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青少年骨骼肌质量指数与肥胖代谢表型的关系
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［摘要］ 目的　探讨青少年骨骼肌质量指数 （skeletal mass index，SMI） 与肥胖代谢表型的关系，为青少年肥

胖及相关代谢性疾病的防控提供依据。方法　于 2017 年 10 月—2020 年 9 月以分层整群随机抽样的方法抽取银川

市 1 352 例 12~18 岁青少年作为研究对象，并对其进行问卷调查、体格测量、体成分测定和实验室检查。根据代

谢异常诊断标准及体重指数定义的肥胖将研究对象分为 4 种代谢表型：代谢正常体重正常、代谢正常肥胖、代谢

异常体重正常、代谢异常肥胖。采用多因素 logistic 回归法分析 SMI 与不同代谢表型的关联强度。结果　代谢异

常体重正常组、代谢正常肥胖组和代谢异常肥胖组 SMI 水平均低于代谢正常体重正常组，差异均具有统计学意义

（P<0.001）。多因素 logistic 回归分析结果显示，调整性别、年龄后，SMI 水平升高是青少年发生代谢异常体重正

常、代谢正常肥胖和代谢异常肥胖表型的保护因素 （分别 OR=0.74、0.60、0.54，均 P<0.001）。结论　SMI 升高

可降低青少年发生代谢异常/肥胖的风险。 ［中国当代儿科杂志，2023，25 （5）：457-462］
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Relationship between skeletal muscle mass index and metabolic phenotypes of obesity 
in adolescents
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Abstract: Objective　 To study the relationship between skeletal muscle mass index (SMI) and metabolic 

phenotypes of obesity in adolescents, and to provide a basis for the prevention and control of adolescent obesity and 

related metabolic diseases. Methods　 A total of 1 352 adolescents aged 12 to 18 years were randomly selected by 

stratified cluster sampling in Yinchuan City from October 2017 to September 2020, and they were surveyed using 

questionnaires, physical measurements, body composition measurements, and laboratory tests. According to the 

diagnostic criteria for metabolic abnormalities and the definition of obesity based on the body mass index, the subjects 

were divided into four metabolic phenotypes: metabolically healthy normal weight, metabolically healthy obesity, 

metabolically unhealthy normal weight, and metabolically unhealthy obesity. The association between SMI and the 

metabolic phenotypes was analyzed using multivariate logistic regression. Results　The SMI level in the metabolically 

unhealthy normal weight, metabolically healthy obesity, and metabolically unhealthy obesity groups was lower than that 

in the metabolically healthy normal weight group (P<0.001). Multivariate logistic regression analysis showed that after 

adjusting for gender and age, a higher SMI level was a protective factors for adolescents to develop metabolic unhealthy 

normal weight, metabolically healthy obesity, and metabolically unhealthy obesity phenotypes (OR=0.74, 0.60, and 0.54, 

respectively; P<0.001). Conclusions　 Increasing SMI can reduce the risk of the development of metabolic unhealthy/

obesity. Citation:[Chinese Journal of Contemporary Pediatrics, 2023, 25(5): 457-462]
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近年来，儿童青少年肥胖问题日渐突出，肥

胖已经成为我国中小学生常见病之一［1-4］。研究表

明，肥胖会导致机体代谢异常，如血压升高、2 型

糖尿病、血脂异常和代谢综合征等［5］。近年来的

研究发现，正常体重和肥胖个体发生代谢紊乱的

风险不完全相同，处于相同体重指数 （body mass 

index，BMI） 类别的个体也可以具有不同的代谢状

况［6］。因此，可以根据 BMI 与心血管疾病危险因

素之间相互作用的结果将个体分为不同的类型：

代 谢 正 常 体 重 正 常 （metabolically healthy normal 

weight， MHNW） 表 型 、 代 谢 异 常 体 重 正 常

（metabolically unhealthy normal weight，MUNW） 表

型、代谢正常肥胖 （metabolically healthy obesity，

MHO） 表 型 和 代 谢 异 常 肥 胖 （metabolically 

unhealthy obesity，MUO） 表型［7］。既往在成人中

的研究表明，与 MHO 受试者相比，MUNW 受试者

患 2 型糖尿病和心血管事件的风险较高［8］。此外，

研究显示，与 MHO 组相比，MUO 组具有更高的慢

性病风险［9］。一项长达 6 年的前瞻性队列研究结果

显示，MHO 表型会增加儿童青少年高血压的发病

风险［10］。因此，对不同肥胖代谢表型的个体及时

进行分类与识别，尽早开发具有成本效益的个体

化预防和干预方案，对于降低青少年肥胖及相关

代谢性疾病的发生具有重要意义。

目前为止，关于发生不同肥胖代谢表型的潜

在机制仍不明确。最近的研究表明，肥胖代谢表

型可能受年龄、环境因素、生活方式和骨骼肌质

量 （skeletal muscle mass，SMM） 的影响［11-13］。由

于 SMM 受肌肉脂肪变性的影响较大，因此采用调

整体重后的骨骼肌质量指数 （skeletal mass index，

SMI） 评价 SMM［14］。研究显示 SMI 降低与正常体重

或超重/肥胖个体的心脏代谢危险因素 （如 2 型糖

尿病、高血压和代谢综合征） 存在关系［15］。有证

据表明，SMI 在调节葡萄糖和脂质代谢及释放多种

内分泌和自分泌活性物质方面起着关键作用，可

能会阻止某些有害的代谢状况［16］，如高血压、糖

尿病、胰岛素抵抗等。因此，SMI 可能是导致不同

肥胖代谢表型间呈现不同健康结果的重要因素，

研究 SMI 与不同肥胖代谢表型的关系将有助于理解

不同体重状态伴有不同代谢状态的潜在机制。然

而，SMI 与不同肥胖代谢表型间的关联仍未得到充

分探索，并且结果不一致［16-17］。本研究通过评估

SMI 与不同肥胖代谢表型间的关联，为青少年肥胖

及相关代谢性疾病的防控提供理论依据。

1 资料与方法

1.1　研究对象

本研究为横断面研究，于 2017 年 10 月—2020

年 9 月对银川市 3 所初中和 2 所高中 12~18 岁的青

少年展开调查。通过分层整群随机抽样的方法，

首先确定学校，然后以年级分层，最后从每个年

级中随机抽取班级，共抽取 13 个初中班级和 22 个

高中班级，将抽取的班级的所有同学纳入本研究。

纳入标准：（1） 银川市居民，或在银川居住时间

>1 年；（2） 年龄为 12~18 岁。排除标准：（1） 父母

或法定监护人不同意参加本研究；（2） 患严重心

肺及骨关节疾病；（3） 身体残疾，无法进行人体

测量评估。所有参与者及其监护人均已签署知情

同意书。本研究已获得宁夏医科大学伦理委员会

的审查及批准 （审批号：2021-G053）。

1.2　方法

1.2.1　问卷调查　 自制问卷表，收集研究对象

的性别、年龄、疾病史及家族史等基本情况。

1.2.2　 体 格 测 量　 包 括 身 高 、 体 重 、 腰 围

（waist circumference，WC） 及血压的测量。（1） 身

高、WC 测量：采用 ZH7082 型身高坐高计和尼龙

带尺分别进行身高和 WC 的测量。连续测量 2 次后

取均值，2 次测量误差不得超过 0.5 cm，结果精确

到 0.1 cm。（2） 体重测量：采用 RGT-140 型杠杆式

体重秤连续测量 2 次后取均值，2 次测量误差不得

超过 0.5 kg，测量结果精确到 0.1 kg。（3） 血压测

量：采用欧姆龙 HEM-7012 电子血压计测量收缩压

（systolic blood pressure，SBP） 和舒张压 （diastolic 

blood pressure，DBP），连续测量 3 次，每次间隔

1 min 以上，相邻 2 次测量差值不超过 10 mmHg，

取后 2 次平均值作为受试者实际血压值［18］。测量

结束后计算 BMI ［BMI=体重 （kg） /身高 2 （m2）］。

1.2.3　体成分测定　 采用韩国 Biospace 公司生

产的 InBody370 生物电阻抗分析法进行 SMM 的检

测。SMI= ［SMM （kg） /体重 （kg）］ ×100%［14］。

1.2.4　实验室检查　 采集受试者空腹 12 h 静脉

血，使用全自动生化分析仪 （型号：日立 7060C）

进行空腹血糖 （fasting blood glucose，FBG）、甘油

三 酯 （triglyceride， TG）、 总 胆 固 醇 （total 

cholesterol， TC）、 高 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 （high-

density lipoprotein cholesterol，HDL-C） 和低密度脂

蛋 白 胆 固 醇 （low-density lipoprotein cholesterol，

LDL-C） 的检测。
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1.3　诊断标准

1.3.1　超重/肥胖　 采用李辉等［19］ 提出的超重/

肥胖的判断标准，即 BMI≥相应年龄和性别的第 85

百分位值判断为超重/肥胖。

1.3.2　代谢异常　 采用 《中国儿童青少年代谢

综合征定义和防治建议》［20］ 提出的在满足中心性

肥胖 （WC≥同年龄同性别儿童 WC 的第 90 百分位

值） 的基础上，同时具备至少下列 2 项者即诊断为

代 谢 异 常 ： 高 血 糖 （FBG≥5.6 mmol/L）、 高 血 压

（SBP 或 DBP≥同年龄同性别和同身高儿童青少年血

压 的 第 90 百 分 位 值）、 高 甘 油 三 酯 血 症 （TG

≥1.47 mmol/L）、 低 高 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 血 症

（HDL-C≤1.03 mmol/L）。

1.4　代谢表型的判断

根据以上代谢异常诊断标准及超重/肥胖判断

标准，将研究对象分为 4 种代谢表型，分别为

MHNW、MHO、MUNW、MUO。

1.5　统计学分析

采 用 EpiData 3.1 软 件 录 入 数 据 ， 采 用 SPSS 

26.0 软件进行统计学分析。符合正态分布的计量资

料用均数±标准差 （x̄ ± s） 表示，非正态分布的

计 量 资 料 用 中 位 数 （四 分 位 数 间 距）［M （P25，

P75）］ 表示，计数资料用例数和百分率 （%） 表

示。不同肥胖代谢表型组间计量资料的比较采用

单因素方差分析或 Kruskal-Wallis H 检验；不同肥

胖代谢表型组间正态分布的计量资料的两两比较

采用 LSD-t 检验。采用多因素 logistic 回归法分析

SMI 与肥胖代谢表型的关联。P<0.05 为差异有统计

学意义。

2 结果

2.1　研究对象的基本特征

共 纳 入 1 352 例 青 少 年 ， 其 中 男 生 816 例

（60.36%）， 女 生 536 例 （39.64%）， 平 均 年 龄

（14.6±1.6） 岁。MHNW、MUNW、MHO、MUO 4

组分别有 992、17、236、107 例。不同肥胖代谢表

型组的基本特征比较结果显示，各组间年龄、身

高 、 体 重 、 BMI、 WC、 SBP、 DBP、 TC、 TG、

LDL-C、HDL-C 及 SMM 水平的比较差异均具有统

计学意义 （均 P<0.05），见表 1。

2.2　不同肥胖代谢表型组间SMI的比较

不同肥胖代谢表型组间 SMI 比较结果显示，

MUNW 组 、 MHO 组 和 MUO 组 SMI 水 平 均 低 于

MHNW 组，差异均具有统计学意义 （均 P<0.001），

见表 2。

表1　研究对象的基本特征

变量

年龄 (岁)

身高 (cm)

体重 (kg)

BMI (kg/m2)

WC (cm)

SBP (mm Hg)

DBP (mm Hg)

TC (mmol/L)

TG (mmol/L)#

LDL-C (mmol/L)

HDL-C (mmol/L)

FBG (mmol/L)

SMM (kg)

MHNW 组
(n=992)

14.8±1.6

166±8

52±8

18.8±1.9

69±5

109±10

67±8

3.9±0.9

0.9(0.7, 1.1)

2.2±0.7

1.5±0.4

4.8±0.8

23±5

MUNW 组
(n=17)

14.5±1.7

169±6

62±7

21.7±1.6

79±6

115±14

71±10

4.4±0.9

1.6(1.5, 2.1)

2.6±0.9

1.3±0.4

4.9±0.5

24±5

MHO 组
(n=236)

14.3±1.5

168±8

72±12

25.2±2.9

85±9

117±11

69±8

3.8±0.8

1.0(0.8, 1.2)

2.2±0.7

1.4±0.3

4.7±0.5

28±6

MUO 组
(n=107)

14.3±1.4

170±8

79±13

27.4±3.3

91±10

125±11

74±8

4.5±1.3

1.7(1.3, 2.2)

2.7±1.2

1.3±0.4

4.9±0.7

29±6

F/H 值

10.007

7.000

506.340

909.085

706.740

99.542

34.294

13.904

197.730

15.088

24.533

1.539

86.062

P 值

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

0.203

<0.001

注：［BMI］ 体重指数；［WC］ 腰围；［SBP］ 收缩压；［DBP］ 舒张压；［TC］ 胆固醇；［TG］ 甘油三酯；［LDL-C］ 低密度脂蛋白胆固
醇；［HDL-C］ 高密度脂蛋白胆固醇；［FBG］ 空腹血糖；［SMM］ 骨骼肌质量；［MHNW］ 代谢正常体重正常；［MUNW］ 代谢异常体重正
常；［MHO］ 代谢正常肥胖；［MUO］ 代谢异常肥胖。#以 M （P25，P75） 表示，其他变量均以 x̄ ± s表示。1 mmHg=0.133 kPa。
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2.3　SMI 与肥胖代谢表型的多因素 logistic 回归

分析

分 别 以 MUNW、 MHO、 MUO 表 型 为 因 变 量

（MHNW 表型为参照），SMI 为自变量进行多因素

logistic 回归分析，结果显示：调整性别、年龄后，

SMI 水平升高是青少年发生 MUNW 表型、MHO 表

型及 MUO 表型的保护因素 （分别 OR=0.74、0.60、

0.54，均 P<0.001），见表 3。

3 讨论

本研究显示，不同肥胖代谢表型组间 SMI 水平

存在差异，即 MUNW 表型、MHO 表型和 MUO 表型

个体的 SMI 水平均低于 MHNW 表型的个体，这与

之前的横断面研究结果［21］ 相似。此外，Carvalho

等［22］ 报道，MHNW 表型的个体其 SMI 水平高于

MUNW 表型的个体。这些结果提示 SMI 水平升高

可能是防止机体发生 MUNW 表型、MHO 表型及

MUO 表型的重要因素。

本研究多因素 logistic 回归分析显示，SMI 水平

升高是青少年发生 MUNW 表型、MHO 表型及 MUO

表型的保护因素。一项针对韩国成年人的纵向研

究表明，较高的 SMI 对 MHNW 表型向 MUNW 表型

的发展起保护作用［16］；另有研究证明，较低的

SMI 与 MUNW 表型和 MUO 表型独立相关［21］；另有

学者报道，与具有 MHNW 表型的男性和女性相比，

具有肥胖表型 （MHO 和 MUO） 的男性和女性 SMI

低下的风险增加［13］。目前关于 SMM 对形成不同肥

胖代谢表型的机制仍无定论，但可能与葡萄糖转

运蛋白 4 （glucose transporter 4，GLUT4） 的降低、

胰岛素抵抗、肌肉因子的产生及慢性低度炎症有

关。骨骼肌是 GLUT4 基因对胰岛素介导的葡萄糖

摄取的主要器官。小鼠体内实验结果显示，特异

性敲除 GLUT4 基因会导致严重的胰岛素抵抗和糖

耐量受损［23］。胰岛素抵抗促进糖异生的发生，从

而引起固醇调节元素结合蛋白 1c 的上调和 β-氧化

的抑制及游离脂肪酸的释放增加，转变 TG 转运途

径，进而导致 TG 在骨骼肌中积累［24-25］。此外，骨

骼肌是一种代谢活跃的器官，通过分泌蛋白与其

他器官相互作用释放肌肉因子，如肌肉因子白细

胞介素-6 通过磷酸肌醇 3-激酶和 AMP 活化蛋白激

酶信号通路促进葡萄糖摄取和脂肪氧化，并通过

阻 断 肌 肉 中 的 促 炎 信 号 通 路 提 高 胰 岛 素 敏 感

性［26-27］。最后，低度炎症和促炎细胞因子对肌肉

具有直接的分解代谢作用，并促进胰岛素抵抗和

代谢恶化［28-29］。因此，与低 SMM 相关的炎症可能

是代谢恶化的关键。

本研究有一定的局限性。首先，本研究为横

断面研究，无法确定 SMI 与不同肥胖代谢表型之间

的因果关系；其次，本研究没有评估饮食和体育

活动情况，这两者可能是潜在的混杂因素；最后，

研究人群仅限于银川市青少年，且未考虑青春期

的影响，推广至其他地区其他人群需谨慎，因为

SMM 因种族而异［30］。因此本研究结果需要在其他

种族/族裔群体中进一步研究证实。

综上所述，SMI 水平升高是青少年发生 MUNW

表型、MHO 表型及 MUO 表型的保护因素，这表明

SMI 水平降低可能是青少年发生肥胖代谢表型的潜

在机制。本研究证实了 SMI 在维持代谢健康方面的

重要性，SMI 的增加可能能够维持个体的代谢稳态

并保护他们免受代谢不健康表型的影响。青少年

时期是一个以显著骨骼发育变化为标志的独特过

渡期，因此，及时评估并增加机体的 SMI，对降低

青少年肥胖和心血管代谢异常风险有重要意义。

利益冲突声明：所有作者均声明不存在利益

冲突。

表2　不同肥胖代谢表型组间SMI的比较 （x̄ ± s，%）

组别

MHNW 组

MUNW 组

MHO 组

MUO 组

F 值

P 值

例数

992

17

236

107

SMI

45±5

39±4a

38±4a

37±4a

175.324

<0.001

注：［SMI］ 骨骼肌质量指数；［MHNW］ 代谢正常体重正常；
［MUNW］ 代谢异常体重正常；［MHO］ 代谢正常肥胖；［MUO］ 代
谢异常肥胖。a 示与 MHNW 组相比，P<0.001。

表3　SMI与不同肥胖代谢表型的多因素logistic回归分析

代谢表型

MHNW

MUNW

MHO

MUO

模型 1

OR(95%CI)

1(参考)

0.78(0.70~0.87)

0.77(0.75~0.80)

0.71(0.68~0.75)

P

<0.001

<0.001

<0.001

模型 2

OR(95%CI)

1(参考)

0.74(0.63~0.86)

0.60(0.57~0.64)

0.54(0.50~0.58)

P

<0.001

<0.001

<0.001

注：［MHNW］ 代谢正常体重正常；［MUNW］ 代谢异常体重
正常；［MHO］ 代谢正常肥胖；［MUO］ 代谢异常肥胖。模型 1：
未调整变量；模型 2：调整了性别、年龄。
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·消息·

川崎病专栏征稿启事

本刊在焦富勇教授等国内知名川崎病专家的策划、指导下开辟了川崎病专栏，常年面向各位专家、学者征稿。

本专栏聚焦国内外川崎病领域的新研究新进展，发表川崎病诊疗相关的指南、共识，以及最实用的临床实践经

验和最新的研究成果，并邀请专家回答读者关于川崎病的相关问题，致力于为广大学者提供一个川崎病学术交流的

权威平台。热忱欢迎大家投稿！

投 稿 网 址 ： www. zgddek. com。 投 稿 时 注 明 “ 川 崎 病 专 栏 ”， 本 刊 将 对 本 栏 目 文 章 予 以 优 先 处 理 与 发 表 。

《中国当代儿科杂志》 编辑部

2023 年 1 月 31 日
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