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【摘要】  脂肪组织是人体的重要组成部分，承担能量储存、体温调节和保护防御等功能。脂肪是一个高度活跃的动

态器官，能够与其他器官通讯，在健康维持中发挥着关键的作用，也与疾病的发生和进展有密切的联系。脂肪组织相关慢

性疾病是器官间交互作用失调的结果，已成为了重大的公共卫生挑战。对围绕脂肪组织的调控网络的系统性总结，有利

于突破以单个器官为研究中心的局限，发掘关键的器官间通讯轴。本文总结了脂肪组织作为信号传导枢纽与肝脏、肠道、

脑及骨等器官间相互调控的研究进展，并探讨了脂肪组织与肿瘤的关联，展望了单细胞测序、人工智能等前沿技术在脂肪

组织研究中的应用。对脂肪组织与多器官交互调控领域的深入研究，有望为相关疾病的治疗和健康管理提供新策略。
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[Abstract]  Adipose  tissue,  a  vital  component  of  the  human  body,  serves  multiple  functions,  including  energy
storage,  thermal insulation,  and protection. Fat is  a highly active,  dynamic organ that communicates with other organs,
playing a crucial role in maintaining health and is closely linked to the onset and progression of diseases. Chronic diseases
associated with adipose tissue result  from dysregulated inter-organ interactions and have become a major public  health
challenge. A systematic review of regulatory networks centered on adipose tissue could help overcome the limitations of
single-organ studies and identify key inter-organ communication pathways. This article reviews recent advances regarding
adipose tissue as a pivotal signaling hub that facilitates inter-organ communication with the liver, gut, brain, and bone, as
well as its connection to tumor progression. The review also highlights the applications of cutting-edge technologies such
as  single-cell  sequencing  and  artificial  intelligence  in  adipose  tissue  research.  Continued  exploration  of  the  crosstalk
between adipose tissue and other organs holds great potential for disease treatment and health management.
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脂肪组织约占成人整体重量的15%～40%，发挥储存

能量、维持体温、提供保护以防御伤害等重要作用[1]。脂

肪组织也是具有代谢、内分泌和免疫功能的高度活跃的

动态器官，通过多种器官间信号协调，在维持机体健康中

发挥核心作用。脂肪组织的过度堆积、匮乏或代谢分泌

紊乱与多种疾病的发生发展密切相关。

 1     脂肪组织的亚型

脂肪组织是一种高度异质性的器官，不同类型的脂

肪组织之间存在部位、结构和功能的差异[2]。脂肪组织

主要分为三种亚型：白色脂肪组织（white adipose tissue,

WAT）、棕色脂肪组织（brown adipose tissue, BAT）和米色

脂肪组织（beige adipose tissue）。白色脂肪组织的主要作

用是脂质储存，米色和棕色脂肪组织则与产热和能量消

耗相关。

 1.1    白色脂肪组织

WAT是人体含量最丰富的脂肪组织，主要负责储存

能量，形成多个部位的脂肪库，包括皮下脂肪组织和内脏

脂肪组织。两种脂肪组织在功能上存在显著差异。皮下

脂肪具有疾病保护作用[3]，内脏脂肪超标则是多种代谢及

心血管相关疾病的危险因素。对两种脂肪组织的代表性
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脂肪库内脏附睾脂肪组织（epididymal adipose tissue, eWAT）

和皮下腹股沟脂肪组织（inguinal white adipose tissue, iWAT）

的研究表明两种脂肪组织具有起源差异。eWAT在致

肥胖刺激下向纤维化发展，而iWAT则抑制巨噬细胞浸

润[4]。WAT作为一种动态组织，其脂肪细胞大小、组织炎

症、细胞因子分泌情况在肥胖期间发生显著变化，对全身

产生影响，与病理表现密切相关[5]。同时，WAT的代谢状

态可以迅速转变，满足机体在不同条件下的能量需求，平

衡营养吸收、脂肪合成和脂肪分解等多个生理过程，具有

代谢可塑性[6]。

 1.2    棕色脂肪组织

B A T主要位于锁骨上和肩胛间区域，是一种比

WAT更为活跃的脂肪组织，能够响应冷刺激，发挥重要

的产热及代谢功能。BAT通过线粒体解偶联游离脂肪

酸，利用脂质和葡萄糖产生热量[7]。这一反应主要由解偶

联蛋白（uncoupling protein 1, UCP1）和肌酸激酶b共同介

导调节[8]。小鼠BAT中存在两个不同的细胞群，为经典棕

色脂肪细胞和低产热棕色脂肪细胞，后者线粒体较少，

UCP1表达水平较低，主要发挥脂肪酸摄取功能。两种棕

色脂肪细胞会根据环境温度变化发生动态的相互转化，

体现了棕色脂肪细胞的功能异质性[9]。BAT还可通过调

节脂肪细胞代谢、血管生成、免疫代谢以及神经突生长

等生理活动，参与温度适应[10]。

 1.3    米色脂肪组织

米色脂肪组织作为一种散布在WAT中的脂肪组织，

主要通过祖细胞分化、成熟脂肪细胞产热程序激活和成

熟米色细胞增殖三种机制生成，并受肾上腺素信号调

控 [6 ]。米色脂肪组织具有不同于UCP1相关通路的产热

机制，主要依赖肌酸代谢增加米色脂肪细胞中线粒体的

呼吸作用[11]。在米色脂肪组织中，存在两种不同的米色

脂肪细胞，分别表达中链酰基辅酶 A 脱氢酶和脂肪酸合

酶，在功能上存在互助关系[12]。米色脂肪细胞的产热表

型不稳定，可与白色脂肪细胞相互转化，从而适应环境，

维持产热平衡[6]。

脂肪组织可作为活跃的内分泌器官与多器官通讯，

参与调节多种生理及病理过程[7]。脂肪组织分泌的脂质

信号分子通过内分泌或旁分泌等方式，作用于肝脏、肠

道、脑、骨等多种器官，脂肪组织也作为效应器接受调控；

同时，脂肪组织参与构成复杂的微环境，可通过代谢竞

争，信号传导等机制参与病理过程。以脂肪组织为交互

中心的调节网络的深入研究为人体健康的宏观调控提

供了新视角，并为疾病诊治提供了潜在靶点。本文总结

了脂肪组织与肝脏、肠道、脑和骨之间交互调控的最新

研究进展，并关注脂肪组织与肿瘤发生发展过程的调

控机制，为进一步的基础探索与临床应用提供新思路

（图1）。

 2     脂肪组织与肝脏的交互调控

 2.1    脂肪组织调控肝脏的代谢功能与疾病进展

脂肪组织作为免疫活性器官，可以通过释放脂肪因

子调控肝脏的代谢功能，影响肝脏疾病的发生发展，肝脂

肪变性是慢性肝病早期最常见的组织学亚型[13-16]。BAT

来源的应激诱导型白细胞介素-6作用于肝脏，导致肝细

胞重编程，促进肝脏胰岛素抵抗，从而维持应激后高血

糖[17]。经典脂肪因子瘦素可通过脑–迷走神经–肝脏通路

刺激肝脏极低密度脂蛋白三酰甘油的释放以减少肝脏脂

肪含量[18]。Isthmin-1作为最新发现的一种可作用于肝脏

的脂肪因子，通过将肝细胞从脂肪合成状态转变为蛋白

质合成状态来抑制肝脏脂质积累，具有治疗脂肪肝的潜

力[19]。在肥胖及非酒精性脂肪性肝病（nonalcoholic fatty

liver disease, NAFLD）患者中，腹部皮下脂肪组织分泌的

外泌体会诱导肝细胞的胰岛素抵抗，影响肝脏代谢[20]。

 2.2    肝脏调控脂肪组织的代谢

肝脏分泌蛋白即肝脏因子通过介导器官间的通讯来

维持代谢平衡。通过抑制肝脏去腺苷酸化酶导致肝脏因

子成纤维细胞生长因子21（fibroblast growth factor 21,

FGF21）和生长分化因子15（growth differentiation factor

15, GDF15）上调，诱导能量消耗和脂质代谢，能够减少

WAT，为代谢综合征的治疗提供了新策略 [2 1 ]。肝脏分

泌的代谢调节因子肝脏葡萄糖醛酸C 5 -差向异构酶

与GDF15共同作用于脂肪组织，促进了WAT的产热作

用并抑制肥胖 [22 ]。病理条件下肝脏对脂肪组织同样具

有调节作用。在早发性肥胖中，肝细胞外泌体中表达的

microRNA-3075可导致脂肪组织葡萄糖摄取量、胰岛素

敏感性与蛋白激酶B磷酸化水平增高[23]。也有研究表明

肥胖症患者肝脏分泌的肝细胞二肽基肽酶4可作用于内

脏脂肪组织，导致炎症和胰岛素抵抗[24]。上述研究证明，

肝脏组织分泌的代谢因子在维持脂肪组织代谢平衡，控

制肥胖，调节胰岛素敏感性和脂肪组织炎症方面发挥

作用。

 3     脂肪组织与肠道的交互调控

 3.1    脂肪组织调控肠道脂质吸收

人类内脏脂肪主要由网膜脂肪组织和肠系膜脂肪组

织构成，与肠黏膜直接接触，脂肪组织与肠道可能存在信

号轴[25]。ZHANG等[26]敲除脂肪组织铁调节的关键分子转
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铁蛋白受体1，除脂肪组织氧化能力下降、胰岛素敏感性

提高外，出现了肠道脂质吸收减少、排泄增多的表型。通

过将转铁蛋白受体1缺陷型脂肪细胞与肠道类器官共培

养，证实了脂肪组织释放信号影响小鼠小肠细胞的脂肪

囊泡运输过程。在这一过程中，脂肪组织释放的分泌信

号尚未得到充分研究，可能与鞘氨醇等脂质信号有关。

“脂肪-肠调控轴”之间的相关研究仍处于起步阶段，其调

控机制与关键通路亟待进一步探索。

 3.2    肠道调控脂肪组织的代谢

肠道对脂肪组织的调控与肠道内微生物及肠道信号

分子相关。肠道内微生物影响脂肪组织代谢和能量平

衡[7]。流行病调查显示，肠道微生物群的组成模式与人群

的代谢潜力和肥胖率密切相关[27]。粪肠球菌可以产生不

饱和长链脂肪酸如肉豆蔻油酸，作用于UCP1相关通路激

活BAT以减少脂肪量，肠道菌群-脂肪酸-棕色脂肪组织轴

可能成为未来管理肥胖的潜在靶点[28]。CHEN等[29]则发

现肠道菌群调节内脏脂肪组织炎症的通路。调节性 T细

胞是内脏脂肪组织抵抗慢性炎症的关键，其减少会促使

巨噬细胞从抑炎状态转化为促炎状态。肠道菌群产生的

丁酸可以结合调节性T细胞中的过氧化物酶体增殖物激

活受体γ，激活细胞活性，改善内脏脂肪炎症。除微生物

外，肠道内分泌细胞产生的信号分子同样与脂肪组织通

讯。LI等[30]发现餐后肠道产生分泌素，结合棕色脂肪细胞

上的分泌素受体直接诱导BAT的产热，而不依赖交感神

经途径，该研究揭示了餐后BAT产热的新机制。

肠道分泌因子可介导肠道到大脑的信号通路，而最

终作用于脂肪组织形成“肠-脑-脂肪轴”，形成以脂肪组

织为终端靶标的调控通路[31]。一项研究发现肠道合成的

载脂蛋白A-Ⅳ激活迷走神经传入中枢后增加了调控BAT

的交感神经活性，以促进BAT对脂肪酸的摄取及产热[32]。

肠道来源的胰高血糖素样肽-1同样介导神经系统信号传

导，诱导BAT产热及能量消耗[33]。上述研究提示肠道与脂

肪组织间存在双向通讯，并涉及神经信号的传导。

 4     脂肪组织与脑的交互调控

 4.1    脂肪组织调控脑的认知功能

脂肪组织可以调节大脑生理功能并塑造大脑的认

知领域。内脏脂肪组织与阿尔茨海默病的发生密切相

关 [34 ]。研究者通过对患有肥胖症的受试者的内脏脂肪

组织进行转录组学分析，并通过认知测试评估受试者

在记忆、执行功能和注意力三个不同认知领域的表现，

发现脂肪组织基因表达与认知测试结果具有显著相关

性，脂肪组织可能释放信号调节大脑的认知功能[35]。小

鼠内脏脂肪组织中脂肪细胞的细胞外囊泡及其携带的

microRNA通过膜蛋白依赖的方式靶向转移至大脑中并

富集于海马体，降低突触密度和神经可塑性，影响认知

功能 [36 ]。GUO等 [37 ]发现内脏脂肪组织中的炎症小体蛋

白基因可诱导炎症细胞因子白介素-1的释放，白介素-1
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图 1  脂肪组织的分布及其与多器官调控作用

Fig 1  Distribution and interorgan regulatory functions of adipose tissue

The figure summarizes the common types and distribution of adipose tissue. Adipose tissue communicates with the liver, gut, brain, bone, and is connected with

tumors.
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则通过激活海马体中小胶质细胞的白介素受体损害记

忆。皮下脂肪中的米色脂肪细胞可以促进中枢神经系统

中的T细胞产生抗炎细胞因子白介素4，作用于小胶质

细胞，恢复海马突触的可塑性，抵抗肥胖相关的神经炎症

和认知能力下降。研究表明该通讯由脂肪组织中的周

围淋巴细胞介导，虽然未检测到脂肪组织与中枢神经系

统间的淋巴细胞迁移，但其对于调节记忆功能和小胶质细

胞活力是必需的[38]。另一项研究证明白色脂肪组织与大

脑及脑膜中的CD4阳性T细胞具有高度相似性，在禁食状

态下向大脑内迁移，从而将外周组织状态传递至中枢系

统以调节生理状态与认知功能[39]。此外，胸部血管周围

脂肪组织作为一种特殊的棕色脂肪组织，其体积及密度

与未来认知水平相关，可能成为阿尔茨海默病的早期诊断

指标之一。这种关联可能与胸部血管周围脂肪组织与脑

循环的解剖学位置相近有关，但其机制有待进一步研究[40]。

 4.2    脑调控脂肪组织代谢

脑通过神经系统对脂肪组织的代谢活动进行调

节。交感神经系统是脑调节脂肪组织的主要神经轴。

交感神经纤维建立神经-脂肪连接，包绕脂肪细胞，通过

释放儿茶酚胺等肾上腺素能信号参与脂肪的代谢调

控[41]。除交感神经与脂肪细胞的直接连接外，交感神经

可以激活脂肪间充质细胞，以释放胶质源性神经营养因

子，调控能量消耗，免疫稳态和肥胖易感性[42]。最新研究

强调了感觉神经在脑调控脂肪代谢中的作用。研究者通

过可视化技术，将小鼠含有感觉神经元细胞体的背根神

经节直接投射到相应的脂肪组织中[43]。WANG等[44]在此

基础上确认了机械感受器Piezo2在支配iWAT和eWAT的

背根神经节的神经元中普遍表达，并且是脂肪感觉传入

及脂肪组织调节所必需的分子，表明机械感觉通路在调

控脂肪代谢中起重要作用。光照可通过影响神经系统的

活动调控脂肪组织的产热。蓝光照射使皮下WAT释放

组氨酸，通过循环激活下丘脑中的组胺能神经元，刺激

BAT，提示下丘脑与脂肪组织之间存在光响应性的通讯

回路 [45 ]。另一项研究证明光通过激活感光视网膜神经

节，激活视上核-室旁核-γ-氨基丁酸能神经元神经轴，进

而抑制BAT的产热[46]。

 5     脂肪组织与骨的交互调控

脂肪干细胞可以向骨缺损部位迁移、增殖并成骨向

分化，在骨再生领域中已有广泛研究[47]。脂肪因子及骨

来源的内分泌因子构成了密切的交互调控通路。脂肪组

织分泌的瘦素因子可以通过刺激成骨细胞增殖，抑制破

骨细胞活性，调节下丘脑-垂体-肾上腺轴和生长激素/胰

岛素样生长因子-1轴等直接或间接影响骨骼代谢 [ 4 8 ]。

DAI等[49]则发现eWAT的切除会改善骨量丢失。eWAT分

泌的骨桥蛋白是关键调控因子，可以通过循环积累在骨

髓中，激活破骨细胞并促进骨基质的降解。骨桥蛋白可

以诱导骨髓来源的巨噬细胞吞噬骨髓脂肪的脂滴，而造

成的乳酸堆积则抑制破骨细胞分化和脂解作用，形成负

反馈通路。该通路的发现为治疗肥胖相关的骨量缺失提

供了新治疗靶点。骨骼来源的内分泌因子同样作用于脂

肪组织。成骨细胞表达的衔接蛋白会抑制自身血管生成

因子SLIT2 C端片段的分泌，SLIT2 C端片段促进WAT的

褐变和能量消耗。SLIT2 C端片段作为骨来源的脂肪组

织褐变调节因子，揭示了新的骨骼-脂肪信号轴[50]。

骨髓脂肪组织是一种独特的脂肪亚型，占骨髓体积

的70%和总脂肪量的10%[51]。骨髓脂肪组织与骨同样存

在交互调控网络。骨髓脂肪组织增加与骨量减少、骨密

度降低已有明确关联，但作用机制尚待研究，可能是由

于骨髓脂肪细胞通过影响谱系分配来抑制成骨细胞分

化 [52 ]。本研究团队发现，相较于其他脂肪组织，骨髓脂

肪细胞特征性高表达核因子κ B受体活化因子配体

（receptor activator of nuclear factor kappa-B ligand,

RANKL），影响骨吸收[53]。破骨细胞的骨吸收是骨重塑的

重要过程，骨髓成脂谱系前体中的RANKL 信号在调控破

骨活动平衡，维持骨稳态中起主导作用[54]。有研究者利

用深度学习对约47 000名参与者骨髓脂肪分数的MRI数

据进行分析，并通过基因组关联分析揭示其遗传基础。

研究发现骨髓脂肪分数与骨密度呈稳定负相关，骨髓脂

肪分数可能成为骨质疏松症和骨折风险标志物的潜在检

测对象，提示骨髓脂肪组织对骨密度的潜在影响。进一

步的分析显示骨髓脂肪相关基因在骨代谢通路中富集，

其中组织金属蛋白酶抑制因子4与骨的修复重塑相关，可

能成为骨髓脂肪组织调控骨相关机制的研究重点[51]。 骨

骼干细胞、成骨细胞与骨细胞则向骨髓脂肪组织通信以

调节骨脂平衡。骨细胞可以分泌神经肽 Y，调控骨髓间

充质干细胞的成骨向分化转化为成脂向分化，且神经肽

Y的分泌随年龄增长而增加[55]。来源于老年骨基质骨吸

收过程的细胞外囊泡同样利于骨髓间充质干细胞脂肪向

分化，其中富含的microRNA-483-5p和microRNA-2861是

作用的关键[56]。这些研究关注了骨向骨髓脂肪组织的通

信，并揭示了衰老相关骨髓脂肪沉积的可能机制。

 6     脂肪组织与肿瘤的交互调控

 6.1    脂肪组织调控肿瘤的进展

肿瘤可发生于多个器官，是人类健康的重大挑战。
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肥胖是肿瘤发生的重要风险因素 [57 ]。流行病学研究显

示，体脂量、体质量指数及腰围等肥胖指标与肝癌、胆囊

癌、胰腺癌等十余种器官肿瘤的发生风险相关[57]。近年

来，多项研究关注肿瘤与脂肪组织的交互调控机制，旨在

提供有希望的肿瘤治疗靶点。

脂肪组织通过血糖竞争模式影响肿瘤的发展。肿瘤

细胞通过糖酵解促进其生长、侵袭和转移，而糖酵解的过

程高度依赖于摄取葡萄糖。冷刺激下的BAT同样利用循

环中的葡萄糖进行产热。研究发现BAT与肿瘤的进展过

程存在竞争。冷诱导下BAT的激活显著阻碍了癌细胞的

代谢，抑制了其生长，同时改变了肿瘤微环境，导致肿瘤

缺氧和血管生成，其中的关键在于BAT的产热相关基因

UCP1，其缺失可消解冷刺激产生的抗癌作用[58]。该研究

揭示了利用脂肪组织对肿瘤竞争抑制进行抗癌治疗的最

新趋势。

在结直肠癌及乳腺癌等癌症中，脂肪组织紧邻或

直接构成肿瘤微环境，其释放的外泌体、脂肪因子及信

号分子通过内分泌及旁分泌的方式在肿瘤的发生发展

中起重要作用[57, 59]。研究发现脂肪组织分泌的外泌体运

输微粒体甘油三酯转移蛋白作用于晚期结直肠癌细胞，

降低癌细胞的铁死亡敏感性，并导致癌细胞产生奥沙利

铂耐药性[60]。XIANG等[61]发现了结直肠癌向大网膜脂肪

垫的转移机制。高脂饮食导致脂肪组织巨噬细胞的肿瘤

吞噬功能增强，进而抑制结直肠癌肿瘤细胞的大网膜

种植。

肿瘤微环境中存在脂肪细胞群，被称为癌症相关脂

肪细胞，与肿瘤进展密切相关。特异性敲除脂肪细胞的

苄氯素1（beclin1, BECN1）导致致癌脂质因子血浆水平升

高，并促进脂肪组织分泌促炎因子，加快了乳腺癌及结肠

癌小鼠模型的肿瘤生长。BECN1的缺失激活了YAP/TAZ

轴，使脂肪细胞转化为癌症相关脂肪细胞，表现出去分化

表型，形成有利于肿瘤生长的微环境[62]。另一项研究发

现，乳腺肿瘤邻近的脂肪细胞去分化为成纤维细胞样前

体细胞。该细胞整合到肿瘤微环境中，通过重塑细胞外

基质、调控免疫及炎症反应促进肿瘤细胞增殖。诱导脂

肪细胞去分化可促进肿瘤进展，而增强脂肪细胞的脂质

储存能力则抑制肿瘤生长，表明脂肪细胞的代谢状态可

影响肿瘤进展，为癌症的治疗提供了新的靶向途径[63]。

 6.2    肿瘤调控脂肪组织引发恶病质

恶病质影响50%～80%的癌症患者，是一种严重的消

耗性疾病，表现为脂肪组织褐变、萎缩，并伴有特征性的

脂肪组织炎症和纤维化。近年来，多项研究关注肿瘤向

脂肪组织通讯从而引发恶病质的机制[64]。肿瘤分泌的外

囊泡及信号分子可作用于脂肪组织。肿瘤来源的细胞外

囊泡中的葡萄糖调节蛋白 75增强了腺嘌呤核苷酸转位酶

2与UCP1的相互作用，导致后者表达增高，最终促进脂肪

细胞褐变，这是恶病质的早期表现之一[65]。CUI等[66]发现

肿瘤分泌的巨噬细胞迁移抑制因子与脂肪干细胞和祖细

胞上的非典型趋化因子受体 3结合，导致脂肪细胞向促炎

和促纤维化方向分化，而抑制该通路可显著改善恶病质

症状，表明肿瘤与脂肪组织间的信号轴导致了恶病质

形成。

 7     小结与展望

脂肪组织是能量储存库与内分泌器官，在维持能量

稳态与代谢健康中起核心作用，参与多种适应性过程以

维持体内平衡[6]（图2）。脂肪组织与肝脏、肠道、脑及骨

等多种器官及组织交互通讯，并与肿瘤交互调控，影响生

理活动和疾病的发生发展。

单细胞测序、人工智能等新技术在脂肪组织相关的

前沿研究领域中的应用，为研究脂肪组织提供了技术革

新。单细胞RNA测序支持高分辨率并从空间和时间维度

探索脂肪组织，主要表现在脂肪组织异质性和脂肪组织

衰老领域的探索。脂肪细胞是脂肪组织中主要的功能细

胞类型，近期研究采用527个内脏脂肪组织和646个皮下

脂肪组织样本分析细胞类型，完善了人类脂肪细胞转录

组图谱，并深入解析了人类脂肪组织间的异质性和差异

表达基因，为脂肪组织生物学研究奠定了基础[67]。单细

胞RNA测序技术也运用在衰老相关的脂肪组织研究中。

最新研究对小鼠多年龄段的多个器官的血浆蛋白质组学

进行了RNA测序，发现在白色脂肪中首先检测到衰老相

关免疫细胞的广泛激活，提示了脂肪组织在机体衰老中

的重要作用[68]。

在全球肥胖率上升的背景下，脂肪组织过度积累和

脂肪组织与器官间相互作用的失衡，使代谢性疾病的防

治成为临床面临的重大挑战[69]。人工智能在肥胖相关疾

病的预测及诊断中具有较好的应用前景。血管周围脂肪

组织（perivascular adipose tissue, PVAT）是血管功能风险

预测的生物学标志[70-71]。一项研究利用机器学习（随机森

林）算法分析冠状动脉PVAT的放射学特征以进行心脏风

险预测，发现预测的效果超越了传统的风险分级[72]。心

外膜脂肪组织（epicardial adipose tissue, EAT）是心脏唯一

的内脏脂肪组织，影响心血管疾病的发生及进展[73]。另

一项研究表明深度学习实现了在扫描中自动分割EAT

体积，识别解剖结构和扫描伪影，实现了技术上的创新[74]。

脂肪组织通过与器官的交流协调生理功能，影响疾
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病的发生和发展。脂肪组织是器官交互调控网络中的重

要枢纽，研究以脂肪组织为中心的器官通讯有助于理解

生理调控机制，为相关疾病的防治及健康管理提供新

思路。
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图 2  脂肪组织分泌的脂肪因子及其功能

Fig 2  The functions of adipokines secreted by adipose tissue

TNFα: tumor necrosis factor α; IL-6: interleukin-6; MCP1: monocyte chemoattractant protein 1; MTTP: microsomal triglyceride transfer protein; TGF-β:

transforming growth factor-β; RANKL: receptor activator of nuclear factor-κB ligand; FGF21: fibroblast growth factor 21; IL-1β: interleukin-1β; PAI-1: plasminogen

activator inhibitor-1. Adipokines play important roles in inflammation, endocrine regulation, bone metabolism, lipid metabolism, and many other physiological processes.
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