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摘要： 

動脈粥狀硬化（Atherosclerosis）是一種慢性炎性疾病。動脈粥狀硬化斑塊中數量最多的

發炎細胞是單核白血球（Monocytes）和巨噬細胞（Macrophages）。輕度發炎可能是引起心血

管疾病的重要危險因素之一（1）。兒茶酚胺（Catecholamines）包括腎上腺素（Adrenaline, A）

和去甲腎上腺素（Noradrenaline, NA）是輕度發炎的內源性驅動因子。在生理壓力小鼠模型的

研究中發現血液中的高濃度去甲腎上腺素與發炎性單核白血球增多症（ Inflammatory 

monocytosis）有關（2）。而且，有研究發現骨髓細胞（Myeloid cells）被兒茶酚胺刺激後會經

由 β-腎上腺素受體-cAMP 途徑（β-adrenoceptor-cAMP pathway）以促進促發炎的細胞激素分

泌。因此，在這項研究中，作者假設兒茶酚胺可以誘導單核白血球的訓練免疫反應(trained 

immunity)，造成增強身體的發炎反應和促進動脈粥狀硬化形成。作者將「用腎上腺素或去甲

腎上腺素刺激人類原代單核白血球 24 小時並靜置 5 天，然後用 LPS 再次刺激細胞 24 小時」

的過程稱為兒茶酚胺的訓練免疫反應過程。作者發現免疫訓練後單核白血球所產生的 TNF-α

濃度增加。在 LPS 再次刺激前，單核白血球的糖酵解和氧化磷酸化增加。此外，抑制

β-adrenoceptor-cAMP pathway 可以減少兒茶酚胺誘導的單核白血球分泌 TNF-α。在人類患者

中，作者將嗜鉻細胞瘤（PHEO）患者與原發性高血壓（EHT）患者進行了比較。他們發現，

與 EHT患者相比，PHEO 患者的周邊血液成分具有骨髓樣偏倚（myeloid bias），而且 PHEO患

者有比較多的發炎 CD14 ++ CD16+單核白血球。PHEO患者的轉錄組變化和表觀遺傳修飾也指

出兒茶酚胺刺激的單核白血球內高度表達發炎基因。總而言之，作者發現兒茶酚胺會通過 β-

腎上腺素受體誘導單核白血球產生持久的促發炎反應。而且，兒茶酚胺造成 PHEO 患者的促

動脈粥狀硬化活性可能會增加心血管事件的發生率。 
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