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[摘 要]目的 探究学龄期肥胖儿童肠道菌群失调与机体炎症因子、胰岛素抵抗的相关性。方法 选择2023年6月到2024
年9月在温州市中心医院就诊的86例学龄期儿童作为研究对象,根据儿童肥胖相关诊断标准,将肥胖儿童纳入肥胖组(n=32),

非肥胖儿童纳入非肥胖组(n=54)。对比两组基线资料、肠道菌群拷贝数及拟杆菌/硬壁菌比值(B/F)值、炎症因子[肿瘤坏死因

子-α(TNF-α)、超 敏 C反 应 蛋 白(hs-CRP)、白 细 胞 计 数(WBC)、白 细 胞 介 素-2(IL-2)、白 细 胞 介 素-6(IL-6)、白 细 胞 介 素-10
(IL-10)]、胰岛素抵抗[空腹胰岛素(FINS)与空腹血糖(FPG)及胰岛素抵抗指数(HOMA-IR)],采用Pearson 相关系数分析学龄

期肥胖儿童肠道菌群失调与机体炎症因子、胰岛素抵抗的相关性。结果 肥胖组儿童男性占比、年龄、体质指数(BMI)、腰围、腰

臀比、体脂率显著高于非肥胖组(χ2/t=6.309、8.180、35.788、9.755、5.156、14.954,P<0.05);肥胖组硬壁菌拷贝数显著高于非

肥胖组(t=16.707,P<0.001),而拟杆菌拷贝数及B/F显著低于非肥胖组(t=18.689、12.989,P<0.001);肥胖组TNF-α、IL-6、

IL-10水平显著高于非肥胖组(t=25.218、25.446、29.218,P<0.001),两组hs-CRP、WBC、IL-2差异无统计学意义(P>0.05);肥

胖组FINS、HOMA-IR显著高于非肥胖组(t=17.709、10.633,P<0.001),两组FPG差异无统计学意义(P>0.05);肥胖儿童硬

壁菌拷贝数与 TNF-α、IL-6、IL-10及FINS、HOMA-IR均呈正相关(r 介 于0.538~0.631之 间,P<0.05),拟 杆 菌 拷 贝 数、B/F
与TNF-α、IL-6、IL-10及FINS、HOMA-IR均呈负相关(r 分别介于-0.694~-0.542及-0.753~-0.627之间,P<0.05)。

结论 学龄期肥胖儿童具有肠道菌群失调、炎症因子与胰岛素抵抗高水平的特征,其肠道菌群失调与机体炎症因子、胰岛素抵抗

具有相关性。
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[Abstract]
 

Objective
 

To
 

explore
 

correlations
 

of
 

intestinal
 

flora
 

imbalance
 

with
 

inflammatory
 

factors
 

and
 

insulin
 

resistance
 

(IR)
 

in
 

school-age
 

obese
 

children.
 

Methods
 

86
 

school-age
 

children
 

who
 

visited
 

Wenzhou
 

Central
 

Hospital
 

from
 

June
 

2023
 

to
 

September
 

2024
 

were
 

selected
 

as
 

study
 

subjects.According
 

to
 

obesity-related
 

diagnostic
 

criteria,the
 

children
 

with
 

obese
 

were
 

included
 

in
 

obese
 

group
 

(n=32)
 

and
 

those
 

children
 

without
 

obese
 

were
 

enrolled
 

in
 

non-obese
 

group
 

(n=54).Baseline
 

data,intestinal
 

flora
 

copy
 

number
 

and
 

bacteroides/firmicutes
 

ratio
 

(B/F),inflammatory
 

factors[tumor
 

necrosis
 

factor-α
 

(TNF-α),high-sensitivity
 

C-reactive
 

protein
 

(hs-CRP),white
 

blood
 

cell
 

count
 

(WBC),interleukin-2
 

(IL-2),interleukin-6
 

(IL-6)
 

and
 

interleukin-10(IL-10)]and
 

IR
[fasting

 

insulin
 

(FINS),fasting
 

plasma
 

glucose
 

(FPG)
 

and
 

homeostatic
 

model
 

assessment
 

of
 

insulin
 

resistance
 

(HOMA-IR)]were
 

compared
 

between
 

the
 

two
 

groups.Pearson
 

correlation
 

coefficient
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

correlations
 

of
 

intestinal
 

flora
 

imbalance
 

with
 

inflammatory
 

factors
 

and
 

IR
 

in
 

school-age
 

obese
 

children.
 

Results
 

The
 

proportion
 

of
 

male
 

children,age,body
 

mass
 

index
 

(BMI),waist
 

circumference,waist-to-hip
 

ratio
 

and
 

body
 

fat
 

rate
 

of
 

the
 

children
 

in
 

the
 

obese
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

non-obese
 

group
 

(t=6.309,8.180,35.788,9.755,5.156
 

and
 

14.954
 

respectively,all
 

P<0.05).The
 

copy
 

number
 

of
 

Fermicutes
 

(F)
 

of
 

the
 

children
 

in
 

the
 

obese
 

group
 

was
 

significantly
 

higher
 

than
 

that
 

in
 

the
 

non-obese
 

group
 

(t=16.707,
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P<0.001),while
 

the
 

copy
 

number
 

of
 

Bacteroides
 

and
 

B/F
 

ratio
 

were
 

significantly
 

lower
 

than
 

those
 

in
 

the
 

non-obese
 

group
 

(t=

18.689
 

and
 

12.989
 

respectively,both
 

P<0.001).The
 

serum
 

levels
 

of
 

TNF-α,IL-6
 

and
 

IL-10
 

of
 

the
 

children
 

in
 

the
 

obese
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

non-obese
 

group
 

(t=25.218,25.446
 

and
 

29.218
 

respectively,all
 

P<0.001),and
 

there
 

were
 

no
 

statistically
 

significant
 

differences
 

in
 

hs-CRP,WBC
 

and
 

IL-2
 

between
 

the
 

two
 

groups
 

(t=1.336,0.578
 

and
 

0.709
 

respectively,

all
 

P>0.05).FINS
 

and
 

HOMA-IR
 

of
 

the
 

children
 

in
 

the
 

obese
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

non-obese
 

group
 

(t=17.709
 

and
 

10.633
 

respectively,both
 

P<0.001),while
 

there
 

was
 

no
 

statistically
 

significant
 

significance
 

in
 

FPG
 

between
 

the
 

two
 

groups
 

(t=1.207,P>0.05).Pearson
 

correlation
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

copy
 

number
 

of
 

Fermicutes
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

TNF-α,IL-6,IL-10,FINS
 

and
 

HOMA-IR
 

(r=0.538-0.631,all
 

P<0.05),while
 

the
 

copy
 

number
 

of
 

Bacteroides
 

and
 

B/F
 

ratio
 

were
 

negatively
 

correlated
 

with
 

TNF-α,IL-6,IL-10,FINS
 

and
 

HOMA-IR
 

(r=-0.694-
 

-0.542;r=-0.753-

-0.627,all
 

P<0.05).
 

Conclusion
 

The
 

school-age
 

obese
 

children
 

have
 

such
 

characteristics
 

as
 

severe
 

intestinal
 

flora
 

imbalance
 

and
 

high
 

levels
 

of
 

inflammatory
 

factors
 

and
 

IR,and
 

this
 

intestinal
 

flora
 

imbalance
 

is
 

correlated
 

with
 

body􀆳
 

s
 

inflammatory
 

factors
 

and
 

IR.
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  肥胖是体内脂肪沉积引发的慢性代谢性疾病,

同时也是全球公共卫生问题之一[1]。据统计,儿童

肥胖症发病率呈逐年升高及低龄化趋势,尤其是学

龄期儿童肥胖率较高,肥胖不仅会影响患儿身心健

康,严重者还可能诱发高血压、糖尿病、高血脂症等

代谢性疾病,早期诊治具有重要临床意义[2]。目前,

肥胖与遗传、环境等因素的关联性研究已成为临床

研究热点,相关研究发现,肠道微生物环境的稳定有

助于机体对化合物、脂肪、氨基酸等物质的代谢,而
肠道菌群失调可能与儿童肥胖症存在密切联系,当
菌群失调时,可能会导致机体代谢紊乱,空腹血清中

糖脂代谢异常,也可能引发胰岛素抵抗[3]。研究显

示,胰岛素抵抗的信号通路可能还与机体炎症反应

有交叉作用,故炎症状态也会持续影响胰岛素抵抗

的发生与发展[4]。目前,有关学龄期肥胖儿童肠道

菌群失调与机体炎症因子、胰岛素抵抗的相关性分

析研究较少,故本研究以期为临床深入探究学龄期

儿童肥胖症发病机制及诊治方法提供参考。

1资料与方法

1.1一般资料

选择2023年6月到2024年9月在温州市中心

医院就诊的86例学龄期儿童作为研究对象。纳入

标准:①学龄期儿童;②具有一定认知能力;③对研

究内容充分知情,签署确认书。排除标准:①合并中

枢神经系统性疾病;②合并遗传性肥胖综合征;③不配

合检查或随访,依从性较差;④药物性肥胖。本研究已

通过医院伦理委员会审批(202307132050000156989)。

1.2研究方法

所有儿童均通过指南诊断是否为肥胖。2~5岁

儿童参考《中国0~18岁儿童、青少年体块指数的生

长曲线》[5]中制定的中国2~5岁儿童超重和肥胖的

体质指数(body
 

mass
 

index,BMI)参考界值点,6~

18岁儿童参考《学龄儿童青少年超重与肥胖筛查》[6]

中6~18岁学龄儿童筛查超重与肥胖的性别年龄别

BMI参考界值点。将肥胖儿童纳入肥胖组,非肥胖

儿童纳入非肥胖组。

收集一般资料:包括患儿年龄、身高、体重、BMI
等。收集实验室资料:空腹情况下采集儿童外周静

脉血3mL,离心分离上清后,采用酶联免疫法检测超

敏C 反应蛋白(hypersensitive
 

C-reactive
 

protein,

hs-CRP)、白 细 胞 计 数 (white
 

blood
 

cell
 

count,

WBC)、血 清 肿 瘤 坏 死 因 子 -α(tumor
 

necrosis
 

factor-α,TNF-α)、白 细 胞 介 素-2(interleukin-2,

IL-2)、白细胞介素-6(interleukin-6,IL-6)、白细胞介

素-10(interleukin-10,IL-10)等炎症因子和空腹胰岛

素(fasting
 

insulin,FINS)与空腹血糖(fasting
 

plas-

ma
 

glucose,FPG)水 平,并 计 算 胰 岛 素 抵 抗 指 数

(homeostatic
 

model
 

assessment
 

for
 

insulin
 

resis-

tance,HOMA-IR)=空腹胰岛素×空腹血糖/22.5。

肠道16S
 

rRNA 基因测序:①收集新鲜粪便样品;

②粪便均质-收集菌体-菌体洗涤-菌体保存-细胞裂

解-DNA抽提-DNA沉淀收集;③PCR扩增优势细菌

16SrRNA基因V3、V4可变区;④采用标准的Illumina
 

MiseqPE300文库构建及测序流程;⑤测序及分析,

Miseq上机测序,进一步分析患儿肠道菌群失调情况。

1.3观测指标

对比肥胖组与非肥胖组基线资料、肠道菌群拷贝

数及拟杆菌/硬壁菌比值(B/F)值、炎症因子(TNF-α、
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hs-CRP、WBC、IL-2、IL-6、IL-10)、胰 岛 素 抵 抗

(FINS、FPG、HOMA-IR),分析学龄期肥胖儿童肠

道菌群失调与机体炎症因子、胰岛素抵抗的相关性。

1.4统计学分析

采用SPSS
 

22.0对数据行统计学处理。计数资

料用例数(n)和百分比(%)表示,组间比较采用χ2

检验;计量资料用均数±标准差(x-±s)表示,组间比

较采用t检验;采用Pearson 相关系数分析学龄期肥

胖儿童肠道菌群失调与机体炎症因子及胰岛素抵抗

的相关性。P<0.05表示差异有统计学意义。

2结果

2.1肥胖组与非肥胖组儿童基线资料对比

肥胖组儿童男性占比、年龄、BMI、腰围、腰臀比、

体脂率显著高于非肥胖组(χ2/t=6.309、8.180、

35.788、9.755、5.156、14.954,P<0.05),见表1。

表1 肥胖组与非肥胖组儿童基线资料对比[n(%),x-±s]

Table
 

1 Comparison
 

of
 

baseline
 

data
 

of
 

the
 

children
 

between
 

the
 

obese
 

group
 

and
 

the
 

non-obese
 

group
 

[n(%),x-±s]

基线资料 肥胖组(n=32) 非肥胖组(n=54) χ2/t P

性别 6.309 0.012

 男 22(68.75) 22(40.74)

 女 10(31.25) 32(59.26)

年龄(岁) 10.68±0.73 9.12±0.92 8.180 <0.001

BMI(kg/m2) 22.48±0.73 17.42±0.57 35.788 <0.001

腰围(cm) 81.82±12.15 58.07±10.12 9.755 <0.001

腰臀比 0.89±0.11 0.79±0.07 5.156 <0.001

体脂率(%) 37.63±4.89 20.18±5.42 14.954 <0.001

  2.2肥胖组与非肥胖组儿童肠道菌群拷贝数及

B/F值对比

肥胖组儿童硬壁菌拷贝数显著高于非肥胖组

(t=16.707,P<0.001),而拟杆菌拷贝数及B/F显

著低于非肥胖组(t=18.689、12.989,P<0.001),

见表2。

表2 肥胖组与非肥胖组儿童肠道菌群拷贝数及B/F值对比(x-±s)

Table
 

2 Comparison
 

of
 

intestinal
 

flora
 

copy
 

number
 

and
 

B/F
 

ratio
 

of
 

the
 

children
 

between
 

the
 

obese
 

group
 

and
 

the
 

non-obese
 

group
 

(x-±s)

项目 肥胖组(n=32) 非肥胖组(n=54) t P

拟杆菌(×106copies/ul) 3.35±0.64 13.58±3.05 18.689 <0.001

硬壁菌(×107copies/ul) 4.73±0.85 2.53±0.36 16.707 <0.001

拟杆菌/硬壁菌比值(B/F) 0.48±0.12 1.05±0.23 12.989 <0.001

2.3肥胖组与非肥胖组儿童炎症因子对比

肥胖组儿童TNF-α、IL-6、IL-10水平显著高于

非肥胖组(t=25.218、25.446、29.218,P<0.001),

两组hs-CRP、WBC、IL-2差异无统计学意义(P>

0.05),见表3。

表3 肥胖组与非肥胖组儿童炎症因子对比(x-±s)

Table
 

3 Comparison
 

of
 

inflammatory
 

factors
 

of
 

the
 

children
 

between
 

the
 

obese
 

group
 

and
 

the
 

non-obese
 

group
 

(x-±s)

指标 肥胖组(n=32) 非肥胖组(n=54) t P

TNF-α(pg/mL) 6.31±1.05 2.34±0.38 25.218 <0.001

hs-CRP(mg/L) 5.38±0.57 5.23±0.46 1.336 0.185

WBC(109/L) 6.73±1.20 6.58±1.14 0.578 0.565

IL-2(pg/mL) 3.51±0.60 3.42±0.55 0.709 0.480

IL-6(pg/mL) 7.21±0.80 3.56±0.53 25.446 <0.001

IL-10(pg/mL) 8.46±1.25 2.85±0.51 29.218 <0.001
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2.4肥胖组与非肥胖组儿童胰岛素抵抗对比

肥胖组儿童FINS、HOMA-IR显著高于非肥胖

组(t=17.709、10.633,P<0.001),两组FPG差异

无统计学意义(P>0.05),见表4。

表4 肥胖组与非肥胖组儿童胰岛素抵抗对比(x-±s)

Table
 

4 Comparison
 

of
 

insulin
 

resistance
 

of
 

the
 

children
 

between
 

the
 

obese
 

group
 

and
 

the
 

non-obese
 

group
 

(x-±s)

指标 肥胖组(n=32) 非肥胖组(n=54) t P

FINS(mU/L) 33.72±6.81 15.48±2.58 17.709 <0.001

FPG(mmol/L) 5.04±0.50 4.92±0.41 1.207 0.230

HOMA-IR 1.48±0.40 0.77±0.22 10.633 <0.001

  2.5学龄期肥胖儿童肠道菌群失调与机体炎症

因子、胰岛素抵抗的相关性

学龄期肥胖儿童硬壁菌拷贝数与TNF-α、IL-6、

IL-10及FINS、HOMA-IR均呈正相关(P<0.05),

拟杆菌拷贝数、B/F与TNF-α、IL-6、IL-10及FINS、

HOMA-IR均呈负相关(P<0.05),见表5。

表5 学龄期肥胖儿童肠道菌群失调与机体炎症因子、胰岛素抵抗的相关性

Table
 

5 Pearson
 

correlation
 

coefficient
 

analysis
 

of
 

correlations
 

between
 

intestinal
 

flora
 

imbalance
 

and
 

body􀆳
 

s
 

inflammatory
 

factors
 

and
 

insulin
 

resistance
 

in
 

school-age
 

obese
 

children

指标
拟杆菌

r P

硬壁菌

r P

B/F

r P

TNF-α -0.613 <0.001 0.603 0.001 -0.663 <0.001

IL-6 -0.624 0.004 0.631 <0.001 -0.627 <0.001

IL-10 -0.591 0.018 0.625 0.005 -0.753 <0.001

FINS -0.694 <0.001 0.538 0.030 -0.712 <0.001

HOMA-IR -0.542 0.024 0.595 0.020 -0.684 <0.001

3讨论

3.1研究背景

近年来,儿童肥胖率逐年升高,肥胖及相关代谢

性疾病严重危害人类健康,现已成为全球公共健康

问题[7]。目前有关肥胖引发生理或病理性代谢异常

的机制尚未完全明确,有研究认为肥胖诱导的炎症状

态是机体发生胰岛素抵抗以及代谢异常的关键因素,

而近年来也有报道证实肠道菌群谱的改变能够在慢

性炎症以及胰岛素抵抗发生与发展中发挥重要作用,

同时其还可能参与多种代谢性疾病的发生过程[8]。

目前,有关学龄期肥胖儿童肠道菌群失调与机体炎症

因子、胰岛素抵抗的相关性研究尚少,本文纳入就诊

的86例学龄期儿童(其中肥胖儿童32例)并对其肠

道菌群测序,分析其与炎症、胰岛素抵抗的联系,旨在

为临床探究儿童肥胖的发病机制提供参考依据。

3.2肠道菌群失调与机体炎症因子相关性

研究发现,肥胖组硬壁菌拷贝数显著高于非肥

胖组,而拟杆菌拷贝数及B/F显著低于非肥胖组;

进一步对比两组炎症状态发现,肥胖组 TNF-α、

IL-6、IL-10水平显著高于非肥胖组;Pearson 相关性

分析显示,硬壁菌拷贝数与TNF-α、IL-6、IL-10水平

呈正相关,而拟杆菌拷贝数及B/F与其呈负相关,提
示肥胖患儿肠道菌群较非肥胖者相对失调,机体存在

炎症状态,且肠道菌群失调与炎症因子水平存在相关

性。分析发现,肠道菌群是连接肠道与外界的最大生

物屏障,能够时刻影响机体生理代谢及病理过程,具
有改善肠道结构,促进代谢及免疫的作用,其中拟杆

菌与硬壁菌在人体肠道中起着重要作用,主要影响个

体的体重、代谢健康以及免疫反应[9],研究表明,拟杆

菌比例较高的人群相对体重较轻,而硬壁菌比例较高

的人群则更容易肥胖,高热量饮食会导致硬壁菌比例

上升,从而增加体重,硬壁菌比例上升通常与肥胖和

代谢障碍相关,而拟杆菌比例上升则与炎症性肠病、

抑郁和阿尔茨海默病等相关[10];此外,有研究证实拟

杆菌门能够借助自身脂多糖和鞭毛蛋白作用于多种

细胞受体,进而调节免疫反应[11]。它们还参与多糖

降解,帮助释放能量,并可能抑制炎症,当肠道菌群

失衡后,可能引发肠黏膜通透性增加,进而促进

TNF-α、ILs家族等炎症介质释放,激活免疫系统,引

19

第37卷第1期                   中国妇幼健康研究                     Vol.37
 

No.1
2026年1月              Chinese

 

Journal
 

of
 

Woman
 

and
 

Child
 

Health
 

Research                Jan.
 

2026



发机体炎症反应。王西等[12]研究报道,多囊卵巢综

合征伴肥胖患者肠道菌群B/F显著降低,而如双歧

杆菌、肠杆菌、乳杆菌等菌群水平的下降,会引发肠

道酸碱度紊乱,促进病原体生长,激活机体免疫反

应,加重炎症状态,与本文结论类似。

3.3肠道菌群失调与胰岛素抵抗相关性

本文进一步研究发现,肥胖组FINS、HOMA-
IR相对更高,且Pearson 相关性分析显示,硬壁菌

拷贝数与FINS、HOMA-IR水平呈正相关,而拟杆

菌拷贝数及B/F与其呈负相关,提示肠道菌群失调

可能诱发胰岛素抵抗,且这种状态可能还通过菌群

失调引发的炎症反应介导。分析可知,肠道菌群能

够介导机体糖代谢过程,菌群失调可能会导致肠道

糖异生过程受阻,从而改变肠脑调节环路刺激度,导
致机体对胰岛素的敏感度下降,进而引发胰岛素抵

抗[13]。其次,由菌群失调诱发的慢性炎症能够促进

机体发生氧化应激反应,通过脂多糖、胰岛素等胰岛

素信号传导,引发胰岛素抵抗,Scheithauer等[14]研

究发现,2型糖尿病合并肥胖症患者肠道菌群紊乱

会引发机体炎症反应,而相关炎症介质是导致胰岛

素抵抗的重要因素,分析发现肠道菌群失调主要表

现在革兰氏阴性菌的增加,而其细胞壁富含脂多糖,

脂多糖是通过激活生化通路促进炎症反应的重要物

质,其引起各种慢性炎症,长期、低度的炎症会导致

胰岛素受体的失活,最终引发胰岛素抵抗[15-16]。由

此可见,肠道菌群失调对胰岛素抵抗的影响是多方

面的,与本文结论类似。
综上所述,学龄期肥胖儿童具有肠道菌群失调、

炎症因子及胰岛素抵抗高水平的特征,其肠道菌群

失调与机体炎症因子、胰岛素抵抗具有相关性。
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