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IL1R2在肿瘤发生发展中的作用

Roles of IL1R2 in tumorigenesis
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[摘 要] IL-1有 IL-1α和 IL-1β两种亚型，其受体家族包括 I型和 II型两种受体形式（IL1R1和 IL1R2）以及一种受体辅助蛋白

（IL1RAP）。在 IL1RAP帮助下，IL-1α和 IL-1β均可与 ILR1形成 IL-1/IL1R1/IL1RAP复合物，激活下游信号转导通路，发挥生物学

作用；IL1R2由于缺少胞内TIR结构域无法介导 IL-1信号通路，而能通过与 IL1R1竞争性结合抑制 IL-1的作用。IL1R2起初被认

为是一种 IL-1的诱捕受体，但在后续的研究中发现其在多种肿瘤中有异常表达，且多数呈现异常上调状态，仅在少数肿瘤中低表

达，其表达与许多肿瘤的发生发展以及预后有着重要关联。本文针对 IL1R2在肿瘤发生发展中的作用方面的相关研究进展进行

综述。
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白介素 1（interleukin-1, IL-1）在传递信息、激活

与调控免疫细胞，并介导T、B细胞活化、增殖与分化

及炎症反应中起重要作用[1-2]。IL-1主要有 IL-1α和

IL-1β两种亚型，有两种受体形式：白介素-1 受体 1

（interleukin-1 receptor type 1, IL1R1）和白介素1受体

2（interleukin-1 receptor type 2, IL1R2），有一种受体

辅助蛋白白介素-1受体辅助蛋白（interleukin-1 recep-

tor accessory protein, IL1RAP）和一种受体拮抗剂白

介素-1 受体拮抗剂（interleukin-1 receptor antagonist,

IL1RA）。在 IL1RAP的帮助下，IL-1可与 IL1R1形成

穿膜复合体 IL-1/IL1R1/IL1RAP，招募 IL-1受体相关

激酶（interleukin-1 receptor-associated kinase，IRAK1）

和活化转录调节因子，进一步激活核因子-κB（nucle-

ar factor kappa-light-chain - enhancer of activated B

cells, NF-κB）、丝裂原活化蛋白激酶（mitogen-activat-

ed protein kinase, MAPK）、哺乳动物雷帕霉素靶蛋白

（mammalian target of rapamycin, mTOR）等信号转导

通路，启动 IL-1 介导的细胞反应。与 IL1R1 不同，

IL1R2 主要作为一种内源性抑制剂阻止 IL-1 与

IL1R1 结合，抑制 IL-1 信号转导[3-4]。随着研究的深

入，IL1R2亦被发现在多种肿瘤的发生发展中有重要

的作用。

1 IL1R2的结构和生物学功能

人源 IL1R2基因位于2q12，蛋白由398个氨基酸

组成，N端为胞外区，主要功能与 IL-1结合，C端仅由

29 个氨基酸组成，位于胞内[3]。虽然 IL1R2 蛋白与

IL1R1同样拥有3个免疫球蛋白胞外结构域和一个螺

旋穿膜区，但由于缺少胞内的TIR结构域，IL1R2无

法进行 IL-1 的信号转导[5]。IL1R2 还能捕获和隔离

IL-1，从而阻断 IL-1信号通路，并且对 IL-1负调控。

IL1R2 的膜结合蛋白和可溶性蛋白（soluble IL1R2,

sIL1R2）两种形式均可竞争性与 IL-1 结合或与

IL1RAP形成复合体，从而阻止二聚体复合物 IL1R1/

IL1RAP的形成[1-2]。IL1R2的具体作用机制如图 1所

示。

2 IL1R2在肿瘤发生发展中的作用

IL1R2蛋白主要在中性粒细胞、B细胞、单核细
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胞和巨噬细胞上表达，也能在角朊细胞和内皮细胞

上诱导产生。游离的 sIL1R2存在于所有健康人体内

的血清中，正常人体血清中IL-1β浓度极低，而 sIL1R2

和 IL1RA的浓度则相对较高，且 sIL1R2约为 IL1RA

的 20倍[3]。肿瘤的发生发展在很多情况下是长期慢

性炎症和感染持续刺激引发的结果，炎癌转化过程

中肿瘤微环境内的多种促炎细胞因子及其相关受体

的异常表达往往与肿瘤的生长和转移密不可分[6-7]。

IL-1系统在促进适应性免疫的激活、局部炎症和先天

反应的放大级联中起至关重要的作用，其自身有着

丰富的负调节因子系统以确保 IL-1系统的维持稳态

平衡，其中包括具有抗炎活性的配体（IL-37、IL-38）、

受体拮抗剂（IL1RA、IL36RA、IL - 38）、诱捕受体

（IL1R2）、清除剂（IL1R2、IL18BP）和主要负性分子

（IL1R2）。在上述 IL-1的负调控系统中，IL1R2同时

扮演诱捕受体、清除剂和主要负性分子，揭示其在 IL-

1介导的免疫过程中所起到至关重要的作用[8]。当此

负调控系统失控时，IL-1则会激活有害炎症，引起组

织损伤和导致自身免疫或过敏反应，促使疾病甚至

肿瘤的发生[9]。IL1R2基因或 IL1R2蛋白在多种肿瘤

及其相关疾病中异常表达，在肿瘤细胞增殖、迁移、

侵袭和血管生成过程中均有表达变化，具有潜在的

致癌或抑癌两种功能（表1）。

图1 IL1R2的作用机制

2.1 泌尿系肿瘤

对砷致癌过程的研究[10]发现，砷及其代谢产物会

上调 IL1R2的同时抑制 IL-1诱导的NF-κB 的活化，

诱导尿路上皮细胞SV-HUC-1癌变；在 cDNA芯片分

析中也发现 IL1R2在癌变细胞株MC-SV-HUC T2中

的表达上调。

从正常的前列腺组织到前列腺增生直至前列腺

癌的发展过程中，IL-1与其受体的结合形式从正常的

IL-1β与 IL1R1结合介导 IL-1下游通路到最终转向为

IL-1α与 IL1R1或与 IL1R2的结合形式，且在对前列

腺癌患者的单核苷酸多态性（single nucleotide poly-

morphism，SNP）分析中亦发现，IL1R2在 rs11886877

位点的变异能增加男性对前列腺癌的易感性，这说

明 IL1R2在前列腺癌的发生发展中起至关重要的作

用[11-12]。在永生化的前列腺上皮细胞中，TMPRSS2/

ERG融合基因可结合在 IL1R2和SPINT1基因的启动

子区，促进 E 盒结合锌指蛋白 1（zinc finger E-box-

binding protein 1, ZEB1）、E 盒结合锌指蛋白 2（zinc

finger E-box-binding protein 2, ZEB2）上调和E-钙黏

蛋白（E-cadherin）下调，通过促进上皮间质转化增强

肿瘤细胞迁移和侵袭能力[13]。

IL1R2在肾癌中的表达和作用机制尚未见报道，

部分文献报道了 IL1R2在肾炎和肾移植后的表达情

况，提示 IL1R2也与肾类疾病进展相关。在终末期肾

病中发现，IL1R1和 IL1R2的SNP与 IgA肾病的易感

性相关[14]。对急性肾损伤（acute kidney injury, AKI）

的研究[15]发现，AKI带来的双侧肾缺血能上调肾和肺

组织炎症组芯片中 IL1R2、Cd14、Socs3、Saa3、Lcn2等
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先天免疫基因表达，基因的功能组分析和缺血再灌

注时发现的血浆中 IL-6和 IL-10水平上调，说明 IL-6

和 IL-10通路在局部炎症的远端效应中起重要作用。

伴随有AKI的院内感染患者血浆内 sIL1R2水平始终

较低，而 IL1RA 和 IL-6 则表现为早期升高后期降

低[16]。肾移植病例中，在环孢素A（CsA）和他克莫司

（FK506）给药 24 h 后外周血内淋巴细胞中 IL1R2

mRNA 水平均发生显著上调，除 IL1R2 外，IL1R1、

TLR4 和 IL18R1 也在两种药物作用后上调，而 IL2、

CD27、CCR5、CCR4、CD4、CD86 和 IRF4 均发生下

调[17]。上述研究结果说明，IL1R2在肾炎性微环境的

构成中不可或缺。

表1 IL1R2在不同类型肿瘤中的表达及意义

肿瘤类型

尿路上皮癌

前列腺癌

子宫颈癌

子宫内膜癌

卵巢癌

乳腺癌

结直肠癌

胰腺癌

皮肤癌

非小细胞肺癌

骨肉瘤

淋巴瘤

肝癌

肾上腺皮质癌

表达情况

上调

上调或基因突变

下调

下调

上调

上调或基因突变

上调

上调

上调

上调或基因突变

上调

上调或基因突变

上调

上调

作用

促癌

促癌

抑癌

抑癌

促癌

促癌

促癌

促癌

促癌

促癌

促癌

促癌

促癌

促癌

机制及意义

砷上调 IL1R2，抑制 IL-1 诱导的 NF-κB 活化，促使

SV-HUC-1癌变

TMPRSS2/ERG结合 IL1R2启动子区，促进ZEB1和

ZEB2上调和EMT
IL1R2表达与子宫颈癌的进展负相关，与CDKN2A

和RFC4表达变化相反，起抑瘤因子的作用

sIL1R2抑制VEGF、IL-8和Bcl-2抑制易位子宫内膜

增生；肿瘤中具体机制未见报道

IL1R2上调促进肿瘤血管生成，促使卵巢癌复发

IL1R2突变导致持续性抗炎，增加术后乳房疼痛；调

控HER2/HER3表达，降低乳腺癌无复发生存率

IL1R2 激活 IL-6、VEGF-A 和 MEK/ERK，增强细胞

增殖转移，促进肿瘤血管生成和增强肿瘤耐药性

虽与OS无显著相关性，但 IL1R2表达上调与短期

DFS和早期复发显著相关

IL1R2调控MMP、EGFR、PKC/MEK/ERK，影响 IL-

1β信号通路和皮肤免疫，诱发肿瘤

IL1R2表达与患者PFS和OS显著相关，促使吉非替

尼诱发皮肤损害

shRNA干扰 IL1R2表达阻滞细胞周期，抑制骨肉瘤

细胞增殖

IL1R2剥夺 IL1R1的配体，与 IL1RAP结合，作为抑

制剂抑制 IL-1在免疫炎症反应中的作用
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2.2 妇科肿瘤

IL1R2在与女性相关妇科肿瘤中亦扮演重要角

色，可成为潜在诊断和药物靶点。通过对子宫颈癌

癌前病变期、高度鳞状上皮内病损期（high-grade

squamous intraepithelial lesion, HSIL）和最后的浸润

性鳞状细胞癌（invasive squamous cell carcinomas, IS-

CC）3 个阶段样本进行差异表达基因（differentially

expressed gene, DEG）分析，发现 IL1R2在HSIL和 IS-

CC期表达下调且与肿瘤恶性程度负相关，而多重肿

瘤抑制基因CDKN2A和RFC4则上调，CDKN2A的表

达与肿瘤细胞中PIK3CA、RB1、P53等基因的突变有

关，而RFC4的表达水平与肿瘤恶性程度正相关。这

一结果提示 IL1R2在子宫颈癌的发生进展中起到抑

瘤因子的作用[18]。

在卵巢子宫内膜癌中也发现了类似的结果：

IL1R2在子宫内膜易位组织上皮细胞和卵巢子宫内

膜癌的肿瘤细胞中均显著下调[19-21]。在子宫内膜异

位的裸鼠模型中发现，sIL1R2可通过抑制如VEGF、

IL-8和Bcl-2等细胞因子的表达从而抑制易位子宫内

膜增生[20]。而卵巢癌患者血清中的 IL-1α和 sIL1R2

水平则显著高于卵巢良性疾病患者和健康对照者样

本，有研究[22]认为 IL1R2的上调可能在卵巢癌复发的
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肿瘤血管生成中起重要作用，可作为卵巢癌复发的

标志物应用于临床诊断。由此可见，IL1R2或可作为

子宫内膜异位和卵巢癌治疗的新靶点，为临床提供

了新的治疗策略。

2.3 乳腺癌

RT-PCR 和 Western blotting 检测结果[23] 显示，

IL1R2在乳腺癌组织中表达上调，但在淋巴结中表达

下调。与之变化相同的还有CCR3、SOCS和 IL-20，

另一些 IL-1 家族中的 IL-15、IL-17、IL-18 和 IL18BP

也均在肿瘤组织中表达上调。此外，CXCR4/CX-

CL12、CCR7/CCL21、CCL9、CXCL9和CCL12这些趋

化因子及其受体则随着肿瘤的生长在淋巴结中过表

达，趋化因子的表达会诱导细胞迁移，使细胞沿着趋

化因子浓度增加的信号向趋化因子源处的迁徙。肿

瘤微环境中局部细胞因子/趋化因子环境对乳腺癌的

生长、转移和免疫逃避具有重要意义。

在乳腺癌的临床治疗过程中，乳房慢性疼痛是

后期不可避免的难题，严重影响患者的生活质量，该

疼痛与肿瘤炎症因子的释放、神经牵连和组织损伤

密切相关。研究[24-25]发现，IL1R2的SNP（rs11674595）

与乳腺癌术后持续乳房疼痛有关，其编码的 IL1R2蛋

白产生持续性抗炎效应，增加术后乳房疼痛的易感

性。此外，对乳腺癌治疗过程中芳香酶抑制剂药物

所带来的主要副作用（关节和肌肉疼痛）的研究[26]也

发现，包括 IL1R2、IL-17、IL17RA、IL-12和 IL12RB2

在内的多种细胞因子及其受体的表达异常，通过影

响NF-κB的转录活性，从而引发药物不良反应。由

此可见，IL1R2也能作为治疗乳腺癌过程中伴发的慢

性疼痛的潜在靶点，为改善患者的生活质量起到相

应的作用。

2.4 结直肠癌

有研究[27-28]发现，IL1R2在结直肠癌细胞中表达

显著上调，其mRNA水平与 IL-6显著相关。IL1R2和

c-Fos组成的复合物能与 IL-6和VEGF-A启动子区的

AP-1位点结合，激活 IL-6和VEGF-A的表达，增强细

胞增殖、转移能力和内皮细胞的增殖。在小鼠移植

瘤模型中也发现，细胞内 IL1R2的表达水平和肿瘤的

生长以及微血管密度正相关，说明 IL1R2本身可作为

一种结直肠癌的血管生成因子，或通过激活其他血

管生成因子的表达促进肿瘤的血管增生[27-28]。使用

丝裂原激活/细胞外信号调节激酶（mitogen-activated

protein kinases / extracellular signal-regulated kinases,

MAPK/ERK）抑制剂抑制 IL1R2的表达，能降低结直

肠癌对瑞格菲尼的耐药性，说明 IL1R2也在结直肠癌

对瑞格菲尼的耐药过程中起作用，此为将来在临床

上解决结直肠癌的耐药问题提供了新思路[29-30]。

IL1R2除了上述报道的通过VEGF和MEK/ERK

通路促进结直肠癌的发生和进展外，也在结直肠癌

的肿瘤免疫过程中扮演重要角色。在人结直肠腺癌

肺转移细胞株T84和人结直肠癌HT-29细胞中还发

现，TNF处理可轻微上调 IL1R2 mRNA水平，在外周

血中检测到 sIL1R2的表达显著增加，使用 IL1R2抑

制剂能显著增强 IL-1的敏感性。在病理性肠道中，

上皮细胞内 IL1R2的表达可作为 IL-1的激动剂打破

与拮抗剂的平衡，影响结直肠癌的病理进程[31]。对结

直肠癌术后复发的研究[32]发现，吻合口瘘的患者更易

复发。通过检测患者术后外周血白细胞中的基因表

达谱，发现腹腔感染能促使免疫细胞中 IL1R2在内的

肿瘤进展相关基因表达上调，提示 IL1R2在术后感染

中营造的炎症微环境有利于肿瘤免疫逃逸，引起肿

瘤复发。

2.5 胰腺癌

有研究[33]发现，IL1R2在胰腺癌中高表达且可能

在凋亡信号通路网中扮演重要角色，具体作用机制

尚未明了。在微阵列基因芯片的筛查和TCGA数据

库中的结果[34]分析中也发现，IL1R2的表达异常虽与

胰腺癌患者的OS相关性不大，但 IL1R2表达的上调

与短期DFS和早期复发显著相关，低表达 IL1R2的患

者的DFS明显长于高表达 IL1R2患者，高表达 IL1R2

患者更易复发。结果提示，IL1R2在胰腺癌中同样扮

演致癌因子的角色。

2.6 皮肤癌

对人正常皮肤来源的永生化角质细胞株HaCaT

细胞的研究[35]发现，IL1R2可通过调节金属基质蛋白

酶（matrix metalloprotein, MMP）的表达对细胞产生

致癌作用。GLI/EGF共表达能作用于表皮基底细胞

癌毛囊细胞中 IL1R2的启动子区，靶向 IL1R2和EG-

FR，同时激活ERK1/2的表达，促进肿瘤进展[36]。通

过 siRNA敲减 IL1R2和 IL13RA2的表达可恢复丁烯

酸酯作用处理的细胞活性和增殖能力，揭示 IL1R2在

丁烯酸酯通过PKC/MEK/ERK通路抑制鳞状癌细胞

的活性诱导细胞死亡的过程中起重要作用[37]。在砷

诱导形成的皮肤癌和色素沉着异常以及衰老后的皮

肤中，IL1R2的异常上调也能通过影响 IL-1β信号通

路的转导，继而影响皮肤免疫在先天性和获得性免

疫中的作用，增加皮肤感染和皮肤癌的易感性[38-39]，

此与砷诱导引发尿路上皮癌的过程中 IL1R2 的报

道[10]一致。

此外，在表皮生长因子酪氨酸激酶抑制剂吉非

替尼治疗非小细胞肺癌所引发的皮疹中发现，吉非

替尼能抑制 IL1R2的表达，从而激活 IL-1信号通路促

使CCL2和CCL5表达，致使皮肤损害，再次说明了
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IL1R2在引起皮肤病变的过程中起重要作用[41]。

2.7 骨关节炎和骨肉瘤

IL-1介导的炎症反应在骨关节炎的病理进展过

程中起重要作用。在类风湿性关节炎和骨关节炎

的关节滑液中都能监测到高水平的 IL-1，阻断

IL-1 信号通路转导是针对骨关节炎的一种重要

的治疗手段。在类风湿性关节炎患者关节滑液

和细胞中发现 sIL1R2 的水平上调，且 sIL1R2 的

表达水平与关节炎症的严重程度呈负相关。由

于 IL1RA在细胞质中的表达与关节炎的疾病进展

呈正相关，IL1R2 比 IL1RA 更适合作为阻断 IL-1

信号通路治疗类风湿性关节炎 [3]。 IL1R2 的转染

和过表达常被运用在构建胶原诱导关节炎的动

物模型中，进行关节炎的研究 [42]。随着对骨科疾

病研究的深入，在人骨肉瘤细胞 U-2OS 细胞株中

检测到 IL1R2的表达上调，且发现通过 shRNA病毒

干扰 IL1R2表达能阻滞细胞周期，从而抑制骨肉瘤细

胞在体外的增殖，说明 IL1R2在骨肉瘤的发生发展中

亦起到促癌作用[43]。

2.8 淋巴瘤

使用原位杂交技术检测霍奇金淋巴瘤（Hodg-

kin's lymphoma，HL），发现HL组织的活性纤维化区

域 IL-1β转录水平升高，表达 IL-1β的内皮细胞和成

纤维细胞形态一致，IL1R1在肿瘤细胞中表达水平较

低，但 IL1R2 在多数 HL 和 R-S 细胞（REID-STERN-

BERG cell）的细胞质中均呈高表达[44]。在多数分离

衍生出的HL细胞株的上清液中，sIL1R2有较高水平

表达。Western blotting和免疫共沉淀检测结果[44]显

示，IL1R2与 IL1RAP结合，说明在淋巴瘤的进展过程

中，IL1R2剥夺了 IL1R1的配体而与 IL1RAP结合，在

HL的免疫调控过程中起主要作用。

IL1R2的SNP和异常表达也与非霍奇金淋巴瘤

（non-Hodgkin's lymphoma，NHL）的发生显著相关[45]。

在由丙型肝炎病毒（hepatitis C virus, HCV）诱导产生

的克隆B细胞淋巴组织增生病这类特异性NHL中，

同样发现HCV阳性患者血清中 sIL1R2和 IL1RAP在

内的异常表达，所有HCV携带患者的血液内 sIL1R2

均表达上调，且与NHL显著相关[46]。

2.9 其他肿瘤

除上述肿瘤外，IL1R2在其他肿瘤（如白血病、原

发性肝癌和肾上腺皮质癌）中也能作为潜在的诊断

标志物（表1）。IL1R2在血液肿瘤细胞中的表达最初

在B系急性淋巴细胞性白血病患者体内，随后发现患

者体内 IL-1β、IL1R1、IL1R2和 IL1RA以及 IL-2的表

达平衡状态也与多毛细胞白血病的病理发生和免疫

反应相关。血清中这些细胞因子的表达水平可作为

标志物检测白血病的进展情况[47]。虽然目前对于

IL1R2在影响肺癌过程的具体机制尚未见文献报道，

但 IL1R2的SNP在非小细胞肺癌的发生发展过程中

亦有发现，且 IL1R2的表达与患者无进展生存率和总

生存率显著相关[40]。在中国广西肝癌高发区检测肝

癌患者以及其他肿瘤患者外周血中 IL1R2 mRNA发

现，肝癌患者的 IL1R2相对表达水平较其他肿瘤患者

更高，且高于健康对照组，差异有统计学意义[48]。Mi-

croarray芯片检测结果[49]显示，IL1R2也在肾上腺皮

质癌细胞株NCI-H295R中过表达。表明 IL1R2在上

述的多个癌种中均为高表达，亦有望作为此类肿瘤

早期发病的预测指标。

3 IL1R2对肿瘤免疫治疗的影响

Treg 细胞是目前肿瘤免疫治疗中难点之一，

它被认为参与了肿瘤细胞的早期增殖和分化进

程，Treg 细胞在多种实体瘤组织中的大量浸润使

得患者的治疗效果下降。Treg 细胞的缺失能抑

制肿瘤的生长，Treg 细胞水平的下降可提高肿瘤

免疫治疗的治疗效果 [52]。有研究 [53]发现，在小鼠

的滤泡辅助性 T 细胞中能高表达 IL1R2，在结直

肠癌和非小细胞肺癌中的肿瘤浸润性 Treg 细胞

表面的特异标志性分子如 IL1R2、PD-L1、PD-L2

和 CCR8 等细胞因子也均出现显著上调，其中

CCR8 的高表达与肿瘤的不良预后显著相关 [54]。

另一针对乳腺癌的研究 [55]同样发现，与正常乳腺

中 Treg 细胞或外周血 T 细胞相比，IL1R2 在肿瘤

浸润的 T 细胞中富集程度更高。虽然目前对于

IL1R2 在这些与癌症相关的 Treg 细胞中表达上

调的机制尚未阐明，但为以后尝试靶向和清除

多余的 Treg 细胞、与其他免疫卡控点抑制剂药

物联用、提高肿瘤患者的治疗效果提供了新思

路。

过去在使用 IL-2和 IL-6进行的肿瘤免疫治疗过

程中，IL1R2和 IL1RA对 IL-1α和 IL-1β亲和性差异使

两者在实际肿瘤免疫治疗过程中的表达情况各异。

IL1RA在使用 IL-2和 IL-6进行免疫治疗后的肿瘤细

胞质中的水平均为显著上调；而 IL1R2在 IL-2作用时

起初没有变化，一段时间后表现为较 IL1RA更显著

地上调，但对 IL-6引发的肿瘤免疫治疗无反应，说明

在未来肿瘤免疫治疗中，IL1R2较 IL1RA或其他负调

节因子更适合作为一种具有选择针对性的潜在作用

靶点。

4 结 语

IL1R2在报道的多数肿瘤中表达呈现异常上调
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的状态，仅在少数肿瘤中低表达，提示其在肿瘤中更

倾向起致癌因子的作用。从其自身的蛋白质结构上

分析，IL1R2的经典作用在于作为 IL-1的诱捕受体与

IL-1 及 IL1RAP 结合，阻断 IL-1 诱导的炎性信号通

路，作为 IL-1天然持久的抑制剂发挥作用，阻止 IL-1

的过度激活而导致的有害炎症、组织损伤和疾病的

发生，一旦这一负调控机制失衡，则会导致有害炎症

甚至肿瘤的发生。随着研究的深入，发现 IL1R2亦可

通过影响EGFR、VEGF、MEK/ERK、MMP等促使肿

瘤血管生成和细胞增殖及迁移，影响其他细胞因子

和趋化因子所共同形成的肿瘤微环境以及肿瘤浸润

性Treg细胞水平，为肿瘤的发生发展提供条件。目

前对 IL1R2在肿瘤中的研究多见于对其在肿瘤中的

基因表达变化的筛查，通过其基因芯片和临床预后

的数据分析推断 IL1R2的作用，对其在肿瘤中的具体

作用机制研究报道甚少。因此，进一步了解 IL1R2在

各种肿瘤中更详细的作用及其机制，可为肿瘤免疫

治疗提供新的理论根据。
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