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摘  要 

目的：本研究旨在衍生中性粒细胞与淋巴细胞比值(ln dNLR)与体重调整腰围指数(WWI)在肌肉减少性

肥胖(SO)中的关联及潜在机制，为其风险评估与早期干预提供依据。方法：基于1999~2006年及

2010~2018年美国国家健康与营养调查(NHANES)数据，共纳入24,264名成年人。采用多因素Logistic回
归分析WWI及自然对数转换的dNLR (ln dNLR)与肌肉减少性肥胖的独立关联，限制性立方样条分析剂量

–反应关系，交互作用及中介分析探讨二者协同效应及潜在路径。结果：共有肌肉减少性肥胖患者1020
例，其WWI与ln dNLR水平均显著高于非患病者(均P < 0.001)。完全校正混杂因素后，WWI与ln dNLR
均为SO的独立危险因素。限制性立方样条分析提示二者与SO均存在非线性阈值效应。相加交互分析显示，

ln dNLR与WWI存在显著协同作用(RERI = 6.84, 95%CI: 2.31~11.37; AP = 0.26, 95%CI: 0.15~0.38; SI 
= 1.38, 95%CI: 1.17~1.63, 均P < 0.001)，双高暴露组患病风险最高(OR = 25.85, 95%CI: 15.35~43.54, 
P < 0.001)。中介分析表明，WWI在ln dNLR与SO的关联中发挥部分中介作用。结论：ln dNLR与WWI升
高均会增加肌肉减少性肥胖的发病风险，二者存在显著协同作用，且WWI可部分介导ln dNLR与肌肉减

少性肥胖之间的关联。 
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Abstract 
Background: To investigate the associations and potential mechanisms linking the natural log-
transformed derived neutrophil-to-lymphocyte ratio (ln dNLR) and weight-adjusted waist index 
(WWI) with sarcopenic obesity (SO). Methods: Based on data from the National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES) 1999~2006 and 2010~2018, a total of 24,264 adults were included. 
Multivariable logistic regression was performed to examine the independent associations of 
weight-adjusted waist index (WWI) and natural log-transformed derived neutrophil-to-lymphocyte 
ratio (ln dNLR) with sarcopenic obesity (SO). Restricted cubic spline analysis was used to evaluate 
dose-response relationships, while interaction and mediation analyses were conducted to explore 
synergistic effects and potential pathways. Results: A total of 1020 participants with SO were 
identified. Both WWI and ln dNLR levels were significantly higher in individuals with SO than in 
those without (both (P < 0.001)). After full adjustment for confounders, WWI and ln dNLR remained 
independent risk factors for SO. Restricted cubic spline analysis revealed nonlinear threshold 
effects of both indicators on SO risk. Additive interaction analysis demonstrated a significant 
synergistic effect between ln dNLR and WWI (RERI = 6.84, 95% CI: 2.31~11.37; AP = 0.26, 95% CI: 
0.15~0.38; SI = 1.38, 95% CI: 1.17~1.63; all (P < 0.001)), with the highest risk observed in the group 
with both indicators at high levels (OR = 25.85, 95% CI: 15.35~43.54, (P < 0.001)). Mediation 
analysis showed that WWI partially mediated the association between ln dNLR and SO. Conclusion: 
Elevated ln dNLR and WWI are independently associated with increased risk of sarcopenic obesity, 
with a significant synergistic effect between them. Furthermore, WWI partially mediates the 
association between ln dNLR and SO. 
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1. 引言 

随着全球人口老龄化与生活方式改变，肌肉减少性肥胖已成为严重威胁中老年人群健康的重要公共

卫生问题。该疾病以骨骼肌质量下降、肌力减退伴随体脂含量异常升高为主要特征，患病率随年龄增长

显著攀升，相关定义与诊断标准已在国际和亚洲共识中明确[1] [2]。我国 CHARLS 数据显示 60 岁及以上

人群肌肉减少性肥胖患病率约 6.4%，在养老机构及慢病或长期护理人群中显著升高，且与跌倒、痴呆及

代谢异常等不良结局相关，需在社区与机构中加强分层筛查与针对性干预。肌肉减少性肥胖可显著增加

跌倒、失能、代谢紊乱、心血管疾病及全因死亡风险，给家庭与社会带来沉重疾病负担，已成为老年医

学与慢病管理领域的研究热点[3] [4]。 
慢性低度炎症与免疫失衡被认为是肌肉减少性肥胖发生发展的核心病理机制之一，老年相关的“炎

症老化”理论为其提供了重要生物学基础[5] [6]。外周血炎症指标检测便捷、经济、可重复性强，已广泛
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用于临床风险分层与预后评估。中性粒细胞–淋巴细胞比值、衍生中性粒细胞–淋巴细胞比值等血常规

衍生指标，可客观反映机体全身炎症水平与免疫稳态，在多种代谢性疾病、心脑血管疾病及老年综合征

中均展现出良好的临床应用价值[7]-[9]。 
体重调整腰围指数是近年来提出的新型肥胖评估指标，通过整合腰围与体重，能更精准地反映内脏

脂肪的相对堆积程度[10]。与传统的体重指数和腰围相比，WWI 在评估中心性肥胖及相关代谢风险方面

具有独特优势。内脏脂肪不仅是炎症因子的重要来源，还可通过释放游离脂肪酸诱导肌肉胰岛素抵抗与

线粒体功能障碍，加速肌肉衰减[11]。 
目前国内外研究多聚焦单一指标与肌肉减少性肥胖的关联分析，对炎症指标与肥胖指标的联合效应、

协同作用及潜在通路的探讨仍较为缺乏。基于此，本研究利用美国国家健康与营养调查的广泛调查样本

信息，旨在探讨 ln dNLR 与 WWI 在肌肉减少性肥胖中的关联及潜在机制，为肌肉减少性肥胖的早期筛

查、风险评估及个体化干预提供简便、经济、可靠的生物学依据。 

2. 材料与方法 

2.1. 研究人群 

本研究数据来源于美国国家健康与营养检查调查(National Health and Nutrition Examination Survey, 
NHANES)，是由美国国家卫生统计中心(NCHS)发起并执行的全国性横断面调查项目。该调查旨在评估美

国国民的健康与营养状况，采用先进的多阶段分层概率抽样设计，以保障样本的全国代表性。调查数据

以两年为一个周期进行收集与发布，所有研究程序均已获得 NCHS 伦理审查委员会的批准。相关数据收

集细则及分析指南均通过其官方网站(http://www.cdc.gov/nchs/nhanes/)向公众公开。 
本研究基于 1999 年至 2006 年和 2010 年至 2018 年 NHANES 数据库的公开数据(2007~2009 年缺少

诊断肌肉减少性肥胖关键数据)八个为期两年的 NHANES 周期，采用横断面设计。本研究使用了

1999~2006 年和 2010~2018 年的 NHANES 数据，排除了年龄小于 20 岁、缺少肌肉减少性肥胖诊断数据、

缺少肥胖相关指标所需的身高、腰围和体重数据、缺少炎症相关指标所需的全血细胞和高密度脂蛋白

(HDL-C)数据，最后纳入 24,264 名参与者(图 1)。 
 

 
Figure 1. Flow chart of participant inclusion and exclusion 
图 1. 参与者纳入与排除流程图 
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2.2. 肌肉减少性肥胖的定义 

根据 2022 年欧洲临床营养与代谢学会(European Society for Clinical Nutrition and Metabolism, ESPEN)
和欧洲肥胖研究学会(European Association for the Study of Obesity, EASO)发表的共识，本研究采用该共识

中推荐的肌肉减少性肥胖诊断阈值[2]。具体而言，基于双能 X 射线吸收法(Dual-energy X-ray absorptiom-
etry, DXA)测量的身体成分数据，以四肢骨骼肌质量与体重的比值(Appendicular Lean Mass/Weight, 
ALM/W)评估肌肉含量，低肌肉量定义为 ALM/W 男性 < 0.257、女性 < 0.194 [12]。同时，采用体脂百分

比(Fat Mass Percentage, FM%)评估肥胖状态，将高脂肪质量百分比定义为男性 > 25%、女性 > 32% [13]。
同时满足上述两个标准的个体被诊断为肌肉减少性肥胖。 

2.3. 身体测量学相关指标 

体重、腰围、身高、身体质量指数(Body Mass Index, BMI)身体测量学相关指标可从 NHANES 数据库

中直接获得。腰围比(Waist-to-Height Ratio, WHtR)常用腰围与身高的比值，排除身高因素干扰，更精准反

映腹部脂肪相对堆积水平，避免因身高差异导致的肥胖评估偏差[14]。身体圆度指数(Body Roundness In-
dex, BRI)基于腰围与身高计算的肥胖评估指标，可更精准反映体脂分布及中心性肥胖程度[15]。身体形态

指数(A Body Shape Index, ABSI)结合腰围、体重、身高的复合指标，用于评估体脂分布的异常程度，与代

谢疾病风险密切相关[16]。体重调整腰围指数(Weight-Adjusted Waist Index, WWI)结合腰围、体重、身高

的复合指标，用于评估体脂分布的异常程度，与代谢疾病风险密切相关[10] [17]。以下为具体计算公式： 
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2.4. 炎症相关指标 

本研究涉及的外周血炎症指标分为基础血细胞计数指标和复合炎症指数两类。 
本研究收集的基础指标包括：白细胞计数(White Blood Cell Count, WBC)、中性粒细胞计数(Neutrophil 

Count, NEUT)、淋巴细胞计数(Lymphocyte Count, LYMPH)、单核细胞计数(Monocyte Count, MONO)以及

高密度脂蛋白胆固醇(High-Density Lipoprotein Cholesterol, HDL-C)。上述指标均为临床常规检测项目，由

全自动血细胞分析仪及生化分析仪测定。 
复合炎症指数基于基础血细胞计数和(或) HDL-C 计算得出，旨在更全面地反映机体的免疫炎症平衡

状态。系统性免疫炎症指数(Systemic Immune-Inflammation Index, SII)：由血小板、中性粒细胞和淋巴细

胞计数整合而成，反映血栓形成、炎症与免疫之间的相互作用[18]。全身炎症反应综合指数(Aggregate Index 
of Systemic Inflammation, AISI)：在 SII 基础上引入单核细胞，综合评估先天性免疫和适应性免疫系统的

整体炎症状态[19]。中性粒细胞与高密度脂蛋白胆固醇比值(Neutrophil-to-HDL-C Ratio, NHR)：反映中性
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粒细胞介导的炎症与 HDL-C 抗炎能力之间的平衡[20]。单核细胞与高密度脂蛋白胆固醇比值(Monocyte-
to-HDL-C Ratio, MHR)：结合单核细胞的促炎作用与 HDL-C 的抗炎和抗氧化功能，评估炎症–抗炎机制

的失衡[21]。淋巴细胞与高密度脂蛋白胆固醇比值(Lymphocyte-to-HDL-C Ratio, LHR)：整合淋巴细胞的免

疫调控功能与 HDL-C 的保护作用，量化免疫–代谢炎症状态[22]。中性粒细胞与淋巴细胞比值(Neutrophil-
to-Lymphocyte Ratio, NLR)：评估炎症反应与免疫监控之间平衡的经典指标[23]。衍生中性粒细胞与淋巴

细胞比值(Derived Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio, dNLR)：基于常规血常规数据，通过中性粒细胞计数除

以白细胞计数与中性粒细胞计数之差计算得出的炎症指标，当原始数据中缺乏直接的淋巴细胞计数时，

dNLR 可作为经典 NLR 的衍生替代形式，反映机体的全身炎症状[24]-[27]。单核细胞与淋巴细胞比值

(Monocyte-to-Lymphocyte Ratio, MLR)：反映单核细胞介导的炎症与淋巴细胞免疫之间的动态平衡[28]。
中性粒细胞与单核细胞的和与淋巴细胞比值((Neutrophil + Monocyte)-to-Lymphocyte Ratio, NMLR)：整合

中性粒细胞和单核细胞的促炎力量，与淋巴细胞代表的适应性免疫力量相比较[29]。公式中的单核细胞计

数、中性粒细胞计数、血小板计数、淋巴细胞计数单位均为 109/L，高密度脂蛋白的单位 mg/dL。具体计

算公式如下： 
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=
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2.5. 协变量 

为控制混杂因素对研究结果的影响，本研究基于既往文献与临床实践，选取可能与肌少症发生发展

相关的协变量进行多因素调整。所纳入的连续变量为年龄，分类变量包括性别(男/女)、种族(非西班牙裔

黑人、非西班牙裔白人、墨西哥裔美国人、其他种族)、婚姻状况(已婚或同居/其他)、贫困收入比(PIR < 
1.50、1.50 ≤ PIR < 3.50、PIR ≥ 3.50)、受教育程度(高中以下、高中及同等学历、高中以上)、吸烟状态(是
/否)、饮酒状态(是/否)、糖尿病(有/无)及高血压(有/无)。各变量定义参照 NHANES 标准：吸烟状态定义

为一生中吸烟超过 100 支；饮酒状态定义为过去一年内饮酒超过 12 次；糖尿病满足以下任一条件即判

定：问卷调查自报患病、使用胰岛素或降糖药、或实验室检查符合糖化血红蛋白 > 6.5%、空腹血糖 ≥ 7.0 
mmol/L、随机血糖 ≥ 11.1 mmol/L、餐后 2 小时血糖 ≥ 11.1 mmol/L 之一；高血压满足以下任一条件：平
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均收缩压 ≥ 140 mmHg 或舒张压 ≥ 90 mmHg、或当前正在服用降压药物。 

2.6. 统计分析 

在本研究中，我们确定了肌肉减少性肥胖患者和非肌肉减少性肥胖患者的基线特征。连续变量以平

均值 ± 标准误(Standard Error, SE)表示，而分类变量则以频数(百分比)呈现。组间基线特征的比较中，连

续变量采用方差分析(ANOVA)，分类变量采用 χ2 检验。根据 NHANES 分析指南，本研究考虑了复杂的

抽样设计，包括抽样权重、分层(strata)和聚类(PSU, primary sampling units)。所有分析都针对潜在的混杂

变量进行了调整，为此我们构建了三种模型。模型 1：未做任何协变量进行调整。模型 2：根据年龄、性

别、种族。模型 3：在模型 2 基础上进一步调整了婚姻状况、文化程度、吸烟状况、贫困指数、饮酒状

况、糖尿病及高血压。通过多因素 Logistic 回归分析 ln dNLR、WWI 与肌肉减少性肥胖的独立关联；采

用限制性立方样条(RCS)探索非线性关系及阈值；通过相加交互分析验证两者协同效应；利用 Bootstrap
法检验 WWI 的中介作用。所有统计分析均使用 R 软件和风锐统计软件完成。双侧 P 值 < 0.05 被认为具

有统计学意义。 

3. 结果 

3.1. 研究人群的特征 

本研究共有 24,264 例参与者，肌肉减少性肥胖患者 1020 例(4.20%)，非肌肉减少性肥胖 23,244 例。

与后者相比，肌肉减少性肥胖组年龄更大(68.5 岁 vs. 49.0 岁)，男性占比更高(64.3% vs. 49.5%)，非西班

牙裔白人(52.8% vs. 39.9%)及墨西哥裔美国人(33.1% vs. 20.0%)比例更高。肌肉减少性肥胖组教育水平更

低(高中以下 26.3% vs. 14.7%)，贫困比例更高(PIR < 1.5 占 40.6% vs. 32.8%)，高血压(54.4% vs. 28.7%)、
糖尿病(28.6% vs. 10.1%)及吸烟率(51.3% vs. 44.0%)均显著升高，饮酒率较低(64.9% vs. 72.7%) (表 1)。 
 
Table 1. Baseline characteristics of participants 
表 1. 参与者基线特征 

类别 总计 非肌肉减少性肥胖 肌肉减少性肥胖  

 n = 24,264 n = 23,244 n = 1020 P 

性别，n(%)    <0.001 

男 12,172 (50.2) 11,516 (49.5) 656 (64.3)  

女 12,092 (49.8) 11,728 (50.5) 364 (35.7)  

年龄(mean, ± SD) 50.0 (35.0, 84.0) 49.0 (34.0, 83.0) 68.5 (53.0, 124.0) <0.001 

种族，n(%)    <0.001 

墨西哥裔美国人 4998 (20.6) 4660 (20) 338 (33.1)  

其他西班牙裔 1649 (6.8) 1610 (6.9) 39 (3.8)  

非西班牙裔白人 9813 (40.4) 9274 (39.9) 539 (52.8)  

非西班牙裔黑人 5301 (21.8) 5236 (22.5) 65 (6.4)  

其他 2503 (10.3) 2464 (10.6) 39 (3.8)  

文化程度，n(%)    <0.001 

高中以下 3677 (15.2) 3409 (14.7) 268 (26.3)  

高中及同等学历 3679 (15.2) 3495 (15) 184 (18)  

高中以上 14,375 (59.2) 13,906 (59.8) 469 (46)  

其他 2533 (10.4) 2434 (10.5) 99 (9.7)  
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续表 

婚姻状况，n(%)    <0.001 

已婚或同居 11,174 (46.1) 10,650 (45.8) 524 (51.4)  

其他 13,090 (53.9) 12,594 (54.2) 496 (48.6)  

贫困指数，n(%)    <0.001 

<1.5 8044 (33.2) 7630 (32.8) 414 (40.6)  

1.5~3.5 9102 (37.5) 8703 (37.4) 399 (39.1)  

大于 3.5 7118 (29.3) 6911 (29.7) 207 (20.3)  

高血压，n(%)    <0.001 

有 7093 (29.8) 6552 (28.7) 541 (54.4)  

无 16,711 (70.2) 16,257 (71.3) 454 (45.6)  

糖尿病，n(%)    <0.001 

有 2644 (10.9) 2352 (10.1) 292 (28.6)  

无 21,619 (89.1) 20,891 (89.9) 728 (71.4)  

吸烟，n(%)    <0.001 

是 9636 (44.3) 9163 (44) 473 (51.3)  

否 12,111 (55.7) 11,662 (56) 449 (48.7)  

饮酒，n(%)    <0.001 

是 14,857 (72.4) 14,287 (72.7) 570 (64.9)  

否 5674 (27.6) 5366 (27.3) 308 (35.1)  

Mean ± SD for continuous variables, P calculated by t-test; % for categorical variables, and P calculated by Chi-square test; n, 
the number. 
 

本研究将参与者人体测量学进行比较(表 2)，肌肉减少性肥胖组的体重、腰围比、腰围、BMI、BRI、
ABSI 及 WWI 水平均显著更高(P 均<0.001)。其中，肌肉减少性肥胖的体重腰围指数(WWI)为 11.9 ± 0.6，
显著高于非肌肉减少性肥胖组的 10.8 ± 0.8，提示肌肉减少性肥胖人群的中心性肥胖程度更为突出[30]。 
 
Table 2. Baseline anthropometric characteristics of participants  
表 2. 参与者人体测量学基线特征 

类别 总计 非肌肉减少性肥胖 肌肉减少性肥胖  

 n = 24,264 n = 23,244 n = 1020 例 P 

体重(kg, mean, ±SD) 78.7 ± 21.4 77.9 ± 20.7 97.3 ± 27.6 <0.001 

腰围比(mean, ±SD) 0.6 ± 0.1 0.6 ± 0.1 0.7 ± 0.1 <0.001 

腰围(cm, mean, ±SD) 95.5 ± 16.7 94.6 ± 16.1 115.8 ± 18.0 <0.001 

BMI (kg/m2, mean, ±SD) 28.1 ± 6.7 27.8 ± 6.5 35.2 ± 7.8 <0.001 

BRI (mean, ±SD) 5.0 ± 2.2 4.9 ± 2.1 8.1 ± 2.5 <0.001 

ABSI (mean, ±SD) 0.1 ± 0.0 0.1 ± 0.0 0.1 ± 0.0 <0.001 

WWI (mean, ±SD) 10.8 ± 0.8 10.8 ± 0.8 11.9 ± 0.6 <0.001 

Mean ± SD for continuous variables，P calculated by t-test；Body Mass Index，BMI，身体质量指数；Waist-to-Height 
Ratio，WHtR，腰围比；Body Roundness Index，BRI，身体圆度指数；A Body Shape Index，ABSI，身体形态指数；

Weight-Adjusted Waist Index，WWI，体重调整腰围指数。 
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本研究参与者相关炎症指标基线特征(表 3)，肌肉减少性肥胖呈现更为突出的促炎状态：白细胞计数、

中性粒细胞计数、全身免疫炎症指数(SII)均显著升高，而高密度脂蛋白(HDL-C)水平显著降低。由于炎症

复合指标的原始值呈偏态分布，分析时取自然对数使其满足正态性假设。其中，衍生中性粒细胞与淋巴

细胞比值的自然对数(ln dNLR)在肌肉减少性肥胖组显著高于非肌肉减少性肥胖组。此外，其他炎症复合

指标(ln AISI、ln NHR、ln MHR、ln LHR、ln MLR、ln NMLR)在两组间亦呈相同趋势，共同表明肌肉减

少性肥胖患者处于系统性炎症状态[31]。 
 
Table 3. Baseline inflammatory characteristics of participants 
表 3. 参与者炎症相关指标基线特征 

类别 总计 非肌肉减少性肥胖 肌肉减少性肥胖  

 n = 24,264 n = 23,244 n = 1020 P 

白细胞计数(109/L, mean, ±SD) 7.2 ± 2.3 7.2 ± 2.3 8.1 ± 2.3 <0.001 

淋巴细胞计数(109/L, mean, ±SD) 2.2 ± 1.1 2.2 ± 1.1 2.3 ± 1.0 0.333 

单核细胞计数(109/L, mean, ±SD) 0.6 ± 0.2 0.6 ± 0.2 0.6 ± 0.2 <0.001 

中性粒细胞计数(109/L, mean, ±SD) 4.2 ± 1.7 4.2 ± 1.7 5.0 ± 1.8 <0.001 

HDL-C (mg/dL, mean, ±SD) 52.5 ± 15.3 52.7 ± 15.4 48.6 ± 13.9 <0.001 

SII (mean, ±SD) 543.5 ± 341.9 538.0 ± 335.3 669.7 ± 449.8 <0.001 

ln AISI (mean, ±SD) 5.5 ± 0.7 5.5 ± 0.7 5.8 ± 0.6 <0.001 

ln NHR (mean, ±SD) −2.5 (−2.9, −2.2) −2.6 (−2.9, −2.2) −2.3 (−2.6, −2.0) <0.001 

ln MHR (mean, ±SD) −4.6 (−4.9, −4.2) −4.6 (−4.9, −4.2) −4.4 (−4.7, −4.1) <0.001 

ln LHR (mean, ±SD) −3.2 (−3.5, −2.9) −3.2 (−3.5, −2.9) −3.1 (−3.4, −2.8) <0.001 

ln dNLR (mean, ±SD) −0.2 (−0.2, −0.1) −0.2 (−0.2, −0.1) −0.2 (−0.2, −0.1) <0.001 

ln MLR (mean, ±SD) −1.4 (−1.6, −1.2) −1.4 (−1.6, −1.2) −1.3 (−1.6, −1.0) <0.001 

ln NMLR (mean, ±SD) 0.8 ± 0.4 0.7 ± 0.4 0.9 ± 0.4 <0.001 

Mean ± SD for continuous variables, P calculated by t-test; Systemic Immune-Inflammation Index, SII; Aggregate Index of 
Systemic Inflammation, AISI; Neutrophil-to-HDL-C-C Ratio, NHR; Monocyte-to-HDL-C Ratio, MHR; Lymphocyte-to-
HDL-C-C Ratio, LHR; Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio, NLR; derived Neutrophil-to-Lymphocyte Ratio, dNLR; Monocyte-
to-Lymphocyte Ratio, MLR (Neutrophil + Monocyte)-to-Lymphocyte Ratio, NMLR. 

3.2. 人体测量学及炎症指标与肌肉减少性肥胖关联的 Logistic 回归分析 

采用 Logistic 回归分析评估各人体测量学指标与肌肉减少性肥胖的关联，分别构建未调整模型(模型

1)、调整人口学特征(模型 2)及进一步调整社会经济与生活方式因素(模型 3)。由于标准化体型指数(ABSI)
和腰围比的原始数值范围极小，直接纳入回归模型会导致 OR 值因单位增量不合理而被夸大。因此，本

研究对这两个变量进行 Z-score 标准化处理，使 OR 值表示该指标每增加一个标准差时肌肉减少性肥胖的

风险变化。其余指标(如 WWI、BMI 等)因其原始单位具有明确临床意义，采用原始值进行分析最终统计

结果显示，人体测量指标在各模型中均与肌肉减少性肥胖显著相关(P < 0.001) (表 4)。其中，体重调整腰

围指数(WWI)的效应值最为突出：在未调整模型中，WWI 每增加一个单位，肌肉减少性肥胖风险增加 4.27
倍(OR = 5.27, 95%CI: 4.82~5.77)；充分调整混杂因素后(模型 3)，其独立关联仍保持高水平(OR = 5.81, 
95%CI: 5.14~6.56)。其他指标如身体圆度指数(BRI)、标准化体型指数(ABSI)等亦与肌肉减少性肥胖独立

正相关，但效应强度均弱于 WWI。上述结果表明，WWI 是识别肌肉减少性肥胖的强效人体测量学指标，

其反映的体重校正后中心性肥胖是该病的关键特征。 
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Table 4. Logistic regression analysis of anthropometric indices for sarcopenic obesity 
表 4. Logistic 回归分析人体测量学指标对肌肉减少性肥胖的影响 

变量 
模型 1 模型 2 模型 3 

OR 95%CI P OR 95%CI P OR 95%CI P 

体重 1.03 1.03~1.04 <0.001 1.04 1.04~1.04 <0.001 1.04 1.04~1.05 <0.001 

腰围 1.07 1.07~1.07 <0.001 1.08 1.07~1.08 <0.001 1.08 1.08~1.09 <0.001 

BMI 1.13 1.12~1.14 <0.001 1.16 1.15~1.17 <0.001 1.16 1.15~1.18 <0.001 

BRI 1.58 1.54~1.61 <0.001 1.73 1.68~1.78 <0.001 1.72 1.66~1.78 <0.001 

WWI 5.27 4.82~5.77 <0.001 7.04 6.33~7.82 <0.001 5.81 5.14~6.56 <0.001 

Z-ABSI 2.43 2.27~2.59 <0.001 2.25 2.1~2.41 <0.001 1.83 1.69~1.99 <0.001 

Z-腰围比 3.29 3.09~3.50 <0.001 4.17 3.87~4.49 <0.001 4.23 3.87~4.62 <0.001 

模型 1：未调整。模型 2：年龄、性别、种族。模型 3：年龄、性别、种族、贫困指数、吸烟状态、婚姻状态、教育

水平、饮酒状态、高血压、糖尿病。 
 

采用 Logistic 回归模型逐步调整混杂因素，评估新型炎症指标与肌肉减少性肥胖的关联(表 5)。结果

显示，在未调整模型(模型 1)、调整人口学特征(模型 2)及进一步调整社会经济与生活方式因素(模型 3)后，

大多数炎症指标均与肌肉减少性肥胖显著相关(P < 0.05)。其中，衍生中性粒细胞与淋巴细胞比值(ln dNLR)
的效应最为突出：在充分调整的模型 3 中，ln dNLR 每增加一个单位，肌肉减少性肥胖风险增加 25.4 倍

(OR = 26.4, 95%CI: 7.67~90.93)，提示该指标与肌肉减少性肥胖存在极强关联。其他复合炎症指标如 ln 
AISI、ln NHR、ln MHR、ln MLR、ln NMLR 亦在充分调整后保持显著正关联(OR)介于 1.44 至 1.93 之

间)，而 ln LHR 在模型 3 中失去统计学意义(P = 0.212)，提示其关联可能受混杂因素解释。上述结果表

明，以 ln dNLR 为代表的衍生炎症指标是识别肌肉减少性肥胖的敏感标志物。 
 
Table 5. Logistic regression analysis of inflammatory indicators on sarcopenic obesity 
表 5. Logistic 回归分析炎症指标对肌肉减少性肥胖的影响 

变量 
模型 1 模型 2 模型 3 

OR 95%CI P OR 95%CI P OR 95%CI P 

白细胞 1.13 1.11~1.16 <0.001 1.11 1.08~1.14 <0.001 1.08 1.06~1.11 <0.001 

淋巴细胞计数 1.02 0.98~1.06 0.341 1.03 0.99~1.07 0.149 1.01 0.96~1.06 0.601 

单核细胞计数 3.89 2.95~5.14 <0.001 2.86 2.15~3.81 <0.001 2.37 1.71~3.28 <0.001 

中性粒细胞计数 1.24 1.2~1.28 <0.001 1.21 1.18~1.25 <0.001 1.19 1.15~1.23 <0.001 

高密度脂蛋白
HDL-C 0.98 0.98~0.99 <0.001 0.99 0.98~0.99 <0.001 1.00  0.99~1 0.088 

SII 1.00  1.00~1.00 <0.001 1.00  1.00~1.00 <0.001 1.00  1.00~1.00 <0.001 

ln AISI 2.05 1.87~2.26 <0.001 1.83 1.66~2.02 <0.001 1.69 1.52~1.89 <0.001 

ln NHR 2.79 2.45~3.17 <0.001 2.3 2.00~2.63 <0.001 1.93 1.65~2.25 <0.001 

ln MHR 2.31 2.01~2.64 <0.001 1.83 1.58~2.12 <0.001 1.48 1.25~1.75 <0.001 

ln LHR 1.45 1.27~1.66 <0.001 1.3 1.13~1.5 <0.001 1.1 0.95~1.28 0.212 

ln dNLR 24.6 9.14~66.18 <0.001 22.69 7.88~65.29 <0.001 26.4 7.67~90.93 <0.001 

ln MLR 2.03 1.72~2.39 <0.001 1.58 1.33~1.88 <0.001 1.44 1.19~1.75 <0.001 

ln NMLR 2.49 2.16~2.86 <0.001 2.06 1.77~2.39 <0.001 1.87 1.58~2.22 <0.001 

模型 1：未调整。模型 2：年龄、性别、种族。模型 3：年龄、性别、种族、贫困指数、吸烟状态、婚姻状态、教育

水平、饮酒状态、高血压、糖尿病。 
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3.3. WWI 及 ln dNLR 与肌肉减少性肥胖风险的剂量–反应关系分析 

为评估 WWI 与 ln dNLR 与肌肉减少性肥胖的关联，将两指标按三分位分组(Q1、Q2、Q3)，以最低

组 Q1 为参照，采用 Logistic 回归逐步调整混杂因素。结果显示(表 6)，在未调整模型(模型 1)、调整人口

学特征(模型 2)及进一步调整社会经济与生活方式因素(模型 3)后，WWI 与 ln dNLR 均与肌肉减少性肥胖

风险呈显著正相关(P < 0.001)。在充分调整的模型 3 中，随着 WWI 分级升高，肌肉减少性肥胖风险逐渐

增加 Q2: (OR = 5.53, 95%CI: 3.02~10.12); Q3: (OR = 42.4, 95%CI: 23.8~75.58)；ln dNLR 亦呈现类似趋势

Q2: (OR = 1.41, 95%CI: 1.16~1.70); Q3: (OR = 1.75, 95%CI: 5.45~2.11)。上述结果表明，WWI 与 ln dNLR
升高均是肌肉减少性肥胖的独立危险因素，且存在剂量–反应关系。 
 
Table 6. Logistic regression analysis of WWI and ln dNLR for sarcopenic obesity 
表 6. WWI 与 ln dNLR 对肌肉减少性肥胖影响的 Logistic 回归分析 

变量 
模型 1 模型 2 模型 3 

OR 95%CI P OR 95%CI P OR 95%CI P 

WWI 

Q1 (7.72~10.46) Ref Ref - Ref Ref - Ref Ref - 

Q2 (10.46~11.17) 9.12 5.14~16.19 <0.001 8.44 4.75~15.00 <0.001 5.53 3.02~10.12 <0.001 

Q3 (11.17~15.51) 76.79 44.37~132.9 <0.001 78.34 45.20~135.81 <0.001 42.41 23.8~75.58 <0.001 

p trend   <0.001   <0.001   <0.001 

lndNLR 

Q1 (−1.21~−0.20) Ref Ref - Ref Ref - Ref Ref - 

Q2 (−0.20~−0.15) 1.41 1.19~1.66 <0.001 1.33 1.13~1.58 0.001 1.41 1.16~1.70 <0.001 

Q3 (−0.13~−0.01) 1.62 1.38~1.91 <0.001 1.61 1.36~1.9 <0.001 1.75 1.45~2.11 <0.001 

p trend   <0.001   <0.001   <0.001 

模型 1：未调整。模型 2：年龄、性别、种族。模型 3：年龄、性别、种族、贫困指数、吸烟状态、婚姻状态、教育

水平、饮酒状态、高血压、糖尿病。 

3.4. ln dNLR 及 WWI 与肌肉减少性肥胖风险的非线性关系分析 

限制性立方样条分析结果显示(图 2)，在调整模型 3 混杂因素后，ln dNLR 与肌肉减少性肥胖的发生

风险之间存在显著的非线性关联(P for nonlinearity = 0.004)。随着 ln dNLR 水平升高，肌肉减少性肥胖的

发病风险呈先缓慢下降后快速上升的趋势，拐点位于 ln dNLR = −0.1752 处，提示该指标对肌肉减少性肥

胖的预测具有阈值效应。 
限制性立方样条分析结果显示(图 3)，在调整混杂因素后，体重腰围指数(WWI)与肌肉减少性肥胖的

发生风险之间存在显著的非线性关联(P for nonlinearity = 0.001)。随着 WWI 水平升高，肌肉减少性肥胖

的发病风险呈先缓慢上升后快速升高的趋势，拐点位于 WWI = 10.86 处，提示该指标对肌肉减少性肥胖

的预测具有阈值效应。 

3.5. WWI 与 ln dNLR 对肌肉减少性肥胖风险的交互作用分析 

本研究以限制性立方样条分析确定的拐点为界，将 WWI 和 ln dNLR 分别划分为高低组，以探讨二

者对肌肉减少性肥胖的交互作用。在多因素校正模型(模型 3)中(表 7)，与 WWI 低且 ln dNLR 低组相比，

WWI 高且 ln dNLR 高组发生肌肉减少性肥胖的风险显著升高(OR = 25.85, 95%CI: 15.35~43.54)；交互作

用分析显示，RERI 为 6.84 (95%CI: 2.31~11.37)、AP 为 0.26 (95%CI: 0.15~0.38)、SI 为 1.38 (95%CI: 
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1.17~1.63)，提示 WWI 与 ln dNLR 对肌肉减少性肥胖存在显著的正向相加交互作用，二者同时升高时可

协同增加发病风险。 
 

 
Figure 2. Restricted cubic spline analysis of the association between ln dNLR and the risk of sarcopenic obesity 
图 2. 限制性立方样条 ln dNLR 与患肌肉减少性肥胖风险关系 

 

 
Figure 3. Restricted cubic spline analysis of the association between WWI and the risk of sarcopenic obesity 
图 3. 限制性立方样条 WWI 与患肌肉减少性肥胖风险关系 
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Table 7. Interaction analysis between WWI and ln dNLR on the risk of sarcopenic obesity 
表 7. WWI 与 ln dNLR 对肌肉减少性肥胖风险的交互作用分析 

WWI ln dNLR 
模型 1 模型 2 模型 3 

OR 95%CI P OR 95%CI P OR 95%CI P 

低 低 1.00    1.00    1.00    

低 高 1.37  0.80~2.35 0.25  1.40  0.82~2.41 0.22  1.98  1.05~3.75 0.04  

高 低 22.54  15.03~33.81 0.00  21.82  14.53~32.77 0.00  18.03  10.68~30.44 0.00  

高 高 27.40  18.33~40.98 0.00  28.80  19.2~43.19 0.00  25.85  15.35~43.54 0.00  

Multiplicative scale 0.89  0.51~1.55 0.67  0.94  0.54~1.65 0.83  0.72  0.38~1.39 0.33  

RERI  4.49  0.88~8.10 0.01  6.58  2.43~10.73 0.00  6.84  2.31~11.37 0.00  

AP  0.16  0.05~0.28 0.00  0.23  0.12~0.34 0.00  0.26  0.15~0.38 0.00  

SI  1.21  1.05~1.39 0.00  1.31  1.13~1.52 0.00  1.38  1.17~1.63 0.00  

模型 1：未调整。模型 2：年龄、性别、种族。模型 3：年龄、性别、种族、贫困指数、吸烟状态、婚姻状态、教育

水平、饮酒状态、高血压、糖尿病。 

3.6. WWI 在 ln dNLR 与肌肉减少性肥胖关联中的中介效应分析 

中介分析结果显示(图 4)，ln dNLR 在体重腰围指数(WWI)与肌肉减少性肥胖(SO)的关联中发挥显著

的部分中介作用，中介效应值为 0.0943 (95%CI: 0.0567~0.1230, P < 0.001)占总效应的 19.96%，提示 WWI
可通过升高 ln dNLR 水平间接增加肌肉减少性肥胖风险。结合此前交互作用分析，WWI 与 ln dNLR 存在

显著正向相加交互作用，二者同时升高时可协同放大发病风险，这一发现进一步阐明了肌肉减少性肥胖

的潜在病理生理机制。 
 

 
Figure 4. Mediation analysis of ln dNLR in the association between WWI 
and the risk of sarcopenic obesity 
图 4. ln dNLR 在 WWI 与肌肉减少性肥胖风险关系中的中介效应分析 

4. 讨论 

本研究基于 24,264 名 NHANES 受试者数据，系统探讨了 ln dNLR 与 WWI 在肌肉减少性肥胖中的作

用。结果显示，ln dNLR 与 WWI 均为肌肉减少性肥胖的独立危险因素，且呈剂量–反应关系。本研究发

现 ln dNLR 最高三分位组风险显著升高，其效应强度优于传统炎症指标，印证了慢性炎症驱动肌肉衰减

的假说。ln dNLR 升高所反映的中性粒细胞–淋巴细胞失衡，可通过激活 NF-κB 通路促进肌肉蛋白降解，

同时抑制 IGF-1 通路减少肌肉合成[32]；此外，炎症还可促进脂肪细胞肥大与纤维化，加剧肥胖，形成“炎

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1631146


张成祥，邓辉胜 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1631146 3417 临床医学进展 
 

症–肥胖–肌少症”恶性循环[33]。与既往研究一致，Zembron-Lacny 等[34]发现老年人群中炎症指标与

肌肉减少症显著相关，本研究进一步在肥胖人群中验证了这一关联。WWI 最高三分位组风险亦显著升高，

且预测效能优于 BMI、腰围等传统指标。WWI 整合腰围与体重，能更精准反映内脏脂肪的相对堆积程

度。内脏脂肪不仅是炎症因子的重要来源，还可通过释放游离脂肪酸诱导肌肉胰岛素抵抗与线粒体功能

障碍，加速肌肉衰减[35]。WWI 与代谢综合征的相关性强于传统肥胖指标[36]，本研究拓展了其在肌少症

领域的应用价值。值得注意的是，限制性立方样条分析揭示了两者与疾病风险的非线性关联：ln dNLR 与

WWI 存在明确阈值，超过该阈值后风险急剧升高。这一发现提示，对于 ln dNLR ≥ −0.1752 或 WWI ≥ 
10.86 的人群，即使尚未达到传统诊断标准，也应列为肌肉减少性肥胖的高危人群，需加强体成分监测与

生活方式干预。 
进一步交互作用分析显示，ln dNLR 与 WWI 存在显著相加协同效应，两者均高暴露组风险最高。其

机制可能在于高 ln dNLR 所代表的慢性炎症可增强内脏脂肪对肌肉的损伤作用，而高 WWI 代表的内脏

脂肪堆积又可放大炎症反应，形成“炎症放大效应”共同加剧肌肉衰减。这一发现具有重要临床意义，

提示针对高危人群的干预策略应同时关注炎症调控与体脂分布改善，而非单一靶点干预。中介分析显示，

1n dNLR 可解释 WWI 与肌肉减少性肥胖之间约 19.96%的统计关联。该结果与 Kalinkovich 等[33]提出的

“内脏脂肪–炎症–肌肉衰减”通路假说一致，即在统计层面支持“WWI 升高→炎症水平上升→肌肉减

少性肥胖风险增加”的路径。同时，ln dNLR 仍存在显著直接效应，提示其还可能通过调控肌肉卫星细胞

功能[37]、影响肠道菌群[38]组成等独立通路发挥作用，需后续研究进一步探索。 
本研究具有以下优势：首先，基于大样本、全国代表性的 NHANES 数据库，结果具有较好的外推性；

其次，系统比较了多种炎症指标与肥胖指标，明确了 ln dNLR 和 WWI 的最优预测效能；第三，综合运用

剂量–反应、交互作用、中介分析等多种统计方法，深入揭示了二者关联的复杂模式。本研究也存在一

定局限性：第一，横断面设计无法推断因果关系，后续需前瞻性研究验证；第二，肌肉减少性肥胖的诊

断依赖于 DXA 测量，部分周期数据缺失可能引入选择偏倚；第三，尽管调整了多种混杂因素，仍可能存

在未测量的残余混杂；第四，研究人群主要为美国居民，结论外推至其他种族人群需谨慎。 

5. 结论 

本研究表明，ln dNLR 与 WWI 升高均是 SO 的独立危险因素，二者存在显著协同作用。中介分析提

示，WWI 可部分解释 ln dNLR 与 SO 之间的统计关联(解释比例约 20%)，但受限于横断面设计，该结果

应理解为统计中介，尚不能推断为因果机制。ln dNLR 与 WWI 可作为 SO 风险筛查与干预的潜在靶点，

为疾病的精准防治提供循证依据。 
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