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研究报告 

孕晚期孕妇肠道菌群与孕期体重增长的相关性 

王颖  余昀  刘燕群  陈晓莉* 
武汉大学健康学院  湖北 武汉  430071 

摘  要：【背景】孕妇体重过度增长在全球范围内呈现上升趋势，对母亲和子代健康均会造成不良影

响。肠道菌群与人体众多疾病相关，其有可能作为重要的调节因素影响母婴健康。【目的】研究孕晚

期孕妇肠道菌群的多样性和群落组成，探讨孕期体重增长对肠道菌群的影响。【方法】收集 62 位孕

晚期(36.82±2.19 孕周)孕妇粪便样本，利用 MiSeq 高通量测序技术对样品中 16S rRNA 基因 V3−V4

区序列进行测序，分析不同孕期体重增长水平的孕妇肠道菌群的多样性、群落结构和物种丰度，探

讨孕期体重增长对孕妇肠道菌群的影响。【结果】与正常孕妇相比，孕期体重增长过度孕妇肠道菌群

多样性显著降低，群落结构变化不大；在菌群组成上，筛选出 5 个与孕期体重增长最为相关的菌群，

分别为 Alistipes spp.、Eubacterium-nodatum group spp.、Oxalobacter spp.、Raoultella spp.和 Odoribacter 

spp.，其中 Alistipes spp.不仅是相关程度最高也是丰度最高的菌群，与孕期体重增长密切相关。【结

论】孕期体重增长对孕晚期孕妇肠道菌群群落结构影响显著，在孕期保持肠道菌群稳态能够促进母

婴健康。 
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Association between maternal gestational weight gain and gut 
microbiota at late pregnancy 
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Abstract: [Background] Excessive gestational weight gain among women has increased dramatically 
worldwide, which is associated with maternal and infants’ health. Recent evidence supports that gut 
microbiota may be an important regulation factor correlated with numerous human diseases. [Objective] 
To explore maternal gut microbiota diversity and composition at late pregnancy and changes of maternal 
gut microbiota with different gestational weight gain status, evaluating the effect of gestational weight gain 
on maternal gut microbiota. [Methods] We collected 62 pregnant women’s fecal samples at late pregnancy 
(36.82±2.19 gestation weeks), using high-throughput MiSeq sequencing technology for sequencing 16S 
rRNA gene sequence in the V3−V4 region of samples. [Results] Maternal gut microbiota of excessive 
gestational weight gain has a significantly lower diversity. The most important five genus of gestational 
weight gain are Alistipes spp., Eubacterium-nodatum group spp., Oxalobacter spp., Raoultella spp. and 
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Odoribacter spp. And the intensity of correlation of Alistipes spp. is the most strong and abundant. There 
are no differences between adequate and excessive groups in gut microbiota structure. [Conclusion] 
Gestational weight gain can affect maternal gut microbiota at late pregnancy and the balance of gut 
microbiota will stimulate a healthy development of maternal and infants. 

Keywords: Gestational weight gain, Gut microbiota, High-throughput sequencing, Maternal and infant health 

随着生活水平日渐提高以及对妊娠期营养认

识的不足，肥胖妇女妊娠和妊娠期体重增长过度

的孕妇日益增多，而且这种趋势已经在全球范围

内流行[1-2]。孕期体重增长过度对子代有着深远影

响，短期能增加巨大儿发生率、胎粪吸入综合征

和新生儿高胆红素血症风险[3-4]，远期能引起儿童

代谢综合征及儿童肥胖等[5]。目前大量研究表明，

数量众多、种类丰富的人体肠道菌群与人体互利

共生、相互影响[6-7]，肠道菌群与糖尿病、肥胖、

消化道疾病等慢性疾病的发生密切相关。母亲的

肠道菌群稳态失衡，能够通过羊水、胎盘、脐带

血等途径发生母婴传递[8-11]，将这种不平衡状态传

递给子代[12]。因此，研究孕期体重增长对孕晚期

孕妇肠道菌群的影响尤为重要。本研究通过收集

62 位孕晚期孕妇的粪便，运用 MiSeq 高通量测序

技术对样品中 16S rRNA 基因 V3−V4 区序列进行测

序，分析其肠道菌群多样性和结构组成，结合相

关问卷收集母亲孕前体力活动水平、孕前体质指

数(Body mass index，BMI)、孕次、产次、受教育

水 平 和 年 龄 等 数 据 ， 分 析 影 响 孕 期 体 重 增 长

(Geatational weight gain，GWG)的重要因素，明确

体重增长过度对孕妇肠道菌群的影响，以期为妊

娠期肥胖干预提供新的思路。 

1  材料与方法 

1.1  建立队列 

2016 年 8 月至 2017 年 2 月，在武汉市某三甲

医院门诊采用方便抽样的方法在前来孕期检查的

孕妇中建立母婴出生队列。纳入标准为：居住地

为武汉市，并计划在该医院进行分娩的孕晚期(孕

28−40 周)妇女；排除标准为：(1) 孕期患有合并症

和并发症；(2) 孕期进行抗生素治疗；(3) 双胎及

以上；(4) 有认知功能障碍。向孕妇发放知情同意

书，征得其同意后采集其粪便样本。根据 2009 年美

国国立医学会孕期增重指南[13]，将最终纳入的62位

孕妇分为 3 组：孕期体重增长过低(N=9)，孕期体

重增长正常(N=27)，孕期体重增长过度(N=26)。 

1.2  数据收集 

粪便样本的采集及保存过程为：经过孕妇及

其家属同意后，采集其孕晚期(36.82±2.19 孕周)粪

便样本，每样 3 份，采集后放入保温盒中(4 °C)约 

2 h，然后转入−80 °C 保存，直至测序。 

一般人口社会学资料及相关问卷收集：在孕

妇进入医院待产时，向孕妇发放自制问卷，主要

获得孕妇的一般社会学资料，包括年龄、教育水

平、孕前体重、孕期体重增长、孕次、产次和孕

前体力活动水平等。 

1.3  主要仪器和试剂 

DNA 抽提试剂盒，Omega 公司；PCR 仪，

Applied Biosystems 公司；PCR 产物回收试剂盒，

Axygen 公司；PCR 产物检测定量系统，Promega

公司；MiSeq 文库构建试剂和测序仪器，Illumina

公司。 

1.4  肠道菌群基因组 DNA 抽提与测序 

使用试剂盒完成基因组 DNA 抽提后，利用 1%

琼脂糖凝胶电泳检测抽提的基因组 DNA。根据文

献[14]选择引物，扩增区域为 V3−V4，引物序列为

338FC5′-ACTCCTACGGGAGGCAGCAG-3′)和 806R 

(5′-GGACTACHVGGGTWTCTAAT-3′。PCR 反应

体 系 (20 µL) ： 5FastPfu 缓 冲 液 4 µL ， dNTPs     

(2.5 mmol/L) 2 µL，正、反向引物(5 µmol/L)各   

0.8 µL，FastPfu 聚合酶(5 mol/L) 0.4 µL，DNA 模板

10 ng。PCR 反应条件：95 °C 3 min；95 °C 30 s，

55 °C 30 s，72 °C 30 s，27 个循环；72 °C 10 min。



王颖等: 孕晚期孕妇肠道菌群与孕期体重增长的相关性 153 

 

Tel: 010-64807511; E-mail: tongbao@im.ac.cn; http://journals.im.ac.cn/wswxtbcn 

每个样本 3 个重复，将同一样本的 PCR 产物混合后

用 2%琼脂糖凝胶电泳检测，切胶回收 PCR 产物，

Tris-HCl 洗脱；2%琼脂糖电泳检测。参照电泳初

步定量结果，将 PCR 产物进行检测定量，之后按

照测序要求进行相应比例混合。最后进行 MiSeq 文

库构建与测序。对测序的优化序列提取非重复序

列，去除没有重复的单序列(http://drive5.com/usearch/ 

manual/singletons.html)，按照相似性≥97%对非重

复序列(不含单序列)进行 OTU (Operational taxonomic 

unit)聚类。 

1.5  统计分析 

孕妇一般社会学资料和孕期体重增长水平，

采 用 卡 方 和 维 尔 克 森 秩 和 检 验 (Wilcoxon rank 

sum test)检验两组数据是否有差异。在肠道菌群

α 多样性和物种组成的分析中，采用一般线性模

型中的单变量分析(Univariate analysis of general 

liner model)控制混杂因素。因孕期体重增长过低

一组样本量少，本研究重点阐释孕期体重增长正

常和孕期体重增长过度孕妇孕晚期肠道菌群的  

差异。 

孕妇肠道菌群 α 多样性在 OTU 水平上采用

Shannon 多样性指数和 Simpson 多样性指数，用来

估算样本中微生物多样性。Shannon 值越大说明群

落多样性越高，Simpson 值越大说明群落多样性越

低。采用一般线性模型中的单变量分析将孕前体

质指数和年龄作为协变量，同时也将其孕前体力

活动、孕妇孕次、产次、受教育水平放入模型来控

制混杂因素。 

孕妇肠道菌群 β 多样性采用 Bray-curtis 和

Binary-jaccard 两种距离矩阵在 OTU 水平上进行非

度 量 多 维 尺 度 分 析 (Non-metric multidimensional 

scaling analysis，NMDS)，用样本点的距离表示样

本之间的差异，Stress 值用来表示此次检验与真实

情况的拟合度，通常情况下 Stress<0.2 即表示此图

形有一定的解释意义。Adonis 分析用来判断分组

因素对样本差异的解释度。 

孕妇肠道菌群组成与差异分析采用 LEfSe 多级

物种差异判别，从门到属水平上区别孕期体重增

长正常和孕期体重增长过度两组孕妇孕晚期肠道菌

群丰度的差异。该软件首先使用非参数因子克鲁斯

卡尔–沃利斯秩和验检找到与丰度有显著性差异的

类群。最后采用线性判别分析(Linear discriminant 

ainalysis，LDA)来估算每个组分(物种)丰度对差异

效果影响的大小。此外，运用随机森林[15]的方法

在属水平上判别对孕期体重增长影响最重要的物

种，并计算出每个物种的影响值。对有显著差异

且影响力大的物种采用一般线性模型中的单变量

分析(Univariate analysis of general liner model)控制

混杂因素。 

采用 SPSS 20.0 和 QIME V1.9.0 进行数据分

析，P 值小于 0.05 表明有统计学差异。   

2  结果与分析 

2.1  测序序列 

测序共获得 2 219 265 序列，826 个 OTU，

Good’s coverage 为 99.73%，表明测序深度足够，

本次测序结果可以代表样本的真实情况。 

2.2  α多样性 

孕期体重增长正常组孕妇孕晚期肠道菌群多

样性显著高于孕期体重增长过度组(表 1)。在一般

线性模型中，控制孕妇孕前体力活动水平、孕前

BMI、孕次、产次、年龄和教育水平，孕期体重增

长正常组 Shannon 指数仍然显著高于孕期体重增长

过度组(表 2)。 

2.3  β多样性 

为进一步了解孕期体重增长正常和孕期体重

增长过度两组肠道菌群结构差异，采用 Bray-curtis

和 Binary-jaccard 两种距离矩阵 NMDS 分析方法，

Bray-curtis 只考虑物种丰度(Stress=0.14；Adonis：

R2=0.03，P=0.13；图 1A)，Binary-jaccard 只考虑物

种 是 否 存 在 (Stress=0.187 ； Adonis ： R2=0.03 ，

P=0.02；图 1B)。当只考虑物种是否存在时，两   

组肠道菌群分布有轻微差异，差异具有统计学   

意义。 
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表 1  孕期体重正常增长和增长过度两组孕妇的一般社会学资料 
Table 1  Demographic and birth characteristics of mothers by gestational weight gain group: Adequate and Excessive 

Items 
Total (N=62) 

N (%)/Median (IQR)
Adequate (N=27) 

N (%)/Median (IQR) 
Excessive (N=26) 

N (%)/Median (IQR) 
P value 

年龄 Maternal age 30.13 (27.01−33.25) 30.45 (26.56−34.34) 29.31 (26.6−32.02) 0.14 

孕次 Gestation  

0.86 

1 40 (64.5%) 17 (63%) 17 (65.4%) 

2 15 (24.2%) 7 (25.9%) 6 (23.1%) 

3 6 (9.7%) 2 (7.4%) 3 (11.5%) 

4 1 (1.6%) 1 (3.7%) 0 

产次 Parity    

0.27 0 44 (71%) 17 (63%) 20 (76.9%) 

1 Prior child 18 (29%)   10 (37%) 6 (23.1%) 

受教育水平 Maternal education  

0.15 
<12 a 4 (6.5%)  3 (11.1%) 0 (0) 

12 a 42 (67.8%)  12 (44.4%) 22 (84.6%) 

>12 a 16 (25.8%) 12 (44.4%) 4 (15.4%) 

孕前 BMI 水平 

Pre-pregnancy BMI category   
 

0.14 过低 Underweight 11 (17.7%) 8 (29.6%) 2 (7.7%) 

正常 Normal 47 (75.8%) 19 (70.4%)     21 (80.8%) 

超重 Overweight 4 (6.5%)    0 (0) 3 (11.5%) 

孕前体力活动水平 

Pre-pregnancy physical activity status 
 

0.17 久坐 Sedentary 31 (50%) 16 (59.3%) 10 (38.5%) 

规律运动 Regularly 31 (50%)    11 (40.7%)   16 (61.5%) 

孕周 Gestational week 39.26 (37.8−40.72)  39.51 (38.53−40.49) 39.69 (38.78−40.6) 0.50 

Alpha diversity  

Shannon index 3.34 (3.84−2.84)    3.44 (4.0−2.88) 3.16 (3.59−2.73) 0.02 

Simpson index  0.09 (0.03−0.15)    0.09 (0.17−0.01) 0.11 (0.17−0.05) 0.02 

 
 

表 2  孕晚期孕妇肠道菌群多样性单变量一般线性模型 
Table 2  Univariate analysis of general liner models of alpha diversity of maternal gut microbiota samples at late pregnancy 

Items Shannon index (95%, CI) P value Simpson index (95% CI) P value 

截距 Intercept 2.52 (0.48, 4.56)  0.02 0.250 (−0.31, 0.53) 0.08 

孕期体重增长 GWG 0.30 (0.01, 0.589) 0.04 −0.280 (−0.07, 0.01) 0.16 

孕前 BMI Pre-BMI 0.03 (0.17, 0.01) 0.27 −0.003 (−0.01, 0.01) 0.46 

孕前体力活动水平 Pre-PAa 0.16 (0.17, 0.05) 0.29 0.030 (−0.01, 0.07) 0.19 

孕次 Gestation 0.26 (−0.11, 0.63)  0.16 −0.040 (−0.09, 0.01) 0.12 

产次 Parity   −0.29 (−0.76, 0.19)  0.23 0.010 (−0.06, 0.07) 0.83 

年龄 Maternal age 0.01 (−0.57, 0.06) 0.96 −0.002 (−0.01,0.01) 0.59 

注：a：孕期体力活动水平. 

Note：a: Pre-pregnancy physical activity. 
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图 1  基于 OTU 水平的 NMDS 分析 
Figure 1  NMDS based on the relative abundance of OTUs  

Note: A: Bray-curtis; B: Binary-jaccard. 

 
2.4  肠道菌群组成与差异 

孕期体重增长正常和体重增长过度孕晚期妇

女的肠道菌群组成见图 2，在属水平上按照相对丰

度 从 高 到 低 依 次 是 Bacteroides spp. (19.82% ；

23.37%)、Faecalibacterium spp. (12%；14.46%)、

Prevotella 9 sp. (10.53%；10.12%)。 

通过 LEfSe 物种差异判别(图 3A)，从门到属共

有 19 种差异物种，采用线性判别分析(LDA)，用

LDA sore 来估算每个组分(物种)丰度对差异效果影

响的大小，分值越高，丰度越高，影响越大(图

3B)。通过随机森林，综合各种因素，找出两组肠

道菌群组成差异有关的菌群，并按重要性排名。

结合这两种分析方式，共筛选出 5 个属，分别为

Alistipes spp.、Eubacterium-nodatum group spp.、 

 

 
 

图 2  孕期体重正常增长和增长过度两组群落组成(属水平) 
Figure 2  Community compositions on genus level 
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图 3  LEfSe 多级物种差异判别结果 
Figure 3  Results of LEfSe 
注：A：不同颜色节点表示在对应组别中显著富集，且对组间差异存在显著影响的微生物类群；蓝色节点代表体重正常增长组，红色

节点代表体重过度增长组，淡黄色节点表示在两组中均无显著差异，或对组间差异无显著影响的微生物类群. 节点直径越大代表物种丰  

度越高，不同圆圈代表不同生物学水平，从内到外依次是门、纲、目、科、属. B：LDA 判别柱形图统计两组中有显著作用的微生物类群，

通过 LDA 分析(线性判别分析)获得的 LDA 分值，LDA 分值越大，代表物种丰度对差异效果影响越大，在分析时 LDA 阈值设置为 2. 
Note: A: Taxonomic representation of statistically and biologically consistent differences between adequate and excessive groups. Differences are 
represented by the color of the most abundant genus (red indicates excessive group; yellow, non-significant; and green, adequate group). The 
diameter of each circle is proportional to taxon abundance. From inside to outside circle indicate the phylum to genus level in turns. B: Histogram 
of the linear discriminant analysis (LDA) scores for differentially abundant genera. The threshold on the logarithmic LDA score for discriminative 
features was set to 2.0, the larger the LDA score, the greater influence of species abundance on the difference between two groups. 
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Oxalobacter spp.、Raoultella spp.和 Odoribacter spp.，

这 5 个属为重要性排名前 10 的物种，且两组间差

异显著，均在孕期体重增长过度组中丰度较高(表

3)。其中，Alistipes spp.不仅在所有有差异的物种中

丰度最高，也是影响力最大的，通过一般线性模型

中的单变量分析，将孕前 BMI、孕前体力活动水平、

孕次、产次、年龄和受教育水平纳入模型，仍然只

有 Alistipes spp.丰度差异具有统计学意义(F=6.71，

P=0.01；β=157.2，95% CI35.02，279.39，P=0.01)。

此外，LEfSe 多级物种差异判别结果显示，仅

Fusobacterium spp.在孕期体重增长过度组丰度显

著高于孕期体重增长正常组。但通过随机森林分析

发现，Fusobacterium spp.对两组差异的影响很小

(Variable importance，VI=0.29)。 

3  讨论与结论 

肠道菌群是人体的第二个基因组，也是额外

的内分泌器官，慢性病是如今世界上造成死亡的

最主要原因，许多慢性病与肠道菌群失调相关。

代谢系统疾病中，I 型糖尿病患者与正常的健康人

群相比，其肠道菌群多样性和稳定性降低，菌群

组成中拟杆菌门显著增加，丁酸盐产生菌缺乏[16]。

II 型糖尿病患者中，肠杆菌[17]、气单胞菌属、脱硫

弧菌属丰度显著升高，三种菌具有氧化酶活性，并

可进行葡萄糖发酵，与糖尿病的发病密切相关[18]。

此外肠道菌群在炎性肠病、多发性硬化症、类风

湿性关节炎、哮喘与过敏性疾病等慢性炎症疾病

中发挥重要作用，能够将人体不能消化的膳食纤

维和碳水化合物转化为可利用的短链脂肪酸，并

参与维生素的合成与释放[19]。 

全球疾病负担(Global burden of disease，GBD)

研究结果[20]提示，全球性肥胖流行逐渐恶化。在

肥胖人体中，其肠道菌群与肠道局部组织相互作

用，促进能量吸收，改变肠内分泌细胞释放的活性

分子，削弱肠道屏障，重编结肠基因表达，诱发低

度炎症，肠道菌群多样性降低，进而驱动肥胖的

发展[21]。 

在本研究中，与正常增长孕妇相比，孕期体重

增长过度的孕妇肠道菌群多样性显著降低。Koren

等[22]研究发现，在整个妊娠期间，随着孕周的增加

孕妇的肠道菌群多样性会降低。这是因为胎儿的增

长导致孕妇体内激素水平不断变化，母体各个器官

和系统在生理上的改变引起体内微生物寄居环境

的变化，如各种微量元素、温度、湿度和 pH 等，

因此孕妇肠道菌群也在不断变化[23-24]。但是，这一

正 常 变 化 也 会 受 孕 妇 本 身 生 理 状 况 的 影 响 。

Stanislawski 等分析了 169 名妇女产后 4 d 的肠道菌

群，发现孕期体重增长与分娩后 4 d 的肠道菌群多

样性无关，但是孕前肥胖或超重的孕妇分娩后 4 d

的肠道菌群多样性显著低于孕前体重正常的孕    

妇[12]。我们的研究则表明，孕晚期孕妇肠道菌群的

多样性与孕妇孕前体质指数、年龄、孕次和产次等

无关，而过度增长的孕期体重会降低其多样性。导

致研究结果不一致的原因可能是分娩后孕妇体内

激素水平迅速变化，生理应激状态下的肠道菌 

 
表 3  随机森林判别结果 
Table 3  Results of random forests  

物种名称 

Species name 

组别* 

Group* 

LDA 值 

LDA value 

P 值 

P value 

重要性 

VI 

相对丰度 

Relative abundance (%) 

Alistipes  Adequate 3.63 <0.001 5.85 0.932 

Eubacterium_nodatum_group Adequate 2.83  0.010 2.77 0.002 

Oxalobacter Adequate 2.67  0.010 2.67 0.006 

Raoultella Adequate 2.88  0.040 2.11 0.001 

Odoribacter Adequate 2.66  0.010 2.07 0.115  

注：*：在该组中丰度较高. 

Note：*：More abundant in the group. 
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群也会随之发生改变。因此，分娩前平静状态下

孕晚期孕妇肠道菌群的结构变化需要进一步的研

究。但是，大量研究表明，肠道菌群多样性的降

低与众多疾病相关，如高血脂症、自闭症、肠道

炎性疾病、哮喘等过敏性疾病等[25-28]。此外，肥胖

人群的肠道菌群多样性也会显著降低[29]，而降低的

菌群多样性是否会通过母婴传递，将这种影响传

递给子代，则需要进一步研究。 

孕期体重增长正常和增长过度的两组孕妇肠

道菌群组成中，按照丰度从高到低来看，两组基

本一致。当只关注孕妇肠道菌群是否存在时，两

组孕妇肠道菌群分布有轻微差异。因此，在我们

的研究中，两组孕妇有差异的肠道菌群在丰度上

均不高，但却是导致两组差异至关重要的物种。

其中，Alistipes spp.在两组孕妇孕晚期肠道菌的组

成中作为有差异的物种之一，不仅是影响力最高

也是丰度最高的物种，其丰度在孕期体重正常增

长的孕妇中显著升高。关于孕期体重增长与肠道

菌群的相关性研究结果不尽相同。Stanislawski 等[12]

的研究表明，孕期体重增长过度的孕妇肠道菌群

中 Blautia spp.丰度显著升高，而此菌也被证实与

肥胖和 II 型糖尿病有关[30-31]。Collado 等[32]发现，

B. fragilis sp.和 Bacteroidetes 在孕晚期孕妇肠道菌

群中丰度显著升高，Bifidobacterium spp.则会降

低。另外一项研究[33]表明，孕期体重过度增长会

增加孕中期孕妇肠道菌群中 E. coli spp.、C. leptum 

spp.和 Staphylococcus aureus spp.的丰度，同时降低

Akkermansia muciniphihi spp.、Bifidobacterium spp.

和 Bacteroides 的丰度。肠道菌群受很多因素的影

响，除了遗传因素，其中最重要的还包括饮食、

生活行为方式和居住环境等。因此，关于孕期体

重增长对肠道菌群的影响，各研究出现不同的结

果也不足为奇。 

在本研究中，孕期体重增长正常和孕期体重

增长过度的两组孕妇肠道菌群组成有显著差异的

Alistipes spp.能够产生抗代谢产物 Sulfobacin B，

Sulfobacin B 通过抑制肿瘤坏死因子(Tumor necrosis 

factor，TNF)和 NF-κB 的产生，减轻移植物的免疫

排斥反应[34-35]。高丰度的 Alistipes spp.能够促进小

鼠移植皮肤的存活，改善机体生理机能 [34]。此

外，还有研究发现，Alistipes spp. (ASV_5969)中一

个物种 Alistipes shahii sp.能够提高机体免疫机能，

在小鼠中增强抗肿瘤免疫治疗疗效[36]。最近的一

项研究[37]表明，随着年龄的增长，在人体免疫衰

老的进程中，Oxalobacter spp.在人体肠道中的丰度

会随之降低，Oxalobacter spp.与人体生理功能、免

疫功能密切相关。在 Oxalobacter spp.中，目前研

究 最 广 泛 的 是 Oxalobacter formigenes sp. 。

Oxalobacter formigenes sp.作为肠道内以草酸为唯

一碳源和能源的“专性草酸营养型”草酸降解菌，是

预防肾结石形成的有益菌[38]。Oxalobacter spp.作

为一种丁酸盐产生菌，其产生的丁酸盐具有抗炎

和免疫功能，可以降低心脑血管疾病发生的风

险。在孕妇的肠道菌群中，Oxalobacter spp.与妊娠

期收缩压及Ⅰ型纤溶酶原激活物抑制因子水平呈

负 相 关 [39] 。 一 项 动 物 实 验 表 明 ， 高 丰 度 的

Oxalobacter spp.可以减缓肥胖的发生[40]。 

此外，研究表明 Eubacterium nodatum spp.是牙

周炎患者的标志性致病菌[41]，在各种类型的牙周

炎性疾病中丰度显著升高[42]，包括中度牙周炎、

无显著特点的早发牙周炎、青少年牙周炎、早发

性牙周炎和成人牙周炎。与正常体重牙周炎患者

相 比 ， 肥 胖 的 慢 性 牙 周 炎 患 者 口 腔 中 ，

Eubacterium nodatum spp.丰度显著增高，但在正常

体重患者中，Eubacterium nodatum spp.与腰臀比

(Waist-to-hip ratio，WHR)呈正相关[43]。腰臀比是

腰围和臀围的比值，是判定中心性肥胖的重要指

标，在进化心理学中同时也是预测女性生育力的

有效线索。腰臀比小的女性发育较早，而腰臀比

大的女性更难怀孕，同时腰臀比反映了女性体内

长链多不和脂肪酸的含量，这种脂肪酸对胎儿神 

经发育至关重要，腰臀比低的女性后代智商相对
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较高[44]。在本研究中，Eubacterium nodatum spp.在

孕期体重增长正常的孕妇肠道中丰度较高，而孕

期体重增长正常的孕妇其腰臀比比孕期体重增长

过度的孕妇要低，这与上述以往研究结果相反。

可能的原因是妊娠时人体激素水平剧烈变化，而

且肠道菌群与口腔菌群差别较大，Eubacterium 

nodatum spp.在妊娠期女性肠道中有可能是一种有

益菌，但其具体机制及对后代肠道菌群的影响仍

需要进一步研究。目前关于 Raoultella spp.的相

关 研 究 较 少 。 Raoultella spp. 包 括 Raoultella 

ornithinolytica sp. 、 Raoultella planticola sp. 和

Raoultella terrigena sp. ， 代 表 菌 种 为 Raoultella 

planticola sp.，但其一般存在于植物、土壤和水等

环境中，在临床标本(痰液、尿液、伤口分泌物)中

较少见[45]，仅有的几项人群研究表明，其少量存

在于腹泻[46]及易患乳糜泻的高危幼儿[47]的肠道菌

群中。因此，Raoultella 在孕期体重正常增长的孕

晚期孕妇肠道中富集，其机制有待进一步研究。 

尽管各研究结果不同，但不可否认的一点

是，孕妇孕晚期肠道菌群的结构和组成确实受孕

期体重增长的影响，并将这种影响传递给子代。

Collado 等[48]分析了 16 个超重和 26 个正常体重的

孕妇及其婴儿 1−6 月的肠道菌群发现，孕期体重增

长 过 度 与 6 个 月 婴 儿 肠 道 菌 群 中 显 著 降 低 的

Bifidobacterium spp.和升高的 S. aureus spp.有关。

而在一项出生队列研究中发现[49]，婴儿出生后 6 个

月和 12 个月肠道中低丰度的 Bifidobacterium spp.

均与儿童期肥胖相关。而在孕期体重正常增长的

孕 妇 中 ， 丰 度 显 著 升 高 的 Alistipes spp. 、

Eubacterium-nodatum group spp. 、 Oxalobacter 

spp.、Raoultella spp.和 Odoribacter spp.在子代肠道

菌群中是否发生改变，则需要进一步研究。 

本研究通过分析 62 位孕晚期孕妇的肠道菌群，

探讨孕期体重增长对肠道菌群多样性、结构和组成

的影响。筛选出 Alistipes spp.、Eubacterium-nodatum 

group spp.、 Oxalobacter spp. 、 Raoultella spp.和

Odoribacter spp.共 5 个与孕期体重增长相关性最强

的菌群。同时，研究发现，孕期体重增长过度会使

孕妇肠道菌群多样性显著降低。本研究只分析了孕

晚期肠道菌群与孕期体重增长之间的关系，关于孕

期体重增长对孕妇肠道菌群的改变对子代肠道菌

群的影响则需要进一步研究。因此，孕期体重管理

大样本的长时间母婴出生队列研究显得尤为重要，

有助于临床工作者进一步了解孕期体重增长过度

孕妇肠道菌群对婴幼儿肠道菌群的影响。通过对孕

妇和婴幼儿进行营养干预和饮食指导，建立均衡的

肠道菌群，为孕期体重管理和婴幼儿肥胖干预提供

新思路。 
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