혈중 농도가 

증가하여 혈관 내피 손상에 관여 하게 된다.[23] 임신은 

빠른 시간에 새로운 혈관을 형성하여 체내 혈관의 큰 변

화를 가져오게 되고, 이로 인해 혈액 응고인자들의 변

동이 일어나게 되는데 이전의 연구에서 밝혀진 바에 따

르면 임신 시 PAI-1 및 vWF는 임신하지 않은 여성에 

비해 혈중 농도가 높고[24,25], 임신성 당뇨병이 있었

던 산모에서도 정상 혈당인 산모보다 높게 나타난다고 

보고되어 있다[14]. 당뇨병 환자에서 vWF와 PAI-1의 

증가는 당뇨병성 미세혈관 질환과 밀접한 연관이 있다

고 보고되어 있는 것과[26-29] 마찬가지로, 임신성 당

뇨병에서는 고혈당으로 인해 증가된 산화 스트레스와 

증가된 vWF와 PAI-1이 염증인자로 작용하여 혈관 내 

허혈성 및 재관류를 반복시킴으로써 손상을 일으키게 

한다고 볼 수 있겠다. Table 4-1의 주산기 합병증 유무

에 대한 로지스틱 회귀분석에 따르면 HDL과 TG/HDL 

ratio, PAI-1이 주산기 합병증에 대한 위험인자로서 

의미를 가지며, 앞서 언급한 혈중 지단백의 변화와 염

증인자의 변화가 혈관 내피세포의 손상을 일으키고 이

로 인한 태반 부전 등이 주산기 합병증을 일으키는 원인

이 될 것이라고 추측해 볼 수 있겠다. 

다음은 출산 후 시행한 75 g 경구 당부하 검사에서 

이상소견에 따라 각 지표를 비교하였는데 여기서 당 대

사 이상소견을 보였던 산모들은 제2형 당뇨병으로 조기 

전환 될 위험성이 높다는 것을 의미한다. 출산 후 당 대

사 이상소견을 보인 산모에서는 체질량 지수, 임신 중 

공복 c-펩타이드, HOMA-IR, HDL의 값이 출산 후 

당 대사가 정상이 된 산모와 차이를 보였는데, 이전에 

연구에 의하면 공복 및 식후 고혈당의 정도, 인슐린의 

분비량, 산모의 나이 및 체질량 지수 등이 출산 후 당 

대사 이상과 주로 연관되어 있다고 보고되어 있으며, 

본 연구에서도 그 맥락을 같이 한다[1,30,31]. HDL이 

당 대사 이상이 있는 환자군에서 HDL이 낮게 측정된 

이번 연구의 결과는 이전에 보고된 바가 거의 없는데, 

임신성 당뇨병에서 나타나는 체중 증가와 인슐린 저항

성(HOMA-IR)의 증가 에 더불어 나타나는 결과로 해

석할 수 있겠다[4]. 다만, 두 군에서 산모의 나이에 차

이가 없었고, 로지스틱 회귀 분석에서 출산 후 당 대사 

이상에 따른 각 변수의 위험도가 모두 의미 없는 것으로 
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나왔는데 이는 이번 연구에 포함된 산모의 수가 적어 통

계적인 의미를 갖지 못한 것으로 판단된다.

본 연구의 장점으로는 임신성 당뇨병에서 혈관에 영

향을 미치는 인자인 HDL, TG/HDL ratio, PAI-1, 

vWF가 주산기 합병증과 연관을 가질 수 있다는 가능성

을 제시하였다는 점과, 출산 이후에도 임신성 당뇨병에

서 정상으로 회복되지 못하고, 당 대사에 이상이 있는 

환자에서 이전에 보고된 바 없는 HDL의 의미 있는 차

이가 나타난 점을 들 수 있겠다. 그러나 연구 대상의 수

가 상대적으로 적어 이 결과를 일반화 하기는 어려우므

로 이에 대한 대규모 연구가 필요할 것이다 또한 앞으로 

임신성 당뇨병에 이환되었던 산모들에게서 이러한 인자

들이 실제 주산기 합병증을 일으키는 과정, 출산 후에 

진행되는 제2형 당뇨병을 예측하기 위한 인자들이 각각 

미치는 영향 및 각 인자들의 위험예측모델에 대한 적절

한 절사값(cutoff value)을 정하기 위한 추가적인 연구

가 필요할 것으로 생각된다.  
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