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1. はじめに 

 糖尿病合併妊婦や妊娠糖尿病患者の胎児および新生児は、妊娠経過中の高血

糖状態やそれにより生じる内分泌学的異常が存在すると、胎盤を介して様々な

影響を受けることが知られている 1,2。妊娠中の母体は胎児へのエネルギー供給

のために代謝面で様々な変化が生じるが、特に糖代謝は顕著に変化する 3。胎児

の主なエネルギー源であるグルコースは母児間のグルコース濃度勾配により母

体から供給されるため、母体の血糖が高いほど胎児へより多くのグルコースが

供給されることになる 4。この現象は妊婦のインスリン抵抗性によって生じるも

のであり、胎児発育の観点から合目的な代謝変化である。妊娠中に生じる生理

的インスリン抵抗性は妊娠第 2 三半期（15～28 週）から始まり、第 3 三半期（29

～42 週）にわたり増大していく 5。 

妊娠中の生理的インスリン抵抗性の発現要因として、ヒト胎盤性ラクトーゲ

ン(human placental lactogen ; hPL)、プロラクチン、コルチゾール、成長ホル

モンといったホルモンおよびレプチンや TNF-αなどのアディポカインが知ら

れている 6,7。TNF-αは炎症性サイトカインの 1 種であり、通常脂肪細胞から分

泌されるものであるが、胎盤からも分泌されることが知られている 8。 

妊婦はこの変化に対応すべく膵臓β細胞が増大し、インスリン分泌が増加す

ることでインスリン抵抗性とのバランスを保ち、血糖を制御している 9。 
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妊娠中の生理的インスリン抵抗性の増大は胎児発育に有用なメカニズムであ

る一方、糖尿病合併妊婦では妊娠中の血糖コントロール不良の原因となり、非

糖尿病妊婦ではインスリン抵抗性の程度が強いほど妊娠糖尿病発症へとつなが

る 10,11。 

糖尿病合併妊娠では妊娠初期の血糖コントロールが不良の場合、つまり第 1

三半期（～妊娠 14 週）において母体の高血糖があると流産、形態異常の発生率

のリスクが増加する 12。第 2 三半期（15～28 週）及び第 3 三半期（29～42 週）

の間は糖尿病合併妊婦や妊娠糖尿病患者の高血糖が胎児の高血糖を引き起こし、

その結果胎児の膵臓β細胞が増生・肥大し、高インスリン血症が生じる 13。胎

児の高インスリン血症は large-for-dates 児、低血糖症、高ビリルビン血症、多

血症、低カルシウム血症、呼吸障害、心筋肥厚など様々な合併症を引き起こす

（Pederson 仮説）14（図 1）。 

これらの合併症は糖尿病母体児にとって時に重篤となり、新生児集中治療室

での加療を要することがある。また母体にとっても妊娠中の高血糖は流産、妊

娠高血圧症候群、糖尿病性ケトアシドーシスなどの病態を出現させ、糖尿病合

併妊婦では糖尿病性網膜症や糖尿病性腎症が悪化するリスクとなる 15-18。その

ため母体の妊娠中の血糖管理は母子双方にとって非常に重要である。 

 現在、血糖コントロール指標としてグリコヘモグロビン(以下 HbA1c)が広く
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用いられている 19-21。HbA1c は、ヘモグロビンにグルコースが非酵素的化学反

応で結合したものである 22。赤血球の寿命が約 120 日であることから HbA1c は

過去 1-2 か月間の平均の血糖コントロール状態を反映するとされ、糖尿病患者

の血糖コントロール指標の gold standard である 23。日本糖尿病・妊娠学会は糖

尿病患者の妊娠中の血糖コントロール目標として HbA1c を 6.2％未満にするよ

う提唱している。しかし、HbA1c は鉄代謝の影響を受け、溶血性貧血、腎性貧

血、肝硬変など赤血球寿命が短縮する病態では実際の血糖値に比して低値とな

り、鉄欠乏性貧血など赤血球寿命が延長する病態では実際の血糖値に比して高

値となる 24。妊娠後期の母体では鉄需要が増大し，鉄欠乏性貧血に陥ることが

知られている。正常妊婦だけでなく糖尿病合併妊婦や妊娠糖尿病患者では、妊

娠末期に鉄欠乏状態が進行し、その結果実際の血糖値に比して HbAlc 値が上昇

することが報告されている 25,26。このため HbAlc による妊娠中の血糖コントロ

ールは本来の血糖状態を反映しておらず、HbA1c のみでは妊娠中の血糖をモニ

タリングするのに不十分な可能性がある。 

 血糖コントロールの別の指標としてグリコアルブミン(以下 GA)がある 27。GA

はアルブミンとグルコースが非酵素的に反応し結合したケトアミンである 28。

アルブミンの半減期が約 17日であることからGAは過去 2-3週間の平均の血糖

状態を反映するとされ、近年その有用性が報告されている 29-31。GA は HbA1c
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と比較してより短期間の血糖を反映し、鉄欠乏性貧血などによる鉄代謝の影響

を受けない 32。これらのことより、GA は妊娠中の血糖コントロール指標として

有用ではないかと考えられる。 

 日本糖尿病・妊娠学会の調査で日本人の正常妊婦における GA 値の基準範囲

は平均値の±2SD である 11.5-15.8%と設定されている 33。そして母体 GA 値

15.8％をカットオフ値とし、糖尿病母体児の合併症の頻度を検討したところ母

体 GA 値が 15.8％以上の群の糖尿病母体児は 15.8%未満の群と比べて低血糖、

高ビリルビン血症、電解質異常、多血症、呼吸障害が有意に多かったと報告さ

れた 34。しかし近年、母体 GA 値が 15.8％より低い値でも糖尿病母体児の合併

症が多くみられるとする報告がある 35。 

 今回糖尿病母体児の合併症を予防するという観点から母体の GA 値は 15.8％

より低いほうが良い可能性があるのではないかと考え、糖尿病母体児の合併症

とその母体 GA 値との関連について検討した。また母体の血糖コントロール状

態と糖尿病母体児の合併症数との関連性についての報告はなく、母体 GA 値と

糖尿病母体児の合併症数の相関についても検討した。 
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図 1 糖尿病母体が児へ及ぼす影響 
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2. 研究の対象・方法 

対象と方法 

対象は 2013年 6月から 2016年 9月の間に自治医科大学附属さいたま医療セ

ンターに入院した糖尿病合併妊娠や妊娠糖尿病と診断された妊婦及びその児で

ある。それぞれ計 87 例を対象として、後ろ向き観察研究を行った。対象患者に

ついて母体年齢、分娩形式、糖尿病型、妊娠歴の有無、妊娠前の BMI、妊娠第

3 三半期の分娩に最も近い時期に同時に測定された GA、HbA1c、収縮期血圧、

拡張期血圧を、糖尿病母体児は在胎週数、出生時体重、新生児合併症の情報を

電子診療録から抽出した。なお、GA と HbA1c はおおよそ妊娠 36 週前後に同

時測定している。GA はアルブミン特異的なプロテアーゼであるケトアミンオ

キダーゼを使用した酵素法(ルシカ GA-L®，旭化成ファーマ)で測定された 36。

HbA1c は HPLC (high performance liquid chromatography)法で測定され、

数値は NGSP (National Glycohemoglobin Standardization Program)値で表し

た 37。新生児合併症は以下のように定義した。低血糖：血糖 35mg/dl 未満、呼

吸障害：酸素投与を要したもの、低 Ca 血症：血清 Ca 8.0mg/dl 未満、多血症：

静脈血のヘマトクリットが 65%以上、高ビリルビン血症：光線療法を行ったも

の、心筋肥厚：心臓超音波で心室中隔厚が 6mm 以上、large-for-dates 児：出生

体重が在胎期間別出生時体格標準値における 90 パーセンタイル以上である児。
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各合併症の評価時期は低血糖、呼吸障害、低 Ca 血症、多血症、心筋肥厚、

large-for-dates 児は出生当日に、高ビリルビン血症は入院期間中とした。 

対象母体のうち、妊娠第 3 三半期に GA が未測定、もしくはアルブミン代謝

に影響を与える因子（甲状腺疾患、肝臓疾患、腎疾患、BMI 25 以上の肥満）を

もつ母体及びその児は、対象から除外した。その結果 71 組の母子が研究対象と

なった。対象を新生児合併症を１項目以上有する群と１項目も有しない群の 2

群に分け、母体年齢、分娩形式、糖尿病型、妊娠歴の有無、妊娠前の BMI、妊

娠第 3 三半期の分娩に最も近い時期に同時に測定された GA、HbA1c、収縮期血

圧、拡張期血圧について比較した。糖尿病母体児の各合併症の有無で分けた 2

群について母体の GA と HbA1c の平均値をそれぞれ比較した。両群間で GA 値

の有意差を認めた新生児合併症で、ROC曲線を用いてカットオフ値を検討した。

カットオフ値は感度＋特異度−1 が最大となる数値で設定した。算出されたカッ

トオフ値において児の合併症出現率について感度・特異度・ROC 曲線下面積

(AUC: area under curve)を求めた。また母体 GA 値と新生児合併症数との相関

についても検討した。 

 

統計解析 

数値は平均±標準偏差で表した。2 群間の比較は Fisher の正確検定および対
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応のない t 検定を行い、相関については Spearman の順位相関係数を用いて解

析した。すべての解析は EZR version 1.32 (自治医科大学附属さいたま医療セン

ター) 38を用いて行い、p 値は 0.05 未満を統計学的に有意差ありとした。検出

力は有意水準を 0.05 とし、事後分析による検出力検定を行ったところ検出力は

0.867 であった。 

 

倫理的配慮 

本研究は自治医科大学附属さいたま医療センター臨床研究等倫理審査委員会

の承認後に行った（臨 S16-033）。本研究は自治医科大学附属さいたま医療セン

ターにおいて保有している既存情報を用いて行う研究かつ人体から取得された

試料を用いない研究のため文書による同意取得は行わず、講座ホームページに

オプトアウト方法を掲示した。 
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3. 研究結果 

患者特性 

本研究の患者特性を表 1 に示す。１項目以上の新生児合併症を有する母体群に

おける母体 HbA1c および GA 値は新生児合併症を有さない群と比較し、HbA1c 

(5.9±0.8% vs 5.7±0.4%, p=0.04), GA (14.9±3.6% vs 12.8±1.2%, p<0.001)と有

意に高値であった。今回の研究では 87 人中 45.9%にあたる 40 人の糖尿病母体

児に１項目以上の新生児合併症を認めた。最も多く見られた新生児合併症は 

呼吸障害 26例（36.6％）で、新生児低血糖 25例(35.2%)、心筋肥厚 24例(33.8%)、

低 Ca 血症 20 例(28.1%)、large-for-dates 児 18 例(25.3%)、高ビリルビン血症

10 例(14.0%)、多血症 7 例(9.8%)と続いた。呼吸障害を認めた児のうち、2 例は

呼吸窮迫症候群の診断で人工呼吸器管理を要した。新生児低血糖でけいれんを

認めたものはおらず、全例頻回哺乳やブドウ糖静注で低血糖は改善した。心筋

肥厚で心不全を来した症例はなかった。低 Ca 血症でけいれんを来した症例はな

く、経過観察もしくは経静脈的 Ca 補充で軽快した。高ビリルビン血症は全例光

線療法のみで軽快した。多血症は全例交換輸血を必要とせず輸液のみで軽快し

た。 
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表 1 患者特性 

 

 

 

 

 

 
合併症有する群 合併症有しない群 P 値 

母体数 40 31 
 

母体年齢(歳) 33.1 ± 4.6 34.1 ± 4.7 0.33 

妊娠前 BMI(kg/m²) 22.7 ± 3.4 22.3 ± 3.1 0.62 

在胎期間(週) 38.1 ± 1.2 38.2 ± 1.2 0.87 

児の出生体重(g) 3064 ± 481 3015 ± 370 0.45 

    
<<分娩様式>> 

   
経腟分娩 25 (62.5%) 27 (87.1%) 0.03 

予定帝王切開 14 (35.0%) 2 (6.45%) 0.004 

緊急帝王切開 1 (2.5%) 2 (6.45%) 0.58 

    

収縮期血圧(mmHg) 119.7 ± 14.5 119 ± 15.3 0.79 

拡張期血圧(mmHg) 72.6 ± 10.7 72 ± 12.6 0.83 

GA (%) 14.9 ± 3.6 12.8 ± 1.2 <0.001 

HbA1c(NGSP 値, %)) 5.9 ± 0.8 5.7 ± 0.4 0.04 

GA,HbA1c 測定時期(週) 36.0 ± 1.6 36.2 ± 1.7 0.55 

    
<<母体糖尿病型>> 

   
1 型糖尿病 6 (15.0%) 2 (6.45%) 0.452 

2 型糖尿病 3 (7.5%) 2 (6.45%) 1.0 

妊娠糖尿病 31 (77.5%) 27 (87.1%) 0.365 
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GA と HbA1c 値の比較 

各新生児合併症における母体のGAとHbA1c値について合併症を有する群と

有しない群の 2群で比較したものを表 2に示す。母体GA値は新生児低血糖(15.8 

± 3.2% vs 12.6 ± 1.2%, p<0.001)、呼吸障害(15.7 ± 3.6% vs 12.9 ± 1.9%, 

p<0.001)、低 Ca 血症(15.9 ± 3.7% vs 13.1 ± 1.8%, p<0.001)、多血症(15.7 ± 2.3% 

vs 13.8 ± 2.1%, p<0.009)、心筋肥厚(16.1 ± 3.7% vs 13.1 ± 2.3%, p<0.001)、

large-for-dates 児 (15.8 ± 2.4% vs 13.7 ± 3.1%, p<0.006)においてそれぞれ有意

に高値であり、高ビリルビン血症(14.3 ± 2.7% vs 13.8 ± 2.1%, p=0.62)のみ両群

で有意差を認めなかった。一方、母体 HbA1c 値は呼吸障害(6.1 ± 0.5% vs 5.8 ± 

0.4%, p=0.02)、心筋肥厚(6.2 ± 0.6% vs 5.7 ± 0.5%, p<0.001)、large-for-dates

児 (6.4 ± 0.8% vs 5.6 ± 0.4%, p<0.001)の群においては有意に高値であったが、

新生児低血糖(6.0 ± 0.4% vs 5.9 ± 0.4%, p=0.27)、低 Ca 血症(6.0 ± 0.6% vs 5.9 ± 

0.7%, p=0.08)、多血症(5.9 ± 0.9% vs 5.8 ± 0.6%, p=0.8)、高ビリルビン血症(5.9 

± 0.5% vs 5.6 ± 0.4%, p=0.61)では有意差を認めなかった。 
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表 2.  各新生児合併症における母体の GA と HbA1c 値 

 

 

 

 

 

 

 
合併症有する群 合併症有しない群 P 値 

グリコアルブミン 

(%±SD)    

新生児低血糖 15.8 ± 3.2 (n=25) 12.6 ± 1.2 (n=46) <0.001 

呼吸障害 15.7 ± 3.6 (n=26) 12.9 ± 1.9 (n=45) <0.001 

低 Ca 血症 15.9 ± 3.7 (n=20) 13.1 ± 1.8 (n=51) <0.001 

多血症 15.7 ± 2.3 (n=7) 13.8 ± 2.1 (n=64) 0.009 

高ビリルビン血症 14.3 ± 2.7 (n=10) 13.8 ± 2.1 (n=61) 0.62 

心筋肥厚 16.1 ± 3.7 (n=24) 13.1 ± 2.3 (n=47) <0.001 

Large-for-dates 児 15.8 ± 2.4 (n=18) 13.7 ± 3.1 (n=53) 0.006 

HbA1c  

(%±SD) 
   

新生児低血糖 6.0 ± 0.4 (n=25) 5.9 ± 0.4 (n=46) 0.27 

呼吸障害 6.1 ± 0.5 (n=26) 5.8 ± 0.4 (n=45) 0.02 

低 Ca 血症 6.0 ± 0.6 (n=20) 5.9 ± 0.7 (n=51) 0.08 

多血症 5.9 ± 0.9 (n=7) 5.8 ± 0.6 (n=64) 0.8 

高ビリルビン血症 5.9 ± 0.5 (n=10) 5.6 ± 0.4 (n=61) 0.61 

心筋肥厚 6.2 ± 0.6 (n=24) 5.7 ± 0.5 (n=47) <0.001 

Large-for-dates 児 6.4 ± 0.8 (n=18) 5.6 ± 0.4 (n=53) <0.001 
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ROC 解析による GA のカットオフ値の検討 

図 2 は母体の GA 値に有意差を認めた各新生児合併症について、ROC 解析で

それぞれのカットオフ値を検討したものである。各合併症における GA のカッ

トオフ値はそれぞれ新生児低血糖 13.6％、呼吸障害 13.9%、低 Ca血症 14.2%、

多血症 14.5%、large-for-dates 児 14.7%、心筋肥厚 14.2%であった。 

また検討した各合併症の GA のカットオフ値において感度、特異度および ROC

曲線下面積(AUC: area under the curve)を求めたものを表 3 に示す。感度、特

異度、AUC はいずれの合併症においても高いものであった。 
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図 2. 各新生児合併症について ROC 解析によるカットオフ値の検討 
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 表 3.  各合併症の GA のカットオフ値における感度、特異度および AUC 

 

 

 

合併症 

(Cut off 値) 

患者数/総数 

(%) 

感度 

(陽性数/疾患発症数) 

特異度 

（陰性数/非疾患数） 

AUC 

(95%CI) 

新生児低血糖 

 (13.6%) 

25/71  

(35.2%) 

0.8 

(20/25) 

0.87 

(40/46) 

0.9 

 (0.89 - 0.99) 

呼吸障害 

 (13.9%) 

26/71  

(36.6%) 

0.81 

(20/26) 

0.87 

(39/45) 

0.89  

(0.82 - 0.95) 

低 Ca 血症 

 (14.2%) 

20/71 

 (28.1%) 

0.8 

(16/20) 

0.85 

(43/51) 

0.86 

 (0.78 - 0.94) 

多血症  

(14.5%) 

7/71 

 (9.8%) 

0.76 

(5/7) 

0.9 

(58/64) 

0.82 

 (0.7 - 0.94) 

Large-for-dates

児(14.7%) 

18/71  

(25.3%) 

0.85 

(15/18) 

0.73 

(39/53) 

0.82  

(0.73 - 0.91) 

心筋肥厚  

(14.2%) 

24/71  

(33.8%) 

0.87 

(21/24) 

0.86 

(40/47) 

0.92  

(0.86 - 0.98) 
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母体 GA 値と糖尿病母体児合併症数との相関 

図 3は母体GA値と糖尿病母体児合併症数の相関について Spearmanの順位相

関係数を用いて解析したものである。母体 GA 値と糖尿病母体児合併症数にお

ける相関係数は 0.727 と強い正の相関を認めた。 

 

図 3.  母体 GA 値と糖尿病母体児合併症数の相関 
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4. 考察 

今回の研究で我々は以下の事柄を明らかにした。①GA が妊娠中の血糖コント

ロール指標として有用となりうる可能性があること、②ROC 解析による糖尿病

母体児の各合併症について母体妊娠後期の GA 値のカットオフ値が 13.6-14.7％

と従来の妊娠中の GA 目標値である 15.8％よりも低値であったこと、③糖尿病

母体児の合併症発生数と母体 GA 値の間には正の相関が示されたことである。 

 

GA の有用性 

糖尿病合併妊娠や妊娠糖尿病患者の妊娠中の血糖コントロール指標に HbA1c

ではなく GA が有用である可能性があることについて、以下の三つの理由が考

えられる。第一に過去 1-2 か月間の平均の血糖コントロール状態を反映する

HbA1c と比較して、GA は過去 2-3 週間の平均の血糖コントロール状態を反映

することである。HbA1c は過去 1-2 か月の血糖コントロール状態を反映すると

いうことは血糖管理の変化が数値にあらわれるまでに 1-2 か月を要する。妊娠

中は短い期間で血糖を正常化することが必要であり、この点において HbA1c は

短期間の血糖管理をする上で不利な点といえる。GA は HbA1c と比較して短い

期間の血糖状態を反映するため妊娠中のような短期間で血糖コントロールを要

する場合に適していると思われる 39。第二に GA は過去 2-3 週間の平均の血糖
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コントロール状態を反映するだけでなく食後血糖と関連すると言われている 27。

妊娠糖尿病母体において食後血糖をコントロールすることは母体の血糖コント

ロールだけでなく、糖尿病母体児の合併症の１つである large-for-dates 児を減

少させることと関連があるという報告 40がある。GA は食後高血糖をモニタリン

グする上でも有用であると思われる。第三に GA は HbA1c と比較して鉄代謝の

影響を受けないことである 26。HbA1c は糖尿病の診断基準にも用いられ、日常

臨床で最も広く用いられている血糖コントロール指標の gold standard である

41。HbA1c と GA 値の間には高い相関があるとされ、HbA1c = 0.216 × GA + 

2.978 といった換算式が提唱されている 42。しかし、HbA1c は鉄代謝の影響を

受け、妊娠後期の母体では胎児の発育に伴い鉄需要が増大するため鉄欠乏状態

が進行し、その結果 HbAlc 値が実際の血糖値に比して高値を呈することが報告

されている 25-26。このため井上らはこの換算式を算出するにあたり、妊婦を除

外している 42。これらのことより GA は糖尿病合併妊婦や妊娠糖尿病患者の妊

娠中の血糖コントロール指標として有用であると思われる。 

 

高ビリルビン血症のみ有意差を認めなかった理由 

今回の研究で母体 GA 値は新生児低血糖、呼吸障害、低 Ca 血症、多血症、心

筋肥厚、large-for-dates 児の群においてそれぞれ有意に高値であったが、高ビ
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リルビン血症は両群で有意差を認めなかった。糖尿病母体児における高ビリル

ビン血症は主に多血症により生じるとされている 43 が、今回の研究で多血症は

母体 GA 値に有意差を認めたものの 7 例（9.8％）と少なかった。高ビリルビン

血症群の中に新生児期に多くみられる生理的黄疸で光線療法を行った症例が含

まれていることが、本研究結果に影響を与えた可能性がある。 

 

糖尿病母体児の合併症を予測する母体 GA 値のカットオフ値の妥当性 

母体の GA 値に有意差を認めた各新生児合併症(新生児低血糖、呼吸障害、低

Ca 血症、多血症、心筋肥厚、large-for-dates 児)について ROC 解析でカットオ

フ値を検討したところ 13.6-14.7％であった。この値は日本糖尿病・妊娠学会の

調査で日本人の正常妊婦における平均値の＋2SD である 15.8%より低値であっ

た。以前我々は母体 GA 値 15.8%をカットオフ値として児の合併症について感

度・特異度を検討した 44。今回解析したカットオフ値における児の合併症出現

率について求めた感度・特異度は以前の結果と比較していずれも高いものであ

った。それに加えて、今回算出したGAのカットオフ値をGA値と食後血糖(PPG: 

postprandial plasma glucose)の換算式(PPG = 1.13 + 0.39 × GA)45で計算す

ると食後血糖は概ね 115-123mg/dl となった。今回 GA 値から換算した食後血糖

値は妊娠中の目標食後血糖値である 120mg/dl 未満とほぼ一致しており、妥当な
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ものであった 46。また正常妊婦においても、妊娠後期は血中のアルブミンが低

下することで、GA 値が下がる傾向があることが指摘されている 33。妊娠第 3 三

半期のGAの+2SD値は 15.2%と日本人の正常妊婦におけるGA値の基準範囲の

＋2SD である 15.8%より低値であった 33。本研究は妊娠第 3 三半期の妊婦を対

象とし、GA を測定したもので、今回解析した母体 GA のカットオフ値はいずれ

も 15.2％未満であった。これらのことより本研究結果が正常妊婦における基準

値よりも低く設定されたのは病態からも矛盾しないものと思われる。 

 

母体 GA 値と糖尿病母体児合併症数との相関 

母体GA値と糖尿病母体児合併症の発生数の相関についてSpearmanの順位相

関係数を用いて解析し、相関係数は 0.727 と強い正の相関を認めた。言い換え

れば母体 GA 値が高いほど、糖尿病母体児の合併症数が多くなり新生児期の管

理を要するリスクが高まると思われる。 

 

GA の現況 

GA の測定試薬は 2017 年 1 月に米国食品医薬品局 (Food and Drug 

Administration; FDA)の認可を受けた。それまで日常診療でのGA測定は日本、

韓国、台湾、インドネシアなどアジアの一部でのみしか行われておらず、十分
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に普及しているとはいえない状況であった。 

GA の有用性は FDA の認可取得以前からアメリカの DCCT (Diabetes Control 

and Complications Trial) study や EDIC (Epidemiology of Diabetes 

Interventions and Complications) studyといった糖尿病の大規模研究において

報告されている 47。そして GA は妊娠糖尿病患者においても大規模研究で GA

は最適なバイオマーカーであるといった報告がある 48。 GA の測定方法は従来

の HPLC 法から酵素法が主流となり、簡潔で正確に測定できるようになった 25。

そのため GA は特別な前処置を要することなく汎用の検査機器で血糖のような

他の生化学マーカーと一緒に測定できる。グリコアルブミン測定試薬の認可さ

れる国が増えたことに加え、GA 測定法がより簡便になったため今後 GA がより

幅広く利用されることが期待される。 

 

本研究の限界 

本研究ではいくつかの limitation が存在する。まず第一に本研究が単一施設

で行われた後ろ向き研究であり、事後分析による検出力検定で十分な検出力を

認めているが、より大規模な研究で結果を確かめる必要がある。第二に当セン

ターが周産期母子医療センターであり、多くの妊婦は第 2 三半期及び第 3 三半

期に近隣医療機関よりハイリスク妊婦として当センターに紹介されるため、糖
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尿病合併妊婦および妊娠糖尿病患者においても選択バイアスが生じている可能

性は否定できない。第三に本研究の対象者は全員日本人であったため他の人種

でも同様の結果となるか明らかでないことである。HbA1c 値は人種差が生じる

ことが知られており 49、GA 値も人種差が存在する可能性はある。しかし、アメ

リカで行われた GA 値の基準範囲の検討では GA の基準は 11.9-15.8％であり、

日本人の基準値と類似した結果であった 50。第四に本研究は症例数が少数のた

め糖尿病合併妊娠と妊娠糖尿病に分けて検討することができなかったことであ

る。両者はそれぞれ病態が異なるため、疾患により異なる Cut off 値が存在する

可能性がある。また正常妊婦は GA 測定の保険適応がなく、今回糖尿病合併妊

娠や妊娠糖尿病の血糖コントロール良好例と正常妊婦との比較ができなかった。

耐糖能異常合併妊婦の血糖コントロール良好例が正常妊婦と比べて周産期合併

症発生率に違いがあるのかという点については今後の検討課題である。 
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5. おわりに  

本研究で GA が妊娠中の血糖コントロール指標として有用であること、糖尿病

母体児の各合併症について母体妊娠後期の GA 値のカットオフ値を算出し、糖

尿病母体児の合併症発生数と母体GA値の間には正の相関があることを示した。

さらなる研究が必要ではあるが、今後妊婦の血糖管理において、従来の HbA1c

による管理に加えてGAも併用することで、良好な血糖コントロールを実践し、

糖尿病合併妊婦、妊娠糖尿病患者とそれらの児の予後が改善することが期待さ

れる。 
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