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[摘　 要] 　 Ｇ 蛋白偶联受体 ５(ＴＧＲ５)是近来发现的一种新的能调节炎症和代谢的膜受体ꎮ 其激活后可以通过减

轻炎症反应ꎬ抑制泡沫细胞形成和动脉粥样硬化斑块破裂ꎻ还可以促进 ＮＯ、Ｈ２Ｓ 等内源性气体信号分子产生ꎬ改善

血管内皮功能障碍ꎻ此外ꎬ还可以减少肥胖、糖尿病等多种动脉粥样硬化危险因素的发生ꎮ 因此ꎬＴＧＲ５ 有可能成为

防治动脉粥样硬化的重要靶点ꎮ
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　 　 动脉粥样硬化( ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｓｉｓꎬＡｓ)是一种多病

因所致的慢性炎症性疾病ꎬ它是冠心病、脑卒中等

缺血性心脑血管病的主要病理基础ꎬ严重危害人类

健康[１]ꎮ
近来研究已发现ꎬＧ 蛋白偶联受体 ５(Ｇ ｐｒｏｔｅｉｎ￣

ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ５ꎬＴＧＲ５)ꎬ亦称作 Ｇ 蛋白偶联胆汁

酸受体 １ (Ｇ ｐｒｏｔｅｉｎ￣ｃｏｕｐｌｅｄ ｂｉｌｅ ａｃｉｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒ １ꎬＧＰ￣
ＢＡＲ１)是一种新的能调节炎症和代谢的膜受体ꎬ广
泛表达于人类和啮齿类动物的各种组织和细胞

中[２]ꎮ 激活白细胞上 ＴＧＲ５ 受体ꎬ可减轻炎症反应ꎬ
抑制泡沫细胞形成和动脉粥样硬化斑块破裂[３]ꎻ激
活血管内皮细胞上 ＴＧＲ５ 受体ꎬ可以促进一氧化氮

(ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅꎬＮＯ)和硫化氢(ｈｙｄｒｏｇｅｎｓｕｌｆｉｄｅꎬＨ２Ｓ)等
内源性气体信号分子产生ꎬ同时改善血管内皮功能

障碍[４￣５]ꎻ此外ꎬＴＧＲ５ 激活在血脂异常、肥胖、胰岛

素抵抗、糖尿病等代谢性疾病方面起重要调控作

用ꎬ可以减少多种 Ａｓ 危险因素的发生[６]ꎮ 因此ꎬ
ＴＧＲ５ 有可能成为防治 Ａｓ 的重要靶点ꎮ

１　 ＴＧＲ５ 及其信号传导通路

ＴＧＲ５ 是 Ｇ 蛋白偶联受体(Ｇ ｐｒｏｔｅｉｎ￣ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅ￣
ｃｅｐｔｏｒꎬＧＰＣＲ)视紫红质样(Ａ 类)超家族成员之一ꎬ
最早在 ２００２ 年由日本学者 Ｍａｒｕｙａｍａ 等[７] 报道ꎬ随
后由 Ｋａｗａｍａｔａ 等[２]于 ２００３ 年在人类脾 ｃＤＮＡ 文库

中搜索 ＧＰＣＲ 发现ꎬ并对其进行了特征性描述:它的

基因组 ＤＮＡ(编码序列为 ＡＣ０２１０１６)是由单一外显

子编码ꎬ位于小鼠染色体 １Ｃ３ 及人类染色体 ２ｑ３５
上ꎮ ＴＧＲ５ 受体是由 ３３０ 个氨基酸组成的一条肽链

结构ꎬ定位于细胞膜上ꎬ其 Ｎ￣末端在细胞外侧ꎬＣ￣末
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端在细胞内形成其尾巴ꎬ中间包含 ７ 个跨膜螺旋ꎬ３
个细胞外环和 ３ 个细胞内环ꎮ

胆汁酸( ｂｉｌｅ ａｃｉｄｓꎬＢＡ) 是内源性 ＴＧＲ５ 的配

体ꎬ不同胆汁酸激活 ＴＧＲ５ 的能力不同ꎬ其中石胆酸

(ｌｉｔｈｏｃｈｏｌｉｃ ａｃｉｄꎬＬＣＡ)的激活能力最强[２]ꎮ 另外ꎬ
胆汁酸半合成衍生物如 ＩＮＴ￣７７７、ＢＡＲ５０１ 和 ＩＮＴ￣
７６７ 也能激活 ＴＧＲ５ꎮ 当 ＴＧＲ５ 受到 ＢＡ、ＩＮＴ￣７７７ 等

激动剂刺激后ꎬ与 Ｇ 蛋白 α 亚基相连接的 ＧＤＰ 被

ＧＴＰ 所取代ꎬ解离ꎬ释放出 α 亚基和 βγ 亚基ꎬ活化

的 α 亚基主要作用于生成或水解细胞内第二信使

的酶(如腺苷酸环化酶合成)ꎬ从而改变细胞内第二

信使的浓度(如环磷酸腺苷含量升高)ꎬ激活不同的

ＧＰＣＲ 信号通路ꎬ诱导下游目的基因活化表达ꎬ参与

调控脂质代谢、能量代谢、血糖平衡、炎症反应、内
源性气体信号分子表达等ꎬ从而在肥胖、糖尿病、Ａｓ
等代谢和炎症性疾病中发挥重要作用[２￣６](图 １)ꎮ

图 １. ＴＧＲ５ 功能示意图

Ｆｉｇｕｒｅ １. ＴＧＲ５ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｄｉａｇｒａｍ

２　 ＴＧＲ５ 与 Ａｓ

Ａｓ 是一种血管壁的慢性炎症性疾病ꎬ病变始于

血管内皮细胞损伤ꎬ加上脂质代谢紊乱ꎬ血液中的

低密度脂蛋白胆固醇( ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓ￣
ｔｅｒｏｌꎬＬＤＬＣ)通过受损的内皮进入管壁内膜ꎬ并氧化

修饰成低密度脂蛋白胆固醇(ｏｘｉｄｉｚｅｄ ＬＤＬＣꎬｏｘ￣ＬＤ￣
ＬＣ)ꎬ巨噬细胞通过清道夫受体吞噬 ｏｘ￣ＬＤＬＣꎬ转变

为泡沫细胞ꎮ 这些巨噬细胞源性泡沫细胞合成分

泌许多生长因子和炎性细胞因子ꎬ通过多种因素复

杂的相互作用ꎬ逐渐发展成 Ａｓ 斑块ꎮ Ｐｏｌｓ 等[３] 用

ＬＤＬＲ― / ―ＴＧＲ５＋ / ＋小鼠模型以高脂饮食喂养ꎬ在病理

学上证实了使用胆汁酸衍生物 ＩＮＴ￣７７７ 特异性激活

ＴＧＲ５ꎬ可以抑制 Ａｓ 斑块形成ꎬ同时降低斑块中巨噬

细胞浸润和炎症水平ꎬ而在 ＬＤＬＲ― / ―ＴＧＲ５― / ―小鼠

中血管损伤则较重ꎮ 随后其通过骨髓移植的方法
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证实ꎬＩＮＴ￣７７７ 主要是选择性激活白细胞上 ＴＧＲ５ 受

体ꎬ抑制巨噬细胞吞噬 ｏｘ￣ＬＤＬＣ 和产生炎性细胞因

子ꎬ从而发挥抗 Ａｓ 作用ꎮ 无独有偶ꎬＭｉｙａｚａｋｉ￣Ａｎｚａｉ
等[８]在 ＡｐｏＥ― / ―和 ＬＤＬＲ― / ―小鼠模型中ꎬ用胆汁酸

衍生物 ＩＮＴ￣７６７ 激活 ＴＧＲ５ꎬ产生了相似的抗 Ａｓ 结

果ꎮ 此外ꎬＴＧＲ５ 激活还可以改善血管内皮功能ꎬ以
及减少血脂异常、肥胖、糖尿病等多种 Ａｓ 危险因素

的发生ꎬ从多方面发挥抗 Ａｓ 作用ꎮ
２.１　 ＴＧＲ５ 与炎症

Ａｓ 被认为是具有慢性炎症反应特征的病理过

程ꎬ其发展始终伴随炎症反应ꎬ涉及多种细胞和细

胞因子之间复杂的相互作用ꎮ 尤其是巨噬细胞ꎬ在
Ａｓ 的发生发展中发挥了关键作用[９]ꎮ 有趣的是ꎬ
ＴＧＲ５ 在几种与炎症有关的细胞中都有表达ꎬ如单

核细胞和巨噬细胞[２]ꎮ 因此ꎬＴＧＲ５ 有可能通过调

节炎症反应ꎬ在 Ａｓ 发生发展的过程中发挥重要

作用ꎮ
在 Ａｓ 早期阶段ꎬ血源性单核细胞在黏附分子和

趋化因子的作用下ꎬ从管腔迁移到动脉壁ꎬ在动脉

壁堆积分化成巨噬细胞ꎮ 随后ꎬ这些巨噬细胞吞噬

ｏｘ￣ＬＤＬＣꎬ转变为泡沫细胞ꎬ形成最早的粥样硬化病

变脂质条纹ꎮ Ｐｏｌｓ 等[３] 研究发现ꎬ在正常小鼠中ꎬ
利用人工合成的 ＴＧＲ５ 特异性激动剂 ＩＮＴ￣７７７ 可以

使巨 噬 细 胞 表 面 的 清 道 夫 受 体 Ａ ( ｓｃａｖｅｎｇｅｒ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ￣ＡꎬＳＲ￣Ａ)及 ＣＤ３６ 表达水平下降ꎬ从而减少

了巨噬细胞对 ｏｘ￣ＬＤＬＣ 的摄取ꎬ而在敲除 ＴＧＲ５ 受

体的小鼠中则不然ꎮ 由此证明激活 ＴＧＲ５ 能抑制泡

沫细胞的形成ꎮ 此外ꎬＰｅｒｉｎｏ 等[１０] 研究发现用 ＩＮＴ￣
７７７ 激活脂肪组织中巨噬细胞上的 ＴＧＲ５ 受体ꎬ可
以通过 ＴＧＲ５￣ＡＫＴ￣ｍＴＯＲ 信号通路显著降低脂多糖

(ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅꎬＬＰＳ)诱导的原发性巨噬细胞趋

化因子的表达ꎬ从而阻碍巨噬细胞迁移ꎮ
在 Ａｓ 的发展中ꎬ激活白细胞上的 ＴＧＲ５ 受体可

以有效抑制巨噬细胞炎症ꎬ减少肿瘤坏死因子 α
(ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ￣αꎬＴＮＦ￣α)、白细胞介素 ６( ｉｎ￣
ｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣６ꎬＩＬ￣６)、白细胞介素 １β(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１βꎬＩＬ￣
１β)等炎性细胞因子产生ꎬ从而抑制硬化斑块形成

和斑块内炎症ꎬ降低斑块破裂和发生心肌梗死的风

险[２￣３]ꎮ 研究发现ꎬ ＴＧＲ５ 激活主要是通过 ＴＧＲ５￣
ＮＦ￣κＢ 信号路径来降低促炎细胞因子水平[３ꎬ８]ꎮ
ＮＦ￣κＢ 是一种广泛存在于人体内的核转录因子ꎬ与
其抑制蛋白( ＩκＢ)结合ꎬ并以非活性状态贮存于细

胞质中ꎮ 当一些细胞受到某些刺激(如 ＬＰＳ、ＴＮＦ￣
α)后ꎬＩκＢ 发生磷酸化ꎬ最终降解并与 ＮＦ￣κＢ 分离ꎬ
ＮＦ￣κＢ 激活并进入细胞核ꎬ与 ＤＮＡ 链上特异性部位

结合ꎬ启动基因转录及蛋白表达[１１]ꎮ 在 Ａｓ 的病理

形成过程中ꎬＮＦ￣κＢ 可以调节一系列基因的表达ꎬ如
炎性细胞因子、黏附分子和单核细胞趋化蛋白等的

表达ꎬ并参与炎症反应ꎬ从而促进硬化斑块的形成ꎬ
以及使不稳定斑块破裂[１２]ꎮ 目前研究发现ꎬ在巨噬

细胞中激活的 ＴＧＲ５ 抑制 ＮＦ￣κＢ 进入细胞核转录有

三种主要途径:其一ꎬ激活 ＴＧＲ５ 后ꎬ通过 ＴＧＲ５￣
ｃＡＭＰ 信号通路ꎬ抑制 ＩκＢ 激酶ꎬ从而抑制 ＩκＢ 的磷

酸化ꎬ抑制 ＮＦ￣κＢ 激活进入细胞核转录ꎻ其二ꎬ激活

ＴＧＲ５ 后ꎬ通过 ＴＧＲ５￣ｃＡＭＰ 信号通路ꎬ激活蛋白激

酶 Ａ(ｐｒｏｔｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ＡꎬＰＫＡ)ꎬ从而上调原癌基因 ｃ￣
Ｆｏｓ 并与 ＮＦ￣κＢ 的亚基 ｐ６５ 结合ꎬ抑制 ＮＦ￣κＢ 转录ꎻ
其三ꎬ激活 ＴＧＲ５ 后ꎬ通过 ＴＧＲ５￣ｃＡＭＰ￣ＰＫＡ 信号途

径ꎬ使相应的底物结合蛋白(ｃＡＭＰ￣ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｅｌｅｍｅｎｔ
ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＣＲＥＢ)磷酸化ꎬ并与 ＮＦ￣κＢ 竞争结

合 ＣＲＥＢ 的结合蛋白(ＣＲＥＢ ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＣＢＰ)ꎬ
从而减低 ＮＦ￣κＢ 活性ꎬ同时可能增加抗炎细胞因子

白细胞介素 １０(ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ￣１０ꎬＩＬ￣１０)的产生[１３]ꎮ
２.２　 ＴＧＲ５ 与血管内皮

研究发现ꎬＴＧＲ５ 受体普遍表达于人类和啮齿

类动物的血管内皮细胞中[２]ꎮ Ｒｅｎｇａ 等[５] 发现在小

鼠门静脉高压模型中ꎬ用胆汁酸衍生物 ＢＡＲ５０１ 特

异性激活血管内皮上 ＴＧＲ５ 受体后ꎬ可以减轻或者

逆转血管内皮功能障碍ꎮ 众所周知ꎬ血管内皮功能

障碍是 Ａｓ 早期重要的病理生理改变ꎮ 其中ꎬ血管张

力调节障碍和黏附分子的异常表达是血管内皮功

能障碍的两个重要表现ꎬ血管内皮依赖性舒张反应

减弱甚至消失ꎬ导致血管痉挛、异常收缩、血栓形成

及血管增厚ꎬ不仅是 Ａｓ 形成之前的一个早期表现ꎬ
而且在 Ａｓ 的发展过程中起着极为重要的作用ꎮ 黏

附分子的异常表达可导致单核细胞大量黏附于血

管内皮ꎬ迁移至动脉内皮下间隙ꎬ分化并摄取 ｏｘ￣
ＬＤＬＣ 转化为泡沫细胞ꎬ促进 Ａｓ 的发生发展[１４]ꎮ

Ｋｉｄａ 等[４]研究发现在血管内皮细胞中 ＴＧＲ５ 激

活可以通过促进 Ａｋｔ 磷酸化和增加细胞内 Ｃａ２＋ 浓

度ꎬ从而促进内皮型一氧化氮合酶(ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｎｉｔｒｉｃ
ｏｘｉｄｅ ｓｙｎｔｈａｓｅꎬｅＮＯＳ)磷酸化ꎬ诱导 ＮＯ 产生ꎮ 而 ＮＯ
是心血管系统关键的信号分子ꎬ具有抗 Ａｓ 的特性:
包括舒张血管、抑制血管平滑肌细胞增殖、血小板

聚集以及单核细胞与内皮细胞黏附[１４]ꎮ Ｋｉｄａ 等[４]

也证实了 ＴＧＲ５ 介导产生的 ＮＯ 可以抑制黏附分子

的异常表达ꎬ随后通过抑制 ＮＦ￣κＢ 的活性ꎬ抑制单

核细胞黏附到血管内皮细胞ꎮ 此外ꎬ最近研究还发

现ꎬ在血管内皮中ꎬ石胆酸可以通过激活 ＴＧＲ５ 受体

调控胱硫醚￣γ￣裂解酶(ｃｙｓｔａｔｈｉｏｎｉｎｅ￣γ￣ｌｙａｓｅꎬＣＳＥ)的

９３７ＣＮ ４３￣１２６２ / Ｒ　 中国动脉硬化杂志 ２０１６ 年第 ２４ 卷第 ７ 期



表达和活性ꎬ产生 Ｈ２Ｓ[１５]ꎮ 而 Ｈ２Ｓ 是继 ＮＯ 之后又

一新的具有心血管调节功能的内源性气体信号分

子ꎬ能够通过保护血管内皮ꎬ抑制血管平滑肌细胞

增殖和泡沫细胞形成ꎬ从而抑制 Ａｓ 的发生发展[１６]ꎮ
最近ꎬＲｅｎｇａ 等[５]进一步证实ꎬ激活肝窦内皮细胞上

ＴＧＲ５ 受体调节 ＣＳＥ 的表达和活性ꎬ仍然是通过

ＴＧＲ５￣Ａｋｔ 途径ꎬ使 ＣＳＥ 磷酸化ꎬ从而产生 Ｈ２Ｓꎮ 并

且ꎬ还可以使 ＦＯＸＯＡ１ 基因蛋白磷酸化ꎬ抑制内皮

素 １(ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎꎬＥＴ￣１)的产生ꎬ从而改善血管张力调

节障碍ꎬ维持血管内皮功能ꎮ 然而血管内皮上

ＴＧＲ５ 激活后产生的相关抗 Ａｓ 效应ꎬ还需在 Ａｓ 动

物模型中得到进一步证实ꎮ
２.３　 ＴＧＲ５ 与脂代谢及肥胖

最近研究发现ꎬＴＧＲ５ 可以调节肝脂质代谢和

改善高脂饮食引起的肥胖ꎮ Ｔｈｏｍａｓ 等[１７] 用高脂饮

食喂养 Ｃ５７ＢＬ / ６Ｊ 老鼠 １４ 周后ꎬ再给予 ＴＧＲ５ 特异

性激动剂 ＩＮＴ￣７７７ 治疗 １０ 周ꎬ发现实验组老鼠体重

及肝脂肪变性较对照组明显减轻ꎬ同时测得血浆肝

脂酶、甘油三酯、游离脂肪酸也明显下降ꎮ 深入研

究显示ꎬＴＧＲ５ 可能是通过调节能量代谢来减少肥

胖的发生ꎮ Ｚｈｏｕ 等[１８] 研究证实ꎬ慢性高脂饮食后

引起胃排空延迟ꎬ是因为上调了胃肌间神经丛的

ＴＧＲ５ 和神经型一氧化氮合酶(ｎｅｕｒｏｎａｌ ｎｉｔｒｉｃ ｏｘｉｄｅ
ｓｙｎｔｈａｓｅꎬｎＮＯＳ)的表达ꎬ说明了 ＴＧＲ５ 激活可引起

胃排空延迟ꎬ减少能量摄取ꎬ避免体重增加ꎮ 另外ꎬ
激活 ＴＧＲ５ 受体ꎬ可引起小鼠基础代谢率升高ꎬ增加

小鼠热量消耗ꎬ 减少肥胖的发生[１９]ꎮ Ｗａｔａｎａｂｅ
等[２０]研究显示其机制可能是:在脂肪组织和骨骼肌

中ꎬＴＧＲ５ 激活通过 ＴＧＲ５￣ｃＡＭＰ 信号通路ꎬ增强了 ２
型碘甲状腺原氨酸二碘酶(Ｄ２)活性ꎬ促进无活性的

甲状腺素(Ｔ４)转化为有活性的三碘甲状腺原氨酸

(Ｔ３)ꎬ增加组织细胞的生热效应及氧气的消耗ꎬ从
而增加能量消耗ꎬ避免了肥胖和胰岛素抵抗的发生ꎮ
２.４　 ＴＧＲ５ 与糖代谢及糖尿病

近年来ꎬ研究表明 ＴＧＲ５ 受体激活可以直接或

者间接地增加胰岛素合成与分泌ꎬ维持糖代谢平

衡ꎬ防治糖尿病ꎮ Ｋａｔｓｕｍａ 等[２１] 发现激活 ＴＧＲ５ 受

体可促进小鼠肠内分泌细胞系 ＳＴＣ￣１ 分泌胰高血糖

素样肽 １(ｇｌｕｃａｇｏｎ￣ｌｉｋｅ ｐｅｐｔｉｄｅ￣１ꎬＧＬＰ￣１)ꎮ 而 ＧＬＰ￣
１ 水平升高可以增加胰岛素的生物合成和分泌ꎬ抑
制胰高血糖素的分泌ꎬ维持糖代谢平衡ꎮ 随后ꎬ研
究发现激活 ＴＧＲ５ 受体不仅可促使肠道内分泌细胞

分泌 ＧＬＰ￣１ꎬ还可促使其分泌多肽 ＹＹ(ｐｅｐｔｉｄｅ ＹＹꎬ
ＰＹＹ)ꎬ其相关机制为:在肠道内分泌细胞中ꎬＴＧＲ５
激动剂(如胆汁酸)引起偶联于 ＴＧＲ５ 受体的 Ｇａｓ 激

活ꎬ刺激磷脂酰肌醇(ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌꎬＰＩ)水解ꎬ
通过 ｃＡＭＰ / Ｅｐａｃ / ＰＬＣ￣ε / Ｃａ２＋信号通路ꎬ引起 ＧＬＰ￣１
和 ＰＹＹ 释放ꎻ而 Ｈ２Ｓ 可通过抑制 ＰＩ 水解和 Ｃａ２＋释

放来抑制 ＴＧＲ５ 介导的 ＧＬＰ￣１ 和 ＰＹＹ 释放[２２]ꎮ
Ｋｕｍａｒ 等[２３]进一步证明ꎬＴＧＲ５ 受体也存在于胰腺

胰岛 β 细胞中ꎬ在低糖或者高糖的环境下 ＴＧＲ５ 的

激活都会直接刺激胰岛 β 细胞分泌胰岛素ꎬ其机制

与在肠道内分泌细胞中 ＴＧＲ５ 激活后引起 ＧＬＰ￣１ /
ＰＹＹ 释放的作用机制相似ꎮ

３　 问题与展望

综上所述ꎬＴＧＲ５ 作为一种新的能调节炎症和

代谢的膜受体ꎬ广泛表达于人类和啮齿类动物的各

种组织和细胞中ꎬ其激活后可以通过多条信号通

路ꎬ参与脂质代谢、能量代谢、血糖平衡、炎症反应、
内源性气体信号分子表达等多方面的调控ꎬ涉及 Ａｓ
发生发展的多个方面ꎬ有望成为防治 Ａｓ 的潜在靶

点ꎮ 另外ꎬ研究发现 ＴＧＲ５ 激活后可通过 ＪＮＫ 依赖

性途径增加巨噬细胞中 ｍｉＲ￣２６ａ 的表达[２４]ꎮ ｍｉＲ￣
２６ａ 已被证实参与调节糖、脂代谢ꎬ改善肥胖引起的

胰岛素抵抗[２５]ꎮ 但也有研究发现在 ｏｘ￣ＬＤＬ 引导的

动脉粥样硬化模型中 ｍｉＲ￣２６ａ 表达异常升高ꎬｍｉＲ￣
２６ａ 通过促进血管平滑肌细胞增殖和迁移ꎬ抑制细

胞分化和凋亡ꎬ在 Ａｓ 发生中发挥重要作用[２６]ꎮ 目

前 ＴＧＲ５ 对血管平滑肌细胞的作用研究甚少ꎬＴＧＲ５
在血管平滑肌细胞方面对 Ａｓ 的发生究竟扮演着正

面还是反面角色ꎬ有待进一步研究证实ꎮ 并且ꎬ目
前这些研究主要局限于动物实验和体外实验ꎬ进一

步研究 ＴＧＲ５ 在人体相关组织中的功能及其信号通

路ꎬ收集相关的临床资料ꎬ对于探讨代谢与炎症相

关性疾病的发病机制ꎬ以及对 Ａｓ 的防治及其开发新

的干预措施具有重要意义ꎮ
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