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【摘要】  肠道微生物群的代谢产物调控宿主与肠道微生物群之间的共生关系、肠道稳态以及多种人类疾病的发生。

肠道菌群发酵降解不易消化的膳食性纤维产生包括乙酸、丙酸和丁酸在内的短链脂肪酸。尽管短链脂肪酸主要在肠道中

高度富集，众多研究发现，短链脂肪酸参与调控包括肠炎、糖尿病、脂肪肝和肥胖等多种疾病的发生和发展。最近研究报

道发现，短链脂肪酸作用于Ⅱ型辅助性T淋巴细胞（Th2）、Ⅱ型固有淋巴细胞（ILC2）、嗜酸性粒细胞、肥大细胞和嗜碱性粒

细胞等多种过敏效应细胞影响过敏性疾病的发生。本综述将介绍短链脂肪酸与过敏性疾病的临床相关性以及其在过敏

性疾病动物模型中的作用，并探讨其如何调控不同过敏效应细胞的功能和相关作用机制。希望为今后深入探讨短链脂肪

酸在不同过敏性疾病中的作用提供研究思路。
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【Abstract】  Gut  microbiota-derived  metabolites  play  vital  roles  in  the  regulation  of  host-gut  microbiota
mutualism, gut homeostasis and the pathogenesis of multiple human diseases. Fermentation of indigestible dietary fibers
by  gut  microbiota  produces  a  variety  of  short-chain  fatty  acids  (SCFAs)  consisting  mainly  of  acetate,  propionate  and
butyrate. Despite high concentrations of SCFAs in the gut, it has been reported in a large number of studies that SCFAs
are involved in the onset and development of multiple diseases, including colitis, diabetes mellitus, hepatic steatosis, and
obesity. Recent studies including our work found that SCFAs regulates allergic immune reactions and the pathogenesis of
allergic diseases via their action on allergic effector immune cells, including T helper 2 (Th2) cells, type 2 innate lymphoid
cells  (ILC2),  eosinophils,  mast  cells  and  basophils.  Herein,  we  reviewed  the  association  of  SCFAs  with  human  allergic
diseases, their role in regulating the animal model of allergic diseases and the effects of different SCFAs in regulating the
functions  of  allergic  effectors  cells  and  the  underlying  mechanisms,  aiming  to  provide  research  clues  for  in-depth
investigation in the role played by SCFAs in regulating various allergic diseases.
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不同种类的细菌、真菌、病毒等微生物在肠道内定

植形成的肠道微生物群与人体形成了一种复杂的共生系

统，在调节人体营养和能量代谢、宿主防御以及胃肠道疾

病、心血管疾病、神经系统疾病等诸多人类疾病发生和

发展中发挥着重要的作用[1-5]。肠道微生物通过释放一系

列代谢产物调控机体的免疫系统从而影响人体健康 [6 ]。

短链脂肪酸（short-chain fatty acids, SCFAs）是由肠道菌群

发酵降解不易降解的膳食性纤维所产生的肠道代谢产

物[7-8]。短链脂肪酸是链长为1~6个碳原子的饱和脂肪酸，

在肠道中浓度最高，同时也可进入血液循环系统，在不同

组织部位呈现不同程度的分布，参与调控机体的健康和

疾病的发生。

过敏性疾病是包括过敏性皮炎、过敏性鼻炎和过敏

性哮喘等在内的一系列变态反应性疾病。过敏性疾病严

重影响人类的健康和生活质量[9]。最近的研究指出，肠道

菌群、膳食性纤维及其代谢产物短链脂肪酸与过敏性疾

病密切相关，且通过影响过敏性效应细胞的生物学功能

调控过敏性疾病的发病。我们将综述短链脂肪酸与过敏

性疾病的临床相关性以及其在过敏性疾病动物模型中的

作用，并探讨其如何调控不同过敏效应细胞的功能和相

关作用机制。 

1     短链脂肪酸的来源和体内分布

根据摄取的纤维含量，人体肠道中每天产生大约

500～600 mmol短链脂肪酸。按照在人体中的分布丰度，
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短链脂肪酸主要由乙酸、丙酸和丁酸组成，其他短链脂肪

酸即甲酸、戊酸和己酸则在人体中的丰度较低[10]。根据

摩尔数，乙酸盐、丙酸盐和丁酸盐在结肠中的含量约为

60∶20∶20[10]。短链脂肪酸在结肠中浓度较高，盲肠中可

达（13±6） mmol/kg，而降结肠中为（80±11） mmol/kg。但

是，短链脂肪酸在回肠末端则分布较低。结肠细胞可吸

收短链脂肪酸，通过三羧酸循环在线粒体中代谢短链脂

肪酸产生ATP[11]。结肠中释放的短链脂肪酸还可被肝脏

细胞作为能量底物大量摄入，特别是丙酸和丁酸[11-12]。仅

有少部分结肠来源的短链脂肪酸可进入外周循环。研究

发现，短链脂肪酸在不同部位的血液中分布含量差异较

大，其中在门静脉的含量为（375±70）mmol/kg，肝静脉的

含量为（148±42） mmol/kg，而在外周血的含量为（79±

22） mmol/kg[10]。血浆中的乙酸、丙酸和丁酸的浓度分别

为25～250 μmol/L、1.4～13.4 μmol/L和0.5～14.2 μmol/L[10, 12]。

短链脂肪酸在机体其他部位的分布报道相对较少。

短链脂肪酸可透过血脑屏障到达脑部，其在人体脑部的

平均浓度分别为丙酸18.8 pmol/mg和丁酸17.0 pmol/mg。

但是，正电子发射断层扫描研究显示，静脉注射含有11C标

记的乙酸在76 min后在脑部未见摄入[13]。轻度牙周病患

者健康部位牙龈缝隙丙酸和丁酸浓度分别为（0 . 8 ±

0.3） mmol/L和（0.2±0.04） mmol/L，但是重度牙周病患者

牙龈缝隙丙酸和丁酸浓度则上升10倍以上，分别达到

（9.5±1.8） mmol/L和（2.6±0.4） mmol/L[14]。另外一项表明，

囊性纤维化患者的痰液中短链脂肪酸浓度达到（1.99±

0.36） mmol/L[15]。最近的一项研究指出，母乳中的丁酸含

量中位值为0.75 mmol/L[16]。因此，短链脂肪酸在肠道分

布水平最高，在外周血循环以及其他组织的分布水平要

远低于肠道。 

2     短链脂肪酸作用机制
 

2.1    短链脂肪酸受体

短链脂肪酸可通过细胞表面的短链脂肪酸受体发挥

功能。目前已知的短链脂肪酸受体主要包括GPR41（又

名FFAR3）、GPR43（又名FFAR2）、GPR109A（又名

HCAR2）和OR51E2（小鼠对应的受体名称为Olfr78）[2, 17-19]。

研究较为广泛的短链脂肪酸受体主要是G P R 4 1和

GPR43。GPR41主要在结肠、肾脏、交感神经系统和血

管，以及部分免疫细胞中表达，例如Th2细胞、活化的

Ⅱ型固有淋巴细胞（ILC2）、嗜酸性粒细胞和嗜碱性粒细

胞[20-25]。GPR43主要在肠内分泌L细胞、脉管系统和免疫

细胞中表达，例如淋巴细胞、单核细胞、中性粒细胞、嗜

酸粒细胞、肥大细胞等[17, 22, 24, 26]。乙酸、丙酸和丁酸激活

G P R 4 1和G P R 4 3，引发不同细胞内活化事件的E C 5 0

（50%最大生物效应）值约在0.1～5 mmol/L之间 [1 7 ,  2 7 ]。

GPR109A最初是作为烟酸受体而发现的，主要表达于结

肠细胞、脂肪细胞和免疫细胞 [ 2 8 ]。后来研究发现，

GPR109A也可作为丁酸的受体被丁酸和β-D-羟基丁酸激

活[18, 29]。丁酸激活GPR109A的EC50值约为1.6 mmol/L[18]。

因此，短链脂肪酸在肠道及其他组织中的分布水平及其

活化短链脂肪酸受体的EC50值使得针对短链脂肪酸的研

究主要探讨微摩尔到毫摩尔浓度范围的短链脂肪酸对不

同细胞功能及动物疾病模型的调控作用。OR51E2/

Olfr78表达于肠道分泌细胞、血管平滑肌细胞以及肾小

球旁器等不同组织和细胞，可以被乙酸和丙酸活化[30-31]。 

2.2    组蛋白去乙酰化酶抑制剂

在组蛋白乙酰转移酶（histone acetyltransferases,

HATs）的作用下，染色体组蛋白发生乙酰化，使得染色体

不再致密，从而促进基因的转录表达。组蛋白去乙酰化

酶（histone deacetylases, HDACs）是一组可以水解蛋白质

赖氨酸残基中N-乙酰基的水解酶。通过去除染色质核小

体复合物中组蛋白中的乙酰基，HDACs可促进染色质高

度浓缩，从而导致基因转录沉默[32]。研究表明，除了直接

激活短链脂肪酸受体发挥功能，丙酸和丁酸也可通过被

动转运的方式直接进入细胞内，作为Ⅰ类（HDAC1-3和8）

和Ⅱ类 （HDAC4-7 和HDAC9-10）HDACs的非选择性和

强力的抑制剂，抑制HDACs的活性，促进组蛋白的乙酰

化[24, 33-35]。尽管有研究报道乙酸可抑制HDACs活性[34, 36-37]，

但是也有一些研究指出，乙酸不参与调控HDACs的活

性[33, 38]。 

3     短链脂肪酸与过敏性疾病的相关性

2009年一项研究发现，1岁婴儿粪便中低水平的异丁

酸、异戊酸和戊酸与其在4岁时的食物性过敏呈正相关[39]。

欧洲最新的一项研究分析了301例1岁婴儿粪便中短链脂

肪酸的丰度，并通过相关性分析指出，粪便中丙酸和丁酸

含量高（>95%区间）的1岁婴儿在3~6岁之间不易发生哮

喘[40]。粪便中丁酸含量高的1岁儿童不易诊断有食物过

敏或过敏性鼻炎[40]。怀孕后期女性血清中乙酸的水平与

摄入的膳食性纤维量呈正相关。而且，母亲血清中乙酸

水平高于中位值的新生儿在第一年当中发生喘息或咳嗽

的频率显著下降[41]。但是，母亲患有哮喘的子女中未见

该相关性。这提示高膳食性纤维饮食和高水平的乙酸可

能保护子代不易发生呼吸道疾病。韩国的一项研究分析

了99位正常婴儿和61位特应性皮炎婴儿粪便中的短链脂

肪酸并发现，粪便中丁酸和戊酸的水平与特异性皮炎评
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分呈负相关[42]。 

4     短链脂肪酸在过敏性疾病中的作用

短链脂肪酸在过敏性疾病中的作用研究主要在动物

过敏性疾病模型中进行。研究人员在肠道菌群对实验过

敏性哮喘的调控研究中发现，万古霉素干预处理新生小

鼠可改变小鼠肠道菌群和短链脂肪酸水平，加剧卵清蛋

白（ovalbumin, OVA）诱导的小鼠过敏性哮喘的发病[43- 44]。

但是，万古霉素干预处理成年小鼠则不会影响OVA诱导

的小鼠过敏性哮喘的发病[43]。在万古霉素干预处理的小

鼠饮用水中补充含有乙酸、丙酸和丁酸的短链脂肪酸显

著缓解了OVA诱导的小鼠过敏性哮喘的发病[44]。

短链脂肪酸主要由肠道菌群发酵降解膳食性纤维产

生。多项研究因此探讨了膳食性纤维对过敏性哮喘的调

控作用。喂食高纤维饮食小鼠的肠道菌群发生改变，血

清中的短链脂肪酸水平增加，不易发生屋尘螨诱导的肺

部过敏性炎症反应，而低纤维饮食则降低了血清中短链

脂肪酸的水平且小鼠对屋尘螨诱导的过敏性气道疾病易

感[45]。饮用水中添加丙酸盐促进了小鼠骨髓中巨噬细胞

和树突状细胞前体细胞的产生以及促Th2细胞效应功能

弱的树突状细胞肺部定植，缓解了屋尘螨诱导的肺部过

敏性炎症反应[45]。给淋巴细胞缺陷的Rag2小鼠饮食中添

加高果胶显著提升小鼠肠道和肺部短链脂肪酸水平

2～3倍，并抑制了IL-33诱导的肺部炎症反应[46]。给予无

菌环境饲养的Rag2小鼠可酵解产生丁酸的丁酸梭菌提升

了小鼠肺部丙酸和丁酸的水平，并抑制了IL-33诱导的肺

部炎症反应和气道阻力[46]。

更多的研究同样显示，直接给予短链脂肪酸可以缓

解过敏性哮喘动物模型发病。每天体内注射1 g/kg的丁

酸可使得小鼠血清中丁酸浓度达到1.8 mmol/L，显著抑制

OVA诱导的肺部嗜酸性粒细胞浸润和Th2相关细胞因子

的水平，并改善小鼠气道高反应性[22]。饮用水中给予丁

酸预处理小鼠抑制链格孢霉过敏原A. alternata或IL-33诱

导的肺部炎症细胞浸润和气道高反应性[25]。但是，也有

研究指出，在曲霉菌过敏原诱导的过敏性哮喘动物模型

中，滴鼻给予丁酸增强小鼠肺部T淋巴细胞IL-4、IL-5和

IL-13的表达以及加剧了肺部嗜酸性粒细胞的浸润[23]。 

5     短链脂肪酸在过敏性效应细胞中的功能
 

5.1    Th2细胞

CD4+ T淋巴细胞可分化为不同的辅助性T淋巴细胞

（Th）和调节性T细胞（Treg）。Ⅱ型辅助性T淋巴细胞

（Th2）是过敏性疾病的关键效应细胞之一，在关键分化细

胞因子IL-4以及转录因子STAT6和GATA3调控下，通过

分泌的细胞因子IL-4、IL-5和IL-13介导过敏性免疫应答，

如促进B细胞抗体亚型转换为IgE+浆细胞以及活化和募

集嗜酸性粒细胞[47]。

单细胞RNA测序分析嗜酸性食管炎（eosinophilic

esophagitis,  EoE）组织浸润的T淋巴细胞发现，CD4+

CRTH2+IL-17RB+HPGDS+FFAR3+ T细胞亚群高度表达IL-

5和IL-13，且与EoE嗜酸性粒细胞浸润正相关[23]。研究人

员通过体外实验证明，丁酸诱导Jurkat细胞和体外分化的

Th2细胞表达IL-4、IL-5和IL-13，但不影响IFN-γ和IL-2的

表达。与体外实验一致，滴鼻给予丁酸增强了曲霉菌过

敏原诱导的过敏性哮喘小鼠肺部T淋巴细胞IL-4、IL-5和

IL-13的表达，并加剧肺部嗜酸性粒细胞的浸润[23]。作者

未探讨丁酸处理对Th2细胞HDAC的调控作用。但是，该

研究发现与之前的两项研究结果相似—HDAC抑制剂

曲古菌素 A（trichostatin A, TSA）和丁酸抑制HDAC活性，

增强Th2细胞和Jurkat细胞IL-4和IL-5的表达[48- 49]。 

5.2    ILC2

ILC2是ILC的一个独特亚群。与Th2细胞相似，除了

不表达T细胞受体，其分化皆受转录因子GATA3调控，且

活化后表达IL-5和IL-13。ILC2主要分布在肠道、肺部和

皮肤等黏膜屏障下方，其活化受到上皮来源的细胞因子

I L - 2 5、 I L - 3 3和胸腺基质淋巴细胞生成素  （ t h y m i c

stromal lymphopoietin, TSLP）以及其他细胞因子如

IL-1β等的调控[50-51]。因此，短链脂肪酸的组织分布特性决

定ILC2的生物学功能很可能受到短链脂肪酸的调控。

一项体外研究发现，丁酸，而不是乙酸和丙酸，抑制

了IL-33诱导的小鼠ILC2的IL-5和IL-13的表达，但不影响

IFN-γ和IL-17A的表达 [ 2 5 ]。丁酸抑制ILC2的增殖和

GATA3的表达，但不影响ILC2的存活。尽管IL-33诱导短

链脂肪酸受体GPR41的表达，但丁酸对ILC2的调控作用

不依赖于G P R 4 1 [ 2 5 ]。丁酸可能是通过抑制 I L C 2的

HDAC活性发挥调控作用，因为丁酸增强小鼠ILC2组蛋

白3的乙酰化，且TSA抑制ILC2的增殖和GATA3的表达。

作者还证实，丁酸抑制人ILC2的GATA3、IL-5和IL-13的

表达[25]。与体外研究结果一致，作者通过链格孢霉过敏

原A. alternata或IL-33诱导的肺部过敏性炎症模型证明，

饮用水或滴鼻给予丁酸抑制小鼠肺部ILC2的IL-5和IL-

13的表达，且以不依赖T细胞的方式抑制肺部炎症反应[25]。

但是，在另外一项独立研究中，研究人员发现，丁酸

除了抑制ILC2的GATA3、IL-5和IL-13表达，还上调IL-17A

的分泌[46]。尽管在这两项研究中，乙酸和丙酸均不影响

ILC2的生物学功能，但值得注意的是，乙酸和丙酸在这两
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项研究中的最大实验浓度为1 mmol/L和 200 nmol/L[25, 46]。

肠道黏膜屏障中乙酸和丙酸水平远高于该浓度，我们认

为，有必要在更高浓度的水平探讨乙酸和丙酸对ILC2功

能的调控作用。 

5.3    嗜酸性粒细胞

嗜酸性粒细胞在多种过敏性疾病如过敏性哮喘、过

敏性皮炎和荨麻疹中发生显著浸润和富集[52]。Th2细胞

和ILC2分泌的IL-5、IL-13和GM-CSF在嗜酸性粒细胞的

活化和浸润过程中发挥重要的调控作用[53]。嗜酸性粒细

胞通过分泌碱性蛋白、酸球过氧化物酶等毒性蛋白质以

及细胞因子如IL-3、IL-4、IL-5、IL-8和IL-13等参与调控过

敏性炎症反应[53]。

人嗜酸性粒细胞表达G P R 4 1和G P R 4 3的信使

RNA[22]。乙酸和丙酸而非丁酸以GPR43依赖的方式诱导

钙离子内流。但是，丙酸和丁酸而非乙酸促进人嗜酸性

粒细胞凋亡，且其诱导的凋亡不依赖于GPR41/GPR43受

体。丙酸和丁酸还抑制嗜酸性粒细胞黏附分子CD49d和

趋化分子CCR3的表达，以及嗜酸性粒细胞趋化因子

（Eotaxin）介导的向内皮细胞迁移的能力。丙酸和丁酸促

进嗜酸性粒细胞组蛋白3的乙酰化，且T S A和Ⅱa类

HDAC选择性抑制剂MC1568同样抑制嗜酸性粒细胞的

存活和迁移。因此，丙酸和丁酸可能通过抑制Ⅱa类

HDAC活性调控嗜酸性粒细胞的存活和迁移。 

5.4    肥大细胞

作为过敏性炎症的关键效应细胞，肥大细胞表面表

达的FcεRI会结合过敏原特异性IgE。在机体再次遇到同

样过敏原的情况下，过敏原交联活化与过敏原特异性

IgE结合的FcεRI受体，从而导致肥大细胞发生脱颗粒化，

释放组胺、白三烯、血小板活化因子和细胞因子等炎症

介质，引发过敏性免疫应答反应[54]。

肥大细胞主要位于胃肠道、肺部和皮肤等黏膜屏障

下方[54]。因此，肥大细胞的生物学功能同样很可能受到

短链脂肪酸的调控。但是，短链脂肪酸对肥大细胞生物

学功能的调控是有争议的。研究报道，丁酸处理促进了

小鼠肥大细胞系P815的组蛋白3赖氨酸9位点（H3K9）的

乙酰化，抑制肥大细胞的存活和增殖。此外，2 mmol/L丁

酸处理骨髓来源的小鼠肥大细胞抑制TNF-α和IL-6的表

达，但不影响肥大细胞的脱颗粒化[55]。TSA可模拟丁酸对

小鼠肥大细胞存活、细胞因子TNF-α和IL-6的调控作用[55]。

但是，最新的发表在Allergy的研究指出，1～25 mmol/L的

短链脂肪酸（乙酸、丙酸和丁酸）对人和小鼠的肥大细胞

无毒性。短链脂肪酸（丁酸和丙酸，但不包括乙酸）处理

可抑制IgE介导的非IgE介导的（神经肽P物质、C48/80）人

和小鼠肥大细胞的脱颗粒化和IL-6的表达[56]。该效应不

依赖于GPR41和GPR43受体，而是取决于其作为HDAC抑

制剂的功能。与丙酸和丁酸功能相似，TSA处理人和小

鼠肥大细胞可抑制IgE介导的和非IgE介导（神经肽P物

质、C48/80）的肥大细胞脱颗粒化[56]。与预期一致，丁酸

作为HDAC的抑制剂显著增强了人肥大细胞组蛋白3赖

氨酸27位点（H3K27）的乙酰化水平。但是，在丁酸处理

后，肥大细胞IgE/FcεRI信号通路中关键酪氨酸激酶SYK、

LAT和BTK的转录起始位点附近的H3K27乙酰化水平显

著降低，同时相应地其mRNA转录表达显著下调。尽管

有研究报道抑制HDAC活性可抑制基因转录，乙酸选择

性地抑制肥大细胞IgE/FcεRI信号通路中关键信号分子的

机制仍有待深入研究。 

5.5    嗜碱性粒细胞

不同于黏膜组织驻留的肥大细胞，嗜碱性粒细胞一

般仅分布于外周血，在正常组织中一般很少检测到 [57 ]。

尽管数目较少且寿命较短，嗜碱性粒细胞是过敏性免疫

应答的重要效应细胞之一。在荨麻疹、大疱性类天疱疮

和嗜酸性脓疱性毛囊炎的皮损组织，过敏性哮喘患者的

肺部和痰液以及过敏性鼻炎患者的鼻腔分泌液中均发现

嗜碱性粒细胞显著富集浸润[58-61]。与肥大细胞相似，嗜碱

性粒细胞表达FcεRI受体，其活化机制与肥大细胞相同，

均可在过敏原交联活化结合了过敏原特异性 I g E的

FcεRI受体后，迅速发生脱颗粒化，释放组胺、白三烯、细

胞因子IL-4和IL-13等炎症介质，介导过敏性免疫应答。

此外，IL-3参与调控嗜碱性粒细胞发育、存活和活化[24, 62]。

相对于在无特定病原体（SPF）环境下的小鼠，无菌环

境下饲养的小鼠在OVA诱导的过敏性气道炎症中呈现显

著的肺部嗜碱性粒细胞浸润[63]，表明短链脂肪酸可能调

控嗜碱性粒细胞的生物学功能。我们研究发现，人嗜碱

性粒细胞表达GPR41，且在IL-3活化后GPR41表达显著上

升[24]。乙酸，而不是丙酸和丁酸，以GPR41依赖的方式显

著诱导嗜碱性粒细胞的钙离子内流。乙酸 （5 mmol/L）、

丙酸（5 mmol/L）和丁酸（0.5 mmol/L）诱导嗜碱性粒细胞

的凋亡，且加入IL-3不能阻断丙酸和丁酸促凋亡的作用[24]。

尽管如此，丙酸和丁酸，而不是乙酸，促进嗜碱性粒细胞

活化标志蛋白CD69和细胞因子IL-13的表达，以及IgE介

导的嗜碱性粒细胞脱颗粒化，但是抑制了IL-4的分泌。

丙酸和丁酸调控嗜碱性粒细胞生物学功能可能是通过抑

制HDAC活性发挥作用的[24]。因为我们发现，丙酸和丁酸

促进嗜碱性粒细胞H3K9的乙酰化，且HDAC抑制剂

TSA（50 nmol/L）可模拟丙酸和丁酸对嗜碱性粒细胞生物

学功能的调控作用[24]。尽管丙酸和丁酸增强了嗜碱性粒
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细胞的活化，但丙酸和丁酸诱导的嗜碱性粒细胞凋亡可

能导致了IL-4的分泌减少。因此，短链脂肪酸对嗜碱性

粒细胞的净效应还需要在嗜碱性粒细胞介导的过敏性疾

病模型中进行深入研究。 

6     总结和展望

越来越多的研究表明，膳食性纤维及其代谢产物短

链脂肪酸发挥免疫抑制功能调控机体的稳态和多种人类

疾病的发生[1, 6, 8]。肠道菌群、膳食性纤维及其代谢产物

短链脂肪酸与过敏性疾病（主要是过敏性哮喘）已有了一

些临床相关性研究数据。此外，短链脂肪酸在不同过敏

性效应细胞中的功能也有了较多的体内和体外实验证

据。但是，我们认为目前该领域还存在以下几个方面需

要探讨：①肠道菌群、膳食性纤维及其代谢产物短链脂肪

酸与其他过敏性疾病的临床相关性，例如过敏性鼻炎、湿

疹、荨麻疹等。短链脂肪酸可能通过调控HDAC活性在

表观遗传水平改变机体细胞的基因转录表达特征。因

此，婴幼儿的饮食结构、肠道菌群、以及短链脂肪酸水平

与后期过敏性疾病发病的临床相关性研究值得探讨。

②短链脂肪酸在不同过敏性疾病的炎性部位的分布水

平。短链脂肪酸在机体不同部位分布水平差异较大，比

如在肠道达到毫摩尔级别，在肺部、皮肤等部位可能仅能

达到微摩尔水平。不同短链脂肪酸的分布水平可能影响

其是否参与调控过敏性效应细胞的生物学功能及调控强

度。比如，较高浓度的丙酸和丁酸抑制嗜酸性粒细胞和

嗜碱性粒细胞的存活。在过敏性皮肤病中，皮损部位的

短链脂肪酸的浓度是否可能会影响嗜酸性粒细胞和嗜碱

性粒细胞的存活。因此，有必要分析不同过敏性疾病的

炎性部位中短链脂肪酸的分布水平。③短链脂肪酸是否

在表观遗传水平改变了过敏炎症部位效应细胞的基因转

录表达特征，从而调控其在过敏性应答中的功能。免疫

细胞在短链脂肪酸长期的刺激之下，即便在低浓度的水

平，也可能发生稳定的基因表达特征改变。这有可能解

释婴幼儿早期摄取膳食性纤维在后期不易发生过敏性哮

喘。④短链脂肪酸在不同过敏性效应细胞中的功能和机

制还需要更多的实验证据。目前，不同的短链脂肪酸在

不同的过敏性效应细胞中以不同的机制发挥着不同的甚

至相反的作用。我们认为，除了不同免疫细胞本身的差

别，在不同实验体系下，不同浓度的短链脂肪酸、不同的

给予方式以及不同的检测手段可能会影响最终的实验

结果。

总而言之，深入探讨肠道菌群、膳食性纤维及其代谢

产物短链脂肪酸与不同过敏性疾病的临床相关性，以及

其对不同过敏性效应细胞的调控作用和机制将有助于人们

理解其在过敏性疾病发生过程中的作用，为早期过敏性

疾病预防以及后期疾病治疗提供临床和实验证据支撑。

* * *
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