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CONCENTRATION OF CORD SERUM ADIPONECTIN IN 
NORMAL AND GESTATIONAL DIABETIC PREGNANCIES
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Objective
To investigate the effect of intrauterine environment on adiponectin level in cord blood through comparison of normal pregnancy 
group and gestational diabetes group. 

Methods
This cross sectional study included women with: normal pregnancy (n = 204); and patients with gestational diabetes mellitus 
(GDM) (n = 204). Among GDM patients, 118 were managed with diet alone and 86 were insulin requiring. Cord serum adiponectin 
concentration at birth was measured by enzyme-linked immunosorbent assay. 

Results
Cord serum adiponectin concentration was higher in GDM treatment pregnancies compared with normal pregnancies (P = 0.02). 
Cord serum adiponectin concentration was higher in female compared with male fetuses both normal and gestational diabetes 
pregnancies (P = 0.04, P = 0.03). In normal pregnancies, cord serum adiponectin concentration was positively correlated with 
gestational age (r = 0.2374, P < 0.02). In normal pregnancies, cord serum adiponectin concentration did not correlated with birth 
weight (r = -0.05, P > 0.05). Cord serum adiponectin concentration was not different between only diet treated women and insulin 
requiring women in GDM (P > 0.05).

Conclusion
Sex dimorphism for adiponectin and the change of adiponectin in GDM offsprings, fi rst appear in utero. Higher adiponectin levels 
in females or GDM offsprings refl ect increased adiposity of the fetuses.
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과거에 비해 성인의 비만 유병률은 현저하게 증가하였고, 비만은 성

인병을 일으키는 주요 원인으로 지목되며 심각한 사회 문제로 인식되

고 있다. 최근에는 성인뿐만 아니라 아동의 비만 유병률 역시 높아지고 

있어 이에 대한 관심이 급증하고 있는 추세이다[1]. 비만은 과다한 영양 

섭취와 열량 소모 부족 등의 후천적 요인, 기질적으로 타고나는 선천적 

요인(유전적 요인), 그리고 기후 등 각 개인이 처한 환경적 요소에 의해 

영향을 받는다. 기존에 논의되었던 이러한 여러 가지 요인 외에도 자궁

내 환경 요인이 최근 비만의 원인을 밝히는 데 있어 새로운 연구과제로 

떠오르고 있다[2-4]. 

Adiponectin은 adipocyte에서 분비되는 호르몬으로, leptin이 모체, 태

반 등 adipocyte가 아닌 조직에서도 분비되는 것과는 달리, 유일하게 지

방조직(adipose tissue)에서만 분비된다고 알려져 있다[5]. Adiponectine

은 244개의 아미노산으로 이루어진 중합체로서[6], 콜라겐 Ⅷ, Ⅹ, 그
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리고 보체 C1q와 유사한 구조를 가지고 있다. Adiponectin은 성인의 

인슐린 민감도(insulin sensitivity), 당 내성(glucose tolerance) 및 당 대

사(glucose metabolism) 등을 조절한다는 사실이 보고되고 있으며

[7-9], Kajantie 등[10]의 연구를 통해 산모의 혈액내에 높은 농도의 

adiponectin이 존재하고, 임신후반기로 갈수록 산모의 혈중 adiponectin 

농도가 증가한다는 사실이 밝혀짐으로써 adiponectin이 임신 시 산모의 

에너지대사에도 중요한 역할을 한다고 생각되고 있다.

Adiponectin이 제대 혈액내에도 존재한다는 사실은 Lindsay 등[11]의 

연구를 통해 처음으로 확인되었으며, adiponectin의 제대혈액내 농도 역

시 산모의 경우처럼 임신후반기로 갈수록 증가하는 것으로 알려져 있어

[10], adiponectin은 산모뿐만 아니라 임신후반기 태아의 에너지대사 조

절에도 중요한 역할을 할 것이라고 생각되고 있다[12]. 하지만 신생아나 

태아의 성장에 adiponectin이 어떠한 영향을 주는지, adiponectin이 성

인과 마찬가지로 태아의 인슐린 민감도 및 당 내성, 당 대사 등을 조절

하는지에 대한 연구는 아직까지 미흡한 실정이다. 

당뇨산모에게서 태어난 신생아의 경우, 일반적으로 성장하면서 비만

[13,14]이나 제2형 당뇨(type 2 diabetes mellitus, DM) [15], 내당능장애

(impaired glucose tolerance)에 이환되는 비율이 정상 산모에게서 태어

난 신생아에 비해 높다고 알려져 있다[16-18]. 따라서 이번 연구의 목

적은 정상임신과 임신성 당뇨임신의 비교를 통해 자궁내 환경의 차이가 

제대혈내 adiponectin 농도에 어떠한 영향을 주는지 알아보고자 하는 

것이다. 

연구대상 및 방법

1. 연구대상 선택
2004년 1월부터 2009년 6월까지 이화여자대학교 목동병원 산부인

과에서 임신 35주 이후에 분만한 산모 중 정상 산모 204명, 임신성 당

뇨로 진단받은 산모 204명을 대상으로 하여 연구를 시행하였다. 

임신성 당뇨는 임신 24-28주 사이에 75 g 당부하 검사를 시행하여 

World Health Organization criteria에 따라 공복혈당 90 mg/dL 이상 또

는 75 g 포도당 복용 2시간 후 정맥혈장의 혈당이 140 mg/dL 이상인 

경우 중 한 가지에 해당하는 경우로 정의하였으며[19], 임신성 당뇨로 

진단받은 산모 204명 중 118명은 식이조절만으로 혈당을 조절하였고 

나머지 86명은 임신기간 중 인슐린 치료를 받았다. 

임신 주수는 최종 월경 시작일을 기준으로 산출하였으며, 임신 제1삼

분기에 초음파를 통해 이를 보정 및 확인하였다. 다태아임신, 임신중독

증, 선천성 기형이 동반된 임신은 연구 대상에서 제외하였다. 모든 신생

아는 분만 후 정상이었으며 구조적 기형은 없었다. 본 연구에 참여한 모

든 산모에게는 사전 동의를 받았다. 

2. 연구방법 
태아만출 직후 제대결찰을 시행하였고, 제대결찰 후 태반이 분만되

기 전 제대정맥혈을 채취하였다. 채취된 혈액은 15분간 원심분리 후 분

리된 혈장을 냉동보관(-70℃) 하였다. 효소면역측정법(enzyme-linked 

immunosorbent assay) kits (VersaMax, Molecular Device, Sunnyvale, 

CA, USA)를 사용하여 제대혈내 adiponectin 농도를 측정하였으며 intra-

assay coefficient of variation (CV)는 3.8%, inter-assay CV는 2.86-

5.17%, 측정의 민감도는 0.1 ng/mL이었다. 

통계검정으로는 SPSS ver. 6.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA)

을 사용하여 결과를 분석하였고, 분석 결과는 평균 ± 표준편차로 표

시하였다. Student t-test 및 analysis of variance를 사용하여 연속

적인 변수를 비교하였고, 변수 간 상호 연관관계를 분석하기 위해 

Pearson’s correlation coefficient를 사용하였다. 통계학적 유의수준은 

P-value < 0.05로 정의하였다.

결  과

정상임신군과 임신성 당뇨임신군 간에 출산 당시 산모 연령, 임신

력(gravida), 분만력(para), 임신중 체중증가에는 유의한 차이가 없었

다(P > 0.05). 임신성 당뇨임신군에서 산모의 체질량지수(body mass 

index), 공복 혈당, 당부하 2시간 후 혈당, HbA1c는 정상임신군에 비해 

Table 1. Clinical characteristics of mothers

Normal GDM P-value

Age (yr) 31.884 ± 3.85 32.405 ± 4.21 >0.05

Gravida     2.19 ± 1.19     2.36 ± 1.24 >0.05

Para   0.743 ± 0.77   0.765 ± 0.735 >0.05

Body mass index (kg/m2)   21.02 ± 2.87   22.05 ± 2.85    0.01

Weight gain (kg)   13.20 ± 4.06   12.41 ± 5.95 >0.05

Glucose (mg/dL)   79.62 ± 8.65   95.20 ± 27.25 <0.001

2-hr glucos (mg/dL) 115.79 ± 17.03 155.67 ± 24.56 <0.001

HbA1c (%)     5.05 ± 0.23     5.81 ± 1.22 <0.001

Values are presented as mean ± standard deviation (SD). 
GDM, gestational diabetes mellitus; HbA1c, glycated hemoglobin.
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통계적으로 유의하게 높은 수치를 나타내었다(Table 1). 

정상임신군과 임신성 당뇨임신군에서 출생한 신생아의 임상적 특성

을 비교해보면, 출생 시 주수는 정상임신군에서 출생한 신생아의 경

우(39.28 ± 1.00주)가 임신성 당뇨임신군에서 출생한 신생아의 경우

(38.85 ± 1.83주)보다 더 높은 수치를 나타내었고(P < 0.001), 출생 시 신

장 역시 정상임신군에서 출생한 신생아의 경우(49.882 ± 1.50 cm)가 임

신성 당뇨임신군에서 출생한 신생아의 경우(49.43 ± 2.56 cm)보다 더 높

은 수치를 나타내었으나(P  =  0.04), 출생 시 체중은 두 군 간에 통계적으

로 유의한 차이를 보이지 않았다(P > 0.05) (Table 2).

제대혈내 adiponectin 농도는 정상임신군(14.83 ± 6.10 μg/mL)보다 

임신성 당뇨임신군(16.22 ± 5.61 μg/mL)에서 태어난 신생아에서 유의하

게 높은 결과를 보였다(P  =  0.02) (Table 2). 

정상임신군과 임신성 당뇨임신군 모두에서 제대혈내 adiponectin 

농도는 남아에 비해 여아가 통계적으로 유의하게 높은 수치를 보

였다(정상임신군, 여아15.66 ± 6.56 μg/mL > 남아 13.90 ± 5.43 μg/

mL; P = 0.04), (임신성 당뇨임신군, 여아 17.31 ± 5.39 μg/mL > 남아 

15.52 ± 5.52 μg/mL; P = 0.03) (Table 3).

정상임신군에서 출생 시 주수와 제대혈내 adiponectin 농도는 유의한 

양의 상관관계(r = 0.2374, P = 0.0129)를 보였다(Fig. 1). 

출생 시 주수와 신생아의 성별을 보정한 경우, 정상임신군에서 제대

혈내 adiponectin 농도는 출생 체중과 유의한 연관이 없었다(r = -0.05, 

P = 0.49) (Fig. 2).

임신성 당뇨를 진단 받았던 임신군에서, 식이 조절만으로 혈당을 관

리한 군과 인슐린 치료를 받았던 군 사이의 제대혈내 adiponectin 농도

에는 통계적으로 유의한 차이가 없었다(P > 0.05) (Fig. 3). 

고  찰

Adpiponectin은 지방세포(adipocyte)에서 만들어져서 분비되는 호

Table 2. Clinical characteristics of newborns

Normal GDM P-value

Gestational age (wk)   39.28 ± 1.00 38.85 ± 1.83 <0.001

Birth weight (kg)   3.284 ± 0.34 3.307 ± 0.56 >0.05

Birth height (cm) 49.882 ± 1.50 49.43 ± 2.56    0.04

Cord serum adiponectin (μg/mL)   14.83 ± 6.10 16.22 ± 5.61    0.02

Values are presented as mean ± standard deviation (SD). 
GDM, gestational diabetes mellitus.

Table 3. Sexual dimorphism in cord serum adiponectin

Cord serum adiponectin (μg/mL) Female Male P-value

Normal 15.66 ± 6.56 13.90 ± 5.43 0.04

Gestational diabetes mellitus 17.31 ± 5.39 15.52 ± 5.52 0.03

Values are presented as mean ± standard deviation (SD). 

Fig. 1. Correlation of gestational age to cord serum adiponectin in nor-
mal pregnancies.
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Fig. 2. Correlation of birth weight to cord serum adiponectin in normal 
pregnancies. Adjusted for gestational age, infant’s sex.
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르몬으로서[5], 성인에서는 총 체지방량이 증가하면 하향조절(down-

regulation)에 의해 혈중 adiponectin의 농도가 감소한다는 보고가 있고

[20], 반대로 체중을 감량하는 경우 혈중 adiponectin의 농도가 증가하

는 것으로 미루어 보아[21,22] 지방세포는 adiponectin의 생산에 음성 

되먹임(negative feedback)을 할 것으로 생각되고 있다. 

기존 연구를 통해 adiponectin은 임신 시 산모의 에너지대사에 중요

한 역할을 하는 호르몬임이 밝혀졌고[10], 태아의 성장에도 adiponectin

이 관여하리라 생각되지만[12] 태아의 혈중 adiponectin 농도가 어떠한 

기전에 의해 조절되고 태아의 성장에 어떠한 영향을 주는지에 대해서는 

아직까지 정확히 밝혀진 바가 없다.

일반적으로 성인의 체지방률은 25-30% 정도에 이르는 것으로 알려

져 있다. 하지만 만삭으로 태어난 신생아의 체지방률은 15%에 불과하다

[23]. 따라서 제대혈내 adiponectin의 농도가 성인에 비해 2-3배 높은 이

유는[12] 신생아의 경우 성인에 비해 상대적으로 지방량이 적으므로 이

로 인해 음성 되먹임이 부족해지기 때문이라고 생각해 볼 수 있겠다[24]. 

또 다른 연구에서는 adiponectin의 발현이 지방조직의 양이나 체중보

다는 지방세포의 크기와 연관이 있다는 결과가 보고되었다[25,26]. 일반

적으로 신생아 지방조직의 대부분은 성인의 지방세포에 비해 직경이 작

은 세포, 즉 피하지방(subcutaneous fat)으로 구성되어 있다[27,28]. 따

라서 신생아의 경우 성인에 비해 지방세포의 크기가 작기 때문에 음성 

되먹임이 감소하게 되고, 결과적으로 혈중 adiponectin 농도가 상승하게 

되는 것이다[24]. 

제대혈내 adiponectin은 산모의 혈액내 adiponectin 농도보다 높고, 

임신후반기로 갈수록 그 농도가 증가하는 것으로 알려져 있다[10]. 500 

Da 이상의 분자량을 갖는 물질은 태반 장벽을 통과하지 못하고[29] 

adiponectin은 분자량이 30 kDa에 이르기 때문에[30], 제대혈내에 존재

하는 adiponectin은 오로지 태아의 지방축적도(adipocity)만을 반영한다

고 생각된다. 즉, 산모의 혈중 adiponectin이 자궁-태반 간의 순환을 통

해서 태아에게 전달되었다던지, 태반에서 생성된 adiponectin이 제대혈

내로 유입되었을 가능성은 희박하다고 생각되며, 제대혈내에 존재하는 

adiponectin은 온전히 태아의 지방조직 자체에서 만들어진 것으로 보아

야 할 것이다. 

일반적으로 나이를 먹으면서 피하지방(subcutaneous fat) 대 내장지

방(visceral fat)의 비는 감소하게 된다[31]. 출생 직후에는 adiponectin이 

체중과 전체 체지방량에 비례해서 증가하지만 어느 정도 시간이 지나

면 체지방량이 증가하더라도 adiponectin은 증가하지 않고 일정 농도를 

유지한다. 그 시기가 지나 성인이 되면 체지방 분포의 변화로 인해 내장

지방이 축적되기 시작하면서, 체중이 증가하거나 체지방량이 증가하면 

오히려 혈중adiponectin 농도가 감소한다는 사실이 알려졌다[7]. 또한 

adiponectin의 농도와 지방세포의 크기는 insulin 저항성과 음의 상관관

계를 갖기 때문에[32,33], 비만한 성인의 경우 혈중 adiponectin 농도가 

감소하게 되고 이와 동시에 인슐린 저항성이 나타나게 된다[7]. 

2009년 미국국립보건원(National Institutes of Health)에서는 출생 시 제

대혈내 adiponectin 농도가 높았던 신생아와 낮았던 신생아의 비교를 통

해 출생 시 제대혈내 adiponectin 농도가 높았던 경우, 3년 후 측정한 중

심 지방축적도(central adiposity: subscapular/triceps skinfold thickness)

가 증가되어 있음을 발표하였으며 출생 시 제대혈내 adiponectin 농도가 

향후 중심 지방축적도를 예측하는 인자로 사용될 수 있다고 보고하였다

[34]. 

이번 연구에서 제대혈내 adiponectin의 농도는 임신성 당뇨임신군에

서 태어난 신생아(16.22 ± 5.61 μg/mL)의 경우가 정상임신군에서 태어

난 신생아(14.83 ± 6.10 μg/mL)에 비해 유의하게 높은 수치를 나타내

었다(P = 0.02) (Table 2). 이처럼 두 군 간에 차이가 나타나는 이유는 정

상임신군과 임신성 당뇨임신군 사이의 자궁내 환경 차이가 제대혈내 

adiponectin 농도의 발현에 영향을 주기 때문이라고 생각해 볼 수 있

다. 자궁내에서 모체의 고혈당에 노출되면 태아의 고인슐린혈증 및 지

방 세포의 증가가 일어난다[29]. 태아의 경우 지방의 대부분이 피하지방

으로 이루어져 있기 때문에[27,28] 임신성 당뇨임신군에서 태어난 신생

아의 경우에는 상대적으로 피하지방이 차지하는 비율이 증가, 다시 말

해 지방축적도(adiposity)가 증가한다. 따라서 음성 되먹임이 감소하고, 

adiponectin 농도는 증가하게 된다. 임신성 당뇨임신군에서 태어난 신생

아에서 높은 adiponectin 농도를 보이는 것은, 이들에게서 향후 중심 지

방축적도가 증가될 가능성이 높음을 시사한다. 임신성 당뇨임신군에서 

태어난 신생아의 경우 성장과정에서 비만[13,14]이나 type 2 DM [15], 

내당능장애에 이환되는 비율이 정상임신군에서 태어난 신생아에 비해 

높다[16-18]는 사실도 이들에게 중심 지방축적도가 증가된다는 사실을 

통해 설명이 가능하다. 

본 연구에서는 정상임신군과 임신성 당뇨임신군 모두에서 여아의 제

대혈내 adiponectin 농도가 남아에 비해 높은 것으로 나타났다(정상임신

군, 여아 15.66 ± 6.56 μg/mL > 남아 13.90 ± 5.43 μg/mL; P = 0.04), (임

신성 당뇨임신군, 여아 17.31 ± 5.39 μg/mL > 남아 15.52 ± 5.52 μg/mL; 

P  = 0.03) (Table 3). 정상임신군과 임신성 당뇨임신군 모두의 경우에서 

제대혈내 adiponectin 농도가 성별 간 두형태성(sex dimorphism)을 보

이는 이유는, 여아의 경우 체내 지방의 구성에 있어 세포의 크기가 작은 

피하지방의 비율이 상대적으로 높으므로 지방축적도가 증가하고 이로 

Fig. 3. Cord serum adiponectin concentration in normal pregnancies and 
gestational diabetes mellitus pregnancies. Adjusted for gestational age, 
infant’s sex.
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인해 음성 되먹임이 감소하여 생긴 결과라고 설명할 수 있겠다. 

본 연구에서 정상임신군의 출생 시 주수와 제대혈내 adiponectin 농

도는 유의한 양의 상관관계(r = 0.2374, P = 0.0129)를 보였다(Fig. 1). 임

신초기에는 태아가 영양적인 측면에 있어 모체 의존적이지만, 임신중기 

이후 태아의 당(glucose) 농도는 모체와는 독립적으로 분리되고 체내 당 

농도는 모체의 당 농도 이상으로 상승하게 된다[35]. 당은 태아의 성장

과 에너지를 위한 주 영양분이고[30], 태아는 높은 당 이용률을 보이는 

것으로 알려져 있다[36]. 또한 인슐린에 대한 반응은 임신후반기로 갈수

록 증가하게 되므로[37] 인슐린에 대한 반응 및 당의 이용을 증가시키

는 adiponectin 역시 임신이 진행될수록 제대 혈액내 농도가 증가하는 

것이다[10]. 따라서 제대 혈액내에 높은 농도로 존재하는 adiponectin은 

임신후반기 태아의 당 대사 조절에 중요한 역할을 할 것이라고 생각해 

볼 수 있다[12]. 

제대혈내 adiponectin 농도에 영향을 주었던 출생 시 주수와 신생아의 

성별을 보정한 경우, 정상임신군에서 제대혈내 adiponectin 농도는 출생

체중과 유의한 연관이 없는 것으로 나타났다(r = -0.05, P = 0.49) (Fig. 2). 

이것은 출생 체중 자체만으로는 지방조직의 크기나 지방량, 즉 지방축적

도(adipocity)를 제대로 반영할 수 없기 때문에 나타난 결과라고 생각된다. 

정상임신군과 임신성 당뇨 진단 후 식이조절을 시행한 군(P = 0.009), 

그리고 정상임신군과 임신성 당뇨 진단 후 인슐린 치료를 받은 군

(P = 0.04) 간의 제대혈내 adiponectin농도를 비교한 결과 두 가지 경우 

모두에서 임신성 당뇨군이 유의하게 높은 수치를 나타냈다. 하지만 임

신성 당뇨를 진단 받았던 군에서 식이 조절만으로 혈당을 관리한 군과 

인슐린 치료를 받았던 군 사이의 제대혈내 adiponectin 농도는 통계적

으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다(P > 0.05) (Fig. 3). 

임신성 당뇨를 진단받았으나 치료를 전혀 받지 않은 군과 임신 기간 

중 적절한 혈당관리를 받았던(식이조절/인슐린 사용 모두 포함) 군의 제

대혈내 adiponectin 농도를 비교한 결과 두 군 사이에 통계적으로 유의

한 차이를 보였던[38] 기존의 연구가 존재하지만, 임신성당뇨군에서 혈

당 관리 방법의 차이에 따라 제대혈내 adiponectin 농도가 달라지는가

에 대한 연구는 아직까지 부족한 실정이다. 그러나 Lain 등[39]의 연구

에서 임신성 당뇨를 진단받고 insulin으로 혈당을 관리한 경우와 insulin 

분비 촉진제의 일종인 glyburide를 사용하여 혈당을 관리했던 경우, 두 

군 사이의 제대혈내 adiponectin 농도는 본 연구에서와 마찬가지로 통

계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다. 이것은 혈당을 조절한 

방법의 차이로 인해 태아의 지방축적도가 직접적으로 달라지는 것은 아

니기 때문에 나타난 결과로 생각되며, 따라서 어떠한 방법을 통해서든 

임신 기간 동안 적절한 혈당을 유지하는 것이 중요한 과제가 될 수 있을 

것이다.  

비만은 모체-태아의 상호영향을 받는다. 임신 기간, 그리고 초기 신

생아기는 비만의 프로그램화(obesity programming)에 중요한 시기이고, 

이 시기에 장기적인 대사체계(metabolic system)도 완성된다[40]. 따라

서 이 시기에 혈중 adiponectin의 농도가 높아지면, 향후 중심 비만 축적

(central adiposity)이 증가하게 되고, 성장한 후에도 상대적으로 저항성

을 갖게 되어 비만해질 확률이 높다[34]. 이러한 사실은 성인이 지속적

으로 체중을 감량하더라도 adipo-insular axis가 계속 저항을 나타낸다

는 사실을 통해 뒷받침될 수 있다[41]. 따라서 임신기간 동안의 혈당관

리 및 산전 관리를 통해, 성장 후의 비만을 예방할 수 있을 뿐만 아니라 

향후 발생 가능한 대사 합병증도 예방할 수 있을 것이라 생각된다[34]. 
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정상임신 및 임신성 당뇨임신의 제대혈내 adiponectin 농도에 관한 연구

이화여자대학교 의학전문대학원 1산부인과학교실, 2소아청소년과학교실

조아라1, 김영주1, 전선희1, 조수진2, 박은애2, 박미혜1

목적

이번 연구의 목적은 정상임신군과 임신성 당뇨임신군의 비교를 통해 자궁내 환경의 차이가 제대혈내 adiponectin 농도에 어떠한 영향을 

주는지 알아보고자 하는 것이다. 

연구방법

2004년 1월부터 2009년 6월까지 이화여자대학교 목동병원 산부인과에서 35주 이후에 분만한 정상 산모군 204명과 임신성 당뇨로 진

단받은 산모 204명을 대상으로 하여 연구를 시행하였다. 임신성 당뇨로 진단받은 204명의 산모 중에서 118명은 식이조절만으로 혈당

을 조절하였고, 나머지 86명은 임신 기간 동안 인슐린을 투여 받았다. 분만 시 제대정맥혈액을 채취하여 원심분리 후, 효소면역측정법

(enzyme-linked immunosorbent assay)을 사용하여 제대혈액내 adiponectin의 농도를 측정하였다. 

결과

제대혈내 adiponectin 농도는 정상임신군에 비해 임신성 당뇨로 진단받은 임신군에서 더 높은 수치를 나타내었다(P = 0.02). 정상임신군과 

임신성 당뇨임신군 모두에서 제대혈내 adiponectin 농도는 남아에 비해 여아가 높은 수치를 보였다(P = 0.04, P = 0.03). 정상임신군에서 임

신 주수와 제대혈내 adiponectin 농도는 유의한 양의 상관관계를 보였다(r = 0.2374, P = 0.0129). 출생 시 주수와 성별을 보정한 경우, 정상

임신군에서 출생 시 체중과 제대혈내 adiponectin 농도는 유의한 연관성이 없었다(P > 0.05). 임신성 당뇨를 진단받았던 임신군에서, 식이

조절만으로 혈당을 관리한 군과 인슐린 치료를 받은 군의 제대혈내 adiponectin 농도는 통계적으로 유의한 차이가 없었다(P > 0.05). 

결론

제대혈내 adiponectin 농도가 정상임신 및 임신성 당뇨임신군 사이에서 차이를 보이고, 성별 간 두형태성을 나타내는 것은 이들의 자궁내 

환경이 다르기 때문이라고 생각된다. 임신성 당뇨임신군 및 여아에서 높은 제대혈내 adiponectin 농도를 보이는 것은, 이들의 증가된 지방

축적도를 반영한 결과라 할 수 있을 것이다. 

중심단어: 제대혈내 adiponectin, 임신성 당뇨, 성별 간 두형태성, 지방축적도 
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