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摘　 要　 高尿酸血症源于体内尿酸代谢的紊乱，是以血液中的尿酸水平升高为主要特性的一类疾病。 研究表

明，短链脂肪酸（ＳＣＦＡｓ）（乙酸、丙酸、丁酸等）作为肠道菌群的代谢产物，与高尿酸血症的发生发展密切相关，
其作为肠道菌群发酵膳食纤维的主要代谢产物，通过多种机制影响宿主的代谢与免疫反应。 因此，明确 ＳＣ⁃
ＦＡｓ 参与高尿酸血症病理生理机制，为高尿酸血症的饮食干预及药物治疗提供有效方案具有重要意义。 本文

系统归纳了 ＳＣＦＡｓ 所参与的多种生理过程及涉及机体的炎症相关反应，总结了高尿酸血症产生 ＳＣＦＡｓ 的肠道

菌群丰度的变化，以及 ＳＣＦＡｓ 通过调节尿酸相关蛋白、完善肠道黏膜屏障功能、减缓炎症反应等途径缓解高尿

酸血症的机制，为理解 ＳＣＦＡｓ 与高尿酸血症相互作用提供新的视角，还可为高尿酸血症的临床治疗及预防提

供新策略。
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　 　 高尿酸血症（Ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ，ＨＵＡ）是一种因

为机体内尿酸产生过量或者排泄不足而引起的代

谢疾病，诸多流行病学研究显示，ＨＵＡ 可诱发多

种疾病产生，如痛风［１］、２ 型糖尿病［２］、慢性肾

病［３⁃４］、心血管相关病症等［５］。 目前针对 ＨＵＡ 的

治疗仍以药物为主导［６］，但这些药物往往会引起

明显的肝肾毒性等不良反应［７⁃８］。 因此，开发安

全、高效的抗高尿酸天然活性成分成为亟待解决

的关键问题。 随着微生物组学研究的持续深入，
肠道菌群在人体尿酸稳态调控中的核心作用日益

明晰。 已有研究表明，肠道菌群失衡与 ＨＵＡ 的进

展密切相关［９］，这种失衡状态可进一步引发肠道

微生物代谢产物水平的显著变化，典型代谢产物

包括短链脂肪酸（ｓｈｏｒｔ ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ ａｃｉｄｓ，ＳＣＦＡｓ）、
胆汁酸以及氨基酸等［１０］。 目前，ＳＣＦＡｓ 与 ＨＵＡ
之间的潜在关联已成为关注重点。 动物模型实验

表明，丁酸盐不仅可减轻 ＨＵＡ 小鼠肠道屏障损

伤，还具有降低血尿酸的作用［１１］。 益生菌在提高

肠道 ＳＣＦＡｓ 水平、缓解 ＨＵＡ 方面具有良好潜力。
例如，采用乳杆菌属（ Ｌａｃｔｏｂａｃｉｌｌｕｓ）处理 ＨＵＡ 小

鼠，可增加小鼠肠道内产 ＳＣＦＡｓ 细菌的丰度，进而

提高 ＳＣＦＡｓ 水平［１２］。 本文旨在探究肠道菌群的

代谢产物 ＳＣＦＡｓ 与 ＨＵＡ 之间的关系，分析 ＳＣＦＡｓ
缓解 ＨＵＡ 的潜在机制，以期为未来 ＨＵＡ 的防治

开拓新的研究思路。

１　 高尿酸血症概述

按照临床的诊断规范，无论男性或女性，非同

日血尿酸浓度两次及以上均高于 ４２０ μｍｏｌ ／ Ｌ，即
可确诊为高尿酸血症［１３］。 尿酸是嘌呤代谢的终

末产物，由体内代谢产生的嘌呤及食物中摄取的

嘌呤在肝脏中转化生成，之后通过肾脏（约 ２ ／ ３）
和肠道（约 １ ／ ３）两条途径排出体外［１４］。 正常情

况下，人体尿酸的产生和排出维持着平衡状态。
一旦嘌呤代谢产生障碍，便会导致体内尿酸水平

升高［１５］。

近年来，我国经济迅猛发展，人们的饮食习惯

随之发生巨大改变，肉类及脂肪的摄取量大幅上

升，富含膳食纤维的杂粮和薯类的食用量急剧下

降［１６］，这种膳食模式破坏了人体嘌呤的代谢平

衡，成为我国 ＨＵＡ 患病率持续攀升的关键诱因。
一项涉及全国 ３１ 个省份的横断面研究显示，中国

成年人中 ＨＵＡ 和痛风加权患病率分别达 １７． ７％
和 ３． ２％ ，ＨＵＡ 成为仅次于糖尿病的第二大常见

代谢病［１７］。 基于 ２０２０ 年全球痛风流行病学数据

的汇总分析，全球痛风的发病率呈逐年上升趋势，
且不同种族 ＨＵＡ 的患病率为 ２． ６％ ～ ３６． ０％ ，痛
风患病率为 ０． ０３％ ～１５． ３０％ ，二者均显示出明显

的上升趋势和年轻化特征［１８］。 值得注意的是，以
往认为 ＨＵＡ 主要由嘌呤代谢异常和肾脏排泄功

能障碍引起，但近年的研究愈发清晰地显示，肠
道环境及其菌群代谢活动对尿酸稳态的调控不

可或缺［１９］ ，膳食纤维摄入锐减不仅使尿酸前体

的摄入量上升［２０］ ，而且显著减少了肠道菌群生

成有益代谢物（如 ＳＣＦＡｓ）的底物［２１］ 。 这可能引

发 ＨＵＡ 流行态势恶化，因此亟待开展进一步相

关研究。

２　 肠道菌群及其代谢物 ＳＣＦＡｓ
２． １　 ＳＣＦＡｓ 的功能

ＳＣＦＡｓ 是肠道菌群的主要代谢产物，健康人

体肠道每天产生约 ５０ ～ １００ ｍｍｏｌ 的 ＳＣＦＡｓ，这些

ＳＣＦＡｓ 主要以阴离子形式存在［２２］，并通过单纯扩

散和继发性主动转运被结肠上皮细胞充分吸

收［２３］，只有 ５％ ～ １０％ 的 ＳＣＦＡｓ 随粪便排出体

外［２４］。
ＳＣＦＡｓ 具备多种关键功能，可对机体免疫进

行调控并保护肠黏膜。 具体机制为 ＳＣＦＡｓ 可维持

肠道环境处于平衡状态，促进肠道调节性 Ｔ 细胞

（Ｔｒｅｇ）释放白细胞介素 １０（ＩＬ⁃１０），有效抑制炎症

反应［２５］。 ＳＣＦＡｓ 还可以明显影响肠道上皮屏障

中的 ＺＯ⁃１、Ｏｃｃｌｕｄｉｎ、Ｃｌａｕｄｉｎ １ 以及 Ｃｌａｕｄｉｎ ２ 的

９２１４ 期　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　 　



表达，增强肠道上皮的屏障功能，缓解肠道上皮的

炎症并减轻损伤［２６］。 ＳＣＦＡｓ 还可通过激活 Ｇ 蛋

白偶联受体（Ｇ ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｏｕｐｌｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ，ＧＰＣＲｓ）
调控多种生理进程，包括炎症反应和代谢的稳

定［２７］。 丁酸作为 ＳＣＦＡｓ 的一种，可与结肠细胞表

面的 Ｇ 蛋白偶联受体 ４３ （ ＧＰＲ４３） 结合，抑制

ＮＦ⁃κＢ信号通路减少肠道炎症［２８］。 丁酸还能与

ＧＰＲ１０９ａ 结合，引导 Ｔ 淋巴细胞成熟与分化，具有

抗炎、保护肠道黏膜屏障的作用［２９］。
除了守护肠道健康，ＳＣＦＡｓ 还具有调节血糖、

血脂等代谢的作用。 有研究显示，丁酸可借助下

调 组 蛋 白 去 乙 酰 化 酶 （ Ｈｉｓｔｏｎｅ Ｄｅａｃｅｔｙｌａｓｅ，
ＨＤＡＣｓ）的活性水平，促进胰岛 β 细胞数量上升，
在维持血糖水平及血糖平衡方面发挥关键作

用［３０］。 Ｖｅｐｒｉｋ 等［３１］的研究表明，啮齿动物体内的

ＳＣＦＡｓ 可活化 ＧＰＲ４１，调节胰岛素的分泌水平，进
而影响机体的糖代谢。 在高脂血症的研究中，乙
酸被认为是胆固醇合成的重要原料之一［３２］，而丁

酸具有明显的降血脂功效，丁酸是 ＧＰＲ１０９ａ 的激

活剂，可以抑制脂肪酶活性，减少甘油三酯的合

成［３２］。 肠道菌群通过提高肠道中 ＳＣＦＡｓ 的水平，
抑制肝脏生成胆固醇，促进血浆中的胆固醇向肝

脏转移，达到降低血脂的作用［３３］。 ＳＣＦＡｓ 在抑制

癌症发生及发展方面也表现出巨大潜力，陈丹

凤［３４］研究表明，丁酸梭状芽孢杆菌（Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ
ｂｕｔｙｒｉｃｕｍ）可生成丁酸并激活 ＧＰＲ４３，有效阻止肠

癌的发展。 余翔［３５］的研究进一步证明，丁酸可通

过激活 ＧＰＲ１０９ａ ／ ＨＯＰＸ 的信号通路，增强ＣＤ８ ＋ Ｔ
细胞的杀伤毒性，对抑制胃癌的发展有积极效果。

结合目前研究可知，ＳＣＦＡｓ 是肠道菌群的核

心代谢产物，其功能多样性在保障肠道稳态与全

身健康中发挥核心作用。 研究其作用机制，不仅

具有关键理论意义，也为研发基于 ＳＣＦＡｓ 或其产

生菌的靶向干预手段（益生元、益生菌、后生元）
提供了可靠的科学支撑，在代谢性疾病、炎症性肠

病乃至癌症的防治等方面具有广阔的应用前景。
２． ２　 产生 ＳＣＦＡｓ 的主要肠道菌群及其在高尿酸

血症中的变化

肠道菌群是人体肠道的关键组成部分，与宿

主健康状态有着复杂且密切的联系，肠道菌群的

组成与 ＳＣＦＡｓ 的生成紧密相关［３６⁃３８］，尤其某些特

定产生 ＳＣＦＡｓ 的细菌，如拟杆菌属（Ｂａｃｔｅｒｏｉｄｅｓ）、

乳杆菌属、双歧杆菌属（Ｂｉｆｉｄｏｂａｃｔｅｒｉｕｍ）、毛螺菌

科（Ｌａｃｈｎｏｓｐｉｒａｃｅａｅ）、瘤胃球菌属（Ｒｕｍｉｎｏｃｏｃｃｕｓ）
和梭菌属（Ｃｌｏｓｔｒｉｄｉｕｍ）等，它们能有效发酵膳食纤

维并产生 ＳＣＦＡｓ，影响宿主健康，这些肠道菌群通

过特有的代谢途径合成 ＳＣＦＡｓ，对肠道屏障功能、
免疫调节和能量代谢等生理过程具有重要作用。
拟杆菌属是人体肠道中最主要的微生物群落，具
有产生多种 ＳＣＦＡｓ 的能力，与人类健康紧密相关，
不仅参与人体免疫调节，还在肠道消化吸收等方

面发挥关键作用［３９⁃４０］。 乳杆菌属是一类革兰阳

性、无芽孢的杆菌，广泛分布于人类和动物的肠道

中，以发酵葡萄糖、半乳糖和果糖等单糖为底物，
生成乙酸、丙酸和丁酸等 ＳＣＦＡｓ［４１⁃４２］，在乳杆菌属

中，植物乳杆菌（Ｌｃｔｏｂａｃｉｌｌｕｓ ｐｌａｎｔａｒｕｍ）、嗜酸乳杆

菌（Ｌａｃｔｏｂａｃｉｌｌｕｓ ａｃｉｄｏｐｈｉｌｕｓ）和干酪乳杆菌（Ｌａｃｔｏ⁃
ｂａｃｉｌｌｕｓ ｃａｓｅｉ）均能产生 ＳＣＦＡｓ，它们在维护肠道健

康方面具有重要作用，可抑制有害菌生长、促进钙

与铁的吸收以及增强免疫力等［４３⁃４５］。 双歧杆菌属

为革兰阳性、无芽孢的杆菌，发酵乳糖时也会产生

乙酸和少量丁酸，其在调节肠道菌群平衡、完善免

疫功能以及预防肠道疾病等方面效果显著［４６⁃４８］。
梭菌属为革兰阳性、厌氧的杆状细菌，普遍存在于

自然界以及人类和动物的肠道中，梭菌属细菌可

在厌氧条件下生长，并具有芽孢耐受能力强的特

性。 其有益功效主要为分解有机物质、 产生

ＳＣＦＡｓ减轻炎症性肠病等［４９⁃５０］。
值得注意的是，丁酸作为一类重要的短链脂

肪酸，具有广泛的生理功能与健康效应。 肠道中

的丁酸主要由特定的产丁酸菌群合成，例如梭菌

属［５１］及梭杆菌属（Ｆｕｓｏｂａｃｔｅｒｉｕｍ） ［５２⁃５３］ 等。 其中，
丁酸梭状芽孢杆菌是一类重要的产丁酸菌，其在

肠道菌群的构成中扮演关键角色，该细菌可分泌

丁酸盐，辅助调整肠道菌群，对保持肠黏膜健康起

着关键作用［５４］，它通过产生丁酸激活 Ｗｎｔ 信号通

路，参与肠道菌群的调控，进一步抑制肠道肿瘤的

生长［５５］。 研究表明，ＨＵＡ 大鼠产 ＳＣＦＡｓ 的肠道

菌群出现失衡，乳酸菌属、拟杆菌属、瘤胃球菌属

以及毛螺菌科丰度明显降低，异杆菌属（Ａｌｌｏｂａｃｕ⁃
ｌｕｍ）丰度有所上升。 后续的临床研究表明，人体

粪便中毛螺菌科、瘤胃球菌属丰度与血清尿酸水

平呈负相关［１２］，这些研究结果为产 ＳＣＦＡｓ 菌群失

调在 ＨＵＡ 发病中的潜在作用提供了支撑。
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然而，当前的相关研究大多仍停留在描述特

定菌属丰度变化层面。 对于究竟是哪些产 ＳＣＦＡ
的关键菌种（或菌株）缺失或减少，导致了丁酸、
丙酸等 ＳＣＦＡｓ 水平的下降，以及这些变化具体如

何影响肠道乃至全身的尿酸代谢通路，仍缺乏系

统且深入的机制阐释。 未来的研究需聚焦于鉴定

对尿酸稳态具有关键调节作用的“功能菌”或“菌
群代谢产物”，并阐明其作用的分子靶点与相关信

号通路，为基于肠道菌群的精准干预 ＨＵＡ 策略提

供理论依据。

３　 ＳＣＦＡｓ 借助复杂机制对高尿酸血
症的影响

ＳＣＦＡｓ 作为人体关键的代谢产物，其与 ＨＵＡ
的关联受到国内外研究者的关注，大量研究均表

明 ＳＣＦＡｓ 在降低血尿酸水平和缓解 ＨＵＡ 方面的

多重作用机制，ＳＣＦＡｓ 可提升肠道内有益菌的丰

度，这对肠道微生态平衡的改善有促进作用［５６］。
这些有益菌产生的 ＳＣＦＡｓ，尤其是丁酸盐，可以促

进肠道上皮细胞对尿酸的排泄， 降低尿酸水

平［５７⁃５８］。 此外，ＳＣＦＡｓ 还可增强肠上皮的增殖与

修复，改善肠黏膜屏障水平，降低肠道对毒素的吸

收，缓解因炎症产生的损伤，并对尿酸代谢产生一

定作用。 ＳＣＦＡｓ 通过上调肠道中尿酸转运体 ＡＴＰ
结合亚家族 Ｇ２ （ ＡＴＰ⁃ｂｉｎｄｉｎｇ ｃａｓｓｅｔｔｅ ｓｕｂ⁃ｆａｍｉｌｙ
Ｇ ｍｅｍｂｅｒ ２，ＡＢＣＧ２）的表达水平，促进尿酸在肠

道的排泄，使血清尿酸水平下降［１１］。 ＳＣＦＡｓ 对

ＨＵＡ 的有益作用体现在调节肠道有益菌、增强肠

道屏障、促进尿酸排泄以及抗炎等多个方面，深入

探讨这些机制，有利于进一步阐明 ＳＣＦＡｓ 对 ＨＵＡ
的有益作用（图 １）。
３． １　 ＳＣＦＡｓ 对尿酸相关蛋白的影响

ＨＵＡ 是一种代谢性疾病，其病理基础是尿酸

生成增多和（或）尿酸排泄减少。 研究表明，黄嘌

呤氧化酶（Ｘａｎｔｈｉｎｅ Ｏｘｉｄａｓｅ，ＸＯＤ）可催化次黄嘌

呤生成黄嘌呤，并进一步催化黄嘌呤生成尿酸，因
此 ＸＯＤ 活性的增加会直接促进尿酸生成［５９］。 而

尿酸的排泄依赖于肠道和肾脏中的 ＡＢＣＧ２、尿酸

阴离子转运蛋白（Ｕｒｉｃ Ａｃｉｄ Ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ １，ＵＲＡＴ１）
和葡萄糖转运蛋白 ９（Ｆａｃｉｌｉｔａｔｅｄ Ｇｌｕｃｏｓｅ Ｔｒａｎｓｐｏｒｔ⁃
ｅｒ ９，ＧＬＵＴ９），它们分别参与尿酸盐在肾脏和肠道

图 １　 短链脂肪酸缓解高尿酸血症的三大机制

Ｆｉｇ． １　 Ｔｈｒｅｅ ｍａｊｏｒ ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ｓｈｏｒｔ⁃ｃｈａｉｎ ｆａｔｔｙ
ａｃｉｄｓ ａｌｌｅｖｉａｔｉｎｇ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ

Ａ：短链脂肪酸通过调节尿酸相关蛋白的表达以促进尿酸排

泄；Ｂ：短链脂肪酸通过增强肠道屏障功能和调节菌群平衡

缓解高尿酸血症；Ｃ：短链脂肪酸通过抑制炎症反应有效缓

解高尿酸血症

Ａ：ＳＣＦＡｓ ｐｒｏｍｏｔｅ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ ｂｙ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓ⁃
ｓｉｏｎ ｏｆ ｕｒｉｃ ａｃｉｄ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｐｒｏｔｅｉｎｓ； Ｂ：ＳＣＦＡｓ ａｌｌｅｖｉａｔｅ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅ⁃
ｍｉａ ｂｙ ｅｎｈａｎｃｉｎｇ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｂａｒｒｉｅｒ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇ ｔｈｅ
ｂａｌａｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ； Ｃ：ＳＣＦＡｓ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙ ａｌｌｅｖｉ⁃
ａｔｅ ｈｙｐｅｒｕｒｉｃｅｍｉａ ｂｙ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ

的排出及重吸收过程［６０⁃６２］。 邢开［６３］ 研究表明，丁
酸盐参与尿酸盐在肾脏和肠道的排出及重吸收过

程。 丁酸盐不仅能够下调肝脏 ＸＯＤ 蛋白的活性

及 ｍＲＮＡ 表达，还可上调肾脏 ＳＬＣ２２Ａ６（编码有机

阴离子转运蛋白 １， Ｏｒｇａｎｉｃ ａｎｉｏｎ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ １，
ＯＡＴ１）和 ａｂｃｇ２（编码 ＡＢＣＧ２） ｍＲＮＡ 表达，并下

调 ＳＬＣ２Ａ９（编码 ＧＬＵＴ９） ｍＲＮＡ 表达。 另有研究

表明，丁酸盐可以通过增加 ＡＢＣＧ２ 表达水平降低

血清尿酸水平［６４］。 朱道仙等［６５］ 研究发现，补充

丁酸盐能够改变幼鹅回肠中 ＡＢＣＧ２ 和 ＧＬＵＴ９ 的

表达，进而改善血清尿酸水平。 沈月峰［６６］ 研究表

明，藜蒿发酵提取物可通过调节肠道中产 ＳＣＦＡｓ
的菌群丰度，同时提高与尿酸排泄有关的蛋白

ＡＢＣＧ２、ＯＡＴ１ 的表达和降低与尿酸重吸收有关

的转运蛋白 ＵＲＡＴ１、ＧＬＵＴ９ 的表达，降低 ＨＵＡ 大

鼠血清中的尿酸水平。 上述研究说明，ＳＣＦＡｓ（尤
其是丁酸）是靶向调节尿酸合成与分泌的关键代

谢物，具有降低尿酸的功效。 这些调控效应是

ＳＣＦＡｓ 介导的“肠道菌群⁃宿主”相互作用对尿酸
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稳态起到重要作用的具体呈现。
３． ２　 ＳＣＦＡｓ依靠增强肠黏膜屏障对 ＨＵＡ的影响

肠道屏障由物理、化学、生物屏障构成，物理

屏障基本上是由肠道黏膜上皮细胞构成，化学屏

障主要由肠道黏液、碳酸氢盐等构成，人体的生物

屏障主要由肠道细菌及其代谢物［６７⁃６８］ 构成。
ＳＣＦＡｓ在强化肠道屏障功能中扮演关键角色，它
们可直接促进紧密连接蛋白（Ｏｃｃｌｕｄｉｎ）如 ＺＯ⁃１
的表达，明显增强物理屏障的完整性，降低肠道的

通透能力［６９⁃７１］，ＳＣＦＡｓ 可诱导肠道杯状细胞分泌

黏液，加大黏液层的厚度与黏稠度，增强抗菌活

性，有效增强化学屏障的防护能力［４３］，ＳＣＦＡｓ 抑

制潜在致病菌的生长，促进有益菌（如乳酸杆菌、
双歧杆菌）的定殖，有利于维持生物屏障的平衡及

稳定［７２］。
保护肠道屏障功能对维持肠道内环境的稳态

十分必要，Ｙｕ 等［７３］研究表明，多糖以增加高尿酸

血症肾病小鼠肠道代谢物如 ＳＣＦＡｓ、胆汁酸（Ｂｉｌｅ
ａｃｉｄｓ，ＢＡｓ）、吲哚的方式改善小鼠肠道菌群的失

衡状态，恢复肠道屏障。 丁酸可有效恢复由 ＨＵＡ
引起的肠道细胞 ＭＵＣ２ （ Ｐｌｉｇｏｍｅｒｉｃ Ｍｕｃｕｓ ／ Ｇｅｌ
Ｆｏｒｍｉｎｇ，Ｍｕｃｉｎ２）、ＺＯ⁃１ 以及 Ｏｃｃｌｕｄｉｎ 表达水平的

下调，使屏障结构得到保护，Ｗｅｎ 等［７４］ 研究显示，
曲無通窍汤是治疗 ＨＵＡ 与痛风的中医方剂，其治

疗功效部分归因于促进肠道中产丁酸盐细菌的增

长和 ＳＣＦＡｓ 的生成，辅助肠道屏障功能的恢复，同
时调节 ＧＰＲ４３ 和 ＡＢＣＧ２ 的表达水平。

以上研究表明，ＳＣＦＡｓ 通过物理、化学、生物

等多个层面强化肠道屏障功能，是其治疗 ＨＵＡ 的

重要途径之一。 肠道屏障保持稳固，不仅减少内

毒素等促炎因子生成，还可能间接促进尿酸的正

常排泄。 ＳＣＦＡｓ 在“肠道菌群⁃ＳＣＦＡｓ⁃ ＨＵＡ”的调

控网络中起着关键的桥梁作用。
３． ３　 ＳＣＦＡｓ 的抗炎作用对 ＨＵＡ 的影响

ＳＣＦＡｓ 在维持肠道稳态与全身健康方面担当

着多重关键角色。 除了调节肠道屏障功能、强化

屏障完整性以防有害物质侵入外，ＳＣＦＡｓ 具有明

显的抗炎作用，这对缓解 ＨＵＡ 引发的炎症意义重

大。 其作用原理有两种：①抑制 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃１β、ＩＬ⁃６
炎性介质的分泌。 ②对免疫细胞进行调控（Ｔｒｅｇ
细胞），防止其过度激活，调控机体的过度炎性反

应，主要以调控肠道菌群 ＳＣＦＡｓ⁃脂多糖（Ｌｉｐｏｐｏ⁃

ｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ，ＬＰＳ）轴作为干预 ＨＵＡ 炎症的重要

手段。 口服特定中药复方或者活性成分可显著

改善 ＨＵＡ 引起的肠道菌群失调，促进有益菌生

成 ＳＣＦＡｓ，使 ＬＰＳ 水平降低，肠道菌群和代谢物得

到改善后可进一步抑制下游 ＴＬＲ４ ／ ＮＦ⁃κＢ 炎症信

号通路，同时促进 ＧＬＵＴ９ 和 ＵＲＡＴ１ 的表达上调，
进而抑制尿酸生成的关键酶———黄嘌呤氧化酶的

活性，在多个方面协同改善 ＨＵＡ［７５］。 Ｇｕｏ 等［７６］

的研究为 ＳＣＦＡｓ 抗炎机制提供了有力的实验证

据，在尿酸酶（Ｕｏｘ）基因敲除小鼠模型中发现补

充益生元菊粉能明显降低模型小鼠血清的炎性细

胞因子水平和 ＬＰＳ 水平，这种抗炎功效与菊粉在

结肠里具有被特定有益菌发酵生成 ＳＣＦＡｓ 的能力

密切相关，研究进一步证明，结肠内 ＳＣＦＡｓ 浓度升

高和菊粉缓解 ＨＵＡ 症状的效果呈显著正相关，这
清晰地揭示了菊粉通过促进肠道 ＳＣＦＡｓ 的生成，
抑制 ＬＰＳ 介导的全身性炎症，进而促进 ＨＵＡ 病理

进程向好的作用途径。
结合现有证据表明，ＳＣＦＡｓ 抑制 ＬＰＳ，对减轻

ＨＵＡ 伴随的全身性炎症状态有显著效果 （图

１Ｃ），这一抗炎机制是 ＳＣＦＡｓ 多途径缓解 ＨＵＡ 的

主要作用方式，为理解“肠道菌群⁃ＳＣＦＡｓ⁃ＨＵＡ”之
间的关联提供了关键的炎症调节视角，同时也突

显了将 ＳＣＦＡｓ⁃ＬＰＳ 轴作为靶向在 ＨＵＡ 干预策略

中的潜在作用。

４　 展　 望

ＳＣＦＡｓ 作为肠道菌群的代谢产物，可调节尿

酸代谢、促进尿酸排泄、修复肠道屏障以及抑制炎

症反应，与 ＨＵＡ 的发生发展密切相关。 先前的研

究将重点放在 ＳＣＦＡｓ 与 ＨＵＡ 之间复杂的关系

上［７７⁃７９］。 ＳＣＦＡｓ 不仅可以调节肠道菌群平衡，影
响尿酸的代谢与排泄，促进肠道的嘌呤代谢，还可

减少尿酸的产生，改善肠道内部的微生态，增强肠

黏膜屏障，最终降低尿酸重吸收。 ＳＣＦＡｓ 还可以

调节宿主的代谢通路与免疫反应，从而缓解与

ＨＵＡ 有关的炎症反应，显示其在 ＨＵＡ 治疗中的

应用潜力。
有益菌与某些中药通过改善肠道菌群结构、

增加 ＳＣＦＡｓ 的产生，显示出对 ＨＵＡ 的调节潜力，
为临床治疗提供了新的思路。 在肠道菌群与

ＨＵＡ 间互作的研究领域，尽管已有初步研究指出
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ＳＣＦＡｓ 对调节尿酸水平存在潜在作用，但仍然需

要更多临床研究来证实并评估其在不同人群中的

适用性与效果。 未来的研究应着重于肠道菌群功

能基因、ＳＣＦＡｓ 调控的信号通路及其调节宿主尿

酸代谢的分子机制，包括它们如何影响尿酸代谢

的关键酶与转运蛋白，以及其在调节免疫反应中

的实际作用，探索并应用调节肠道菌群来增加生

成 ＳＣＦＡｓ 的有益菌或饮食干预手段十分关键。 推

动微生态治疗策略的临床转化，促进 ＨＵＡ 及其相

关疾病精准防治。 随着个性化医疗的迅猛发展，
未来或许可根据个体的肠道菌群特点，构建个性

化的疗愈方案，未来的研究也会更全面地剖析肠

道菌群与宿主健康的内在关系，为 ＨＵＡ 的治疗提

供新的视角与策略。
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