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要旨 

 

近年、内臓脂肪と心疾患リスクとの関連が報告されている。内臓脂肪から分泌さ

れるアディポネクチンは心保護作用を持ち、内臓脂肪蓄積に伴い産生が減少す

る生理活性物質である。 

研究１では一般集団において内臓脂肪が左室拡張障害にどの程度影響するのか、

その機序に低アディポネクチン血症が関連するのかについて検討したところ、

内臓脂肪は左室拡張能指標の独立規定因子であったが、アディポネクチンには

その関係は認められなかった。また、研究２では一般集団において内臓脂肪と右

室機能の関係を検討したところ、内臓脂肪は潜在的な右室機能低下に関与する

可能性が示唆された。内臓脂肪に着目することで心疾患の予防に繋がると考え

られる。 
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序文 

 

左室収縮の保持された心不全は Heart failure with preserved ejection fraction 

(HFpEF)と呼ばれ、その主な病態は左室拡張障害であり、そこに潜在性の左室収

縮障害が関与して発症すると考えられている。高齢者に多い HFpEFは、高齢者

の増加とともに症例数が増加し続けており、いまや心不全患者の約半数にのぼ

る[1][2]。左室拡張能は、健常者であっても加齢とともに生理的に低下するが

[3][4]、糖尿病や高血圧、脂質異常症、肥満の合併により、全身の炎症や血管内

皮の機能不全を介して心筋肥大や間質の線維化が誘発され、左室拡張障害が進

行すると報告されている[5]。拡張障害の確立した治療法はなく[6]、予防するこ

とが重要であり、そのためには病態生理を明らかにする必要がある[7]。 

肥満は心不全発症の重要な原因の一つであり[8]、左室拡張障害の独立規定因

子として報告されている[7][9]。肥満と左室拡張障害との関連機序に関しては明

確になっていないが、内臓脂肪は体格指数である Body Mass Index（BMI）と独

立して心血管疾患や左室拡張障害と関連したという報告があり[10][11][12]、内

臓脂肪の蓄積がその主体である可能性がある。一般集団だけでなく、2型糖尿病

患者、腹膜透析患者、心筋梗塞患者において同様の報告がみられる[13][14]。ま

た 2 型糖尿病患者においては、血糖コントロールよりも過剰な内臓脂肪蓄積の
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方が左室拡張能に与える影響が大きいという報告もある[13]。しかしながら、一

般集団において内臓脂肪蓄積がほかの年齢や高血圧、体重などの臨床因子と比

べてどの程度左室拡張障害に寄与するかという検討はされていない。 

さらに、内臓脂肪蓄積と左室拡張障害の機序に関しては不明である。内臓脂肪

はトリグリセリドの貯蔵庫であるだけでなく、種々の生理活性物質アディポサ

イトカインを産生・分泌する役割が重要視されている[15]。欧米と比較し、日本

人は肥満の程度は軽いが、肥満手前の時点ですでに高血圧や糖代謝異常、脂質異

常症などを来してくることから、内臓脂肪蓄積によるアディポサイトカインの

産生・分泌異常の関与が疑われている。その中でアディポネクチンは内臓脂肪の

蓄積、脂肪細胞の肥大化に伴いダウンレギュレーションが生じ、唯一産生が減少

するホルモンである。心臓に対しては、心肥大抑制、線維化抑制、抗酸化、抗動

脈硬化、抗炎症などの心保護的な作用を持つ[16][17]。内臓脂肪蓄積によって血

中アディポネクチンは減少するが[18]、アディポネクチンと左室拡張障害につい

ての報告は数が少なく、文献により結果も様々である[19][20][21]。そこで、今回、

私は内臓脂肪蓄積が左室拡張障害にどの程度関与するのか、さらにその機序に

内臓脂肪蓄積に伴う低アディポネクチン血症が関与するかどうかについて検討

した（研究１：内臓脂肪が左室拡張能に与える影響と血清アディポネクチンの関

連について）。 
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また、左室に比べて右室はこれまで注目されることが少なかった臓器である

が、近年右室機能が改めて注目を集めている。左室に比べ右室は形態が複雑かつ

低圧環境にあるため、右室機能評価が困難であったが[22]、画像診断学の進歩に

伴い研究が進んでおり、心不全、先天性心疾患、肺高血圧などの様々な病態にお

いて右室機能が重要な役割を果たすことが報告されている[23][24]]25]。最近で

は、HFpEF においても、右室収縮能が年齢や性別、他の心血管リスクと独立し

て、死亡率や再入院率に関係しているとの報告がある[26][27][28]。肥満の進行に

伴い、右室容積は増加し、右室駆出率は低下することが知られているが[29][30]、

内臓脂肪と右室機能との関係は明らかでない。そこで、健常人において、内臓脂

肪の増加が右室収縮能低下に関与していると仮説をたて、検討した（研究２：内

臓脂肪が右室機能に与える影響についての検討）。 
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（研究１：内臓脂肪が左室拡張能に与える影響と血清アディポネクチンの関連

について） 

方法 

 

2016 年 4 月から 2016 年 6 月までに東京大学医学部附属病院検診部を受診し

た 215名のうち、弁膜症や虚血性心疾患、不整脈などの既往がある者（2名）を

除外して、臨床データ、経胸壁心エコーデータを後ろ向きに調査した。経胸壁心

エコーにて、左室収縮能が低下している例（左室駆出率が 50%未満）（0 名）は

除外した。その結果、被験者は 213名となり、臨床データ、経胸壁心エコーデー

タを比較した。この観察研究は東京大学の施設内倫理委員会によって承認され

ている（#2650）。 

左室拡張能とは、左房から左室への血液流入量を規定している機能である。経

胸壁心エコーでは、拡張機能障害のために二次的に生じている左房圧の上昇を

検出する間接的評価をおこなっている。パルスドプラ法で得られる左室流入血

流速波形、組織ドプラ法で得られる僧帽弁輪部運動速度波形、左房容積係数、三

尖弁逆流速度などの複数の指標を組み合わせて総合的に評価することが、米国

心エコー図学会のガイドラインで推奨されている[31]。左室流入血流速波形は、

図 1 に示す通り、心尖部四腔断面像で僧帽弁開放時に弁尖付近にサンプルを置
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きパルスドプラ法で測定する。この血流速波形には、左房左室圧較差が関与する。

僧帽弁に器質的異常を認めず、左房心筋病変を認めない洞調律症例では、急速流

入期血流速波形（E 波）と心房収縮期血流速波形（A波）から成る二峰性を示す。

図 2 に示すように、この E/A 比は正常、弛緩異常、偽正常化、拘束型パターン

の 4つに分類される[32]。左室拡張能が正常であれば、拡張早期に左室が十分広

がるため大部分の血液が左房から左室に流入し、左房内の残存血液量は少ない

ため心房収縮による流入はわずかであるので、E/A≧1 のパターンとなる（正常

パターン）。左室拡張障害が進行すると、拡張早期における左房左室圧較差が減

少して E波は減高（E波< 50cm/sec）し、左房内の残存血液は左房収縮により左

室に駆出されるため、E/A<1 のパターンとなる（弛緩異常パターン）。さらに左

室拡張能が低下すると、左室拡張末期圧の上昇に伴って左房圧が上昇して左房

左室圧較差が上昇するため、E 波は増高（E 波>50cm/sec）し A 波は減高して、

再び E/A＞1 のパターンとなる（偽正常化パターン）。左室拡張能がさらに低下

して、E波増高、A 波減高が顕著となり E/A≧2を示すようになると、拘束型パ

ターンと呼ばれ、左室拡張末期圧の著明な上昇が示唆される。E/A は年齢に影響

を受け、若年健常者では E/A>2 は正常であるが、加齢に伴いほとんどの場合弛

緩異常パターンを呈する。偽正常化パターンの場合や弛緩異常パターン（E/A<1）

かつ E波>50cm/secの場合は E/A単独での判断は困難で、以下に述べる他の指標
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の併用が必要となる。僧帽弁輪部運動速度波形は、図 3 に示す通り心尖部四腔

断面像で組織ドプラ法により僧帽弁輪拡張早期運動速度（e’）を計測することに

より得られる。e’は前負荷の影響を受けにくいことが知られており[33]、他のド

プラ法の指標と比較して循環動態の変化による影響が少なく再現性が高い指標

である。E波を中隔側 e’と側壁側 e’の平均で除して求める E/e’は左室充満圧の推

定に有用である。正常パターンと偽正常化パターンはいずれもE/A>1であるが、

偽正常化パターンは e’が減高したままなので、E波と e’の比である E/e’は大きく

なる。左房容積係数は、左室収縮末期の心尖部四腔像と二腔像から area-length 法

を用いて計測された左房容積をさらに体表面積で除すことで求められ、慢性的

な左室充満圧上昇を反映する指標として有用である。三尖弁逆流速度は、連続波

ドプラで求める三尖弁逆流速度は、肺動脈収縮期圧また肺血管疾患がない場合

は左房圧の間接的な指標として用いることができる。以上を総合した左室拡張

能判定のアルゴリズムを図 4に示す。 

左室駆出率が保持されている場合、E/e’の平均値（中隔側の e’と側壁側の e’を用

いて算出した値の平均値）>14、中隔側の e’<7cm/sec ないし側壁側の e’<10cm、

三尖弁逆流最大速度>2.8m/sec、左房容積係数>34ml/m2の 4 項目のうち 3 項目以

上の異常所見が得られると拡張能障害と結論し、2 項目該当の場合は不確定、1

項目以下の場合は拡張能正常とする。今回の研究においては、e’が中隔側のみの
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測定になっていること、2016 年度改訂版の新たなガイドラインから追加された

三尖弁逆流速度は測定していなかったことから、左室拡張障害の重症度を決定

することが困難であった。そのため、研究１では内臓脂肪が左室拡張障害重症度

ではなく、前述の左室拡張能に影響を与えるかについて検討した。経胸壁心エコ

ーの装置は、Toshiba Aplio（Toshiba Medical System Corp, Tochigi, Japan）を用い

た。 

臨床データは、検査時年齢、身長、体重、腹囲、BMI、血圧、心拍数といった身

体所見データ、高血圧症の有無や糖尿病の有無、脂質異常症の有無などの背景デ

ータ、hemoglobin A1c (HbA1c)、homeostasis model assessment of insulin resistance 

(HOMA-IR)、low-density lipoprotein cholesterol (LDL-cho)、high-density lipoprotein 

cholesterol (HDL-cho)、triglyceride(TG)、hemoglobin(Hb)、Creatinine(Cre)、adiponectin

といった血液データを検討した。なお、心血管リスクに関しては、過去の文献を

参考に[34]、高血圧症の有無は、収縮期血圧≧140mmHg もしくは拡張期血圧≧

90mmHgもしくは降圧薬内服中と定義した。糖尿病の有無は、インスリンや経口

血糖降下薬を使用中もしくは空腹時血糖≧126mg/dl と定義した。脂質異常症の

有無は、脂質代謝改善薬を内服中もしくは総コレステロール>240mg/dl と定義し

た。adiponectin はヒトアディポネクチン ELISA 法により生化学自動分析装置

（Labospect008 Hitachi LABOSPECT 008）を用いて測定した。この測定方法によ
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る測定精度の検証では、mean±SD 12.67±0.08 g/ml、変動係数 0.63%であった。

アディポネクチンは血中において高分子多量体、6量体、3量体の 3種類の分子

種として存在しており、インスリン感受性亢進作用などは主に高分子多量体に

よる作用が大きいとの報告があるが[35]、本研究においては検診での通常測定項

目であるアディポネクチン総量のみの評価となっている。中心性肥満（男性腹囲

≧85cm、女性腹囲≧90cm）と、脂質異常症や高血圧症、糖尿病既往のいずれか

を合併している者はメタボリックシンドロームとした[36]。HOMA-IR score は 

HOMA-IR = fasting glucose (mg/dl) × insulin (μU/ml) / 405 を用いて算出した。経胸

壁心エコーデータとして、左室拡張末期径、収縮末期径、左室重量係数、左室駆

出率などの左室収縮能に関する指標と、E/A、e’、E/e’、左房容積係数（left atrial 

volume index：LAVI）などの左室拡張能に関する指標を比較した。 

左室重量係数（left ventricular mass index：LVMI）は、左室心筋重量(g)=0.8×{1.04[(心

室中隔壁厚＋左室拡張末期径＋左室後壁厚)3－(左室拡張末期径)3]}＋0.6 の

Devereux らの式を用いて算出された左室心筋重量を体表面積で補正したものと

した[37]。体脂肪量は単純 CT の臍部断面において、CT 値 150 ～-50 Hounsfield 

units で脂肪抽出をして自動計測を行い、VFA（visceral fat area）を求めた[38]。 

2群間の比較は、連続変数については t 検定、カテゴリカル変数については χ２検

定で行った。左室拡張能指標と左室拡張能に影響を与えていると考えられる因
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子の関係を Pearson の相関係数の検定で確認した後、左室拡張能指標を規定して

いる因子を評価するために、多重回帰分析を行った。解析はすべて JMP version 

Pro 14を使用して行い、p<0.05を統計学的に有意とした。 
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図 1 左室流入血流速波形のパターン（E/A）の計測図 

 

（A） 心尖部四腔断面像でカラードプラをあてると、左房から左室に流入する血液（矢

印方向）が観察される。 

（B） 僧帽弁開放時に弁尖付近にサンプルを置きパルスドプラ法で測定する。 

（C） 洞調律症例では、急速流入期血流速波形（E 波）と心房収縮期血流速波形（A 波）

から成る二相波が形成される。DT（Deceleration Time）：E波減衰時間 
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図 2 左室流入血流速波形のパターンと左房圧、左室弛緩障害の有無の関係 

 

 

 

E, 左室流入血流速度波形の拡張早期波速度（cm/sec）; A, 左室流入血流速度波形

の心房収縮期波速度（cm/sec）;e’, 僧帽弁輪拡張早期運動速度（cm/sec） 

 

E/A は左室拡張障害進行に伴い、一度低下した後に再び上昇する。e’は左室拡張障

害進行に伴い低下する。 
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図 3僧帽弁輪部運動速度波形の計測図 

 

(A) 心尖部四腔断面像で僧帽弁輪にサンプルを置き組織ドプラ法で測定する。 

(B) 洞調律症例では、収縮期波（s’波）、拡張早期波（e’波）、心房収縮期波（a’波）から

構成される。  
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図 4 米国心エコー図学会による左室拡張能判定（2016年度改訂版） 

＜左室駆出率が正常である患者において、左室拡張不全が存在しているかどうかを

判定するためのアルゴリズム＞ 

 

 

 

E, 左室流入血流速度波形の拡張早期波速度（cm/sec）; A, 左室流入血流速度波形

の心房収縮期波速度（cm/sec）;e’, 僧帽弁輪拡張早期運動速度（cm/sec） 

 

4 つの指標（中隔および側壁の e’、E 波高と平均 e’の比である E/e’、三尖弁逆流

血流速度、左房容積係数）を用いる。この 4 つの指標のうち、3 つ以上が異常であ

る場合に、拡張不全が存在していると判断できる。半分の指標しか当てはまらない

場合は、拡張不全の存在については判定困難である。 
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結果 

 

今回の被験者 213 名のうち、男性は 153 名（72%）で平均年齢は 56 歳であっ

た。全体の 7%が糖尿病、5%は肥満、25%はメタボリックシンドロームであった。

表 1 は臨床データ、背景データ、経胸壁心エコーデータを男女間で 2 群間比較

した結果である。連続変数は平均値±標準偏差、カテゴリカル変数はグループ内

の割合で示している。臨床データでは、年齢は女性が有意に高く、BMI と腹囲

は男性で有意に高かった（年齢；p=0.004、BMI；p<0.001、腹囲；p<0.001）。ま

た、正常値の違いを反映して、HDL コレステロール、アディポネクチンは女性

で有意に高く、Hb と Cre は男性で有意に高かった。内臓脂肪面積は女性で有意

に高値であった。経胸壁心エコーデータでは、左室重量係数、左室駆出率、E波、

A波、E/e’で有意差を認めた。 

図 5は内臓脂肪面積と血清アディポネクチンとの線形回帰分析の結果を図示し、

Pearson の相関係数の検定結果を示したものである。内臓脂肪の増加に伴い、血

清アディポネクチン濃度は有意に低下した（r=-0.36、p<0.001）。表 2は、これま

での報告をもとに[5]、左室拡張能に影響を与えていると考えられる因子と左室

拡張能指標について Pearsonの相関係数の検定結果をみたものである。相関係数

の検定では、e’では年齢、BMI、内臓脂肪面積、アディポネクチン、Hb、高血圧
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症の有無、糖尿病の有無、脂質異常症の有無が有意な相関を示していた。E/e’で

は、年齢、性別、BMI、内臓脂肪面積、高血圧症の有無、糖尿病の有無、脂質異

常症の有無が有意な相関を示していた。E/A では、年齢、BMI、内臓脂肪面積、

高血圧症の有無が有意な相関を示していた。LAVIでは、年齢、Hb が有意な相関

を示していた。LVMI では、性別、BMI、アディポネクチンが有意な相関を示し

ていた。年齢、BMI、内臓脂肪面積、高血圧症の有無は e’、E/e’、E/Aの各指標

と強い相関関係が認められた。LAVI は加齢や貧血進行の影響を受けやすく、

LVMIは肥満の影響を受けやすいことが認められた。 

図 6～8 は内臓脂肪面積と各拡張能指標との線形回帰分析の結果を図示し、

Pearson の相関係数の検定結果を示したものである。内臓脂肪蓄積面積と、e’、

E/Aは逆相関（e’； r=-0.39、p<0.001、E/A；r=-0.38、p<0.001）、E/e’は正相関（r=0.29、

p<0.001）の関係であった。 

多重線形回帰解析のモデルには Pearson の相関係数の検定で p<0.05 となった変

数を投入して解析を行った。また、腹囲、BMI、内臓脂肪面積は多重共線性を示

すため、内臓脂肪面積のみを投入した。表 3に示す通り、e’では、年齢、内臓脂

肪面積、Hbが独立規定因子であった。E/e’では、年齢、性別、内臓脂肪面積が独

立規定因子であった。E/Aでは、年齢、内臓脂肪面積、高血圧症の有無が独立規

定因子であった。以上の通り、年齢と内臓脂肪面積は今回測定したすべての拡張
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能評価指標において独立規定因子であったが、一方アディポネクチンは e’と弱

い相関を認めるのみで（r=0.14、p=0.041）、アディポネクチンと E/e’、E/A は有

意な相関関係を認めなかった。図 9 は血清アディポネクチン濃度と各拡張能指

標との線形回帰分析の結果を図示し、Pearson の相関係数の検定結果を示したも

のである。 

一般集団において、加齢に加えて内臓脂肪面積は左室拡張能指標の独立規定因

子であることが証明された。しかしアディポネクチンにはその関係は認められ

ず、内臓脂肪蓄積に伴う低アディポネクチン血症が拡張能低下の主因であると

は言えない結果となった。 
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表 1 臨床データ、経胸壁エコーデータの男女間比較 

 

 Total 

n=213 

Men 

n=153 

Women 

n=60 

P value 

Age, years 56±10 56±10 59±10 0.0040 

Cardiovascular risk 

factors 

    

 Hypertension, n (%) 42 (20) 31 (20)  11 (18)  0.75 

 Diabetes mellitus, n (%) 16 (7) 13 (8) 3 (5) 0.38 

 Dyslipidemia, n (%) 43 (20) 28 (18) 15 (25) 0.27 

 Obesity, n (%) 11 (5) 9 (6) 2 (3) 0.45 

 Metabolic syndrome, n 

(%) 

55 (25) 44 (29) 11 (18) 0.12 

Systolic blood pressure, 

mmHg 

121±14 122±13 120±16 0.26 

Diastolic blood pressure, 

mmHg 

77±9 78±8 76±11 0.11 

Heart rate, bpm 63±10 63±9 64±10 0.36 

BMI, kg/m2 24.0±3.4 24.7±3.2 22.2±3.4 <0.001 

Waist circumference, cm 86.5±8.9 88.4±8.0 81.8±9.6 <0.001 

Analytical data     

Total cholesterol, mg/dl 198±36 193±34 208±38 0.0063 

HDL-C, mg/dl 59±17 55±15 68±18 <0.001 

LDL-C, mg/dl 121±31 119±30 127±32 0.097 

Triglycerides, mg/dl 122±92 132±103 97±50 0.011 

Creatinine, mg/dl 0.79±0.17 0.85±0.15 0.64±0.14 <0.001 

Hemoglobin, mg/dl 14.1±1.4 14.5±1.2 12.9±1.2 <0.001 

Hemoglobin A1c 5.8±0.6 5.8±0.6 5.8±0.6 0.94 

HOMA-IR score 1.35±1.73 1.53±1.92 0.89±0.96 0.015 

Adiponectin, μg/ml 8.4±4.5 6.9±2.7 12.2±5.8 <0.001 

Echocardiography     

LV mass index, g/m2 67.5±13.9 70.0±13.6 61.2±12.6 <0.001 

LA volume index, ml/m2 27.2±6.9 27.1±6.4 27.5±8.3 0.73 

Ejection fraction, % 65±5 64±5 67±4 <0.001 

E wave, cm/s 65.1±12.4 62.9±10.5 70.8±15.0 <0.001 
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A wave, cm/s 56.5±16.2 53.7±15.4 63.4±16.0 <0.001 

E/A ratio 1.24±0.38 1.25±0.36 1.20±0.43 0.36 

Deceleration time, ms 218±39 217±40 220±39 0.64 

e’ velocity, cm/s 6.7±1.7 6.7±1.6 6.7±1.9 0.90 

E/e’ ratio 10.2±2.8 9.9±2.9 11.0±2.7 0.0084 

Fat areas determined 

by CT scan 

    

Visceral fat area, cm2 102±49 111±47 80±46 <0.001 

Subcutaneous fat area, 

cm2 

159±62 155±60 167±67 0.20 

 

BMI, body mass index; HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol; LDL-C, low-

density lipoprotein-cholesterol; HOMA-IR, homeostasis model assessment of insulin 

resistance; LV, left ventricular; LA, left atrial; CT, computed tomography 
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図 5 内臓脂肪面積と血清アディポネクチンの線形回帰分析 

 

VFA, visceral fat area 

 

VFAの増加に伴い、adiponectin は有意に減少した。（r=-0.36, p<0.001） 
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表 2 左室拡張能指標の相関係数 

 

 e’ E/e’ E/A LA volume index LV mass index 

 r p r p  r p r p r p 

Age, year -0.43 <0.001 0.46 <0.001 -0.42 <0.001 0.18 0.0070 -0.063 0.36 

Sex <0.001 0.90 0.18 0.0084 -0.064 0.35 0.024 0.73 0.28 <0.001 

BMI, kg/m2 -0.31 <0.001 0.28 <0.001 -0.23 <0.001 0.050 0.46 0.20 0.0030 

VFA, cm2 -0.39 <0.001 0.29 <0.001 -0.38 <0.001 -0.027 0.69 0.026 0.70 

Adiponectin

, μg/ml 

0.14 0.041 -0.017 0.80 0.049 0.47 0.062 0.37 -0.17 0.011 

Creatinine, 

mg/dl 

-0.13 0.060 -0.025 0.71 -0.029 0.66 -0.071 0.30 0.051 0.46 

Hemoglobin

, mg/dl 

-0.15 0.029 -0.050 0.47 -0.14 0.047 -0.23 <0.001 0.034 0.62 

History of 

HT 

-0.27 <0.001 0.27 <0.001 -0.30 <0.001 0.094 0.17 0.092 0.18 

History of 

DM 

-0.15 0.026 0.20 0.0027 -0.11 0.094 0.038 0.59 0.045 0.51 

History of 

DL 

-0.19 0.0056 0.19 0.0052 -0.091 0.19 0.068 0.32 <0.001 0.99 

 

BMI, body mass index; VFA, visceral fat area; HT, hypertension; DM, diabetes mellitus; 

DL, dyslipidemia 
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図 6 内臓脂肪面積と e’の線形回帰分析 

 

VFA, visceral fat area; e’, 僧帽弁輪拡張早期運動速度 

 

VFAの増加に伴い、e’は有意に低下した。（r=-0.39, p<0.001） 
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図 7 内臓脂肪面積と E/e’の線形回帰分析 

 

VFA, visceral fat area; E, 左室流入血流速度波形の拡張早期波速度; e’, 僧帽弁輪

拡張早期運動速度 

 

VFAの増加に伴い、E/e’は有意に上昇した。（r=0.29, p<0.001） 
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図 8 内臓脂肪面積と E/Aの線形回帰分析 

 

VFA, visceral fat area; E, 左室流入血流速度波形の拡張早期波速度; A, 左室流入血

流速度波形の心房収縮期波速度 

 

VFAの増加に伴い、E/Aは有意に低下した。（r=-0.38, p<0.001） 
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表 3 左室拡張能指標の多重回帰分析 

 

 e’ E/e’ E/A 

 β P  β P  β P  

Age, year -0.44 <0.001 0.33 <0.001 -0.40 <0.001 

Sex   0.19 0.0022   

VFA, cm2 -0.19 0.0064 0.25 <0.001 -0.21 0.0021 

Adiponectin, 

μg/ml 

0.24 0.081     

Hemoglobin, 

mg/dl 

-0.17 0.014   -0.17 0.010 

History of HT -0.097 0.13 0.12 0.067 -0.15 0.012 

History of DM -0.020 0.74 0.10 0.097   

History of DL -0.0080 0.90 <0.001 0.99   

 

VFA, visceral fat area; HT, hypertension; DM, diabetes mellitus; DL, dyslipidemia 
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図 9 血清アディポネクチンと各拡張能指標との線形回帰分析 

 

 

 

e’, 僧帽弁輪拡張早期運動速度; E, 左室流入血流速度波形の拡張早期波速度; A, 

左室流入血流速度波形の心房収縮期波速度 

 

adiponectin は e’と弱い相関（r=0.14、p=0.041）を認めるのみで(A)、adiponectin と

E/e’、E/Aは有意な相関関係を認めなかった(B)(C)。 
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（研究２：内臓脂肪が右室機能に与える影響についての検討） 

方法 

 

2018 年 6 月から 2018 年 8 月までに東京大学医学部附属病院検診部を受診し

た健常者 112名を対象とした。研究１と同様に、弁膜症や虚血性心疾患、不整脈

などの既往がある者（0名）を除外して、臨床データ、経胸壁心エコーデータを

後ろ向きに調査した。経胸壁心エコーにて、左室収縮能が低下している例（左室

駆出率が 50%未満）（0 名）、右室が描出不良の例（10 名）は除外した。その結

果、被験者は 102名となり、臨床データ、経胸壁心エコーデータを比較した。こ

の観察研究は東京大学の施設内倫理委員会によって承認されている（#1494）。 

右室収縮能評価方法のゴールデンスタンダードは、心臓 MRI検査の三次元構

築画像から求められる右室駆出率である[39]。一方で、非侵襲的で迅速かつ簡便

に繰り返し施行できる経胸壁心エコーでの右室評価方法も、米国心エコー図学

会のガイドラインで提唱され臨床上普及してきている[40]。図10で示すように、

パルスドプラ法で三尖弁輪の収縮期移動距離を計測して求める TAPSE（tricuspid 

annular plane systolic excursion）、心尖部四腔像にて右室フォーカス像を描出し右

室拡張末期面積と収縮末期面積を計測して面積変化率求める RVFAC（right 

ventricular fractional area change）、組織ドプラを用いて三尖弁輪部収縮期最大運動
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速度を測定する三尖弁収縮期弁輪部移動距離速度（RV-s’）などが従来指標であ

る。近年、スペックルトラッキング法という新たな評価法が注目されており

[41][42]、左室評価に加えて右室評価にも応用されている（RVLS：right ventricular 

longitudinal strain）。これは、Bモードエコー画像上の小斑点（speckle）を追跡す

ることで、局所心筋自体の伸び縮みを評価することができ、先述した RVFAC や

TAPSE とは異なり、超音波ビームの入射角や周囲臓器の動きの影響を受けにく

い評価方法である。実際の計測方法を図 11 に示す。健常者において長軸方向の

ストレインは負の値をとり、その絶対値が大きいほど良好な収縮を示す。右室は

複雑な形態であるものの、収縮に最も寄与しているのが自由壁であり、右室心内

膜面の輪状筋よりも深部の縦走筋の成分が多いことから、右室自由壁のストレ

イン解析により右室収縮能を評価する妥当性が示されている。近年の研究では、

右室機能評価のエコー指標として、RVFAC や TAPSE と比較して RVLS が心臓

MRI の指標と最も相関が強く、有用なパラメーターであるとの報告が相次いで

いる[43][44]。RVLS は、心不全患者や虚血性心疾患患者において予後予測因子

としても有用とされている[45][46][47]。 

臨床データは、検査時年齢、身長、体重、腹囲、BMI、血圧、心拍数といった

身体所見データ、高血圧症の有無や糖尿病の有無、脂質異常症の有無などの背景

データ、空腹時血糖、hemoglobin A1c (HbA1c)、low-density lipoprotein cholesterol 



31 

 

(LDL-cho) 、 high-density lipoprotein cholesterol (HDL-cho) 、 triglyceride(TG) 、

hemoglobin(Hb)、Creatinine(Cre)、Uric acid(UA)、adiponectin といった血液データ

を比較した。経胸壁心エコーデータとして、左室拡張末期径、収縮末期径、左室

重量係数、左室駆出率などの左室収縮能に関する指標と、右室拡張末期面積、右

室収縮末期面積、右室面積変化率（RVFAC）、三尖弁輪部収縮期移動距離（TAPSE）、

三尖弁収縮期弁輪部移動速度（RV-s’）を計測した。経胸壁心エコーの装置は、

Toshiba Aplio（Toshiba Medical System Corp, Tochigi, Japan）を用いた。また専用解

析ソフトウェア（Tom Tec 2D strain analysis echo (version 1.4)）を用いて右室自由

壁ストレイン（RVLS）を計測した。右室面積変化率は{(右室拡張末期面積－右

室収縮末期面積)÷右室拡張末期面積}×100 (%)で求めた。体脂肪量は単純 CT の

臍部断面において、CT値 150 ～-50 Hounsfield units で脂肪抽出をして自動計測

を行い、VFA（visceral fat area）を求めた。2 群間の比較は、連続変数については

t 検定、カテゴリカル変数については χ2検定で行った。連続変数は平均値±標準

偏差で示し、カテゴリカル変数についてはグループ内の割合で示した。内臓脂肪

が右室機能に与える影響については、まず右室機能指標との関係を Pearsonの相

関係数の検定で確認した。 

その後、右室機能指標を規定している因子を評価するために、多重回帰分析を行

った。解析はすべて JMP version Pro 14を使用して行い、p<0.05を統計学的に有
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意とした。  
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図 10 経胸壁心エコーにおける右室機能評価指標 

 

 

(A) 三尖弁輪部収縮期移動距離（TAPSE：tricuspid annular plane systolic excursion） 

心尖四腔像において右室自由壁側の三尖弁輪部に M モードのカーソルを置き、

長軸方向の弁輪部収縮期移動距離を計測したものである。TAPSE は計測が簡便

であり検者間誤差も少なく再現性に優れているが、角度依存性や容量依存性に注

意する必要がある。 

 

(B) 組織ドプラを用いた三尖弁収縮期弁輪部移動速度（RV-s’） 

心尖四腔像にて組織ドプラを用いて三尖弁輪収縮期最大運動速度を得ることが

できる。組織ドプラによる計測のため角度依存性があることに注意が必要である。 

 

(C) 右室面積変化率（RVFAC：right ventricular fractional area change） 

心尖四腔像にて右室フォーカス像で右室が最大になる断面を描出し、右室拡張

末期面積および収縮末期面積を計測、以下の計算式で求める。 

{（右室拡張末期面積－右室収縮末期面積）／右室拡張末期面積}×100 (%) 

右室フォーカス像を適切に描出できない場合、誤差が大きくなる。  
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図 11 RVLS の計測図 

 

 

 

専用解析ソフト（Tom Tec 2D strain analysis echo (version 1.4)）を用いて、上段左

図のような心尖四腔像の右室フォーカス画像を用いて、右室内膜面をプロット

する。すると上段右図のような容量曲線を描くことが出来、下図のようなストレ

イン値が自動計測される。心室中隔は左室収縮の影響を受けるため、右室自由壁

のみで解析することが一般的である。 
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結果 

 

表 4 に臨床データおよび経胸壁心エコーデータを示す。今回の被験者 102 名

のうち、男性は 70名（69%）で平均年齢は 56歳であった。表 5は右室機能指標

と右室機能に影響を与えていると考えられる因子についての Pearson の相関係

数の検定結果である。相関係数の検定では、RVLS は、年齢、BMI、内臓脂肪面

積、糖尿病の有無、が有意な相関を示していた。TAPSE では、内臓脂肪面積、

アディポネクチンが有意な相関を示していた。RVFAC では、性別、内臓脂肪面

積が有意な相関を示した。RV-s’では、内臓脂肪面積、糖尿病の有無が有意な相

関を示した。図 12～15は内臓脂肪面積と各右室機能指標との線形回帰分析の結

果を図示し、Pearson の相関係数の検定結果を示したものである。内臓脂肪蓄積

面積と、RVLS は正相関（r=0.36、p<0.001）し、TAPSE、RVFAC、RV-s’は逆相関

（TAPSE；r=-0.24、p=0.015、RVFAC；r=-0.19、p=0.050、RV-s’；r=-0.22、p=0.024）

の関係であった。多重線形回帰解析のモデルには Pearson の相関係数の検定で

p<0.05となった変数を投入して解析を行った。また、腹囲、BMI、内臓脂肪面積

は多重共線性を示すため、内臓脂肪面積のみを投入した。 

表 6 に示す通り、最も右室機能を鋭敏に反映するとされている RVLS では、

内臓脂肪面積、糖尿病の有無が独立規定因子であった。高血圧、糖尿病、脂質異
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常症等の心血管リスクとは独立して、内臓脂肪は右室機能に影響を与えている

ことが示された。アディポネクチンは TAPSE のみと弱い相関を示し、右室機能

に直接影響しているとは言い難い結果であった。図 16は、BMIが同一で内臓脂

肪面積の異なる 2 例の RVLS を示したものである。内臓脂肪面積が多いほど、

RVLS の絶対値は低値となっている、つまり右室収縮が低下していることがわか

る。また、右室機能指標は右室サイズによる影響を受けやすいと報告されている

が[40]、今回の集団では図 17 に示すように、右室拡張末期面積と各右室機能指

標に相関関係は認めなかった。右室サイズが正常な健常人を対象にしているた

めと考えられる。 
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表 4臨床データ、経胸壁エコーデータ 

 

 Total (n=102) 

Age, years 56±9 

Male sex, n (%) 70 (69) 

Cardiovascular risk factors  

 Hypertension, n (%) 30 (29) 

 Diabetes mellitus, n (%) 8 (8) 

 Dyslipidemia, n (%) 38 (37) 

Systolic blood pressure, mmHg 119±14 

Diastolic blood pressure, mmHg 76±10 

Heart rate, bpm 61±7 

BMI, kg/m2 23.6±3.1 

Waist circumference, cm 86±9 

Analytical data  

Total cholesterol, mg/dl 204±35 

HDL-C, mg/dl 65±17 

LDL-C, mg/dl 120±32 

Triglycerides, mg/dl 113±84 

Creatinine, mg/dl 0.79±0.16 

Uric acid, mg/ml 6.0±1.4 

Hemoglobin, mg/dl 14.1±1.3 

Glucose, mg/dl 95±13 

Hemoglobin A1c 5.7±0.5 

Adiponectin, μg/ml 9.0±5.3 

Echocardiography  

LV mass index, g/m2 65±15 

Ejection fraction, % 65±4 

TAPSE, mm 24±4 

RVEDA, mm2 16±4 

RVESA, mm2 10±3 

RVFAC, % 40±5 

RV-s’ velocity, mm/sec 11.6±1.8 

RVLS, % -24.8±-3.6 

Fat areas determined by CT scan  
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Visceral fat area, cm2 127±62 

Subcutaneous fat area, cm2 156±62 

 

BMI, body mass index; HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol; LDL-C, low-

density lipoprotein-cholesterol; LV, left ventricular; TAPSE, tricuspid annular plane 

systolic excursion; RVEDA, right ventricular diastolic area; RVESA, right ventricular 

systolic area; RVFAC, right ventricular fractional area change; RV-s’ 三尖弁収縮期弁

輪部移動距離速度 ; RVLS, right ventricular longitudinal strain; CT, computed 

tomography 

  



39 

 

表 5 右室機能指標の相関係数 

 

 RVLS TAPSE RVFAC RV-s’ 

 r p r p r p r p 

Age, year 0.28 0.0044 -0.11 0.26 -0.011 0.96 -0.18 0.065 

Sex 0.18 0.069 0.10 0.31 0.27 0.0055 0.042 0.68 

BMI, 

kg/m2 

0.24 0.017 -0.043 0.67 -0.18 0.070 -0.035 0.73 

VFA, cm2 0.36 <0.001 -0.24 0.015 -0.19 0.050 -0.22 0.024 

Adiponect

in, μg/ml 

-0.17 0.092 0.37 <0.001 0.081 0.42 0.16 0.11 

History of 

HT 

0.030 0.76 -0.18 0.072 -0.099 0.32 -0.25 0.011 

History of 

DM 

0.35 <0.001 -0.024 0.81 -0.19 0.061 -0.19 0.050 

History of 

DL 

0.045 0.65 -0.11 0.29 -0.016 0.87 -0.11 0.27 

LVMI, 

g/m2 

0.12 0.23 -0.082 0.41 0.022 0.83 -0.071 0.48 

EF, % -0.16 0.12 0.15 0.13 -0.17 0.092 0.10 0.30 

 

BMI, body mass index; VFA, visceral fat area; HT, hypertension; DM, diabetes mellitus; 

DL, dyslipidemia; LVMI, left ventricular mass index; EF, ejection fraction; RVLS, right 

ventricular longitudinal strain; TAPSE, tricuspid annular plane systolic excursion; 

RVFAC, right ventricular fractional area change; RV-s’ 三尖弁収縮期弁輪部移動距離

速度 
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図 12 内臓脂肪面積と RVLS の線形回帰分析 

 

VFA, visceral fat area; RVLS, right ventricular longitudinal strain 

 

VFAの増加に伴い、RVLS は有意に上昇した。（r=0.36, p<0.001） 

RVLS は通常負の値をとるので、絶対値が小さくなっているということは右室機

能低下を示している。 
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図 13 内臓脂肪面積と TAPSEの線形回帰分析 

 

VFA, visceral fat area; TAPSE, tricuspid annular plane systolic excursion 

 

VFAの増加に伴い、TAPSE は有意に低下した。（r=-0.24, p=0.015） 
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図 14 内臓脂肪面積と RVFAC の線形回帰分析 

 

VFA, visceral fat area; RVFAC, right ventricular fractional area change  

 

VFAの増加に伴い、RVFAC は有意に低下した。（r=-0.19, p=0.050） 
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図 15 内臓脂肪面積と RV-s’の線形回帰分析 

 

VFA, visceral fat area; RV-s’, 三尖弁収縮期弁輪部移動距離速度 

 

VFAの増加に伴い、RV-s’は有意に低下した。（r=-0.22, p=0.024） 
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表 6 右室機能指標の多重回帰分析 

 

 RVLS TAPSE RVFAC RV-s’ 

 β p β p β p β p 

Age, year 0.069 0.45       

Sex     -0.25 0.047   

VFA, cm2 0.27 0.0062 -0.070 0.52 -0.040 0.74 -0.11 0.31 

Adiponect

in, μg/ml 

  0.33 0.0029     

History of 

HT 

      -0.17 0.12 

History of 

DM 

0.25 0.011     -0.11 0.30 

 

VFA, visceral fat area; HT, hypertension; DM, diabetes mellitus; DL, dyslipidemia; 

RVLS, right ventricular longitudinal strain; TAPSE, tricuspid annular plane systolic 

excursion; RVFAC, right ventricular fractional area change; RV-s’ 三尖弁収縮期弁輪

部移動距離速度 
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図 16 BMIが等しい患者における RVLS と内臓脂肪面積の比較 

 

BMI, body mass index; VFA, visceral fat area; RVLS, right ventricular longitudinal strain 

赤, 内臓脂肪; 青, 皮下脂肪 

 

(A) BMI=23.5 kg/m2, VFA=102 cm2, RVLS=-29.6 % 

(B) BMI=23.5 kg/m2, VFA=246 cm2, RVLS=-20.6 % 

同じ BMIの患者であるが、内臓脂肪過多の方が RVLS の絶対値が小さく、右室

機能が低下している。 
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図 17 右室拡張末期面積と右室機能指標との関連 

 

 

 

いずれの右室収縮指標も、右室拡張末期面積とは有意な相関関係を認めなかっ

た。 
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考察 

 

HFpEFと肥満 

左室収縮が低下した心不全は、交感神経系、レニン・アンジオテンシン・アル

ドステロン系が賦活化されることにより心筋のリモデリングが進行すると考え

られるため、これらの阻害薬が薬物治療の柱となるが[1]、HFpEF においてはそ

れらの有効性が明らかではなく、死亡率や罹患率を低下させる治療で確立され

たものはない[6]。そのため、早い段階で拡張障害の進行を予防することが重要

である。HFpEF の臨床像として、高齢女性に多く、肥満や貧血、高血圧の合併

が多いことが知られている[48]。このうち肥満は様々な疾病の発症促進因子であ

るが、肥満の程度よりも脂肪の局在の方が重要であることがかつてより知られ

ている[49]。内臓脂肪は皮下脂肪と比べ脂肪細胞の機能が多彩であり、内臓脂肪

型肥満を認める場合は「肥満症」と区別し積極的に減量すべきとされている[50]。

研究１の結果では、これまでの先行研究で示されてきた加齢や生活習慣病など

の心血管リスクと同様に内臓脂肪蓄積は拡張能低下と関連しており、さらに健

常人において内臓脂肪蓄積は年齢と並ぶ重要な左室拡張能指標の独立規定因子

であることが示された。 
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アディポサイトカインと心血管疾患 

肥満の進行に伴い、マクロファージなどの炎症細胞が脂肪細胞に集積して慢

性炎症が惹起されるが、その機序として内臓脂肪蓄積に伴い脂肪細胞数が増殖・

肥大化し、各種アディポサイトカインの産生・分泌に異常をきたすことが関与し

ている可能性が高い[51]。インスリン感受性を改善し、血圧を下げ血管内皮機能

を修復させるアディポネクチンは、脂肪細胞の肥大化によって分泌が低下し、耐

糖能異常や血圧上昇、動脈硬化などを誘発する[17]。低アディポネクチン血症群

で心血管イベントが多いことが報告されている[52]。またアディポネクチン欠損

マウスでは腎臓の組織学的変化、アルブミン尿が見られ、アディポネクチン投与

によってこれらの改善が認められたという報告もある[53]。しかしながら研究１

では、低アディポネクチン血症と左室拡張能の関連は認めなかった。内臓脂肪は

アディポネクチンのみならず、他のアディポサイトカインも分泌しており、それ

らとのバランスや相互作用も寄与している可能性がある。なかでも摂食・耐糖能

異常を調節するレプチンは肥満の進行に伴い分泌が増加し、近年の研究ではア

ルドステロン分泌の調節因子として間接的に心血管機能障害を促進するとの報

告もある[54]。レプチンとアディポネクチン、左室拡張能の関連を調べた報告に

よると、高レプチン血症が左室拡張能低下と有意に相関関係を認めた[21]。今回

の研究ではレプチンの測定はしておらず、次なる検討課題である。また、内臓脂



49 

 

肪と左室拡張能低下の関係において、アペリンが関与している可能性も考えら

れる。アぺリンはアディポサイトカインの一種であり、レニン・アンジオテンシ

ン・アルドステロン系に作用することで心血管系の調節因子としての働きが報

告されている[55]。アぺリン欠損マウスでは著明な左室肥大や心機能低下をきた

し、アぺリンの補充によりそれらが改善するという動物実験や[56]、臨床研究に

おいても心不全患者で血中アぺリン濃度が低下しているという報告がある

[57][58]。さらに、肥満患者では非肥満群に比べて血中アぺリン濃度が高いとい

う報告があり、BMIが高い方が予後良好という「obesity paradox」の機序に関連

している可能性がある[59]。高血圧や左室肥大により左室拡張障害は進行する。

今後は左室拡張能とアぺリンの関係に着目した臨床研究についても、検討すべ

きかもしれない。 

 

スペックルトラッキング法による心機能評価 

近年心エコーの分野においてはスペックルトラッキング法によるストレイン

計測が新たな評価法として注目を集めている。ストレインとは、心筋の初期長に

対する伸縮を評価したもので、収縮期最大ストレインは LVEF よりも鋭敏に左

室収縮能低下を反映することが報告されている[60]。左室心筋は内斜走筋、輪状

筋、外斜走筋の三層構造から成り三次元的な収縮をするため、立体的な左室全体
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の長軸方向の収縮をみる LVGLS（left ventricular global longitudinal strain）は従来

の EF よりも鋭敏な左室収縮能指標であり[61]、心不全や心アミロイドーシスな

ど様々な疾患で有用な予後規定因子であることが示されている[62] [63]。また、

左室収縮の保持された HFpEF においても長軸方向の左室収縮が低下するため

LVGLS は低下し[64]、さらに LVGLS は HFpEF の強力な予後規定因子であるこ

とが報告されている[65]。メタボリックシンドローム群では LVGLS が低下する

ことが報告されているが[66]、内臓脂肪量との関連は深く検討されていないため、

検討すべき課題である。 

 

心室間相互作用 

左室は高圧系ポンプであり、後負荷が上昇した場合に収縮力を上げて駆出を

維持することができる。一方で右室は低圧系ポンプであるため後負荷の上昇に

対して弱く、駆出が著しく低下する[22]。右室不全により右室が拡大すると、心

嚢という限られた空間の中で右室が心室中隔を圧排し、左室拡張末期容積の低

下や左室心拍出量の低下を引き起こす[67]。つまり右室と左室は異なる特性をも

ちながら相互の機能に密接に関わりあっており、これを心室間相互作用と呼ぶ。

本研究では、心疾患のない健常人を対象としており、左室や右室のサイズが拡大

している症例はいないためこの作用の影響は少ないと考えられる。 
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右室機能の重要性 

近年 MRIや心エコーなどの画像進歩技術の向上により右室機能が正確に評価

できるようになり普及してきたことで、右室機能低下が主体となる肺高血圧症

や先天性心疾患のみならず[24][25]、従来左室機能が重要と考えられていた虚血

性心疾患[47]の予後予測にも右室機能が有用であること、また心不全においては

左室収縮能と独立して右室収縮能の低下が重要な予後規定因子であることが示

されている[68]。最近では、左室収縮能の保たれた HFpEF においても右室収縮

能が年齢や性別、他の心血管リスクと独立して、死亡率や再入院率と関連したと

の報告があり[26][27][28]、右室機能評価が重要視されている。研究２では、健常

人においても内臓脂肪蓄積が右室機能低下と関連するのかを検討したところ、

内臓脂肪の蓄積に伴い右室機能指標はいずれも低下し、さらに BMI や高血圧、

糖尿病、脂質異常症等の心血管リスクとは独立して、内臓脂肪は右室機能に影響

を与えていることが示された。アディポネクチンは右室機能指標と有意な相関

関係は認めなかった。今回の結果より、内臓脂肪蓄積の影響はこれまで報告され

ていた左室だけでなく、右室にも影響を及ぼす可能性が示唆された。 

 

脂肪測定方法に関して 
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 本研究では心疾患のない健常人において、内臓脂肪蓄積が左室拡張能、右室機

能のいずれとも相関があることが示された。本研究では内臓脂肪の基本的な評

価法である腹部 CT での臍レベルの面積を計測したが、CT 検査に伴う放射線被

爆の正当性という観点から内臓脂肪の CT 計測の適応は限定的である。近年、心

臓周囲に位置する心臓周囲脂肪のなかでも特に心外膜脂肪の過剰蓄積は、直接

冠動脈や心筋に炎症性物質を生じ、心筋梗塞や心房細動などの心疾患に影響を

与えていると指摘されている[69]。心臓周囲脂肪の測定のゴールデンスタンダー

ドは心電図同期の心臓 CTであるが、近年心エコーでの前室間溝で収縮期に測定

した心臓周囲脂肪厚が、CTで計測した心臓周囲脂肪容積を反映するとの報告が

ある[70]。非侵襲的で簡便なエコー検査で代用できることで、予防医学の観点か

らの有用性が期待される。ただし、心臓周囲脂肪の沈着する位置は個人差が大き

く一様でないため定量的な測定法は今後の検討課題である。 

 

研究の限界 

本研究にはいくつかの限界がある。第一に研究１、２とも平均年齢が 56歳と

やや若く女性の比率が少ない集団での検討であり、必ずしも一般集団を反映で

きていない可能性がある。第二に、単一施設の研究であり、心エコー測定におい

て施設固有のバイアスを除外することはできない。第三に、サンプルサイズが小
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さい。第四に、横断研究であることから、内臓脂肪蓄積と左室拡張能、右室機能

の関連は証明されたものの、その因果関係は不明である。第五に、アディポサイ

トカインのなかでアディポネクチンのみの測定になっており、他のアディポサ

イトカインに関して検討できていない。第六に、心エコーでの左室拡張能指標と

して側壁側 e’、三尖弁逆流血流速度を東京大学医学部附属病院検診部では測定

していないため、左室拡張能のグレード分類は判定不能であり、単純に左室拡張

能指標についての検討とした。第七に、心エコー施行時の体位は全例左側臥位の

みであるため、体位による血圧変動、内臓脂肪の移動や物理的な圧排、それに伴

う左室拡張能や右室機能の変化に関しては検討できていない。第八に、右室機能

評価のゴールデンスタンダードである心臓 MRIは施行していないため、経胸壁

心エコーでの代替指標を用いた。 

 

今後の展望 

本研究において、内臓脂肪蓄積と左室拡張能低下、右室機能低下の関連が示唆

された。肥満に起因する健康障害数は内臓脂肪の減少に伴い減少し、増加につれ

て増加することが報告されている[71]。今後、内臓脂肪量の経時的な変化と左室

拡張能、右室機能指標の関係を前向きに追跡することで、心疾患の予防や新たな

治療法発見につながる可能性がある。  
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結論 

 

肥満が心機能に与える影響について 2 つの疫学研究を行った。 

研究１では、健常人を対象に、内臓脂肪が左室拡張能に与える影響と血清アデ

ィポネクチンの関連について検討した。内臓脂肪は左室拡張能指標の独立規定

因子であったが、アディポネクチンにその関係は認めず、内臓脂肪蓄積に伴う低

アディポネクチン血症が拡張能低下の主因であるとは言えない結果となった。 

研究２では、健常人を対象に、内臓脂肪が右室機能に与える影響についての検

討を行った。内臓脂肪は従来の心血管リスクと独立して、右室機能に影響を与え

ていることが示された。アディポネクチンは右室機能と明らかな相関は認めな

かった。これより、内臓脂肪に着目することで左室拡張能や右室機能に対して新

たなアプローチができ、将来的な心不全の予防や治療につながる可能性がある

と考えられる。 
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