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Background: Obesity is known to be associated with an increased incidence of atrial 
fibrillation (AF), but the mechanism has not been elucidated.   
Purpose: The aim of this study was to investigate whether healthy overweight subjects have 
prolonged intra-atrial electomechanical delay obtained by using tissue Doppler imaging 
(TDI) and assess the relationship between intra-atrial electomechanical delay and 
biochemical markers of metabolic syndrome.  
Methods: Echocardiographic evaluation with TDI was performed from apical 4-chamber 
view in 85 healthy women (mean age: 53±13 years).  Interval from onset of the P-wave to 
the beginning of the atrial systolic TDI signal at the septal (P-S) and lateral (P-L) sites of the 
mitral annulus were measured and intra-atrial electomechanical delay was defined as the 
differences between P-L and P-S.  Laboratory tests for fasting glucose, insulin, glycated 
hemoglobin (HbA1c) and lipid were performed on same day of the echocardiographic 
study.    
Result: Fifteen overweight (25<body mass index (BMI) <30kg/m2) subjects had significantly 
greater waist circumference (91±6 vs. 78±9 cm, p<0.0001), LA diameter (36±4 vs. 31±4 mm, 
p<0.0001) and intraatrial electromechanical delay (19±12 vs. 8±6 ms, p<0.001) than did 70 
control subjects (BMI<25 kg/m2).  Serum triglyceride (76±33 vs. 100±37 mg/dl, p<0.05), 
serum LDL cholesterol (110±29 vs. 127±30 mg/dl, p<0.05), fasting glucose (89±10 vs. 
97±10 mg/dl,  p<0.01), HbA1c (4.9±0.3 vs. 5.1±0.3%, p<0.01), plasma insulin (4.3±2.0 vs. 
8.5±5.6 μU/L, p<0.0001) and HOMA-R (1.0±0.6 vs. 2.1±1.5, p<0.0001) were significantly 
higher than those in control subjects.  In overweight subjects, intraatrial electromechanical 
delay significantly correlated with plasma insulin level (p<0.05, r=0.57) and HOMA-R 
(p<0.05, r=0.53) .  Multiple regression analysis showed plasma insulin level to be a 
significant determinant of intraatrial electromechanical delay (p<0.05). 
Conclusions: In healthy overweight subjects, prolonged intraatrial electromechanical delay 
and dilated LA were documented and hyperinsulinaemia was independent factor of the 
prolonged intraatrial electromechanical delay.  The alteration in atrial electromechanical 
delay influenced by hyperinsulinaemia may be related to the increased incidence of AF 
caused by obesity. 
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【背景】肥満は心房細動(AF)発症の危険因子であることが疫学研究で知られているが、その

メカニズムの解明は十分ではない。 

【目的】組織ドプラ(TDI)法を用いて、intra-atrial electromechanical delay（AEd）に肥

満が与える影響とメタボリック症候群に関する血液学的検査値との関連を検討した。 

【方法】85 人の健常女性（平均年齢 53±13 歳）を対象に、心尖部四腔像において TDI 法を

施行。心電図波形の P波開始から TDI 法にて得られた心房収縮期波形の開始までの時間を僧

帽弁輪中隔側と側壁側で測定し、その差を AEd と定義した。心エコー検査同日に血液検査施

行。 

【結果】肥満群（25≦BMI＜30kg/m2,n=15）は control 群(BMI＜25 kg/m2,n=70）と比較して、

有意に腹囲が大きく(91±6 vs 78±9 cm, p＜0.0001)、左房拡大(36±4 vs 31±4 mm, p＜

0.0001)、AEd の延長(8±6 vs 19±12 msec, p＜0.0001)を認めた。肥満群の中性脂肪(p＜

0.05), LDL コレステロール(p＜0.05), 空腹時血糖 (p＜0.01), HbA1c (p＜0.01), 血中イ

ンスリン 値(4.3±2.0 vs 8.5±5.6 μU/L, p＜0.0001) と HOMA-R (1.0±0.6 vs 2.1±1.5, 

p＜0.0001) は control 群より有意に高値であった。 肥満群において、AEd は血中インスリ

ン値(p＜0.05, r=0.57)と HOMA-R (p＜0.05, r=0.53)と有意に相関を認めた。多変量解析で

は血中インスリン値（P＜0.05）が AEd の独立した規定因子であった。 

【結論】肥満群では AEd の延長を認め、高インスリン血症は、AEd の独立した規定因子であ

った。高インスリン血症は、AF 発症に関与している可能性が示唆された。 

 

 

 

質疑応答 
質問 体重を減量することで AEd は変化するのでしょうか？ 

応答 断面研究のため、体重の変化が AEd に及ぼす影響に関しては検討できていませんが、   

   今後、経時的変化を追跡する予定です。 

 

質問 高インスリン血症が左房機能障害をきたすメカニズムは？ 

応答 酸化ストレスや全身性炎症反応による線維化等の組織学的変性を介して、左房機能障 

   害を起こしていると推測しています。 

 

 
 


