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引言

许多生物学过程会随时间而发生改变。老化的特征是一般可预测的进行性改变，与多种疾病易感性

增加有关。老化并不是一个同质过程，相反，同一个人不同器官的老化速率不同，受多种因素影

响，包括基因组成、生活方式选择及环境暴露。例如，随着年龄增长，干细胞中会积累突变，但这

些突变会因器官的不同而有所不同[1]。随着年龄增长，表观遗传DNA修饰也具有高度的组织特异性
[2]。丹麦一项双胞胎研究发现，在双胞胎中，遗传对寿命差异的影响约占25%，环境因素约占50%
[3]。然而，寿命越长(至90岁或100岁)，遗传的影响越重要。

本文将概述正常老化。老化对免疫系统的影响及异常老化详见其他专题。(参见“老年人的免疫功能”)

年龄相关生理变化

生理节律 — 老化会改变节律性生理过程。年龄会影响体温、血浆皮质醇和睡眠的昼夜节律模式，可
导致失同步或“内部相位漂移(internal phase drift)”。相位前移可使老年人的一些节律性功能(如24小
时体温低谷和入睡)提前1-2小时出现，并降低振幅。此外，年龄可能延迟将生理性节律重置到新光
周期的能力。

促性腺激素、生长激素、促甲状腺素、褪黑激素和促肾上腺皮质激素(adrenocorticotropic hormone,
ACTH)的脉冲式分泌也随年龄增长而减弱[4]。老年人中皮质醇分泌的昼夜节律保留，但振幅降低，
升高延迟[5]。这种功能障碍的一个根源似乎是下丘脑视交叉上核的神经元丢失[6]。

复杂性丢失 — “复杂性”是一个源自非线性动力学领域的概念，复杂性丢失可能是所有老化系统的通
用原理[7]。这种复杂性丢失可能降低心率变异性、血压变异性、脑电图频率、听觉频率反应及应激
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反应。然而，年龄相关的复杂性丢失是可变的；例如，老年运动员的心率变异性大于久坐的年龄匹

配对照者[8]。

稳态储备衰减 — 稳态储备衰减(homeostenosis)的概念是：从成熟到衰老，可用于应付稳态打击的
生理储备逐渐减少。Walter Cannon在20世纪40年代首先提出此概念[9]。稳态储备衰减导致随着老
化疾病易患性增加。

附图用图形显示了稳态储备衰减的传统认知( 图 1)。这个过程的终点是虚弱，在终点处即便是最
小的打击也可压垮可用储备，导致不幸发生。“险境(precipice)”的定义可能多种多样，包括死亡、心
搏骤停、住院或出现意识模糊或失禁等症状。老化本身可通过生理储备的丧失而使个体接近“险境”。
随着老化，老年人能够调用其储备使自身回到稳态的能力(区域)变得越来越弱(窄)。

该模型的证据充足。例如，用于预测重症监护患者预后的急性生理学和慢性健康状况评估(Acute
Physiologic and Chronic Health Evaluation, APACHE)疾病严重程度量表对年龄进行了校正。急性
生理学评估是APACHE评分的一部分，指出了12个变量的稳态值偏离，包括生命征、氧合、pH值、
电解质、血细胞比容、白细胞计数和肌酐。0分提示稳态，总分数越高，提示偏离稳态程度越大
[10,11]。一项比较心搏骤停年轻患者和老年患者的研究显示，年轻组(平均年龄59岁)在心搏骤停前
24小时的急性生理学评估分数显著高于老年组(平均年龄75岁)[12]。这些数据表明，老年人跨越临界
阈值(心搏骤停)所需稳态偏离值更小。在实际情况中，APACHE量表的设计者认识到了这一点，并设
定了“年龄分值”来均衡不同组别的总分。(参见“ICU患者的预测评分系统”，关于‘APACHE’一节)

维持稳态是一个动态的活动性过程。当最大程度调用生理储备只为维持稳态，且最小的打击都会促

使生理储备跨越一定阈值时，即为虚弱状态。随着正常老化，生理指标和功能指标更可能超出“正常
范围”，超出正常范围的部分指标即构成虚弱指数[13]。虚弱指数随年龄增长而增加。病情加重和虚
弱对患者结局有独立影响[14]。(参见“衰弱症”)

“险境家族(family of precipices)”的概念有助于理解老年人疾病表现的改变( 图 1)。例如，谵妄是老
年人多种疾病的常见表现，是年老的大脑与环境之间不稳定休战的标志。一名老年人，泌尿道感

染、胃肠道出血和心肌梗死可能有相同的表现(意识模糊)。这些不同疾病的全身反应可能相似，均涉
及到儿茶酚胺和炎症介质。“抗意识模糊储备”耗竭，很容易跨过从稳态到此“险境”的距离。

总之，老年人生理储备的明显丢失使其不能耐受对稳态的打击。易损性增加的部分原因是年龄较大

者在不断地消耗储备来代偿主要的年龄改变以及其他在较年轻个体中不存在或微乎其微的过程。因

此，老年人虚弱和易损性增加，且体能下降。

造血系统

在没有其他打击情况下，造血系统在人的一生中可保持足够的功能[15]。红细胞寿命、铁更新及血容
量不会随年龄增长发生改变。但随着年龄增长，骨髓量减少，骨髓脂肪含量增加[16,17]。骨髓脂肪
增加并不均匀；股骨头比股骨干增加更多[18]。造血功能性储备随年龄增长而降低。因此，在决定是
否适合做造血干细胞移植供者[19]或是否能耐受化疗时，高龄可能是一个重要考虑因素。
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老年人对静脉采血、缺氧及其他打击的代偿性造血反应有延迟且不太活跃[20]，这是由于祖细胞群和
骨髓环境基质都发生了变化[21]。例如，比较健康老年人和年轻人骨髓的研究发现，老年人中受刺激
红系祖细胞[红系集落形成单位(colony forming unit-erythroid, CFU-E)]集落大小减小了35%[22]。另
一项研究表明，造成老年人与年轻人骨髓功能差异的主要因素是老年人不能产生关键的刺激激素，

即干细胞因子、粒细胞巨噬细胞集落刺激因子(granulocyte-macrophage colony-stimulating factor,
GM-CSF)和白细胞介素-3(interleukin-3, IL-3)[23]。

对老年人造血前体细胞的分析显示，遗传多样性急剧降低，可能与遗传漂变或环境变化有关[24]。在
90岁以上的人群中，意义未明的克隆性造血(clonal hematopoiesis of indeterminate potential, CHIP)
及相关突变的发生率达50%[25]。除了增加血液系统恶性肿瘤的发病风险(每年0.5%)外[26]，年龄相
关CHIP还与多种原因导致的死亡率增加有关[24]。

健康老年人循环中的白细胞计数总数不随年龄增长而改变，但某些细胞类型的功能会降低。免疫系

统的年龄相关改变详见其他专题。(参见下文‘免疫系统’和“老年人的免疫功能”)

年龄是恶性肿瘤化疗方案所致骨髓毒性的一个显著危险因素[27]。但是，与许多其他改变一致，并非
所有老年人都会出现化疗敏感性增高及骨髓恢复受损。(参见“老年癌症患者的全身化疗”)

尽管血小板数目不随年龄增长而发生改变，但血小板对多种血栓形成刺激物的反应性增加。一氧化

氮可用性减少和氧化性损伤增加，与年龄相关血小板高反应性有关[28]。其结果是，随着年龄增加，
出血时间存在小幅但一致的缩短。健康人中，纤维蛋白原、凝血因子Ⅴ、凝血因子Ⅶ、凝血因子
Ⅷ、凝血因子Ⅸ、高分子量激肽原以及前激肽释放酶随着年龄的增长而增加，可能与正常老化中出
现的低级别炎症相关[29]。无血栓形成证据的健康老年受试者中，纤维蛋白降解片段(D-二聚体)是年
轻人的2倍，而住院老年人的这一值甚至可能更高，因此有人提出了一个纳入年龄的D-二聚体解读公
式[30]。纤溶酶原激活物抑制因子1是纤维蛋白溶解的主要抑制剂，会随老化而显著增加[31-33]。因
此，应将年老视为一种促凝状态，年龄是深静脉血栓形成的重要危险因素。

消化道

老化对消化系统的总体影响较小；老化本身并不会造成营养不良。然而，年龄相关的消化系统改变

会影响老年人多种消化道问题的发病率和表现。

口咽 — 口腔黏膜上皮层随年龄增长而变薄。牙龈退缩，使牙骨质(更易衰退)暴露，从而使老年人更
易出现牙根龋和咀嚼不完全[34]。相比于牙齿部分或全部保留的人，无牙齿患者发生营养摄入不足的
风险更高[35]。

唾液腺会随年龄增长而发生轻度改变，包括腺泡细胞数量小幅减少和腮腺的最大唾液产量减少多达

50%[36]。虽然副唾液腺的唾液产量没有发生改变，但这些腺体的脂肪浸润随年龄增长而增加[37]，
因此，鉴别干燥综合征与年龄相关的口干时更依赖于纤维化程度，而不是脂肪[38]。多达50%的老年
人有口干(可影响咀嚼和吞咽)的主观主诉。但部分这些主诉可能是药物副作用引起的，而不是老化本
身所致[39]。
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大部分老年患者中，食团向咽部的转移发生改变。食管肌肉顺应性丧失导致经过食管上括约肌的阻

力增加[40]。电视透视检查显示，多达60%的无吞咽困难老年患者有向咽部的转移过程异常[41]。80
岁的健康老年人舌头力量和协调能力受损[42]。咀嚼不充分以及清除咽部食物的能力减弱，使得老年
人发生误吸的风险升高。此外，老年人中，口腔内注水刺激的咽保护性呼吸消化反射通常缺失[43]。

食管 — 食管的解剖改变包括上1/3段的骨骼肌肥大，协调蠕动的肌间神经节细胞减少，可能还包括
平滑肌增厚[34]。蠕动时食管收缩幅度减小，但不影响食物运动。但使用先进的测压技术，可在40%
的老年人中发现其将液体输送至胃的过程存在较细微的异常[44]。吞咽后异常蠕动以及非蠕动性重复
收缩，曾被归因于高龄，并称为“老年性食管”，现在认为其是疾病过程所致。

继发性收缩有助于清除反流食物或反流酸。这些收缩减少加上食管下括约肌张力减弱，导致胃酸暴

露增加[34]。食管扩张和将酸注入食管引起的继发性食管收缩似乎随年龄增长而大大减少[34,45]。远
端食管对扩张及可能对组织损伤的感知，也随年龄增长而受损[46]。因此，很多内镜下发现重度反流
性食管炎的老年患者其症状出乎意料地少。

胃 — 早期研究提示，随年龄增长，胃壁细胞数减少及间质白细胞数增加，胃酸生成显著减少[47]。
随后的研究质疑了这些发现，并提示90%≥65岁的人在无刺激基础状态下能够酸化胃内容物[48,49]。
幽门螺杆菌(Helicobacter pylori)感染可能是早期和近期研究结果差异的原因[50]。超过50%的老年人
存在幽门螺杆菌感染，随着年龄增长，患病率不断增加[51]。(参见“幽门螺杆菌感染的细菌学和流行
病学”，关于‘流行病学’一节)

老年人胃炎发生率增加以及对非甾体类抗炎药(nonsteroidal anti-inflammatory drugs, NSAIDs)或双
膦酸盐类等胃刺激物的敏感性增加，可能与一些年龄相关生理改变有关：前列腺素合成减少、碳酸

氢盐和非壁细胞液分泌减少、胃排空延迟，以及微循环受损[52]。除了对胃刺激的敏感性增加外，老
年人还因为多种机制而出现愈合速率受损[53]。胃动力是由肠神经、平滑肌以及Cajal间质细胞的联
合作用决定的。在没有胃动力主诉的正常人中，Cajal间质细胞体的数目及体积每10年减少10%以上
[54]。老化大鼠模型显示，感觉神经功能减退，从而使对实验诱导的黏膜损伤识别延迟[34]。

胃也有重要的内分泌功能。健康老年人的血清食欲刺激素和胃泌素水平以及食欲刺激素信号传导均

降低[55,56]。

小肠 — 小肠发生的解剖改变很轻，包括绒毛中度萎缩和黏膜粗化。一些微量营养素(如木糖、叶
酸、维生素B12和铜)的吸收可能随年龄增长而减少，但仍足以维持稳态[57]。由于胃肠道中维生素D
受体减少及循环25-羟维生素D水平降低，肠腔钙吸收效率下降。通常，75岁以上女性对某一给定剂
量钙的吸收要比较年轻女性少25%，特别是存在胃酸分泌减少时[58]。铁吸收也可能不太好，但总体
而言，老化对宏量营养素吸收的影响甚微[57]。

老年人摄入碳水化合物会导致氢排泄明显增多，这提示在老化肠道中存在吸收不良及随后的碳水化

合物细菌代谢[59]。通过呼气氢试验评估，老年集合住宅中多达15%的居住者存在细菌过度生长的证
据[60]。细菌过度生长及相关吸收不良可影响营养状态及微量营养素吸收。此外，小肠屏障功能可能
受损，从而激活局部炎症[61]。

https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/40
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/41
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/42
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/43
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/34
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/44
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/34
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/34,45
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/46
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/47
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/48,49
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/50
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/51
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/bacteriology-and-epidemiology-of-helicobacter-pylori-infection?sectionName=%E6%B5%81%E8%A1%8C%E7%97%85%E5%AD%A6&search=%E8%80%81%E5%8C%96&topicRef=14605&anchor=H5&source=see_link#H5
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/52
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/53
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/54
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/34
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/55,56
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/57
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/58
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/57
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/59
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/60
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/61


2021/9/5 正常老化 - UpToDate

https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/print?search=老化&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=default&display_rank=1 5/47

随着年龄增长，感觉神经元和肌间神经元的减少促发无痛性溃疡发生率增加[34,62]。值得关注的
是，一些动物研究表明，热量限制可减少随年龄增长而发生的肌间神经元丢失[63]。小肠传输时间
(用胶囊内镜测量)似乎不会随年龄改变而发生变化[64]。

大肠 — 大肠随老化出现的解剖改变包括黏膜萎缩、黏膜腺体细胞和结构异常、黏膜肌层肥厚以及外
肌层萎缩。功能性改变包括收缩协调性改变以及对阿片类物质的敏感性增加，这可能使老年人易发

生药物引起的便秘。

结肠动力改变相关研究的结果不一致，但普遍共识认为结肠推进动力随年龄增长而减退，大约1/4的
65岁以上个体有慢性便秘[35]。促成动力减退的一个因素是肌间神经丛神经元的年龄相关性减少，
以及与胃中所见类似的Cajal间质细胞减少。对物理化学改变作出反应的内在感觉神经元可能相比肠
运动神经元不成比例地退化。局部反射通路的感觉输入丧失可能促使推进动力减退[65]。(参见“成人
慢性便秘的病因及评估”)

内在感觉神经元丧失也可能降低内脏反应，包括肠穿孔、扩张或缺血时对疼痛的感知降低[66]。例
如，75岁以上患者在阑尾穿孔后不常见腹壁强直性急腹症，这可导致诊断延迟[67]。

老年女性比老年男性可能更易发生大便失禁，因为静息压和缩榨压随年龄增长而降低，导致肛门括

约肌张力减退[68]。一项研究发现，70岁以上患者(无论男女)的括约肌压力比30岁以下对照者下降了
30%-40%[69]。能控制大便的老年人，其肛门内括约肌增厚，可能是为了代偿肛管静息压和最大压
随年龄增长的下降。然而，相比于年龄，外括约肌变薄与大便失禁的相关性更大[70]。

65岁以上西方人群常见憩室，患病率≥65%[71]。其他人群(可能有其他膳食习惯)中的憩室患病率较
低，但仍有很强的年龄依赖性[72]。结肠憩室的形成归因于肌壁力量降低、肠壁顺应性降低以及排便
所需腹内压增高[71]。大肠传输较慢以及节段性收缩增加(而不是推进性收缩)使水分重吸收增加，留
下更硬的粪便并增加肠壁衰竭的可能性[34]。(参见“结肠憩室病及憩室疾病：流行病学、危险因素和
发病机制”)

结肠癌风险随年龄增长而增加。除了长时间暴露于潜在致癌物外，老化也与结肠黏膜的增殖增加及

细胞凋亡减少有关[73]。这些改变的生物学是一个值得探索的广袤领域。(参见“结直肠癌的流行病
学、危险因素和保护因素”)

结肠上皮的屏障功能可能也受损，并且可能促进促炎状态“炎性衰老”(inflammaging)。从正常老化狒
狒结肠分离的样本检查显示，结肠对潜在毒素的渗透性增加，紧密连接的关键结构成分减少，以及

下游炎症反应增强[74]。相比之下，65-75岁的健康人群对乳果糖和蔗糖的屏障功能得以保留[75]。

肠道菌群随着健康老化和年龄相关疾病而变化。基于粪便分析，一些人提出了“健康特征”[76]，而另
一些人则认为，正是肠道菌群通过其代谢物和炎症的作用促进了健康老化[77]。

肝胆系统 — 肝脏质量随年龄增长逐渐减少20%-40%，从20多岁到90多岁，肝脏灌注和血流量减少
高达50%[78]。随年龄增长，脂褐素在肝细胞内蓄积，也在重度营养不良的年轻患者中蓄积，导致
“褐色萎缩”样外观。老年人的肝脏有更多的巨型肝细胞(大细胞)，且多倍性增加[79]。每个细胞的线
粒体数量随年龄增长而增加[80]。老年肝脏对缺血的耐受性较差，这会增加使用老年肝脏进行移植的
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风险[81]。然而，如果采用适当的筛选标准，80岁以上人群的供肝进行移植后也可获得很好的结局
[82]。

老年人中的以下发现与肝功能相关：

年龄较小者的肝脏对肝损伤显示出强大的再生反应，其特征为丝裂原活化蛋白激酶活性，随着年龄

增长而降低[88]。肝再生受损的一个后果是，老年患者在重大肝切除术后需要更大的剩余肝脏[93]。

胰腺外分泌部 — 随着年龄增长，胰腺外分泌部仅发生轻度改变。轻微的萎缩和纤维化改变对胰腺外
分泌功能基本无影响[59]。健康女性胰腺的脂肪含量随年龄增长而增加[94]。无创胰造影显示，随年
龄增长，主胰管扩张，胰腺囊肿和胰管侧支发生率升高[95]，刺激后的胰液分泌减少[96]。年老动物
在摄入高脂肪或高碳水化合物餐后，脂肪酶和淀粉酶分泌减少[34]。

肾脏系统

老化对肾脏系统有多重影响( 表 1)。肾脏量在30-80岁间减少25%-30%，50岁后减幅最大。此
外，脂肪和纤维化取代了部分残余有功能的实质。肾脏量丢失主要发生在肾皮质，更易影响那些对

最大尿浓缩最为重要的肾单位。随着年龄增长，供体肾皮质中衰老细胞更为常见[97]，表明抗衰老药
物可能有助于改善年龄相关性肾功能减退[98]。

对18-29岁和70-75岁供者的肾脏进行比较，发现正常老化与功能性肾小球减少近50%有关[99]。肾
单位萎缩和再吸收可能比肾小球弥漫性硬化更能引起年龄效应[100]。剩余肾小球的滤过功能受损，

尽管许多肝功能下降(红霉素去甲基化减少、半乳糖消除减少及咖啡因清除减少)，但年龄对标准
“肝功能检查”(氨基转移酶和碱性磷酸酶)的影响甚小[34,83]。

●

关于老年肝脏白蛋白合成的发现存在矛盾；动物研究发现白蛋白合成减少与肝脏量丢失相一致

[84]，但一项关于健康老人的研究并未证实该结果[85]。人类正常老化时，血清白蛋白水平轻微
下降[86]。值得关注的是，研究显示疗养院居住者的死亡率与白蛋白水平相关，即使白蛋白在正
常范围内亦如此[87]。

●

老年患者中，低密度脂蛋白(low density lipoprotein, LDL)胆固醇的代谢随LDL受体减少而下降
[88]，这可能促成了老年人较高的血清LDL水平[84]。

●

细胞色素P450含量随年龄增长而减少，一项研究比较了70岁以上个体与20-29岁个体，发现老
年人的细胞色素P450含量减少了32%[89]。这或许可解释老年人中许多药物的代谢清除率减慢
了20%-40%的发现[90]。(参见“老年人的药物处方”)

●

老年人抗凝所需维生素K拮抗剂量较低，这与维生素K依赖性凝血因子的年龄相关性合成减少相
一致[91]。

●

虽然老年人的胆囊解剖结构和功能保持完好，但胆汁成分的成石指数较高，使其易发生胆固醇

结石[92]。

●
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但单肾单位研究显示，滤过率可保持到70岁[101]。肾内血管改变包括入球小动脉螺旋化、较大的动
脉变窄、内膜纤维化[102]，以及入球小动脉和出球小动脉间形成分流(使血流绕过肾小球)[103]。在
18-29岁肾移植供者的肾中，发现有3%存在肾硬化症(肾小球全球硬化、间质纤维化及动脉硬化)，而
70-77岁供者中这一比例为73%[104]。健康个体尿液的蛋白质组学研究证实了年龄相关的肾重构
[105]。

基线时，血压正常健康老年男性比年轻男性的肾血浆流量低40%；在刺激肾血管扩张时，这一差异
增大[106]。研究表明，老年肾脏可能维持在血管扩张状态以代偿血管丢失[106,107]。正常老年人的
扩血管性前列腺素在基线时增加[108]，这使得老年人使用NSAIDs时肾损害风险增加(约增至2倍)
[109,110]。

肌酐清除率随年龄增长而降低(每10年下降7.5-10mL/min)，但对健康老年人的纵向研究观察到下降
存在较大差异[111]。多达1/3的人肾小球滤过率(glomerular filtration rate, GFR)根本没有变化，1/3有
轻度下降，另1/3有更显著的下降。肌酐的产生也随年龄增长而减少，而肾小管分泌肌酐增多，因此
尽管GFR降低，但血清肌酐水平仍可能维持稳定[112]。肥大的代偿性肾单位通常对额外损害的耐受
性差[113]。所有常用估计肌酐清除的公式都将年龄作为因素纳入公式中，但一些电子健康记录
(electronic health records, EHRs)提供的估计肾小球滤过率(estimated GFR, eGFR)需要谨慎应用，
特别是对90岁以上患者[114,115]。

当需要准确评估老年人的肾功能时，基于胱抑素C的肾功能估计可能有用[116]。健康人从40岁到80
岁，胱抑素C水平约增加50%[117](参见“肌酐清除率的计算”)。在纵向研究中，胱抑素C增加与功能
减退密切相关[118]。身体活动量较大的老年男性更能维持GFR[119]。

在没有打击的情况下，老年人可相对较好地维持液体和电解质稳态。但在应激状态下，最大程度稀

释尿液和排出水负荷的能力受损并且损害容量调节。在脱水情况下，70岁以上者的最低尿流速率是
40岁以下者的2倍，最高尿渗透压也随年龄增长而降低[120]。除了保留水和溶质的能力受损外，老
年肾脏保留氨基酸和葡萄糖的能力也受损。

肾脏系统的其他功能改变有尿液酸化减少及酸负荷排出受损。老年肾脏更易发生药物、化疗或静脉

造影剂相关的肾毒性[121,122]。此外，老年肾脏受损后不太可能从急性损害中恢复[123]。老年肾脏
也更易发生缺血性损害，且缺血后发生细胞凋亡的细胞数多于年轻肾脏。在急性缺血损伤后，肾小

管细胞完全重建肾小管的能力似乎降低，这可能是因为老年肾脏中衰老细胞的数量增加[98]。

肾脏的激素功能受到老化的影响，如维生素D羟基化作用降低[124,125]。在老年女性中，维生素D对
甲状旁腺激素输注的反应减弱[126]。正常老年人和高血压老年人肾素-血管紧张素-醛固酮系统下调
[127-129]。然而，血红蛋白引起的促红细胞生成素产生似乎不随年龄增长而改变[130]。最后，肾脏
是klotho的主要来源，klotho是一种可能对老化有重要意义的蛋白质[131]。肾脏klotho产量随年龄增
长而减少，而增加klotho水平的基因多态性与寿命延长有关[132]。

心血管系统
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年龄增长会增加高血压和冠状动脉疾病的风险。男性60岁后、女性80岁后尸检发现冠状动脉疾病的
患病率可能达到75%[133]。因此，为了从疾病相关改变中分离出年龄相关心血管改变，研究必须仔
细选择没有基础心血管疾病的老年人。巴尔的摩纵向研究以高度筛选的老年人为研究对象，发现老

化对静息心血管功能[如左室射血分数(left ventricular ejection fraction, LVEF)]只有极小的影响
[134]。这反映了老年心脏(及血管系统)采用的代偿策略足以抵抗细微、渐进性的、年龄相关生理、
分子和生物化学改变。然而，老年人启用可用的代偿机制来维持静息功能，所以代偿后续打击的能

力较小[135]。(参见上文‘稳态储备衰减’)

很多老年人很少进行身体活动。因此，常见的年龄改变也可能反映的是生活方式和共存疾病相关因

素的影响，可能难以确定单纯年龄的影响。运动可减轻某些年龄相关变化。

右心的解剖改变极小。右心房容积轻度增大；然而，上下腔静脉收缩期平均和峰值血流量均随年龄

增长而减少[136]。相比之下，随着老化，左房增大，左室变僵硬。从20多岁到70多岁，经体型校正
后，左房容积约增大50%[137]。左心室也随年龄增长而肥大，左心室壁厚度平均增加10%[138]。健
康女性从20岁到80岁，左心室舒张末期容积减少10%-15%[139]。

主动脉瓣和二尖瓣环均增厚，并产生钙化沉积物[140]。二尖瓣环钙化可能使老年人易出现心脏传导
问题。(参见“老年人心脏瓣膜病”)

心室心肌细胞肥厚在某种程度上是应对大动脉硬化所致后负荷增加而产生的[141,142]。最大的心肌
细胞也最易受到打击[142]。据报道，随年龄增长发生心肌细胞丢失的机制是细胞凋亡和坏死；健康
人心脏的心肌细胞总数可能显著减少[141,143,144]。心肌细胞损失通过细胞肥大来补偿，心脏质量
无净损失。同样，大量的细胞丢失发生在窦房结，而房室结的细胞丢失程度较轻。这可能是老年窦

房结对钙通道阻滞剂敏感性增高的基础[145]。

年龄相关的静息心率减慢可忽略不计，但劳力或其他应激源引起的最大心率有显著减慢。固有心率

(心脏无交感神经或副交感神经传入时的心率)每10年减慢5-6次/分。健康老年人对副交感神经拮抗剂
(阿托品)及β-肾上腺素受体激动剂(异丙肾上腺素)的反应均减弱[146]。老年心脏的能量状态(磷酸肌
酸/ATP比值)减弱，与舒张功能较差和峰值功率较低有关[147]。50岁以上人群心脏的大麻素受体(包
括CB1和CB2)水平降低[148]，这可能减弱大麻类对老年人心血管的部分效应[148,149]。

心率反映的是交感及副交感张力的联合作用。目标最大心率计算公式为“220－年龄”。女性的心率下
降可能更为缓慢，可采用0.85-0.90的校正因子来调整女性目标心率。运动训练并不会改变年龄相关
最大心率减慢[150]。心率变异性也随年龄增长而减小，可能是由于副交感张力减弱及交感反应性降
低[151]。

房性期前收缩也称房性早搏、室上性期前收缩或室上性早搏，其患病率随年龄增长而增加，但与心

脏风险增加无关[152]。健康老年人也可见孤立性室性异位搏动增加[153]。

年龄相关心血管改变的极点是最大功减少，通过运动试验时的最大摄氧量(VO2max)来测得。久坐老
年人通过运动训练可改善这个参数，但即使是非常健康的人，也会出现最大心率等参数随年龄增长

而下降[150]。
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健康老年人的静息LVEF不会改变，但运动时的LVEF出现较小幅的增加[154]。最大用力时，年轻人
的LVEF在80%以上，而到80岁时LVEF为70%[134]。老年心脏也存在早期左心室充盈受损，并且心
房收缩的代偿性作用大于年轻心脏[155]。这种舒张功能损害反映了泵蛋白(SERCA 2a)改变所致肌质
网钙摄取减少[156]、肌质网渗漏增加、能量减少[157]和心肌间质纤维化增加[158,159]等多种年龄相
关变化。

这种舒张功能障碍和对心房收缩的依赖性增加可能在某种程度上解释了为何老年人的心房颤动更可

能诱发心力衰竭。对于75岁以上窦性心律个体，体格检查发现房性奔马律(S4)是正常表现，这是左
心房收缩对心室充盈贡献增加的表现。在健康人群中，脑钠肽(brain natriuretic peptide, BNP)水平随
年龄增长而增加，BNP可能是静息时充盈压升高的标志[160]。劳力时，老年人的肺毛细血管楔压增
加得更多，提示依赖Starling定律增加心输出量[161]。

老年心脏易受损伤，比如，随年龄增长，心肌梗死后的死亡率和出现心力衰竭的概率显著增加。虽

然心肌梗死并不是正常老化的一部分，但由于老化过程，机体对这一全身性打击的应对能力受损。

同样，在65岁以上人群中，多柔比星相关心力衰竭发生率更高，且在较低累积剂量时即可发生
[162]。

大动脉随年龄而发生改变。主动脉的直径增加，与20-40岁人群相比，60岁以上人群的主动脉直径正
常上限增加约5mm[163]。从20岁到80岁，主动脉长度增加几厘米[164]。脉搏波速度测得的主动脉
僵硬度增至2-3倍，表明主动脉瓣开放时产生的压力波在主动脉瓣关闭前就被反射回心脏，从而增加
心脏负荷。在年轻人中，反射波在主动脉瓣关闭后返回心脏，这有助于冠状动脉血流灌注。尽管需

要特殊设备才能检测脉搏波速度，但脉压(收缩压减去舒张压)也有相似的表现[165]。高血压等疾病
的影响会使动脉硬化率翻倍[166]，而长期运动可减轻动脉硬化。老年人肱动脉在热负荷下扩张的能
力相对保留，而下肢动脉在热负荷下扩张的能力则减弱[167]。

呼吸系统

在没有额外打击的情况下，老化不会引起缺氧和肺炎。然而，对于老年人，呼吸系统的年龄相关解

剖和功能改变促使肺炎发生率增加、缺氧可能性增加及最大摄氧量降低。

肺发生一些解剖改变[168]。由于弹性组织减少和胶原纤维支撑网的改变，肺泡管增大，导致气体交
换表面积减少。总的来说，在人的一生中，肺组织每单位容积的表面积约减少1/3，解剖死腔增多
[169]。肺弹性组织的丢失使得弹性回缩力降低，并且使最大流量-容积环的呼气边界略下降。在最大
强度运动时，这可能限制呼气气流，产生动态的肺过度充气[170]。表面活性物质成分也会随年龄增
长而改变[171]，肺泡液中促炎蛋白含量增加，而抗炎物质减少[172]。肺血管紧张素转换酶
2(angiotensin-converting enzyme 2, ACE2)的表达随年龄增长而增加，ACE2是严重急性呼吸综合征
冠状病毒2型(severe acute respiratory syndrome coronavirus 2, SARS-CoV-2)的受体[173]。一氧化
碳弥散研究发现，弥散量每10年下降约5%[174]，在非常健康的老年人中此数值可能较低[175]。

年龄加重了通气与血流灌注的不匹配，这是因为老年肺重力依赖部位(比其他部位的灌注更好)的气道
在全部或部分呼吸周期中是关闭的。这是动脉氧分压(PO )随年龄增长而降低的一个关键因素。肺泡2

https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/154
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/134
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/155
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/156
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/157
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/158,159
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/160
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/161
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/92774?search=%E8%80%81%E5%8C%96&topicRef=14605&source=see_link
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/162
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/163
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/164
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/165
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/166
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/167
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/168
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/169
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/170
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/171
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/172
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/173
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/174
https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/abstract/175


2021/9/5 正常老化 - UpToDate

https://www.uptodate.cn/contents/zh-Hans/normal-aging/print?search=老化&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type=default&display_rank=1 10/47

氧分压(PO )并不随年龄改变，但年龄会增加肺泡-动脉(alveolar-arterial, A-a)氧梯度。因为体位改变
对胸部力学的影响，通气-血流灌注不匹配的影响在仰卧位比坐位更明显[176]。动脉PO (PaO )下降
可能不呈线性，但似乎从30岁开始出现降低，直至70岁或75岁，此后基本保持不变。虽然在海平面
时，年龄相关的改变不会导致缺氧，但老年人在高海拔时可能更易发生缺氧[177]。女性PaO 下降略
大于男性[176,178]。老年人在重要的血红蛋白去饱和作用发生前可能几乎没有储备来应对肺功能的
进一步降低。

随着年龄增长，PaO 降低，肺泡-动脉氧梯度增加，而二氧化碳的排出不会随年龄增长而受损；动
脉二氧化碳分压(PaCO )改变是由疾病所致，不应单纯归因于年龄[179]。

胸壁也会随年龄增长而改变；胸壁僵硬度的增加超过肺实质顺应性的增加。总体而言，胸壁顺应性

从30岁到75岁会降低1/3[180]。老年人肋间肌收缩仅引起较小幅的胸部扩张，而腹部肌肉的作用相
对更大。坐位(或仰卧位)时，腹部肌肉对通气只起到部分作用。因此，老年人仅在站立位时气道完全
扩张。肺不张可导致肺泡-动脉氧梯度增加。

随着胸部随年龄发生重构，膈变平，作用变小。膈改变很可能促成了运动时呼吸功的增加，呼吸功

可增加30%[181]。以机械通气为模型的模拟显示，老年人不得不用力呼吸，这可能造成脱机困难
[182]。

年龄对传统肺功能检查的影响如图所示( 图 2)。随着年龄增长，功能储备下降。非吸烟男性用力
肺活量(forced vital capacity, FVC)每10年减少0.15-0.3L，第1秒用力呼气容积(forced expiratory
volume in 1 second, FEV1)每10年减少0.2-0.3L，60-80岁间的下降幅度更大[183,184]。女性年龄相
关的改变下降幅度较为缓和。绝经后FEV1下降速度加快[185]，长期激素替代治疗可减缓FEV1的下
降[186]。肺总量(与身高成比例)并不随年龄显著改变；但因为较高的闭合容积，残气容积(完全呼气
末时残留在肺中的气体)每10年增加多达10%。然而，值得注意的是，老年患者正确进行肺功能检测
(和使用吸入器)的能力下降[187]。最后，健康老年人肺量计检查与弥散参数之间的相关性较差，表
明肺老化不是一个均一过程[188]。

心血管健康研究(Cardiovascular Health Study)人群发生了年龄相关的最大吸气压(maximal
inspiratory pressure, MIP)或最大吸气力降低以及最大呼气力参数较小幅降低[189]。MIP下降在65岁
之前呈线性，但随后似乎加速[190]。身体活动活跃的老年人的吸气力和呼气力明显大于久坐的老年
人。活跃的老年组膈肌厚度也较大[191]，但膈肌力量的某些明显下降可能是由于上述胸壁改变导致
的曲度丧失[192]。然而，上述部分减退是由久坐生活方式所致。

老年人对低氧血症、高碳酸血症及机械负荷(如通过直径较小的气管导管呼吸)的反应降低[193]。呼
吸肌的中枢驱动降低[194]。许多这些改变可通过运动降到最低；这就意味着中枢或外周感受器的低
反应性可能部分程度上是由去适应作用所致，运动训练可诱导对年龄相关改变的代偿。

老年人的咳嗽不太有力，这是因为年龄对呼吸肌肌力的影响，以及其闭合容积较大，阻碍了肺增加

部分的清除[189]。黏液纤毛清除较慢且效果减弱[195]，损伤(通常是病毒感染)后黏液纤毛清除能力
的恢复随年龄增长而减慢。除了大气道清除能力受损外，清除小气道中吸入颗粒物的能力也随年龄

增长而受损[196]。这可能导致肺部微生物组的改变，中老年人肺部微生物多样性的丧失与较低的
FEV1相关[197]。
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随年龄增长，健康老年人(特别是男性)的峰值有氧代谢能力下降速度并不是恒定的。巴尔的摩老化纵
向研究发现，30多岁时每10年峰值有氧代谢能力下降3%-6%，70多岁及以后每10年下降超过20%
[198]。FEV1随年龄的下降与峰值有氧代谢能力恶化强烈相关[199]。

泌尿生殖系统

泌尿生殖系统的老化改变增加了老年人发生尿失禁、泌尿道感染、阴茎勃起功能障碍和性交痛的风

险。

膀胱 — 尿失禁的患病率随年龄增长而增加。80岁以前，尿失禁在女性中比男性更常见，但80岁后
这种患病率的性别差异减小[200]。尿失禁与逼尿肌收缩力减弱、膀胱最大容量减小、最大流速减慢
和憋尿能力减退有关，也与排泄后残余尿量(postvoid residual, PVR)增加有关[201]。横断面数据显
示，健康老年女性逼尿肌力量降低30%；男性的逼尿肌力量降幅较小[202]。这些功能性改变部分是
因为支配逼尿肌的神经支配减少[203]，部分是因为脑部改变[204]。(参见“男性尿失禁”和“女性尿失
禁的评估”)

女性雌激素的撤退会导致尿道长度缩短及最大尿道闭合压降低。随着年龄增长，尿道阻挡细菌污染

的有效性降低，特别是女性[205]。局部用雌激素，尤其是联合盆底肌锻炼时，可能使尿道功能恢复
[206]。

越来越明显的是，膀胱微生物群与肠道微生物群一样丰富。尿液并不是真正无菌的，女性尿液微生

物群的种类会随绝经而改变[207]。目前尚不清楚膀胱微生物群是否在年龄相关膀胱功能改变中起致
病作用。

男性生殖系统 — 针对老年男性性行为的调查发现有性行为的比例差异很大。一项多国调查显示，超
过80%的60-69岁男性、70%的70-79岁男性表示有性行为[208]。相比之下，美国的2个代表性样本
发现39%的75-85岁男性称有性行为[209]。老年阴茎需要更大的刺激来达到勃起，自发勃起较少
见，勃起时的硬度较低，两次勃起(或射精)之间的不应期延长，射精无力且精量较少。这些改变是年
龄相关神经系统、血管及内分泌改变的综合结果[210]。(参见“男性性功能障碍的流行病学和病因”)

男性生育能力随年龄增长而逐步下降。生殖细胞仍不断形成，但精子产生减少。老年睾丸的精子染

色体异常频率增加，活力受损，即便通过宫内人工受精其致育能力也减弱[211]。曲细精管也退化，
间质细胞数目减少。附睾和精囊改变的特点为：色素颗粒沉积于上皮壁，淀粉样蛋白沉积于精囊

壁，这可能与身体其他部位淀粉样蛋白沉积有关[212]。

前列腺随年龄增长而增大。前列腺增生详见其他专题。(参见“良性前列腺增生的流行病学与发病机
制”和“良性前列腺增生的临床表现和诊断性评估”)

女性生殖系统 — 女性近40岁时，卵巢开始老化，卵母细胞数减少，在平均51岁时绝经(最后一次月
经期后闭经12个月)。进行体外受精(in vitro fertilization, IVF)的高龄(此处定义为45岁后)女性，胚胎
植入、临床妊娠及活产率均降低[213]。与绝经和雌激素耗竭相关的改变详见其他专题。(参见“绝经
的临床表现和诊断”)
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绝经后，可观察到更多逐步出现的年龄相关绝经后过程。阴道失去弹性。阴蒂，和老年阴茎一样，

需要更大的刺激，并且变得不那么饱满[214]。盆腔皮下脂肪丢失。阴道干燥萎缩主要是雌激素依赖
性，但原因也可能包括年龄相关阴道血供减少。宫颈阴道分泌物变得稀少，特别是在性兴奋时。阴

道pH值升高，从而肠道微生物群定植。(参见“女性性功能障碍的流行病学、危险因素、评估概述”)

肌肉骨骼系统

肌肉 — 虽然有很大差异性，但成年人肌肉量相对于体重减少30%-50%。这种减少并不是线性的，
但会随年龄增长而加速。肌少症(年龄相关的肌肉量丢失和肌力减退)是指附肢肌肉量减少，比健康年
轻成人平均值低2个标准差[215]。纵向研究显示，肌少症是死亡的独立危险因素[216]，见于多达
50%的80岁以上人群，具体取决于所评估的人群[217]。

除了肌肉量丢失外，肌肉质量也下降，有脂肪和结缔组织浸入原来的肌肉中[218]。肌肉内和肌肉间
存在脂肪时，称为“肌肉脂肪化(myosteatosis)”。AGES-雷克雅未克研究显示，大腿肌肉脂肪化会引
起力量下降、步速减慢和生存降低[219,220]。另一项研究显示腓肠肌肌肉脂肪化与死亡无关[221]。
特别重要的是，肌肉脂肪化需要结合具体情况来考虑，因为经过训练的个体获得肌肉脂肪作为一种

储备能量供应[222]，这种情况下，肌肉脂肪增加可使老年人获得更好的表现和进行更好的运动训练
[223]。

肌肉量丢失并不均匀；一般而言，腿部肌肉丢失多于手臂。Ⅰ型慢肌纤维受年龄的影响小于快肌纤
维。任何肌束都是肌原纤维大小减小，然后是肌原纤维数目减少。50岁以上男性的骨骼肌神经支配
减少；任何特定肌肉的运动单位数目减少，伴运动单位代偿性增大。虽然这种突触重塑可发生于任

何年龄，但“新的”神经肌肉神经支配是不稳定的[224]。无法精细调节刺激率可能导致肌肉力量的丧
失[225]。部分人认为运动神经元改变是肌少症的主要原因[226]。肌肉丢失可促使年龄相关胰岛素抵
抗、年龄相关身体成分改变及水溶性药物分布容积改变。

老年人肌肉横断面检查可见肌纤维萎缩或者部分或完全去神经支配。踝背屈时达到峰值张力的时间

延长，达到肌肉松弛的时间也延长[227]。肌力随年龄增长也显著减弱，部分归因于肌肉量减少。通
常一个人从30-80岁握力下降60%；但活动有重要的缓和作用。总的来说，下肢肌力减退的速率快于
上肢；活动或许可减慢肌力减退速率，但不能完全阻止其发生[218]。最终结果是，力量损失大于肌
肉量丢失，且力量损失可以更好地预测残疾和死亡[228]。老年肌肉也更易疲劳[229]。

老年肌肉损伤后的恢复缓慢，而且常常恢复不完全[230]，这可能与卫星细胞重新填充肌肉的能力缺
陷有关[231]。这种卫星细胞缺陷在经过训练的老年人和久坐老年人中同样明显[232]。这种恢复障碍
部分是受到局部调节，可能是通过神经再生，因为植入年轻动物体内的老年肌肉再生情况相当不

错，而年轻动物的肌肉植入老年动物体内时并不能有效地恢复肌肉量和产生肌力[233]。此外，肌肉
生长抑制素增加，这对减少肌肉蛋白质合成十分有效。75岁以上有近期跌倒史的虚弱者接受过抗肌
肉生长抑制素的中和抗体[234]。尽管抗体增加了去脂体重，但对24周时的功能指标没有影响。

老年人的骨骼肌有能量学改变[235]。糖酵解酶的酶活性下降大于氧化酶。身体活动在这些酶活性的
降低中具有重要作用。对于老年动物，一次急剧运动可使氧化活性最大的运动肌群相对灌注不足
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[236]。

生长激素、雄激素及可能其他激素的年龄相关改变可能促发年龄相关肌肉量和功能的改变。联体共

生(parabiosis)研究(将同系的年老和年轻小鼠连接在一起，使其共享循环系统)显示，循环因素可能
恢复许多这些年龄相关的肌肉减退[237,238]。此外，促炎细胞因子随年龄增长而增多，并会刺激骨
骼肌蛋白降解率[218]。刺激肌肉生长的因子，特别是胰岛素样生长因子1(insulin-like growth Factor
1, IGF-1)的作用，可能由神经肌肉效应介导，提示激素方法和神经元方法都可能有效预防肌少症
[226]。

骨 — 老化会增加骨折概率，并且骨折后修复速度减慢。健康老年人的促炎症环境增加会促进骨丢
失。解剖学上，负重的皮质骨从骨内膜表面丢失骨质。CT或MRI显示股骨髓腔变大、皮质变薄，脂
肪填充了大部分骨髓腔。皮质骨(外周骨骼)和小梁骨(中轴骨骼)均可发生老化性矿物质丢失。健康衰
老女性随着年龄增长，骨小梁数量减少，骨小梁之间的距离增加[239]。成骨细胞数量和活性会随年
龄增长而进行性降低，但破骨细胞保持不变。30岁后，成骨细胞的前体细胞数量保持不变，但功能
下降[240]，这些前体细胞更倾向于成为脂肪细胞而不是成骨细胞[241]。尚不清楚其根本缺陷是骨髓
微环境还是前体细胞本身[242]。

总的来说，健康老年人骨量每年减少约0.5%[243]。女性年龄相关骨量和骨功能改变还因绝经改变而
加剧。维生素D缺乏在老年人中常见，进一步加速骨丢失。(参见“骨质疏松的发病机制”)

老年人负重训练通常会减少，促使负钙平衡及骨矿物质丢失[244]。增加负重时间或增加负重力可能
增加骨矿物质，预防年龄相关骨丢失[245]。

老化时，骨折后修复机制受损。老年动物骨折后，局部血管形成较少，祖细胞的成骨分化较少，且

需要年轻成年动物至少2倍的时间来恢复骨折前的生物力学特性(包括肌力)[246]。从老年骨中分离出
的细胞对维生素D的反应性不及年轻骨。老年人的基质刺激骨形成可能少于年轻人。这提示老年人基
质中可能缺乏生长因子(如IGF-1)，或可能存在抑制因子。多个实验范式显示，补充血管内皮生长因
子(vascular endothelial growth factor, VEGF)、甲状旁腺激素、维生素D和钙、他汀类药物及一些骨
形成蛋白有促进骨愈合的前景[247]。这不仅适用于临床上明显的骨折，也适用于随着年龄增长而急
剧增加的微裂纹(矿物质或有机基质的显微破坏)。这种微损伤刺激了修复机制，并进一步加剧了骨沉
积和骨吸收间的年龄相关失衡[248]。

中枢神经系统

解剖和生理学改变 — 65岁以后，人脑容积每年减少约7cm ，额叶和颞叶减少最多[249]，并且认知
正常老年人的白质丢失多于灰质[250]。脑血流量不同程度地减少5%-20%，血压波动时维持脑血流
量的机制退化[251]。

年龄相关的神经元丢失以小脑和大脑皮层的最大神经元最突出。随着正常老化，下丘脑、脑桥[252]
和延髓[253,254]有轻度神经元或容积丢失。年龄相关的神经元丢失很可能是由于细胞凋亡(即，程序
性细胞死亡)，而不是炎症、缺血或其他机制[255]。年龄也会影响存留的神经元，引起树突树丢失、
突起缩短，以及突触减少[256]。此类改变可能更多地导致年龄相关脑容积丢失而非神经元丢失。然
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而，某些区域的树突连接可能增加，可能是由于为代偿细胞丢失而引发的脑重塑。神经元继续形成

新的突触，并且一生中一直会形成新的神经元，但神经元的丢失速率大于新生速率[257]。

脑的某些区域会蓄积脂褐素，尤其是海马和额皮质，但脂褐素对功能的影响未知[258]。正常老化
中，脑的某些区域会发生神经元纤维缠结和老年斑，但程度小于阿尔茨海默病。在85岁以上的认知
正常个体中，超过50%有足够的斑块/缠结负担可做出阿尔茨海默病的病理诊断[259]。因此，对高龄
者淀粉样蛋白图像上β淀粉样蛋白的解读存在一定困难[260]。tau蛋白图像解读可能有相似的问题
[261]。

随着年龄增长，脑酶、受体和神经递质会发生多种异质性改变。由于胆碱能神经元和毒蕈碱神经元

减少，以及乙酰胆碱的释放和合成减少，所以乙酰胆碱可用性降低[256,262]。同样，在正常老化
中，纹状体和黑质的多巴胺及相应受体也可能减少[263]。值得注意的是，多巴胺可能促进情节记忆
持续[264]，对正常老年脑提供多巴胺(L-DOPA)可改善某些认知任务的表现[265]。

FDG-PET功能性脑显像所见的年龄相关改变是异质性的[266]。PET扫描显示，对于许多任务，老年
脑的工作似乎比年轻脑更努力，募集的神经元更多，能量消耗更高[267]。在进行简单的字母回忆测
试时，老年脑中激活的容积更大。某特定任务时激活的脑容积，可用于了解随年龄增长该个体的认

知储备、脑易患性，以及维持认知功能所做出的效率折衷。

功能性MRI评估的脑连接性会随正常老化而改变。默认模式网络会进行修改，使连接不太稳固，但
仍高于阿尔茨海默病的变化[268]。在没有疾病时，默认模式连接的丧失与记忆下降有关[269]。网络
内连接降低，而网络间连接增加，这可能导致效率降低[270]。

正常老化相关的认知和行为改变 — 认知测试中的某些记忆表现随年龄增长仍保存得很好，如程序性
记忆、初级记忆和语义记忆[271]。在70岁前，超量学习、熟练和熟悉的技能、能力和知识(如词汇或
一般知识)保持稳定或每10年改善至多0.2个标准差，但随着进一步老化这些过程也开始减退[272]。
老年人可能比年轻人能更准确地判断距离[273]。辨认熟悉物体和面孔的能力以及维持对物体适当的
视觉感知能力在一生中都保持稳定。

情节记忆、工作记忆及执行功能是最常受“正常”老化影响的特定认知领域[274]。这些是晚年的改
变，发生于60岁后，随着进一步老化呈线性或加速下降[275]。信息处理速度也随年龄增长而降低，
可对其他神经认知领域计时测试的表现产生全面影响[276]。这可能导致老年人言语生成较慢[277]。

执行功能在参与有目的的、独立性、自我保护行为中至关重要，是老年人成功管理自身医学问题所

必不可少的。执行功能也会随年龄增长而下降，70岁后下降更为显著[278]。

老年人即使是进行简单的需要注意力集中的任务，其注意力持续时间也缩短[279]，特别是在繁忙环
境中专注于某一任务的能力以及同时进行多个任务的能力下降[278]。例如，让老年人念出字母表或
倒着数数会使其步态速度减慢10%-20%，并可能增加跌倒风险[280]。与信息处理速度相似，这些损
害可能导致其他神经认知领域测试表现下降。

解决问题、推理研究不熟悉的事物、处理和学习新信息，以及处理和操控个体环境的能力在大约30
岁达到高峰，之后稳步下降，每年下降约0.02个标准差。语言能力(言语流畅度和命名物体的能力)在
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晚年会出现一些下降，尤其是70岁后。

尽管正常认知老化时认知功能测试能见到可测量的变化，但成功老化的95岁个体仍能维持其在社
会、工作场所和/或家中的功能。现实中少数情况需要最大水平能力，尤其是在时间压力或获得知识
方面。认知功能丧失的影响通常可以通过不会随年龄增长而下降的非认知因素来代偿[272]。

认知再训练 — 对于健康的年轻个体，新的神经打击会增加其他脑区域的神经募集，重复打击时，这
些脑区域的募集减弱，技能特异性区域有募集活性[281-283]。老化脑中的神经募集是用于完成不太
新的任务。这一过程称为“代偿性支持(compensatory scaffolding)”，可能是脑维持功能和认知的一种
策略[284]。

通过参加社会、休闲和认知活动(学习新语言、追求更高的教育)反复使用“代偿性支持”，可能降低发
生阿尔茨海默病的风险，或延迟其发生[285]，并减慢正常老化改变过程[286]。根据受试者的自我报
告，相比于对照组，针对老年人特定设计的认知训练活动也能减缓其工具性日常生活能力的下降

[287]。对于健康志愿者，认知训练可增加“锻炼”区域的灰质容积[288]。这些努力是否能改善神经系
统过程的代偿或预防其年龄相关的减退，尚不确定。

皮肤

皮肤正常老化会导致萎缩、弹性降低、代谢和修复反应受损。这些改变不同于日照引起的改变(所谓
的“光老化”)。

表皮变得更薄、真皮表皮连接处变平，导致皮肤对剪应力的易碎性增加[289]。从老年皮肤上去除黏
性敷料可能会撕脱表皮，因为其真皮表皮连接不如皮肤与敷料间的结合牢靠。更常发生出血流入真

皮和表皮间空隙。

真皮表皮连接的起伏丢失减少了可用于营养物质(包括角质层中的保护性脂类)转运的区域，这导致皮
肤干燥(干燥病)及皮肤屏障功能受损[290]。由于角质形成细胞分裂减少以及从基底层到皮肤表面移
行的时间延长，表皮更新减慢[291]。表皮细胞成分改变：黑素细胞减少、具有免疫活性的朗格汉斯
细胞减少、甲生长总体减少50%，以及汗腺和皮脂腺活性降低[292]。

其他与年龄(而不是日光损害)有关的改变包括以下：

真皮变薄，血供减少及常驻成纤维细胞的生物合成能力减弱[293]。这些改变可使伤口愈合延
迟。真皮胶原的数量可能随年龄增长而减少75%[294]，而余下的胶原则是碎片化、杂乱的。

●

40岁后随着弹性蛋白生物合成显著减少，弹性纤维网退化。真皮中糖胺聚糖大分子变化导致水
合作用丧失以及皮肤弹性降低[295]。

●

传热到皮肤进行散热的能力受损，尤其是运动时[296]。随着表皮真皮连接处钉突减少及真皮毛
细血管减少，供热量传到表皮的区域缩小。皮下脂肪丢失减少了隔热，以及降低了老年人的储

热能力。许多老年人的张力性血管收缩，汗腺产生的汗液量减少，出汗前的核心温度较高，所

有这些都会促使体温调节功能随年龄增长而受损[297,298]。

●
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局部用维A酸似乎可逆转日光照射不到处皮肤(大腿内侧)的许多年龄相关改变。每日局部用0.025%维
A酸乳膏治疗9个月后，表皮增厚、表皮突延长、毛细血管重现、基质蛋白再沉积，胶原蛋白和弹性
蛋白增多[305]。因此，这些年龄相关改变似乎是可变的。

光老化是长期日照和日光紫外线反复损伤的结果。光老化不是生理性老化，其造成了大多数影响美

观的皮肤改变。细胞异型增生、非典型细胞、角质形成细胞的极性消失，以及显著的表皮结构破坏

都是光老化的结果。在真皮中，光老化会导致弹性组织变性、无定型弹性纤维聚集、胶原蛋白含量

降低、糖胺聚糖增多，以及血管周围区域轻度炎症浸润。光老化皮肤看上去有皱纹、松弛、泛黄、

粗糙，且有时似皮革。光老化皮肤发生毛细血管扩张的倾向更大，且出现斑点状的色素沉着过度和

色素减退。光老化改变也可通过局部维A酸治疗得到部分逆转。

感觉系统

眼 — 眼部结构随年龄增长会发生改变。眶周组织萎缩，眼睑变得更松弛。下眼睑松弛可能导致睑外
翻(眼睑向外翻)或睑内翻(眼睑向内翻)。泪腺功能、泪液生成及杯状细胞功能均减退[306]。即使泪液
生成减少，但组织萎缩导致泪点移位及泪液引流不佳，因此泪眼较常见。

结膜萎缩、变黄。角膜对触摸的敏感性下降50%。胆固醇酯类、胆固醇和中性脂肪沉积于角膜形成
老年环，即角膜周边部的环状黄白色沉积。哥本哈根市心脏研究发现女性出现老年环与寿命缩短相

关[307]。虹膜硬度增加，使瞳孔变得更小、反应更慢。晶状体变黄，部分原因是晶状体蛋白发生光
氧化以及不溶性蛋白蓄积。晶状体黄化导致蓝光传播减少[308]。

房水生成减少，玻璃体萎缩。玻璃体液体和固体成分分离可能是由于胶原改变，表现为闪光感

[309]。因为神经元丢失，视网膜变薄。

晶状体和虹膜的改变导致“老视”。聚焦近物所需距离增大，因为晶状体弹性下降以及(较小程度上)睫
状肌肌无力和有效收缩角度消失[310]。老视在30-40岁时逐渐出现，静态视力(静止的物体)稳步退
化，动态视力(即，运动的物体)减退更显著。(参见“成人视力损害：屈光异常和老视”)

老年眼睛对光照条件变化的适应更慢；瞳孔变硬，晶状体更为混浊。感光色素的合成速度随年龄增

长而减慢，使得对低光照条件的适应变得更慢[311]。光感受器对光子的吸收也随年龄增长而减少

皮肤的感知觉减退，特别是下肢[299]。感觉减退包括Meissner小体减少引起的触觉减退[300]及
Pacinian小体介导的低频振动觉减退[301]。

●

皮肤在维生素D合成过程中有至关重要的作用。紫外线能将表皮中的7-去氢胆固醇转化为维生素
D3前体。7-去氢胆固醇水平随年龄增长而下降，因此会降低老年人合成维生素D的能力[302]。

●

衰老细胞会在老年人的皮肤中积聚[303]。●

皮肤微生物群随年龄增长而变化，在较老的皮肤上，可见微生物群多样性的增加[294]。●

皮下脂肪减少。这种支撑减少可引起皮肤皱纹形成和皮肤下垂，以及增加创伤易感性[304]。●
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[312]。视网膜变薄，尤其是视网膜神经纤维层。相比之下，视网膜色素上皮(retinal pigment
epithelium, RPE)随年龄增长而增厚[313]。晶状体改变增加了光散射，使老年人对眩光更敏感。在摘
除晶状体后，眩光阈值变正常。

最后，对比敏感度下降，因此老年人需要增加颜色对比度来区分目标和背景。在设计居住环境时应

考虑到该因素。

听力 — 听觉系统的年龄相关改变引起高频听力减退，且会损害噪声环境中的言语识别能力。听力缺
失可能导致社会隔离，增加住院期间出现谵妄的风险。环境或职业噪音的累积效应会混淆对年龄效

应的解读。(参见“成年人听力损失的病因”)

随着年龄增长，外耳道壁变薄。老年人的耵聍更干，黏着力更强，发生耵聍栓塞的风险增加。尽管

听小骨关节随年龄增长而退化，但听小骨的声音传导功能保存完好。

内耳至少经历5种不同的变化(发生程度各异)：

其中占主导的变化将决定年龄相关听力亚组。最终结果就是听力丧失[特别是高频听力(老年性聋)]，
言语识别困难以及声源定位障碍[314,315]。

一些称自己听不见的老年人实际上是言语理解困难。许多辅音(t、k和ch)属于较高频率声音，患者在
不能鉴别这些音时可能不能理解言语内容。策略上和实践上来讲，对老年人不能理解的问题重新措

辞可能好于更大声的重述一遍问题，特别是因为音量提高时音调(音频)通常也会提高。此外，老年人
可能难以辨别背景噪声与目标声音，这增加了其在社会环境或嘈杂急诊科中的交流难度[316]。对于
这些患者，单纯放大声音是没有效果的，因为目标声音和背景声音都会被放大。

味觉和嗅觉 — 随着年龄增长，味蕾有一些明显改变，但这些改变对味觉的影响很小。尽管舌乳头数
随老化而减少，但单个舌乳头的神经生理反应改变极小，而且味觉敏感度与味蕾数目无关。

老年人的味觉缺失很大程度上是因为嗅觉减退而非味觉本身减退[34]。然而，味觉敏感性也会随年龄
增长而减退，正如一项研究所示，老年患者尝出阿司帕坦人造甜味剂所需该物质浓度要高出30%
[317,318]。

同样，老年人需要在番茄汤中加入更多的盐(2-3倍)后才能品尝出味道[319]。年龄对舌头的影响不一
定一致，随着年龄增长，味觉缺损区域更多见。

嗅觉敏感度随年龄增长而显著减退。健康人到80岁时其察觉阈值提高了50%以上；同样，对熟悉气
味的识别也下降，包括对变质食物及未关的煤气炉的识别。嗅觉减退的原因不清楚，但其感觉区域

缩小、感觉神经元数目减少，以及老年人重新补足垂死嗅觉感受器神经元的能力减退[319]。

Corti器内毛细胞丢失，最先受累的是对最高频声音作出响应的耳蜗基底部毛细胞●

支配耳蜗和大脑听觉中枢的神经元丢失●

感觉器官下面的基底膜变硬，可能发生钙化●

血管纹(内淋巴的来源)的毛细血管变厚●

螺旋韧带退化●
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味觉及嗅觉减退可能导致对食物的享受降低，以及在混合性或组合性食物中分辨味道存在年龄相关

困难。嗅觉维持食欲的作用至关重要；例如，一些嗅觉丧失者会忘记进食。

免疫系统

在所有随年龄增长而发生的改变中，免疫功能减退是最关键的改变之一，会增加感染、恶性肿瘤及

自身免疫性疾病发生率。此处将简要提及这些改变，更详细的内容见其他专题。(参见“老年人的免疫
功能”)

免疫衰老或免疫系统老化，对所有免疫过程的影响并不均衡。受年龄影响最大的一些反应包括：以

感染或疫苗接种的形式暴露于新抗原时，淋巴细胞(包括B细胞和T细胞)一起发挥作用产生有效免疫
应答的能力。

免疫衰老的一个重要理念是炎症过程的精确调控缺失。老年人的细胞因子组成成分符合慢性低级别

炎症状态，有时称为“炎性衰老”[320]。这种慢性低级别炎症状态促成了年龄相关的并发症和死亡，
以及上述许多年龄相关变化。(参见“老年人的免疫功能”)

老化的分子基础

年龄相关生理改变的分子基础目前是一个积极研究热点。自然选择过程(在这一过程中选入在早年或
生殖年龄促进有利状态的基因，剔除与有害状态有关的基因)在生命后期并无重要作用。尽管缺乏对
生命后期基因的选择，但一些在生命早期可能提供益处的进程在生命后期可能有害，称为拮抗基因

多效性(antagonist pleiotropy)。

50多年来，增加生存和改变多数年龄相关变化最有力的方法是进行热量限制。有研究显示，实验室
热量摄取减少20%-40%时，部分最常见的小鼠系和大鼠系中位及最大生存期增加20%-50%，但大约
50%的受检小鼠系的生存期并未增加[321]。对非人灵长类动物的研究结果并不那么理想，尽管达到
胆固醇水平更低、胰岛素敏感性更好等，但生存并没有增加[322,323]。

一些发现提示，端粒(染色体上的核蛋白末端帽状结构)缩短与老化细胞更易发生DNA损伤及调节异
常有关[324-326]。端粒缩短及其他复制调节异常，可能导致受损或死亡的细胞不能被各自的前体细
胞群充分替代。值得关注的是，许多这些静息前体细胞沿脂肪细胞样途径开始分化，而不是分化成

其他组织类型[16]。

脂肪细胞、肝细胞、成纤维细胞和其他细胞亚群可能随老化而开始衰老，并出现衰老相关分泌表型

(senescence associated secretory phenotype, SASP)[327]。SASP细胞可能释放促炎细胞因子和其
他潜在有害的因子，以及改变局部正常细胞的活性[328]。SASP可能促成“炎性衰老”[329]。在动物
模型中，针对衰老细胞的抗衰老药物可从各个方面改善衰老[330]。研究将T细胞改造成靶向并摧毁
衰老细胞[331]。其他假设提示DNA损伤时会激活p53基因。这一基因激活可能介导一些影响细胞功
能和活力的分子过程：正常细胞生长和分裂停止，并且迅速更新的细胞出现细胞凋亡；过氧化物酶
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体增殖物活化受体γ共激活因子PGC 和PGC 被抑制，并且导致肌肉线粒体丢失及自由基聚集伴

抗氧化防御能力缺失[332]。

哺乳动物雷帕霉素靶蛋白(mammalian target of rapamycin, mTOR)通道调节营养分布，在限制热量
延长寿命的能力中发挥重要作用。已有研究显示雷帕霉素能延长小鼠寿命[333]。

寿命

寿命预测在医疗保健的很多方面都很重要。若生存期有限，开始药物治疗、进行操作或筛查试验的

益处会受影响。关于特定干预(如，“是否应该对这名老年人给予双膦酸盐来预防骨质疏松？”)适当性
的相关决策，需要同时认识到个体可能的生存时间及该干预措施要多长时间起效。

一项经典研究提供了美国人的生存数据，在65岁后以每5年为周期将生存期进行四分位数分层
[334]。没有显著共存疾病或存在相应年龄较好的功能状态可识别出生存期可能长于平均寿命的老年
人。相反，日常生活活动需功能性依赖和/或有显著共存疾病(如心力衰竭、终末期肾病、氧依赖性慢
性阻塞性肺疾病)的个体，其期望寿命显著低于同年龄组的平均值。

对风险-效益关系的年龄相关性修正具有广泛适用性。除了有特定年龄期望寿命大致范围的资料外，
还制定了一张表来权衡潜在利弊( 表 2)。

例如，一个典型的85岁有症状性腹股沟疝男性，很可能还将再忍受该病4.7年，因此可能需要进行手
术修复相关讨论。需注意，表格是基于美国白种人群，可能并不适用于其他人群。而且，表格并未

阐述特定年龄的生存质量。这两个问题都可能严重影响对表格数据的解读。这些概念被整合至

“eprognosis”工具中，使数据对个体更有针对性[335]。

成功老化 — “成功老化”是指老年人没有慢性疾病且在老年时身体和认知功能仍较好。“基本上健康”
是指老年人没有急性病、没有癌症近期史且慢性病控制良好。“非常健康”是指老年人不用药、没有慢
性疾病、血压正常且体重正常。心理社会因素及遗传因素均有助于成功老化及长寿。

纵向心血管健康研究评估了躯体和认知领域高功能状态的预测因素，该研究对1677例参与者随访了
14年(在研究终点时，这些参与者的中位年龄为85岁，范围为77-102岁)[336]。虽然所有参与者都逐
渐出现功能衰退，但53%仍保持功能完好，该组基线健康水平更高、血管疾病风险更低。女性和体
重更重者身体损害更大。心血管疾病和高血压是认知和身体损害的预测因素。

另一项针对近6000例英国公务员随访17年的纵向研究中，随访时发现12.8%的男性及14.6%的女性
是成功老化[337]。成功老化的最强预测因素是中年时的社会经济地位。在调整社会经济因素后，不
吸烟、膳食、锻炼、适度饮酒(女性)和工作支持(男性)预示着健康老化。

观察性研究及动物实验探索了遗传学对长寿和期望寿命的影响。如上所述，双胞胎研究显示寿命

25%的因素是遗传[3]。然而，遗传对极长/极短寿命的重要性更大，并且对男性的影响可能大于女
性。新英格兰百岁老人研究显示，百岁老人的兄弟活到100岁的可能性是同期出生人口队列的17
倍，相比之下百岁老人的姐妹活到100岁的可能性是同期出生人口队列的8倍[338]。

1-α 1-β
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研究显示，在阿什肯纳兹犹太人中，胆固醇酯转移蛋白基因多态性与成功老化、寿命延长、认知功

能保留、更少发生心血管疾病，以及较大尺寸HDL颗粒有关[339]。动物模型提示基因操作或许能延
长寿命。例如，daf-16基因突变可使秀丽隐杆线虫(Caenorhabditis elegans)的中位及最大生存期增
加至3倍，该基因是该虫胰岛素/IGF样通路的一个关键调控因子[340]。

环境因素很可能与遗传因素相互作用。在意大利，百岁老人中女性与男性的比值变化相当大，从撒

丁区的2:1到意大利北部的7:1不等，提示存在基因-环境相互作用[341]。日本冲绳是全球百岁老人密
度最高的地区。在那里，长寿被归因于“最佳营养基础上的热量限制”膳食，该膳食与使大鼠和小鼠寿
命增加50%的膳食相似[342]。基于冲绳百岁老人的家系研究显示，遗传因素也可能对长寿起到作用
[343]。女性极长寿对遗传学的依赖程度不及男性，更多的是与较健康的生活方式和较有利的环境状
况相关[341]。

患者教育

UpToDate提供两种类型的患者教育资料：“基础篇”和“高级篇”。基础篇通俗易懂，相当于5-6年级阅
读水平(美国)，可以解答关于某种疾病患者可能想了解的4-5个关键问题；基础篇更适合想了解疾病
概况且喜欢阅读简短易读资料的患者。高级篇篇幅较长，内容更深入详尽；相当于10-12年级阅读水
平(美国)，适合想深入了解并且能接受一些医学术语的患者。

以下是与此专题相关的患者教育资料。我们建议您以打印或电子邮件的方式给予患者。(您也可以通
过检索“患者教育”和关键词找到更多相关专题内容。)

总结与推荐

基础篇(参见“患者教育：年长时的性生活(基础篇)”)●

老化的特征是与多种疾病易感性增加有关的进行性改变，受遗传因素、生活方式选择和环境暴

露影响。老化有一些重要的生理原则：心率反应变异性降低所体现的复杂性丢失、昼夜节律模

式改变，以及应对稳态打击所需的生理储备下降。(参见上文‘年龄相关生理变化’)

●

功能性骨髓储备减少，对失血或缺氧的反应延迟。白细胞功能受损，化疗所致骨髓毒性常增

加。年龄增长会导致机体呈促凝血状态，伴血小板反应性增加和凝血因子水平升高。(参见上
文‘造血系统’)

●

收缩力和括约肌张力改变所致反流性食管炎，随年龄增长而变得常见，可能会影响营养。幽门

螺杆菌感染常见，对非甾体类抗炎药(NSAIDs)等胃刺激物的敏感性增加。结肠改变包括：动力
改变导致便秘、对肠穿孔或缺血的内脏反应降低、结肠憩室，以及结肠癌风险增加。(参见上
文‘消化道’)

●

肾脏量减少、功能减退，同时肌酐清除率下降、最大程度稀释尿液或排出酸负荷的能力减退。

老年肾脏更易发生药物或静脉造影剂相关肾毒性。(参见上文‘肾脏系统’)

●
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因为年龄增加了高血压、冠状动脉疾病以及更加久坐生活方式的风险，所以难以评价单纯年龄

对心血管系统的影响。最大心率存在年龄相关降低，左室射血分数(LVEF)对运动的代偿性反应
也存在年龄相关降低。主动脉瓣环和二尖瓣环均增厚，并产生瓣钙化沉积。(参见上文‘心血管系
统’)

●

人一生中，肺组织每单位容积的表面积约减少1/3，解剖死腔增加，功能储备下降。年龄会增加
肺泡-动脉(A-a)氧梯度，仰卧位时比坐位更明显。老年人咳嗽不太有力，黏液纤毛清除更慢。
(参见上文‘呼吸系统’)

●

泌尿生殖系统的老化改变增加了老年人尿失禁、泌尿道感染、阴茎勃起功能障碍和性交痛的风

险。(参见上文‘泌尿生殖系统’)

●

随着老化，肌肉量相对于体重减少，导致活动和平衡受损、年龄相关的胰岛素抵抗增加以及水

溶性药物分布容积改变。老化会增加骨折概率，且使骨折修复速度减慢。增加负重可能增加骨

矿物质，并预防年龄相关骨丢失。(参见上文‘肌肉骨骼系统’)

●

皮肤的正常老化会导致萎缩、弹性降低、代谢和修复反应受损。光老化(不是生理性老化)造成
90%有损美观的皮肤改变。(参见上文‘皮肤’)

●

老视是由晶状体和虹膜的年龄相关改变引起。听觉系统的年龄相关改变会引起高频听力减退以

及噪声环境中言语识别能力受损。老年患者的味觉丧失很大程度上是因为嗅觉减退而非味觉本

身。味觉和嗅觉减退可造成对食物的享受降低，引起营养缺乏。(参见上文‘感觉系统’)

●

伴随老化出现的免疫功能下降是最关键的改变之一，可增加感染、恶性肿瘤及自身免疫性疾病

的发生率。免疫衰老与炎症性过程的调节缺失有关。老年人的细胞因子组成符合慢性低级别炎

症状态，有时称为“炎性衰老”。(参见“老年人的免疫功能”)

●
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图表

Homeostenosis

Based on information from: Taffet GE. Physiology of aging. In: Cassel CK, Leipzig RM, Cohen
HJ, et al [eds]. Geriatric Medicine: An Evidence-Based Approach, 4th ed. New York, Springer,
2003.
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Renal changes with aging

Anatomic

Decrease in renal mass, mostly from cortex

Increased renal fat and fibrosis

Sclerosis of cortical nephrons with longest loops of Henle

Functional

Decreased renal blood flow

Impaired vasodilation in response to dopamine

Decreased creatinine clearance

Impaired sodium excretion and conservation

Decreased potassium excretion and conservation

Decreased concentrating and diluting capacity

Impaired excretion of acid loads

Decreased serum renin and aldosterone

Altered intrarenal nitric oxide actions

Increased dependence on renal prostaglandins to maintain intrarenal perfusion

Decreased vitamin D activation

Increased vulnerability to dye, ischemia, or other insults

Impaired recovery after insults

Data from: Taffet GE. Physiology of aging. In: Geriatric Medicine: An Evidence-Based Approach, Cassel CK,
Leipzig RM, Cohen HJ, et al (Eds), 4th ed, Springer, New York 2003.
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Pulmonary function with age

TLC: total lung capacity; VC: vital capacity; IC: inspiratory capacity; ERV: expiratory reserve
volume; RV: residual volume; FRC: functional residual capacity.

Modified and reproduced with permission from: Janssens JP, Pache JC, Nicod LP.
Physiological changes in respiratory function associated with ageing. Eur Respir J 1999;
13:197. Copyright © 1999 European Respiratory Society. All rights reserved.
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Life expectancy by age

 
Ages in years

70 75 80 85 90 95

Women - Years of expected life

Top 25  percentile 21.3 17 13 9.6 6.8 4.8

50  percentile 15.7 11.9 8.6 5.9 3.9 2.7

Lowest 25  percentile 9.5 6.8 4.6 2.9 1.8 1.1

Men - Years of expected life

Top 25  percentile 18 14.2 10.8 7.9 5.8 4.3

50  percentile 12.4 9.3 6.7 4.7 3.2 2.3

Lowest 25  percentile 6.7 4.9 3.3 2.2 1.5 1

Data from: Walter LC, Covinsky KE. Cancer screening in elderly patients: a framework for individualized
decision making. JAMA 2001; 285:2750.
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