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摘  要 

随着全球儿童肥胖率的急剧升高，肥胖已成为威胁儿童健康成长的重要因素，肥胖儿童与健康儿童相比

更易感2型糖尿病、高血压、代谢综合征、非酒精性脂肪肝病(NAFLD)和多囊卵巢综合征等代谢疾病。肥

胖还会还会导致抑郁、自尊心低落等心理问题，严重威胁儿童身心健康成长。研究显示，肠道菌群与儿

童肥胖的发生发展有着密切联系，本文主要研读相关文献与研究，探讨肥胖儿童肠道菌群谱的核心特征，

研究肥胖儿童与肠道菌群之间的关联，对目前肥胖患儿肠道菌群谱的核心特点进行进一步阐述。 
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Abstract 
With the sharp increase in the global childhood obesity rate, obesity has become an important fac-
tor threatening the healthy growth of children. Compared with healthy children, obese children are 
more susceptible to metabolic diseases such as type 2 diabetes, hypertension, metabolic syndrome, 
non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD), and polycystic ovary syndrome. Obesity can also lead to 
psychological problems such as depression and low self-esteem, seriously threatening the healthy 
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physical and mental growth of children. Research shows that the gut microbiota is closely related 
to the occurrence and development of childhood obesity. This article mainly studies relevant liter-
ature and research, explores the core characteristics of the gut microbiota profile in obese children, 
studies the association between obese children and the gut microbiota, and further elaborates on 
the core characteristics of the current gut microbiota profile in obese children. 
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1. 引言 

当自身能量摄入超过能量消耗，脂肪合成速率高于分解速率，引起脂肪过度堆积时，便会导致肥胖

[1]。流行病学数据显示，肥胖对儿童期的健康及生长发育有极大威胁，肥胖儿童成年后心血管疾病、2 型

糖尿病，高尿酸血症，高脂血症，脂肪肝等慢性疾病的发生概率较正常儿童更高。我国儿童肥胖率呈现

出明显上升的趋势，降低儿童肥胖率，帮助儿童安全合理减重是我国当下急需解决的问题之一[2]。 

2. 肠道菌群与代谢关联 

肠道菌群是人体重要的微生态系统，肠道菌群参与多种重要生理过程，维持代谢平衡。肠道菌群主

要由细菌、真菌、原生动物、弧菌和病毒组成，生理状况下，肠道菌群保持相对平衡，但当肠道屏障功能

发生变化和肠道环境变化时，一些如大肠杆菌和变形虫等条件性致病菌会在肠道中繁殖，引发肠道菌群

失衡，引起疾病。肠道菌群参与宿主能量代谢、参与脂肪代谢，调节胰岛素敏感性等。肠道菌群失衡时，

通常会导致代谢紊乱，引起疾病[1]。 

3. 肥胖儿童肠道菌群谱的核心特征 

目前肥胖患儿肠道菌群谱的核心特点主要为：菌群多样性降低、特定菌群丰度变化及菌群组成差异。

另外有研究发现，儿童肠道菌群失衡类型、定植模式及修复能力相比成人有显著差异。 

3.1. 菌群多样性降低及影响 

肥胖儿童的肠道菌群多样性指标相比于正常体重儿童会发生显著降低，导致肠道菌群失衡，影响代

谢[3]。Shannon 指数和 Simpson 指数作为衡量菌群多样性的重要指标，在肥胖与正常体重儿童之间存在

很大差异。Shannon 指数对稀有物种的变化较为敏感，而 Simpson 指数对群落中少数高丰富度菌种的变

化更为敏感。研究显示，肥胖儿童的 Shannon 指数和 Simpson 指数显著降低，这表明肥胖儿童肠道菌群

物种丰富度下降；且这种多样性的缺失呈现出特定选择性消减，例如益菌属如双歧杆菌(Bifidobacterium)
和乳杆菌(Lactobacillus)丰度显著下降[4]。肠道菌群多样性的降低会破坏肠道微生态系统平衡[5]。肥胖时，

产 SCFAs 菌属如粪杆菌属(Faecalibacterium)和罗斯氏菌属(Ruminococcus)的丰度显著下降，影响丁酸丙

酸等 SCFAs 的生成水平。丁酸和丙酸这类脂肪酸参与多种功能调控，它们通过组蛋白去乙酰化酶调控基

因表达到结合特定 G 蛋白偶联受体。例如 GPR-43 和 GPR-41。激活在肠内分泌 L 细胞上表达的 GPR-41
和 GPR-43 促进肠道肽如胰高血糖素样肽-1 和-2 (GLP-1 和 GLP-2)的分泌，这些肽分别参与胰岛素敏感性
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和肠道屏障功能的调控。最终干扰宿主代谢通路，导致肥胖及相关代谢紊乱的发生[6]。 

3.2. 特定菌群丰度变化 

肥胖儿童拟杆菌门丰度相比于正常儿童显著降低，拟杆菌属中如拟杆菌属 Bacteroides thetaiotaomi-
cron 和普雷沃氏菌属 B. vulgatus 有较强多糖降解能力，且分解的产物有大量乙酸、丙酸等主要 SCFAs，
这些游离脂肪酸为结肠上皮细胞提供能量来源，激活 G 蛋白偶联受体(如 GPR41、GPR43)，调节宿主的

能量正常代谢和免疫稳态[4]。拟杆菌丰度下降时，SCFAs 产量减少，肠道屏障破坏，导致更多内毒素(如
脂多糖 LPS)入血，触发慢性系统性炎症，加剧胰岛素敏感性恶化。肥胖儿童双歧杆菌、乳杆菌、粪杆菌

属等这类特定菌群的丰度也会表现出明显变化。肥胖儿童体内益生菌群双歧杆菌和乳杆菌的丰度会显著

下降。双歧杆菌促进碳水化合物发酵，还促进醋酸和乳酸的生成，诱导 T-reg 细胞分化。分解益生元产生

乙酸和丙酸，帮助调节脂肪细胞分化与胰岛素敏感性，帮助维持肠道屏障稳定。乳杆菌能够分解生成乳

酸，维持肠道环境的正常酸碱度，抑制病原菌生长[7]。因而双歧杆菌和乳杆菌丰度降低可能会引起儿童

腹型肥胖，空腹血糖升高。粪杆菌属丰度肥胖儿童中也有显著减少，它可能与肠道屏障功能受损和慢性

炎症有关。这些肠道特定菌群共同参与多种机制，调节宿主代谢。多项研究均表明，肥胖儿童与正常体

重儿童的肠道菌群在门、属水平上存在显著差异。肥胖儿童肠道菌群组成的主要表现为厚壁菌门/拟杆菌

门比例的升高[8]，肥胖儿童的厚壁菌门(Firmicutes)和变形杆菌门(Proteobacteria)的丰度明显增加[9]。厚壁

菌门细菌具有较强的碳水化合物发酵能力，可将难以消化的膳食纤维转化为短链脂肪酸(SCFAs)，如乙酸、

丙酸和丁酸，并且会引起产丁酸盐菌的减少以及促炎性细菌的富集，导致机体的低度慢性炎症及代谢紊

乱。超重儿童中，婴儿期金黄色葡萄球菌可观察到增加，双歧杆菌属(Bifidobacterium spp.)水平会有偏低，

儿童丁酸盐菌如罗斯氏菌属和粪杆菌属的丰度也显著减少，影响肠道屏障功能的稳定。研究还发现，肥

胖儿童促炎性细菌如普雷沃菌属(Prevotella)和某些梭菌属(Clostridium)会相对富集，可能激活肝内炎症通

路，促进非酒精性脂肪肝的发展。多种改变形成了一个恶性循环[10]。 

4. 儿童与成人菌群谱的差异性 

肥胖儿童与正常健康儿童存在明显差异，另外，儿童与成人在菌群组成及肠道菌群的定植模式均有

明显差异。有研究显示，成年后微生物组组成保持稳定，肺壁属(包括乳酸杆菌和梭状芽孢杆菌)是成人肠

道微生物群中最常见的门。而在 1 岁儿童中，包括双歧杆菌在内的放射菌相比成人则更为丰富，当儿童

断奶后，其肠道菌群相对丰度会有一定程度下降，到儿童 3 岁时肠道微生物群发展出类似成人的肠道微

生物群。1 在一项比较 1 至 4 岁儿童肠道微生物群与健康成人的研究中，肠道菌群在类门层面，主要细

菌群类似，包括坚壁科、拟杆菌类和放射菌。然而，在属层面，多个系统发育群在儿童和成人群体之间

存在显著差异[11]。成人中，菌群失衡主要表现为梭菌属(Clostridium)和脱硫弧菌属(Desulfovibrio)等特定

类群的异常富集或消减。儿童肠道菌群的失衡更倾向于表现为双歧杆菌属内物种的结构性失衡。尤其在

肥胖儿童中，双歧杆菌的丰度显著降低，双歧杆菌是重要的益生元分解菌，其减少会导致短链脂肪酸

(SCFAs)生成不足，影响肠道屏障稳定及宿主代谢，改变肠道免疫微环境，加剧肥胖儿童的病理进程[12]。
婴儿期肠道菌群的定植模式对肥胖(CMS)的易感性具有深远影响，而成人菌群的组成则更多受到成年期

生活方式的调控。有证据表明肠道菌群定植始于子宫，健康足月婴儿的羊水胎便和胎盘中都可以检测到

细菌。分娩后，阴道分娩的新生儿的微生物群与母亲阴道相似，而剖宫产后出生的微生物群则与母亲皮

肤相似。随后，婴儿微生物群随着婴儿饮食的每次变化而逐渐变化，从以兼性厌氧菌(如肠杆菌、肠球菌

和链球菌)为主的简单新生儿微生物群，逐渐转变为在生命最初几年内更复杂、具有更大多样性和生物合

成能力和消化多糖的成年微生物群[13]。在成人中，肠道菌群的组成更多地受到饮食习惯、药物使用以及

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1672583
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环境暴露等因素的影响[14]。孕期和哺乳期间的母体微生物群显著影响新生儿的微生物群。乳杆菌属或其

亲属的存在，以及婴儿早期双歧杆菌相对较低的丰度，与儿童超重和肥胖的形成有关[10]。 

5. 肠道菌群失衡驱动儿童肥胖的机制 

肠道菌群在宿主的能量代谢过程中至关重要，其通过调控食物中碳水化合物的分解效率显著影响宿

主的能量获取[15]。菌群结构失衡能够增强肠道对复杂多糖的降解能力，使肠道菌群的高效能量提取功能

过度激活，使机体从食物中获取更多能量，进而引起肥胖。此外，菌群结构失衡还会导致胆汁酸代谢紊

乱加剧脂类吸收与储存，进一步促进肥胖。肥胖患者肠道中尤其是拟杆菌门的丰度显著下降，直接削弱

了拟杆菌对复杂多糖的降解能力，导致碳水化合物异常发酵。异常发酵过程中会产生大量支链氨基酸

(BCAAs)，如亮氨酸、异亮氨酸和缬氨酸，这些代谢产物在体内蓄积后可通过激活哺乳动物雷帕霉素靶蛋

白(mTOR)通路，加剧胰岛素抵抗并促进脂肪合成。拟杆菌门丰度的下降还会影响短链脂肪酸的生成水平，

削弱肠道屏障功能的完整性，进一步加剧代谢紊乱见图 1。 
 

 
Figure 1. Mechanisms by which gut microbiota dysbiosis drives obesity 
图 1. 肠道菌群失衡驱动肥胖机制图 

6. 干预措施 

目前针对肥胖儿童的治疗方法最常见的有饮食疗法，由于儿童处在生长发育的关键期，因此药物疗
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法及手术因会严重影响儿童正常的生长发育而不被认同，益生元，粪便微生物群移植等，增加婴儿期母

乳喂养时间等新疗法是目前探索的主要热点，但其机制与安全性仍未完全明确，有待进一步完善。 

6.1. 补充益生元 

益生元，如纤维和碳水化合物，是食物中的不可消化成分，能够选择性地促进肠道内微生态系统的

生长，促进双歧杆菌和乳酸杆菌属这类有益菌的生长和活性[16]。益生菌食用后，可绕过上消化道，完整

到达结肠，发酵后产生大量短链脂肪酸(SCFA)，包括丁酸、丙酸和醋酸酯[17]。帮助改善肠道屏障功能、

增强免疫反应以及调节宿主代谢，帮助机体正常代谢[18]。益生菌有助于恢复上皮细胞间紧密连接，从而

降低肠道通透性，防止细菌易位，并减少脂多糖(LPS)引起的炎症。炎症的减少导致下丘脑的胰岛素敏感

性提高，从而改善饱腹感。此外，肠道脂肪组织中瘦素、胰高血糖素样肽 1 (GLP-1)和胰腺多肽(PPY)浓
度增加，因饱腹感增加而减少食物摄入[19]。益生菌 L. curvatus HY7601 与 L. plantarum KY1032 结合后，

受试小鼠显示出体重、BMI 和腰围的减少，嗜酸杆菌与 casei 单胞菌和双歧杆菌结合，显示出减重的积极

效果。另一项将酸乳杆菌与婴儿芽孢杆菌结合的研究也得出了相同结果，这些结果均提示益生菌对减重

可能存在显著效果。 

6.2. 粪便微生物群移植 

粪便微生物群移植(FMT)是通过用健康个体的另一个微生态系统替代受影响者的肠道微生物群来正

常化的一种方法，FMT 则会显著改变粪便微生物群的组成。如治疗反复感染艰难梭状芽孢杆菌感染[20]、
炎症性肠病[21]，肥胖其机制集中重建一个平衡的微生物生态系统[22] [23]。移植的健康微生物群能够抑

制致病细菌，帮助恢复肠道屏障功能的完整性。纠正异常代谢途径，恢复必需代谢物如短链脂肪酸的产

生[24]。例如，高果糖饮食下的成年大鼠的肥胖和胰岛素抵抗通过口服抗生素或口服 FMT 逆转。最近研

究了将与肥胖不符双胞胎的粪便移植到无菌小鼠中[7]。与瘦双胞胎微生物组相比，携带肥胖双胞胎微生

物组的小鼠脂肪增加，细菌多样性下降。这些结果表明微生物组能够改变宿主的代谢表型。FMT 的一个

挑战是难以准确测量不良反应。迄今为止，大多数报告的负性症状为轻微，包括腹泻或发热。此外，虽

然未被报告，但传染病的传播仍是一个可行的威胁，尤其是对免疫功能低下者(例如接受免疫调节治疗的

炎症性肠病患者、患有 CDI 的 HIV 患者)。这些风险还需与肥胖及其相关代谢疾病相关的发病率和死亡

率进行平衡。 

6.3. 饮食疗法 

饮食疗法是目前治疗代谢综合征的常见疗法。富含纤维的饮食可以增加益肠道微生物的数量，如普

雷沃氏(Prevotella)这类有益菌属[10]。西式饮食因纤维含量过少，可能会导致儿童肠道微生物多样性下降

以及诱发低度炎症，西式饮食往往含有较多高动物蛋白，高动物蛋白饮食会增加拟杆菌属的数量，同时

减少有益细菌如乳酸杆菌属、玫瑰属和直肠杆菌，从而影响肠道微生物群中的细菌多样性。地中海式饮

食方法等富含纤维的饮食干预措施被认为可能帮助预防和治疗肠道微生物群相关疾病。地中海饮食以植

物为主，富含纤维和欧米伽-3 脂肪酸，动物蛋白和饱和脂肪含量较低。与食用西方饮食参与者相比，地

中海饮食组微生物组多样性显著更高。他们乳酸杆菌、梭状杆菌、粪杆菌等有益菌的丰度较高，而鲁麻

球菌和小瘤菌的丰度较低。一项人类研究一致，他们发现经过 3 个月地中海饮食干预后，受试者肠道微

生物组结构发生显著变化，肠道生长素、拉克诺梭菌和对比杆菌的含量增加，SCFAs 的产生也增加了。

该饮食还减少了炎症性细胞因子 VEGF、MCP-1、IL-17、IP-10 和 IL-12。地中海饮食的坚持与健康相关，

包括短链脂肪酸(SCFAs)的产生以及抗炎特性，降低了 2 型糖尿病等慢性炎症性疾病的风险[25]。 
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6.4. 增加母乳喂养时间 

母乳喂养作为新生儿期最常见的喂养方式，对婴儿早期微生物群发育有巨大影响[26]。有研究显示，

母乳喂养婴儿的肠道菌群最常见类型是有益菌双歧杆菌和肠杆菌科[27]。它们有助于维持肠道屏障的稳

定以及促进婴幼儿发育，促进微生态系统多样性。而主要由配方奶喂养的婴儿拟杆菌及其他细菌如梭状

芽孢杆菌和乳酸杆菌的丰度会较母乳喂养者增加。服用配方奶的婴儿粪便分析更可能检测到葡萄球菌、

大肠杆菌和梭菌等无益菌群[28]。研究显示，母乳喂养的婴儿体内双歧杆菌在肠道菌群中占比更高，而配

方奶喂养婴儿体内与肥胖相关的厚壁菌门和拟杆菌门比例显著升高，并且体内含有与超重和肥胖相关的

大胆门(Firmicutes)和拟杆菌门(Bacteroidetes)细菌比例显著更高。Roy [7]研究发现，3 个月大时部分母乳

喂养或纯配方奶喂养的婴儿，12 个月时超重风险分别为 63%和 102%。这表明正确母乳喂养有助于婴儿

肠道微生物群的功能成熟。如果时机不当，可能导致婴儿体内微生物菌群失调，增加肥胖风险[29]。因此，

母乳喂养新生儿能促进肠道生物菌群的稳定，帮助有益菌定植及繁殖。 

7. 结论与展望 

肥胖儿童肠道菌群的核心特征为主要是与正常体重儿童相比肠道菌群丰度下降及组成有明显不同，

肥胖儿童肠道屏障更易破坏及产生低度慢性炎症，还影响短链脂肪酸(SCFAs)等关键代谢产物的生成。肥

胖患儿肠道菌群厚壁菌门/拟杆菌门比例升高，产丁酸盐菌(如粪杆菌属)减少和促炎性细菌(如普雷沃菌属)
相对富集。影响机体正常代谢，促进胰岛素抵抗与脂肪合成。同时内毒素(LPS)更易透过肠道屏障，激活

全身炎症通路，促进非酒精性脂肪肝等代谢性疾病发展。儿童肠道菌群与成人存在极大差异。儿童更易

出现双歧杆菌属内物种的结构性失衡。且婴儿期菌群定植模式更容易对肥胖儿童的易感性有影响，成人

则是饮食模式对肥胖较为有影响。通过饮食疗法，例如减少食用西式饮食，构建地中海饮食模式习惯，

多食用高纤维食物和适量摄入高蛋白食物，可有效增加肠道菌群的有益菌从而治疗肥胖；补充益生元，

如补充双歧杆菌和乳酸杆菌，可能对缓解肥胖具有一定疗效；粪便微生物群移植是一个挑战与潜力并存

的肥胖干预手段，未来还需更多临床研究，增加婴儿期母乳喂养时间是一项早期干预肥胖方法，是一项

早期预防儿童期及成年期肥胖的干预方法。 
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