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[摘要] 帕金森病(PD)是一种以黑质多巴胺能神经元退行性病变、α-突触核蛋白异常聚集和神经炎症为特征的常见

神经退行性疾病。包括药物干预在内的治疗手段疗效有限。近年来，肠道微生物群-脑轴在PD发病机制中的作用受到关

注。研究发现，丁酸作为肠道微生物发酵产生的一种短链脂肪酸，其在PD防治中可发挥一定作用。本文从调控神经炎

症、缓解线粒体功能障碍、调节氧化应激及维持肠上皮完整性和血脑屏障通透性等多种生物学效应的角度，探讨丁酸在

PD防治中的分子机制、潜在治疗效果及其临床应用进展，以期为PD的预防和治疗研究提供参考。
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[Abstract] Parkinson's disease (PD) is a common neurodegenerative disease characterized by degeneration of dopaminergic 

neurons in the substantia nigra, abnormal aggregation of α -synuclein and neuroinflammation. Therapeutic methods including drug 

intervention have limited efficacy. In recent years, the role of gut microbiota-brain axis in the pathogenesis of PD has received 

extensive attention. Butyrate acid, as a short-chain fatty acid produced by intestinal microbiota, has been demonstrated to exert certain 

role in PD prevention and treatment. This review discusses the molecular mechanism of butyrate acid in PD, its potential therapeutic 

effect and its clinical application in the treatment of PD patients from the perspective of regulating neuroinflammation , mitigating 

mitochondrial dysfunction, regulating oxidative stress, maintaining intestinal epithelial integrity and blood-brain barrier permeability, 

in order to provide reference for the research on prevention and treatment of PD.
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帕金森病(Parkinson's disease，PD)是第二大神经

退行性疾病，其主要病理特征包括多巴胺能神经元

中广泛的α-突触核蛋白异常聚集，以及脑黑质致密

部多巴胺能神经元的早期选择性凋亡。PD可直接引

发基底神经节多巴胺能投射系统的功能失衡，导致

震颤、肌强直、运动迟缓及步态障碍等典型运动症

状[1]，并伴随多种非运动症状。该病的临床异质性

对诊疗策略提出了重大挑战，目前PD的治疗手段有

限，药物干预疗效有限且不良反应较多。近年来，

肠道菌群-肠-脑轴或肠-脑轴 (gut-brain axis，GBA) 的
多维交互网络为PD病理机制研究提供了新思路。研

究显示，肠道菌群可通过膳食纤维代谢产生短链脂

肪酸 (short-chain fatty acid，SCFA) [2]，其中丁酸为核

心效应分子，被发现具有抗炎、神经保护和调节屏障
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功能等多重生物学效应。因此，这种由微生物代谢产

物介导的GBA机制，为基于肠道微生物调控的神经

退行性疾病的干预策略提供了新方向[3-5]。本文综述

丁酸与PD相关的分子作用机制、潜在治疗效果及其

临床应用进展，以期为 PD 的预防和治疗研究提供

参考。

1　丁酸的来源及生物学功能

丁酸作为SCFA的核心组分，是一种小分子四碳

短链脂肪酸，其生物合成具有双重来源：主要通过

大肠微生物群对膳食纤维及抗性淀粉等难以消化的

多糖的厌氧发酵和代谢过程产生[2]，也可由赖氨酸

分解代谢途径从膳食蛋白质转化而来[6]。丁酸可通

过多靶点机制参与GBA信号转导及中枢神经功能的

调控[7]。丁酸作为一种弱酸盐，主要以游离酸和阴

离子形式分别存在于近端结肠和远端结肠的结肠腔

中；近端结肠中的游离酸通过被动扩散方式被结肠

上皮细胞吸收，而远端结肠中的阴离子可通过单羧

酸转运蛋白和钠偶联单羧酸转运蛋白等相关的SCFA
转运蛋白，以主动转运的方式被结肠上皮细胞代谢

和吸收[8]。丁酸进入线粒体中可通过β-氧化产生腺

嘌呤核苷三磷酸 (ATP)[9]，作为结肠上皮细胞的主要

能量来源，随后经循环作用于各处的受体[10]；与此

同时，肠上皮细胞内的丁酸在细胞核中可作为组蛋

白去乙酰化酶(HDAC)的抑制剂，使组蛋白乙酰化增

加，提高细胞基因表达水平[11]。此外，剩余的丁酸

被排出结肠上皮细胞外，可与其他细胞(如树突状细

胞)上的 G 蛋白偶联受体(G protein-coupled receptor，
GPCR)结合，发挥免疫作用[6]。随着相关研究的深

入，丁酸在防治PD方面的潜力也引起了广泛关注。

2　PD与肠道菌群的关联

PD 患者常伴随肠道菌群失调，诱发早期肠内

α-突触核蛋白的异常聚集；异常聚集的α-突触核蛋

白通过肠神经系统-迷走神经-中枢神经系统轴向上传

递，触发炎症级联反应，与α-突触核蛋白形成正反

馈循环，进一步加剧PD患者的神经炎症反应[12]。另

外，α-突触核蛋白的异常聚集通过影响线粒体动力

学过程，可导致多巴胺能神经元的死亡[13]。

2.1　肠道菌群失调促进PD病理进程　由于PD患者

个人生理因素的差异，导致肠道不同微生物之间的

分子差异，进而引起不同程度的肠道菌群失调，部

分肠道菌群数量减少，其中包括产生 SCFA 的细菌 
(如玫瑰杆菌、普雷沃菌和双歧杆菌等)，导致丁酸

水平降低[14]。与此同时，肠道内的有害细菌也增多，

产生的内毒素(如脂多糖等)可损害肠道上皮细胞，

改变免疫反应并启动促炎途径，损害肠上皮完整性

和血脑屏障 (blood brain barrier，BBB)的通透性[15]；

其代谢产生的物质也可通过血液循环进入大脑进而

影响神经系统功能。有研究对比了PD患者与健康受

试者的炎症标志物和 SCFA，结果显示，PD 患者的

粪便中丁酸水平较低，其中以男性患者尤为突出[16]。

Romano 等[17]在针对 PD 患者肠道菌群数据集的荟萃

分析结果显示，肠道菌群失调会促进炎症反应，导

致 PD 患者胃肠道功能障碍。Devos 等[18]将 19 例 PD
患者的肠道活检报告与年龄接近的健康人对比后发

现，PD 患者的炎症因子和胶质细胞标志物表达增

强。Sampson等[19]将表现为肠道菌群失调的PD患者

的粪便微生物群移植到小鼠中，与将健康粪便微生

物群移植的小鼠相比，结果发现前者疾病发展的可

能性明显增高，提示微生物群对于PD小鼠模型中的

标志性运动和胃肠道功能障碍是必需的，可能是微

生物分子通过肠道-大脑信号转导影响神经炎症和α-
突触核蛋白聚集来实现的。Zhao等[20]发现，粪便菌

群移植(FMT)治疗可缓解罗丹明诱导的PD小鼠模型

的肠道菌群失调。有研究显示，在抗生素诱导的细

菌耗竭小鼠模型中肠道菌群可抑制肠道和大脑中由

LPS-Toll样受体4(toll-like receptors 4，TLR4)信号通路

介导的炎症，从而发挥神经保护作用[21]。也有学者

认为，肠道炎症和便秘是 PD 患者 GBA 病理级联的

早期表现，其发生早于运动缺陷，并可能直接参与

运动症状的发病机制，在PD患者潜在的病理机制中

起重要作用。综上所述，肠道菌群失调可能参与早

期PD的发生，并通过破坏肠道屏障触发肠神经系统

α-突触核蛋白异常聚集，与PD的进展密切相关，相

关机制值得进一步研究。

2.2　α-突触核蛋白从肠道向脑部的扩散　GBA的双

向通信网络将胃肠道系统和中枢神经系统双向联系

起来，迷走神经则作为其中主要的信号系统，承担

着肠道和大脑之间的信息传递[2]；而肠道菌群可在

其中发挥调控作用，其代谢产物——丁酸通过迷走

神经影响中枢神经系统的炎症状态，可间接调控α-
突触核蛋白的异常扩散。Braak 假说提出，PD 的病

理过程可能始于肠道，α-突触核蛋白异常聚集体通

过迷走神经从肠道扩散至脑干，最终影响脑黑质等

区域[22]。Svensson 等[23]发现，与未接受迷走神经切

除术的患者相比，接受主干迷走神经切除术和选择

性迷走神经切除术的患者PD发病率均明显降低，为

迷走神经与 PD 发病机制之间的联系提供了有力证

据。Liu等[24]报道，迷走神经主干切除相较于选择性

迷走神经切除对 PD 患者有潜在的保护作用。

Sheikhpour 等[25]对由罗丹明诱导的 PD 大鼠进行迷走

神经切除术后发现，迷走神经切除术可明显降低由

罗丹明诱发的毒性。Konings 等[26]对 24 624 例 PD 患
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者的病例对照和队列研究分析结果显示，与阿尔茨

海默病和脑血管病相比，PD在确诊前 1~2年便秘型

肠易激综合征和慢性便秘等胃肠道症状高发，据此

可排除神经退行性疾病普遍伴随胃肠道症状的假设，

提示PD前期与肠道的特异性关联；但对胃肠道症状

和干预措施与PD发病风险之间的关联性分析显示，

迷走神经切除术与PD发病风险无明显关联，与既往

部分研究结果存在差异[23-25]。综上，迷走神经介导

的 GBA 通路在 PD 发病中可能具有重要作用，但其

具体机制尚待进一步阐明，针对迷走神经的干预可

能成为预防PD的新思路。

总之，肠道菌群与 PD 之间存在复杂的相互作

用，在PD的病理生理机制中扮演着重要角色，其中

丁酸作用于PD的神经保护作用及机制仍有待进一步

阐明。

3　丁酸在PD中的神经保护作用及其机制

3.1　调控神经炎症　小胶质细胞(M1型)和星形胶质

细胞的持续激活是PD中多巴胺能神经元退化的关键

因素。在PD的神经病变区域，α-突触核蛋白异常聚

集或线粒体损伤产物通过TLR4激活小胶质细胞，从

而释放促炎因子[如肿瘤坏死因子-α(TNF-α)、白细

胞介素(interleukin， IL) -1β、 IL-6]和活性氧(reactive 
oxygen species，ROS)[27-28]，导致神经元损伤[29]；星形

胶质细胞可对炎症和损伤作出反应，导致胶质细胞

反应性增生，而小胶质细胞活化可引起小胶质细胞

增生，这两种细胞都参与细胞外碎片的清除，可能

有助于神经元的存活；活化的小胶质细胞可释放脑

源性神经营养因子和胶质源性神经营养因子，但也

释放有害的ROS和含氮化合物及促炎细胞因子，与

α-突触核蛋白相互作用，形成正反馈循环，进一步

损伤神经元[1]。此外，在 PD 患者的中枢神经系统

中，研究者观察到了 T 淋巴细胞浸润，循环 T 细胞

总数减少，但促炎的 T 细胞亚群增多，后者可分泌

促炎细胞因子，刺激周围免疫细胞，促进多巴胺能

神经元细胞的死亡[30-31]。综上，神经炎症在PD发病

过程中起着关键作用，调控神经炎症及相关途径是

干预PD的重要策略之一；而丁酸可通过多靶点机制

介导神经炎症，在调控PD患者神经炎症方面发挥积

极作用。

3.1.1　通过调控核因子κB (nuclear factor κB，NF-κB) 
和小胶质细胞介导神经炎症　丁酸作为关键的炎症

调节因子，可通过双重机制抑制 NF-κB 信号通路：

一方面，直接抑制 NF-κB 信号转导，例如，在巨噬

细胞和内皮细胞中抑制促炎细胞因子(如γ干扰素、

TNF-α、IL-1β、IL-6和 IL-8)的产生而发挥作用[32-33]，

保护多巴胺能神经元免受炎症介导的损伤[21,34]；另

一方面，由于神经退行性疾病乙酰化稳态受到显著

破坏，组蛋白乙酰化水平下降，从而影响基因转

录[35]，丁酸作为 HDAC 抑制剂，可竞争性结合Ⅰ类

和Ⅱa类组蛋白去乙酰化酶的活性位点，阻断其去乙

酰化功能，提高组蛋白乙酰化水平，促进小胶质细

胞由促炎的M1型向抗炎的M2型转化，同时通过稳

定NF-κB抑制因子α (IκBα) 和促进p65蛋白亚基的乙

酰化来抑制NF-κB活化，通过多靶点机制在PD中发

挥抗炎作用[36]，从而抑制神经退行性病变[21,34]。Pan
等[37]发现，丁酸可通过抑制神经炎症和减少黑质致

密部多巴胺能神经元的丢失，缓解运动功能障碍。

Soliman等[38]的细胞实验显示，丁酸可减少促炎因子 
(如TNF-α、IL-6)产生和抑制小胶质细胞活化，提示

丁酸可降低脑内炎症反应，缓解 PD 的病理进程。

TLR4是先天免疫的关键受体，激活后可触发NF-κB
等促炎通路，驱动小胶质细胞活化和神经炎症，参

与 PD 的病理进程。Guo 等[39]采用丁酸钠治疗 PD 小

鼠 21 d 的结果显示，TLR4 的激活明显减少，PD 小

鼠的运动功能障碍和多巴胺能神经元死亡减轻。

Zhang等[40]发现，丁酸钠可通过抑制TLR4/NF-κB信

号通路，减少小胶质细胞活化，降低促炎因子 
(TNF-α、IL-6、IL-1β)水平，减少多巴胺能神经元丢

失和α-突触核蛋白聚集，从而缓解由罗丹明诱导的

PD小鼠肠道功能障碍和运动缺陷。但并非所有研究

结果都支持以上结论，Qiao 等[41]发现，在 1-甲基-4-
苯基-1,2,3,6-四氢吡啶(MPTP)诱导的PD小鼠模型中，

高剂量丁酸钠不仅未发挥预期的神经保护作用，反

而过度激活小胶质细胞和 NF-κB 通路，破坏肠道屏

障功能及改变菌群组成，导致神经炎症和结肠炎症

的恶化，提示丁酸的治疗效果可能具有剂量和模型

依赖性，因此，其临床应用需考虑个体化给药策略。

3.1.2　通过调控 NF-κB 与 GPCR 的协同效应介导神

经炎症　丁酸可激活GPCR(如GPR43/GPR109A)，上

调调节性T细胞和抗炎细胞因子(如 IL-10、TGF-β)的
产生，与抑制 NF-κB 信号通路之间形成协同效应。

这种双重作用机制不仅可增强 HDAC 的抑制效果，

还构建了一个多层次的免疫调节网络，在阻断 NF-
κB 下游促炎信号 (如 TNF-α、IL-6) 的同时，通过

GPCR 上游通路促进免疫稳态。这种双向调控比单

一通路抑制可更有效地缓解 PD 的神经炎症[6,42]，进

而降低α-突触核蛋白的异常表达，通过恢复肠道菌

群平衡，增强肠道屏障功能，降低肠道通透性，以

此阻断α-突触核蛋白聚集体经迷走神经向大脑的扩

散[43]。Wang等[44]从小胶质细胞突起延长的角度报道

了丁酸钠的抗炎作用，研究显示，丁酸钠可通过蛋

白激酶和 HDAC 抑制双重通路调控小胶质细胞的形

态与功能，促进小胶质细胞突起的功能性伸长(非单
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纯形态变化)，增强其对周围环境的监测能力，同时

抑制过度炎症反应 (如减少促炎因子TNF-α、IL-1β的
释放)，通过调控神经炎症缓解PD症状。Arpaia等[45]

发现，丁酸可诱导调节性 T 细胞分化并抑制炎症扩

散，从而介导微生物群与免疫系统之间的通信，调控

促炎和抗炎机制之间的平衡。Kalkan等[6]关于丁酸对

肠道健康和菌群失调相关疾病影响的荟萃分析结果显

示，丁酸可通过结合GPCR，抑制NF-κB信号通路，

减少小胶质细胞的过度活化，保护多巴胺能神经元，

缓解PD症状。综上所述，丁酸可通过同时靶向炎症

的诱发因素和调节机制，形成双向干预而调控神经炎

症，为基于GBA的PD治疗策略提供了实验依据。

3.2　缓解线粒体功能障碍　线粒体功能障碍时，无

法维持生物能量和代谢需求较旺盛的多巴胺能神经

元的正常功能[13]。PD中的α-突触核蛋白异常聚集也

会影响受损线粒体的清除，扰乱线粒体和内质网之

间的钙交换，引起钙超载和ATP合成障碍，进一步

导致 α-突触核蛋白异常聚集，形成恶性正反馈循

环[46]。此外，PTEN 诱导激酶 1(PINK1)/Parkin 蛋白 
(参与线粒体自噬过程的关键蛋白质)信号通路的突

变可导致线粒体自噬缺陷，也会影响受损线粒体的

清除，引起线粒体应激反应[47]。因此，线粒体功能

障碍是PD发病的重要因素之一，丁酸可能从线粒体

功能障碍介入，成为治疗PD的重要策略。

丁酸可恢复受α-突触核蛋白抑制的去乙酰化酶

Sirtuin 通路[如 Sirtuin 1(SIRT1)]，改善线粒体生物合

成和能量代谢[48]。有研究显示，SCFAs与GPCR受体

结合可导致腺苷酸活化蛋白激酶 (AMP-activated 
protein kinase，AMPK)被激活，从而降低α-突触核蛋

白的表达与线粒体生物合成的关键调控因子PPAR-γ
共激活因子 1α (PPAR-γ coactivator 1α，PGC-1α)启动

子的结合，激活 PGC-1α转录活性[49]，增强线粒体

DNA 编码基因的表达，增强线粒体复合物Ⅰ的活

性，从而提高 ATP 的生成能力[50-51]。对结肠炎的相

关研究显示，丁酸可通过Pink1/Parkin信号通路介导

线粒体自噬，从而清除受损线粒体[52]。研究显示，

PD 患者大脑前额叶皮层组织中 PGC-1α水平降低，

线粒体 DNA 数量也随之减少，导致线粒体合成减

少[53]；丁酸可能通过激活 AMPK，上调 PGC-1α表

达，从而促进线粒体生物合成。同样，遗传性PD患

者Pink1/Parkin突变导致线粒体自噬缺陷[47]，丁酸也

可能通过类似机制辅助修复线粒体的功能。

3.3　调节氧化应激　氧化应激是 PD 的重要病理环

节。由于PD患者氧化系统缺陷导致体内ROS失衡，

诱发氧化应激，同时与其他病理机制相互作用，可

使中枢神经系统氧化应激加重。因此，抑制氧化应

激可干预不同病理因素导致的 PD，是 PD 干预的重

要措施[46]。一方面，神经炎症细胞激活小胶质细胞，

生成 ROS，激活氧化应激；另一方面，小胶质细胞

释放的抗炎因子与其受体相互作用也可增加多巴胺

能神经元对氧化应激的敏感性， 加重神经损伤；此

外，线粒体与内质网之间的钙交换紊乱引起的钙超

载和ATP合成障碍也会导致ROS生成增加。有研究

显示，丁酸可通过激活AMPK进而激活核呼吸因子2
(nuclear factor erythroid 2-related factor2，Nrf2)，调节

氧化应激，并与NF-κB相互拮抗，共同调节氧化-炎
症平衡[54-55]。Soliman 等[38]发现，益生菌可明显减轻

MPTP诱导的PD小鼠的氧化应激[如降低脂质过氧化

产物丙二醛(MDA)，提高抗氧化酶超氧化物歧化酶

(SOD)、还原型谷胱甘肽(GSH)水平]，并激活抗炎

和抗氧化通路[如 Nrf2 或抗氧化反应元件(ARE)通
路]。有研究显示，丁酸通过激活 Nrf2 或 ARE 通路，

可减少ROS的积累，减少DNA氧化损伤[48]。Li等[56]

发现，丁酸可通过减少ROS生成和提高谷胱甘肽水

平，缓解线粒体氧化应激，进而维持AMPK的活性。

但关于调控线粒体自噬缓解氧化损伤的机制尚待进

一步探讨。

3.4　维持上皮屏障完整性及BBB通透性　丁酸和其

他SCFA可通过上调和重组紧密连接蛋白增强上皮屏

障的完整性[57]。在迷走神经受累时，GBA 中的大多

数代谢产物(如丁酸)需要依赖 BBB 内皮细胞上的单

羧酸转运蛋白才能进入中枢神经系统。研究显示，

肠道菌群可明显影响肠上皮和BBB 的通透性，从而

减少有害菌及代谢产物的通过，抑制PD患者的肠道

及全身炎症反应[58]。Fock 等[59]发现，丁酸和其他

SCFA对受损BBB的缓解作用主要基于通过恢复相关

的转录、影响细胞内定位等降低细胞间通透性的方

式产生的。有研究显示，在炎症状态下，丁酸可增

高紧密连接蛋白的浓度并改善肠道通透性[17]；在肠

道失调的小鼠中，SCFA补充剂可明显增强BBB的完

整性，逆转由药物引起BBB 的通透性增加，进而缓

解PD的症状。Parker等[60]发现，肠道菌群及其代谢

物可增强BBB的完整性，从而维护大脑的正常功能。

但也有研究发现，小剂量丁酸钠可改善肠道屏障功

能，而大剂量则可加重肠道屏障功能障碍[61]，促进

PD 的发展。目前仍无法确定丁酸和其他 SCFA 可通

过哪些途径直接或间接影响 BBB。因此，关于丁酸

改善肠道屏障功能和BBB 通透性的机制仍需进一步

挖掘，同时，还需分析不同剂量丁酸对PD患者疗效

差异的因素。

综上所述，丁酸可通过多靶点调控PD的病理进

程，主要病理机制包括调控神经炎症、缓解线粒体

功能障碍、调节氧化应激及维持肠上皮完整性和

BBB通透性(图1)。
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4　丁酸缓解PD的临床应用现状

丁酸因其潜在的神经生理学作用而受到广泛关

注。目前，临床中应用较多的丁酸补充策略主要包

括丁酸钠、益生菌和益生元、粪便菌群移植，且已

在临床应用中展现出积极作用。丁酸钠可直接补充

PD患者减少的丁酸；而益生菌和益生元则通过改变

肠道内微生物的组成，诱导PD患者体内生成更多可

产生丁酸的有益菌，同时抑制有害菌的生成；粪便

菌群移植则可将健康人群的肠道菌群移植入PD患者

中，患者耐受性良好且不良反应较小。Barichella
等[62]对 120 例 PD 便秘患者采用多种益生菌发酵乳、

益生元发酵乳、安慰剂对照开展了为期 4 周的随机

对照试验，结果发现在第 3 周后，益生菌和益生元

组相较于安慰剂组的排便次数明显增加，缓解PD便

秘的疗效明显优于对照组。Hegelmaier等[63]基于GBA
理论，对 54 例 PD 患者进行饮食干预，发现通过补

充益生菌或益生元，可能重塑肠道菌群、抑制神经

炎症、增加有益菌，且患者的运动功能评分提高。

Hall 等[64]针对 PD 患者进行开放标签、非随机化研

究，以评估益生元纤维干预在小规模PD患者(n=10)
的效果，结果显示，肠道菌群多样性增加，特定有

益菌丰度上升，SCFA水平升高，帕金森统一评分量

表 (UPDRS) 运动评分轻微改善，且便秘症状减轻，

神经炎症标志物水平降低。Dupont等[65]对12例轻中

度PD受试者进行粪便菌群移植治疗，12周后，与安

慰剂组相比，治疗组 PD 患者运动功能评分明显提

升，运动症状减轻；同时，治疗组患者的蒙特利尔

认知功能评分提升，布里斯托大便量表或肠道转运

时间评估结果均显示病情缓解。综上所述，丁酸在

缓解PD患者非运动症状方面较为有效，尽管临床上

对缓解运动症状的研究有限，但临床前试验结果提

示丁酸钠可缓解PD动物模型的运动症状。

5　总结与展望

PD是常见的神经系统退行性疾病，其发病机制

尚未阐明，且病程较长，治疗挑战性大。目前针对

PD 的治疗方式主要是药物治疗，但总体疗效有限。

因此，探索PD发病机制及挖掘新的治疗方法成为该

领域的研究热点。

尽管丁酸在PD 治疗中展现出较好的应用前景，

临床证据亦表明益生菌或益生元能提升肠道中丁酸

相关有益菌群的数量，并降低PD的病理标志物，进

而缓解患者的相关症状；然而，这些效应的实现可

能受到除丁酸以外其他因素的影响。鉴于个体差异，

丁酸钠的剂量尚存在争议[21]。而目前关于丁酸钠的

MCT. 单羧酸转运体；SMCT. 钠偶联单羧酸转运蛋白；HDAC. 组蛋白去乙酰化酶；GPCR. G蛋白偶联受体；ATP. 腺嘌呤核苷三磷酸

图1　丁酸在帕金森病(PD)中的神经保护作用机制

Fig.1　Mechanistic diagram of butyrate's neuroprotective effects in Parkinson's disease (PD)
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研究也仍局限于临床前阶段。因此，对于治疗PD而

言，利用丁酸钠调整胃肠道丁酸水平的研究尚处于

初步探索阶段，亟须进一步开展更多关于这种安全

且耐受性良好的潜在治疗策略的研究。此外，结合

单细胞测序或代谢组学技术，有望解析丁酸的多靶

点作用机制。同时，丁酸与其他神经保护剂(例如

Nrf2 激活剂)的联合应用可能对 PD 具有潜在的协同

效应，未来应进一步探索。
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