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Objective: The effects of fetal growth of lipid metabolism in pregnancy are not well understood at present. The aim of this study was to 
perform a cross sectional study of lipid and lipidprotein concentrations in the 3rd trimester, from normal pregnancies and those complicated 
by intrauterine growth restriction pregnancies (IUGR) without preeclampsia.

Methods: Fasting blood samples for lipid and lipidprotein fractions were taken 3rd trimester. from fourty two women with IUGR; fourty five 
women with uncomplicated pregnancies matched as a group for age, parity, gestational age and fetal body weight.

Results: Total cholesterol (6.74±1.14 mmol/L vs 4.23±1.03 mmol/L, P<0.01), triglyceride 2.10±0.95 mmol/L vs 2.42±0.73 mmol/L. P<0.05) 
and LDL (3.41±0.83 mmol/L vs 4.23±1.07 mmol/L, P<0.01) concentrations were significantly lower in the IUGR group than in normal 
group. Free fatty acid (0.8±0.21 mmol/L vs 0.5±0.01 mmol/L, P<0.01) concentration, ApoB/ApoA ratio (0.86 ±0.42 vs 0.77±0.47, P<0.01).  
HDL/ApoA (0.87±0.1 vs 0.72±0.05, P<0.05) ratio were significantly higher in the IUGR group than in normal group. There were no 
difference in other lipids.

Conclusion: The results of this study suggest that LDL levels, which normally increase in uncomplicated pregnancies, fail to rise appropriately 
in pregnancies complicated by IUGR and may play a role in the pathogenesis of fetal growth restriction. Change in ApoA and increased  
ApoB/ApoA ratio may be used in identifying mothers with, or at risk of, a pregnancy complicated by IUGR. 
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서   론

태아의 정상적인 성장과 발육에 필요한 영양소는 태반을 

통해 모체로부터 태아에게 전달되므로 모체는 태아가 필요

로 하는 영양소를 연속적으로 공급할 수 있도록 모체 자신

의 대사에 변화를 가지게 된다. 따라서 임신 초부터 섭취량

의 증가, 내분비 변화와 더불어 모체 자신의 체중이 증가 

한다.1 정상임신 기간 동안에는 태반 lactogen에 의한 lip-

olysis와 여성 성호르몬의 증가는 지방대사와 합성을 증가 

시킨다.
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이로 인하여 임신기간 중 증가된 cholesterol, trigly-

ceride와 phospholipid의 소견을 나타낸다. 정상적인 임신

에서는 임신주수의 증가에 따라 혈액 내의 중성지방 

(triglyceride)과 cholesterol의 증가를 보이는 현저한 생

리적인 고지질현상을 나타내며,2 또한 순환되는 lip-

oprotein particle인 인지질은 내피세포 (endothelial cell)

와 섬유소 응괴 (fibrin clot)와의 plasminogen의 결합부

위에서 경쟁함으로서 혈액응고를 도우는 단백으로 알려져 

있다.3 이러한 변화에 상응하는 지방의 축적은 임신 제1분

기와 제2분기에 일어나며,4,5 임신 제3분기에서의 모체 대

사 작용은 이화작용으로 전환되어, 지방 가수분해 주 효소

인 호르몬에 민감한 lipase의 활성이 증가되어,6 모체 혈청 

내 지방산의 농도가 증가한다.7 전자간증이 동반되지 않은 

자궁 내 태아발육장애의 발생 시에는 전자간증과 비슷한 

태반 병변 즉 endothelial cell dysfunction의 소견을 보이

며, 모체 spiral arteries의 trophoblast 침투실패, 혈관 

손상, 태반 infarction 등의 소견을 나타낸다. 그러나 자궁 

내 태아발육장애 시 동반되는 vascular reactivity의 변화, 

응고기전의 활성화, vascular integrity의 소실 등이 원인

으로 규명되고 있으나, 확실한 원인은 현재까지 밝혀지고 

있지 않다.8 태아의 성장에 cholesterol과 중성지방을 공급

하는 임신성 고인지질의 생리적인 역할을 고려할 경우에

서, 자궁 내 태아발육장애의 경우, 태반부전을 보상하기 위

한 비정상적인 인지질 대사의 가능성이 있으며, 이 경우 비

정상적인 인지질 대사가 비정상 태아성장의 한 요소로 작

용 할 수 있다.

본 연구에서는 태아성장장애 시 비정상적인 지방대사 이

상이 비정상적인 태아성장의 원인일 가능성의 가설 설정하

에, 임신 삼삼분기에서의 정상적인 임신과 전자간증이 없

는 자궁 내 태아발육장애 시의 lipid와 lipoprotein의 변화

를 비교하여 자궁 내 태아발육장애 시의 병태 생리학적인 

원인으로서의 lipid 대사를 규명하고자 한다.

연구 대상 및 방법

2002년 3월 1일부터 2005년 2월 20일까지 계명대학교 

의과대학 산부인과교실에 제왕절개 및 유도분만을 위해 내

원한 임신부 중에서 42명의 자궁 내 태아발육장애의 임신

부와 정상임신부 45명을 대상으로 검사를 시행하였다. 임

상적인 통계는 일반적인 임신부기록부를 통하여 작성하였

으며, 자궁 내 태아발육장애의 정의는 전자간증이 동반되

지 않은 초음파검사상 양수 과소의 소견을 보이며, 태아의 

예상 체중이 임신 주수에 비례하여 5 percentile 이상의 차

이를 보이는 경우로 정의 하였다.9,10

또한 흡연, 약물의 사용, 만성 고혈압 기왕력, 심 질환, 

대사성 질환, 지질대사의 이상 기왕력이 있는 경우는 연구

에서 제외하였다. 혈액채취는 수술 혹은 유도분만 전 약 8

시간 이상의 공복 후 정맥혈을 채취하였으며, 채취한 혈액

으로부터 혈장을 분리하여 실온에서 약 1시간 정도 응고후 

검사실로 보내어졌다. Total triglyceride, cholesterol, 

high density lipoprotein의 측정은 Abbott VP Super- 

system Biochromatic Analyzer (Abbott Laboratories, 

Irving,Tex)를 이용한 일반적 효소법에 의하여 측정하였

고, Low density lipoprotein은 Frieldewald formula에의

하여 측정하였다.7 Apoprotein A-1과 B의 측은 immu- 

noturbidimetric methods (Boehringer, Espoo, Finland) 

를, serum uric acid의 측정은 enzymatic colorimetric 

test (Boehringer)를 이용하였다.

검사군과 대조군의 임상적, 기초적 특성의 비교는 Stu- 

dent unpaired t-test를, 두 검사군의 결과의 비교는 

Mann-Whitney U-test를 이용하였으며, 모든 결과는 

mean±SD로 표시하였다. 

결   과

계명대학교 의과대학 산부인과교실에 제왕절개 및 유도

분만을 위해 내원한 임신부 중에서 42명의 자궁 내 태아발

육장애의 임신부와 정상임신부 45명을 대상으로 검사를 시

행하였다. 대상군과 대조군을 비교할 때 분만 시 제태 연

령, 임신 중 임신부 체중, 혈색소치, 혈청 크레아틴의 값은 

차이가 없었으며, 분만 시 태아체중은 2,980±107 gm, 

2,190±84 gm으로 유의한 차이를 나타내었다 (P<0.01) 

(Table 1). Total cholesterol의 값은 대조군에서는 6.74± 

1.14 mmol/L로서 대상군의 4.23±1.03 mmol/L에 비하여 

유의하게 증가하였다 (<0.01). Triglyceride의 값은 대조군

에서는 2.42±0.73 mmol/L로서 대상군의 2.10±0.95 mmol 

/L에 비하여 유의하게 증가하였다 (<0.05). 유리지방산 (free 

fatty acid)값은 대조군에서는 0.5±0.01 mmol/L로서 대
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Table 1. Characteristics of subjects 

Normal (n=45) IUGR (n=42) Significance
Maternal Age (gr) 27.4±9.5 27.9±6.2 NS
B.P. at term (mmHg) 103/76±10/7 105/84±15/7 NS
Maternal Weight (kg) 60.7 (58.3-78) 58.8 (56.3-74) NS
Pregravid BMI 25.1±5.6 23.6±4.2 NS
G/A at delivery (week) 38.4±1.2 35.4±4.7 NS
Birth weight (gm) 2,980±107 2,190±/84 P<0.01
Hct 32.4±2.8 34.2±1.4 NS
Serum creatinine 0.6±0.4 0.64±0.2 NS
Serum uric acid 4.3±0.4 5.4±2.1 P<0.01
BP: blood pressure, G/A: Gestational age, BMI: Body mass index, IUGR: Intrauterine growth restriction, NS: not significant, 
Hct: hematocrit.
Data are presented as mean±standard deviation.

상군의 0.8±0.21 mmol/L에 비하여 유의하게 감소하였다 

(<0.05). 저밀도 지단백 (LDL)의 값은 대조군에서는 

4.23±1.07 mmol/L로서 대상군의 3.41±0.83 mmol/L에 

비하여 유의하게 증가하였다 (<0.01). 고밀도 지단백, Apo 

protein의 값은 대조군과 대상군 사이에 유의한 차이가 관

찰되지 않았다 (Table 2). 대상군과 대조군의 지단백 구성

에 대한 각각의 비에서는 ApoB/ApoA의 구성비는 대상군

에서 0.86±0.42으로서 대조군의 0.77±0.47에 비하여 유

의하게 증가하였다 (<0.01).

HDL/ApoA의 구성비는 대상군에서 0.87±0.1으로서 대

조군의 0.72±0.05에 비하여 유의하게 증가하였다 (<0.05) 

(Table 3). 분만 후 24시간 뒤의 검사 소견은 검사 시간의 

동일성이 없어 산전 산후의 비교와 분만 후의 결과는 본 논

문의 결과에서는 제외하였다. 

고   찰

임신 시에는 에너지의 요구가 증가하고, 모체의 에너지 

필요량 외에도 태아와 태반의 성장과 발육을 위한 에너지 

요구는 더욱 증가하여, 임신 초부터 섭취량의 증가, 내분비

의 변화와 더불어 모체의 체중이 증가한다. 이러한 변화에 

상응하는 지방의 축적은 임신 제1분기와 제2분기에 일어나

며,5,6 임신 제3분기에서의 모체 대사 작용은 이화 작용으

로 전환되어, 지방 가수분해 주 효소인 호르몬에 민감한 

lipase의 활성이 증가되어,7 모체 혈청 내 지방산의 농도가 

증가한다.8 임신 제3기 중 지방대사의 변화 insulin의 작용

에 대한 저항성의 증가8,11와 현격하게 증가하는 estrogen

의 영향12에 의한 것으로 생각해 볼 수 있다. 

이러한 변화에 의해서 장에서의 지방의 흡수가 증가되

고,13 지방조직의 지방분해가 증가되고, 간에서 VLDL등 중

성지방이 풍부한 지질단백의 합성이 증가되고, 간에서의 

lipase의 활성과 간 외에서의 lipoprotein lipase의 활성은 

감소되며, 간에서의 지방산화에 관련된 β-oxidation도 감

소되어 중성지방이 많은 지질단백의 간조직 및 혈액 내 농

도가 증가하게 된다. 지질단백의 조성에서도 중성지방이 

많은 지질 단백의 분포가 증가하게 되어 VLDL 증가뿐 아

니라 LDL과 HDL도 중성지방의 조성이 많은 LDLIII와 

HDLIIb가 증가한다.14 

따라서 임신주수가 증가함에 따라서 중성지방과 콜레스

테롤은 증가하여 임신 말기에는 각각 300%, 50%정도 증가

되는 양상을 보이게 된다.15

금식상태에서는 지방조직의 지방 분해 효소의 활성이 급

격히 증가하여 지방산과 glycerol이 지방조직으로부터 유

출되어 간조직으로 전달되어 일부 지방산은 ketone body

로, glycerol은 포도당으로 전환되어 태반을 쉽게 통과하

여 태아가 사용할 수 있도록 하고 일부 지방산은 다시 중성

지방으로 합성된 후 지질단백과 결합하여 혈액으로 유출되

거나 산화되어 에너지원으로 작용하거나 ketone body 합

성을 하게 된다. 모체의 중성지방은 직접 태반을 통과하기 

어려우나 모체의 혈액과 직접태반의 영양세포에 지질 단백 
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Table 2. Lipid, lipoprotein, free fatty acids, Apo-lipoprotein A, B levels in normal and intrauterine growth restriction women 

Normal (n=45) IUGR (n=42) Significance
Total cholesterol (mmol/L) 6.74±1.14 4.23±1.03 P<0.01
TG (mmol/L) 2.42±0.73 2.10±0.95 P<0.05
FFA (mmol/L) 0.5±0.01 0.8±0.21 P<0.05
HDL (mmol/L) 1.72±0.38 1.86±0.49 NS
LDL (mmol/L) 4.23±1.07 3.41±0.8 P<0.01
Apo-A (mg/mL) 2.36±0.24 2.25±0.55 NS
Apo-B (mg/mL) 1.83±0.13 1.94±0.30 NS
IUGR: Intrauterine growth restriction, TG: Triglyceride, FFA: Free fatty acid, HDL: High density lipoprotein, LDL: Low 
density lipoprotein.
Data are presented as mean±standard deviation.

Table 3. Ratio of lipoprotein constinuents in normal pregnant women and in women with intrauterine growth restriction

Normal (n=45) IUGR (n=42) Significance
ApoB/Apo 0.77±0.47 0.86±0.42 P<0.01
Tc/HDL 3.9±0.9 2.71±1.27 NS
LDL/HDL 2.4±0.28 2.18±1.05 NS 
HDL/ApoA 0.72±0.05 0.87±0.1 P<0.05
FTA/TG 0.206±0.003 0.380±0.003 NS
IUGR: Intrauterine growth restriction, TG: Triglyceride, FFA: Free fatty acid, HDL: High density lipoprotein, LDL: Low 
density lipoprotein.
Data are presented as mean±standard deviation.

receptor (VDLR, LDLR)가 존재하여4,16 지질단백의 형태

로 중성지방이 태반으로 운반되면 태반에는 lipoprotein 

lipase, phospholipase A2 및 세포 내 lipase가 존재하여 

중성 지방이 가수 분해되어 지방산 등이 태아로 전달된다. 

영양소의 태반 통과를 보면 glucose가 제일 쉽게 통과하며 

그 다음이 아미노산이지만 유리지방산과 glycerol은 태반 

통과에 장벽이 있어서 소량만이 통과한다. 그러나. 인간의 

경우 출생시 체 지방의 분포가 높기 때문에 비교적 지방산

의 태반 통과가 다른 종에 비하여 용이한 것으로 생각되고 

있다.4

정상임신에서는 혈장 내 저밀도 지단백 (LDL)의 농도가 

점차적으로 증가하며, 또한 혈장 내 총 콜레스테롤과 총 중

성지방의 값도 증가하는 것으로 알려져 있으며,4.11 일반적으

로 모체의 지방 축적이 증가되는 정상 임신의 첫 6개월 동안

이 임신 후기에 정상적으로 일어나는 hypertriglycedemia 

(과 중성지방)의 중요한 추정인자로 여겨지며,12 hyper-

triglycedimia는 중성지방이 풍부한 지 단백 특히 저밀도 지

단백의 순환계 내로의 유입 증가에 기인하는 것으로 알려져 

있다.11,13 정상임신에서 저밀도 지단백 콜레스테롤은 증가된 

에스트로젠과 프로제스테론의 협력된 효과이나, 에스트로젠

이 지단백의 임신 중 값의 변화에 주역할을 하는 것으로,13 

그 외에도 태반 내 lipoprotein lipase의 활동이 임신 말기

에 가까울수록 증가하며, 반면 지방과 간의 lipoprotien li-

pase의 활동이 감소하는 것으로 알려져 있으며12 이와 같은 

생리적인 적응이 모체 내의 필수 지방산의 태아에로의 최대 

전이 (transfer)를 가능하게 한다.8

자궁 내 태아발육장애 원인은 대부분 불확실하나, 감소

된 태반의 관류 (perfusion)가 주 원인으로 생각되고 있

다.17

태반과 자궁의 순환은 성인에서 일정하지 않으며, 미세 

순환도 존재하지 않으나, spiral artery를 통하여 inter-

villous space로 혈을 운반한다. 지단백 (lipoprotein)은 

atherogenesis와 혈전의 생성 요인 중 알려진 유전적 위험 

요소이다. 그럼으로 자궁 내 태아발육장애에서 지단백의 

비정상적인 높은 혈장의 값은 혈관 벽의 손상된 곳에 과도

한 콜레스테롤의 축적을 야기하며, 이는 태반 혈관 내의 반 
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(plaque)의 형성으로 이어 진다.18 정상적인 임신기간 중 

순환되는 유리지방산의 값은 임신 이 삼분기 말 혹은 임신 

삼삼분기 초에 증가되어 임신 만기에 정점에 도달 후 산후 

2~3일 내 비임신의 상태 값으로 돌아오며,12 혈청 내 유리 

지방산의 값이 임신 2주 이전에 증가하면 자궁 내 태아발

육장애를 예견할 수 있다고 보고되고 있다.19 Sattar20 등은 

자궁 내 태아발육장애에서 증가된 혈장 내 저밀도 지단백

의 농도로 인하여 혈관 내 intima에서 쉽게 산화되어 

foam cell을 형성하고, 혈관 내피손상을 유발한다고 보고

하고 있다. ApoB/ApoA비가 가장 민감한 atherogenic in-

dex로 여겨지며, 임신 말기의 평균값이 그전 임신기에 비

하여 높다고 알려져 있어, 태아성장장애 임신군에서 의미 

있는 비정상 소견을 나타낸다.

본 연구에서는 태아성장장애 시 비정상적인 지방대사 이

상이 비정상적인 태아성장의 원인일 가능성의 가설 설정 

하에, 임신 삼삼분기에서의 정상적인 임신과 자궁 내 태아 

발육장애 시의 lipid와 lipoprotein의 변화를 비교하여 본 

결과 total cholesterol의 값, triglyceride의 값, 저밀도 

지단백 (LDL)의 값은 태아성장장애군에서 유의하게 감소

하는 것으로, 유리지방산 (free fatty acid)값은 태아성장

장애군에서 유의하게 증가하는 결과를 보였으며, 고밀도 

지단백, Apo protein의 값은 대조군과 대상군 사이에 유의

한 차이가 관찰되지 않았다. 또한 대상군과 대조군의 지단

백 구성에 대한 각각의 비에서는 ApoB/ApoA의 구성비와 

HDL/ApoA의 구성비는 태아성장장애군에서 유의하게 증

가하였다, 이는 Sattar 등21이 보고한 태아성장장애군에서

의 감소된 저밀도 지단백 (LDL)의 값의 측정이 임신 삼삼

분기의 태아성장장애를 가진 임신부의 규명에 도움을 준다

는 보고와는 일부 일치하는 소견을 보이며, Muñoz 등22이 

보고한 태아성장장애군에서의 지단백 연구결과에서 ApoA, 

ApoB/ApoA의 변화가 태아성장장애군의 조기발견에 도움

이 된다는 보고와 일치하는 소견을 보인다. Laurén 등23에 

의하면 수년 동안 태아성장과 지단백의 관계에 대한 많은 

문헌고찰에서 태아의 크기와 혈장 내 지단백의 값 사이에 

특정하고도, 일정한 소견을 보이지 않는다는 결과를 보고

하고 있다. 그러나 자궁 내 태아발육장애 원인으로 감소된 

태반의 관류 (perfusion)가 주 원인으로17 태반과 자궁의 

순환은 spiral artery를 통하여 intervillous space로 혈액

을 운반함과, 지단백 (lipoprotein)은 atherogenesis와 혈

전의 생성 요인임을 감안할 때, 자궁 내 태아 발육 장애에

서 지단백의 비정상적인 높은 혈장의 값은 혈관 벽의 손상

된 곳에 과도한 콜레스테롤의 축적을 야기하며, 이는 태반 

혈관 내의 반 (plaque)의 형성으로 이어지는 것으로 이는 

태아에 대한 관류장애, 성장장애로 이어지는 것으로 보여

진다.18 

또한 모성 체중 증가와 신생아 체중 증가는 양성의 상관

관계를 갖는다. 임신 전 체중 미달과 임신 중 적은 체중 증

가는 저체중 출생아 (2500 gm 이하)분만을 증가시키고 임

신 전 과체중과 임신 중 많은 체중의 증가는 거대아 분만을 

증가시킨다고 알려져 있다.24

본 연구에서는 임신 전 BMI (Body mass index), 출산 

시 임산부의 체중에는 별다른 차이를 보이지 않아 임신 전, 

임신 중 임산부 체중 변화에 따른 태아성장발육에서의 모

체적 인자의 보정이 필요하지 않았다, 이는 전자간증 등의 

내외과적 합병증이 동반된 경우를 연구대상에서 배제하여 

시행된 경과로 보여 진다. 

결론적으로 지단백의 측정에서 total cholesterol의 값, 

triglyceride의 값, 저밀도 지단백 (LDL)의 값의 감소, 유

리지방산 (free fatty acid)값의 증가 소견이 자궁 내 태아 

발육장애의 발병을 예견하는 한 지표로서 이용 가능성과 

정상임신과 자궁 내 태아발육장애를 판별하는 지표로서 이

용할 수 있을 것으로 사료되며, 또한 ApoA, ApoB/ ApoA

비의 측정도 태아성장장애의 조기 지표에 이용될 것으로 

사료된다. 아울러 자궁 내 태아발육장애 시 나타나는 증가

되는 지질 peroxidation 대사에 대한 비교 연구와 혈장 혹

은 혈청의 지질대사, free radicals과 내피세포와의 상관관

계에 대한 연구가 병행 시 자궁 내 태아발육장애의 병태 생

리학적 기전의 규명과 예방에 도움을 줄 것으로 사료된다.
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= 국문초록 =

목적: 태아성장장애 시 비정상적인 지방대사 이상이 비정상적인 태아성장의 원인일 가능성의 가설 설정 하에, 임신 삼삼분기 

에서의 정상적인 임신과 자궁 내 태아발육장애 시의 lipid와 lipoprotein의 값을 측정, 비교분석하여 자궁 내 태아발육장애의 

병태 생리에 어떤 역할을 하는가 규명하고자 하였다. 
연구 방법: 자궁 내 태아발육장애 시의 병태 생리학적인 원인으로서의 lipid 대사를 규명하기 위하여 2002년 3월 1일부터 2005

년 2월 20일까지 계명대학교 의과대학 산부인과교실에 제왕절개 및 유도분만을 위해 내원한 임신부 중에서 42명의 자궁 

내 태아발육부전의 임신부와 정상 임신부 45명을 대상으로 검사를 시행하였다. 혈액채취는 수술 혹은 유도분만 전 약 8시간 

이상의 공복 후 정맥혈을 채취하였으며, 채취한 혈액으로부터 혈장을 분리하여 실온에서 약 1시간 정도 응고 후 검사를 시행

하였다.
결과: Total cholesterol의 값은 정상 임신부군 (대조군)에서 6.74±1.14 mmol/L로서 자궁 내 태아 장 장애군 (대상군)의 4.23±1.03  

mmol/L에 비하여 유의하게 증가하였다 (P<0.01). Triglyceride의 값은 대조군에서는 2.42±0.73 mmol/L로서 대상군의  2.10± 
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0.95 mmol/L에 비하여 유의하게 증가하였다 (P<0.05). 유리지방산 (free fatty acid)값은 대조군에서는 0.5±0.01 mmol/L로서 

대상군의 0.8±0.21 mmol/L에 비하여 유의하게 감소하였다 (P<0.05). 저밀도 지단백 (LDL)의 값은 대조군에서는  4.23±1.07 
mmol/L로서 대상군의 3.41±0.83 mmol/L에 비하여 유의하게 증가하였다 (P<0.01). 고밀도 지단백, Apo protein의 값은 대조군

과 대상군 사이에 유의한 차이가 관찰되지 않았다. 대상군과 대조군의 지단백 구성에 대한 각각의 비에서는 ApoB/ApoA의 

구성비는 대상군에서 0.86±0.42으로서 대조군의 0.77±0.47에 비하여 유의하게 증가하였다 (P<0.01). HDL/ApoA의 구성비는 

대상군에서 0.87±0.1으로서 대조군의 0.72±0.05에 비하여 유의하게 증가하였다 (P<0.05).
결론: 지단백의 측정에서 total cholesterol의 값, triglyceride의 값, 저밀도 지단백 (LDL)의 값의 감소, 유리지방산 (free fatty acid)

값의 증가 소견이 자궁 내 태아발육장애의 발병을 예견하는 한 지표로서 이용 가능성과 정상임신과 자궁 내 태아발육장애를 

판별하는 지표로서 이용할 수 있을 것으로 사료되며, 자궁 내 태아발육장애 시 나타나는 증가되는 지질 peroxidation 대사에 

대한 비교 연구와 혈장 혹은 혈청의 지질대사, free radicals과 내피세포와의 상관 계에 대한 연구가 병행 시 자궁 내 태아 

발육장애의 병태 생리학적 기전의 규명과 예방에 도움을 줄 것으로 사료된다. 

중심단어: 태아발육장애, 지단백, 중성지방, 유리지방산


