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心外膜脂肪组织影像学检测进展

王　骏　张代富

　　【摘要】　冠状动脉粥样硬化发生机制复杂。研究发现，心外膜脂肪组织可能参与动

脉粥样硬化的形成与发展，检测心外膜脂肪组织厚度与体积有望成为预测冠心病发生以

及判断预后的新的标志物。该文就心外膜脂肪组织致冠状动脉粥样硬化的基础研究和

相关影像学检测作一介绍。
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　　冠状动脉粥样硬化性心脏病（冠心病）业已成

为２１世纪全球面临的最为常见且最具挑战性的疾

病。美国现有近６００万例患者，每年发生心脏事件

约１５０万例，用于冠心病开支约５００亿美元。在我

国１０年间冠心病发病率增加了２～３倍，是全球冠

心病死亡第二大国，仅次于印度。动脉粥样硬化是

导致冠心病最主要的原因，其发生机制包括血管内

皮损伤［１］、氧化应激［２］、脂质代谢失衡［３］、慢性炎

症［４］以及免疫应答［５］等。近年来，心外膜脂肪组织

（ｅｐｉｃａｒｄｉａｌａｄｉｐｏｓｅｔｉｓｓｕｅ，ＥＡＴ）在动脉粥样硬化

发生、发展的病理生理学机制正日益受到关注。

１　犈犃犜的基础研究

传统观念认为，ＥＡＴ仅为能量储备器官和心脏

保护支持结构，但新近研究发现ＥＡＴ与动脉粥样

硬化的发生和发展密切相关。１９９４年，Ｚｈａｎｇ等
［６］

首次在大鼠中成功克隆肥胖基因并确定该基因表

达瘦素蛋白，揭开了脂肪组织研究的新起点。ＥＡＴ

属于特殊的内脏白色脂肪组织，约占全身质量的

０．０２％，沉积于心脏周围特别是围绕在冠状动脉周

围。ＥＡＴ覆盖成年人８０％的心脏表面，常沿右心

室游离壁、前壁和左心室心尖部分布，较少位于心

房游离壁和心耳周围，当ＥＡＴ增加时，它逐渐填充

至心室间空隙，甚至包绕全部心脏表面。少量的脂

肪组织也可沿着冠状动脉分支从心外膜表面延伸

至心肌。解剖学证实这些脂肪组织与附近的心肌

由同一冠状动脉供血，没有类似于筋膜的结构分隔

脂肪和心肌［７］。

人体脂肪组织分为白色脂肪和棕色脂肪，较之

棕色脂肪，白色脂肪组织属于低血管、低神经分布

以及低生物活性的脂质储存库［８］。然而，组织学研

究发现，ＥＡＴ虽然以白色脂肪组织为主，却类似棕

色脂肪组织富含巨噬细胞和Ｔ淋巴细胞
［９］，同时高

度表达脂肪因子［１０］。

正是由于ＥＡＴ特殊的解剖位置和组织学生理

特性，使其与心肌成分之间有着紧密的功能学和解

剖联系。生理情况下ＥＡＴ可能起着局部能量供应

及（或）对心肌和动脉循环中毒性水平的游离脂肪

酸起缓冲作用；病理情况下它可通过内分泌、旁分

泌作用释放大量细胞因子［１１］、基质［１２］和脂肪因

子［１３］导致冠状动脉硬化。因此，较之皮下脂肪组

织，ＥＡＴ 与冠状动脉粥样硬化可能有更好的相

关性。

２　犈犃犜测定与动脉粥样硬化的关系

鉴于ＥＡＴ在冠心病发病机制中的基础研究进

展，ＥＡＴ扩增能否成为预测冠心病发生、发展的新

标志物，能否作为冠心病危险分层和预后分析的指

标，成为研究热点。

ＥＡＴ检测主要有多排螺旋ＣＴ（ＭＳＣＴ）、心脏

核磁共振（ＣＭＲ）及超声心动图３种手段。超声心

动图常采用测量右心室游离壁的脂肪厚度以及三

维重建技术的脂肪容积来评估ＥＡＴ。众多临床研

究证实了超声检测的心外膜脂肪厚度与冠状动脉

粥样硬化有良好的相关性［１４１６］。然而，超声心动图

只能检测右心室游离壁脂肪的厚度，很难区分心外

膜及心包内脂肪，同时受到心脏位置变异等影响，

误差较大，可重复性不高。ＭＳＣＴ、ＣＭＲ可以通过

检测ＥＡＴ的容积来定量评估，被认为是测量心包
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脂肪组织的金标准技术，具有可重复性高的特

点［１７］。ＣＭＲ因为价格昂贵、检测耗时等因素无法

成为临床常用检测手段，相关研究较少［１８］。因此，

ＭＳＣＴ是目前用来评估ＥＡＴ最具应用前景的检测

手段。

近１０年来，通过冠脉ＣＴ血管造影（ＣＴＡ）检测

ＥＡＴ与冠状动脉粥样硬化关系的研究不断问世。

在一项Ｆｒａｍｉｎｇｈａｍ社区研究中，Ｒｏｓｉｔｏ等
［１９］发现

经ＣＴＡ的ＥＡＴ定量与冠状动脉钙化显著相关，在

经过对传统的危险因素进行校正后相关性依然存

在，而胸廓内脂肪却与冠状动脉钙化无相关性。

Ｋｏｎｉｓｈｉ等
［２０］发现，ＣＴＡ测定的ＥＡＴ容积与非狭

窄病变、非钙化病在内的任何形式的斑块显著相

关。在另一项包括１２４例行ＣＴＡ检查患者的研究

中发现，在非钙化与混合斑块的患者中，ＥＡＴ体积

较钙化或无病变的患者明显增大，在经过对传统危

险因素和体表面积进行校正后相关性依然存在［２１］。

Ｍｏｈａｍｅｄ等
［２２］根据ＣＴＡ显示冠脉狭窄程度是否

＞５０％将１１２例患者分为冠脉显著狭窄组和非显著

狭窄组，结果狭窄组ＥＡＴ容积明显增大，在经过年

龄和体质量指数校正后相关性依然存在。有趣的

是，Ｇｏｒｔｅｒ等
［２３］对１２８例因心绞痛经冠状动脉造影

的患者进行观察，结果仅在低体重患者中发现ＣＴＡ

的ＥＡＴ容积与冠状动脉病变程度呈显著正相关，

而在肥胖患者中并未发现类似相关性。这可能与

肥胖患者由于胰岛素抵抗导致血浆炎症因子水平

增加而促发动脉粥样硬化，此类患者受ＥＡＴ局部

的促粥样硬化的影响较小有关。

Ｗａｎｇ等
［２４］通过４个基于 ＣＴＡ 的评分系统

（狭窄程度、病变范围、钙化积分、病变血管支数）对

冠状动脉病变程度进行界定，观察ＥＡＴ容积与左

房室环ＥＡＴ厚度与冠状动脉病变程度之间的关

系，结果发现左房室环ＥＡＴ厚度与４项评分均有

显著相关性，而与ＥＡＴ总容积则缺乏相关性。这

一研究结果进一步支持ＥＡＴ促动脉粥样硬化作用

存在空间异质性，其局部作用要远大于全身效应。

基于此，Ｍａｈａｂａｄｉ等
［２５］对７８例患者３１１个冠脉节

段的ＥＡＴ定量分析显示，冠脉周围富含脂肪组织

的节段发现冠脉斑块的概率明显升高。另一研究

通过６４排 ＣＴ对３５７例患者的冠脉病变性质和

ＥＡＴ容积进行分析，结果显示ＥＡＴ容积＞１００ｍｌ

与易损斑块（非钙化斑块、低密度斑块、正性重构）

显著相关，独立于体质量指数、腹围以及冠脉钙化

评分单独存在［２６］。Ｓａｒｉｎ等
［２７］同样发现，ＥＡＴ容积

＞１００ｍｌ患者的冠心病比例以及冠脉钙化评分较

ＥＡＴ容积＜１００ｍｌ患者显著增高。Ｉｗａｓａｋｉ等
［２８］

亦将ＥＡＴ容积检测界值定为１００ｍｌ，观察ＥＡＴ容

积与冠状动脉钙化和冠脉狭窄之间的关系，结果显

示ＥＡＴ容积与冠脉钙化正相关；１００ｍｌ者钙化评分

以及狭窄＞５０％的概率更高。通过ＣＴＡ随访甚至

发现ＥＡＴ容积增加与冠状动脉钙化病变进展有显

著相关性［２９］。Ｕｅｎｏ等
［３０］对７１例冠心病患者进行

ＣＴＡ检测，结果发现ＥＡＴ容积与冠状动脉狭窄程

度呈正相关，与斑块形态评分呈显著正相关，其中

急性冠脉综合征及有慢性闭塞性病史者较其他患

者ＥＡＴ容积更大。

综上所述，越来越多证据表明ＥＡＴ是导致动

脉粥样硬化病变发生和发展的重要发病机制之一。

ＥＡＴ无创性检测能否成为预测冠心病、冠心病诊断

和危险分层、预后判定以及观察治疗效果的常规检

查手段，关系到我们在冠心病诊治领域能否拥有一

把新的利器。尽管越来越多的证据表明多排ＣＴ在

判断ＥＡＴ与冠脉病变的相关性方面有极大的应用

前景，但仍有许多不足之处，指南中尚未推荐使用。

ＥＡＴ检测可能的研究前景包括：（１）基于人群

流行病学调查，观察ＥＡＴ与冠心病相关性的大样

本资料；（２）前瞻性、大规模临床研究观察ＥＡＴ容

积增加的患者冠心病发生率；（３）前瞻性、大规模临

床研究观察ＥＡＴ容积与冠脉事件之间的关系；（４）

改进研究方法：由于ＣＴＡ在诊断冠状动脉病变的

狭窄程度、病变范围、病变性质等方面的局限，其研

究结果缺乏说服力，这也是造成目前相关研究结果

不尽一致的原因之一。
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