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【摘要】 心外膜脂肪组织归类为内脏脂肪组织的一种，内脏脂肪组织的异常堆积与代谢性疾病、心血管疾病

等密切相关。最近心外膜脂肪组织(EAT)被认为是心脏代谢的关键因素；因EAT特殊的解剖位置、生物学功能及其

临床预测价值，在妊娠期糖尿病、大于胎龄儿、先兆子痫和胎儿生长受限等疾病的发生和发展中发挥着重要作用。

超声测量心外膜脂肪厚度(EFT)是一个简单而可靠的心脏代谢风险的成像指标。本文主要就心外膜脂肪组织的解

剖与生物学功能、超声心动图评估及其胎儿心脏代谢的研究现状进行综述。
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【Abstract】 Epicardial adipose tissue is classified as a type of visceral adipose tissue, and abnormal deposition of

visceral adipose tissue is closely related to metabolic diseases, cardiovascular diseases, etc. Recently, epicardial adipose

tissue (EAT) has been recognized as a key factor in cardiac metabolism. Because of its special anatomical location, bio-

logical function and clinical predictive value, EAT plays an important role in the occurrence and development of diseases

such as gestational diabetes, large for gestational age infants, pre eclampsia, fetal growth restriction and other diseases.

Ultrasound measurement of epicardial fat thickness (EFT) is a simple and reliable imaging indicator for cardiac metabol-

ic risk. This article mainly reviews the anatomy and biological functions of epicardial adipose tissue, echocardiography

evaluation, and the current research status of fetal cardiac metabolism.
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随着科技的高速发展、超声医学设备的更新换代

及诊疗技术的不断提高，心外膜脂肪组织(epicardial

adipose tissue，EAT)被超声识别并准确测量，作为一种

心脏代谢的风险标志物被临床研究。最近研究表明，

EAT厚度的增加与许多心血管疾病相关，如冠状动脉

疾病、冠状动脉钙化、高血压、先兆子痫(PE)、2 型糖

尿病、妊娠期糖尿病和肥胖型多囊卵巢综合征[1-6]；其

厚度的减低与胎儿估测胎儿体质量(EFW)值较低、胎

儿生长受限(FGR)、羊水量减少有关联，并与疾病的

严重程度相关[7]。因此，了解EAT的生理特性及测量

方法可为产科高危妊娠管理和诊治提供一定的参考

和借鉴。

1 EAT的生理特性

EAT位于心肌外壁和心包脏层之间，是心脏真正

的内脏脂肪存库。在胚胎发育过程中，EAT起源于内

脏胸膜中胚层，由棕色脂肪组织演变而来；因棕色脂

肪组织内散着许多小脂滴的多泡脂肪细胞和大而丰

富的线粒体，主要功能是消耗能量、产生热量。此外

EAT由冠状动脉供血，与冠状动脉和心肌直接接触没

有解剖屏障，因此与心肌具有相同的微循环[2，8-9]。

在正常生理条件下EAT约占心脏质量的20% [10]，

主要沿冠状动脉主要分支周围及房室、室间沟分布，

大部分位于右心室前侧壁和游离壁，小部分沿心房的

游离壁和左右心耳周围分布。病理状态下，心外膜脂

肪量不断增大，逐渐填充心室之间的空间，甚至覆盖

整个心外膜表面，占据心包腔内有限的空间，导致心

脏舒缩运动受限，致使心脏舒张功能受损[11]。

EAT的生理作用还未完全阐明，主要体现在以下
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几个方面 [8]：(1)免疫屏障，EAT 是一种非常活跃的器

官，含有神经元和结节结构[2，12]，能分泌各种炎症和促

炎因子以及脂肪因子，如白细胞介素 6、内脂素、肿瘤

坏死因子-α和促脂联素、网膜素、肾上腺髓质素，这

些因子可能与代谢综合征、肥胖和心脏病有关。在正

常生理状态下 EAT 发挥积极作用，通过血管分泌或

促炎脂肪因子的旁分泌调节冠状动脉，使抗炎与促炎

两者处于平衡状态，维持冠状动脉及心肌的正常结构

和功能。(2)缓冲作用，EAT 具有更高的脂肪酸摄取

率，快速吸收多余的脂肪酸，避免心脏受高脂肪酸的

影响。(3)冠状动脉的机械保护，EAT 和心肌之间没

有肌筋膜分隔，在心脏舒缩运动过程中发挥缓冲和保

护作用，以免心肌和冠状动脉受到机械应力的影响。

(4)心肌脂肪酸的局部来源(储存能量作用)，EAT具有

高度分泌速率和脂溶活性，生理情况下通过释放游离

脂肪酸，分泌脂联素，提高胰岛素的敏感性，刺激脂

肪生成来作为心肌的重要能量来源[13]。(5)产热作用，

EAT因与棕色脂肪组织有同源基因，具有棕色脂肪的

生理特性[14]，能消耗能量、产热功能；在高需求，如在

低体温、缺血、低血糖或缺氧病理状态下将脂肪酸输

送到心肌，为心脏提供热量。EAT 具有促炎和抗炎

的双重作用 [15]，EAT 异常堆积可导致心血管疾病的

发生进展，是心血管疾病的重要危险因素。当心外

膜脂肪与冠状动脉周围脂肪酸平衡状态被打破，激

发EAT 释放大量脂肪酸以及分泌各种炎症和促炎细

胞因子，这些细胞因子可通过从外到内的扩散穿过

心肌组织和血管壁冠状动脉壁导致心脏脂肪变性发

生 [8]，促使成熟脂肪细胞数量增加及体积膨大，进而

加剧EAT堆积[16]，加重炎症反应，导致心血管疾病的

发生进展。

2 超声心动图测量心外膜脂肪厚度(EFT)的
方法

在 2003 年 Iacobellis等[17]首次描述利用超声心动

图测量心外膜脂肪厚度(epicardial fat thickness，EFT)，

选取体质量指数(BMI)在 22~47 kg/m2的健康成年人

72名作为受试者。测量切面：取胸骨旁左心室长轴及

短轴切面，时相：收缩末期，位置：右心室游离壁最大

的EAT厚度，EFT在1.8~16.5 mm之间变化；Bland-Alt-

man 图回归显示超声心动图 EAT 与 MRI 心外膜脂肪

测量结果非常一致。2009 年 Iacobellis 等 [12]首次提出

利用二维超声心动图技术标准可视化测量 EAT 厚

度。如 Iacobellis等[12]先前所述，根据测量EFT的标准

方法，首先获得左心室流出道(LVOT)作为显示右心室

侧心外膜和心肌之间空间的最佳视图；作解剖学标

志，绘制参考线，分别包含右心室游离壁、主动脉瓣环

和降主动脉的点。EFT被描述为心肌壁和脏层心包之

间的低回声区，部分可能为高回声区，并被尽可能放

大。用彩色多普勒鉴别EAT和心包液。从最接近参

考线的区域测量 EFT，用卡尺测量内部到内部的方

面。重复测量三次，取平均值用于最终分析。该技术

的原始描述建议在收缩末期测量EFT，以避免在心脏

收缩期间EAT压缩可能造成的改变；但在Yavuz等[18]

和Sever等[19]关于胎儿EFT的前瞻性研究中，胎儿EFT

值在舒张末期测量。既往研究显示收缩末期测量值

高于舒张末期测量值。不管是舒张末期还是收缩末

期测量，EFT在不同年龄段、不同种族、不同疾病间都

各有差异。因此，确立不同时相、不同年龄段、不同人

种、不同疾病的EFT预测值将有利于提高筛查高危人

群的准确性[20]。

3 EFT在产科领域的应用

通过超声心动图规范测量心外膜脂肪厚度 [21]，

可以作为一个简单而可靠的心脏代谢风险的成像指

标[22]；超声技术的进步能够准确识别和测量胎儿EFT，

因此胎儿EFT测量似乎是一种新的、非侵入性的炎症

事件和妊娠代谢状态参数[23]，并逐步被用于妊娠期间

出现的某些疾病的预测标志物，如妊娠期糖尿病、大

于胎龄儿或巨大儿、早产、胎儿生长受限、非特异性羊

水过多等疾病。

3.1 妊娠期糖尿病 妊娠期糖尿病(gestational

diabetes mellitus，GDM)是指妊娠期间任何时间发病

的任何程度的葡萄糖耐量异常，是一组妊娠期高血糖

症，包含了从最开始的空腹血糖受损 (impaired

fasting glucos，IFG)或糖耐量受损 (impaired glucose

tolerance，IGT)发展到显型的糖尿病，与胎母发病率

增加以及母亲和后代的长期并发症有关 [24]。它是妊

娠期常见的并发症之一，2019 年国际糖尿病联合会

(IDF)数据显示，全球妊娠妇女糖尿病总体患病率为

15.8%，其中GDM为 12.8% (占 81%) [25]。随着社会经

济的高速发展、生活节奏的加快、膳食成分的改变和

我国生育政策的调整以及高龄孕产妇的增加，GDM

的发病率呈逐年上升的趋势 [26]。大量研究表明，

GDM可导致不良的围产期结局，如巨大胎儿、大于胎

龄儿、产伤、分娩羊水过多、胎儿宫内生长受限(FGR)、

早产、呼吸窘迫综合征、低血糖和手术分娩 [27-29]。

EAT既是能量脂肪的来源，又具有重要的旁分泌和代

谢作用，与体内多余的脂肪组织密切相关；不受皮下

和肌肉组织变化的影响是EFT成为可靠标记物的主

要原因[30]。糖尿病患者EAT异常沉积的机制可能有：

(1)胰岛素抵抗状态下，内脏脂肪组织(VAT)将作为脂

肪酸过载到心肌的缓冲功能丧失，导致高血糖和高胰

岛素血症增加中脂肪和糖原的合成和积累；(2) VAT

缓冲功能丧失，促炎特征的表达增加，其特征为 M1
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巨噬细胞浸润和生物活性脂质物质富集 [5-7]，以及促

炎细胞因子表达；(3)与机体脂质代谢有关的基因在

糖尿病中存在表达异常，如 mRNA 和胰高血糖素样

肽-1 (GLP-1) R 基因表达的存在；(4) EAT 产生多种

有害或保护作用的细胞因子，具有双重作用 [31]。此

外，糖尿病血管病变的主要病理生理学基础是内皮功

能障碍[32]，而 EAT 能将游离脂肪酸释放入血流，破坏

内皮功能和打乱血管内稳态[33]。既往成人研究表明，

EFT的增加是一个重要的糖尿病标志物[34]，与代谢综

合征、肥胖及胰岛素抵抗密切相关[35]。对糖尿病妊娠

中胎儿EFT相关文献的回顾表明，Jackson等[38]的研究

首次揭示了糖尿病妊娠中胎儿EFT的重要性：患有妊

娠前糖尿病(PDM)和妊娠期糖尿病(GDM)的母亲的胎

儿EFT增加[18，36]。同样，Akkurt等[13]发现，与孕前糖尿

病和健康孕妇相比，诊断为 PGDM 的胎儿 EFT 值更

高。Aydın等[37]研究 18~22周妊娠期糖尿病患者中发

现 f-EFT值增高，且早于孕 24周；在妊娠 22周前测量

f-EFT值>0.95 mm，这个临界值可作为GDM诊断的早

期预测指标值，并且可以在常规超声筛查中检测到异

常改变，早于GDM的OGTT试验。孕24~28周超声检

查时测量并记录胎儿心外膜脂肪厚度可能是妊娠期

糖尿病的可靠指标[18]。超声测量孕24~32周，以 f-EFT

值1.3 mm为临界值，预测GDM的敏感性为68.6%，特

异性为91.4%，诊断准确率为80% [38]。Sever 等 [19]研究

孕 29 周 PGDM 和 GDM 孕妇各 110 例中指出，PGDM

和 GDM 的胎儿 EFT 临界值分别为 1.30 mm (敏感性

97.3%，特异性 98.2%)和 1.27 mm (敏感性 94%，特异

性 95%)；同时还发现糖尿病孕妇的母亲年龄更大。

此外，该研究还探讨了胎儿 EFT 值与母体 HbA1c 水

平之间存在显著中度正相关，与母亲年龄，空腹，第 1

小时血糖值，第 2小时血糖值，HbA1c、羊水暗区最大

深度和胎儿腹围呈明显正相关。EFT 随着胎龄的增

加而增加，GDM中EFT增加在妊娠晚期更为明显[39]，

Iskender 等 [40] 研究表明 28~39 周 GDM 孕妇的胎儿

EFT 较高，1.55 mm值是妊娠晚期的预测值。糖尿病

妊娠的胎儿EFT高于正常妊娠，与糖尿病妊娠中胰岛

素抵抗增加 [41]，导致母体血糖水平升高密切相关；在

控制了母亲的体质量指数(BMI)后，EFT 是母亲糖尿

病的独立标志物[13]，所以妊娠期糖尿病孕妇糖代谢变

化对胎儿的影响之一可能是胎儿EFT值增加。此外，

胎儿EFT值可作为PGDM和GDM以及与糖尿病相关

的不良围产期结局的预后标志物[19]；同时EFT升高可

能反映宫内葡萄糖代谢的变化 [42]。因此胎儿 EFT 可

以作为早期检测GDM的新标志物，并可能有助于早

期开始治疗妊娠期糖尿病母亲，以防止母亲和孩子的

并发症[39]。

3.2 大于胎龄儿或巨大儿 2020年美国妇产科

医师学会(ACOG)指南：大于胎龄儿(large for gesta-

tional age，LGA)是指当新生儿或胎儿体质量大于等

于同胎龄儿对应体质量的第 90 百分位数；巨大儿

(macrosomia)是指不考虑胎龄因素，当胎儿体质量绝

对值>4 000 g 或 4 500 g；两者都是 GDM 常见的不良

结局之一。LGA 结合胎龄，全面地反映新生儿出生

体质量情况及其出生后相关的近期临床结局 [42]。研

究表明，分娩中出现LGA或巨大儿，异常分娩、产伤、

肩难产、产后出血和新生儿永久性损伤的风险升高，

同时还增加子代发生肥胖或超重、糖耐量异常、糖尿

病、成年期代谢综合征、心血管疾病及智力低下等风

险[43-44]。胎儿EAT不仅是一种内脏脂肪库，而且是心

肌的重要能量来源，为胎儿生长发育提供能量和热

量，是胎儿生长的指标。病理条件下，EAT释放大量

脂肪酸以及分泌各种炎症和促炎因子，脂肪组织的

异常沉积，为胎儿的生长发育提供更多的能量，导致

胎儿过度生长；此外这些细胞因子还可通过从外到

内的扩散穿过心肌组织和血管壁冠状动脉壁导致心

脏脂肪变性发生[8]，促使成熟脂肪细胞数量增加及体

积膨大，进而加剧 EAT 堆积 [16]。超声估测胎儿体质

量(EFW)是最常用的预测出生体质量和异常胎儿生

长的工具[45]，EFW不仅对生长迟缓很重要，对胎儿过

度生长也很重要，特别是在预测和可能预防出生损

伤或产后结局方面 [46]。使用二维超声心动图测量胎

儿EFT的方法可以预测LGA (第 97百分位数限值)或

提供婴儿体质量的接近估计值。LGA的EFT测量值

较厚，EFT的临界值为1.38 mm，在孕中期超声测量的

EFT 厚度可能是一种有用的预测 LGA 的方法 [47]。

Sever等[19]研究孕 29周胎儿EFT值，得出预测巨大儿

的最佳 EFT 阈值为 1.36 mm，敏感性为 93.4%，特异

性为95.8%。

3.3 早产 世界卫生组织 (WHO)将早产 (pre-

term birth，PTB)定义为妊娠不足 37周分娩，近年来大

多数国家的早产率呈上升趋势，目前全球早产率约为

11% [48]。早产和出生时低体质量是导致心血管风险增

加的新条件[49]，与足月出生的同龄人相比，更频繁地受

到冠状动脉疾病、中风、高血压、糖尿病、动脉粥样硬

化、心肾综合征、基础心电图QT间期延长和潜在栓塞

性房间隔动脉瘤的影响[49-50]。EAT是心肌的重要能量

来源，也是分泌炎症和炎症标志物的内分泌器官。早

产胎膜早破(pPROM)是一种病理状态，其中发生许多

炎症和抗炎症过程。此外，胎儿对母胎界面中发生的

增加炎症过程作出反应，这种反应被称为“胎儿炎症

反应综合征”(FIRS)，被认为是造成大多数早产儿并发

症的原因。过度的胎儿免疫反应导致的各种胎儿器
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官，如大脑、肾脏、肝脏和心脏功能改变，造成一个恶

性循环的事件发生，因此，胎膜早破孕妇胎儿心脏功

能的改变可能是这些病理过程的反映 [51]。pPROM

组 EFT 的最佳临界值为 1.55 mm，灵敏度为 68%，特

异性为 71%，预测 NICU 需求的最佳 EFT 临界值为

1.55 mm，预测药物使用的敏感性为 72%，特异性为

73%。pPROM的胎儿EFT值升高，建议在炎症性疾病

(如 pPROM)中进行评价[23]。此外，EFT在年轻早产儿

受试者中显著升高[52]，早产和心外膜脂肪厚度(EFT)构

成了未来不良心血管事件发生的新危险因素。EFT似

乎是一种易于测量的工具，能够预测这些受试者未来

可能发生的心血管不良事件。

3.4 胎儿生长受限(FGR) FGR是指胎儿生长

发育不能达到其遗传的大小，FGR 的可能原因与母

体、胎儿和胎盘实体有关。在FGR中，与子宫胎盘功

能不全、给予胎儿的营养基质和氧气水平降低、因

此代谢物和气体交换不足相关[53-54]。因此，在现有适

应机制不足的情况下，胎儿缺氧增加和血流动力学

过程的改变均会导致胎儿心肌功能障碍和胎儿心脏

几何结构的变化 [55-56]。因代谢物和气体交换不足产

生的代谢应激导致胎儿儿茶酚胺水平的变化，并减

少脂肪和糖原的储存[57]，EAT的合成减少。EFT的检

测有助于预测 FGR 的诊断，预测 FGR 疾病的 EFT 截

止值 1.25 mm；较低的 EFT 值可能与 FGR 的严重程

度有关，还可以提供围产期结局的预测。 此外相关

性检验显示，EFT水平随子宫动脉PI、脐动脉PI的升

高和羊水值的降低而降低。较低的EFW值与较低的

EFT有相关性，并与疾病的严重程度相关；子宫动脉

和脐动脉多普勒PI值的升高反映了FGR疾病的严重

程度[58]。

3.5 非重度特发性羊水过多 羊水过多是指妊

娠期间子宫腔内的羊水量超过一定值，特点是胎儿周

围有大量的羊水，发生率为0.2%~2% [59]。特发性羊水

过多(Idiopathic polyhydramnios，IP)是指非胎盘肿瘤、

多胎妊娠、母体糖尿病、胎儿感染、先天性异常或同

种免疫所致的羊水过多，是在排除其他原因后做出

的诊断，占所有羊水过多病例的 77.9% [60]。IP 增加

了围产期不良结局的可能性，也是不良产科和新生

儿结局的独立危险因素 [61]，IP 病例的围产期死亡率

增加 2~5 倍 [59，62]。胎儿缺氧，由于羊水压力增加和胎

儿血流量减少，致使心肌舒缩功能恶化[63]，EAT可能通

过分泌脂联素和肾上腺髓质素对局部或全身损伤产

生保护作用 [64]。在非重度 IP 妊娠中，最佳胎儿 EFT

预测截止值为 1.3 mm，EFT 增加与剖宫产率增加相

关，是有用的和敏感的指标，为早期发现胎儿循环

的变化 [63]。此外，胎儿EFT可能是在巨大儿和羊水过

多发生前识别胎儿代谢变化的早期标志物[13]。

4 展望

胎儿 EFT 测量是一种新的非侵入性的妊娠代

谢参数，通过超声心动图标准化测量胎儿 EFT，在

常规超声筛查中即可完成，没有明显增加扫查时

间。因此，EFT 的评价可能成为胎儿心脏功能的替

代指标。目前临床上对于超声心动图测量 EFT 的

时相、胎儿 EFT 正常值的参考范围及预测胎儿不良

妊娠结果的预测值尚未达成共识，以及证明 EFT 在

临床实践中的应用价值与改善妊娠和围产期结局

的相关性均需进一步研究，为指导临床对妊娠期糖

尿病的监测与管理提供更多的参考依据，以减少对

母婴的伤害。
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