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【摘要】 目的 分析学龄肥胖儿童和正常体重儿童肠道菌群多样性差异，识别肥胖儿童肠道特

征菌属，为后续相关机制研究和学龄儿童肥胖的防治提供依据。方法 基于 2016年在上海市嘉定区

某小学建立的研究队列人群，将 2016-2018年 3年均处肥胖状态的儿童共 63名纳入肥胖组，其中男生

43名，女生 20名。在 3年均为正常体重的儿童中，根据年龄、性别和所在班级，将其与肥胖组儿童进

行1∶1匹配，共选择63名纳入对照组。采用问卷收集儿童基本信息、饮食状况、母乳喂养等情况，收集

两组儿童的粪便样本并进行 16S rDNA测序。对质量优化后的测序序列按照 97%相似性进行可操作

分类单元聚类及物种注释。分析肥胖组和对照组儿童肠道菌群多样性及菌属丰度差异。计算肠道菌

群的Ace、Chao1、Shannon、Simpson 4种α多样性指数，并利用主坐标分析，在非加权Unifrac距离和加

权Unifrac距离的基础上表示β多样性。使用相似性分析（ANOSIM）比较两组β多样性的差异。利用

STAMP软件挑选出两组儿童共有菌属中的差异细菌，并利用广义线性模型（GLM）分析肥胖与α多样

性以及显著差异菌属的关联。结果 肥胖组的 Ace和 Chao1指数低于对照组，差异有统计学意义

（P值分别为 0.026和 0.039），Shannon和 Simpson指数差异无统计学意义（P值分别为 0.879和 0.922）。

ANOSIM分析结果显示，两组儿童肠道菌群差异有统计学意义（R>0），但是组别贡献不显著（非加权

Unifrac距离：R=0.006，P=0.223；加权Unifrac距离：R=0.010，P=0.134）。在肥胖组的特有菌属中，普雷沃

菌属（Prevotella）和八叠球菌属（Sarcina）的相对丰度较高。STAMP分析结果显示，共有菌属中，15个菌

属的相对丰度在两组儿童中差异有统计学意义（P<0.05）。GLM分析结果显示，在调整年龄、性别、

SBP、饮食频次、近一周内抗生素使用情况、分娩方式、母乳喂养时间后，与对照组儿童相比，肥胖组的

Ace指数和阿克曼菌属（Akkermansia muciniphila）的相对丰度显著较低，粪球菌属（Coprococcus_3）、瘤

胃球菌属（Ruminococcus）、不动杆菌属（Agathobacter）、柯林斯菌属（Collinsella）的相对丰度较高。根据

性别分层之后，在肥胖男生中，发现Chao1指数低于正常体重男生。但是，在肥胖女生中，仅发现粪球

菌属高于正常体重女生。结论 与正常体重儿童相比，肥胖儿童肠道菌群α多样性较低、优势益生菌

属相对丰度较低，但是与代谢紊乱、炎症促进、胆固醇降低有关的菌属相对丰度较高。
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【Abstract】 Objective To analyze the diversity differences of gut microbiota between
school-aged obese children and normal-weight children and identify the characteristic flora in obese
children to provide some evidence for the subsequent study of the following study-related
mechanisms and the prevention and treatment of obesity in school-aged children. Methods This
study was based on a cohort established in a primary school in Jiading district, Shanghai, 2016.
Sixty-three children, including 43 boys and 20 girls, who were obese during the three years from
2016 to 2018, were enrolled in the obesity group. Among children who were average weight for
three years, a total of 63 were selected as the control group, with matching with the obese ones in a
1 to 1 way according to age, sex and class. The primary characteristics, diet status, breastfeeding, and
other information of children were collected by questionnaire. Fecal samples of participants in both
groups were collected, and 16S rDNA sequencing was performed. Operable taxon units clustering
according to 97% similarity and species annotation were based on the quality-optimized sequences.
The difference in the diversity and genius of gut microbiota among children in the obesity and
control groups were analyzed. The α diversity indices, including Ace, Chao1, Shannon, and Simpson
index, were calculated. The β diversity was presented based on unweighted Unifrac distance and
weighted Unifrac space by principal coordinate analysis. The differences in β diversity between the
two groups were compared by similarity analysis (ANOSIM). The differences in genus distribution
between the two groups were selected by STAMP software. The association of obesity with the α
diversity and genus with significant differences were analyzed by the generalized linear model
(GLM). Results The Ace and Chao1 index in the obesity group was significantly lower than those in
the control group (The P values were 0.026 and 0.039, respectively). There was no significant
difference in Shannon and Simpson index between the two groups (The P values were 0.879 and
0.922, respectively). The results of ANOSIM showed differences in gut microbiota between the two
groups (R>0), but the group contribution was not significant (unweighted Unifrac distance: R=0.006,
P=0.223; weighted Unifrac distance: R=0.010, P=0.134). Among the obese group, the relative
abundance of Prevotella and Sarcina was highest in the endemic genus. The STAMP results showed
that the relative lots of 15 genera were significantly different between the two groups (P<0.05). The
results of GLM showed that, compared with the control group, the obesity group had a lower level of
the relative abundance in Akkermansia muciniphila, while a higher level in Coprococcus_3,
Ruminococcus, Agathobacter and Collinsella. After stratification by sex, the Chao1 index was also
lower in the obese boys than that in the normal-weight boys. However, the obese girls only had a
higher level in Coprococcus_3 than the ordinary weight girls. Conclusions Compared with children
with average weight, obese children had lower α diversity of gut microbiota and lower relative
abundance of dominant probiotics but had a higher relative lot of genus associated with metabolic
disorders, inflammation promotion, and metabolism rate reduction.

【Key words】 School-aged children; Obesity; Gut microbiota; Diversity
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超重或肥胖是能量摄入和消耗之间的不平衡

而导致的异常脂肪积累。根据《中国居民营养与慢

性病状况报告（2020年）》的数据，2015-2019年我

国成年人的超重率为 34.3%，肥胖率为 16.4%，6~
17岁青少年的超重率为 11.1%，肥胖率为 7.9%。在

过去 30年中，我国青少年超重或肥胖呈急剧上升

趋势，超重或肥胖的患病率从 1992年的 5.7%上升

至 2020年的 19.0%［1］。儿童期肥胖不仅会增加成

年后肥胖的风险，也与哮喘、MS、心血管疾病，甚至

成年后过早死亡显著关联［2-3］。从饮食习惯上，我

国居民对于动物性食物、深加工食物及含糖饮料等

消费量逐年上升［4］。近年来，超重或肥胖与肠道菌

群的关联性受到广泛关注［5］。肥胖影响肠道菌群

的多样性和分布。与正常体重人群相比，肥胖人群

肠 道 中 厚 壁 菌 门（Firmicutes）与 拟 杆 菌 门

（Bacteroidetes）之比增加，肠道微生物多样性减

少［6］。与正常体重小鼠相比，经动物油喂养后脂肪

量增加的小鼠肠道菌群发生改变，毛螺菌科

（Lachnospiraceae）和脱硫弧菌科（Desulfuribriaceae）
的相对丰度增加［7］。在接受手术方案减重的肥胖
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患者中，与术前相比，术后恢复正常体重者多形类

杆菌（B.thetaiotaomicron）和阿克曼菌（Akkermansia
muciniphila）的相对丰度显著增加［8］。肠道菌群通

过改变宿主营养吸收和能量代谢、促进脂肪的生成

发挥作用［9］。曾有研究发现，尽管摄入等量的高脂

食物，与肠道菌群多样性较高的肥胖者相比，多样

性较低的肥胖者体重增加更为明显［10］。越来越多

的研究揭示了肠道菌群的重要性，对于婴幼儿（<
3岁）和成年人（≥18岁）的肠道微生物群组成和功

能目前已有较详细的描述，但对于儿童和青少年的

研究相对缺乏［11］。本研究旨在分析学龄肥胖儿童

和正常体重儿童肠道菌群的多样性差异，识别肥胖

儿童肠道中的特征菌群，为后续相关的机制研究和

学龄儿童肥胖的防治提供依据。

对象与方法

1.研究对象与样本量：

（1）样本量计算：微生物组研究的结局指标一

般为微生物的多样性，以α多样性和β多样性作为

因变量，计算样本量。采用 Faith's PD描述 α多样

性差异，按照 PD差异为 2、统计学功效为 80%来计

算，所需总样本量约为 110人；采用Unifrac距离法

描述β多样性差异，按照显著性为 5%、统计学功效

为80%来计算，所需总样本量约为100人［12］。

（2）研究对象：选择上海市嘉定区某小学进行

调查，该小学以本地生源为主，人群稳定。根据上

述样本量计算结果，以及既往研究中上海市 7岁儿

童肥胖检出率（男生 14.4%，女生 11.2%）［13］，若需纳

入肥胖者 55名（即总样本量的一半），则需一般人

群 382 名（全为男生），或 491 名（全为女生）。

2016年 5月将该小学 1~2年级所有儿童共 461名纳

入研究队列中，分别于 2017年和 2018年对其进行

重复调查及采样。筛选出 3次调查中均判定为肥

胖的儿童，排除非酒精性脂肪肝等消化系统疾病、

胰岛素抵抗等肥胖相关症状、近 3个月有重大饮食

调整或极端饮食习惯，以及近 3个月长期服用抗生

素或益生菌制剂者，最终将 63名儿童纳入肥胖组，

其中男生 43名，女生 20名。对照组在 3次调查均

判定为正常体重的儿童中进行选择，根据年龄（同

周岁）、性别，在同班级中选择符合条件的儿童与肥

胖组儿童进行 1∶1匹配，若有多人均满足同一配对

要求，则通过产生随机数在其中随机选择一位，最

终共 63名儿童纳入对照组中。收集两组儿童的相

关样本，以便后续检测与分析。所有研究对象及其

父母均签署知情同意书。

2.研究内容与方法：

（1）问卷调查：采用自行设计的问卷，收集研究

对象基本信息、饮食习惯、母乳喂养时间等情况，问

卷由儿童主要监护人填写，于样本收集前一天统一

发放，并于样本收集当天回收核验。

（2）体格检查与肥胖判断标准：使用同一型号

的身高体重仪和软皮尺，按照儿少卫生学要求测量

对象身高（cm）和体重（kg），并计算 BMI（kg/m2）。

学龄儿童肥胖根据《WS/T 586-2018学龄儿童青少

年超重与肥胖筛查》［14］中年龄别、性别BMI界值进

行判定。

（3）粪便样本收集与处理：现场调查前一日，由

班主任将 50 ml无菌采样杯（配有无菌采样棒）分发

给学生，粪便的采样时间为 7：00-8：00左右，要求

尽量取粪便中段没有接触空气的部分≥10 g。若当日

无法留有粪便，需按照相同取样要求次日或第三日

收集粪便。将粪便采样杯尽快送至样本收集处，样

本暂时储存在装有冰袋的保温箱里，而后运送至实

验室进行分装，置于-80 ℃低温保存，供后续DNA
抽提和测序使用。

（4）16S rDNA 测 序 ：利 用 正 向 引 物 347F
（5'-CCT ACG GRR BGC ASC AGK VRV GAA T-3'）
和反向引物 806R（5'-GGA CTA CNV GGG TWT
CTA ATC C-3'），对肠道细菌 16S rDNA的V3~V4区
进行 PCR扩增，通过琼脂糖凝胶电泳确定 PCR产

物的特异性并纯化 PCR产物；利用 Illumina Miseq
M300 测序仪（美国 Illumina 公司）进行双末端

250 bp测序。测序由苏州金唯智生物科技有限公

司完成。

3.生物信息学分析：

（1）原始数据处理和可操作分类单元（OTU）聚

类：使用 VSEARCH软件，去除测序原始数据中低

质量片段，将上述 PCR产物进行拼接，去除重复序

列、标签序列及引物序列等，进行过滤后得到优化

序列。根据序列 97%相似性，进行OTU聚类，统计

每个样本中OTU的丰度信息，应用核糖体数据库

项目（Ribosomal Database Project，RDP）分类器鉴定

OTU代表性序列的微生物分类地位，使用 RDP数

据库进行物种注释。

（2）肠道菌群多样性指数计算：使用R 4.0.4软
件分析样本中肠道菌群多样性情况，包括α多样性

和β多样性。α多样性主要衡量个体中物种丰度和
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多样性，常用的度量指标包括Ace、Chao1、Shannon、
Simpson 4种指数。其中 Ace和 Chao1指数侧重估

算菌群中物种的丰度及数量，数值越大，物种多样

性越高；Shannon和Simpson指数同时考虑物种的丰

度和均匀度，Shannon指数越大、Simpson指数越小，

物种多样性越高。β多样性主要描述样本之间的

多样性，通常将其与降维方法结合使用，包括主坐

标分析法（PCoA）、β多样性使用非加权 Unifrac距
离和加权Unifrac距离进行表示，非加权Unifrac距
离仅考虑了物种有无，加权Unifrac距离同时考虑

了物种有无和物种丰度。

4.统计学分析：

（1）差异分析：符合正态分布的连续性资料用

x±s表示，非正态分布的连续性资料用M（Q1，Q3）表

示，分类资料用人数（构成比）表示。采用成组 t检
验、χ2检验等方法比较肥胖组和对照组儿童基本信

息情况和 α多样性指数的差异，使用相似性分析

（ANOSIM）比 较 两 组 β 多 样 性 的 差 异 。 使 用

STAMP 2.1.3软件找出在两组共有菌属中差异有统

计学意义的类别。

（2）关联分析：使用R 4.0.4软件进行数据分析

与图形绘制，检验水准α=0.05。采用广义线性模型

（GLM）分析肥胖与 α多样性及显著差异菌属的关

联 。 α 多 样 性 指 数 包 括 Ace、Chao1、Shannon、
Simpson，均呈正态分布，连接函数选择“identity”；
在肥胖组和对照组的共有菌属中，挑选在相对丰度

上具有明显差异的菌属，菌属相对丰度呈 Poisson
分布，连接函数选择“log”。模型分别考虑粗模型

（模型 1）和混杂因素调整模型（模型 2和模型 3）。

模型 1中不调整任何变量，模型 2中调整年龄、性

别、SBP及饮食因素，模型 3在模型 2的基础上再调

整分娩方式、母乳喂养时间以及近一周内使用抗生

素情况。

结 果

1. 基本情况：肥胖组儿童的年龄、BMI、腰臀

比、SBP、DBP均高于对照组儿童（P<0.05）。除了食

用零食频次（P=0.038）之外，两组儿童在其他食物

食 用 频 次 上 差 异 均 无 统 计 学 意 义（P>0.05）。

见表1。
2.研究对象肠道菌群的α多样性和β多样性：

与对照组儿童相比，肥胖组儿童Ace和Chao1指数

较 低（P 值 分 别 为 0.026 和 0.039），Shannon 和

Simpson指数差异均无统计学意义（P值分别为

0.879和0.922）。见图1。
对于β多样性的分析，基于非加权Unifrac距离

和加权 Unifrac距离的 PCoA分析均无法将两组儿

童明显区分，ANOSIM比较结果显示两组儿童肠道

菌群差异有统计学意义（R>0），但是组别贡献并不

显著（非加权Unifrac距离：R=0.006，P=0.223；加权

Unifrac距离：R=0.010，P=0.134）。见图2。
3.研究对象肠道菌群的属级别差异：在两组儿

童 共 有 菌 属 中 ，相 对 丰 度 最 高 为 拟 杆 菌 属

（Bacteroides）；对于特有菌属，对照组中相对丰度最

高为拟血杆菌属（Sanguibacteroides），而肥胖组中，

相对丰度较高的主要为普雷沃菌属（Prevotella）和

八叠球菌属（Sarcina）。见表2。
STAMP分析结果显示，两组共有菌属中，共

15个菌属的相对丰度在两组儿童中差异有统计学

意 义（P<0.05）。 肥 胖 组 粪 便 中 不 动 杆 菌 属

（Agathobacter）相对丰度高于对照组最多，其次为

瘤 胃 球 菌 属 （Ruminococcus） 、粪 球 菌 属

（Coprococcus_3）和柯林斯菌属（Collinsella），而阿克

曼菌属（Akkermansia muciniphila）的相对丰度低于

对照组儿童。见图3。
4. 肥胖与肠道菌群的 α多样性及共有菌属相

对丰度差异的关联分析：GLM分析结果显示，与对

照组儿童相比，肥胖组的Ace指数和阿克曼菌属的

相对丰度显著较低，粪球菌属、瘤胃球菌属、不动杆

菌属、柯林斯菌属的相对丰度较高，校正年龄、性

别、饮食频次等相关因素后，此关联依然存在，但并

未发现肥胖对 Shannon或 Simpson指数有影响。根

据性别分层之后，在肥胖男生中，另发现 Chao1指
数低于正常体重男生。但是，在肥胖女生中，仅发

现粪球菌属高于正常体重女生。见表3。

讨 论

儿童肠道菌群在达到成年之前会发生较大变

化，并且儿童时期的肥胖与肠道菌群的组成结构和

数量比例有密切联系。本研究选择长期均处于肥

胖状态的 8~10岁学龄儿童进行观察。在考虑了宿

主因素（年龄、性别等）和环境因素（分娩方式、抗生

素使用、饮食习惯等）的影响之后，本研究结果显

示，与正常体重儿童相比，肥胖儿童肠道菌群的多

样性和菌属特征存在差异，且此差异在男生中更为

明显。
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α多样性主要衡量个体中物种丰度和多样性，

肥胖和肠道菌群 α多样性降低的关联在多数基于

成年人的研究中得到了证实［15］。在本研究中，肥胖

儿童的Ace和Chao1指数显著低于正常体重儿童，

Chao1 指 数 在 肥 胖 男 生 中 更 低 ，而 Shannon 和

Simpson指数并无组别差异，这与 Le Chatelier等［16］

的研究结果一致。通过结果可以看到，肥胖组与对

照组肠道菌群多样性的差异仅表现在种群数量上，

在物种分布均匀度上的差异并不明显。此外，基于

非加权Unifrac距离和加权Unifrac距离的 PCoA分

析，并未发现组别对于菌群差异有显著贡献。但与

此不同的是，Liu等［5］曾发现肥胖者肠道菌群的β多

样性更高，说明肥胖个体之间有较高的肠道微生物

群落异质性。

本研究观察到普雷沃菌属和八叠球菌属是肥

胖儿童的特有菌属，这两个菌属仅在肥胖组儿童中

被识别，且相对丰度较高。普雷沃菌属是肠型分类

中的三大菌属之一，大部分对脂类代谢较弱的人群

属于这类肠型。普雷沃菌属具有促炎作用，可诱导

白介素（IL）-6（IL-6）、IL-8和肿瘤坏死因子-α等炎

症因子的产生［17］，而炎症是导致肥胖发生的重要因

素［18］。八叠球菌属与胆固醇代谢密切相关［19］，通过

表1 对照组和肥胖组儿童基本情况

类 别

人数

年龄（岁，x±s）
BMI（kg/m2，x±s）
腰臀比

SBP（mmHg，x±s）
DBP（mmHg，x±s）
每周运动时间（min，x±s）
母乳喂养时间（月，x±s）
分娩方式

顺产

剖宫产

近一周内抗生素使用情况

否

是

食用水果频次（次/周）

≤1
2~
>5

食用零食频次（次/周）

≤1
2~
>5

饮用饮料频次（次/周）

≤1
2~
>5

食用酸奶频次（次/周）

≤1
2~
>5

食用牛奶频次（次/周）

≤1
2~
>5

合计

126
9.91±0.58
19.17±4.83
0.85±0.06

109.44±9.26
67.17±8.15
287.54±192.04
6.49±4.55

28（22.22）
84（66.67）

103（81.75）
9（7.14）

3（2.38）
10（7.94）
99（78.57）

28（22.22）
42（33.33）
42（33.33）

49（38.89）
43（34.13）
20（15.87）

18（14.29）
30（23.81）
64（50.79）

12（9.52）
14（11.11）
86（68.25）

对照组

63
9.80±0.54
15.07±1.88
0.81±0.05

105.11±8.73
63.97±7.60
305.55±232.58
6.56±4.03

15（23.81）
40（63.49）

51（80.95）
4（6.35）

2（3.17）
5（7.94）
48（76.19）

10（15.87）
18（28.57）
27（42.86）

27（42.86）
19（30.16）
9（14.29）

8（12.70）
14（22.22）
33（52.38）

6（9.52）
7（11.11）
42（66.67）

肥胖组

63
10.01±0.59
23.26±3.06
0.88±0.05

113.76±7.66
70.37±7.44
270.18±142.54
6.42±5.04

13（20.63）
44（69.84）

52（82.54）
5（7.94）

1（1.59）
5（7.94）
51（80.95）

18（28.57）
24（38.10）
15（23.81）

22（34.92）
24（38.10）
11（17.46）

10（15.87）
16（25.40）
31（49.21）

6（9.52）
7（11.11）
44（69.84）

t/χ2值

-2.07
-18.12
-7.91
-5.91
-4.78
0.97
0.17
0.11

0.00

0.39

6.54

1.26

0.38

0.01

P值

0.041
<0.001
<0.001
<0.001
<0.001
0.337
0.863
0.665

0.995

0.823

0.038

0.534

0.826

0.995

注：部分数据有缺失，括号外数据为人数，括号内数据为构成比（%）；1 mmHg=0.133 kPa
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注：Ace、Chao1、Shannon、Simpson为α多样性指数

图1 对照组和肥胖组儿童肠道菌群的α多样性

注：横、纵坐标上的PC1、PC2、PC3分别为第1、2、3主成分，后面的数字表示在总变异中可解释的百分比

图2 基于非加权Unifrac距离和加权Unifrac距离的主坐标分析
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三甲胺-氧化三甲胺代谢途径，下调胆固醇 7a-羟化

酶的表达水平，激活法尼酯X受体，从而降低胆固

醇的分解速率，并抑制肝脏胆汁酸的合成［20］，胆汁

酸通过肠肝循环（肝脏、肠道组织、血浆和粪便）参

与调节食物摄入和能量代谢，这对于肥胖的发生发

展至关重要［21］。

本研究利用 STAMP软件挑选出肥胖和正常体

重儿童共有菌属中的差异细菌，并做进一步的关联

分析。在 15个差异菌属中，有 5个菌属的相对丰度

差异>0.1%，结果提示，肥胖可能会提高不动杆菌

属、瘤胃球菌属、粪球菌属和柯林斯菌属的相对丰

度，而降低阿克曼菌属的相对丰度。Massier等［22］

发现，与血液相比，脂肪组织中有更多的不动杆菌

属。Lin等［23］在经高脂饮食诱导肥胖的大鼠粪便

中，也观察到瘤胃球菌属和粪球菌属的相对丰度增

加，这两个菌属均属于厚壁菌门，可协助细胞吸收

食物中的糖类［24］，促进脂肪组织扩张，与代谢紊乱

和炎症性肠病相关［25］。柯林斯菌属在肠道中产气

较多，与脂质代谢异常及 2型糖尿病有关。与其他

研究结果一致［26］，本研究发现阿克曼菌属在正常体

重者中的相对丰度大于肥胖者。阿克曼菌属是肠

道的优势益生菌属，其通过调节肠道屏障的通透

性，维持肠道屏障功能，可改善葡萄糖稳态，减少脂

肪细胞生长［27］。此外，阿克曼菌属的定植加快黏蛋

白的分解，产生多种微生物发酵产物如短链脂肪

酸。短链脂肪酸主要由乙酸盐、丙酸盐和丁酸盐组

成，在调节宿主代谢、免疫系统、细胞增殖和维持消

化道健康等方面具有关键作用，可降低肥胖、糖尿

病的风险［28］。

在调整相关因素之后，GLM分析的结果与之

基本一致，且在男生中，肥胖与这 5个菌属的关联

性更强，但在女生中，大部分关联消失。既往研究

也发现，肥胖与肠道菌群的关联在男性和女性中表

现不同［29］，这可能受性腺类固醇的影响［30］，但本研

究对象均为学龄早期儿童，性发育还未开始，因此

本研究中所观察到的性别差异可能与样本量有关，

在后续研究中可以扩大样本量进行验证。

本研究存在局限性，研究对象仅来自某一小

学，代表性可能欠佳，此外，横断面数据分析也无法

解释肥胖和肠道微生物多样性之间的因果关系。

表2 对照组和肥胖组儿童肠道菌群中相对丰度前5位的菌属

共同细菌

拟杆菌属（Bacteroides）

栖类杆菌属（Faecalibacterium）

布劳特菌属（Blautia）

双歧杆菌属（Bifidobacterium）

另枝菌属（Alistipes）

特有细菌

对照组

拟血杆菌属（Sanguibacteroides）

假杈杆菌属（Pseudoramibacter）

邻单胞菌（Plesiomonas）

醋杆菌属（Acetobacterium）

产丝菌属（Filifactor）

肥胖组

普雷沃菌属（Prevotella）

八叠球菌属（Sarcina）

艰难梭菌属（Peptoclostridium）

科萨克菌属（Kosakonia）

壤霉菌属（Agromyces）

图3 对照组与肥胖组儿童共有菌属差异分析
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在物种识别过程中，由于较多菌种无法准确定义，

因此在分析过程中仅讨论到属级别。

综上所述，本研究探索了学龄肥胖儿童和正常

体重儿童肠道菌群多样性的差异，识别肥胖儿童肠

道中的特征菌群，可为后续对于学龄儿童肠道微生

物多态性的深入研究提供初步线索。肠道菌群种

类较多，各菌属对宿主机体的作用机制各异，未来

可利用相关功能细菌标志物，探索最佳的肥胖诊断

和治疗方案。
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表3 基于广义线性模型的肥胖对α多样性指数及共有菌属相对丰度的影响 a

类别及模型 b

Ace
模型1
模型2
模型3

Chao1
模型1
模型2
模型3

Shannon
模型1
模型2
模型3

Simpson
模型1
模型2
模型3

不动杆菌属（Agathobacter）

模型1
模型2
模型3

瘤胃球菌属（Ruminococcus）

模型1
模型2
模型3

粪球菌属（Coprococcus_3）
模型1
模型2
模型3

柯林斯菌属（Collinsella）

模型1
模型2
模型3

阿克曼菌属（Akkermansia muciniphila）

模型1
模型2
模型3

合计（n=126）

-244.93（-463.76~-26.10）c
-303.08（-596.31~-9.85）c
-308.46（-606.87~-10.04）c

-188.68（-388.01~10.65）
-231.11（-498.76~36.54）
-235.78（-507.69~36.15）

-0.02（-0.25~0.21）
0.07（-0.24~0.38）
0.05（-0.26~0.37）

0.00（-0.02~0.02）
0.01（-0.24~0.38）
0.01（-0.02~0.03）

55.66（29.44~82.52）e
50.44（16.42~84.84）d
51.66（17.43~86.28）d

43.21（9.15~78.11）c
49.23（5.88~93.04）c
52.67（9.14~96.69）c

100.61（43.71~162.99）e
111.49（41.34~186.10）d
115.71（44.04~191.74）d

84.10（25.34~147.78）d
157.04（78.15~242.00）e
154.08（74.32~239.96）e

-140.48（-308.99~-13.95）c
-184.80（-385.15~-21.86）c
-192.89（-387.23~-24.04）c

男生（n=86）

-446.02（-703.94~-188.10）d
-532.25（-888.38~-176.11）d
-535.78（-897.57~-174.00）d

-358.89（-594.10~-123.68）d
-427.58（-751.03~-104.12）c
-431.36（-762.81~-99.92）c

-0.01（-0.26~0.25）
0.05（-0.35~0.37）
0.01（-0.36~0.37）

0.01（-0.01~0.02）
0.01（-0.35~0.37）
0.01（-0.01~0.04）

58.23（27.40~89.96）e
53.32（13.17~94.09）d
61.19（20.41~102.77）d

58.66（13.50~105.77）c
83.21（23.79~144.83）d
79.97（19.51~142.98）c

93.71（28.34~165.74）e
79.64（-5.32~169.38）c
81.77（-4.40~172.79）

111.96（44.97~187.29）d
163.42（74.76~169.62）e
161.02（70.84~261.27）e

-133.74（-383.10~36.20）
-369.24（-793.54~-74.70）c
-368.79（-777.45~-83.04）c

女生（n=40）

175.00（-221.19~571.25）
69.00（-488.00~625.99）
111.29（-442.17~664.75）

166.90（-197.44~531.33）
56.28（-464.50~577.07）
96.08（-425.68~617.84）

-0.04（-0.53~0.45）
-0.03（-0.73~0.79）
-0.04（-0.84~0.76）

-0.01（-0.06~0.03）
0.00（-0.73~0.79）
-0.01（-0.08~0.07）

50.22（0.94~101.78）c

69.61（-9.67~152.19）
58.19（-20.64~140.49）

20.86（-31.08~73.97）
-22.95（-99.30~51.35）
-28.08（-105.77~47.78）

122.60（11.44~262.36）c
203.60（46.16~392.29）c
199.52（32.67~411.90）c

-28.52（-176.22~111.35）
59.60（-157.61~284.96）
30.89（-197.25~263.02）

-150.26（-426.48~29.13）
-130.67（-443.70~94.66）
-132.06（-436.57~74.21）

注：Ace、Chao1、Shannon、Simpson为 α多样性指数；表内数据对照组为（0.00），肥胖组 α多样性指数（95%CI）及共有菌属相对丰度

（95%CI）；a α多样性指数服从正态分布，连接函数选择“identity”；菌属相对丰度（%）服从Poisson分布，连接函数选择“log”；b模型 1：粗模型，不

调整任何变量；模型 2：合计组调整年龄、性别、SBP、食用水果、零食、饮料、酸奶及牛奶频次；男生、女生组调整年龄、SBP、食用水果、零食、饮

料、酸奶及牛奶频次；模型3：在模型2的基础上再调整分娩方式、母乳喂养时间及近一周内使用抗生素情况；cP<0.05；dP<0.01；eP<0.001
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