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[bookmark: _Toc211690246]标准名称
[bookmark: _Toc211690247]范围
本文件规定了肠道菌群移植（FMT）干预2型糖尿病的技术要求、实施路径、疗效评估及长期管理规范。
本文件适用于医疗机构开展FMT干预2型糖尿病的临床应用与技术管理，涵盖适应症筛选、供受体配型、操作流程、疗效监测及不良反应处理等全流程环节。
[bookmark: _Toc211690248]规范性引用文件
本文件没有规范性引用文件。
[bookmark: _Toc211690249]术语和定义
下列术语和定义适用于本文件
[bookmark: _Toc211690250]肠道菌群移植（Fecal Microbiota Transplantation, FMT）
肠道菌群移植是一种医疗手段，指将健康供体的肠道菌群通过特定方式（如胶囊、肠镜或鼻胃管等）移植到患者体内，以重建患者的肠道微生物平衡，从而治疗由肠道菌群失调引发的相关疾病。

[bookmark: _Toc211690251]2型糖尿病（Type 2 Diabetes Mellitus, T2DM）
2型糖尿病是一种以胰岛素抵抗和/或胰岛β细胞功能缺陷为主要特征的慢性代谢性疾病，表现为持续高血糖状态。

[bookmark: _Toc211690252]糖尿病逆转及糖尿病缓解（Diabetes Mellitus Reversal and Diabetes Mellitus Remission）
糖尿病逆转（Diabetes Mellitus Reversal）：指通过生活方式干预、药物治疗或其他医学手段，使糖尿病患者的血糖水平恢复到接近正常范围，并减少或摆脱对药物的依赖。这通常需要长期的努力和持续管理。
糖尿病缓解（Diabetes Mellitus Remission）：指糖尿病患者在没有使用降糖药物的情况下，血糖水平能够维持在正常或接近正常的范围内，达到一种相对稳定的状态。这并不意味着完全治愈，而是病情得到了有效控制。

[bookmark: _Toc211690253]肠道菌群失调（Dysbiosis of Gut Microbiota）
肠道菌群失调是指肠道内正常微生物群落的平衡被打破，导致有益菌减少、有害菌增多或菌群多样性降低的现象。这种失调可能由多种因素引起，例如不健康的饮食习惯、抗生素滥用等。肠道菌群失调与多种健康问题相关，包括消化系统疾病（如肠易激综合征、炎症性肠病）、代谢性疾病（如肥胖、糖尿病）、免疫系统异常（如过敏、自身免疫病），甚至心理健康问题（如焦虑、抑郁）。
[bookmark: _Toc211690254]总则
[bookmark: _Toc211690255]背景与目标
基于临床研究证据，FMT通过恢复肠道菌群多样性、增加短链脂肪酸（SCFAs）产生、修复肠道屏障及调节免疫炎症等，改善2型糖尿病患者的胰岛素敏感性和代谢指标。本技术的核心目标是：通过肠道菌群移植技术的应用，精准供体和受体配型与规范操作，实现2型糖尿病患者减少或摆脱药物使用，达到2型糖尿病逆转或缓解。
[bookmark: _Toc211690256]基本原则
•科学性：干预方案需基于肠道菌群-代谢调控的循证医学证据；
•个体化：根据受体菌群特征、代谢状态及并发症情况制定差异化方案；
•安全性：严格筛选供体与受体，规避感染、免疫排斥等风险；
•规范性：操作流程、疗效评估及不良反应处理需符合标准化要求。
[bookmark: _Toc211690257]2型糖尿病与肠道菌群失调的关联
[bookmark: _Toc211690258]糖尿病流行病学特征
根据国际糖尿病联合会（IDF）发布的2021年《糖尿病地图集》显示，全球20至79岁年龄段糖尿病患者已达到 5.37亿，预计到2045年将激增至 7.83亿。目前，全球范围内仍有45%的糖尿病病例尚未被诊断出来。
随着人们生活方式和饮食习惯的变迁，中国的糖尿病患病率也在持续攀升，从1980年的不足 1% 增长至2018年的 12.4%。中国目前拥有全球最多的糖尿病患者，超过全球糖尿病患者总数的四分之一，约有1.4亿人受到糖尿病的影响。
2型糖尿病与城市化、人口老龄化、超重和肥胖以及遗传易感性等因素紧密相关，其中超重和肥胖是主要的危险因素。中国经济的快速增长带来了生活方式和饮食模式的转变，导致肥胖问题日益严重，进一步加剧糖尿病的负担。此外，糖尿病的发病年龄趋于年轻化，18至29岁人群中患病率为 5.0%，30至39岁为 6.5%，40至49岁则高达 11.1%，对社会生产力构成了严重影响。
[bookmark: _Toc211690259]2型糖尿病患者肠道菌群失调的表现及机制
近年来，越来越多的研究表明，肠道菌群失调在2型糖尿病的发生和发展中起着重要作用。肠道菌群通过代谢调节、免疫调节、肠道屏障保护、抑制有害菌和神经系统调节等多种机制深刻影响人体健康。它们能够发酵膳食纤维产生短链脂肪酸（SCFAs），维持肠道屏障完整性，调节免疫系统平衡，抑制有害菌的过度生长，并通过肠－脑轴影响情绪和神经功能。健康的菌群还能合成维生素、调节胆汁酸代谢、促进营养吸收，并预防慢性炎症、代谢性疾病（如肥胖、糖尿病）、炎症性肠病和神经系统疾病。肠道菌群的平衡对维持全身健康至关重要，其失调则可能引发多种疾病。肠道菌群失调主要表现为菌群多样性降低、有益菌减少、有害菌增加，以及肠道屏障功能受损。这些变化通过代谢紊乱和炎症反应等机制，最终导致糖尿病的发生。
有益菌减少
研究发现，2型糖尿病患者肠道内的双歧杆菌、乳酸菌等有益菌数量显著减少。一项针对中国2型糖尿病患者的研究发现，患者肠道内双歧杆菌和乳酸菌的丰度分别下降了 47% 和 35%[1]。这些菌群的减少会导致短链脂肪酸（SCFAs）产量下降，进而影响肠道屏障功能，增加肠道感染的风险，以及降低胰岛素的敏感性。SCFAs是肠道上皮细胞的主要能量来源，能够通过激活G蛋白偶联受体（如GPR41、GPR43）改善胰岛素敏感性[2]。健康个体肠道菌群能够将膳食纤维发酵产生SCFAs，其中乙酸占 60%，丙酸占 25%，丁酸占 15%，而糖尿病患者的肠道菌群失调会显著影响SCFAs的产量和构成。一名45岁的男性2型糖尿病患者，肠道菌群检测显示双歧杆菌丰度显著降低。补充益生菌后，其HbA1c水平从 8.5% 降至 7.2%，胰岛素敏感性显著改善。
与健康个体相比，糖尿病患者的SCFAs构成通常表现出以下特点：
（1）SCFAs总量减少
糖尿病患者肠道内有益菌（如双歧杆菌和乳酸菌）的减少会导致膳食纤维发酵效率下降，从而使SCFAs的总量显著低于健康个体。
（2） 丁酸比例显著下降
丁酸是SCFAs中对肠道屏障功能和胰岛素敏感性最重要的一种。丁酸是结肠上皮细胞的主要能量来源，能够通过激活G蛋白偶联受体改善胰岛素敏感性。丁酸的减少会削弱肠道屏障功能，增加肠道通透性，导致脂多糖（LPS）进入血液，引发慢性低度炎症。糖尿病患者肠道内丁酸盐产生菌（如拟杆菌属和罗斯氏菌属）的丰度下降，导致丁酸的比例显著低于健康个体。一项针对2型糖尿病患者的研究发现，患者肠道内丁酸盐产生菌（如罗斯氏菌属）的丰度显著下降，丁酸比例从健康个体的 15% 降至 7%[3]。
（3） 乙酸比例相对升高
尽管乙酸在一定程度上有助于调节能量代谢，但其过量可能通过促进脂肪合成和储存，加重肥胖和胰岛素抵抗。糖尿病患者的乙酸比例可能相对升高，部分原因是某些有害菌（如大肠杆菌和梭菌属）能够产生乙酸。另一项研究表明，糖尿病患者的乙酸比例升高至 68%，而丁酸比例下降至 5%，这与胰岛素抵抗和慢性炎症水平升高密切相关[4]。
（4）  丙酸比例变化不一
丙酸的比例在糖尿病患者中变化较为复杂，有些研究发现其比例下降，而另一些研究则显示其比例相对稳定。这可能与个体菌群结构的差异有关。
有害菌增加
在2型糖尿病患者中，大肠杆菌、梭菌属等有害菌的丰度显著增加。这些菌群的代谢活动增强，产生了多种对机体有害的代谢产物，包括：脂多糖（LPS）：由革兰氏阴性菌（如大肠杆菌）产生，是一种强效的促炎因子。次级胆汁酸：由梭菌属等菌群将初级胆汁酸代谢转化而来，代谢紊乱时会干扰胰岛素信号通路。其他毒性代谢物：如氨、硫化氢等，这些物质可能进一步损害肠道屏障功能。有害菌的增加通过多种机制促进胰岛素抵抗和血糖控制不良，是2型糖尿病发生和发展的重要因素。大肠杆菌、梭菌属等丰度升高，其代谢产物（如脂多糖LPS、次级胆汁酸、氨/硫化氢）通过激活炎症通路（如TLR4→TNF-α/IL-6）、干扰胰岛素信号（如次级胆汁酸→FXR/TGR5失调）加剧胰岛素抵抗。
   （1）内毒素（LPS）引发全身性炎症
　　LPS是革兰氏阴性菌（如大肠杆菌）细胞壁的主要成分。在肠道菌群失调的情况下，大肠杆菌等有害菌的数量增加，导致LPS的产生量显著升高。肠道屏障功能受损，健康的肠道屏障由紧密连接蛋白occludin和claudin维持其完整性，能够阻止有害物质（如LPS）进入血液。
    在2型糖尿病患者中，肠道菌群失调会导致紧密连接蛋白表达减少，肠道通透性增加，肠道屏障功能受损。结果，LPS等内毒素能够通过受损的肠道屏障进入血液。LPS进入血液后，通过激活Toll样受体4（TLR4）启动免疫反应，刺激巨噬细胞释放大量促炎因子（如TNF-α、IL-6），这些炎症因子会引发全身性慢性低度炎症，干扰胰岛素信号通路，导致胰岛素抵抗。一项研究表明，肠道菌群失调的小鼠血液中LPS水平升高了 3倍，伴随胰岛素敏感性下降和慢性低度炎症[5]。另一项针对2型糖尿病患者的研究发现，患者血液中LPS水平显著升高，补充益生菌后，LPS水平下降了 30%，HbA1c水平从 9.0% 降至 7.8%[6]。
   （2）  次级胆汁酸干扰胰岛素信号通路
    胆汁酸是由肝脏分泌的消化液，初级胆汁酸（如鹅脱氧胆酸）在肠道中被肠道菌群代谢转化为次级胆汁酸（如脱氧胆酸）。梭菌属等有害菌能够增强次级胆汁酸的产生。次级胆汁酸通过与法尼酯X受体（FXR）和TGR5受体结合，调节肝脏和肌肉的胰岛素敏感性。而在2型糖尿病患者中，肠道菌群失调导致次级胆汁酸代谢紊乱，影响肝脏葡萄糖代谢和脂质代谢，并可能干扰胰岛素信号通路，加重胰岛素抵抗。研究发现，2型糖尿病患者肠道菌群失调导致次级胆汁酸水平下降，胰岛素敏感性降低，HbA1c水平升高了 1.2%[5]。在另一项研究中，通过补充益生菌，次级胆汁酸代谢恢复正常，胰岛素敏感性显著改善[7]。 
    （3）慢性低度炎症加重胰岛素抵抗
    LPS和次级胆汁酸的代谢紊乱会诱导炎症因子（如TNF-α、IL-6）的释放。这些炎症因子通过抑制胰岛素受体底物（IRS）的磷酸化，干扰胰岛素信号通路的关键环节，导致肌肉、肝脏和脂肪组织对胰岛素的敏感性下降。长期的胰岛素抵抗会进一步加重血糖控制不良，形成恶性循环。研究表明，LPS诱导的慢性低度炎症会导致胰岛素敏感性下降 50%，伴随TNF-α和IL-6水平显著升高[5][6]。一项针对肥胖相关2型糖尿病患者的研究发现，患者血液中TNF-α水平显著升高，补充益生菌后，TNF-α水平下降了 25%，胰岛素敏感性显著改善[7]。
菌群多样性降低
    健康个体的肠道菌群具有高度的多样性，包括数百种微生物（细菌、真菌、病毒等），主要菌群分属厚壁菌门（Firmicutes）和拟杆菌门（Bacteroidetes）。多样性高的菌群能够更好地适应饮食和环境的变化，维持肠道生态平衡。健康菌群中有益菌（如双歧杆菌、乳酸菌、罗斯氏菌属）占主导地位，能够抑制有害菌的过度生长，同时有益菌通过产生抗菌物质（如乳酸、过氧化氢）和竞争营养物质，维持肠道微生态的稳定。
健康个体的肠道菌群主要由以下菌群组成：
（1）厚壁菌门（Firmicutes）：包括乳酸杆菌属（Lactobacillus）、罗斯氏菌属（Roseburia）、拟杆菌属（Faecalibacterium）等，主要产生SCFAs，维持肠道屏障功能，调节免疫反应。
（2）拟杆菌门（Bacteroidetes）：包括拟杆菌属（Bacteroides）、普雷沃氏菌属（Prevotella）等，主要参与多糖的分解和能量代谢。
（3）放线菌门（Actinobacteria）：包括双歧杆菌属（Bifidobacterium），产生SCFAs，抑制有害菌，调节免疫系统。
（4）变形菌门（Proteobacteria）：包括少量的大肠杆菌（Escherichia coli），在健康状态下维持低丰度，但过度增殖时会引发炎症。
健康个体的肠道菌群具有高度的多样性，并且有益菌、有害菌和中性菌之间保持动态平衡。当平衡被打破（如有害菌过度增殖或有益菌减少）时，会导致肠道菌群失调，进而引发疾病。而2型糖尿病患者的菌群多样性显著下降。这种多样性的丧失会削弱肠道菌群的代谢功能和免疫调节能力[8][9]。一项宏基因组学研究（Qin et al., 2012）发现，2型糖尿病患者肠道菌群的功能基因显著减少，尤其是与SCFAs合成相关的基因[8]。厚壁菌门（Firmicutes）、放线菌门（Actinobacteria）等有益菌群减少，变形菌门（Proteobacteria）中有害菌过度增殖，导致代谢功能与免疫调节能力下降。

[bookmark: _Toc211690260]肠道菌群移植干预2型糖尿病的机制
[bookmark: _Toc211690261]恢复肠道菌群多样性
研究发现，2型糖尿病患者的肠道菌群多样性显著下降，有益菌（如双歧杆菌、罗斯氏菌属）减少，有害菌（如产内毒素的变形菌门）增多。与健康人相比，糖尿病患者肠道中与短链脂肪酸（SCFAs）合成相关的功能基因显著减少。一项随机对照实验（RCT）由Vrieze等人（2012）进行，研究了FMT对代谢综合征患者的影响。结果显示，接受来自健康供体的FMT后，患者肠道菌群多样性显著增加，胰岛素敏感性提高了44%（通过稳态模型评估胰岛素抵抗指数，HOMA-IR）[10]。
[bookmark: _Toc211690262]增加SCFAs产生
SCFAs（如乙酸、丙酸、丁酸）是肠道菌群发酵膳食纤维的代谢产物，对代谢健康至关重要，研究发现，接受健康供体FMT的肥胖患者，其肠道中丁酸产生菌（如罗斯氏菌属）的丰度显著增加，SCFAs水平升高，胰岛素敏感性得到改善[11]。
[bookmark: _Toc211690263]修复肠道屏障功能
2型糖尿病患者常伴随肠道屏障功能受损，表现为肠道通透性增加。肠道屏障受损会导致内毒素（如脂多糖，LPS）通过肠道屏障进入血液，引发代谢性内毒素血症，激活Toll样受体4（TLR4），引发慢性低度炎症，导致胰岛素抵抗。FMT通过引入健康菌群，促进紧密连接蛋白（如occludin、claudin）的表达，修复肠道屏障。健康菌群产生的丁酸能够为肠道上皮细胞提供能量，加速屏障修复，降低肠道通透性。2018年在一项针对2型糖尿病患者的研究中发现，FMT显著降低了患者血液中的LPS水平（减少约30%），同时肠道屏障功能得到改善，肠道通透性下降[12]。
[bookmark: _Toc211690264]减少慢性低度炎症
慢性低度炎症（Chronic Low-Grade Inflammation）是一种持续性、轻微的全身性炎症状态，其特征是炎症水平较低但长期存在，通常没有明显的急性炎症症状（如发热、红肿等）。这种炎症状态主要由免疫系统的过度激活引起，伴随促炎因子（如TNF-α、IL-6、CRP等）的轻度升高。慢性低度炎症是2型糖尿病的重要病理特征，肠道菌群失调是其重要的诱发因素。FMT通过恢复健康菌群，减少有害菌（如产LPS的变形菌门）的丰度，降低LPS水平。健康菌群能够刺激抗炎因子（如IL-10）的产生，抑制促炎因子的释放，缓解慢性炎症。研究表明，接受FMT的2型糖尿病患者，其血清中促炎因子（如TNF-α、IL-6）水平显著下降，同时抗炎因子（如IL-10）水平升高，胰岛素敏感性得到改善[13]。
[bookmark: _Toc211690265]调节胆汁酸代谢
2型糖尿病患者的肠道菌群失调会导致胆汁酸代谢紊乱，影响代谢健康。FMT通过恢复健康菌群，促进胆汁酸的代谢平衡。健康菌群能够增加次级胆汁酸的产生，激活TGR5和FXR受体，改善胰岛素敏感性和代谢功能。2022年的一项临床研究发现，接受FMT的2型糖尿病患者，其次级胆汁酸水平显著升高，胰岛素敏感性改善了25%，空腹血糖水平显著下降[14]。
[bookmark: _Toc211690266]改善肠-脑轴信号
肠道菌群通过肠－脑轴影响代谢调控，包括食欲调节、能量代谢和胰岛素分泌。2型糖尿病患者的肠道菌群失调可能通过肠－脑轴干扰代谢信号传递。FMT通过恢复健康菌群，改善肠－脑轴的信号传递。健康菌群能够通过产生神经递质（如5-羟色胺）和调节迷走神经，影响胰岛素分泌和代谢调控。2020年的一项研究发现，FMT能够改善2型糖尿病患者的食欲调节和代谢信号传递，患者的体重指数（BMI）和血糖水平显著下降[15]。
　　肠道菌群移植（FMT）通过恢复肠道菌群的多样性和平衡，改善2型糖尿病患者的代谢功能和胰岛素敏感性。其主要机制包括增加短链脂肪酸（SCFAs）的产生、修复肠道屏障功能、减少慢性低度炎症、调节胆汁酸代谢、改善肠－脑轴信号传递和能量代谢等。临床研究数据表明，FMT能够显著改善胰岛素敏感性、降低血糖水平和缓解炎症，为2型糖尿病的治疗提供了新的方向。然而，FMT的长期疗效和安全性仍需进一步研究验证。
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适应症
肠道菌群移植（FMT）干预2型糖尿病的受体适应症包括确诊为2型糖尿病、胰岛素抵抗明显、伴随肥胖或代谢综合征、血糖控制不佳、肠道菌群失调、慢性低度炎症、早期糖尿病或糖尿病前期等。FMT适用于代谢紊乱较为显著但尚未出现严重并发症的患者，同时需排除感染性疾病和免疫缺陷患者。通过严格筛选适应症，可提高FMT的安全性和疗效，为2型糖尿病的肠道菌群移植（FMT）干预2型糖尿病（T2DM）时，受体（即接受治疗的患者）需要满足一定的适应症条件，以确保治疗的安全性和有效性。以下是受体适应症的详细说明：
（1）确诊为2型糖尿病
FMT主要针对确诊为2型糖尿病的患者，需符合以下诊断标准[16][17]：
空腹血糖（FPG） ≥ 7.0 mmol/L。
糖化血红蛋白（HbA1c） ≥ 6.5%。
口服葡萄糖耐量试验（OGTT）2小时血糖 ≥ 11.1 mmol/L。
随机血糖≥ 11.1 mmol/L（伴有典型高血糖症状）。
FMT适用于以下类型的2型糖尿病患者[18]：
胰岛素抵抗型：胰岛素敏感性下降，血糖控制困难。
代谢紊乱型：伴随肥胖、高血脂或非酒精性脂肪肝的患者。
早期糖尿病：病程较短，尚未出现严重并发症的患者。
（2）胰岛素抵抗明显
胰岛素抵抗是2型糖尿病的核心病理机制之一，FMT通过调节肠道菌群改善胰岛素敏感性，因此适用于胰岛素抵抗明显的患者[19][20]）。以下指标可用于评估胰岛素抵抗：
稳态模型评估胰岛素抵抗指数（HOMA-IR）：HOMA-IR > 2.5 表示胰岛素抵抗。
空腹胰岛素水平：空腹胰岛素水平升高（ 10μU/mL）提示胰岛素抵抗。
FMT对胰岛素抵抗型患者的疗效较为显著，尤其是伴随肥胖或代谢综合征的患者[21]。
（3）肥胖或代谢综合征
　　FMT对伴随肥胖或代谢综合征的2型糖尿病患者效果较好，因为这些患者的肠道菌群失调更为显著[22][23]。适应症包括：
1.肥胖：
a.体重指数（BMI） ≥ 28kg/m²（亚洲标准）。
b.腹型肥胖（男性腰围 ≥ 90 cm，女性腰围 ≥ 85cm）。
2.代谢综合征（符合以下三项或以上）：
a.腹型肥胖。
b.高血压（收缩压 ≥ 130 mmHg 或舒张压 ≥ 85 mmHg）。
c.高甘油三酯血症（TG ≥ 1.7 mmol/L）。
d.HDL-C（高密度脂蛋白胆固醇）降低（男性 < 1.0 mmol/L，女性 < 1.3 mmol/L）。
e.空腹血糖升高（FPG ≥ 5.6 mmol/L）。
肥胖和代谢综合征患者的肠道菌群通常表现为有益菌减少（如双歧杆菌、罗斯氏菌属）和有害菌增多（如产内毒素的变形菌门），FMT可通过恢复菌群平衡改善代谢功能[24]。 
（4）血糖控制不佳
FMT适用于血糖控制不佳的2型糖尿病患者，尤其是以下情况[25][26]：
a.口服降糖药效果不佳：使用二甲双胍、磺脲类药物等口服降糖药后，血糖仍未达标。
b.胰岛素治疗效果有限：胰岛素治疗后血糖波动较大，或需要高剂量胰岛素（ 1 U/kg/天）才能维持血糖控制。
c.糖化血红蛋白（HbA1c）持续升高：HbA1c ≥ 7.5%，提示长期血糖控制不佳。
FMT通过改善胰岛素敏感性和降低慢性炎症，可辅助降糖药物提高血糖控制效果。 
（5）伴随肠道菌群失调
　　肠道菌群失调是2型糖尿病的重要病理特征之一，FMT通过恢复肠道菌群平衡发挥作用，因此适用于以下患者[27][28]：
a.肠道菌群失调的表现：消化不良、腹胀、便秘或腹泻等胃肠道症状。
b.长期使用抗生素或其他药物（如质子泵抑制剂）导致菌群紊乱。
c.肠道屏障功能受损：肠道通透性增加（“肠漏”），表现为血液中脂多糖（LPS）水平升高，粪便中紧密连接蛋白（如occludin、claudin）水平降低。
FMT通过引入健康菌群，修复肠道屏障功能，减少内毒素（LPS）进入血液，从而改善代谢功能[29]。 
（6）慢性低度炎症
慢性低度炎症是2型糖尿病的重要病理机制之一，FMT适用于炎症水平较高的患者[30]。以下指标可用于评估慢性炎症：
a.C反应蛋白（CRP）：高敏感性CRP（hs-CRP）水平升高（ 3 mg/L）。
b.促炎因子：血清中TNF-α、IL-6、IL-1β水平升高。
c.脂多糖（LPS）：血液中LPS水平升高提示肠道屏障功能受损。
FMT通过减少有害菌（如产LPS的变形菌门）和增加有益菌（如罗斯氏菌属），降低炎症因子水平，缓解慢性低度炎症[31]。
禁忌证
FMT并非适用于所有患者，以下是FMT在2型糖尿病患者中的主要禁忌证，以确保治疗的安全性和有效性。
（1） 活动性感染
FMT不适用于存在活动性感染的患者，因为感染可能加重肠道菌群失调，增加治疗风险[32][33]。如：胃肠道感染：如艰难梭菌感染、沙门氏菌感染、志贺菌感染等。全身性感染：如败血症、病毒感染（如乙型肝炎、丙型肝炎、HIV等）。感染性疾病可能导致肠道屏障功能进一步受损，FMT可能无法发挥作用，甚至可能加重感染。 
（2） 严重免疫缺陷
FMT不适用于免疫功能严重受损的患者，因为这些患者更容易发生感染或其他并发症[34][35]。如：原发性免疫缺陷：如严重联合免疫缺陷（SCID）。继发性免疫缺陷：如长期使用免疫抑制剂、化疗、器官移植后或艾滋病患者。免疫缺陷患者接受FMT可能增加感染风险，尤其是供体菌群中潜在的病原体可能引发严重后果。
（3） 严重的糖尿病并发症
FMT不适用于已经出现严重并发症的2型糖尿病患者[36][37]。尤其是，糖尿病酮症酸中毒：酮体水平显著升高，伴随严重代谢紊乱。糖尿病足：严重感染或组织坏死。糖尿病肾病：肾功能严重受损（如eGFR < 30 mL/min/1.73m²）。糖尿病视网膜病变：晚期视网膜病变或失明。这些患者镁代谢紊乱和器官损伤较为严重，FMT可能无法显著改善病情，甚至可能增加治疗风险。
（4） 严重的胃肠道疾病
FMT不适用于存在严重胃肠道疾病的患者[38][39]。炎症性肠病（IBD）活动期：如克罗恩病、溃疡性结肠炎的急性发作期。肠梗阻：机械性或功能性肠梗阻。肠穿孔：肠道结构完整性受损。这些疾病可能导致肠道环境异常，FMT可能无法正常定植，甚至可能加重病情。
（5） 恶性肿瘤
FMT不适用于正在接受治疗的恶性肿瘤患者，尤其是胃肠道相关肿瘤[40]。
胃肠道恶性肿瘤：如胃癌、结直肠癌等。其他恶性肿瘤：正在接受化疗或放疗的患者。恶性肿瘤患者的免疫功能可能受到抑制，FMT可能增加感染风险。此外，肿瘤相关的代谢紊乱可能干扰FMT的效果。
（6） 严重的过敏反应史
FMT不适用于有严重过敏反应史的患者，尤其是对供体菌群可能存在未知过敏的患者[41]。严重过敏史：如过敏性休克、严重药物过敏等。供体菌群中可能含有患者未知的过敏原，FMT可能诱发严重的过敏反应。
（7） 妊娠或哺乳期
FMT不建议用于妊娠或哺乳期的女性[42]。妊娠期：FMT对胎儿的潜在影响尚不明确。
哺乳期：供体菌群可能通过母乳影响婴儿的肠道菌群。FMT在妊娠和哺乳期的安全性尚未得到充分研究，可能存在未知风险。
（8） 精神或认知障碍
FMT不适用于存在严重精神或认知障碍的患者[43]。严重精神疾病：如精神分裂症、重度抑郁症等。认知障碍：如阿尔茨海默病、重度痴呆等。这些患者可能无法配合治疗或理解治疗过程，增加治疗风险。
（9） 对FMT治疗的强烈抵触
FMT不适用于对治疗过程存在强烈心理抵触或无法接受的患者[44]。患者的心理状态可能影响治疗依从性，进而影响FMT的效果。

[bookmark: _Toc211690269]移植前的必要检查
FMT干预前需要进行全面的检查，以评估患者的健康状况、排除禁忌证，并为治疗效果提供基线数据。以下是具体检查项目：
（1） 血糖及糖代谢相关检查
　　用于评估患者的糖尿病状态及血糖控制情况：
　　空腹血糖（FPG）：评估基础血糖水平。
　　糖化血红蛋白（HbA1c）：反映过去2～3个月的血糖控制情况。
口服葡萄糖耐量试验（OGTT）：用于评估胰岛素敏感性和糖耐量（适用于糖尿病前期患者）。
　　胰岛素水平：空腹和餐后胰岛素水平，用于评估胰岛素抵抗（HOMA-IR）。
（2） 肝肾功能检查
用于评估患者的肝肾功能是否正常，排除严重肝肾功能异常的患者：
肾功能：血肌酐（Scr）、肾小球滤过率（eGFR，按照CKD-EPI公式计算）、尿素氮（BUN）。
肝功能：丙氨酸氨基转移酶（ALT）、天冬氨酸氨基转移酶（AST）、总胆红素（TBIL）、白蛋白（ALB）。
注意：肾功能异常（eGFR < 50 mL/min/1.73m²）或肝功能异常（ALT ≥ 3倍正常上限、TBIL ≥ 1.5倍正常上限）为FMT禁忌证。
（3） 感染筛查
用于排除活动性感染或潜在感染风险的患者：
病毒感染筛查：乙型肝炎病毒（HBV）、丙型肝炎病毒（HCV）、人类免疫缺陷病毒（HIV）。
梅毒螺旋体抗体（TP）。
细菌感染筛查：粪便培养（检测艰难梭菌、沙门氏菌等致病菌）、血培养（如有全身感染风险）。
其他感染指标：
C反应蛋白（CRP）、白细胞计数（WBC）。
注意：活动性感染（如艰难梭菌感染、败血症等）为FMT禁忌证。
（4） 肠道健康评估
用于评估患者的肠道屏障功能和菌群状态：
肠道屏障功能：血液脂多糖（LPS）水平：反映肠道通透性（“肠漏”）、粪便紧密连接蛋白（如occludin、claudin）：反映肠道屏障完整性。
肠道菌群分析：粪便宏基因组测序：评估肠道菌群的多样性和组成。
粪便短链脂肪酸（SCFAs）水平：反映肠道代谢功能。
（5） 心血管功能检查
用于评估患者的心血管健康状况，排除严重心血管疾病：
血压测量：排除血压持续高于180/110 mmHg的患者。
心电图（ECG）：评估心脏功能，排除严重心律失常或心功能不全患者。
心功能分级：根据纽约心功能分级（NYHA），排除I级及以上心功能不全患者。
（6） 营养及血液学检查
用于评估患者的营养状态和血液健康状况：
血常规：血红蛋白（Hb）：排除中重度贫血患者（Hb < 90 g/L）、红细胞压积（HCT）、白细胞计数（WBC）和血小板计数（PLT）。
营养指标：人血白蛋白（ALB）、总蛋白（TP）。
注意：中重度贫血或营养不良可能影响FMT的效果。
（7） 药物使用史评估
用于排除近期使用可能影响体重或代谢的药物的患者：
药物史：过去12周内是否使用糖皮质激素、生长激素、雌/孕激素、大剂量利尿剂、抗精神病药物等。小剂量降压利尿剂（如氢氯噻嗪 < 25 mg/d）不在此列。
注意：长期使用可能影响体重或代谢的药物可能干扰FMT的疗效评估。
（8） 胃肠道疾病筛查
用于排除近期患有严重胃肠道疾病的患者：
胃镜检查：评估是否存在严重食管糜烂、胃溃疡或十二指肠溃疡。
腹部影像学检查：如腹部超声或CT，排除肠梗阻或其他严重胃肠道疾病。
（9） 精神及认知功能评估
用于评估患者的精神状态和认知能力：
精神状态评估：排除严重精神疾病（如精神分裂症、重度抑郁症）。
认知功能评估：排除严重认知障碍（如阿尔茨海默病、重度痴呆）。
注意：精神或认知障碍可能影响患者的治疗依从性。
（10）以下情况建议在FMT前检查甲功：
既往有甲状腺疾病史：如甲亢、甲减、桥本甲状腺炎等。甲状腺功能异常的症状：如乏力、怕冷、心悸、体重异常变化等。血糖波动异常：如果患者血糖控制不稳定，且无法通过常规治疗解释，需排查甲状腺功能异常。代谢综合征合并症：如肥胖、血脂异常等，可能与甲状腺功能异常相关。常规甲功检测：促甲状腺激素（TSH）、游离甲状腺激素（FT3、FT4）。必要时补充：甲状腺自身抗体（如TPOAb、TGAb）以排查自身免疫性甲状腺疾病。
（11）其他个性化检查
根据患者的具体情况，研究者可选择进行以下检查：
体重及BMI测量：评估患者的肥胖程度（BMI ≥ 28 kg/m²为肥胖）。
代谢综合征评估：包括血脂（TG、HDL-C）、血压和腰围测量。
其他检查：如研究者认为必要的其他检查项目。
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FMT供受体配型是一个复杂而关键的过程，主要包括供体筛选、肠道菌群宏基因检测、受体疾病状态评估、菌群匹配与选择等环节。通过对供受体肠道菌群特征的全面检测和比对，选择最适合的供体菌群进行移植，是实施精准FMT干预2型糖尿病的基础。结合第三代菌群移植胶囊技术，可进一步提高FMT的安全性和患者接受度。配型主要包括以下几个方面：
供体筛选
供体筛选是FMT配型的第一步，需严格按照健康标准和感染筛查要求进行。
健康标准：供体应为18-30岁健康个体，无代谢性疾病（如糖尿病、肥胖）、胃肠道疾病（如炎症性肠病、慢性腹泻）或精神疾病。
感染筛查：供体需进行病毒、细菌和寄生虫感染筛查，确保无传染性疾病（如HBV、HCV、HIV、艰难梭菌等）。
肠道菌群特征：供体菌群应具有较高的多样性，富含有益菌（如双歧杆菌、乳酸杆菌），无明显的致病菌过度生长。
肠道菌群宏基因组检测
肠道菌群宏基因组检测是供受体配型的核心环节，通过对供体和受体的肠道菌群进行全面分析，评估菌群特征和失衡状态。检测内容包括：
肠道菌群失衡状态：分析受体菌群中有益菌和有害菌的比例，评估菌群紊乱程度。
菌群多样性：通过α多样性（如Shannon指数）评估菌群的丰富度和均匀性。
菌群相对丰度：分析主要菌群（如拟杆菌门、厚壁菌门）的相对丰度。
肠型分析：根据肠道菌群的主导菌群类型（如拟杆菌型、普氏菌型）进行分类。
拟杆菌门/厚壁菌门比值（B/F比值）：B/F比值是反映肠道代谢状态的重要指标，糖尿病患者通常表现为B/F比值降低。
有益菌种类及比例：如双歧杆菌、乳酸杆菌、罗斯氏菌属、阿克曼菌等。
有害菌种类及比例：如变形菌门、产内毒素菌群（如大肠杆菌、克雷伯菌属）等。
通过上述检测，全面了解供受体的肠道菌群特征，为精准配型提供依据。
肠道菌群匹配与选择
通过对供受体肠道菌群的宏基因检测结果进行比对，选择最适合的供体菌群进行移植：
菌群多样性匹配：供体菌群的多样性应高于受体，但不应过于悬殊，以提高菌群定植的可能性。功能性菌群匹配：供体菌群中应富含受体缺乏的功能性菌群（如短链脂肪酸产生菌、抗炎菌群）。代谢特征匹配：供体菌群的代谢产物（如短链脂肪酸）应与受体的代谢需求相符。
个性化匹配：根据受体的具体病情（如胰岛素抵抗、肥胖或慢性炎症），选择最适合的供体菌群。
菌群移植技术选择
在完成供受体配型后，选择适当的供体菌群制备成菌群移植胶囊，并进行冷冻保存。
第三代菌群移植胶囊技术：采用先进的菌群制备和冷冻保存技术，确保菌群的活性和安全性。
胶囊优势：相比传统的肠镜或鼻胃管移植方式，胶囊技术具有更高的安全性、便捷性和患者接受度。
FMT配型的现状与建议
目前，FMT配型尚无统一的行业标准，不同研究和临床实践中采用的配型方法可能存在差异。部分学者提倡结合临床特征和菌群检测结果进行初步配型，并建议基于以下原则实施精准FMT：结合临床特征：根据糖尿病患者的临床特征（如代谢状态、炎症水平）选择供体。
基于宏基因检测：通过供受体的肠道菌群宏基因检测，精准匹配供体菌群与受体需求。
个性化治疗：根据患者的具体病情和代谢特点，制定个性化的FMT方案。精准的供受体配型是实施FMT干预2型糖尿病的基础，可显著提高治疗的安全性和有效性。
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受体准备主要包括肠道的物理和化学清洁、饮食和生活指导以及其他注意事项。以下是具体的准备内容：
移植前肠道准备
移植前的肠道准备旨在通过抗生素预处理和肠道清洁，减少受体肠道中的致病菌和内源性菌群，创造有利于供体菌群定植的环境。
（1） 抗生素预处理
目的：通过局部抗生素作用，减少受体肠道内的部分内源性菌群，降低菌群竞争，帮助供体菌群更好地定植。
方法：在移植前3天，通过肠道给予万古霉素，通常剂量为125 mg，每日4次。
万古霉素是一种针对革兰氏阳性菌的抗生素，局部作用于肠道，不被全身吸收，安全性较高。
（2） 肠道清洁
目的：通过机械清洁排空肠道内容物，进一步减少内源性菌群和代谢产物，为供体菌群提供更适宜的环境。
方法：在移植前24小时，患者分2～3次服用聚乙二醇溶液（共2升）。
聚乙二醇是一种常用的肠道清洁剂，能够有效排空肠道内容物，同时对肠道黏膜刺激性较小。服用聚乙二醇后，患者需观察是否排出清水样大便，确保肠道清洁效果。
注意事项：
抗生素预处理和肠道清洁需在医生指导下进行，避免过度清洁或药物不耐受。
肠道清洁过程中，患者应适当补充水分，避免脱水。 
健康指导
移植期间的健康指导有助于优化受体的身体状态，增强治疗效果，并减少可能的副作用。
（1）饮食指导
通过合理饮食调节，改善肠道内环境，支持供体菌群的定植和生长。清淡饮食：避免油腻、辛辣刺激性食物，以减少肠道负担。高热量、高维生素饮食：适当增加优质蛋白、维生素和矿物质的摄入（如鸡蛋、鱼肉、蔬菜水果等），为肠道菌群的代谢提供营养。少食多餐：每天进食4～6次，每次少量，避免暴饮暴食。避免高脂肪食物：如油炸食品、肥肉等，这类食物可能影响肠道菌群的平衡。
（2）作息与休息
通过合理作息，改善受体的整体健康状态，降低移植过程中的应激反应。合理安排作息时间，保证充足的睡眠（每天7～8小时）。避免过度劳累，如剧烈运动或长时间工作。移植期间避免精神高度紧张，保持情绪稳定，可通过冥想、深呼吸等方式缓解压力。
其他注意事项
（1） 停用抗生素
避免抗生素对供体菌群的杀伤作用，确保移植菌群的活性和定植效果。在接受移植前3天，患者需停用所有抗生素。如患者因其他疾病必须使用抗生素，应提前告知医生，由医生决定是否调整治疗方案。
（2） 病史告知
全面了解患者的病史和用药情况，排除禁忌证，并制定个性化的FMT治疗方案。
患者需如实告知医生以下信息：既往病史：包括糖尿病病程、并发症（如视网膜病变、肾病等）及其他慢性疾病（如高血压、心功能不全等）。用药史：包括近期使用的药物（如降糖药、抗生素、激素类药物等），尤其是可能影响肠道菌群的药物（如质子泵抑制剂、抗生素等）。过敏史：包括药物过敏、食物过敏等。
（3） 术前心理准备
帮助患者了解FMT的治疗过程及可能的效果，缓解心理压力，提高治疗依从性。医生应向患者详细解释FMT的目的、操作过程、潜在风险及预期效果，解答患者的疑问，减少患者的焦虑情绪。
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第三代肠道菌群移植胶囊技术的应用为FMT提供了更便捷、更安全的操作方式，适用于2型糖尿病患者。具体操作如下：
（1） 胶囊服用方法
服用时间：每日早晨空腹服用，确保肠道环境适宜菌群定植。
服用方式：从冷冻室中取出胶囊（通常为-18℃保存的冻干菌群胶囊）。每次服用2粒胶囊，用温水或常温水送服即可。避免使用过热或过冷的水，以免影响胶囊的活性菌群。
服用周期：每疗程通常为7～10天，具体疗程长度可根据患者的治疗反应和临床需求调整。
（2） 第三代菌群移植胶囊的优势
第三代胶囊技术是目前较为先进的FMT方法，其优势包括：
安全性高：胶囊通过胃酸保护层设计，避免菌群在胃内被破坏，确保活性菌群到达肠道。
患者接受度高：相比传统的肠镜或鼻胃管移植方式，口服胶囊更方便，患者依从性更好[45]。
保存稳定性：冻干胶囊可长期冷冻保存，便于批量生产和运输。
（3） 注意事项
胶囊应在冷冻保存条件下储存，服用前短时间内取出，避免长时间暴露在室温下。
避免与抗生素或其他可能影响菌群定植的药物同时服用。
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FMT的疗效通常会随着时间逐渐递减，因此需要根据患者的临床反应设计重复疗程，以维持长期疗效。
第1疗程：初始疗程为7～10天，通过连续服用胶囊，完成供体菌群的初步定植。
第2疗程：在第1疗程后，根据患者的体重变化、代谢指标（如血糖、胰岛素抵抗指数）和高胰岛素血症的改善情况，决定是否进行第2疗程。临床研究表明，重复FMT疗程可显著提高菌群定植的稳定性，并进一步改善代谢功能[46]。两个疗程之间通常间隔4-6周，以观察初始疗程的效果并避免过度治疗。
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评估内容包括：
•代谢指标：体重/BMI、FPG、餐后2h血糖、HbA1c、HOMA-IR；
•炎症状态：CRP、TNF-α、IL-6、LPS；
•肠道菌群：多样性（Shannon指数）、B/F比值、SCFAs产生菌（如罗斯氏菌属）丰度；
•临床症状：多饮/多尿/乏力改善情况；
•并发症：糖尿病视网膜病变/肾病进展、心血管风险（血压/血脂）。
疗程结束后需对患者进行全面的疗效评估，主要包括：
1.体重变化：体重减轻是FMT改善代谢功能的重要指标之一。
2.代谢指标：包括空腹血糖（FPG）、糖化血红蛋白（HbA1c）、胰岛素抵抗指数（HOMA-IR）等。
3.炎症状态：检测炎症因子（如CRP、TNF-α）的变化，评估FMT对慢性炎症的改善效果。
一项针对肥胖和代谢综合征患者的研究表明，重复疗程的FMT能显著改善胰岛素敏感性，并降低患者的体重和脂肪含量[47]。对2型糖尿病患者的研究显示，FMT在改善血糖控制和胰岛素抵抗方面具有长期疗效，但需通过多次疗程维持效果[48]。
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FMT总体安全性较高，但少数患者可能出现轻微的不良反应，主要为消化道症状。
常见不良反应
恶心：部分患者可能在服用胶囊后出现轻微恶心，发生率约为7.1% [49]。
腹泻或腹胀：由于移植菌群与肠道内容物相互作用，可能引起肠腔内产气增多和肠道动力变化，导致短暂性的腹泻或腹胀。
轻微腹痛：少数患者可能因肠道菌群代谢产物刺激肠道神经元而出现轻微腹痛。
其他症状：极个别患者可能出现轻度乏力或头晕，但通常与FMT无直接关联。
不良反应的机制
不良反应主要与以下因素有关：
菌群与肠道内容物的相互作用：新移植的供体菌群在定植过程中，与受体肠道内的菌群和内容物发生竞争性代谢，可能产生气体或其他代谢产物。
肠道动力变化：菌群调节肠道神经网络和动力功能，可能导致短暂的不适。
肠道免疫反应：供体菌群可能引发轻微的免疫应答，但通常不涉及严重炎症反应。
处理方法
轻微症状（自限性）：大多数恶心、腹胀、腹泻等症状为短暂性，通常在1～2天内自行缓解，无需特殊处理。
对症治疗：
恶心：可适当服用胃肠动力药物（如多潘立酮）缓解症状。
腹泻：可通过补充电解质和水分维持体液平衡，避免脱水。
腹胀或腹痛：可服用益生菌或肠道解痉药物（如匹维溴铵）缓解症状。
严重症状：极少数患者可能出现持续性或严重症状，应立即停药并咨询医生，排除其他潜在原因。
一项系统性回顾表明，FMT的不良反应发生率较低，且以轻微的消化道症状为主，多数为自限性[50]。另一项研究显示，口服胶囊法的FMT相比传统的肠镜或鼻胃管移植方式，不良反应发生率更低，患者的接受度更高[51]。

[bookmark: _Toc211690276]移植后微生态治疗与长期管理
FMT后，受体肠道菌群需要时间来定植和稳定。通过医学营养治疗和肠道微生态调节剂的应用，可以进一步优化肠道菌群环境，巩固FMT效果，改善代谢状态。
[bookmark: _Toc211690277]微生态调节剂应用
肠道微生态调节剂在FMT后可以进一步调节肠道菌群的平衡，巩固移植效果，提高代谢改善的长期疗效。微生态调节剂是指能够调节肠道菌群平衡并改善宿主健康的活菌制剂及其代谢产物，包括益生菌、益生元、合生元和膳食纤维。
主要类型：
益生菌：益生菌可降低糖尿病患者的空腹血糖和胰岛素水平，改善胰岛素抵抗指数（HOMA-IR）。常用菌株：如乳酸杆菌、双歧杆菌、阿克曼菌等。
益生元：益生元是不被人体消化吸收的食物成分，可被肠道微生物选择性利用，促进有益菌群活性，改善菌群平衡，调节肠道功能，降低体重，调节糖脂代谢。常见成分：低聚果糖（FOS）、菊粉、低聚半乳糖（GOS）等。
合生元：合生元是益生菌和益生元的混合体，具有协同作用，可更有效地改善肠道微生态。
膳食纤维：膳食纤维虽然不属于典型的微生态调节剂，但具有降低血糖、胆固醇和体重的作用，同时为益生菌提供营养。低发酵型纤维素被证明可改善重度肥胖和代谢综合征患者的胰岛素敏感性[52]。
推荐干预：FMT后，糖尿病患者应根据供受体的肠型特点，合理使用益生菌、益生元和膳食纤维，促进移植菌群的生长和优势占领。
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FMT后，患者需要至少3-6个月的生活方式干预，以进一步巩固疗效。生活方式干预包括饮食管理、用药指导、营养治疗和运动治疗等。
饮食管理
推荐饮食模式：高蛋白低碳饮食或高脂低碳饮食。减少碳水化合物摄入，降低血糖波动，改善胰岛素敏感性。饮食调整需在专业营养师指导下进行，配合营养治疗，避免过度限制碳水化合物摄入而导致营养不良。
用药指导
FMT后需加强血糖监测，建议使用动态血糖仪或指血血糖仪，实时了解血糖变化趋势。根据血糖变化，在专业医生指导下调整降糖药物或胰岛素的使用剂量。注意以下事项：
预防低血糖：在减少或停止降糖药物的情况下，应通过饮食结构调整来控制血糖，避免低血糖发生。个性化用药：根据患者的具体代谢状况，逐步减少药物依赖，尽量通过生活方式管理维持血糖稳定。
个性化营养治疗
实施FMT后，患者的营养需求应根据具体情况进行个性化调整：
蛋白质：适量增加优质蛋白（如鱼肉、鸡蛋、豆类），有助于维持肌肉质量和代谢功能。
维生素和微量元素：补充维生素D、钙、镁等，改善胰岛素敏感性。
膳食纤维：增加蔬菜、水果和全谷物的摄入，为肠道菌群提供营养，促进菌群平衡。
运动治疗
FMT后，运动是改善代谢功能和维持健康的重要措施。
运动类型：
有氧运动：如快走、慢跑、游泳等，有助于改善胰岛素敏感性和心血管健康。
抗阻训练：如力量训练，可提高肌肉质量，增强基础代谢率。
运动强度：根据患者的体能状况，逐步增加运动强度和时间，建议每周进行150分钟中等强度运动。
个性化指导：运动方案需在专业医生或康复师指导下制定，避免过度运动或运动损伤。
FMT后的长期管理目标
FMT后的微生态治疗和生活方式干预的最终目标是：
改善代谢功能，通过菌群调节和生活方式改善，降低血糖、体重和胰岛素抵抗。维持菌群平衡，促进移植菌群的长期定植，预防菌群失调的再次发生。预防糖尿病并发症，通过综合治疗，降低糖尿病相关心血管疾病、肾病和神经病变的风险。提高生活质量：通过饮食、运动和心理干预，改善患者的整体健康状态和生活质量。
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FMT干预2型糖尿病的效果评估旨在：
监测代谢改善：评估血糖、胰岛素敏感性和体重等代谢指标的变化。
评估菌群定植情况：了解供体菌群在受体肠道内的定植和稳定性。
观察临床症状改善：包括糖尿病相关症状和并发症的缓解情况。
长期疗效评估：监测FMT对患者长期健康的影响，指导后续治疗。
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（1）代谢指标
FMT干预2型糖尿病的核心目标是改善代谢功能，达到2型糖尿病的缓解或逆转，以下指标是评估治疗效果的重要依据：
血糖水平：
空腹血糖（FPG）：反映基础血糖水平。
餐后2小时血糖（PPG）：评估餐后血糖控制能力。
糖化血红蛋白（HbA1c）：反映过去2～3个月的血糖控制情况。
胰岛素敏感性：
胰岛素抵抗指数（HOMA-IR）：通过空腹血糖和胰岛素水平计算，评估胰岛素抵抗程度。
胰岛素分泌指数（HOMA-β）：评估胰岛β细胞功能。
体重和BMI：体重减轻和BMI降低是改善代谢综合征的重要指标。FMT后，部分患者可能出现体重下降，尤其是肥胖型糖尿病患者。
脂质代谢：总胆固醇（TC）、低密度脂蛋白胆固醇（LDL-C）、高密度脂蛋白胆固醇（HDL-C）和甘油三酯（TG）水平的变化。
（2）炎症和免疫指标
2型糖尿病与慢性低度炎症密切相关，FMT后炎症指标的变化可反映治疗效果：
C反应蛋白（CRP）：反映全身炎症水平。
白细胞介素-6（IL-6）：与胰岛素抵抗相关的炎症因子。
肿瘤坏死因子-α（TNF-α）：与胰岛素信号通路受损相关。
脂多糖（LPS）：反映肠道屏障功能和内毒素水平。
（3）肠道菌群特征
FMT的核心机制是通过调节肠道菌群改善代谢功能，因此菌群特征的变化是评估效果的重要指标：
菌群多样性：通过宏基因组测序评估肠道菌群的α多样性（如Shannon指数）。FMT后，菌群多样性通常会显著提高。
菌群组成：
拟杆菌门/厚壁菌门比值（B/F比值）：糖尿病患者通常表现为B/F比值降低，FMT后该比值可能恢复至正常水平。
功能性菌群：如短链脂肪酸（SCFAs）产生菌（如双歧杆菌、罗斯氏菌属）和抗炎菌群（如阿克曼菌）的丰度变化。
有害菌减少：如肠内毒素菌群（如大肠杆菌、克雷伯菌属）的丰度降低。
代谢产物：短链脂肪酸（如乙酸、丙酸、丁酸）水平的变化，反映菌群代谢功能的改善。
（4）临床症状和并发症
糖尿病症状：如多饮、多尿、多食、乏力等症状的缓解情况。
并发症改善：糖尿病视网膜病变、糖尿病肾病等微血管并发症的进展情况。心血管疾病风险的变化（如血压、血脂水平）。
（5）生活质量评估
FMT后患者的生活质量改善是治疗效果的重要体现：
心理状态：焦虑、抑郁等心理问题的缓解情况。
体能状态：运动耐力和日常活动能力的改善。
饮食习惯：是否形成健康的饮食模式。
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短期评估（1-3个月）
评估FMT的初步效果，观察菌群定植情况和代谢指标的短期变化。血糖、胰岛素敏感性、体重等代谢指标的变化。炎症指标的改善情况。菌群多样性和组成的初步变化。
中期评估（3-6个月）
评估FMT的中期疗效，观察菌群的稳定性和代谢改善的持续性。代谢指标的进一步改善（如HbA1c、HOMA-IR）。菌群定植的稳定性和功能性菌群的占比变化。临床症状和生活质量的改善情况。
长期评估（6个月以上）
目标：评估FMT的长期疗效，指导后续治疗和管理。长期血糖控制效果和体重管理情况。
并发症的预防和缓解情况。生活方式干预的依从性和效果。
研究表明，FMT可在短期内显著改善代谢综合征患者的胰岛素敏感性，尤其是供体菌群中短链脂肪酸产生率较高时[53]。在肥胖型2型糖尿病患者中，FMT后1个月内空腹血糖和HOMA-IR显著下降[54]。一项针对2型糖尿病患者的研究显示，FMT后3个月，患者的HbA1c水平显著降低，同时肠道菌群多样性显著提高[55]。另一研究表明，FMT后3-6个月，患者的体重和脂质代谢指标（如LDL-C、TG）显著改善[56]。
长期随访研究表明，重复疗程的FMT可维持菌群的长期稳定性，并显著降低糖尿病相关并发症的发生风险[57]。在生活方式干预的配合下，FMT的长期疗效更为显著，患者的血糖控制和体重管理效果更持久[58]。
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