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衣康酸对巨噬细胞炎症反应调控作用的研究进展
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【摘要】 巨噬细胞是重要的先天性免疫细胞，在炎症刺激下，巨噬细胞可以迅速应答并通过代谢重编程产

生大量代谢物。衣康酸是源于三羧酸循环的免疫调节衍生物，具有抗氧化和抗炎作用。近年研究证实衣康酸

可促进巨噬细胞由 M1 型向 M2 型转化，但其机制复杂，可能与烷基化 Kelch 样 ECH 相关蛋白 1（Keap1）残基

激活核因子 E2 相关因子 2（Nrf 2），阻止核转录因子 -κB 抑制因子 ζ（IκBζ）翻译，抑制琥珀酸脱氢酶（SDH）和

活性氧（ROS）生成以及下调有氧糖酵解水平等有关。本文就衣康酸的代谢途径与免疫应答之间的关系，及其

对巨噬细胞炎症反应调控机制的最新研究进展进行阐述，以期为衣康酸的临床应用提供依据，并为与炎症相关

疾病的治疗提供新思路和新策略。
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【Abstract】 Macrophages are important innate immune cells. Under inflammatory stimulation, macrophages 
rapidly respond and subsequently produce large amounts of cellular metabolites through metabolic reprogramming. 
Itaconate is an immunomodulatory derivative from the tricarboxylic acid cycle which has antioxidative and anti-
inflammatory effects. In recent years, it has been reported that itaconate promotes the transition of macrophage phenotype 
from M1 to M2 and the underlying mechanism may include the activation of nuclear factor E2-related factor 2 (Nrf 2) by 
alkylation of Kelch-like ECH-associated protein 1 (Keap1), inhibition of succinate dehydrogenase (SDH) and reactive 
oxygen species (ROS), blockade of the inhibitor ζ of nuclear factor-κB (IκBζ) translation and inhibition of aerobic 
glycolysis. In this review, we describe the metabolic pathways of itaconate, clarify the relationship between itaconate and 
the immune response, and summarize the latest researches about the roles of itaconate on regulating the inflammatory 
response in macrophages in order to provide the basis for the clinical use of itaconate and new strategies for the treatment 
of inflammatory diseases.
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 巨噬细胞是参与先天性免疫的关键细胞，在病原体刺

激下迅速应答并分泌出大量炎性细胞因子，吞噬杀灭病原

体以及摄取、处理并呈递抗原，在机体的免疫防御和组织

稳态维持中发挥重要作用。巨噬细胞在接受多种内源性或

外源性刺激后，可迅速分化为功能截然不同的两种亚型，即

经典激活的 M1 型细胞和替代激活的 M2 型细胞，上述过程

被称为巨噬细胞的极化［1］。M1 型巨噬细胞是促炎表型，通

过释放促炎细胞因子，如肿瘤坏死因子 -α（tumor necrosis 

factor-α，TNF-α）、白 细 胞 介 素（interleukins，IL-1、IL-12）

等，诱导辅助性 T 细胞（T helper cells，Th1、Th17）的免疫反

应，促进炎症反应 ；而 M2 型巨噬细胞是抗炎表型，可以通过

释放 IL-10 等抑制炎症反应，诱导 Th2 细胞的免疫反应，参

与组织愈合和修复［2-3］。在炎症反应过程中 M1 型和 M2 型

巨噬细胞可以相互转化，发挥不同功能［3］。因此，促进巨噬

细胞从 M1 型向 M2 型转化是治疗炎症性疾病的一种新策略。

 近年来，随着免疫代谢研究的兴起，越来越多的证据显

示，免疫细胞内营养物质如糖、脂肪、蛋白质等的代谢过程

不仅可为细胞生存提供三磷酸腺苷（adenosine triphosphate，

ATP）和多种生物合成原料，还可以参与调节免疫细胞的功

能及分化［4］。免疫细胞功能的改变总是伴随着明显的代

谢变化，从而为机体免疫功能的改变提供相应的能量物质。

M1 型巨噬细胞内糖酵解增加、氧化磷酸化减少，可以促进

TNF-α、IL-1β以及其他促炎介质的产生 ；而 M2 型巨噬细

胞内氧化磷酸化和脂肪酸的 β 氧化增强，主要与组织修复

过程有关［5］。

 最近一系列研究表明，衣康酸是三羧酸循环的一种免

疫调节衍生物，其可通过多种机制调节巨噬细胞的功能，如

衣康酸可通过烷基化 Kelch 样 ECH 相关蛋白 1（Kelch-like 

ECH-associated protein 1，Keap1）的残基激活抗氧化转录因

子核因子 E2 相关因子 2（nuclear factor E2-related factor 2，
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Nrf 2）［6］；另外，衣康酸可以抑制琥珀酸脱氢酶（succinate 

dehydrogenase，SDH）从而减少 IL-1β 的产生［7］，还能通过

细胞转录激活因子 3（activating transcription factor 3，ATF3）

调节核转录因子 -κB 抑制因子 ζ（the inhibitor ζ of nuclear 

factor-κB，IκBζ）和 IL-6 的表达［8-9］。上述研究提示，衣康

酸可通过调节巨噬细胞内多种细胞因子的表达从而发挥对

巨噬细胞极化的调节作用，因此衣康酸是一种具有潜在临床

应用价值的强效抗炎代谢衍生物。现就衣康酸的代谢过程

和生物学功能，及其调节巨噬细胞极化的研究进行综述，总

结其对炎症性疾病的治疗作用和相关机制。

1 衣康酸的发现 

 衣康酸是从线粒体三羧酸循环中获得的一种代谢产物。

1836 年 Baup［10］首次通过柠檬酸热分解得到了衣康酸。早

期对于衣康酸的研究大多数着重于其抗菌作用。异柠檬酸

裂解酶是乙醛酸循环的限速酶，与细菌生存密切相关 ；而衣

康酸通过抑制异柠檬酸裂解酶发挥抗细菌感染作用，这是其

主要的生物学功能［11-12］。近年来，随着对衣康酸生物作用

认识的不断深入，越来越多的证据显示，衣康酸具有强大的

抗炎作用。2011 年 Strelko 等［13］研究揭示衣康酸是由顺乌

头酸脱羧基后生成的，而顺乌头酸是一种来源于柠檬酸的三

羧酸循环中间产物。2013 年 Michelucci 等［14］在活化的巨

噬细胞中发现了一种可被脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）

诱导表达的免疫应答基因 1 蛋白（immunoresponsive gene 1 

protein，IRG1），该蛋白可以催化顺乌头酸的脱羧反应从而生

成衣康酸，揭示了巨噬细胞内衣康酸的合成途径。研究表

明，巨噬细胞可以在 LPS 和细菌刺激下产生衣康酸，而且衣

康酸的合成主要发生在巨噬细胞活化期间［14-15］。2016 年， 

Lampropoulou 等［16］研究发现，衣康酸可以通过抑制 SDH 减

轻炎症反应，首次发现衣康酸具有抗炎作用。随后多项研究

也提示，衣康酸可以在 LPS 刺激活化的巨噬细胞中发挥抗

炎作用［17-18］，这成为衣康酸另一种重要的生物学作用，拓展

了研究人员对衣康酸生物学作用的了解和认识。

2 衣康酸的代谢途径 

2.1 衣 康 酸 合 成 的 关 键 酶 IRG1/ 顺 乌 头 酸 脱 羧 酶 

（cis-aconitate decarboxylase，CAD）：衣康酸的代谢过程与三

羧酸循环密切相关，三羧酸循环主要发生于细胞的线粒体

内，是线粒体的代谢枢纽，三大营养物质糖、蛋白质和脂肪

可通过三羧酸循环生成二氧化碳及 ATP，是机体能量供给的

关键一环。巨噬细胞活化过程中，三羧酸循环能够驱动能量

产生从而发挥重要的调节作用。柠檬酸是三羧酸循环的一

种中间代谢产物，在顺乌头酸酶的催化下转化为顺乌头酸，

而顺乌头酸又在 CAD 的催化下发生脱羧基反应并产生衣 

康酸［19］。

 CAD又称IRG1，由乌头酸脱羧酶1（aconitate decarboxylase 1， 

Acod1）基因编码生成。Michelucci 等［14］研究发现，LPS 诱

导的小鼠巨噬细胞株 RAW264.7 细胞中 Acod1 表达增加，

并且上调了衣康酸的合成，而敲除 Acod1 可以显著降低 LPS

刺激的巨噬细胞中衣康酸水平 ；同样，肺癌细胞株 A549 细

胞中 Acod1 的过表达也可显著上调衣康酸的合成。另外有

研究显示，在过表达 IRG1 的 RAW264.7 细胞中，LPS 刺激后

TNF-α、IL-6 和 β- 干扰素（interferon-β，IFN-β）的释放明

显减少［20］。在 LPS 刺激的小鼠骨髓来源的巨噬细胞（bone 

marrow-derived macrophage，BMDM）中，敲除 IRG1 基因会使

细胞的炎症反应增强［16-17］。以上研究表明，衣康酸合成关

键酶 IRG1 可通过改变细胞内衣康酸水平参与调节炎症反

应。研究显示，在敲除 IRG1 基因的小鼠中，BMDM 在 LPS

或 IFN-γ 处理下皆无法合成和分泌衣康酸［16］，由此可见，

IRG1 是催化衣康酸合成不可缺少的酶。此外，干扰素调控

因子 -1（interferon regulatory factor-1，IRF-1）是 IRG1 的正性

调控子［21］。LPS 通过激活 IFN-β/IRF-1 信号通路上调小鼠

BMDM 中 IRG1 表达，进而促进衣康酸产生，并启动抗炎程

序 ；同时，衣康酸又可通过抑制 LPS 诱导的 IFN-β 合成从

而限制炎症反应［6］。上述结果表明，IRG1 在炎症刺激下表

达明显上调，催化生成大量衣康酸进而抑制炎症反应。

2.2 丙酮酸脱氢酶 ：丙酮酸脱氢酶也与衣康酸的生物合成

相关。细胞内充足的柠檬酸对于衣康酸的合成是必不可少

的 ；丙酮酸在丙酮酸脱氢酶催化下生成柠檬酸，而丙酮酸脱

氢酶激酶 1 可促进丙酮酸脱氢酶磷酸化并导致其失活［22］。

研究表明，LPS 可以抑制丙酮酸脱氢酶激酶 1 的活性，减少

丙酮酸脱氢酶的磷酸化从而促进丙酮酸转化为柠檬酸，最终

使衣康酸生成增加［23-24］。因此，增强丙酮酸脱氢酶活性也

是促进衣康酸合成的一种途径。

2.3 柠檬酸裂解酶 β 样亚基（citrate iyase subunit β-like，

CLYBL）：在哺乳动物细胞中，CLYBL 具有柠檬醛辅酶 A

（citramalyl-CoA）裂 解 酶 的 作 用。 研 究 表 明，LPS 处 理 的

RAW264.7 细胞中，维生素 B12 水平和衣康酸中间代谢产物

衣康酸 - 辅酶 A（itaconyl-CoA）水平显著下降［22］。另外，衣

康酸能够被依次分解为衣康酸 - 辅酶 A 和柠檬醛辅酶 A，而

CLYBL 可以催化柠檬醛辅酶 A 产生丙酮酸和乙酰辅酶 A。

缺乏 CLYBL 会导致血清中维生素 B12 水平下降和衣康酸 -

辅酶 A 蓄积［22，25］。而这一过程中产生的乙酰辅酶 A 会再

次进入三羧酸循环并用于合成衣康酸，说明衣康酸可以被循

环利用［22］。衣康酸转变为柠檬醛辅酶 A 的过程尚不明确，

有待于进一步深入探索。

3 衣康酸及其衍生物 

 衣康酸在线粒体合成后需进入细胞质才能发挥抗炎作

用。但是衣康酸是一种具有较强极性的 α，β- 不饱和羧酸，

不易透过细胞膜，所以不适合进行代谢机制的研究。迄今为

止，尚未发现有可以将外源性衣康酸转运到细胞质中的转运

蛋白或受体。研究显示，细胞外衣康酸可以进入脂肪细胞和

巨噬细胞的细胞质中，但是细胞需要在高浓度的衣康酸中暴

露 48～72 h。为了克服衣康酸不易通过细胞膜的缺点，研究

人员合成了衣康酸二甲酯（dimethyl itaconate，DI）和 4- 辛基

衣康酸（4-octyl itaconate，4-OI）这两种膜渗透性良好的衣康

酸衍生物，它们都可以在没有转运蛋白的情况下透过细胞膜

直接进入细胞内，随后会在细胞内转化为衣康酸［26-27］。但
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是衣康酸衍生物并不能完全代表内源性衣康酸，其结构的改

变可能会产生部分与衣康酸无关的额外作用。

 有研究表明，给予 DI 可提高脓毒症小鼠的存活率，降

低血清中 TNF-α 和 IL-1β水平［18］。然而，ElAzzouny 等［28］

利用 C13 标记的方法发现，给予 RAW264.7 细胞和 BMDM DI

处理后，细胞内增加的琥珀酸并不是由 DI 直接代谢的产物，

提示 DI 并不能直接转化为衣康酸，而是以其他途径增加衣

康酸的合成，所以 DI 能否作为衣康酸的模拟衍生物还有待

进一步研究。

 除 DI 外，4-OI 的抗炎作用也得到了证实。作为衣康

酸的另一种衍生物，4-OI 进入细胞后能被胞质脂酶水解为

衣康酸。有研究显示，4-OI 可以抑制 LPS 处理的 BMDM

中 IL-1β mRNA 表达，降低 IL-1β 前体、低氧诱导因子 -1

（hypoxia-inducible factor-1，HIF-1）和 IL-10 的蛋白表达水平；

在 LPS 诱导的小鼠致死性模型中，4-OI 可显著降低小鼠体

内 IL-1β、TNF-α 水平，抑制全身炎症反应，提高小鼠存活

率［6］。此外，4-OI 可以通过激活 Nrf 2 减少巨噬细胞和系

统性红斑狼疮患者来源的外周血单核细胞（peripheral blood 

monouclear cell，PBMC）内促炎细胞因子的生成［29］。4-OI 还

可以通过激活 Nrf 2 抑制干扰素基因刺激蛋白（stimulator of 

interferon gene，STING）依赖性 IFN-1 表达，从而抑制炎症反

应［30］。以上研究都直接证明了衣康酸及其衍生物是限制免

疫病理过程的一种新颖且有前景的抗炎代谢产物。

 DI 和 4-OI 是否会带来与衣康酸无关的额外作用也值

得探讨。衣康酸及其衍生物会表现出不同的亲电性，可以接

受亲核试剂中的电子对。由于 DI 的羧基接近于碳碳双键，

因此比衣康酸和 4-OI 拥有更强的亲电性 ；而 4-OI 因酯基的

位置较远，亲电性较低［9］。考虑到 DI 的强亲电性可能带来

意想不到的额外作用，4-OI 可能更适合作为衣康酸的模拟

衍生物进行实验。

4 衣康酸的抗炎机制 

4.1 Keap1-Nrf 2 通路 ：Nrf 2 属于转录因子 CNC 家族，是含

有亮氨酸拉链结构的转录因子，可以调节氧化 / 异源性应激

反应，从而发挥减轻氧化损伤、抑制炎症反应的细胞保护作

用，被认为是疾病防治的潜在靶点［31］。在正常生理情况下，

Keap1 与 Nrf 2 在细胞质中结合，并促进 Nrf 2 被蛋白酶体降

解的过程，此时 Keap1 对 Nrf 2 发挥抑制作用 ；而当 Keap1

半胱氨酸残基发生烷基化时，会导致新合成的 Nrf 2 蓄积，

Nrf 2 随后迁移到细胞核内，与抗氧化反应元件（antioxidant 

response element，ARE）结合，激活与抗炎和抗氧化相关的

Nrf 2 依赖性基因的转录，促进多种抗氧化、抗炎蛋白表达，

从而发挥细胞保护作用［6，31-33］。因此，Keap1-Nrf 2 通路对于

调控炎症反应具有重要意义。

 Mills 等［6］研究证明，LPS 对 Nrf 2 的激活作用在敲除

IRG1 基因的巨噬细胞中明显减弱，提示衣康酸可参与调节

巨噬细胞内 Nrf 2 的活化。另一项研究表明，Nrf 2 是促炎细

胞因子的负性调控子，可以直接结合促炎细胞因子基因（如

IL-6、IL-8）的近端调节区域，抑制 RNA 聚合酶Ⅱ在促炎细

胞因子基因转录起始位点（transcription start site，TSS）的聚

集，从而抑制 M1 型巨噬细胞内 IL-6、IL-8 等多种促炎细胞

因子的表达，最终减轻炎症反应［31］。进一步研究证实，衣

康酸可增加 Keap1 上半胱氨酸残基 151、257、288、273 和

297 的烷基化，促进 Keap1 的降解并导致 Nrf 2 进一步活化，

从而抑制炎症反应［5］。衣康酸和 DI 可直接引起亲电应激

并与谷胱甘肽反应，从而导致 Nrf 2 活化［8］。在阿霉素处理

的心肌细胞中，DI 可通过激活 Nrf 2/ 血红素加氧酶 1（heme 

oxygenase-1，HO-1）显著降低活性氧（reactive oxygen species，

ROS）水平，并抑制细胞氧化应激［34］。以上研究均表明，衣

康酸具有显著的抗炎、抗氧化损伤的器官保护作用，且与其

激活 Keap1-Nrf 2 通路相关。

4.2 ATF3 和 IκBζ：LPS 通过与巨噬细胞表面的 Toll 样受

体（Toll-like receptor，TLR）结合触发细胞内炎症信号通路

的激活，其中 TLR4 在诱导先天性免疫系统激活中起重要 

作用［35］。巨噬细胞对 LPS 的应答反应可以根据与 TLR 结

合后激活的基因表达分为两类 ：第一类主要转录反应受

核 转 录 因 子 -κB（nuclear factor-κB，NF-κB）和 IFN 调 节 因

子（IFN-regulatory factor，IRF）转录因子的调节，从而增强

TNF-α 基因的转录 ；第二类次级转录反应主要由 IκBζ蛋

白调节，主要影响 IL-6 的释放［7，35］。

 IκBζ是一种含锚蛋白重复区域的核蛋白，由人染色

体 3q12.3 上的 Nfkbiz 基因编码［36］。研究显示，敲除 IκBζ

会导致 LPS 处理的小鼠巨噬细胞内 IL-6 生成减少，提示抑

制 IκBζ 可减轻炎症反应［37］。另外，在 IL-1 处理的小鼠腹

腔巨噬细胞中，敲除 Nfkbiz 基因会减少 IL-6 的表达，但不

影响 TNF-α 的产生，说明 IκBζ 特异性调控次级转录反 

应［38］。ATF3 是公认的免疫调节抑制剂，可以调节细胞因子

如 IL-6 和 IL-12b 的转录［39］。研究显示，小鼠胚胎成纤维细

胞中 ATF3 基因被敲除后，IκBζ表达及促炎细胞因子的分

泌水平均升高，表明 ATF3 可以抑制 IκBζ表达以及减轻炎

症反应［40］。进一步研究表明，ATF3 水平升高可使真核起始

因子 2α（eukaryotic initiation factor 2α，eIF2α）的一个亚基失

活，从而抑制 IκBζ的表达［9］。

 Bambouskova 等［9］发 现，在 LPS 处 理 的 BMDM 中，DI

通过亲电应激反应与谷胱甘肽形成共轭物，抑制 IκBζ的翻

译过程，进而降低 IL-6 水平。另有研究显示，敲除 ATF3 基

因后，DI 对 LPS 刺激的 BMDM 内 IκBζ表达的抑制作用明

显减弱，提示 DI 对 IκBζ表达的抑制作用与 ATF3 有关［7］。

为了明确 Nrf 2 是否参与上述过程，研究人员建立了敲除

Nrf 2 基因的小鼠模型，发现 DI 依然可以通过抑制 IκBζ表

达来减少 IL-6 的产生［9］。综上所述，衣康酸可以通过上调

ATF3 使 eIF2α失活，从而抑制 IκBζ的 表达并减少炎性细

胞因子的释放，减轻炎症反应，且衣康酸的这种作用与 Nrf 2

的激活无关。

4.3 抑制 SDH 和 ROS：SDH 是三羧酸循环中的重要代谢酶，

可催化琥珀酸转化为延胡索酸。衣康酸与 SDH 催化底物琥

珀酸的结构相似，故其可竞争性结合 SDH 活性位点。此外，
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SDH 是线粒体电子传递链复合体Ⅱ中的一种重要成分，能氧

化蓄积的琥珀酸形成还原型辅酶 Q，使电子返回复合体Ⅰ， 

从而产生 ROS［41］。ROS 是炎症反应的正性调控子，参与巨

噬细胞的激活和促炎细胞因子的产生，促进 HIF-1α的产生，

随后增强 IL-1β的转录，最终导致组织损伤［42］。

 2016 年 Lampropoulou 等［16］研究发现，LPS 刺激后小鼠

BMDM 内 Acod1 表达升高，细胞内衣康酸大量生成进而直

接抑制 SDH 活性，最终导致细胞内琥珀酸大量蓄积。为进

一步证明衣康酸与 SDH 的关系，研究人员敲除了 BMDM 内

的 IRG1 基因，结果显示，与未敲除 IRG1 的野生型细胞相比，

LPS 刺激的 IRG1 敲除细胞中琥珀酸明显减少，同时伴随着

耗氧量的增加［43］。以上研究证明衣康酸是 SDH 的抑制剂。

但是，衣康酸是一种相对较弱的 SDH 抑制剂，因为在实验中

要实现抑制 SDH 的作用需要高浓度的衣康酸。因此，衣康

酸可以通过抑制 SDH、减少 ROS 产生，从而发挥抗炎作用。

4.4 抑制糖酵解 ：巨噬细胞免疫表型的不同会影响其代谢

状态和细胞功能，并根据不同情况满足细胞的能量需求。

根据刺激因素及细胞功能的不同，巨噬细胞可分为两种亚

型 ：一是被 LPS 和 IFN-γ 激活的 M1 表型具有促炎作用， 

二是被 IL-4 和 IL-10 激活的 M2 表型表现出抗炎活性。M1

型巨噬细胞内有氧糖酵解水平提高，而氧化磷酸化受阻，从

而为 M1 型巨噬细胞增殖及快速反应提供所需的大量能量 ；

而增殖较慢的 M2 型巨噬细胞的主要能量来源是氧化磷酸

化［44-46］。因此，抑制有氧糖酵解可以抑制 M1 型巨噬细胞极

化，减轻炎症反应，从而发挥器官保护作用。鉴于有氧糖酵

解对巨噬细胞极化的影响，衣康酸能否通过抑制有氧糖酵解

促进 M1 型巨噬细胞向 M2 型转化发挥抗炎作用成为新的探

索方向。

 先前研究表明，衣康酸与磷酸烯醇式丙酮酸具有结构相

似性，所以衣康酸可以抑制果糖 6 磷酸激酶 2，从而通过降

低果糖 -2，6- 双磷酸水平来抑制糖酵解［47］。另外，最近的

两项研究均表明，衣康酸与糖酵解之间存在负反馈关系，这

可能与衣康酸的抗炎作用有关，其中一项研究报道，衣康酸

通过抑制一种糖酵解关键酶果糖二磷酸醛缩酶 A（fructose-

bisphosphate aldolase A，ALDOA）来 抑 制 糖 酵 解［48］；另 一

项研究表明，LPS 刺激的 RAW264.7 细胞在 4-OI 处理下，

可以诱导 3- 磷酸甘油醛脱氢酶（glyceraldehyde 3-phosphate 

dehydrogenase，GAPDH）的 Cys22 残基烷基化，在功能上抑

制巨噬细胞的糖酵解和促炎细胞因子的产生，而且高浓度的

葡萄糖可以抑制 4-OI 的抗炎作用，并且增强糖酵解，这表明

4-OI 的抗炎作用可能与其抑制糖酵解相关［49］。但也有研究

得到了相反的结果，受微小 RNA-93（microRNA-93，miR-93）

调控的 Acod1 和衣康酸的减少触发了 M2 极化，可能是因为

较低的衣康酸水平增加了氧化磷酸化作用［50］。以上研究都

为衣康酸的炎症调节作用以及衣康酸与巨噬细胞极化之间

的关系提供了新的研究方向，但具体机制尚不完全清楚。

5 结 论 

 近年来衣康酸的抗炎作用被广泛关注，且多种抗炎机

制已经得到验证，如烷基化 Keap1 的残基从而激活 Nrf 2 ；抑

制 SDH 和 ROS 从而减少 IL-1β的产生 ；诱导 ATF3 来抑制

IκBζ 蛋白表达；靶向作用于 GAPDH 和 ALDOA 来抑制糖酵

解。除此之外，衣康酸及其衍生物的亲电性在研究过程中也

是不可忽视的。目前对于衣康酸抗炎作用的研究主要来自

体外实验和动物模型，在开始临床试验前，其潜在的代谢机

制还需要进一步完善，以及衣康酸可能带来的不良反应也需

要进一步探索。由于衣康酸是内源性代谢物，因此推测其用

于治疗时产生的不良反应可能较少，临床应用的安全性值得

期待。综上，衣康酸是一种重要的免疫代谢物，在巨噬细胞

的免疫调节中发挥重要作用，是一种极具临床应用潜力的炎 

症性疾病治疗剂，完善衣康酸在调控巨噬细胞炎症反应中的

作用及相关机制将为炎症性疾病的防治提供新的干预措施。
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