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摘  要 

心外膜脂肪组织(EAT)是位于心肌与心包脏层之间的代谢活跃的脂肪库。相比于人体其他内脏脂肪库，

EAT不仅具有产热、机械保护的共同特性，还兼有独特分泌功能。研究证实，EAT与房颤的发生及射频

消融术后复发相关。EAT导致房颤的机制尚未完全阐明，可能的机制涉及心肌纤维化、脂肪细胞浸润、

神经调节失衡等。近年来，EAT受到高度关注，或许会成为预测房颤发生及房颤射频术后复发的一项危

险因素。 
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Abstract 
Epicardial adipose tissue (EAT) is an active metabolic fat reservoir located between the myocar-
dium and the visceral layer of the pericardium. Compared to other visceral fat reservoirs in the 
human body, EAT not only has common characteristics of heat production and mechanical protec-
tion, but also has unique secretion functions. Research has confirmed that EAT is associated with 
the occurrence of atrial fibrillation and recurrence after radiofrequency ablation. The mechanism 
of EAT leading to atrial fibrillation has not been fully clarified, and the possible mechanism in-
volves myocardial fibrosis, adipocyte infiltration, neuromodulation imbalance, etc. In recent years, 
EAT has received high attention and may become a risk factor for predicting the occurrence and 
recurrence of atrial fibrillation after radiofrequency surgery. 
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1. 引言 

心房颤动是临床上最常见的快速性心律失常，具有较高的致死率与致残率[1]。近年来，人群中肥胖

群体的比例越来越高，房颤的发病率也呈现上升趋势。研究表明，肥胖是仅次于高血压的第二大房颤的

可归因风险[2]；而心外膜脂肪组织(Epicardial Adipose Tissue, EAT)与腹部或者全身其他脂肪组织相比，

其与房颤之间则具有更强的相关性[3] [4] [5]。本文将从 EAT 的定义、解剖与生理学、EAT 与房颤关系研

究进展等作一综述。 

2. EAT 的解剖与生理作用 

我们通常把心外膜脂肪组织(Epicardial Adipose Tissue, EAT)定义为心脏周围脂肪组织，是内脏脂肪的

重要组成部分[6]。EAT 位于心肌和心包内脏层之间，主要位于房室沟和室间沟，沿冠状动脉主要分支分

布。不同的文献对心脏周围脂肪组织的命名不尽相同。在心脏内，EAT 有时会根据不同的位置命名，如

心房周围、心室周围和冠状动脉周围脂肪组织等[7]。从胚胎学层面来看，EAT 是从横隔迁移到心脏表面

的一组间皮细胞，它与肠系膜脂肪及网膜脂肪起源相同，均起源于内脏胸膜中胚层。EAT 位于心肌和心

包之间，环绕冠状动脉分布，与心肌细胞共享一套血液微循环。80%的心脏表面由 EAT 覆盖，EAT 约占

心脏总重量的 20%左右，覆盖心脏周长的 56%~100% [8] [9]。心旁脂肪借助心包与心肌组织分离，而 EAT
和心肌组织之间没有筋膜分隔，这为生理条件下正常成人 EAT 滋养心脏提供了有力的客观条件。 

EAT 与心肌之间的代谢是畅通的，EAT 是一个代谢活跃的脂肪库，也是真正意义上的内脏脂肪组织

[6]。首先，EAT 具有机械保护作用，表现为在心肌收缩与心脏脉搏波传播期间，对 EAT 包裹的冠状动

脉起到机械缓冲作用以防止动脉波的离散或扭转，也可以在受到意外冲击时减轻胸骨对心肌的机械损伤

[10]。这种机械保护还可包含心外膜脂肪所包绕的神经丛等。其次，在机体代谢处于应激状态时，EAT
可充当局部的甘油三酯储存库，通过吸收心肌周围过多的脂肪酸来保护心脏免受高脂肪酸环境的影响
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[11]。第三，健康人的 EAT 犹如一个分泌体，释放保护性抗炎、抗动脉粥样硬化的脂肪因子；EAT 分泌

的脂联素、大网膜素等脂肪因子可以减少心肌的炎症和纤维化，分泌的瘦素对心肌起到保护作用；EAT
还可以分泌血管生成因子(血管紧张素、内皮抑素、血管内皮生长因子-1、血栓反应素-2、血管生成素)、
生长和重塑因子等，对正常的心血管内环境平衡起到调节作用[12] [13]。此外，有文献报道健康人的心外

膜脂肪组织中高表达线粒体解偶联蛋白-1 (UCP-1)，而 UCP-1 是被认为是棕色脂肪组织的标志物，所以

健康人的 EAT 具有棕色脂肪的作用，表明心外膜脂肪组织可能以与棕色脂肪相同的方式发挥作用，帮助

保护心肌和冠状动脉抵御低温[13] [14]。 

3. EAT 导致房颤可能的病理机制 

EAT 覆盖于心脏表面，心外膜的脂肪细胞、成纤维细胞、心肌细胞互相接触，三者在化学、电学以

及代谢功能上具有十分密切的联系与交流。 

3.1. 促炎反应介导心肌细胞纤维化  

心房扩张并伴有心肌纤维化是房颤最重要的发生与维持机制。心房的正常运转依赖相邻心肌细胞彼

此有序的电脉冲传导，而心肌细胞间成纤维细胞的浸润改变了心房组织的组成与功能，可使电信号传导中

断[15]。机体处于肥胖或者血脂代谢异常时，EAT 易于合成促炎性脂肪因子，促进巨噬细胞浸润，破坏血

管微循环，此时激活促纤维化途径，来自心外膜的间充质干细胞转换为成纤维细胞[12] [16]，一般情况下，

心肌连续性的电传导是通过心肌细胞间特殊连接蛋白所形成的缝隙连接完成的，而在成纤维细胞和心肌细

胞共同存在的系统中，二者能够形成低电阻的电连接，导致局部传导减慢，增加传导异质性[17] [18]。 
另有研究显示，在病理条件下，成纤维细胞可从几个细胞系分化进而显著增加，包括单核细胞、内

皮细胞、骨髓循环祖细胞和周细胞等[19]。在一项病例对照研究中，观察者发现相对于窦性心律者，有心

脏基础疾病且易患房颤的患者，EAT 中促炎性和促纤维化的脂肪因子的表达增加，同时抗炎和抗纤维化

的脂肪因子的表达下降[20]。这表明 EAT 在抗纤维化与促纤维化、抗炎与促炎的平衡中可能发挥了重要

作用。YKL-40 是成纤维细胞增殖和基质形成的关键因子，它参与了心肌炎症、纤维化、组织重构以及心

血管疾病的过程[21]。Wang 等研究冠状动脉搭桥术房颤患者(n = 28)和窦性心律患者(n = 36)的心房肌与

EAT 发现，房颤患者 EAT 中 YKL-40mRNA 及蛋白质水平显著高于窦律组(P < 0.001)，而且 Masson 染色

显示房颤患者心房纤维化水平明显高于窦律组(P < 0.001)。基于上述研究结果 Wang 等人认为 YKL-40 可

能通过促进心房纤维化诱发房颤发生，但 YKL-40 激活心房纤维化的具体机制有待进一步研究[22]。 

3.2. 脂肪细胞浸润介导心肌重构  

如前所述，心外膜脂肪组织、心肌内的肌细胞与成纤维细胞彼此连接，在化学、电学与代谢功能上

具有高度的关联性与整合性。心外膜脂肪组织浸润心肌改变心肌结构，减缓或破坏心肌细胞动作电位的

正常传导并产生电异质性，从而导致心律失常[23]。研究表明，脂肪浸润可通过旁分泌机制促进心房肌纤

维化，后者则是房颤发生与维持的基质[24]。研究表明，血浆游离脂肪酸(FFAs)水平异常与多种心肌疾病

风险增加有关。肥胖状态时脂肪细胞沉积增多，心外膜脂肪广泛浸润心肌和游离脂肪酸释放增加，后者

通过旁分泌或血管分泌信号通路导致心脏电重构与结构重构[25]。一项关于在仓鼠的 EAT 研究中，EAT
表面或者脂肪浸润的相邻细胞间可以形成缝隙连接，进而破坏了心肌内正常动作电位的传导模式，这为

房颤的发生提供了异质性电环境，而在人体中是否存在上述机制仍需要证实[26]。 

3.3. 神经调节失衡激活炎症反应 

心脏内自主神经系统在房颤的发生与维持过程中起着重要作用，这一点在实验室动物模型和房颤患
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者中均已得到证实。心房表面的神经丛在心外膜脂肪的包裹之下，这些神经丛包含各类传入与传出神经

元，其中既有胆碱能神经元，也有肾上腺素能神经元。这些神经元的激活可以分别引发副交感神经和交

感神经兴奋性增高，后者分别导致心房肌动作电位时程缩短以及钙流升高[27]。进一步的研究表明，位于

神经丛的胆碱能神经和肾上腺素能神经释放乙酰胆碱与儿茶酚胺失衡时，可能会促进脂肪生成与炎症反

应；同时，心外膜脂肪分泌活性增强，也可能会增强心外膜脂肪组织中的有害作用，并对心肌细胞产生

不良影响[28]。 

4. EAT 对房颤射频消融预后的影响 

目前，房颤的治疗原则主要是控制心室率、抗凝、转复并维持窦性心律。研究证实，导管消融在维

持窦性心律、改善患者的心功能、减少心血管事件与提高生活质量方面优于传统抗心律失常药物。然而，

射频消融术后房颤高复发率是影响房颤消融患者远期预后的主要因素[29]。 
如何预测房颤患者射频消融术后复发，对于房颤患者术后管理显然具有重要的意义。根据目前研究，

心外膜脂肪组织体积(EATV)是导管消融后房颤复发的独立预测因子，较高的 EATV 值可能有助于预测导

管消融后的房颤复发。研究表明，无心衰的阵发性房颤患者导管消融后的晚期复发与左心房内径和总 EAT
体积之比独立相关[11] [12] [30]。Kim 等人研究发现，EAT 对不同类型房颤消融术后复发的预测价值存

在差异，他们的研究表明 EAT 在持续性房颤亚组中对房颤预后具有良好的预测价值，而在阵发性房颤亚

组中则不具备预测价值。Nefissa 等人的研究结果也得出了与上述相同的结论，表明不同的房颤亚型，EAT
在房颤发生与导管消融术后复发中的贡献比可能存在某种差异[31] [32]。尽管之前的研究一致认为 EATV
在评估房颤消融后复发方面要比一般性肥胖指标优越，但 EATV 预测消融术后房颤复发的价值仍需进一

步挖掘与细化。 
综上所述，局部区域脂肪分布在病理性代谢与心血管疾病风险中占据重要地位，心外膜脂肪组织作

为一个代谢活跃的特殊分泌体，不但起着保护心脏的功能，在病理条件下则可成为心血管疾病的风险因

素[33]。EAT 是近年研究的热点，其在房颤的发生与发展中扮演重要角色，阐明其中的确切机制或许是

未来研究中一个有意义的方向，并可望为揭示房颤防治的新靶点提供线索与启示。 
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