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研究要旨：2001年～2010年の日本産科婦人科学会周産期登録データベースを用い
て、正期産児（症例数：581,952）の出生体重の変化を経年的に評価したところ、正
期産児の体重のピークが38～39週と、やや早くなっており、単胎妊娠における平均
出生体重はこの10年間で約30グラム減少していた。2001年～2011年の日本産科婦人
科学会周産期登録データベース（症例数：680,777）を用いて検討したところ、分娩
時母体年齢は30～34歳が最も多かった。また児の出生体重は30～34歳がピークであ
り、年齢が若くても高齢化しても児の出生体重は低下していた。妊娠高血圧（gest
ational hypertension）のリスク因子は、初産、糖尿病であり、妊娠高血圧腎症（pre
eclampsia）のリスク因子は、初産、腎疾患であった。－1.5SD（標準偏差）未満の
胎児発育不全児は11年間で平均5.9%、－2.0SD未満の胎児発育不全児は平均3.1％出
生していたことが明らかとなった。 

 
Ａ．研究目的 
  １）2001年～2010年の日本産科婦人科学会周産期

登録データベースを用いて、正期産児（症例
数：581,952）の出生体重の変化を経年的に評
価することを目的とした （日本産科婦人科学
会周産期委員会 中井章人先生との共同研
究）。 

２）2001年～2011年の日本産科婦人科学会周産期
登録データベース（症例数：680,777）を用い
て、母体分娩時年齢が児の出生体重に及ぼす
影響を評価すること、ならびに、母体年齢別
の妊娠高血圧・妊娠高血圧腎症の発症リスク
因子を評価することを目的とした。 

  
Ｂ．研究方法 
  １）2001年～2010年の日本産科婦人科学会周産期

登録データベースを入手し、単胎妊娠のみを
抽出した。分娩時妊娠週数の年次推移、単胎
妊娠における平均出生体重の年次推移、出生
日別の出生児体重の推移を評価した。 

２）2001年～2011年の日本産科婦人科学会周産期
登録データベースを入手し、単胎妊娠におけ
る分娩時母体年齢と出生児数との関連性、単
胎妊娠における分娩時母体年齢と児出生体重
との関連性を評価し、母体年齢別妊娠高血
圧・妊娠高血圧腎症の発症リスク因子を抽出
した。 

    （倫理面への配慮） 
  日本産科婦人科学会周産期登録データベー
スは連結不可能匿名化されているので、個人
情報の漏出にはつながらないが、その使用に
当たっては、個人情報の取り扱いに十分注意

した。   
 

Ｃ．研究結果 
１）2010年における正期産児の体重のピークが38

～39週と、2001年の39～40週に比してやや早
くなっていた。単胎妊娠における平均出生体
重は2001年～2010年の10年間で約30グラム減
少していた。 

２）分娩時母体年齢のピークは30～34歳であった
（図１）。児の出生体重がピークとなる年齢
も30～34歳で、30歳未満でも35歳以降でも出
生体重が減少していた（図２）。妊娠高血圧
のリスク因子は、初産、糖尿病であり、妊娠
高血圧腎症のリスク因子は、初産、腎疾患で
あった（表１）。男児妊娠に比べ、女児妊娠
で妊娠高血圧腎症の発症数が多かった。母体
分娩時年齢が高いほど（図３）母体非妊時BM
Iが高いほど（図４）、母体分娩時BMIが高い
ほど（図５）、妊娠高血圧腎症の発症数が多
かった。 

   母体年齢別の妊娠高血圧・妊娠高血圧腎症
の発症リスク因子を評価するために、2001年
～2011年の日本産科婦人科学会周産期登録デ
ータベースを用いて、分娩時週数、胎児性別、
経産回数、出生体重の情報を得て、胎児発育
不全の程度を標準偏差で算出した。１例１例
の手作業の入力のため、ここまでにかなりの
時間を要し、次年度には胎児発育不全（－1.5
SD（標準偏差）未満、ならびに、－2.0SD未
満）に関連する諸因子を同定できる見込みで
ある。 

   



 

 

 
 

 
Ｄ．考察 

  新生児予後を不良にする因子として、早産と子
宮内胎児発育不全（fetal growth restriction:FGR）
がある。FGRの中でも、妊娠高血圧症候群
（pregnancy induced hypertension:PIH）（妊娠高血
圧・妊娠高血圧腎症）の合併は予後不良因子であ
ることは周知の事実である。 
  今回の解析から、妊娠高血圧のリスク因子は初
産と糖尿病、妊娠高血圧腎症のリスク因子は、初
産と腎疾患であることが判明したが、従来から報
告されているリスク因子と一致していた。また妊
娠高血圧腎症が女児妊娠に多いことは、我々のこ
れまでの報告（2011年、2013年）と同じ結果であ
った。 
  今回1年間という短い期間のため、1.5SD（標準
偏差）未満、ならびに、-2.0SD未満の胎児発育不
全児の抽出にかなりの時間を費やしてしまった。
この理由として、標準偏差の計算には分娩時週数、
出生児体重、胎児性別、経産回数を手入力しない
と算出されないことがあけられた。現時点で約6
8万例の症例における手入力が終了しており、1.
5SD（標準偏差）未満の胎児発育不全児は11年間
で平均5.9%、-2.0SD未満の胎児発育不全児は平均
3.1％出現していることが明らかとなっている。 
  今後、1.5SD（標準偏差）未満、ならびに、-2.



0SD未満の胎児発育不全児における母体リスク
因子についても検討していく必要がある。 

   
Ｅ．結論 

   2001年～2010年の10年間の日本産科婦人科
学会周産期登録データベースを用いた検討で
は、この10年間で正期産児の体重のピークは
やや早まり、分娩時母体年齢が30～34歳のと
きに児の出生体重が最大となり、それより年
齢が若くても高齢化しても出生体重が減少し
ていたことが明らかとなった。 
また2001年～2011年の1１年間の日本産科

婦人科学会周産期登録データベースを用いた
検討では、妊娠高血圧のリスク因子は、初産、
糖尿病であり、妊娠高血圧腎症のリスク因子
は、初産、腎疾患であった。男児妊娠に比べ、
女児妊娠で妊娠高血圧腎症の発症数が多かっ
た。－1.5SD（標準偏差）未満の胎児発育不全
児は11年間で平均5.9%、－2.0SD未満の胎児発
育不全児は平均3.1％出生していたことが明
らかとなった。 
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