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摘  要 

传统体重指数(BMI)作为肥胖评估的单一指标存在显著局限性，仅能解释约17.6%的体重变异，而体成分

的构成与分布特征更能揭示肥胖的病理本质。随着研究范式从BMI为中心向体成分为核心转变，体成分

失调与肥胖及肝再生的关联日益受到关注。本文系统梳理了体成分失调的概念、分类体系及肥胖状态下

的核心特征，总结了体成分检测技术与评估指标的应用现状，重点阐述了脂肪成分失调、肌肉失调介导

肥胖对肝再生影响的核心机制，分析了少肌性肥胖对肝移植预后的影响及体成分异常的临床干预方向。

研究表明，体成分失调是肥胖介导肝再生障碍的核心中间环节，通过信号通路紊乱、细胞器功能异常、

代谢与炎症微环境改变等多途径影响肝再生，而针对性的临床干预可改善体成分失衡、优化肝再生及肝

移植预后。本文为深入理解体成分失调与肥胖、肝再生的关联提供了理论支撑，也为相关疾病的精准评

估与靶向干预提供了新的思路与方向。 
 
关键词 

体成分失调，肥胖，肝再生，肌少性肥胖，肝移植，肌肉减少症 
 

 

Research Progress on the Effect of Obesity 
on Liver Regeneration Mediated by Body 
Composition Imbalance 
Ge Bai1, Lingling Zhao2, Mingyue Zhang1, Jia Li1, Qing’en Wang3* 
1Department of Cardiovascular Ultrasound, Qinghai Provincial People’s Hospital, Xining Qinghai 
2Department of Endocrinology, Qinghai Provincial People’s Hospital, Xining Qinghai 
3Department of Thyroid and Breast Surgery, Qinghai Provincial People’s Hospital, Xining Qinghai 
 
Received: June 9, 2026; accepted: July 3, 2026; published: July 9, 2026 

 

 

*通讯作者。 

https://www.hanspub.org/journal/acm
https://doi.org/10.12677/acm.2026.1672581
https://doi.org/10.12677/acm.2026.1672581
https://www.hanspub.org/


白鸽 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1672581 738 临床医学进展 
 

 
 

Abstract 
Traditional body mass index (BMI), as a single indicator for obesity assessment, has prominent lim-
itations, which can only explain approximately 17.6% of body weight variation. In contrast, the com-
position and distribution characteristics of body components can better reveal the pathological es-
sence of obesity. With the shift of research paradigm from BMI-centered to body composition-cen-
tered research, the association between body composition imbalance and obesity as well as liver 
regeneration has attracted increasing attention. This paper systematically sorts out the concept and 
classification system of body composition imbalance and its core characteristics under obese con-
ditions, summarizes the application status of detection technologies and evaluation indicators for 
body composition, and mainly elaborates the core mechanisms by which fat component disorder 
and muscle disorder mediate the effects of obesity on liver regeneration. It also analyzes the impact 
of sarcopenic obesity on liver transplantation prognosis and the clinical intervention strategies for 
abnormal body composition. Studies have demonstrated that body composition imbalance serves 
as a core intermediate link in obesity-induced liver regeneration disorders, which affects liver re-
generation via multiple pathways including dysregulated signaling pathways, abnormal organelle 
functions, and altered metabolic and inflammatory microenvironments. Targeted clinical interven-
tions can ameliorate body composition imbalance, and optimize liver regeneration and liver trans-
plantation prognosis. This review provides theoretical support for further understanding the cor-
relations among body composition imbalance, obesity and liver regeneration, and offers novel ideas 
and directions for accurate assessment and targeted intervention of related diseases. 
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1. 引言 

传统上，体重指数(Body Mass Index, BMI)作为衡量肥胖的主要指标，已被广泛应用于临床和流行病

学研究中。然而越来越多的证据表明，BMI 作为单一指标存在显著局限性。BMI 仅能解释约 17.6%的体

重变异，且在不同人群中表现差异显著[1]。体成分的构成与分布特征可能比单纯的整体体重更能揭示肥

胖的病理本质，现代研究正逐渐从 BMI 为中心转向体成分为核心的多维评估体系，这一转变对于理解肥

胖的异质性及其健康影响至关重要。随着肥胖在全球范围内的流行，其对肝脏疾病及术后恢复的影响日

益受到关注。近年来，研究表明身体成分的异常分布，特别是少肌性肥胖，对肝脏再生能力具有显著的

负面影响。本文系统梳理了体成分失调如何介导肥胖对肝再生影响的相关研究进展。 

2. 体成分失调与肥胖的关联 

2.1. 体成分失调的核心概念 

体成分是指人体内脂肪、骨骼、肌肉、水分等不同组织的比例与分布。当这些组分的比例偏离健康

标准，或出现异常分布时，即构成了体成分失调。这不仅关乎体型外观，更与代谢健康、心血管风险、运

动表现及疾病预后密切相关。近年来，随着影像学与生物标志物技术的发展，我们对体成分失调的理解
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已从简单的“胖与瘦”扩展至更为精细的多维度分类体系。体成分失调的核心在于体脂含量与分布的异

常，以及肌肉质量与功能的失衡。传统上，肥胖被定义为机体脂肪绝对增多或其比例过高，包括脂肪细

胞体积的肥大、数量的增多以及体脂分布异常。然而，体成分失调并不仅限于肥胖。在脊柱性肌萎缩症

(Spinal Muscular Atrophy, SMA)患者中，接受治疗后的身体成分变化显示，去脂体重(Fat Free Mass, FFM)
和肌肉质量(Muscle Mass, MM)的显著增加与运动功能的改善直接相关[2]，这提示肌肉量的不足是另一种

形式的失调。 

2.2. 体成分失调的分类体系 

体成分失调是指脂肪(内脏脂肪、皮下脂肪)与瘦体重(肌肉)的比例失衡，是肥胖的核心本质而非单纯

体重异常，基于不同评价维度和临床背景可分为五类。基于脂肪与肌肉比例的失调是最基础的分类，通

过脂肪质量指数(Fat Mass Index, FMI)和骨骼肌质量指数(Skeletal Muscle Index, SMI)的聚类分析，可将人

群划分为低、中、高三个亚组，不同组体脂分布差异显著，如“内中胚层型”体型个体表现为中等脂肪

量和较高肌肉量，在群体中具有显著优势[3]。基于脂肪分布异常的失调重点关注脂肪部位差异，躯干部

内脏脂肪组织(Visceral Adipose Tissue, VAT)与皮下脂肪组织(Subcutaneous Adipose Tissue, SAT)代谢活性

不同，专业自行车运动员 SAT 和总体水量更低，与耐力表现相关[4]；异位脂肪沉积是研究热点，2 型糖

尿病(Type 2 Diabetes Mellitus, T2DM)患者中，体脂分布异常与游离脂肪酸(Free Fatty Acid, FFA)升高、胰

岛素敏感性下降密切相关，脂肪代谢障碍便是典型表现，常见于 HIV 治疗后，伴随血脂、血糖及体脂分

布异常[5]。基于肌肉质量与功能失调的综合征包括肌肉减少症、肌脂肪变性、肌少性肥胖及肌脂肪变性

肌少症，其中肌脂肪变性肌少症是新术语，指同时存在肌肉减少和肌内脂肪沉积，填补了传统分类空白，

对代谢性疾病防治意义重大[6]。特定人群与运动表现相关的失调中，耐力项目运动员体脂低、总体水量

低，攀岩运动员体脂率与运动水平负相关且存在能量摄入不足风险[7]。 

2.3. 肥胖状态下体成分失调的特征 

肥胖状态下体成分失调具有多维度复杂性，不仅涉及脂肪与肌肉量的改变，还关联多个系统异常。

脂肪量显著增加，肌肉比例下降，肥胖个体尤其是青少年和儿童，体重的增加主要归因于体脂肪的积累，

而非肌肉组织，这导致脂肪质量与肌肉质量的比值显著下降，而体脂百分比(Fat Mass Percentage, FMP)则
大幅升高[8]。在老年人中，肥胖与肌肉减少症常同时发生。与非肌肉减少性肥胖者相比，患有肌肉减少

性肥胖的老年人内脏脂肪指数更高，而骨骼肌率和相对骨骼肌质量指数(Relative Skeletal Muscle Index, 
RSMI)更低，这种双重失调进一步加剧了高血压、血脂异常和血糖异常等代谢性疾病的患病风险[9]。在

超重和肥胖人群中，不仅总脂肪量增加，脂肪的分布模式也发生改变，特别是内脏脂肪面积和内脏脂肪

指数显著增高，而这是代谢风险的重要决定因素[10]。肥胖不仅是皮下脂肪的增多，更关键的是异位脂肪

沉积和内脏脂肪的累积，这直接导致器官功能障碍。在中心性肥胖者中，代表细胞完整性的相位角(Phase 
Angle, PhA)与肌肉质量和去脂 BMI 呈正相关，而与内脏脂肪呈负相关。同时，反映液体平衡的细胞外水

分与总水分比值(Extracellular Water/Total Body Water, ECW/TBW)则与脂肪量和内脏脂肪正相关，与肌肉

质量负相关，提示在肥胖状态下可能存在细胞功能下降和体液分布失衡[11]。肥胖导致的体成分变化可触

发氧化应激，动物实验表明，高剂量金纳米粒子治疗可以改善肥胖大鼠的体成分(减少体脂、增加肌肉)，
同时显著降低甘油三酯、空腹血糖和丙二醛(Malondialdehyde, MDA)水平，减轻了肥胖相关的氧化损伤[12]。 

2.4. 体成分的检测技术与评估指标 

人体体成分的检测技术与评估指标是临床营养、代谢疾病评估及健康管理中的重要组成部分。随着
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医学影像技术与生物电阻抗技术的发展，体成分分析已从简单的 BMI 扩展到对脂肪、肌肉、骨骼及异位

脂肪沉积的精细量化[13]。定量计算机断层扫描(Quantitative Computed Tomography, QCT)可测量骨密度、

肝脏脂肪分数及皮下、内脏脂肪面积等参数，其测量的内脏脂肪和肝脏脂肪含量可独立指示胰岛素抵抗

[14]。超声(Ultrasound, US)作为无辐射非侵入性方法，可测量皮下脂肪与肌肉厚度比[15]。磁共振成像(Mag-
netic Resonance Imaging, MRI)能提供高分辨率软组织图像，可精确测量脂肪组织，其监测的颈背皮肤褶

皱厚度也可用于儿童体成分评估。 
基于非影像学的体成分检测技术以便捷、经济为优势，适用于广泛人群筛查。生物电阻抗分析

(Bioelectrical Impedance Analysis, BIA)通过测量人体阻抗估算体成分，安全快速，多频 BIA 可测量去脂体

重、内脏脂肪面积，广泛应用于人群调查、体成分监控及慢性病风险评估，已用于尔苏人、木雅人体质

调查[16]。皮褶厚度测量是经典间接测脂方法，测量肱二头肌等四个部位皮褶厚度总和，能更准确评估肥

胖度，尤其适用于儿童群体，可构建人群生长图表并估算体脂百分比[17]。漫射光光谱成像(Diffuse Optical 
Spectroscopic Imaging, DOSI)作为新兴光学方法，可同时评估局部脂肪含量及组织代谢状态，其光学脂肪

分数参数可预测双能 X 线吸收法(Dual‑energy X‑ray Absorptiometry, DXA)测得的全身脂肪百分比，为无

创体成分评估提供新途径[18]。体成分检测技术已从单一的 BMI 或皮褶厚度测量，发展为涵盖 CT、MRI、
US 及 BIA 多种手段的综合性评估体系。未来的发展趋势将聚焦于更安全、简便且能够整合生化信息的

无创技术，并需要针对不同人群建立特异性的评估标准和界值，以更好地服务于代谢疾病的早期预警、

精准营养干预。 

3. 体成分失调介导肥胖对肝再生影响的核心机制 

3.1. 脂肪组织堆积的直接抑制作用 

肝脏再生是一个高度调控、需要大量能量的过程，而脂质代谢在其中扮演着核心的双重角色。生理

性的、短暂的肝脏脂肪堆积是再生启动和推进所必需的；病理性的、持续的脂肪堆积则会严重阻碍再生

进程。在接受肝脏静脉剥夺术的患者中，有肝脏脂肪变性的患者其肝脏肥大程度、生长速率和未来残肝

体积的增加均显著低于非脂肪变性患者[19]。肪肝中多个关键信号通路失调，脂质堆积会损害表皮生长因

子受体(Epidermal Growth Factor Receptor, EGFR)在肝脏的表达，并减少 Wee1 和 Myt1 激酶的表达，从而

阻碍肝细胞增殖[20]。在代谢紊乱的肝脏中，脂质自噬缺陷导致细胞内脂质过度堆积，线粒体 β-氧化受

损，产生过量的活性氧(Reactive Oxygen Species, ROS)，持续的 ROS 生成会引发严重的内质网应激和线

粒体功能障碍，最终导致脂毒性、炎症和细胞凋亡，从而损害肝细胞增殖[21]。病理性脂肪肝会加剧肝脏

的炎症反应，富含饱和或反式不饱和脂肪酸的饮食会引发更严重的脂肪性肝炎(Non‑alcoholic Steatohepa-
titis, NASH)，表现为炎症细胞因子表达升高、中性粒细胞和巨噬细胞浸润增加，以及肝细胞凋亡增多，

所有这些都显著抑制了肝细胞的增殖和再生[22]。 
体成分中脂肪组织的过量，尤其是躯干和内脏脂肪的堆积，是阻碍肝再生的关键负面因素。研究显

示，活体肝移植术(Living Donor Liver Transplantation, LDLT)后，肝脏体积的增加与躯干脂肪组织量呈显

著负相关(r = −0.4, P < 0.001) [23]。这意味着，体内脂肪越多，术后肝脏再生的速度越慢。这种抑制作用

在肥胖背景下表现得尤为突出，因为高脂饮食诱导的肥胖模型直接证实，脂肪肝在部分肝切除后更易发

生损伤和肝功能衰竭[24]。肥胖与脂肪肝状态本身即可为肝再生设置“障碍”。与脂肪堆积相反，肌肉质

量的维持对肝再生至关重要。当肥胖与肌肉减少症(肌少症)同时存在，即形成“肌少性肥胖”时，对肝再

生的损害会进一步加剧。肌少性肥胖已被明确证实会显著预测 LDLT 术后肝脏体积增长受损，并恶化移

植后的整体预后[25]。体成分失调并非单一因素作用，而是“低肌肉–高脂肪”的联合失衡共同导致了再
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生能力的削弱。 

3.2. 瘦体重(肌肉失调)的介导机制 

瘦体重，尤其是骨骼肌质量的维持，对于人体运动能力、骨骼保护以及能量代谢至关重要。随着年

龄增长或受到疾病影响，肌肉质量、力量和功能会逐渐下降，这种现象被称为肌肉减少症[26]。这是一种

系统性退行性疾病，可导致虚弱、住院时间延长、跌倒风险增加，严重时甚至危及生命。分子层面，蛋白

质合成与分解失衡、线粒体功能障碍、慢性炎症和氧化应激构成核心的病理环路。骨骼肌质量的维持依

赖于蛋白质合成与分解的动态平衡。随年龄增长，这种平衡被打破，主要表现为合成代谢抵抗，肌肉对

合成信号的敏感性降低。关键信号通路如胰岛素样生长因子-1 (Insulin‑like Growth Factor‑1, IGF‑1)的减少，

以及其下游的 PI3K/AKT/mTOR 通路受到抑制，导致肌肉蛋白质合成效率降低[27]。蛋白质降解途径被过

度激活。炎症和氧化应激可促进叉头盒 O (Forkhead Box O, FOXO)转录因子的活性，特别是 FOXO3，进

而激活泛素–蛋白酶体系统，加速肌肉蛋白的分解。值得注意的是，FOXO1 不仅能直接促进蛋白降解，

还能通过抑制 mTOR 通路进一步影响蛋白合成，形成恶性循环[28]。 
线粒体是细胞的能量工厂，其稳态对于维持肌肉功能至关重要，随着年龄增长，线粒体稳态失衡成

为肌肉减少症的重要发病机制之一，线粒体动力学紊乱、线粒体自噬能力下降、线粒体 DNA 损伤以及能

量生成减少，过氧化物酶体增殖物激活受体 γ共激活因子-1α (Peroxisome Proliferator‑activated Receptor γ 
Coactivator‑1α, PGC‑1α)和转录因子 A 线粒体(Transcription Factor A Mitochondrial, TFAM)的表达减少，直

接损害了线粒体的生物合成功能[26]。衰老伴随的低度慢性炎症状态，即“炎症性衰老”，是肌肉减少症

的重要驱动因素，这种状态主要由细胞因子失调引起，特别是 NF-κB 通路的持续激活，导致促炎细胞因

子(IL-6、TNF-α)增加，而抗炎细胞因子减少[29]。这些炎症因子不仅直接促进肌肉蛋白的分解，还加剧了

氧化应激和胰岛素抵抗，共同推动肌肉退化。慢性炎症还与肠道菌群失调密切相关。老年人和肌肉减少

症患者表现出肠道微生物多样性降低，这可能通过“肠–肌轴”影响骨骼肌质量与功能。肠道菌群可通

过调节营养物质吸收、影响炎症状态以及调控代谢信号通路，与骨骼肌形成双向影响[30]。 
神经支配减少、内分泌紊乱、营养不良以及慢性疾病的交互作用进一步加速了肌肉的流失。神经肌

肉接头(Neuromuscular Junction, NMJ)的完整性对于肌肉收缩至关重要。正常衰老过程中，NMJ 的突触稳

态机制发生改变，其中 Egr-1-agrin 通路的失调被认为是一个关键环节[31]。内分泌系统的改变在肌肉流

失中扮演重要角色。绝经后卵巢功能衰退，雌激素水平下降，通过雌激素信号通路减弱对骨骼肌的保护

作用。在研究中，通过调节该信号通路可以改善卵巢衰老小鼠的肌肉力量和功能[32]。营养不良是肌肉减

少症的重要诱因，特别是在炎症性肠病(Inflammatory Bowel Disease, IBD)患者中表现突出，IBD 引起的吸

收障碍、慢性炎症以及维生素(特别是维生素 D)缺乏，都会通过多种机制加速肌肉流失[33]。维生素 D 可

以通过防止氧化应激损伤、保护线粒体功能等途径维持骨骼肌质量，其缺乏与肌肉减少症的发生发展密

切相关[34]。肌肉减少症与多种慢性疾病相互促进。在 T2DM 中，胰岛素抵抗、慢性炎症、氧化应激以及

晚期糖基化终末产物的积累，都会对骨骼肌产生负面影响，加速肌肉质量和功能的下降。反之，肌肉减

少症也会加剧糖代谢紊乱，形成恶性循环[35]。在慢性肾脏病(Chronic Kidney Disease, CKD)中，尿毒症毒

素积累会削弱胰岛素对骨骼肌的作用，导致磷酸盐摄取减少和 ATP 储备降低，进而激活嘌呤降解途径，

加重代谢失调和肌肉萎缩[36]。 

3.3. 体成分失调与肝再生的直接关联 

肝脏再生是一个复杂的生理过程，受到多种全身性因素的影响，其中体成分失调，包括肥胖、肌少

症以及两者并存的“肌少性肥胖”已被多项研究证实对肝再生能力产生显著影响。这些体成分异常通过
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不同的分子和代谢通路，直接或间接地干扰肝脏术后体积与功能的恢复进程。肥胖状态对肝再生的影响

呈现时间依赖性。在肝脏手术或干预后的早期阶段，BMI 对再生指标的影响并不显著。一项针对接受大

部肝切除术患者的研究表明，在术后 2 个月内，不同 BMI 分组的患者在肝脏体积再生指数和动力学增长

率方面并无显著差异，将观察期延长至术后 2 至 7 个月时，排除纤维化患者后，肥胖和超重患者的周动

力学增长率显著低于正常 BMI 患者(肥胖者 0.42%/周、超重者 0.29%/周，而正常体量者为 0.82%/周，P < 
0.05) [37]。 

肌少症对肝再生的抑制作用，在门静脉栓塞术后的患者中，肌少症患者的肝脏增生能力显著受损：

其肝脏增生程度(8.3% vs 15.2%, P = 0.009)和动力学增长率(2.0% vs 4.0%, P = 0.012)均明显低于非肌少症

患者[38]。进一步分析显示，动力学生长率最低的三分之一患者群体中，肌少症比例高达 60%，而最高三

分之一组仅占 20%。脂肪组织和肌肉质量分别与肝脏体积增加呈显著负相关(r = −0.4)和正相关(r = 0.24) 
[23]。在 LDLT 受者中，肌少症的负面影响同样突出。以腰大肌指数评估的肌少症与患者的肝再生显著相

关(P = 0.013)，并且与长期生存率下降直接挂钩，10 年生存率预测中腰大肌指数的截断值为 6.7 cm2/m2 
(敏感性 48.3%，特异性 81%) [39]。 

动物实验为体成分失调与肝再生的关联提供了机制层面的解释，在过表达过氧化物酶体增殖物激活

受体 γ共激活因子 1α的肌萎缩小鼠模型中，70%肝切除术后肝再生被显著抑制，血液支链氨基酸浓度降

低和肝糖原含量减少被鉴定为关键介导因素[40]。在酒精性肝炎患者中，血清 miRNA 表达谱的变化揭示

了体成分影响再生的分子机制。死亡患者具有更高的 BMI 和促再生 miRNA (miR-30b-5p、miR-20a-5p)水
平，这些 miRNA 通过靶向 DNA 合成和细胞周期基因(RRM2、CCND1、CCND2)来调控肝细胞增殖[41]。
BMI与这些miRNA的异常表达可共同预测短期死亡率，建立了肥胖状态与再生分子通路之间的直接联系。 

4. 体成分异常的临床关联与干预方向 

4.1. 少肌性肥胖对肝移植预后的影响 

在肝移植领域，患者术前身体成分的评估日益受到重视。SO 已被多项研究证实是影响肝移植术后预

后的重要风险因素。术前存在少肌性肥胖的患者，其肝移植术后的总体生存率显著劣于其他患者，一项

纳入 9 项队列研究，共 2416 例患者的系统评价和荟萃分析显示，肝移植前患者少肌性肥胖的平均患病率

高达 34%，这些患者在长期随访中的总体死亡率显著升高，单变量分析的风险比(HR)为 1.76，多变量分

析的风险比更是达到 2.331。在排除了其他混杂因素后，少肌性肥胖患者的死亡风险是非少肌性肥胖患者

的两倍以上[42]。另一项荟萃分析报告了类似的结论，在短期(1 年)、中期(3 年)和长期(5 年)随访中，少

肌性肥胖患者的相对死亡风险分别增加至 2.06 倍、1.67 倍和 2.08 倍[43]。针对 LDLT 的研究同样印证了

这一点，一项基于 277 例患者的回顾性分析发现，依据 BMI 定义的少肌性肥胖组，其 1 年和 5 年总体生

存率(分别为 50%和 17%)远低于非少肌性非肥胖组(87%和 81%) [44]。 
除了直接影响生存率，少肌性肥胖还会从功能层面损害肝移植的疗效，尤其是影响肝脏的再生能力。

一项针对 LDLT 受者的研究观察到，肝脏体积的早期增加(术后中位时间 10 天)与身体成分密切相关。研

究发现，肝脏体积的增长与躯干脂肪组织量呈显著负相关，而与腰大肌质量呈正相关，体内过多的脂肪

储备似乎抑制了肝脏的再生过程，而充足的肌肉质量则有助于肝体积的恢复。多变量回归分析进一步证

实，脂肪组织是肝脏生长的独立负向预测因子，而腰大肌质量是独立正向预测因子[23]。这一发现从机制

上解释了为何少肌性肥胖患者术后恢复更差，肝脏再生能力受损可能是其预后不良的重要环节。多项研

究确立了少肌性肥胖及其核心组成部分(肌少症)作为肝移植术后死亡的独立预测因素。一项纳入 18 项队

列研究、共 6297 例患者的荟萃分析表明，在调整多种混杂因素后，肌肉减少症本身仍与术后死亡率增加
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55%显著相关[45]。即使是单独存在的肌肉减少症，也能显著延长重症监护室停留时间、增加主要并发症

发生率以及术后死亡率[46]。 
肥胖对肝移植预后的负面影响并不仅仅局限于术前状态。一项针对术后 1 年时 BMI 的分析显示，术

后肥胖同样与远期死亡率显著相关。在该研究中，术后 1 年肥胖患者的死亡率风险是体重正常患者的 2
倍，且 BMI 的升高与 15 年患者生存率呈独立负相关，这一发现具有重要的临床意义，因为它提供了一

个潜在的干预窗口，即在肝移植术后，通过饮食指导、生活方式调整甚至减重手术等措施来改善患者的

体重状况，可能有助于改善长期生存[47]。 

4.2. 体成分异常的临床干预方向 

体成分异常，特别是肌少症，在肝脏手术患者中具有重要的临床意义。近年来，针对这一问题的干

预研究取得了显著进展，为改善手术预后提供了新的方向。肠促胰素类药物在改善体成分方面展现出显

著效果。基于 SELECT 试验的预设分析，司美格鲁肽在超重或肥胖的心血管疾病患者中显著减少了主要

不良心血管事件，且其获益独立于基线肥胖程度[48]。虽然司美格鲁肽组中较低的基线体重和腰围与更低

的心血管事件发生率相关，但腰围的减少与后续心血管风险降低存在显著关联，约 33%的心血管获益是

通过腰围减少介导。这提示针对腹部脂肪的干预具有重要的临床意义。肠促胰素治疗引起的体重下降伴

随显著的肌肉相关损失。一项系统综述显示，在接受肠促胰素治疗的个体中，约三分之二的干预队列超

过了预设的肌肉损失基准(约 25%的总体重下降来自无脂肪组织)，中位肌肉损失比例约为 34.9% [49]。这

一发现与真实世界研究结果一致：无论是减重手术还是胰高血糖素样肽-1 受体激动剂治疗，都伴随显著

的脂肪量减少和中等程度的去脂体重减少，在接受胰高血糖素样肽-1 受体激动剂治疗后表现出更好的去

脂体重保留[50]。 
运动与营养联合干预是改善肌少症患者手术结局的最直接有效手段。一项随机对照试验(PREHEP 研

究)证实，为期 6 周的结构化预康复方案可显著降低肌少症患者行大范围肝切除术后的并发症发生率。该

方案包括每日步行、每周两次院内监督下的运动训练，以及支链氨基酸和免疫营养补充。结果显示，预

康复组的总体并发症发生率仅为 13.3%，远低于对照组的 50%，绝对风险降低 36.7%，每治疗 3 例患者

即可预防 1 例并发症。该研究中，仅预康复组的肌肉质量和力量得到显著提升，这直接关联到更好的手

术耐受性和术后恢复[51]。 
术后肌肉流失的防控同样不容忽视，腹腔镜肝切除术相比开腹手术，术后肌肉流失显著更少，多因

素分析证实开腹手术是显著肌肉丢失的独立危险因素，显著肌肉丢失与早期肝癌复发相关[52]。在右半肝

切除术后，约 30%的患者出现肝功能延迟恢复，而术前肌少症是独立预测因子，风险比达 3.852 [53]。严

重的术前症状负担(包括肌少症相关症状)会显著延迟患者恢复至可接受后续肿瘤治疗的时间，平均延迟 7
天，这直接关系到患者的长期预后[54]。治疗方式的选择应考虑肌少症状态。对于存在肌少症的患者，腹

腔镜手术可能比开腹手术更优，因为其较少影响术后肌肉状态。 
肝硬化患者在失代偿期容易出现肌脂肪变性，其独立相关因素包括高龄、更高的内脏脂肪组织指数

和更高的内脏脂肪与皮下脂肪比例，针对不同脂肪储存库的差异化干预策略可能有助于预防或治疗肌脂

肪变性[55]。确认激素治疗会显著改变体成分。在治疗后 12 个月表现为皮下脂肪和内脏脂肪增加(分别增

加 9.2%和 11.3%)，同时肌肉质量和力量下降(减少 7.7%)，相反则表现为皮下脂肪减少(5.9%)和肌肉质量

增加(7.2%) [56]。这些变化需要临床医师在制定干预方案时予以充分考虑。 

5. 结论与展望 

本文系统综述相关研究表明，体成分失调是肥胖的核心病理特征，表现为脂肪与肌肉比例失衡及分
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布异常，肥胖状态下其呈现多维度复杂性，体成分检测已形成影像学与非影像学结合的综合体系，为精

准评估提供可靠支撑。体成分失调通过多途径介导肥胖对肝再生的抑制作用，脂肪与肌肉失调各自通过

不同机制影响肝再生进程，且少肌性肥胖是肝移植术后预后不良的独立危险因素，针对性干预可改善体

成分失衡与预后。尽管研究已取得一定进展，但仍存在诸多不足，未来需聚焦多方面展开研究，结合先

进技术深入探究体成分失调与肝再生关联的深层分子机制，明确各组分协同调控通路。建立不同人群体

成分评估标准化方案，开发无创检测技术，开展大样本临床试验验证干预效果，探索个性化方案。未来

构建更贴近人体特征的动物模型，同时加强多学科交叉，完善理论体系，推动研究成果向临床转化，为

肥胖相关肝病防治及肝移植预后改善提供保障。 
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