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肾上腺素能受体信号调控巨噬细胞参与疾病微环境的研究进展
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摘  要：肾上腺素能受体(adrenergic receptors, ARs)作为神经系统功能调控的关键受体之一，在多种疾病的免疫微环境形成以

及疾病进展中扮演重要角色。近年来ARs及其信号对巨噬细胞功能的调控成为研究热点。在不同疾病微环境中，ARs通过对

巨噬细胞的分化与发育发挥不同的调节功能，进而影响肿瘤、肥胖、急性损伤与感染性疾病、心力衰竭以及妊娠相关疾病

的发生和发展。本文从ARs的分型及激活途径，ARs在巨噬细胞的表达、功能调控及在不同疾病微环境中的作用等方面进行

综述，以期为相关疾病的干预和治疗提供新思路。
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Research advances on adrenergic receptor signaling involved in disease micro- 
environment through regulation of macrophages
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Abstract: Adrenergic receptor (AR), one of the key receptors for nervous system, plays an important role in the immune microenvi-
ronment and the progression of many diseases. In recent years, the regulation of ARs and its signal on macrophages has become a 
research hotspot. Researchers found that ARs could exert different regulatory functions on macrophages in different microenviron-
ments, which in turn affects occurrence and development of diseases such as tumor, heart failure, obesity, acute injury, infection and 
pregnancy-related diseases. This review summarizes the expression and functional regulation of ARs on macrophages, and the role of 
ARs in microenvironment of related diseases, which might provide new ideas for the treatments.
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综　述

肾上腺素能受体 (adrenergic receptors, ARs) 是
神经系统功能调控的关键受体之一，机体在应激状

态下激活交感 - 肾上腺 - 髓质轴释放肾上腺素、去

甲肾上腺素等儿茶酚胺类物质，通过 ARs 将胞外信

号传递到胞内，产生生物学效应。除神经系统外，

ARs 还广泛表达在免疫细胞、脂肪细胞、心肌细胞、

肿瘤细胞等，介导了儿茶酚胺类物质诱导的众多细

胞因子产生和炎症反应，在微环境中发挥重要的调

节作用 [1–3]。近年来关于巨噬细胞功能的神经调控

越来越受到关注，ARs 是巨噬细胞执行神经免疫调
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节功能的关键受体，现将 ARs 在巨噬细胞的表达、

ARs 信号对巨噬细胞的功能调控及其异常调控所致

相关疾病的发生机制作一综述。

1  ARs的分型和激活途径

ARs 属于 G 蛋白耦联受体 (G protein-coupled 
receptors, GPCRs) 家族，包括 α1、α2、β 三个亚型，

它们又各自分为三种亚型，其中 α1 分为 α1A、α1B 和

α1D，α2 分为 α2A、α2B 和 α2C，β 分为 β1、β2 和 β3
[4]。

ARs 的激活主要依赖于与儿茶酚胺类物质的结合，

肾上腺素与去甲肾上腺素均可以结合 α1、α2、β 三

个亚型。儿茶酚胺类物质通过结合不同亚型 AR 并

与细胞内 G 蛋白发生耦联，其中 α1-ARs 与 Gq 蛋

白耦联，激活磷脂酶 C (phospholipase C, PLC)，PLC
将二磷酸脂酰肌醇 (phosphatidylinositol biphosphate, 
PIP2) 进一步分解为三磷酸肌醇 (inositol 1,4,5-triphos-
phate, IP3) 与二酰甘油 (diacylglycerol, DAG)，IP3 促

使细胞内 Ca2+ 释放，DAG 与 Ca2+ 结合进一步激活

蛋白激酶 C (protein kinase C, PKC) 信号通路 [5] ；

β-ARs 主要与 Gs/Gi 蛋白耦联，活化腺苷环化酶

(adenylyl cyclase, AC)，将 ATP 转化为 cAMP，细胞

内产生的大量 cAMP 进一步激活下游信号通路，发

挥其生化效应；而 α2-ARs 与 Gi/Go 蛋白耦联后则抑

制AC的活性，从而使细胞内的 cAMP水平下降 [4, 6–9]

( 图 1)。

2  ARs在巨噬细胞的表达

巨噬细胞来源于 CD34+ 骨髓祖细胞，前单核细

胞在血液中发育成单核细胞，在炎症组织中分化成

巨噬细胞，或渗出到组织中并分化成常驻巨噬细胞。

大量的研究表明单核 / 巨噬细胞表面表达 α1、α2 和

β 型 ARs [10, 11]。β-ARs 在人巨噬细胞表面以刺激依

赖方式激活并受到细胞成熟及不同功能状态的调

节，人单核细胞株 U937 中 β2-AR 是 β-ARs 表达的

主要亚型，而 α-ARs 在人单核细胞系 THP-1 中表达，

且 α1A-AR 和 α1D-AR 受促炎因子 TNF-α 和 IL-1β 调

节 [12]。

3  ARs信号调控巨噬细胞功能

巨噬细胞在天然免疫系统中发挥着重要作用，

图   1. 肾上腺素能受体的分类及相关G蛋白耦联受体

Fig. 1. The classification of adrenergic receptors (ARs) and G protein-coupled receptors (GPCRs). ARs include three subtypes α1, α2, 
and β. Catecholamines including epinephrine and norepinephrine activate different subtypes of ARs and bind to GPCRs. α1-ARs are 
coupled to Gq proteins, which activate phospholipase C (PLC), the PLC further breaks down phosphatidylinositol biphosphate (PIP2) 
into inositol 1, 4, 5-triphosphate (IP3) and diacylglycerol (DAG), IP3 promotes the release of intracellular Ca2+, and the binding of 
DAG to Ca2+ further activates the protein kinase C (PKC) signaling pathway. α2-ARs coupled to Gi/Go proteins which inhibit the 
activity of adenylyl cyclase (AC), resulting in decreased intracellular cAMP levels; while β-ARs are mainly coupled to Gs/Gi proteins, 
which activate AC and increase intracellular cAMP levels.
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具有向病灶部位迁移、吞噬细菌和分泌多种细胞因

子的能力，同时巨噬细胞通过提呈抗原激活淋巴细

胞。ARs 及其信号可通过调控巨噬细胞的募集与活

化、促进吞噬功能、调节巨噬细胞的极化等多种途

径调控巨噬细胞的功能。

3.1  调控巨噬细胞的募集与活化

β-ARs 激动剂异丙肾上腺素可以明显上调乳腺

癌模型小鼠肺间质细胞中 CCL2 及肺巨噬细胞中

CCR2 的表达，通过趋化因子及其受体 CCL2/CCR2
轴促进肿瘤巨噬细胞向肺组织的募集和浸润，驱动

其免疫应答功能 [13]。Varghese 等 [14] 研究表明 β3-AR
特异性激动剂 CL-316,243 可显著促进肥胖雌鼠性

腺白色脂肪组织对巨噬细胞的募集与驻留，局部募

集与驻留的巨噬细胞反过来促进脂肪的分解。

3.2  促进吞噬功能

应激激素 ( 异丙肾上腺素 ) 可以激活巨噬细胞

β-ARs 信号，上调细胞内 cAMP 和 Ca2+ 水平，通过

重塑肌动蛋白的细胞骨架，增加分支肌动蛋白，降

低巨噬细胞的可变形性，增强其吞噬和迁移功能 [15]。

研究显示，褪黑素可调控巨噬细胞在一天中的活化

与吞噬功能，Pires-Lapa 等研究表明激活 RAW264.7
巨噬细胞中 β-ARs 可以明显促进褪黑素的合成，该

过程通过 cAMP/ 蛋白激酶 A 途径、NF-κB 的核转

位实现 [16]。

3.3  调节巨噬细胞的极化

巨噬细胞具有表型可塑性，可以分为经典活化

的 M1 型巨噬细胞和替代活化的 M2 型巨噬细胞两

种极化状态。在脂多糖 (lipopolysaccharide, LPS)、
肿瘤坏死因子 -α (tumor necrosis factor-α, TNF-α)、干

扰素 -γ (interferon-γ, IFN-γ) 等作用下，单核细胞向

M1 型巨噬细胞极化，M1 型巨噬细胞发挥提呈抗

原功能，并分泌高水平的促炎性细胞因子 (IL-12、
TNF-α、IL-23)、低水平的抑炎性细胞因子 (IL-10)、
活性氮、活性氧等，发挥杀伤功能；在 IL-4、IL-10、
转化生长因子 β (transforming growth factor-β, TGF-β)
等作用下，单核细胞向 M2 型巨噬细胞极化，M2
型巨噬细胞分泌高水平 IL-10 和少量的 IL-12、IL-
23，并促进组织修复。一般认为，巨噬细胞表面α-ARs
激活后可以诱导巨噬细胞向 M1 型极化 [17, 18]，β-ARs
激活后主要促进巨噬细胞向 M2 型极化，并在一定

程度上将 M1 型巨噬细胞逆转为 M2 型 [19, 20]。Lamkin
等通过全基因转录谱分析发现，β-ARs 激活的骨髓

来源巨噬细胞 (bone marrow derived macrophages, 

BMDMs) 位于 M1-M2 巨噬细胞谱的 M2 侧，且 β-AR
信号转导作用主要由 β2-AR 特异性介导，β-ARs 信
号驱动巨噬细胞 M2 型极化的过程与环磷腺苷效应

元件结合蛋白 (cAMP-response element binding protein, 
CREB)、C/EBPβ、转录激活因子 (activating transcription 
factor, ATF) 相关，而与信号转导及转录激活蛋白

(signal transducer and activator of transcription, STAT)
无关 [20, 21]。然而，最新研究表明在脂肪组织中 β-ARs
激动剂可诱导巨噬细胞分泌促炎性细胞因子，促进

局部巨噬细胞向 M1 型极化 [22]。

4  ARs信号通过调控巨噬细胞参与疾病微环境

形成

疾病发生和发展过程依赖其所在器官组织独特

的微环境，其中各种细胞 ( 如免疫细胞、基质细胞

与上皮细胞 ) 之间的交互作用及其产生的细胞因子、

激素与代谢物构成了疾病微环境。在响应机体不同

微环境刺激下，局部巨噬细胞可以改变其活化状态

及细胞表型，进而调控免疫、内分泌、代谢、神经

等多系统疾病的发生与发展。研究表明，ARs 在巨

噬细胞参与疾病发生和发展的过程中发挥着重要作

用 ( 图 2)。
4.1  肿瘤

神经系统与肿瘤的生长发育密切相关。众多研

究表明，β-ARs 阻滞剂可以明显降低肺癌、乳腺癌、

黑色素瘤、前列腺癌等的复发率和死亡率，应激

状态下交感神经系统兴奋，尤其是 β-ARs 及信号

通路被激活后可以影响肿瘤发生与发展的多个环

节，如促进肿瘤细胞增殖、侵袭、迁移以及血管生

成 [3, 16, 23, 24]。儿茶酚胺类物质与 ARs 结合后，活化

AC，将 ATP 转化为 cAMP，肿瘤细胞内 cAMP 迅

速大量增多，激活 PKA、MAPK 等信号通路，进

一步调节肿瘤细胞的生物学行为。

肿瘤相关巨噬细胞 (tumor-associated macrophages, 
TAMs) 作为肿瘤微环境的重要组成部分，被视为肿

瘤免疫治疗的潜在靶点一直备受关注。普遍认为

TAMs 在肿瘤进展的多个阶段发挥重要功能，包括

肿瘤细胞生长、迁移、侵袭、内渗、肿瘤内血管生

成以及肿瘤的远处转移 [25–27]，被募集到肿瘤微环境

中的巨噬细胞多为 M2 型巨噬细胞。Calvani 等 [28]

研究表明黑色素瘤患者肿瘤组织免疫细胞亚群中表

达 β2-AR 与 β3-AR，且 β3-AR 在局部的表达显著高

于外周血，β-ARs 的抑制剂 (SR59230A、普萘洛尔 )
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及 β3-AR siRNA 处理 TAMs 均可以逆转 M2 表型，

并伴有黑色素瘤的生长抑制，表明巨噬细胞的极化

及其介导的肿瘤生长受 β-ARs 信号的调控，并且主

要依赖 β3-AR 信号。Xia 等 [29] 研究表明儿茶酚胺类

物质可以促进 TAMs 的 M2 型极化，有助于其产生

高水平血管内皮生长因子 (vascular endothelial growth 
factor, VEGF)，促进肿瘤血管生成，其作用可被

β-ARs 拮抗剂普萘洛尔逆转，即儿茶酚胺通过 ARs
信号活化 TAMs，调控肿瘤免疫微环境。

4.2  肥胖

机体脂肪组织一般分为白色脂肪组织 (white 
adipose tissue, WAT) 和棕色脂肪组织 (brown adipose 
tissue, BAT)，其中 WAT 具有存储脂肪的功能，而

BAT 在外界刺激下燃烧产生热量。脂肪组织表达

ARs，ARs 及其信号在饮食诱导的产热和机体体重

维持稳态中发挥关键作用，其中 β2-AR 和 β3-AR 的

持续激活可以诱导各种 WAT 中棕色脂肪细胞的产

生，具有促进脂肪降解的作用 [30]。Bachman 等 [31]

发现与野生型小鼠相比，β-ARs 基因敲除小鼠在高

脂饮食中产热量显著减少，出现明显的肥胖。Lee

等 [32] 研究显示，附睾 WAT (epididymal WAT, eWAT)
的重构包含巨噬细胞对白色脂肪细胞的清除和脂肪

祖细胞的分化。Burl等 [33]采用单细胞测序 (scRNA-seq)
鉴定了脂肪基质细胞和免疫细胞的亚群，进一步研

究显示 β3-AR 诱导的脂肪形成需要通过巨噬细胞清

除死亡的 WAT 细胞，β3-AR 激活后显著增加了巨

噬细胞的数量。然而，Fujimoto 等 [22] 检测了 β-ARs
激动剂 CL-316,243 处理对不同脂肪组织代谢物

相对丰度的影响，结果表明在给予 CL-316,243 的

小鼠 eWAT 中检测到被巨噬细胞包围的脂肪细胞，

CL-316,243 增加了 eWAT 中 CD11c 的表达水平，同

时增加了 TNF-α、IL-1β 等促炎因子的表达，表明

CL-316,243 在 eWAT 中诱导巨噬细胞向 M1 型极化。

可见，β-ARs 也可以参与巨噬细胞 M1 型极化，表

明 β-ARs 对巨噬细胞极化的调控与特定的疾病微环

境密切相关。

4.3  急性损伤与感染性疾病

急性损伤事件激活交感神经系统，部分通过激

活 β-ARs 来调节多种免疫系统功能。当机体受到损

伤后，白细胞迁移到损伤部位，以便在炎症和修复

图   2. 肾上腺素能受体、巨噬细胞及相关疾病

Fig. 2. Adrenergic receptors (ARs), macrophages and related human diseases. Macrophages express ARs. The activation of ARs can 
promote the expression of chemokines such as CCL2 and MCP-1, thereby promoting the recruitment of macrophages. The activation 
of β-ARs upregulates the intracellular levels of cAMP and Ca2+, remodels the cytoskeleton, and enhances the phagocytosis and migration 
of macrophages. The activation of ARs can also regulate macrophage polarization, in which α-ARs induce macrophage polarization 
into the inflammatory M1 phenotype, while β-ARs promote M2 polarization. ARs participate in the occurrence and development of 
many diseases such as cancer, heart failure, obesity and acute injury by regulating the function of macrophages. However, there are 
few studies in pregnancy-related diseases, and the mechanism is not clear.
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中发挥功能。研究显示，β2-AR 基因缺失在损伤过

程中负性调节白细胞的行为，慢性阻断 β-ARs 可降

低白细胞对损伤的反应性 [34]。在急性心肌损伤模型

中，β2-AR 基因敲除小鼠发生心脏破裂。导致 100%
死亡率，死亡率明显高于野生型小鼠，β2-AR 基因

敲除小鼠心脏白细胞的浸润明显减少，并且相同免

疫细胞群在脾中明显增多，脾中巨噬细胞分泌的血

管细胞黏附分子 1 (vascular cell adhesion molecule-1, 
VCAM-1) 明显上调，使用 β-ARs 阻断剂处理小鼠

和人脾脏中巨噬细胞，均观察到类似的结果 [35]。

巨噬细胞在急性炎症中发挥重要的作用。在内

毒素血症和 LPS 诱导的急性肺损伤小鼠模型中，阻

断 β2-AR 后损伤增强，存活率降低，LPS 刺激小鼠

腹腔巨噬细胞获得 M1 表型，而 LPS 和儿茶酚胺

联合处理后，儿茶酚胺通过与 β2-AR 结合，激活

PI3K 途径，促进巨噬细胞吞噬功能，并表达高水

平的 IL-10 和精氨酸酶 -1，导致明显的 M2 表型 [19]。

细胞因子释放综合征 (cytokine release syndrome, CRS)
是一种致命的全身炎症反应，属于使用新型免疫疗

法治疗癌症和自身免疫病过程中的致命并发症。刺

激 ( 细菌或非细菌 ) 激活 TAMs 分泌大量细胞因子，

并促进酪氨酸羟化酶合成儿茶酚胺，儿茶酚胺进一

步通过巨噬细胞表面的受体 (α1-AR) 诱导其产生细

胞因子，通过自分泌反馈环路形成细胞因子的大量

自我扩增，导致 CRS 的发生，而阻断 α1-AR 可以

打破儿茶酚胺类物质自我扩增环路，阻断 CRS 的

发生 [36]。败血症是一种全身性炎症反应综合征，

Zhang 等 [37] 通过盲肠结扎和穿刺在雄性大鼠中诱导

败血症模型，使用 α2-AR 拮抗剂 BRL-44408 可以明

显降低败血症模型大鼠血清中促炎性细胞因子

(TNF-α 和 IL-6)、趋化因子 ( 角质形成细胞衍生趋

化因子和巨噬细胞炎症蛋白 -2)、肝酶 (AST 和 ALT)
和乳酸水平，并且显著提高大鼠的存活率。

4.4  心力衰竭(heart failure, HF)
HF 表现为心脏功能不足以满足机体的系统性

需求，是一种复杂的临床综合征。HF 后期可影响

到多种脏器，其中超过 40% 的慢性 HF 患者合并慢

性肾病，而慢性肾功能不全也影响 HF 的疾病进展，

目前对于心脏与肾脏之间的互作和调控机制是 HF
的研究热点之一 [38, 39]。最新研究表明左心室的超负

荷压力会激活支配肾脏的交感神经，其中 β2-AR 介

导的肾集合管上皮细胞活化触发 KLF5-S100A8-
S100A9 途径，响应于 S100A8-S100A9 的刺激，驻

留的肾巨噬细胞产生 TNF-α，反过来刺激肾内皮细

胞分泌集落刺激因子 2 (colony stimulating factor 2, 
CSF2)进入循环，在心脏内CSF2激活心脏巨噬细胞，

通过产生双调蛋白激活心脏肥大程序，有助于心脏

对超负荷压力的适应性反应 [40]。

4.5  妊娠相关疾病

早产是围产儿严重并发症与死亡的最常见原因

之一，延长妊娠时间是目前主要的治疗策略，

β2-AR 激动剂是临床应用最为广泛的宫缩抑制剂，

β2-AR 激动剂羟苄羟麻黄碱是 1980 年被美国食品与

药品管理局 (Food and Drug Administration, FDA) 批
准用于早产治疗的唯一药物。β2-AR 激动剂与子宫

肌细胞膜的 β2-AR 结合可以激活胞内 AC，使 ATP
转化为 cAMP，进而活化蛋白质磷酸转移酶，使特

异的蛋白质磷酸化，启动钠泵以及 Ca2+ 外流，使细

胞内自由钙离子浓度降低，最终抑制收缩蛋白从而

抑制宫缩。人子宫肌层巨噬细胞中的 β3-AR 激活后

抑制 NADPH 氧化酶活性并通过活化 PPARγ 诱导过

氧化氢酶表达，直接抑制活性氧的产生，从而发挥

保护作用 [41]。Motawea 等 [42] 研究表明胎盘中表达

α2-AR ( 包括 α2A-、α2B- 和 α2C-AR 三种亚型 )，其中

α2A-AR 在胎盘血管壁表达，而 α2B- 和 α2C-AR 在滋

养层表达；与严重先兆子痫 (severe preeclampsia, sPE)
者或胎儿生长受限 (intrauterine growth restriction, IGR)
者相比，sPE 合并 IGR 者胎盘中 α2B-AR 和 α2C-AR 的表

达水平明显上调；将 α2-AR 敲低后，人绒毛促性腺

激素的分泌减少，α2C-AR 激动剂抑制滋养层合胞体

化和迁移，故推测 α2C-AR 可能参与 sPE 合并 IGR
发生的病理机制。蜕膜巨噬细胞是孕晚期最主要的

免疫细胞亚群，目前尚未有关于 ARs 信号参与调控

孕晚期蜕膜巨噬细胞介导早产发动的相关研究报

道；宫颈成熟度是分娩发动的重要标志，宫颈巨噬

细胞在宫颈成熟过程中发挥重要调节作用，然而关

于 ARs 通过调节宫颈巨噬细胞诱导宫颈成熟与分娩

发动的临床与实验研究仍有待进一步报道。

蜕膜巨噬细胞是蜕膜组织局部第二大类免疫细

胞 ( 约占 10%~20%)，也是母胎界面最重要的抗原

提呈细胞。蜕膜巨噬细胞对妊娠的维持具有重要作

用，母胎界面以免疫抑制性 M2 型巨噬细胞为主，

当蜕膜巨噬细胞向促炎性 M1 型极化则易导致母胎

免疫耐受异常，发生流产。本研究组前期研究表明，

滋养细胞分泌的透明质酸 (hyaluronan, HA) 可以与

CD44 相互作用，并通过下游 PI3K/Akt-STAT-3/STAT-6
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信号通路诱导巨噬细胞向 M2 型分化，从而维持正

常妊娠 [43]。Shi 等研究表明 α1-AR 激活可以促进不

同细胞系 ( 成纤维细胞、DDT1-MF2 和 A-10 细胞 )
分泌 HA[44]，故 α1-AR 信号是否通过调节 HA 从而

影响蜕膜巨噬细胞的表型及功能需要进一步验证。

间充质干细胞 (mesenchymal stem cells, MSCs) 表达

α-ARs 和 β-ARs，发挥免疫抑制作用。Wu 等将 LPS
刺激的肺泡巨噬细胞与使用或不使用肾上腺素处理

的 MSCs 共培养 6 h，发现肾上腺素可以激活 MSCs
的 α-ARs 和 β-ARs，促进 MSCs 增殖，并抑制 LPS
诱导的巨噬细胞炎性细胞因子的分泌 [45]。本研究组

前期研究结果表明，过继转输 MSCs 可以防止 LPS
或免疫反应诱导的流产，具体表现为 MSCs 通过与

蜕膜巨噬细胞之间直接作用上调 TSG-6 (tumor 
necrosis factor-stimulated gene-6)，促进蜕膜巨噬细

胞向 M2 型极化，发挥免疫抑制作用，从而防止流

产的发生，并且 MSCs 通过与 M1 型巨噬细胞直接

作用产生 CD200，CD200 与巨噬细胞上的 CD200R
作用更加增强上述效果 [46]，然而 ARs 信号是否介

导了 MSCs 与蜕膜巨噬细胞之间的相互作用仍需进

一步探索。

4.6  其他

在肠道中，巨噬细胞感知各种环境因素，维持

肠道微生态的稳定。Willemze 等 [47] 发现 β2-AR 阳

性的肌层巨噬细胞驻留在靠近神经元的位置，在肠

道感染细菌后，肌层巨噬细胞 β2-AR 及外源性交感

神经元迅速激活，增强其组织保护程序，可见

β2-AR 及其信号通路作为肠神经与巨噬细胞之间的

神经免疫通迅者，发挥组织保护作用。慢性间歇性

缺氧 (chronic intermittent hypoxia, CIH) 诱导交感肾

上腺系统的激活，中枢 ARs 和外周肺动脉 ARs 在
减轻缺氧性肺血管收缩中起关键作用。Nagai 等 [48]

观察到 CIH 诱导循环单核细胞迁移到肺中，并且促

进肺巨噬细胞数量的增加，上调巨噬细胞 β3-AR 和

诱导型一氧化氮合酶 (inducible nitric oxide synthase, 
iNOS) 的表达，肺巨噬细胞通过 β3-AR/iNOS 途径

减轻 CIH 大鼠的缺氧性肺血管收缩。

5  总结与展望

综上所述，巨噬细胞表达 α1-ARs、α2-ARs 和
β-ARs，ARs 及其信号调控巨噬细胞的募集、吞噬、

极化等功能，调节相关细胞因子的分泌，在肿瘤、

代谢、急性损伤、感染性疾病、HF 以及妊娠相关

疾病等的发生和发展过程中发挥着重要的作用。

ARs 作为神经与免疫交互对话中的关键分子之一，

参与众多疾病的发病机制及临床治疗，然而目前的

研究仍以 β-ARs 的研究为主，α-ARs 对巨噬细胞的

影响及特定微环境下的分子调控机制仍需要深入探

讨；生殖系统表达 ARs，但关于 ARs 对生殖系统微

环境中巨噬细胞调控的相关研究较少。鉴于巨噬细

胞在众多疾病发生和发展过程中的重要作用，进一

步深入探寻 ARs 及其信号对疾病的调控将有助于临

床中以 ARs 为靶点的药物的应用。
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