
Reviews and Monographs 综述与专论

生物化学与生物物理进展
Progress in Biochemistry and Biophysics
2021，48（6）：611~617

www.pibb.ac.cn

乳腺脂肪组织调节乳腺发育的研究进展*
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摘要 乳腺是哺乳动物哺育子代的重要器官，其通过分泌乳汁给子代提供充足的营养物质，乳腺的健康发育对泌乳以及提

高子代的存活率具有重要意义 . 脂肪组织是乳腺重要的组成部分，在乳腺发育和循环重构过程中，乳腺脂肪组织随之呈现规

律性的形态和功能变化，乳腺脂肪组织的动态变化是乳腺循环性发育重构的重要特征 . 脂肪组织能够分泌特殊的“脂肪因

子”调节上皮细胞的功能和乳腺的发育，并且存在与上皮细胞相互转换的潜能 . 本综述综合近年来乳腺脂肪组织的相关研究

进展，为后续研究脂肪组织调节乳腺发育的机制提供基础数据 .
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乳腺是哺乳动物所特有的器官，其主要功能是

分泌乳汁以哺育后代 . 相较于其他器官，乳腺大部

分组织的发育在出生后完成［1］ . 乳腺主要是由上皮

组织和周围的基质组成［2］，而脂肪组织是基质的

主要组成部分 . 妊娠之前的乳腺中，脂肪组织可占

比 90%以上［3］ . 乳腺脂肪组织包括白色脂肪细胞、

前体脂肪细胞和棕色脂肪细胞等［4］ . 除此之外，基

质中还包含了内皮细胞、成纤维细胞、造血干细胞

祖细胞以及免疫细胞等［1，5］ . 脂肪组织在乳腺发育

的不同阶段会发生形态和功能上的改变，主要体现

在乳腺脂肪组织不仅具有支撑乳腺的作用，还可以

作为内分泌组织器官，分泌“脂肪因子”，对乳腺

的发育和泌乳过程产生影响［6-8］ . 对于奶畜而言，

乳腺是否健康发育一定程度上影响着泌乳量的多少

和奶畜的经济效益 . 近年来，大量文章聚焦了在乳

腺不同发育阶段脂肪细胞的分化过程以及功能，为

研究乳腺发育的过程奠定了基础 . 本综述立足于乳

腺脂肪组织在乳腺发育不同阶段的功能和生理状

态，综述其对乳腺发育的影响，为后续研究脂肪组

织调节乳腺发育的机制提供理论参考 .

1 乳腺发育概述

哺乳动物乳腺发育具有种间差异性，不同物种

的乳腺发育不完全一致，目前大量的研究集中在利

用小鼠作为动物模型 . 以模式动物小鼠为例，小鼠

乳腺在出生前形成初级的导管结构［9］ . 在出生后和

青春期之间，乳腺处于相对静止的状态，与整个身

体的发育保持同步［10］ . 在此阶段，乳腺包含成纤

维细胞、由结缔组织组成的基质以及简单的初级导

管网络，但导管仅延伸至乳腺脂肪垫的小部分，乳

腺大部分区域都由脂肪细胞组成 . 小鼠在青春期

（约 5周龄）发生上皮细胞的增殖和分化过程，发

生 原 发 性 腺 体 形 态 分 支 . 小 鼠 终 末 乳 芽

（terminalendbuds，TEB） 由帽细胞、肌上皮细胞

和腔上皮细胞等组成 . 青春期，乳腺进入快速发育

期，导管在 TEB 的带领下，向乳腺脂肪垫延伸，

形成二级、三级分支［10］ . 青春末期，TEB 达到脂

肪垫的边缘，导管的发育完成 . 小鼠妊娠大约第18

天时［11］，大部分乳腺脂肪垫被可泌乳的腺泡所替

代 . 乳腺分化的高峰发生在妊娠期 19~21 d 之间，

并在分娩时形成结构完全的腺泡结构［9］ . 泌乳开始

后，腺泡膨胀并完全充满乳汁，乳汁通过导管分泌

至体外 . 小鼠乳腺的泌乳过程持续 3周左右，腺泡
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结构一直维持到3周后幼仔断奶［12］ . 上皮组织的退

化阶段是通过失去吮奶刺激或停止母乳喂养（断

奶）和乳汁淤积而开始的 . 断奶两天内，乳腺的退

化是可逆的，即幼崽重新开始吮奶后，乳腺的泌乳

功能得以恢复 . 然而，在断奶约48 h后，乳腺开始

进行不可逆的级联重构和上皮细胞的程序性细胞死

亡 . 在此阶段，脂肪细胞也出现了形态和功能上的

改变 . 乳腺完全退化后（在小鼠中大约需要 3周），

乳腺回复到未妊娠的成年期状态，但小叶腺泡数量

增加［10］ .

与小鼠相比，奶畜的乳腺发育状况存在一定的

差异 . 奶畜的妊娠周期相对更长，例如奶山羊妊娠

周期为 150 d左右，奶牛的妊娠周期为 280 d左右 .

小鼠幼崽断奶后，乳腺完全退化，而奶牛等反刍动

物则存在妊娠期和哺乳期的重合，即奶畜仍处于哺

乳期时将其进行再次配种 . 妊娠奶畜干奶后，乳腺

先进入退化期，大约产前−4周开始，乳腺重新发

育，为下一次哺乳做准备 .

2 脂肪细胞在乳腺发育周期中的更迭变化

在乳腺不同的发育阶段，上皮组织以及脂肪组

织也随之呈现出形态和结构的变化，伴随着广泛的

增殖、凋亡及分化 . 在妊娠期和泌乳期，乳腺导管

迅速膨胀形成产奶的腺泡结构，腺泡由大量的分泌

型上皮细胞组成 . 此阶段，周围成熟脂肪细胞不仅

数量显著减少，体积也呈现缩小的状态 . 断奶后，

分泌型上皮细胞会大量凋亡，脂肪组织重新填满整

个乳腺［13］ . 在此后的妊娠-泌乳-断奶的循环周期

中，乳腺脂肪组织也呈现周期性的变化，主要表现

为：脂肪细胞循环性的去分化和转分化过程［14］ .

2.1 妊娠期脂肪细胞去分化

Wang等［15］利用强力霉素诱导的成熟脂肪细胞

特异性追踪系统，探究小鼠在泌乳期和退化期脂肪

细胞的分化过程 . 强力霉素可以使脂肪细胞永久表

达乳糖操纵子（LacZ），而移除饲料中的强力霉素

后，任何新形成或新发育的脂肪细胞都不会表达

LacZ［16］ . 结果表明，妊娠期乳腺脂肪细胞发生去

分化，乳腺脂肪细胞失去成熟的脂肪细胞特征 . 此

阶段脂肪细胞不仅失去脂滴，并且去分化为表达血

小板衍生生长因子受体 α（platelet derived growth

factor receptor alpha+，PDGFRα+）的前体脂肪细胞

的形态和分子特征［2］ . 而幼崽断奶后，乳腺脂肪组

织重新扩张，脂肪细胞再次成熟分化，而这些扩张

的乳腺脂肪细胞可能来自于先前存在的去分化脂肪

细胞 . 脂肪细胞的这种去分化和分化过程持续周期

较长，即使两个妊娠周期之后仍能检测到表达

LacZ的脂肪细胞 . 这些结果提示，泌乳周期中乳腺

脂肪细胞存在周期性的去分化和分化过程 .

2.2 妊娠及泌乳期脂肪细胞转分化

转分化的定义为从一种表型到另一种表型的生

理性和可逆的直接转化 . 转分化是生理刺激等外在

因素作用下，基因组重编程导致细胞形态和功能的

直接转化 . 小鼠妊娠期间乳腺腺泡大量扩张，逐渐

取代大部分脂肪组织 . 近年来，研究人员发现乳腺

脂肪细胞和上皮细胞之间存在一定的转分化过程 .

Cinti［17］利用电子显微镜，为转分化假说提供了支

撑，转分化的细胞主要包括以下几种形态特征：a.

部分脂肪细胞形态改变，形成脂肪细胞和上皮细胞

的中间体形式；b. 部分脂肪细胞形成了早期腺泡细

胞的结构，包括脂质间隔小段、线粒体肥大、过氧

化物酶体过多以及丰富的内质网等 . 而妊娠及泌乳

阶段，部分类腺泡上皮细胞的胞质仍被单个大脂质

滴填充，但这些细胞已经具备了分泌型上皮细胞的

特征，包括：上皮连接、中央管腔、顶端微绒毛和

极化致密的蛋白质样分泌颗粒等 . 此外，它们还拥

有发达的分泌工具，包括高尔基体和堆积的粗面内

质网等，并对乳清酸性蛋白（whey acidic protein，

WAP）表现出免疫反应性［18］ . Morroni 等［11］认为

这些介于脂肪细胞和上皮细胞之间的中间体细胞源

自于乳腺白色脂肪细胞的转分化 . Giordano等［3］将

这些转分化细胞定义为“粉色脂肪细胞”. “粉色

脂肪细胞”符合脂肪细胞的定义，具有以下特征：

a. 其为能够储存大量脂质的实质细胞；b. 仅在妊娠

和泌乳期间出现在乳腺脂肪组织中；c. 宏观上妊娠

的乳腺是粉红色的 .

脂肪细胞除了可以转分化为分泌型“粉色脂肪

细胞”，还可以转分化为成纤维细胞［14］ . Marangoni

等［19］进行基因命运图谱研究，证实了脂肪组织损

失与真皮纤维化之间的联系，并表明脂联素阳性的

上皮祖细胞转分化为真皮成纤维细胞 . 除了成纤维

细胞外，脂肪细胞还可以转分化为癌症相关的成纤

维 细 胞 （cancer-associated fibroblasts， CAFs）

等［20］ . 因此，脂肪细胞确实可能存在转分化功能 .

2.3 乳腺退化期脂肪细胞的分化

小鼠断奶后，乳腺脂肪细胞则会重新扩张直至

填充整个乳腺 . 该时期乳腺脂肪细胞的动态变化被

认为是脂肪细胞的肥大过程导致的［21］，即脂肪细

胞的分化 . 与成年期相比，小鼠妊娠期乳腺中分离

出的脂肪细胞的脂肪形成能力也翻了一番［6］ . 大多

数白色脂肪组织的扩张主要通过两种机制发生：

a. 机体产生新的成熟白色脂肪细胞；b. 通过脂质产

生和/或摄取使现有脂肪细胞肥大［22］ .

Zwick 等［21］利用小鼠模型，使用体内脂肪细

胞前体分析和成熟脂肪细胞遗传追踪，发现成熟的

脂肪细胞肥大是退化过程中乳腺白色脂肪细胞扩张

的主要机制 . 在脂肪细胞肥大过程中，上皮细胞来

源的乳脂进入了脂肪细胞 . 结果表明，哺乳期存在

体积较小的成熟脂肪细胞，在退化期肥大，横截面

积增加了 4.1倍 . 成熟脂肪细胞的产生分多个步骤

发生：脂肪细胞祖细胞增殖以生成前体脂肪细胞祖

细胞，最终分化为成熟脂肪细胞，并在它们充满脂

滴时经历肥大过程［22］ . 结果表明，在退化的早期

（可逆）阶段，脂肪细胞祖细胞发生了增殖 . 但此

研究中并未发现上皮细胞和脂肪细胞之间的转分化

过程［21］ .

以上研究证实了在乳腺发育的不同阶段，脂肪

细胞会发生广泛的更迭 . 然而，不同的研究之间尚

存在一定的争议，如Wang等［15-16］利用强力霉素诱

导的成熟脂肪细胞特异性追踪系统中，并没有观察

到脂肪组织的转分化过程 . 另外，不同物种之间的

乳腺发育过程也存在很大的差异 . 目前大多数研究

都将小鼠作为模型动物，探究乳腺脂肪细胞的更迭

情况 . 而奶畜的乳腺作为经济型器官产生巨大经济

效益的同时，也是研究乳腺发育和乳腺再生性的模

型，脂肪细胞在其周期性重构中的研究却相对

较少 .

3 脂肪组织调节乳腺发育

在乳腺中，脂肪组织发挥支撑作用的同时，还

可以分泌某些物质影响乳腺的发育过程 . 催乳素

（prolactin，PRL）在乳腺的发育过程和分泌功能中

起着至关重要的作用 . 除具有催乳作用外，PRL显

著促进了妊娠期间乳腺上皮的发育 . 在青春期导管

发育过程中，PRL主要对导管分支起作用［23］ . PRL

能够调节乳腺发育的另外一个证据是外源注射PRL

可使上皮及基质细胞显著增殖［24］ . 通常认为，PRL

由细胞乳腺上皮细胞分泌，而Hovey等［24］利用清

除上皮组织的脂肪垫（cleared fat pad，CFP），证

实了清除上皮结构的脂肪组织在青春期及青春前期

表达 PRL，而在小鼠妊娠期则无法检测到 PRL 的

表达 . 此实验证实了脂肪组织可以产生PRL，且脂

肪组织仅在青春期导管发育过程中分泌 PRL 来促

进导管的发育 .

脂肪组织可以通过分泌物瘦素（leptin）调节

乳腺健康发育 . 瘦素是由一条肽链构成的肽类激

素，能够抑制食欲、增加能量消耗、抑制脂肪合成

且促进其分解，主要由脂肪细胞分泌 . ob/ob 小鼠

是典型的瘦素缺陷型小鼠，其特征是肥胖、肝脂肪

变性、糖尿病、不育和乳腺生理缺陷 . 瘦素可以通

过激活瘦素受体OB-Rb 来刺激正常和恶性乳腺上

皮细胞的增殖，对于乳腺发育和肿瘤发生均具有重

要作用［25］ . 缺乏瘦素 （ob / ob） 或其受体 （db /

db）的小鼠乳腺发育受阻［26］ . Thorn 等［27］证实了

瘦素酪氨酸残基定向突变，并发现瘦素依赖型

STAT3信号对于青春期导管发育是不可或缺的，其

机制可能为瘦素酪氨酸残基1 138参与瘦素依赖性

募集和信号转导，以及STAT3的激活 . Brenot等［28］

利用脂肪营养不良小鼠模型，证实了在丧失生育能

力的缺陷型雌性小鼠中注射瘦素后，幼崽得以成功

分娩 .

乳腺脂肪组织异常影响乳腺的健康发育 .

Kamikawa 等［29］发现，在青春期及成年期进行高

脂日粮（HFD）饲喂 16周后，小鼠乳腺导管的发

育明显受损 . Olson等［30］证实青春期进行高脂饮食

会导致小鼠乳腺发育状况改变 . 在转录组水平上，

HFD饲喂对导致乳腺胶原和细胞质成分的基因表

达改变，且与炎症和免疫反应有关的基因也受到影

响［31］ . Hernandez 等［32］则证实了 HFD 饲喂可能导

致妊娠延长、延迟泌乳、子代体重增加以及破坏乳

腺发育 . 分别饲喂 HFD 和低脂日粮 （LFD） 后发

现，泌乳第 4天LFD 组腺泡相对正常，而HFD 组

腺泡腔小且不规则，并具有更多的脂肪细胞 . 泌乳

第 1、2天，LFD 组泌乳量高于HFD 组 . 肥胖小鼠

在乳腺腺泡发育中也表现出明显的异常 . 此外，研

究证实HFD会使乳腺癌的患病率增加，间接导致

乳腺发育受损、泌乳功能不良［33］ .

关键转录因子通过脂肪组织调节乳腺发育 . 过

氧化物酶体增殖物激活受体 γ（PPARγ）是核受体

超家族的成员，是脂肪细胞分化的“主要调节

剂”［34］ . PPARγ是脂肪组织中调控脂肪酸代谢的核

心转录因子，它调控脂肪酸代谢基因网络，影响脂

滴的形成，是脂肪细胞脂肪酸沉积的决定因

子［35］ . 乳腺脂肪细胞中，特异性敲除 PPARγ后，

脂肪组织无法正常发育，最终导致乳腺导管发育完

全 受 阻［36］ . PPARγ 结 合 蛋 白 （PPAR

bindingprotein，PBP） 是 PPAR 的结合蛋白，PBP
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出的脂肪细胞的脂肪形成能力也翻了一番［6］ . 大多

数白色脂肪组织的扩张主要通过两种机制发生：

a. 机体产生新的成熟白色脂肪细胞；b. 通过脂质产

生和/或摄取使现有脂肪细胞肥大［22］ .

Zwick 等［21］利用小鼠模型，使用体内脂肪细

胞前体分析和成熟脂肪细胞遗传追踪，发现成熟的

脂肪细胞肥大是退化过程中乳腺白色脂肪细胞扩张

的主要机制 . 在脂肪细胞肥大过程中，上皮细胞来

源的乳脂进入了脂肪细胞 . 结果表明，哺乳期存在

体积较小的成熟脂肪细胞，在退化期肥大，横截面

积增加了 4.1倍 . 成熟脂肪细胞的产生分多个步骤

发生：脂肪细胞祖细胞增殖以生成前体脂肪细胞祖

细胞，最终分化为成熟脂肪细胞，并在它们充满脂

滴时经历肥大过程［22］ . 结果表明，在退化的早期

（可逆）阶段，脂肪细胞祖细胞发生了增殖 . 但此

研究中并未发现上皮细胞和脂肪细胞之间的转分化

过程［21］ .

以上研究证实了在乳腺发育的不同阶段，脂肪

细胞会发生广泛的更迭 . 然而，不同的研究之间尚

存在一定的争议，如Wang等［15-16］利用强力霉素诱

导的成熟脂肪细胞特异性追踪系统中，并没有观察

到脂肪组织的转分化过程 . 另外，不同物种之间的

乳腺发育过程也存在很大的差异 . 目前大多数研究

都将小鼠作为模型动物，探究乳腺脂肪细胞的更迭

情况 . 而奶畜的乳腺作为经济型器官产生巨大经济

效益的同时，也是研究乳腺发育和乳腺再生性的模

型，脂肪细胞在其周期性重构中的研究却相对

较少 .

3 脂肪组织调节乳腺发育

在乳腺中，脂肪组织发挥支撑作用的同时，还

可以分泌某些物质影响乳腺的发育过程 . 催乳素

（prolactin，PRL）在乳腺的发育过程和分泌功能中

起着至关重要的作用 . 除具有催乳作用外，PRL显

著促进了妊娠期间乳腺上皮的发育 . 在青春期导管

发育过程中，PRL主要对导管分支起作用［23］ . PRL

能够调节乳腺发育的另外一个证据是外源注射PRL

可使上皮及基质细胞显著增殖［24］ . 通常认为，PRL

由细胞乳腺上皮细胞分泌，而Hovey等［24］利用清

除上皮组织的脂肪垫（cleared fat pad，CFP），证

实了清除上皮结构的脂肪组织在青春期及青春前期

表达 PRL，而在小鼠妊娠期则无法检测到 PRL 的

表达 . 此实验证实了脂肪组织可以产生PRL，且脂

肪组织仅在青春期导管发育过程中分泌 PRL 来促

进导管的发育 .

脂肪组织可以通过分泌物瘦素（leptin）调节

乳腺健康发育 . 瘦素是由一条肽链构成的肽类激

素，能够抑制食欲、增加能量消耗、抑制脂肪合成

且促进其分解，主要由脂肪细胞分泌 . ob/ob 小鼠

是典型的瘦素缺陷型小鼠，其特征是肥胖、肝脂肪

变性、糖尿病、不育和乳腺生理缺陷 . 瘦素可以通

过激活瘦素受体OB-Rb 来刺激正常和恶性乳腺上

皮细胞的增殖，对于乳腺发育和肿瘤发生均具有重

要作用［25］ . 缺乏瘦素 （ob / ob） 或其受体 （db /

db）的小鼠乳腺发育受阻［26］ . Thorn 等［27］证实了

瘦素酪氨酸残基定向突变，并发现瘦素依赖型

STAT3信号对于青春期导管发育是不可或缺的，其

机制可能为瘦素酪氨酸残基1 138参与瘦素依赖性

募集和信号转导，以及STAT3的激活 . Brenot等［28］

利用脂肪营养不良小鼠模型，证实了在丧失生育能

力的缺陷型雌性小鼠中注射瘦素后，幼崽得以成功

分娩 .

乳腺脂肪组织异常影响乳腺的健康发育 .

Kamikawa 等［29］发现，在青春期及成年期进行高

脂日粮（HFD）饲喂 16周后，小鼠乳腺导管的发

育明显受损 . Olson等［30］证实青春期进行高脂饮食

会导致小鼠乳腺发育状况改变 . 在转录组水平上，

HFD饲喂对导致乳腺胶原和细胞质成分的基因表

达改变，且与炎症和免疫反应有关的基因也受到影

响［31］ . Hernandez 等［32］则证实了 HFD 饲喂可能导

致妊娠延长、延迟泌乳、子代体重增加以及破坏乳

腺发育 . 分别饲喂 HFD 和低脂日粮 （LFD） 后发

现，泌乳第 4天LFD 组腺泡相对正常，而HFD 组

腺泡腔小且不规则，并具有更多的脂肪细胞 . 泌乳

第 1、2天，LFD 组泌乳量高于HFD 组 . 肥胖小鼠

在乳腺腺泡发育中也表现出明显的异常 . 此外，研

究证实HFD会使乳腺癌的患病率增加，间接导致

乳腺发育受损、泌乳功能不良［33］ .

关键转录因子通过脂肪组织调节乳腺发育 . 过

氧化物酶体增殖物激活受体 γ（PPARγ）是核受体

超家族的成员，是脂肪细胞分化的“主要调节

剂”［34］ . PPARγ是脂肪组织中调控脂肪酸代谢的核

心转录因子，它调控脂肪酸代谢基因网络，影响脂

滴的形成，是脂肪细胞脂肪酸沉积的决定因

子［35］ . 乳腺脂肪细胞中，特异性敲除 PPARγ后，

脂肪组织无法正常发育，最终导致乳腺导管发育完

全 受 阻［36］ . PPARγ 结 合 蛋 白 （PPAR

bindingprotein，PBP） 是 PPAR 的结合蛋白，PBP
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突变的乳腺在青春期导管伸长延迟，妊娠和哺乳期

腺泡密度降低，且无法产生乳汁以喂养幼崽［37］ .

这些功能分子造成乳腺脂肪组织形成受损，进而影

响乳腺发育 . 不同时期脂肪细胞调节乳腺发育的机

制如图1所示 .

尽管这些研究证据表明脂肪细胞可以影响乳腺

发育，但脂肪细胞与上皮细胞如何互作共同调节乳

腺发育的具体机制尚不完全明确 .

4 乳腺脂肪组织的物种间差异

脂肪细胞在乳腺中的功能和形态变化在小鼠等

模式动物中有了较为深入的研究，但奶畜（牛、羊

等）作为较大的泌乳型经济动物，其乳腺脂肪细胞

的功能研究则相对较少 . 而相较于啮齿类动物断奶

期的乳腺组织完全退化，奶畜等反刍动物的乳腺周

期性重构过程具有独特性 .目前，奶牛等奶畜的生

产管理中使得妊娠期和干奶期重叠，乳腺在干奶期

存在退化和孕期的再发育过程［38］，我们将奶畜这

一特殊的乳腺不完全退化和再发育过程称之为乳腺

重构 . 对于奶牛等奶畜而言，维持一定干奶期的乳

腺重构对其最大化乳汁产量至关重要［39］ . 在干奶

期早期，乳腺脂肪细胞呈现扩张的趋势 . 而干奶期

晚期，乳腺脂肪组织收缩，泌乳性上皮组织则扩

张，为产后泌乳做好准备 .有研究表明，非妊娠及

哺乳期奶牛过度摄食能量会改变脂肪转录组，其中

脂肪生成基因表达增加［40］ . 而这些脂肪细胞对于

乳腺发育是否发挥一定作用尚不清楚 . 即使小鼠和

牛、羊等反刍动物的乳腺脂肪组织种间差异较大，

但其仍存在一定的相似性 . 例如小鼠乳腺导管的发

育在青春期结束时就已发育完全，而腺泡分化的高

峰期则在妊娠期 . 对于羊来说，80%的乳腺在妊娠

期发育，且在产犊时发育完全［41］ . 且产犊前−10天

ki67阳性的细胞体积较小，证实妊娠后期的乳腺生

长可能是由这部分体积较小的细胞发育而来［42］ .

此外，小鼠乳腺退化发生上皮细胞大规模的死亡以

及基质的重塑，而绵羊干奶期也出现类似的形态学

变化，包括细胞的缩小和重新定位［43］ . 总之，不

同物种间乳腺发育存在较大的差别，但可以肯定的
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Fig. 1 The mechanism of adipocytes in regulating the mammary gland development
图1 脂肪细胞调节乳腺发育的作用机制

PPARγ调节脂肪细胞的成熟与分化. 在青春期，脂肪细胞分泌催乳素和瘦素以促进上皮细胞增殖，并诱导乳腺导管的延伸. 在泌乳期，部分

脂肪细胞可以去分化形成未成熟的脂肪细胞前体；脂肪组织分泌的催乳素等促进泌乳. 在高脂喂养情况下，脂肪细胞过度肥大，功能改变，

造成上皮细胞的乳汁合成能力下降.
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是脂肪组织对所有物种乳腺发育均存在影响 . 脂肪

组织对乳腺发育的影响在物种间的差异和共同点值

得深究 .

5 研究前景

乳腺是哺乳动物饲养子代的重要器官，脂肪组

织是乳腺的主要组成部分，其在乳腺不同的发育时

期呈现周期性的更迭，且存在与上皮细胞互作和相

互转换的潜能 . 研究证实乳腺脂肪组织能够通过分

泌特殊的生理因子影响上皮细胞的功能和乳腺的发

育，但具体的作用机制尚待探讨 . 在乳腺退化阶

段，乳腺脂肪细胞和上皮细胞是否存在转换机制？

乳腺脂肪细胞周期性更迭的生物学机制是什么？在

乳腺周期性的泌乳-退化过程中，脂肪细胞周期性

更迭的响应驱动力是什么？解析这些生物学问题，

将对调节乳腺发育和乳腺健康的研究具有重要

作用 .
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Research Progress of Adipose Tissue Regulating Mammary Gland Development*
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Abstract The mammary gland is an important organ for mammals to feed the offspring. It provides sufficient

nutrients to the offspring by secreting milk. The healthy development of the mammary gland is of great

significance to lactation and the survival rate of the offspring. The mammary gland develops through different

stages, including embryonic period, puberty, pregnancy, lactation and regression period. The mammary gland is a

highly dynamic organ. At different developmental stages, its morphology will undergo significant changes and the

cells undergo extensive changes. Adipose tissue is an important part of the mammary gland. In the process of

mammary gland development and circulatory remodeling, adipose tissue exhibits regular morphological and

functional changes. The dynamic change of mammary gland adipose tissue is a significant feature of mammary

gland circulatory development and reconstruction, and it is mainly manifested as changes in morphology and

quantity. For example, adolescent mammary gland accounts for more adipocytes, the ratio of pregnancy and

lactation decreases, and the ratio of degenerative phase increases, and this process will be repeated in different

reproductive cycles. Studies have confirmed that adipose tissue can secrete special physiological factors to

regulate the function of epithelial cells and the development of mammary glands, and has the potential to convert

with epithelial cells. It is one of the indispensable cellular components in the development cycle of mammary

glands. In addition, the abnormal development of adipose tissue also affects the development of epithelial cells

and the function of secreting milk. However, it is still unclear how mammary gland adipocyte change in different

periods, what is the mechanism, and what functions they play in mammary gland development. In addition, the

research on mammary adipose tissue mainly focuses on mice, and there are few researches on other animals,

which makes the research on mammary adipose tissue lack species integrity. In summary, this review synthesizes

the relevant progress of mammary gland adipose tissue in recent years, and provides basic data for the follow-up

study of the mechanism of adipose tissue regulating mammary gland development.
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