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　 　 【摘要】 　
 

巨噬细胞凋亡抑制因子(apoptosis
 

inhibitor
 

of
 

macrophage,AIM),是清道夫受体富含半胱氨酸残基超

家族(scavenger
 

receptor
 

cysteine
 

rich-super
 

family,SRCR-SF)B 组的成员之一。 AIM 为巨噬细胞分泌的一种可溶性

蛋白,该蛋白的表达受肝 X 受体(liver
 

X
 

receptor,LXR)控制,且在机体的免疫反应中起重要作用。 AIM 作为巨噬细

胞的一种分泌蛋白,发挥着广泛的作用,不仅对巨噬细胞的凋亡具有抑制作用,并且可参与调控巨噬细胞极化。 还

有相关研究发现,AIM 参与炎症、肥胖、动脉粥样硬化和癌症等多种生理、病理过程;可以作为结核病和肝硬化等疾

病的生物诊断标志物;可以通过抑制脂肪酸合成酶(fatty
 

acid
 

synthase,FAS)活性从而促进脂肪细胞的脂解,在调节

脂质内稳态平衡、脂质代谢与自身免疫疾病中发挥着重要的作用。 该文论述了 AIM 的分子特征及其在炎症反应和

脂质代谢等相关疾病方面的作用,展示 AIM 的多种功能特点,为相关的医学研究提供依据。
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　 　 【Abstract】　
 

Apoptosis
 

inhibitor
 

of
 

macrophage
 

(AIM)
 

belongs
 

to
 

group
 

B
 

of
 

the
 

scavenger
 

receptor
 

cysteine
 

rich-
super

 

family.
 

AIM
 

is
 

a
 

soluble
 

protein
 

secreted
 

by
 

macrophages.
 

The
 

expression
 

of
 

this
 

protein
 

is
 

controlled
 

by
 

the
 

liver
 

X
 

receptor.
 

AIM,
 

which
 

is
 

secreted
 

by
 

macrophages,
 

plays
 

important
 

and
 

broad
 

roles
 

in
 

the
 

immune
 

responses
 

of
 

the
 

body.
 

It
 

not
 

only
 

inhibits
 

the
 

apoptosis
 

of
 

macrophages
 

but
 

also
 

participates
 

in
 

the
 

regulation
 

of
 

macrophage
 

polarization.
 

In
 

addition,
 

studies
 

have
 

revealed
 

that
 

AIM
 

is
 

involved
 

in
 

various
 

physiological
 

and
 

pathological
 

processes,
 

such
 

as
 

inflammation,
 

obesity,
 

atherosclerosis,
 

and
 

cancer.
 

It
 

has
 

been
 

used
 

as
 

a
 

biological
 

marker
 

for
 

the
 

diagnosis
 

of
 

diseases
 

such
 

as
 

tuberculosis
 

and
 

liver
 

cirrhosis.
 

Moreover,
 

it
 

can
 

promote
 

the
 

lipolysis
 

of
 

adipose
 

cells
 

by
 

inhibiting
 

the
 

activity
 

of
 

fatty
 

acid
 

synthase ( FAS),
 

playing
 

an
 

important
 

role
 

in
 

the
 

regulation
 

of
 

lipid
 

homeostasis,
 

lipid
 

metabolism,
 

and
 

autoimmune
 

diseases.
 

In
 

this
 

paper,
 

we
 

review
 

the
 

multiple
 

functional
 

characteristics
 

of
 

AIM
 

and
 

its
 

effects
 

on
 

inflammation,
 

lipid
 

metabolism,
 

and
 

related
 

diseases
 

to
 

provide
 

a
 

theoretical
 

basis
 

for
 

relevant
 

medical
 

research.
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　 　 巨噬细胞凋亡抑制因子( apoptosis
 

inhibitor
 

of
 

macrophage, AIM ), 又 被 称 作 凋 亡 抑 制 因 子 6
(apoptosisinhibitor

 

6,Api6)、Spα(secreted
 

protein
 

α)
或 CD5L(CD5

 

antigen
 

like),属于清道夫受体富含半

胱氨酸残基超家族(scavenger
 

receptor
 

cysteine
 

rich-
super

 

family,SRCR-SF)B 组成员[1] 。 AIM 是一种分

子量为 40
 

kDa 的可溶性糖蛋白,主要由骨髓、脾、淋
巴结、胸腺及胎肝等淋巴组织中的巨噬细胞产生,
该蛋白的表达由肝 X 受体(liver

 

X
 

receptor,LXR)转
录控制,是肝 X 受体 / 类视黄醇 X 受体(LXR / RXR)
异源二聚体调节的直接靶点,在脂质稳态中发挥了

重要作用[2-3] 。 AIM 可以在组织巨噬细胞和上皮细

胞中表达,并且参与细菌感染、炎症反应及肿瘤等

疾病的发生发展[4-5] 。 AIM 还参与脂质内稳态平衡

的调节与肥胖相关的自身免疫疾病的发生,并且能

够通过降低脂肪酸合酶( fatty
 

acid
 

synthase,FAS)活

性,从而减少脂肪细胞中饱和脂肪酸的数量,预防

肥胖的发生[6-7] 。 AIM 通过维持先天的体液防御而

发挥调节稳态作用,并在许多炎症疾病中发挥着作

用[8] 。 近年来研究发现,AIM 在心脏病[9] 、肺炎[10] 、
甲状腺疾病[11]和急性呼吸窘迫综合征[12] 等疾病中

均发挥着重要作用,在炎症反应和脂质代谢中的作

用开始受到关注,本文重点论述了 AIM 的分子特征

及其在炎症反应和脂质代谢等相关疾病方面的

作用。

1　 AIM 基因及蛋白的分子特征

　 　 人 AIM ( hAIM) 基因最早是由 Gebe 等[13] 在

1997 年,通过荧光原位杂交和辐射杂交面板分析进

行的染色体定位,证实编码 AIM 的基因位于人类 1
号染色体长臂上 q21-q23 的重叠群 WC1. 17 内。 小

鼠 AIM 基因则是由 Miyazaki 等[1] 在 1999 年通过

PCR 技术克隆小鼠清道夫受体 cDNA 的富含半胱氨

酸结构域片段,筛选小鼠巨噬细胞 cDNA 文库得到

的。 此外,Gebe 等[14] 通过噬菌斑杂交的方法从小

鼠基因组文库获得编码小鼠 AIM 的基因,并且证明

了小鼠 AIM 与 hAIM 属同源基因。
在蛋白质水平上,人类中的 AIM 由 347 个氨基

酸组成,其中 19 个疏水性氨基酸的分泌信号序列不

存在于成熟蛋白质中,紧随其后的是 3 个 SRCR 结

构域,每个结构域长约 100 个氨基酸,在 SRCR 结构

1 和 2 之间的 O-连接糖基化的潜在区域具有唾液

酸含量[13] 。 Sarrias 等[15] 通过免疫印迹、免疫沉淀

和酶联免疫吸附试验筛选出 4 株抗 hAIM 的单克隆

抗体,单克隆抗体识别 AIM 上的 3 个不同表位,显
示存在 38

 

kDa 和 40
 

kDa 的两种 AIM 亚型,这是由

不同的唾液酸含量引起的。 他们还表明 AIM 是一

种相对丰富的血清蛋白(60
 

μg / mL),主要与其他血

清蛋白一起循环,说明 AIM 是一种循环蛋白,可能

在免疫球蛋白 M( IgM) 抗体的体内平衡中发挥作

用。 小鼠与人的 AIM 序列同一性水平高达 68%,它
们氨基酸序列预测的大小相似( 38

 

kDa),与小鼠

AIM 相比,hAIM 具有较小的分子量[16] 。 小鼠 AIM
经历了不同的翻译后修饰,其较大的分子量 ( 55

 

kDa)可以通过存在 3 个可能的 N-糖基化位点来解

释,其中两个位点被证实与 N-聚糖结合并影响其分

泌和功能[17] 。

2　 AIM 在炎症反应及相关疾病中的作用

　 　 AIM 可以与真菌释放的游离病原相关分子模

式( PAMPs) 结合, 即脂多糖 ( LPS ) 和脂磷壁酸

(LTA)以及肽聚糖( PGN)、甘露聚糖、β-D-葡聚糖

和酵母聚糖,并且在重组 AIM ( rAIM) 的存在下,
LPS、β-D-葡聚糖和 PGN 诱导的小鼠脾细胞细胞因

子释放受到抑制,并抑制细胞因子介导的炎症反

应[8] 。 此外,有研究证实,AIM 抑制单核细胞肿瘤

坏死因子(TNF)和白细胞介素 1β( IL-1β)的产生,
同时 在 增 强 LPS 和 Toll 样 受 体 1 / 2 激 动 剂

Pam3CSK4 刺激后,促进白细胞介素 10(IL-10)的分

泌,并且认为这种 AIM 抗炎作用部分是通过增强巨

噬细胞的自噬机制介导的[18] 。
在炎症反应过程中,组织巨噬细胞将通过分化

成特定表型来适应微环境刺激,称为巨噬细胞极

化,这使它获得必要的功能:促炎、杀灭微生物和促

进组织损伤的 M1 型巨噬细胞;抗炎、免疫抑制和促

进伤口愈合的 M2 型巨噬细胞[19] 。 有研究表明,用
rAIM 处理的外周血单核细胞,诱导了 Mer 酪氨酸激

酶(MERTK)、CD36( AIM 的主要细胞表面受体)和

血管内皮生长因子( VEGF) mRNA 表达的显著增

加,其方式与 IL-10 非常相似,并且证明 AIM 以与

IL-10 相似的方式通过上调 ID3 和自噬机制驱动巨

噬细胞向 M2 型极化,抑制炎症反应的发生[20] 。 见

表 1。
2. 1　 IgA 肾病

　 　 IgA 肾病( IgA
 

nephropathy,IgA
 

N)是最常见的

原发性肾小球肾炎,是慢性肾病和肾衰竭的主要原
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　 　 　 　 　 表 1　 AIM 在炎症反应及相关疾病中的作用
Table

 

1　 Role
 

of
 

AIM
 

in
 

inflammatory
 

reaction
 

and
 

related
 

diseases
炎症反应及相关疾病

Inflammatory
 

reactions
 

and
 

related
 

diseases
作用机制

Action
 

mechanisms

炎症反应
Inflammatory

 

reactions

与 PAMPs 结合[8] ;抑制 TNF 和 IL-1β 的产生,促进 IL-10 分泌[18] ;诱导 CD163、MERTK、CD36
和 VEGF 表达,驱动巨噬细胞向 M2 型极化[20]

Combining
 

with
 

PAMPs[8] ;
 

inhibit
 

the
 

production
 

of
 

TNF
 

and
 

IL-1β,
 

and
 

promote
 

the
 

secretion
 

of
 

IL-10[18] ;
 

induce
 

the
 

expression
 

of
 

CD163,
 

MERTK,
 

CD36
 

and
 

VEGF,
 

and
 

drive
 

macrophages
 

to
 

polarize
 

to
 

M2
 

type[20]

IgA 肾病
IgA

 

N
与 IgM 结合,影响 IgG、IgA 和 C3 的沉积[21-22]

Binding
 

to
 

IgM,
 

affect
 

the
 

deposition
 

of
 

IgG,
 

IgA
 

and
 

C3

自身免疫性脑脊髓炎
Autoimmune

 

encephalomyelitis
影响 Th17 细胞的可塑性[23-24] ;与 p19 亚基结合[25]

Affect
 

the
 

plasticity
 

of
 

Th17
 

cells;
 

binding
 

to
 

p19
 

subunit

心肌梗死
Myocardial

 

infarction
影响 TLR4 通路驱动的炎症反应[26]

Affect
 

the
 

inflammatory
 

response
 

driven
 

by
 

TLR4
 

pathway

因,IgA
 

N 进展受遗传和环境因素的影响,当免疫球

蛋白 A ( IgA)、 IgM、免疫球蛋白 G ( IgG)、补体 3
(C3)等其他蛋白沉积在肾中导致局部炎症和肾损

伤时发生,并可能导致疾病严重程度[27-29] 。 在血液

中,AIM 与五聚体 IgM 结合,从而稳定并保护其免

受肾排泄[21] 。 有研究使用一种自发重复人类 IgA
 

N
发病机制的 gddY 小鼠模型,观察到 AIM 聚集在肾

小球,并与 IgA 沉积物共定位,尽管在 AIM 缺陷

(AIM- / - )的 gddY 小鼠肾小球中也发现了 IgA 沉积,
但由于缺乏 IgG、IgM 和 C3 沉积,这使小鼠免受肾损

伤[22] 。 因此,AIM 对于 IgM 和 / 或 IgG 与先前沉积

的 IgA 结合,促进白细胞的浸润、肾小球和间质纤维

化、细胞外基质扩张以及促炎基因 IL-1β、 IL-6 和

TNF-α 的表达增加至关重要,这些共同促进 IgA
 

N
的进展[22] 。
2. 2　 自身免疫性脑脊髓炎

　 　 相关研究证实 AIM 是 CD4+ 辅助性 T 细胞 17
(Th17)细胞致病性的抑制因子,在非致病性 Th17
细胞中高度表达[25] 。 AIM 影响 Th17 细胞的可塑

性,Th17 细胞在自身免疫和炎症中发挥作用[23-24] 。
Wang 等[23]发现 AIM 在非致病性 Th17 细胞中表达

而不在实验性自身免疫性脑脊髓炎( EAE)小鼠的

致病性细胞中表达,证实了 AIM 在体内的重要性,
并且还发现 AIM 的缺失会将非致病性 Th17 细胞转

化为致病性细胞。 另外还有研究证实,IL-23 的 p19
亚基在 EAE 过程中与 AIM 结合,血清 p19 / AIM 水

平与临床症状高度相关,CD4+ T 细胞特异性 p19 缺

失小鼠和完全 AIM- / - 小鼠均显示 EAE 症状显著缓

解,揭示了 p19 / AIM 复合物是一种潜在的新型异源

二聚体细胞因子,在 EAE 的发生中发挥作用[25] 。
2. 3　 心肌梗死

　 　 心肌梗死会引起坏死细胞和细胞外基质释放

内源性分子的炎症反应,这种炎症反应刺激炎症介

质和生长因子的产生,依次诱导炎症细胞的募集、
损伤组织的清除、血管生成和成纤维细胞的增殖,
最终导致瘢痕形成和梗死愈合,这些机制的失调可

能导致心肌细胞损伤和纤维化,最终导致心脏功能

受损[30] 。 有研究发现,AIM 的抑制作用与 Toll 样受

体 4(TLR4)通路驱动的炎症反应的减少相关,在冠

状动脉结扎后,与野生型(WT)小鼠相比,AIM- / - 小

鼠心肌组织 TLR4 / NF-κB 通路中 NF-κB 和 IL-1 受

体相关激酶 4( IRAK4)活化在心肌梗死后减少,并
且心肌梗死后 AIM- / - 小鼠心肌髓过氧化物酶和诱

导型一氧化氮合酶活性也降低,这些数据表明,
AIM- / -小鼠抑制心肌梗死后炎症的发生,从而使心

肌组织损伤减少,表明 AIM 在维持炎症和心脏重塑

进展中发挥着重要作用[26] 。

3　 AIM 在脂质代谢及相关疾病中的作用

　 　 溶酶体酸性脂肪酶(LAL)是胆固醇酯和甘油三

酯代谢的关键酶,有研究证实 LAL 基因缺失小鼠的

肝、脾以及肺组织中均出现了异常的脂质积聚,并
且发现与正常小鼠比较,其 LAL 基因敲除小鼠的肺

组织中 AIM 是差异表达最高的基因,其表达上调了

近 70 倍。 该结果提示 AIM 在相关脂质代谢中发挥

作用[31] 。
Kimura 等[32]在肺组织的脂质组学分析结果显

示,当给予 WT 小鼠 LPS 时,几种脂质介质的水平显

著增加,但在 AIM- / -小鼠中这些脂质介质的浓度没
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有被 LPS 显著上调,这些数据反映了 AIM 在脂质代

谢中的重要作用,它可能在正常时抑制脂质代谢

物,表明 AIM 改变了小鼠肺脂质介质的分布。 见

表 2。

表 2　 AIM 在脂质代谢及相关疾病中的作用
Table

 

2　 Role
 

of
 

AIM
 

in
 

lipid
 

metabolism
 

and
 

related
 

disease
脂质代谢及相关疾病

Lipid
 

metabolism
 

and
 

related
 

diseases
作用机制

Action
 

mechanism

脂质代谢
Lipid

 

metabolism
影响 LAL,LPS 的表达[31-32]

Affect
 

the
 

expression
 

of
 

LAL
 

and
 

LPS

动脉粥样硬化
Atherosclerosis

参与巨噬细胞摄取 oxLDL[33-34] ;促进 CD36 介导的 oxLDL 内化[35] ;LXR / RXR-AIM 调节轴影响

细胞凋亡[36-37]

Participate
 

in
 

the
 

uptake
 

of
 

oxLDL
 

by
 

macrophages;
 

promote
 

the
 

internalization
 

of
 

oxLDL
 

mediated
 

by
 

CD36;
 

LXR / RXR-AIM
 

regulatory
 

axis
 

affects
 

apoptosis

肥胖
Obesity

调控巨噬细胞极化[20] ;被 CD36 内吞到脂肪细胞,与 FAS 结合,诱导脂解[7] ;降低脂肪细胞

PPARγ 转录活性[7] ;在血液中渗入脂肪细胞,从而诱导脂解[38] ;为肥胖相关自身免疫性疾病的

生物标志物[39]

Regulating
 

macrophage
 

polarization;
 

it
 

is
 

swallowed
 

into
 

adipocytes
 

by
 

CD36
 

and
 

combined
 

with
 

FAS
 

to
 

induce
 

lipolysis;
 

decrease
 

PPARγ
 

transcription
 

activity
 

of
 

adipocytes;
 

infiltrate
 

fat
 

cells
 

in
 

the
 

blood,
 

thus
 

inducing
 

lipolysis;
 

it
 

is
 

a
 

biomarker
 

of
 

obesity-related
 

autoimmune
 

diseases

2 型糖尿病
T2DM

激活 TLR4 刺激产生脂肪细胞中的趋化因子[38] ;为预测 T2DM 病患者肾功能下降的标志物[40]

Activating
 

TLR4
 

stimulates
 

the
 

production
 

of
 

chemokines
 

in
 

adipocytes;
 

it
 

is
 

a
 

marker
 

to
 

predict
 

the
 

decline
 

of
 

renal
 

function
 

in
 

patients
 

with
 

T2DM

3. 1　 动脉粥样硬化

　 　 动脉粥样硬化的病理特征是动脉壁内脂肪沉

积和细胞碎片的累积,脂质代谢紊乱在动脉粥样硬

化形成中起着至关重要的作用[41] 。 低密度脂蛋白

(LDL)是胆固醇主要的细胞外载体,其特定成分被

氧化或以其他方式进行修饰,形成氧化低密度脂蛋

白(oxLDL),使它的功能发生变化[33] 。 oxLDL 颗粒

作为单核细胞的化学引诱剂,促进单核细胞迁移和

分化为巨噬细胞,并导致内皮细胞改变,oxLDL 被巨

噬细胞通过清道夫受体摄取,从而转化为富含脂质

的泡沫细胞[33-34] 。 hAIM 与 oxLDL 结合并促进

CD36 介导的 oxLDL 摄取,并且 AIM 有助于增加泡

沫细胞的形成[35] 。
AIM 蛋白是对 oxLDL 负荷的应答,在动脉粥样

硬化病变的泡沫细胞中高度表达,AIM 在病变中的

表达和氧化脂质对其的诱导都需要 LXR / RXR 异二

聚体的作用,并且 AIM- / - 巨噬细胞在体外对 oxLDL
诱导的凋亡高度敏感,在体内动脉粥样硬化病变中

加速凋亡[36] 。 还有相关研究表明,与只缺乏低密度

脂蛋白受体 ( LDLR) 的小鼠对照组相比, AIM- / -

LDLR- / -双敲除小鼠的早期动脉粥样硬化病变显著

减少,因此得出结论,AIM 的产生促进了动脉粥样

硬化病变中巨噬细胞的存活,而 AIM 的丧失通过增

加巨噬细胞凋亡而减少了早期病变的发展[28] 。 有

研究表示,MafB(主要在动脉粥样硬化病变泡沫细

胞中表达的转录因子)介导 oxLDL 激活 LXR / RXR
诱导 AIM 的表达,巨噬细胞 MafB 缺陷导致泡沫细

胞凋亡加速,泡沫细胞凋亡的增加可以改善早期动

脉粥样硬化进展,这种现象主要是由于 LXR / RXR-
AIM 调节轴的破坏[37] 。
3. 2　 肥胖

　 　 肥胖为 21 世纪的主要健康负担之一,是高血

压、恶性肿瘤[42] 、胰岛素抵抗( IR) [43] 及高尿酸血

症[44]的关键风险因素。 巨噬细胞是肥胖脂肪组织

中介导胰岛素抵抗和代谢功能障碍的主要细胞类

型,其炎性状态也可以被各种脂质物质修饰,源自

膳食或脂肪细胞甘油三酯水解的饱和脂肪酸可通

过 TLR4 依赖性机制驱动巨噬细胞向 M1 型极

化[45] 。 AIM 又能通过自噬机制驱动巨噬细胞向 M2
型极化[20] 。

AIM 通过 CD36 内吞到脂肪细胞,并与 FAS 结

合,导致 FAS 酶活性降低而诱导脂解[7] 。 此外,AIM
还可以使脂肪细胞过氧化物酶体增殖物激活受体

(PPARγ)转录活性降低,从而导致三酰甘油储存所

必需的两种蛋白质表达减少,即脂肪特异性蛋白 27
(FSP27)和脂滴包被蛋白[7] 。 Kurokawa 等[38] 通过

体内研究证实,AIM 在血液中随肥胖进展而增加,
并渗入脂肪细胞,从而诱导脂肪组织的脂解。

肥胖脂肪组织中慢性、低度炎症的这种亚临床

炎症状态主要依赖于先天免疫系统,通过脂肪酸激
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活脂肪细胞上表达的 toll 样受体,导致 M1 巨噬细胞

募集到脂肪组织中[46] 。 IgM 对自身抗原具有反应

性,载有抗原的血液五聚体 IgM 形成包含多种元素

的大免疫复合物(IC),其中包括 AIM[39] 。 有研究证

明,IgM-AIM 联合有助于肥胖状态下自身抗体的产

生,在肥胖相关的自身免疫过程中起关键作用。 在

高脂饮食的小鼠中,天然 IgM 通过 B 细胞 TLR4 刺

激而增加[39] 。 AIM 与 IgM 相关,IgM 可以保护 AIM
免于肾排泄,增加血液 AIM 水平,肥胖诱导的 IgM
也会随之增加。 IgM 依赖性自身抗原向 B 细胞的呈

递,刺激 IgG 自身抗体的产生。 因此, 与肥胖的

AIM- / -小鼠相比,肥胖 WT 小鼠中观察到的多种 IgG
自身抗体的增加被消除,并且表明血液 AIM 是人类

肥胖相关自身免疫性疾病的生物标志物[39] 。
3. 3　 2 型糖尿病

　 　 2 型糖尿病( diabetes
 

mellitus
 

type
 

2,T2DM)作

为一种常见的慢性代谢性疾病[47] ,主要临床特征为

脂质代谢紊乱、IR 和高血糖[48] 。 有研究表明,对于

T2DM 患者来说,仅葡萄糖本身并不会导致糖尿病

并发症,相反是一系列血脂异常、高血压病、炎症和

IR 等因素对脂肪组织脂肪酸代谢产生影响,而脂肪

酸代谢是糖尿病肾病和神经病变等糖尿病并发症

发病和进展的基础[49] 。 因此,T2DM 及其并发症的

发生发展均与脂质代谢紊乱有密切关系。 Caesar
等[50]研究发现,给小鼠喂食富含饱和脂肪的食物可

能会导致肠道菌群的失衡,使 T2DM 小鼠出现炎症,
其机制是通过脂肪细胞中的 TLR4 所介导的。 脂肪

组织巨噬细胞(ATM)能够调节自身的脂质代谢,其
主要是通过固醇调节元件结合蛋白和 LXR 两个转

录因子家族,这两个家族控制胆固醇与脂肪酸的合

成,摄入过多的膳食脂质,协调 ATM 代谢激活,从而

调节自身脂质代谢,控制 T2DM 的发展[51] 。 有研究

证实,AIM 可以通过激活 TLR4 刺激产生脂肪细胞

中的趋化因子,这种趋化因子产生的减少显著预防

了 AIM- / -小鼠的巨噬细胞脂肪组织的浸润,从而保

护他们免受 IR 和葡萄糖不耐受[38] 。 Peters 等[40] 的

研究验证了一组血浆蛋白生物标志物 PromarkerD
(包括 AIM)可以准确预测 T2DM 病患者未来的肾

功能下降,在糖尿病肾病中具有诊断和预后作用。

4　 结语和展望

　 　 综上所述,AIM 作为细胞凋亡抑制剂,在过去

的研究中已经揭示了许多作用,不仅可以通过抑制

单核细胞 TNF 和 IL-1β 的产生从而促进 IL-10 的分

泌发挥抗炎作用,还可以通过增强巨噬细胞摄取

oxLDL,与 oxLDL 结合并促进 CD36 介导 oxLDL 的内

吞来调节巨噬细胞脂质稳态。 这些研究均证实了

其在炎症反应及脂质代谢中发挥重要作用,因此可

以将 AIM 置于维持组织内环境稳定和炎症过程中

的必要组分,通过其多种活性来调节从炎症反应到

相关脂质代谢驱动的肥胖、糖尿病、血脂异常和动

脉粥样硬化等高患病率疾病的进展。 此外,AIM 参

与脂质代谢紊乱的相关疾病又常伴有炎症反应,二
者之间相互作用分子机制还未被完全揭示。 是否

可以通过抗炎改善脂质代谢异常,或通过调控脂质

代谢来减轻慢性炎症反应,尚需进一步研究。
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