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肠道短链脂肪酸与腹泻的相关性研究进展

舒　雁，惠华英，谭周进

（湖南中医药大学，湖南 长沙　４１０２０８）

［摘　要］　短链脂肪酸是肠道菌群发酵食物中膳食纤维产生的代谢产物，主要为含有１～６个碳原子的有机脂肪

酸及其盐类化合物。肠道菌群失调与腹泻的发生相关。肠道菌群组成改变引起肠道短链脂肪酸含量改变。越来

越多的研究表明，短链脂肪酸在腹泻的发生和治疗过程中具有重要作用。本文介绍短链脂肪酸的来源和组成，从

肠道能量代谢、肠道黏膜屏障功能、肠道免疫功能，以及肠道电解质和水的吸收角度综述短链脂肪酸对腹泻的影

响，为临床腹泻的诊治提供策略。
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　　腹泻是以排便次数增多 （＞３次／日），粪便量

增加 （＞２００ｇ／ｄ），粪质稀薄为主要症状的疾病
［１］。

依据病程往往把腹泻分为急性腹泻和慢性腹泻［２］。

急性腹泻常见病因为感染性腹泻，主要为大肠埃希

菌、轮状病毒、志贺氏杆菌所致的细菌感染［３］，而慢

性腹泻则是由炎症、运动障碍、渗透性和分泌失常为

主要致病因素［４］。腹泻的发生与肠道菌群和肠道功

能失衡有关。短链脂肪酸 （ｓｈｏｒｔｃｈａｉｎｆａｔｔｙａｃｉｄｓ，

ＳＣＦＡｓ）是肠道菌群发酵未消化的碳水化合物所

产生的代谢产物，为含有１～６个碳原子的有机脂

肪酸类，其中乙酸盐、丙酸盐、丁酸盐约占ＳＣＦＡｓ

总量的８５％
［５］。动物和人类胃肠道中的ＳＣＦＡｓ主

要以ＳＣＦＡ－的形式存在
［６］。ＳＣＦＡｓ是调节宿主－

微生物的关键分子。ＳＣＦＡｓ具有调节肠道能量代

谢，维护肠黏膜屏障功能，激发肠道免疫系统并促进

电解质和水吸收的功能，对腹泻的发生发展进程影

响重大。本文对ＳＣＦＡｓ的来源和组成进行简述，总

结ＳＣＦＡｓ对肠道能量代谢、肠道黏膜屏障功能、肠

道免疫功能，以及肠道电解质和水吸收的影响，综述

ＳＣＦＡｓ与腹泻相关性研究现状。
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１　犛犆犉犃狊的来源和组成

哺乳动物肠道中微生物种类复杂多变，数量惊

人，直接参与机体的生理、病理、营养、免疫及大脑发

育，被认为是人体的“第二大器官”。肠道微生物群

与宿主共同进化，宿主为微生物提供稳定的生活环

境，而微生物则为宿主提供有效的帮助，如消化复杂

的膳食、参与能量代谢、产生营养物质和维生素、抵

御病原体，以及维护免疫系统等［７］。肠道微生物可

分泌宿主细胞缺乏的消化酶，可将碳水化合物分解为

不同的代谢物。近年来，微生物群代谢物ＳＣＦＡｓ、酚

酸、色氨酸、胆汁酸等获得了较大的关注［８］。ＳＣＦＡｓ

是由肠道内厌氧菌代谢未消化的碳水化合物而释放

出的小分子物质，常见产ＳＣＦＡｓ菌主要为厌氧菌，

包括拟杆菌属、双歧杆菌属、梭菌属、链球菌属等［９］。

被细菌代谢生成ＳＣＦＡｓ的物质主要是到达结肠的

非消化性碳水化合物 （非淀粉多糖、抗性淀粉、低聚

糖、糖醇）及内源性蛋白质在结肠中无氧发酵产物。

ＳＣＦＡｓ不仅可以作为营养物质被肠道吸收利用，同

时为肠道上皮细胞提供能量并维持肠道水及电解质

的平衡。研究［１０１１］表明，ＳＣＦＡｓ具有调节肠道菌群

组成、机体免疫、代谢，改善肠道功能，以及抗病原微

生物、抗炎、抗肿瘤等作用。

碳水化合物的摄入量以及微生物在肠道中的组

成决定了肠道中合成脂肪酸链的类型和数量。正常

情况下，肠道中乙酸盐、丙酸盐、丁酸盐含量最多，三

者比例大致是３∶１∶１
［１２］，但此比例随着饮食结构、年

龄和疾病的改变而变化。ＳＣＦＡｓ的浓度沿肠道长

度变化，盲肠和近端结肠的浓度最高，而向远端结肠

的浓度下降。据估计，ＳＣＦＡｓ在近端结肠的浓度为

７０～１４０ ｍｍｏｌ／Ｌ，远端结肠的浓度在 ２０～７０

ｍｍｏｌ／Ｌ
［１３］。ＳＣＦＡｓ主要通过三种途径被结肠上

皮细胞吸收：被动扩散、ＳＭＣＴ１／Ｓｌｃ５ａ８和 ＭＣＴ１／

Ｓｌｃ１６ａ１载体介导的转运、激活Ｇ蛋白偶联的细胞

表面受体 （Ｇｐｒｏｔｅｉｎｃｏｕｐｌｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ＧＰＣＲｓ），

吸收后的ＳＣＦＡｓ可被结肠细胞利用或进入血液循

环系统及其他器官。被盲肠、升结肠和横结肠吸收

的ＳＣＦＡｓ进入肠系膜上静脉，而被降结肠和乙状结

肠吸收的ＳＣＦＡｓ被输送到肠系膜下静脉，然后都流

入门静脉和肝脏。此外，直肠吸收的ＳＣＦＡｓ可通过

盆腔丛流至下腔静脉，并在循环中发挥作用［１４］。

２　犛犆犉犃狊通过改善肠道能量代谢影响腹泻

２．１　肠道能量代谢与腹泻的关系　人体肠道定植

着数量庞大、种类繁多的微生物，在胃肠道中形成一

个复杂的微生态系统，肠道菌群促进了大量关键的

能量代谢反应，如类固醇代谢、维生素合成、糖苷酶

反应等。肠道菌群合成人体所需的重要维生素—

维生素Ｂ１２、维生素Ｋ，这些维生素不能由人体自身

产生［１５］，发酵宿主自身不能消化、分解的物质为

ＳＣＦＡｓ，这些代谢产物被肠道吸收，为宿主提供能量

及营养物质，同时维持肠道环境稳定。腹泻造成肠

道正常的微生物流失，从而影响肠道能量代谢以及

代谢产物的组成和数量。ＳＣＦＡｓ作为一类微生物代

谢产物，与肠道能量代谢相关。乙酸是宿主重要能量

来源，为宿主提供约１０％的能量，可通过调节肠道激

素水平促进肠道能量代谢，从而维持肠道稳态［１６］。

丁酸是影响肠上皮细胞能量代谢的主要物质，能够

为肠上皮细胞提供６０％的能量，对肠细胞有营养作

用，促进结肠内钠水的吸收，有助于改善腹泻［１７］。

丁酸进行脂肪酸β氧化合成乙酰辅酶 Ａ，同时产生

大 量 的 三 磷 酸 腺 苷 （ａｄｅｎｏｓｉｎｅｔｒｉｐｈｏｓｐｈａｔｅ，

ＡＴＰ），对维持结肠细胞线粒体能量代谢十分重要，

腹泻使梭菌、链球菌和拟杆菌等产丁酸的共生细菌

减少，从而影响结肠细胞线粒体能量代谢［１８］。可

见，腹泻使肠道菌群失衡，影响肠道物质的代谢反

应，从而影响肠道能量代谢。

２．２　ＳＣＦＡｓ对肠道能量代谢的影响　ＳＣＦＡｓ通

过影响肠道能量代谢影响肥胖、２型糖尿病 （ｔｙｐｅ２

ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）和肠易激综合征 （ｉｒｒｉｔａ

ｂｌｅｂｏｗｅｌｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＩＢＳ）的发生。ＳＣＦＡｓ可通过

控制能量摄入和调节能量利用来控制体重［１９］。游

离脂肪酸受体２（ＦＦＡＲ２）和ＦＦＡＲ３存在于结肠Ｌ

细胞内［２０］。ＳＣＦＡｓ作为一种局部营养来源，可以

通过激活ＦＦＡＲ２和ＦＦＡＲ３引发细胞特异性信号

串联［２１］。ＦＦＡＲ２偶合Ｌ细胞内的Ｇｑ信号通路促

使结肠隐窝分泌胰高糖素样肽－１（ｇｌｕｃａｇｏｎｌｉｋｅ

ｐｅｐｔｉｄｅ１，ＧＬＰ１）
［２２］，肠促胰素ＧＬＰ１则以葡萄糖

依赖方式促进胰岛素分泌，并减少胰高糖素的分泌，

进而调节血糖水平［２３］。研究［２４］发现，ＦＦＡＲ３不利

于胰岛素的分泌。Ｖｅｐｒｉｋ等
［２５］采用高浓度葡萄糖

进行刺激时，ＦＦＡＲ３敲除小鼠胰岛中所含胰岛素水
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平高于野生型小鼠，而在ＦＦＡＲ３过表达小鼠胰岛中

则观察到相反的现象；在葡萄糖耐受试验中，ＦＦＡＲ３

敲除小鼠所含葡萄糖水平低于野生型小鼠，而

ＦＦＡＲ３过表达小鼠则显示出相反结果。与野生型小

鼠相比，ＦＦＡＲ３敲除的高血糖小鼠模型显示胰岛素

水平升高。肽ＹＹ（ｐｅｐｔｉｄｅＹＹ，ＰＹＹ）是一种厌食神

经肽，已被证明可抑制胃肠运动和食欲，改善胰腺β
细胞的存活和功能，对Ｔ２ＤＭ有益处

［２６］。ＳＣＦＡｓ可

通调节ＧＬＰ１和ＰＹＹ分泌预防和缓解Ｔ２ＤＭ
［２７］。

如在 Ｔ２ＤＭ 患者饮食中添加膳食纤维，促进产

ＳＣＦＡｓ的微生物生长，部分通过增加ＧＬＰ１产生，

改善糖化血红蛋白水平，从而缓解Ｔ２ＤＭ 症状
［２６］。

ＩＢＳ与肠道微生物群的破坏有关
［２８］，当ＳＣＦＡｓ作

为主要能源物质为肠上皮提供能量时，肠道菌群紊

乱会影响肠道细菌发酵ＳＣＦＡｓ的水平，从而影响

ＩＢＳ肠道能量代谢。ＩＢＳ发病机制可能与肠道能量

代谢异常有关，ＡＴＰ产生障碍，降低了结肠细胞的

能量供应，影响其生理功能，发生腹泻或便秘［２９］。

３　犛犆犉犃狊通过维护肠道黏膜屏障功能影响腹泻

３．１　肠道黏膜屏障功能与腹泻的关系　肠黏膜屏

障由物理屏障、化学屏障、免疫屏障、生物屏障共同

构成。物理屏障包括覆盖肠道黏膜的黏液层、黏蛋

白和肠上皮细胞间的紧密连接 （ｔｉｇｈｔｊｕｎｃｔｉｏｎ，

ＴＪ）。正常情况下黏液层将肠上皮与肠道菌群分离，

保护上皮不受肠腔渗透压和有害物质的侵害［３０］。ＴＪ

作为相邻肠上皮细胞之间的分子连接，是细胞间渗

透性的主要决定因素，通过细胞旁渗透性调节作用

的研究发现，至少有两种类型的孔隙受 ＴＪ的调节

作用：第一种是高容量和电荷选择性孔，可允许小离

子和不带电的小分子渗透；第二种是低容量孔，大离

子和分子均可渗透通过［３１］。ＴＪ主要成分闭合蛋白

（ｃｌａｕｄｉｎ）调节孔通路，而咬合蛋白 （ｏｃｃｌｕｄｉｎ）和小

带封闭蛋白 （ｚｏｎｕｌａｏｃｃｌｕｄｅｎｓ，ＺＯ）调节渗漏通

路。ＴＪ通过调节孔和泄漏这两种途径的孔隙，从而

调节肠黏膜屏障的渗透性［３２］。物理屏障及其重要

的黏蛋白２（ＭＵＣ２）可保护肠道，防止腹泻，腹泻

与肠道微生物群和肠道黏液屏障密切相关。腹泻会

显著改变肠道微生物群，使黏液层变薄或消失［３３］。

胃肠道分泌的消化液在进入肠腔后所具有的屏障作

用称之为化学屏障，主要包括胃酸、肠液、胆汁、糖蛋

白和糖脂等。如胆汁未被吸收会破坏肠黏膜的完整

性，影响其正常的吸收和分泌功能，造成肠道内水分

的储留而引起腹泻。肠道内相关淋巴组织构成免疫

屏障，在免疫和抗病原体保护中起核心作用的是黏

膜中产生的大量分泌性免疫球蛋白Ａ（ｓＩｇＡ），炎症

会破坏肠道黏膜屏障从而引起腹泻的发生。生物屏

障是肠道内常驻菌群与机体形成的相互依赖又相互

排斥的微生态系统，微生物与胃肠道黏膜上皮细胞

紧密结合，形成一层生物膜，对宿主起到占位性保护

作用，能阻止外来菌群在肠道的定植和易位，抑制需

氧菌的过度繁殖。如机体受感染后，肠道菌群失调，

随后生物屏障遭到破坏，进一步导致腹泻发生［３４］。

可见腹泻的发生与肠道屏障功能受到破坏有关。

３．２　ＳＣＦＡｓ对肠道黏膜屏障功能的影响　ＳＣＦＡｓ

可通过调节 ＴＪ蛋白的完整性维护肠黏膜屏障功

能。研究［３５］表明，小鼠哺乳期持续口服丙酸，增强

ｃｌａｕｄｉｎ１、ｃｌａｕｄｉｎ８、ｏｃｃｌｕｄｉｎ和ＺＯ１蛋白的表达，

从而维护近端结肠上皮屏障功能。ＳＣＦＡｓ还可通

过保护肠道黏液层来维护肠道屏障的功能，如丁酸

作为细胞主要能源时，能够在转录水平上调节结肠

ＭＵＣ和各种 ＭＵＣ基因的表达，从而影响肠道黏液

的保护功能［３６］。当ＳＣＦＡｓ作为能量物质时，还能

抑制炎症保护肠道屏障功能。研究［３７］发现，ＳＣＦＡｓ

对脂多糖诱发的肠道炎症动物模型的肠屏障具有保

护作用，作为 ＨＤＡＣ抑制剂抑制ＮＬＲＰ３炎症体并

抑制自噬，从而保护肠道屏障功能。

ＩＢＳ是一种常见的功能性胃肠疾病，主要表现

为痉挛、腹痛、腹胀、腹泻或便秘，或腹泻便秘兼有。

肠道菌群异常改变的ＩＢＳ患者由于肠上皮细胞对

ＳＣＦＡｓ摄入不足，直接影响ＴＪ蛋白的分布，导致其

肠黏膜通透性增加［３８］。目前粪菌移植已成为许多

肠道相关疾病的重要治疗方法。对腹泻型ＩＢＳ患者

进行含ＳＣＦＡｓ粪菌灌肠，可有效改善患者的腹泻症

状和生活质量［３９］。ＳＣＦＡｓ在近端结肠水平最高，

所以检测粪便中ＳＣＦＡｓ的含量可以在一定程度上

反映ＩＢＳ结肠完整性，ＳＣＦＡｓ还可作为ＩＢＳ不同症

型诊断的生物标志物［４０］。提示富含ＳＣＦＡｓ粪便灌

肠可作为腹泻治疗的新途径，并且粪便中ＳＣＦＡｓ含

量可作为腹泻诊断的标志物。随着抗菌药物的不良

反应越来越显著，ＳＣＦＡｓ被提出作为饲料添加剂来

改善胃肠道健康，Ｆｅｎｇ等
［４１］研究发现，饲料中添加

丁酸钠能促进肠屏障功能和结肠组织中紧密连接蛋

白的表达，减轻猪仔断奶后腹泻程度。研究发现管

饲患者大肠功能受损，且腹泻与粪便中ＳＣＦＡｓ含量

降低有关［４２］。膳食纤维影响排便的频率和数量，且

对腹泻具有改善作用［４３］。基于此，Ｓｃｈｎｅｉｄｅｒ等
［４２］
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向长期肠内营养患者饮食物中添加膳食纤维后，发

现患者粪便中所含ＳＣＦＡｓ量，特别是丁酸盐含量显

著升高，可见通过调整饮食结构可增加肠道中ＳＣ

ＦＡｓ的含量并改善腹泻。

４　犛犆犉犃狊通过调节肠道免疫功能影响腹泻

４．１　肠道免疫调节功能与腹泻的关系　免疫调节

是决定免疫内环境稳态的一个重要环节，其功能异

常，会导致炎症细胞和炎症介质异常，如肠巨噬细胞

产生促炎性因子破坏肠道屏障功能，使大肠吸收钠、

水功能和运动功能障碍，导致腹泻。炎症导致腹泻

的主要原因是离子吸收性转运缺陷和肠道屏障失

调。炎症导致钠和氯转运蛋白和通道表达降低，严

重扰乱水电解质平衡，导致腹泻。炎症过程中 ＴＪ

和黏附连接的异常表达和异常定位，会导致肠通透

性增强，病原体易于穿过肠屏障，从而导致炎症持

续，肠道“渗漏”，进一步造成肠黏膜组织损伤，导致

腹泻［４４］。腹泻发生后，人体肠道中正常菌群流失，

肠道菌群平衡受到干扰，从而影响肠道菌群发酵膳

食纤维产生ＳＣＦＡｓ的水平。

４．２　ＳＣＦＡｓ对肠道免疫调节功能的影响　ＳＣＦＡｓ

对肠道免疫的调节作用可通过以下几种途径：（１）

介导中性粒细胞向炎症部位趋化性，增强其吞噬能

力；（２）通过ＧＰＣＲｓ途径和抑制组蛋白去乙酰化酶

（ｈｉｓｔｏｎｅｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅｓ，ＨＤＡＣ）来调节Ｔ细胞功能；

（３）调节Ｔｈ１７、Ｔｈ１和 Ｔｒｅｇｓ的分化和功能；（４）

通过抑制 ＨＤＡＣ抑制肠巨噬细胞产生促炎性细胞

因子 （ＮＯ、ＩＬ６和ＩＬ１２）；（５）诱导Ｂ细胞产生肠

道ＩｇＡ
［４５］。ＧＰＣＲｓ普遍存在各类真核细胞表面，

能结合细胞周围环境中的化学物质并激活细胞内一

系列信号通路。ＳＣＦＡｓ可通过激活肠上皮细胞中

的受体ＧＰＲ４１、ＧＰＲ４２和ＧＰＲ４３来发挥免疫调节

作用。Ｍｏｒｉｔａ等
［４６］研究表明，存在于小肠巨噬细胞

表面的ＧＰＲ３１＋是细菌代谢物丙酮酸和乳酸的特

异性受体，而丙酸盐和乳酸可促进ＧＰＲ３１＋产生树

突，增加沙门氏菌感染小鼠的免疫功能。丁酸可以抑

制细胞因子刺激巨噬细胞产生促炎性介质。研究发

现，丁酸盐促进肠道ＣＤ４＋Ｔ细胞和ＩＬＣ生成ＩＬ２２，

保护肠道减轻由感染和损伤所致的炎症反应［４７］，提

示ＳＣＦＡｓ具有促进肠道免疫调节作用。

ＳＣＦＡｓ对以胃肠道的慢性和复发性炎症为主

要特征的ＩＢＤ炎性肠病 （ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉ

ｓｅａｓｅ，ＩＢＤ）有效，ＩＢＤ包括溃疡性结肠炎 （ｕｌｃｅｒａ

ｔｉｖｅｃｏｌｉｔｉｓ，ＵＣ）和克罗恩病 （Ｃｒｏｈｎ’ｓｄｉｓｅａｓｅ，

ＣＤ），其症状有腹泻、腹部绞痛、体重减轻等。肠道

屏障功能降低是ＩＢＤ发生的机制之一。研究表明，

肠道大量炎症细胞浸润并释放炎症因子可引起肠上

皮细胞坏死、脱落，上皮细胞间ＴＪ减弱，同时杯状

细胞缺失，ＭＵＣ分泌减少可导致黏液层受到破坏，

从而导致肠道黏膜屏障功能降低［４５］，同时ＩＢＤ发展

与肠道菌群失调相关，ＩＢＤ患者存在ＳＣＦＡｓ的改

变。通过应用益生菌或激活产生ＳＣＦＡｓ细菌的方

法可使ＳＣＦＡｓ发挥肠道免疫功能，提高对ＩＢＤ的

治疗效果［４８］。研究表明，在ＩＢＤ的治疗中 （如５－

氨基水杨酸和皮质类固醇疗法）辅以ＳＣＦＡｓ混合

物 （乙酸钠、丙酸钠和丁酸钠）灌肠可增强对ＩＢＤ

的治疗效果［１４］。结直肠癌是消化道常见的肿瘤之

一，也是ＵＣ常见并发症。临床研究表明，结直肠癌

患者粪便乙酸、丁酸含量降低［４９］。丁酸盐对结直肠

癌的作用机制是通过抑制 ＨＤＡＣ活性调节细胞内

通路，并激活细胞外ＧＰＲ１０９Ａ受体调节抗炎作用，

可抑制ＨＤＡＣ的促癌作用
［５０］，使ＧＰＲ１０９Ａ受体激

活丁酸盐诱导结肠上皮产生ＩＬ１８，抑制肠道炎症

及炎症相关癌变［５１］，补充丁酸可抑制结肠癌细胞生

长和分化，对结肠肿瘤刺激肠道引起的腹泻有利。

可见ＳＣＦＡｓ通过调节肠道免疫功能对腹泻性疾病

有作用。

５　犛犆犉犃狊促进肠道电解质和水的吸收影响腹泻

５．１　肠道电解质和水的吸收与腹泻的关系　腹泻

的潜在机制包括细胞间的渗透性增加、肠转运时

间增加 （运动障碍）和离子转移异常，肠道屏障功

能受损会使细胞间的渗透性增加，会导致腹泻的

发生［５２］。肠转运 （如迷走神经切断术后腹泻）或通

过减缓转运而导致腹泻，肠道蠕动过快，必然会减少

内容物与肠黏膜的作用时间，造成吸收不良，相对增

加肠道内电解质和水分的含量，引起腹泻。反之，若

肠道蠕动过慢，则会导致肠道内过度发酵及微生物

的大量繁殖，产生有毒有害物质破坏肠黏膜亦会引

起腹泻［５３］。小肠和大肠中液体和电解质回收的主

要机制是钠离子和氯离子的耦合吸收，异常的离子

转移主要是钠和氯的主动和被动吸收减少，导致明

显抑制结肠腔的液体吸收［５４］。

５．２　ＳＣＦＡｓ促进肠道电解质和水的吸收　ＳＣＦＡｓ

对机体电解质和水分吸收具有促进作用。ＳＣＦＡｓ

被结肠上皮细胞吸收和利用，并刺激电解质和水的
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吸收，以缓解腹泻症状。肠道微生物发酵产生的

ＳＣＦＡｓ以乙酸、丙酸和丁酸为主。乙酸和丙酸具有

水溶性，而丁酸同时具有水溶性和脂溶性双重特点。

ＳＣＦＡｓ对钠、钾和水的吸收有重要作用。消化道正

常ｐＨ为酸性，ＳＣＦＡｓ在肠道中发生电离后主要以

离子 （ＳＣＦＡ－）形式存在。ＳＣＦＡ－与 Ｈ＋结合后，

由肠上皮细胞直接吸收，在细胞中释放出 Ｈ＋。在

近端结肠发生Ｎａ＋／Ｈ＋交换，在远端结肠可能发生

Ｋ＋／Ｈ＋交换，从而将细胞内的 Ｈ＋泵到肠腔内［５５］。

肠道吸收ＳＣＦＡｓ的过程中，提高了肠道细胞对于

Ｎａ＋的吸收，进而促进了对水分子的吸收。肠道中

的ＣＯ２ 与 Ｈ２Ｏ结合后电离生成 ＨＣＯ３
－和 Ｈ＋，可

进一步促进Ｎａ＋／Ｈ＋交换。可见，ＳＣＦＡｓ可促进肠

道中电解质和水的吸收利用，保持肠道中电解质和

渗透压平衡，对肠道抵抗腹泻的发生具有重要意义。

通过饮食调节肠道中ＳＣＦＡｓ水平，刺激肠中水和离

子吸收并降低肠渗透性和黏膜炎症，可减轻腹泻和

维持肠道内环境稳定［５６］。

６　总结与展望

近年来，肠道疾病的发生率逐年增加，而腹泻是

此类疾病的主要症状。人们对腹泻的发生与肠道菌

群失调相关性日益重视。随着研究深入，研究者发

现肠道菌群发酵产生的ＳＣＦＡｓ对腹泻疾病的诊断

和治疗有益，但其机制有待阐明。对肠道微生物失

调相关性疾病已提出多种补充ＳＣＦＡｓ的治疗方式，

例如通过调整饮食结构、粪菌移植、口服补充益生菌

和口服补充ＳＣＦＡｓ等
［５７］。由于胃的酸度和胆汁酸

的作用，口服益生菌在胃肠道中的存活率只有２０％

～４０％
［５８］，因其难以在肠黏膜细胞定植而随着肠道

运动到达大肠。小肠中难以消化的益生元如乳果糖

和含有乳果糖的化合物到达盲肠后被其中所含的益

生菌选择性使用，外源性益生菌可能在此时发挥其

益生作用［５７］。相反，游离脂肪酸直到被结肠细胞、

肝脏或外周组织吸收之前不受消化因子的影响。在

这方面，口服补充ＳＣＦＡｓ可能是相对于其他策略更

有效和实用的选择，补充适量的ＳＣＦＡｓ益于肠道功

能．研究表明，在生理浓度范围内，较高的ＳＣＦＡｓ浓

度可增强盲肠中的屏障功能［５９］，但长期或高剂量补

充ＳＣＦＡｓ的风险尚不清楚。有关家禽肠道健康研

究表明，过量的ＳＣＦＡｓ会导致家禽产生肠炎
［６０］，所

以高纤维饮食促进肠道细菌产生更接近生理水平的

ＳＣＦＡｓ，是更安全的长期疗法
［５７］。ＳＣＦＡｓ应用于

腹泻的治疗，与其干预肠道菌群的组成和增加产生

ＳＣＦＡｓ细菌的丰富度有关，通过调节肠上皮细胞对

营养的吸收及肠道功能，促进结肠上皮对钠水吸收

以有效改善腹泻。相信在不久的将来，通过更深入

的认识ＳＣＦＡｓ与腹泻的关系，研究者将制定出新的

策略以更加精准、有效的诊断和治疗腹泻。
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