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·临床研究· 
 

社区老年人发生退变性脊柱侧凸的危险因素分析 

马  刚，李培华  
上海市静安区共和新路街道社区卫生服务中心，上海，200072 

摘要：目的  探讨社区老年人发生退变性脊柱侧凸的危险因素。方法  采用回顾性病例对照研究方法，随机

抽取 2020 年 8 月—2021 年 6 月在上海市静安区共和新路街道社区卫生服务中心体检的社区老年人资料，统

计社区老年人退变性脊柱侧凸的发生情况，并采用 logistic 回归分析方法分析社区老年人发生退变性脊柱侧

凸的危险因素。结果  在 600 例参加老年人脊柱侧凸筛查的居民中，有 102 例发生退变性脊柱侧凸，发生率

为 17.00%。logistic 多因素分析结果显示，年龄≥75 岁（OR=2.308，95%CI：1.211~3.859，P=0.004）、女性

（OR=2.369，95% CI：1.207~3.114，P=0.005）、体质量指数≥24.9 kg/m2（OR=2.418，95% CI：1.245~3.098，

P=0.004）、骨质疏松症（OR=2.731，95% CI：1.438~3.046，P=0.002）、糖尿病（OR=2.687，95% CI：1.392~3.045，

P=0.004）、骨盆前倾（OR=2.561，95% CI：1.489~3.082，P=0.003）、扁平足（OR=2.468，95% CI：1.347~3.119，

P=0.007）、下肢不等长（OR=2.324，95% CI：1.269~3.205，P=0.006）、胸椎旋转不对称（OR=2.406，95% CI：

1.352~3.069，P=0.002）是社区老年人发生退变性脊柱侧凸的危险因素。结论  年龄≥75 岁、女性、体质量指

数≥24.9kg/m2、骨质疏松症、糖尿病、骨盆前倾、扁平足、下肢不等长、胸椎旋转不对称是社区老年人发生

退变性脊柱侧凸的危险因素。 

关键词：退变性脊柱侧凸；脊柱侧凸；老年人；骨质疏松症；骨盆前倾；危险因素 

 

退变性脊柱侧凸是一种常发生于老年人群中

的脊柱畸形病变，发病率随年龄增长而上升，已

逐渐成为全球性的公共卫生问题[1]。退变性脊柱

的侧凸是椎间盘退变、关节突不对称增生、椎旁

肌肉退变，导致脊柱侧方弯曲、旋转以及滑移的

三维畸形，侧凸 Cobb 角≥10°，常存在躯干冠状面

或矢状面失平衡，最终会导致骨盆及下肢髋、膝、

踝关节等代偿变化[2]。临床出现腰腿痛症状，严重

影响患者的日常生活，还会增加腰椎管狭窄、腰

椎间盘突出症等脊柱病变的发生风险，对患者身

心健康造成严重危害[3]。由于退变性脊柱侧凸发

病后呈缓慢进行性进展，在发病早期阶段往往缺

乏特异性的症状，容易被忽视[4-5]，因此，开展社

区老年人脊柱侧凸早期筛查工作有重要意义。本

研究采用回顾性研究方法，统计分析社区发生退

变性脊柱侧凸人群的危险因素，对该疾病的早期

诊断、干预提供一定的理论支撑。 

1  对象与方法 

1.1  研究对象 

将上海市静安区共和新路街道辖区内 25 个

社区划分为东、西、南、北、中五大板块，在 2020

年 8 月—2021 年 6 月自愿报名参加社区老年健康

体检人群中，每一个社区板块随机抽取 120 例，

共计 600例为研究对象。年龄 60～96（77.93±5.40）

岁，其中男 265 例、女 335 例。纳入标准：①归

属于上海市静安区共和新路街道，为本辖区内常

住人口；②在社区卫生服务中心自愿参加脊柱侧

凸筛查，并签署知情同意书；③年龄≥60 周岁；④

基本信息和资料完整，无缺失。排除标准：①既

往有脊柱手术史；②中途失访；③在认知方面存

在障碍。 

1.2  退变性脊柱侧凸判定标准 

分别拍摄胸椎及腰椎正侧位进行数字影像拼



 
老年医学前沿                                  2025 年 第 1 卷 第 1 期 

 

·2· 

接；于正位片测量脊柱 Cobb 角，如 Cobb 角≥10°

为发生退变性脊柱侧凸，Cobb 角<10°为未发生退

变性脊柱侧凸。 

1.3  危险因素获取方法 

收集社会人口学资料，包括年龄、性别、体

质量指数（BMI）、吸烟史、饮酒史；收集疾病相

关资料，包括是否患有骨质疏松症、糖尿病、高

血压，是否存在骨盆前倾、扁平足、下肢不等长、

胸椎旋转不对称情况。检测腕骨远端骨质密度，

多点测量得出骨密度，若<-2.5 可诊断为骨质疏松

症。 

1.4  统计学方法 

采用 SPSS20.0 软件进行数据统计分析。计数

资料使用例表示，组间比较采用 χ2 检验。应用

logistic回归分析方法分析社区老年人发生退变性

脊柱侧凸的危险因素，先进行单因素分析，将单

因素分析中 P<0.05 的变量筛选出，在 logistic 回

归模型中对变量进行赋值，再对赋值的变量进行

多因素分析，以 P<0.05 为差异有统计学意义。 

2  结果 

2.1  社区老年人退变性脊柱侧凸发生情况 

在 600 例筛查对象中，发现有 102 例老年人

发生退变性脊柱侧凸，发生率为 17.00%（102/600）。 

2.2  社区老年人发生退变性脊柱侧凸的危险因

素单因素分析结果 

结果显示，有脊柱侧凸的老年人与无脊柱侧

凸老年人相比，年龄≥75 岁、女性、BMI≥24.9kg/m2、

骨质疏松症、糖尿病、骨盆前倾、扁平足、下肢

不等长、胸椎旋转不对称比例，差异有统计学意

义（P均<0.05），见表 1。 

表 1  社区老年人发生脊柱侧凸的危险因素 logistic 单因素分析结果（例） 
因素 有脊柱侧凸（n=102） 无脊柱侧凸（n=498） χ2 值 P值 

年龄（岁）   11.063 0.001 

≥75 69 247   

<75 33 251   

性别   10.849 0.001 

男 30 235   

女 72 263   

BMI（kg/m2）   7.556 0.006 

≥24.9 38 120   

<24.9 64 378   

骨质疏松症   9.016 0.003 

有 66 241   

无 36 257   

糖尿病   7.198 0.007 

有 52 183   

无 50 315   

高血压   1.379 0.240 

有 54 295   

无 48 203   

吸烟史   1.324 0.250 

有 23 140   

无 79 358   

饮酒史   1.498 0.221 

有 30 178   
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因素 有脊柱侧凸（n=102） 无脊柱侧凸（n=498） χ2 值 P值 

无 72 320   

骨盆前倾   6.904 0.009 

有 35 110   

无 67 388   

扁平足   7.588 0.006 

有 22 57   

无 80 441   

下肢不等长   10.688 0.001 

有 13 22   

无 89 476   

胸椎旋转   8.698 0.003 

不对称 16 34   

对称 86 464   

2.3  社区老年人发生退变性脊柱侧凸危险因素

的多因素分析结果 

以是否发生退变性脊柱侧凸为因变量，将单

因素分析中有统计学意义的指标作为自变量进行

logistic 回归分析，赋值见表 2。多因素分析结果

显示，年龄≥75 岁（OR=2.308，95% CI：1.211~3.859，

P=0.004）、女性（OR=2.369，95% CI：1.207~3.114，

P=0.005）、BMI≥24.9 kg/m2（OR=2.418，95% CI：

1.245~3.098，P=0.004）、骨质疏松症（OR=2.731，

95% CI： 1.438~3.046 ， P=0.002 ）、 糖 尿 病

（OR=2.687，95% CI：1.392~3.045，P=0.004）、

骨盆前倾（OR=2.561，95% CI：1.489~3.082，

P=0.003 ）、扁平足（ OR=2.468 ， 95% CI：

1.347~3.119，P=0.007）、下肢不等长（OR=2.324，

95% CI：1.269~3.205，P=0.006）、胸椎旋转不对

称（OR=2.406，95% CI：1.352~3.069，P=0.002）

是社区老年人发生退变性脊柱侧凸的危险因素

（P均<0.05），见表 3。 

表 2  社区老年人发生脊柱侧凸的各变量赋值表 
序号 变量名称 赋值 

Y 
老年居民是否发生退

变性脊柱侧凸 
是=1，否=0 

X1 年龄 ≥75 岁=1，<75 岁=0 

X2 性别 女性=1，男性=0 

X3 BMI 
≥24.9kg/m2=1， 

<24.9kg/m2=0 

X4 骨质疏松症 有=1，无=0 

X5 糖尿病 有=1，无=0 

X6 骨盆前倾 有=1，无=0 

X7 扁平足 有=1，无=0 

X8 下肢不等长 有=1，无=0 

X9 胸椎旋转 不对称=1，对称=0 

表 3  社区老年人发生脊柱侧凸的危险因素 logistic 多因素分析结果 
因素 β值 SE值 Wald χ2 值 P值 OR值（95%CI） 

年龄≥75 岁 0.311 1.334 4.352 0.004 2.308（1.211~3.859） 

女性 0.328 1.372 4.265 0.005 2.369（1.207~3.114） 

BMI≥24.9 kg/m2 0.357 1.389 4.283 0.004 2.418（1.245~3.098） 

骨质疏松症 0.367 1.437 4.287 0.002 2.731（1.438~3.046） 

糖尿病 0.342 1.329 4.315 0.004 2.687（1.392~3.045） 

骨盆前倾 0.334 1.367 4.346 0.003 2.561（1.489~3.082） 

扁平足 0.375 1.344 4.198 0.007 2.468（1.347~3.119） 

下肢不等长 0.386 1.425 4.409 0.006 2.324（1.269~3.205） 

胸椎旋转不对称 0.348 1.359 4.260 0.002 2.406（1.352~3.069） 
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3  讨论 

脊柱侧凸是一种在各个年龄段均可能发生的

脊柱畸形情况，而退变性脊柱侧凸是一种特殊的

成人脊柱畸形，其发病人群集中在老年人。退变

性脊柱侧凸主要是由于年龄增大后，脊柱发生退

行性改变，脊柱的生理曲度发生改变，具体表现

为脊柱侧方出现弯曲、凸出[6-7]。随着我国老龄化

人口增多，退变性脊柱侧凸的发病率出现增高趋

势，而一旦发生退变性脊柱侧凸，会导致脊柱出

现功能障碍，甚至累及脊髓神经，具有瘫痪风险

[8-9]。 

脊柱侧凸最常见于 40 岁以上人群，45~60 岁

人群发病率约为6%，60岁以上人群发病率为15%，

显示其发病率随年龄增长显著增加。本研究调查

的 600 例老年社区居民中，检出 102 例不同程度

脊柱侧凸，发生率为 17.00%，这可能意味着本区

域的老年退变性脊柱侧凸的发生更普遍[10]。因此，

积极开展退变性脊柱侧凸筛查工作，分析相关危

险因素具有重要临床意义。 

本研究采用 logistic 回归分析方法对社区老

年人退变性脊柱侧凸的危险因素进行分析，结果

表明，年龄≥75 岁、女性、BMI≥24.9 kg/m2、骨质

疏松症、糖尿病、骨盆前倾、扁平足、下肢不等

长、胸椎旋转不对称是社区老年人发生退变性脊

柱侧凸的危险因素。 

椎体各韧带是维持脊柱稳定的重要结构，出

现退化损伤后，韧带的伸展活动度都会出现明显

的增大，其中前纵韧带受损后伸展活动度及横突

韧带损伤导致侧弯活动度均明显增大，影响腰椎

稳定性[11]，易发生侧凸。同样，椎间盘发生退变

后整体形变减小，形变区域发生后移，应力向边

缘聚集，纤维环应力在后缘处分布较为集中，加

速退化进程，打破脊柱机械负荷平衡，易诱发脊

柱侧凸[12-13]。 

骨质疏松症是一种以骨量低下、骨微结构损

坏为特征的全身性骨病，导致骨脆性增加，易发

生骨折。原发性骨质疏松症多见于绝经后女性和

老年男性。研究发现，骨质疏松症患者的腰椎前

凸角、骶骨倾斜角呈减小趋势，提示原发性骨质

疏松有较高的发生腰椎骨折及腰背痛的危险性

[14]。老年 2 型糖尿病患者的继发性骨质疏松症同

样也存在骨密度的降低以及骨代谢指标的异常变

化，而且这些变化与糖尿病的代谢特征和慢性炎

症密切相关，尤其是老年糖尿病患者未能控制血

糖者更显著[15]。高血糖往往会引起周围神经病变，

影响其下肢活动及脊柱负荷失衡，易引起脊柱侧

凸[16]。另外吸烟、饮酒等不良生活习惯会损害肝

脏、胰腺等消化系统功能，引起脂质代谢紊乱，

促进 BMI 的增高，加重脊柱及下肢的负荷，成为

脊柱侧凸加重的因素[17]。 

骨盆前倾造成的异常腰椎曲度会影响脊柱的

平衡和稳定性，促使脊柱发生侧弯，加剧腰痛的

发生 [18]。研究 [19]表明，女性的骨盆前倾角为

10°~15°，而男性的骨盆前倾角则为 5°~10°。由此

可见，女性的骨盆前倾相对于男性更加严重。肥

胖人群的骨盆前倾相对正常人群更为严重，而骨

盆前倾会导致脊柱冠状面出现侧屈，继而椎体发

生旋转，引起脊柱侧凸[20]。有资料[21-22]表明，扁

平足的内翻角度或双下肢不等长可能导致重心偏

移，引起骨盆倾斜度和脊柱弯曲度的改变，进一

步引起脊柱侧凸。 

本研究的不足：①本研究仅对某一社区退变

性脊柱侧凸回顾性研究，易受到多种偏倚因素的

影响，样本具有局限性。②退变性脊柱侧凸受诸

多影响因素，会增加混杂因素对结果的影响。 

通过本研究结果发现，社区老年人发生退变

性脊柱侧凸的危险因素有年龄、性别、BMI、骨质

疏松症、糖尿病、骨盆前倾、扁平足、下肢不等

长、胸椎旋转不对称等。因此，建议街道和社区

卫生服务中心定期开展退变性脊柱侧凸专项筛查，

对社区居民尤其是老年人进行健康教育和定期医

学检查，减低本病的发生率。 
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SPPB 术前衰弱评估 

在预测老年消化道恶性肿瘤术后并发症发生中的作用 

吴海燕 1，李伟东 2 

1.内蒙古科技大学包头医学院，内蒙古包头，014040；2.内蒙古包头市中心医院，内蒙古包头，014040 

摘要：目的  应用 SPPB 量表评估术前衰弱，判断其对老年消化道恶性肿瘤患者术后并发症的预测作用。方法  

选取包头市中心医院收治的 82 例老年消化道恶性肿瘤患者为研究对象。根据简易体能状况量表（SPPB）分为

衰弱患者和非衰弱患者。收集患者临床资料，术后使用外科并发症分级系统评估术后并发症。采用 Spearman 秩

相关分析术前衰弱与术后并发症的相关性，采用 logistic 回归分析影响老年消化道恶性肿瘤患者术后并发症的

危险因素，构建受试者工作特征（ROC）曲线评价术前衰弱对术后并发症的预测价值。结果  衰弱患者并发症

发生率为 77.1%，高于非衰弱患者的 20.6%。Spearman 秩相关分析结果显示，术前衰弱与术后并发症呈正相关

（r=0.558，P<0.001）。logistic 多因素回归分析显示，术前衰弱（OR=8.502，95% CI：2.202～32.820，P=0.002）

是老年消化道恶性肿瘤患者术后并发症的危险因素。ROC 曲线结果表明，术前衰弱预测老年消化道恶性肿瘤患

者术后发生并发症的曲线下面积为 0.774（95% CI：0.564～0.798）。结论  术前衰弱是老年消化道恶性肿瘤患

者术后发生并发症的独立危险因素，术前应用 SPPB 进行衰弱评估有助于降低患者的并发症发生率。 

关键词：简易体能状况量表；衰弱；老年人；消化道恶性肿瘤；并发症 

 

近年来，消化道恶性肿瘤疾病在老年人群中

发病率逐年上升，其发病率和病死率居全球癌症

前 10 位[1]，目前外科手术仍是治疗此类疾病的首

选。同时老年人群进行手术的数量在全世界手术

例次中占比约为 1/3[2]，接受手术治疗的老年患者

衰弱患病率高达 25%~40%[3]；特别是在消化道手

术的老年患者中，衰弱发生率远高于非消化道手

术的老年患者[4]。衰弱患者因受到自身病理、生理

状态的影响，导致机体对应激源易感性增加，抗

应激能力减退，加之手术本身的创伤，可能导致

术后多种不良结局的发生。目前国外关于使用简

易体能状态量表（SPPB）评估老年手术患者术前

衰弱状态对术后并发症的影响已有系统阐述[5-6]，

但国内相关研究报道少见。因此，本研究在术前

对老年消化道恶性肿瘤患者使用 SPPB 进行衰弱

评估，旨在探讨 SPPB 术前衰弱评估在预测老年

消化道恶性肿瘤术后并发症发生中的作用。 

1  资料与方法 

1.1  临床资料 
选择包头市中心医院 2022 年 7 月—2023 年

10 月收治的老年消化道恶性肿瘤患者 82 例，其

中男 51 例、女 31 例。所有患者均经术后病理确

诊为消化道恶性肿瘤，其中胃恶性肿瘤 11 例，结

肠恶性肿瘤 25 例，直肠恶性肿瘤 25 例，胆管恶

性肿瘤 13 例，胰腺恶性肿瘤 8 例；腹腔镜手术 57
例，传统开腹手术 25 例。纳入标准：①限期需行

手术治疗的消化道恶性肿瘤患者（肿瘤 TNM 分

期为 ~Ⅰ Ⅲ期且美国麻醉医师协会 ASA 分级为

~Ⅰ Ⅳ级）；②术后住院时间≥7d；③年龄≥65 岁。

排除标准： TNM① 分期为Ⅳ期或 ASA 为Ⅴ级，

有较大麻醉风险者；②有严重肌肉或肢体缺陷、

肢体活动障碍不能配合者；③语言沟通或听力、

视力障碍，无法完成量表评估者；④病史资料或

术中相关记录不完整者。⑤拒绝签署知情同意书

者。本研究取得医院伦理委员会同意。 
1.2  资料收集 

①通过电子病历系统收集患者人口学信息

［年龄、性别、体质量指数（BMI）、合并疾病（高

血压、糖尿病、冠心病）］、实验室指标［术前

白蛋白（Alb）、术前前白蛋白（PA）］、手术相

关资料（TNM 分期、肿瘤分化类型、ASA 分级、

手术类型、手术时间、术中出血量、排气时间、

下床时间、住院天数、住院费用）。②收集患者

握力数据。术前使用测力计测量患者惯用手的握

力。依据欧洲老年肌少症工作组[7]建议，男性握力

<27kg、女性握力<16kg 则可定义为低握力水平。 
1.3  术前衰弱评估及分组 
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术前使用 SPPB 对患者衰弱情况进行评估。

SPPB 是由 GURALNIK 等[8]开发，它可以评估得

出三个关于身体功能的实际测量值，包括平衡测

试、坐起测试、步行速度测试。每项测试评分从

0 分（无法完成）到 4 分（可能的最佳表现）；SPPB
总分 12 分，得分越低，提示衰弱的可能性越大。

依据量表评分可分为衰弱（0~6 分）、衰弱前期

（7~9 分）、无衰弱（10~12 分）。根据 SPPB 评分

将患者分为衰弱（ SPPB<10 分）和非衰弱

（SPPB≥10 分）[9-11]。 
1.4  术后并发症判定 

术后使用外科并发症分级系统[12]评估术后

并发症，该项目共包括 5 级并发症的分类内容，

Ⅰ级：术后出现不需要药物、外科、内镜以及放

射介入治疗的并发症，但包括应用止吐药、解热

镇痛抗炎药、止痛药、利尿药、平衡电解质及理

疗，也包括切口感染在床旁切开引流；Ⅱ级：发

生需要除Ⅰ级药物以外的其他药物治疗的并发症。

目前我们国家临床外科术后常规进行补液等相关

治疗，并且许多Ⅰ级并发症临床意义不大，因此

在参考相关文献[13]后，本研究将Ⅱ级及以上分级

定义为发生术后并发症。 
1.5  统计学方法 

采用 SPSS26.0 统计软件。符合正态分布的计

量资料用 sx  表示，组间比较采用两独立样本 t
检验；不符合正态分布的计量资料用M（P25，P75）

表示，组间比较采用 Mann-Whitney U 非参数检

验；计数资料以例（%）表示，组间比较采用 χ2

检验。运用 Spearman 秩相关分析术前衰弱与术后

并发症的相关性；采用 logistic 回归分析老年消化

道恶性肿瘤术后并发症的危险因素；构建 ROC 曲

线了解术前衰弱对术后并发症的预测价值。以

P<0.05 为差异有统计学意义。 

2  结果 

2.1  老年消化道恶性肿瘤患者术前衰弱发生情

况 
82 例患者中衰弱 48 例（衰弱期 15 例、衰弱

前期 33 例），非衰弱 34 例。 
2.2  衰弱与非衰弱患者一般资料比较 

与非衰弱患者相比，衰弱患者的年龄、ASA
分级偏高，术前 Alb、PA、术前握力测试较低，

术中出血量较多，术后住院时间更久（P均<0.05）。
见表 1。 
2.3  术前衰弱与老年消化道恶性肿瘤患者术后

并发症关系 
2.3.1  衰弱与非衰弱患者术后并发症比较  共有

44 例患者存在术后并发症，包括吻合口瘘 14例、

胰漏 4 例、出血 8 例、肺炎 5 例、胃潴留 3 例、

深静脉血栓 2 例、麻痹性肠梗阻 2 例、腹腔感染

2 例、谵妄 2 例、切口感染 1 例、急性肾损伤 1
例。衰弱患者有 37 例（77.1%）发生术后并发症、

非衰弱患者有 7 例（20.6%），两者相比差异有统

计学意义(χ2=25.545，P<0.001）。 
2.3.2  术后并发症影响因素单因素分析  分析显

示，术前低握力（OR=6.000，P<0.001）、衰弱

（ OR=12.974 ， P<0.001 ）、 术 中 出 血 量 高

（OR=1.002，P=0.037）是影响老年消化道恶性肿

瘤患者术后并发症的危险因素；术前高 PA 是其

保护因素（OR=0.989，P=0.004）。见表 2。 
2.3.3  术后并发症影响因素多因素分析  分析显

示，术前衰弱是影响老年消化道恶性肿瘤患者术

后并发症的危险因素（OR=8.502，95% CI：
2.202~32.820，P=0.002）。见表 3。 
2.3.4  术 前 衰 弱 和 术 后 并 发 症 的 相 关 性

Spearman 秩相关分析结果显示，术前衰弱与术后

并发症呈正相关（r=0.558，P<0.01）。 
2.3.5  术前衰弱在预测术后并发症发生中的

价值  ROC 曲线结果表明，术前衰弱预测老年消

化道恶性肿瘤患者术后发生并发症的曲线下面积

（AUC）为 0.774（95%CI：0.564～0.798）；敏感

度为 0.841，特异度为 0.711。见图 1。 

 
图 1  术前衰弱预测老年消化道恶性肿瘤患者术

后并发症 ROC 曲线 
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表 1  衰弱与非衰弱患者一般资料比较 
因素 非衰弱（n=34） 衰弱（n=48） χ2/t/Z值 P值 

性别［例（%）］   0.280 0.596 
男 20（58.8） 31（64.6）   
女 14（41.2） 17（35.4）   

年龄（岁， sx  ） 69.00±3.69 74.12±6.27 -4.635 <0.001 
BMI［kg/m2，M（P25，P75）］ 22.49（20.70，24.27） 21.62（19.53，23.43） -1.266 0.205 

高血压［例（%）］ 15（44.1） 22（45.8） 0.023 0.877 
冠心病［例（%）］ 5（14.7） 11（22.9） 0.854 0.355 
糖尿病［例（%）］ 7（20.6） 11（22.9） 0.062 0.801 

ASA 分级［例（%）］   -2.306 0.021 
~Ⅰ Ⅱ级 23（67.6） 20（41.7）   
~Ⅲ Ⅳ级 11（32.4） 28（58.3）   

TNM 分期［例（%）］   -0.109 0.913 
~Ⅰ Ⅱ期 18（52.9） 26（54.2）   
Ⅲ期 16（47.1） 22（45.8）   

肿瘤分化程度［例（%）］   -0.537 0.591 
高 4（11.8） 6（12.5）   
中 26（76.5） 33（68.8）   
低 4（11.8） 9（18.8）   

术前 Alb［g/L，M（P25，P75）］ 40.40（37.02，43.82） 37.00（32.50，40.80） -2.699 0.006 
术前 PA［mg/L，M（P25，P75）］握

力［kg，M（P25，P75）］ 
200.00（145.50，226.75） 123.00（88.00，188.00） -3.268 0.001 

男 32.89（28.29，37.08） 20.74（17.57，24.95） -4.533 <0.001 
女 20.80（18.79，21.51） 14.67（13.10，17.00） -4.328 <0.001 

握力分级［例（%）］   31.852 <0.001 
正常握力 30（88.2） 12（25.0）   
低握力 4（11.8） 36（75.0）   

腹腔镜手术［例（%）］ 24（70.6） 33（70.2） 0.001 0.970 
手术时间（min， sx  ） 201.82±74.13 209.68±90.52 -0.416 0.677 
术中出血量（mL， sx  ） 237.35±245.27 552.91±917.22 -2.271 0.026 
下床时间（d， sx  ） 7.26±9.90 8.29±8.29 -0.497 0.619 
排气时间（d， sx  ） 4.02±4.02 4.02±4.02 -0.543 0.588 
住院时间（d， sx  ） 22.58±9.41 28.81±13.96 -2.410 0.018 

住院费用（万元， sx  ） 6.40±3.98 7.11±3.59 -0.840 0.403 

表 2  影响老年消化道恶性肿瘤患者术后并发症的单因素分析结果 
项目 β值 SE值 Waldχ2 OR值（95%CI） P值 

年龄（>70 岁，≤70 岁） -0.136 0.447 0.093 0.873（0.364～2.095） 0.761 
性别（女，男） -0.551 0.460 1.437 0.576（0.234～1.419） 0.231 
BMI（kg/m2） -0.116 0.076 2.328 0.891（0.768～1.033） 0.127 

握力（0-正常，1-低握力） 1.792 0.490 13.350 6.000（2.295～15.688） <0.001 
衰弱（0-否，1-是） 2.563 0.546 22.055 12.974（4.452～37.810） <0.001 

ASA 分级( ~Ⅰ Ⅱ级， ~Ⅲ Ⅳ级） 0.211 0.444 0.226 1.235（0.517～2.951） 0.634 
手术类型（腹腔镜，开腹） 0.799 0.508 2.473 2.222（0.821～6.012） 0.116 
TNM 分期( ~Ⅰ Ⅱ期，Ⅲ期） 0.120 0.444 0.073 1.127（0.472～2.695） 0.787 

手术时间（min） 0.004 0.003 2.199 1.004（0.999～1.010） 0.138 
术中出血量（mL） 0.002 0.001 4.357 1.002（1.000～1.003） 0.037 
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肿瘤分化程度（高分化为参考）      
中分化 -0.236 0.696 0.114 0.790（0.202～3.094） 0.735 
低分化 -0.560 0.852 0.431 0.571（0.108～3.036） 0.511 

术前 Alb（g/L） -0.043 0.041 1.101 0.957（0.883～1.038） 0.293 
术前 PA（mg/L） -0.011 0.004 8.165 0.989（0.982～0.997） 0.004 

表 3  影响老年消化道恶性肿瘤患者术后并发症的多因素分析结果 
项目 β值 SE值 Waldχ2 OR值（95%CI） P值 

衰弱（0-否，1-是） 2.140 0.689 9.644 8.502（2.202～32.820） 0.002 
握力（0-正常，1-低握力） 0.328 0.701 0.219 1.389（0.351～5.491） 0.640 

术中出血量（mL） 0.003 0.001 3.814 1.003（1.000～1.005） 0.051 
术前 PA（mg/L） -0.007 0.005 2.088 0.996（0.993～0.984） 0.148 

3  讨论 

本研究采用 SPPB评估工具对 82例老年消化

道恶性肿瘤患者进行术前衰弱评估，结果显示：

检出无衰弱、衰弱前期、衰弱的比例分别为 34 例、

33 例、15 例（41.5%、40.2%、18.3%），与美国一

项 386 例的前瞻性队列研究[14]结果相似（20.0%），

该研究同样使用 SPPB 进行评估；同时也与田鹏

等[15]对中国老年衰弱患病率的系统评价结果是

接近的（22.6%）。目前针对老年住院患者的衰弱

评估尚没有一个统一的金标准，由于评估工具的

不同，也会导致结果出现差异。SPPB 通过三项关

于身体功能的测试，可以评估身体表现和肢体功

能，使其成为识别成人衰弱较好的客观工具[16]。

同时 SPPB 在使用时比较方便，只需几分钟就能

完成，而且可以在很小的空间内进行。目前在临

床及实验室中 SPPB 的应用广泛，可有效预测病

死率、住院率，以及合并疾病的病情变化[17]。在

临床工作中选择合适的衰弱评估工具识别早期老

年住院患者的衰弱，并早期干预，对衰弱的防治

具有重要临床意义。 
本研究中衰弱患者并发症发生率为 77.1%，

高于非衰弱者的 20.6%，结果高于 SÁNCHEZ-
TOR⁃RALVO 等[5]所报道的衰弱组并发症发生率

（60.3%）。这可能与所纳入的研究人群临床特征

差异有关。本研究 logistic 回归多因素分析结果显

示，术前衰弱是术后发生并发症的危险因素。既

往已有研究[9-11，18]表明，通过 SPPB 评估的术前

衰弱可以预测肺切除手术后的肺部并发症

（OR=7.02，95% CI：4.66～10.6）；同时 SPPB 确

定的术前衰弱与心脏手术、胰腺手术以及肾脏移

植手术后的不良结局密切相关。本研究中 ROC 结

果显示，术前衰弱对预测老年消化道恶性肿瘤患

者术后发生并发症 AUC 为 0.774，表明术前衰弱

是术后并发症强有力的预测因子。我国陈明芬等
[19]研究发现，术前衰弱患者的术后并发症发生率

更高；术前衰弱评估是老年结直肠癌患者术后并

发症发生的独立危险因素和预测因子；陈思芮等
[20]在其研究中发现，衰弱预测术后并发症发生的

AUC 为 0.740（95% CI：0.650~0.830）。另外一项

系统性评价与 Meta 分析在老年外科手术人群中

比较了不同衰弱工具与术后不良结局相关性，结

果显示：研究纳入的所有文献均指出衰弱是术后

并发症发生的独立预测因子，这与本研究结果相

符合[21]。虽然以上研究的临床人群、研究方法不

同，但研究的结果是一致的，都证实了术前衰弱

与术后并发症之间的相关性，显示出术前衰弱评

估可以预测术后并发症的临床价值。手术创伤是

一类较大应激源，会导致患者内分泌、代谢及免

疫功能的失衡；当衰弱患者暴露于这些应激源时，

其机体储备应对能力不足，最终处于失代偿状态
[22]，易导致术后并发症的发生。因此术前对老年

消化道恶性肿瘤患者进行早期衰弱评估，对患者

疾病的发展与转归至关重要，可指导医护人员早

期识别潜在危险因素，采取针对性临床干预措施，

减少术后并发症的发生。 
握力下降是评估老年衰弱患者的一项重要辅

助指标[23]，有研究显示，术前低握力与患者术后

并发症发生率和病死率的增加有关[24]。而且许多

衰弱评估量表都将握力作为一项重要的围手术期

预后评价指标[25-27]。它可以反映身体整体的肌力

情况，在老年人中会有不同程度的下降，并随着
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年龄增加而下降。在本研究中衰弱患者低握力人

数占比为 75.0%（36/48），高于非衰弱者的 11.8%
（4/34）。单因素 lo⁃gistic 回归分析显示，术前低

握力老年消化道恶性肿瘤患者术后并发症发生的

风险较正常握力者高（OR=6.000，P<0.001）。这

也与 SÁNCHEZ-TORRALVO 等[5]研究使用 SPPB
或握力评估结直肠癌患者术前衰弱情况与术后并

发症和病死率增加相符合。因此，握力筛查可以

很好地辅助评估衰弱，对于术前衰弱且低握力的

患者术前应及时加以干预，减少术后不良事件的

发生。 
衰弱患者因自身病理、生理状态的影响以及

慢性疾病的长期消耗造成其机体耐受性下降，一

定程度上增加了麻醉风险。本研究显示衰弱组患

者有较高的 ASA 评分，占比为 47.56%（39/82），
结果接近陈思芮等[20]研究结果（43.53%）；以往研

究显示，ASA 分级能预测术后不良结局，ASA 分

级等级越高，不良结局发生率越高[28]。同时国内

外多项研究[20，29]指出，术前衰弱评估联合 ASA 分

级能更好地预测术后并发症的发生。不同衰弱评

估工具会造成预测术后并发症的效能不同，在未

来的研究中应该结合其他工具更全面地评估衰弱。 
综上所述，SPPB 评估术前衰弱是老年消化道

恶性肿瘤患者术后发生并发症的独立危险因素及

预测因子，术前应用 SPPB 进行衰弱评估有助于

发现衰弱患者，降低手术风险。另外，本研究存

在一定的局限性。首先，本研究中其他因素（如

年龄、营养状态等）亦可能对衰弱和术后并发症

产生一定影响，但结果中没有发现相关性，可能

是研究样本量较小导致；其次，本研究是一项单

中心观察性研究，因此，对于研究结果应谨慎解

释，不能建立因果关系。最后，本研究仅对院内

术后并发症进行了讨论，需要进行更长时间的随

访、评估，来进一步研究术前衰弱对老年消化道

恶性肿瘤患者术后长期预后的影响。 
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老年脑卒中患者社会支持及跌倒恐惧与跌倒风险的关系 

张铭伟 
辽宁中医药大学附属医院，辽宁沈阳，110847 

摘要：目的  探讨老年脑卒中患者社会支持、跌倒恐惧、跌倒风险现状及三者之间的关系。方法  采用便利

抽样法选取 2021 年 12 月—2022 年 3 月辽宁中医药大学附属医院的脑卒中住院患者为研究对象，采用一般

资料调查表、跌倒风险评估表、简明国际跌倒效能感量表及社会支持评定量表进行横断面调查。采用 Pearson

相关性分析探究老年脑卒中患者社会支持、跌倒恐惧及跌倒风险的相关性，采用 AMOS24.0 构建老年脑卒中

患者社会支持、跌倒恐惧及跌倒风险结构方程模型，分析三者之间的关系。结果  共发放问卷 251 份，收回

有效问卷 246 份，有效回收率为 98.01%。老年脑卒中患者社会支持得分（29.60±7.74）分、跌倒恐惧得分

（21.02±4.23）分、跌倒风险得分（31.33±8.30）分。结构方程模型结果显示：社会支持对跌倒恐惧有直接负

向作用(β=-0.533，P<0.05），对跌倒风险有直接负向作用(β=-0.640，P<0.05）和间接负向作用(β=-0.146，P<0.05），

跌倒恐惧对跌倒风险有直接正向作用 (β=0.284，P<0.05）。结论  老年脑卒中患者社会支持对跌倒风险和跌倒

恐惧具有重要的抑制作用，跌倒恐惧对跌倒风险具有重要的促进作用。 

关键词：脑卒中；跌倒风险；社会支持；跌倒恐惧；老年人；结构方程模型 

 

全球疾病负担研究显示，脑卒中是导致我国

居民死亡的首位原因[1]。我国 40 岁以上人群中，

脑卒中现患病人数达 1780 万，每年新发患者 340
万，因病死亡人数 230 万[2]。脑卒中患者易发生

跌倒，且跌倒风险在患病数年后仍持续存在[3]。跌

倒不仅会引起各种生理、病理改变，也会严重影

响患者心理健康水平[4]，因此跌倒恐惧在老年脑

卒中人群中普遍存在。研究表明，跌倒恐惧已成

为预测老年脑卒中患者跌倒风险的重要指标[5]，

而且社会支持亦与跌倒风险密切相关[6]。但关于

社会支持与跌倒恐惧及跌倒风险关系及影响机制

研究的报道较少。因此，本研究旨在调查老年脑

卒中患者社会支持、跌倒恐惧及跌倒风险现状，

并通过建立结构方程模型，明确三者之间的相互

关系，以期为制定老年脑卒中患者跌倒预防及管

理措施提供参考依据。 

1  对象与方法 

1.1  调查对象 
采用便利抽样法选取 2021 年 12 月—2022 年

3 月辽宁中医药大学附属医院脑卒中住院患者，

进行问卷调查。纳入标准：①符合全国第四届脑

血管病诊断标准[7]，并经颅脑 CT 或 MRI 确诊为

脑卒中；②年龄≥60 周岁； 

③意识清楚，沟通无障碍；④知情同意，自

愿参加本研究。排除标准：①长期卧床或瘫痪；

②合并心、肺等严重器质性疾病。 
1.2  方法 
1.2.1  调查工具  ①一般资料调查表：自设问卷，

包括性别、年龄、文化程度、脑卒中类型及近一

年内发生跌倒次数等。②跌倒风险评估表

（FRAQ）：由郝燕萍等[8]研制，量表 Cronbach's 
α系数为 0.887。包括生理、病理、心理、生物力

学和环境 5 个维度，共 20 个条目，采用 Likert 5
级评分法，每个条目应答得分对应分值为 0～4 分，

均由正向到负向排列。得分<30 分为无跌倒风险，

得分≥30 分为有跌倒风险，得分越高跌倒风险越

大。③简明国际跌倒效能感量表（FES-I）：由

KEMPEN 等[9]修订而成，用于受试者跌倒恐惧评

估，量表 Cronbach's α系数为 0.98[10]。包括低水

平活动、中等水平活动、高等水平活动及户外活

动项目 4 个维度，共 7 个条目。采用 Likert4 级评

分法，每个条目应答得分对应分值为 1～4 分。总

分为 4～28 分，分值越高说明跌倒恐惧越高。④

社会支持评定量表（SSRS）：由肖水源[11]编制，

量表 Cron- bach's α系数为 0.821[12]。包含客观支

持、主观支持、支持利用度 3 个维度，共 10 个条

目。采用 Likert4 级评分法，总分为 12～66 分，
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得分越高说明社会支持水平越高。 
1.2.2  资料收集方法  研究者向被调查患者说明

调查目的、意义及填写方法，患者知情同意后采

用无记名形式填写问卷，不能完成者由研究者协

助。现场发放问卷并回收，共发放问卷 251 份，

收回有效问卷 246 份，有效回收率为 98.01%。 
1.2.3  统计学方法  采用 Excel2013 进行数据录

入，采用 SPSS26.0 和 AMOS24.0 进行数据分析。

符合正态分布的计量资料以 sx  表示，计数资料

采用频数、构成比表示；采用 Pearson 相关性分析

研究社会支持、跌倒恐惧及跌倒风险的相关性；

采用 AMOS24.0 构建结构方程模型。P<0.05 为差

异有统计学意义。 

2  结果 

2.1  老年脑卒中患者的一般资料 
共收集 246 例患者，年龄（70.89±8.05）岁；

男 138 例（56.1%），女 108 例（43.9%）；文化

程度小学及以下 95 例（38.6%），初中 94 例

（38.2%），高中或中专 44 例（17.9%），大专及

以上 13 例（5.3%）；已婚 171 例（69.5%），离

婚 11 例（4.5%），丧偶 64 例（26.0%）；月收入

1000 元以下 46 例（18.7%），1001～2000 元 96
例（39.0%），2001～4000 元 72 例（29.3%），

4001元以上 32例（13.0%）；脑梗死 199例（80.9%），

脑出血 47 例（19.1%）；近 1 年内跌倒次数 0 次

者 189 例（76.8%），1 次者 42 例（17.1%），2
次及以上者 15 例（6.1%），近 1 年内跌倒发生率

为 29.7%；不使用助行器者 173 例（70.3%），使

用助行器者 73 例（29.7%）。 
2.2  老年脑卒中患者社会支持、跌倒恐惧及跌倒

风险得分情况 
老年脑卒中患者社会支持总分为（29.60±7.74）

分，各维度得分依次为客观支持（7.17±2.65）分，

主观支持（16.13±3.42）分，支持利用度（6.30±3.01）
分。跌倒恐惧总分为（21.02±4.23）分，各维度得

分依次为低水平活动（4.43±1.33）分，中等水平

活动（5.90±1.75）分，高等水平活动（6.90±1.52）
分，户外活动项目（3.80±0.46）分。跌倒风险总

分为（31.33±8.30）分，各维度得分依次为生理

（7.18±2.76）分，病理（10.26±1.84）分，心理

（3.25±1.37）分，生物力学（9.64±3.23）分，环

境（0.99±0.09）分。 
2.3  老年脑卒中患者社会支持、跌倒恐惧及跌倒

风险的相关性 
Pearson 相关性分析结果显示，社会支持总分

与跌倒恐惧总分、跌倒风险总分呈负相关（r分别

为-0.446、-0.662，P均<0.01），跌倒恐惧总分与跌

倒风险总分呈正相关（r=0.540，P<0.01）。各维度

相关性分析结果见表 1。 
表 1  老年脑卒中患者社会支持、跌倒恐惧及跌倒风险的相关性（r值，n=246） 

项目 
客观 
支持 

主观 
支持 

支持利

用度 
低水平

活动 
中等水

平活动 
高等水

平活动 
户外活

动项目 
生理 病理 心理 

生物 
力学 

主观支持 0.569△           
支持利用度 0.622△ 0.571△          
低水平活动 -0.295△ -0.347△ -0.390△         
中等水平活动 -0.403△ -0.299△ -0.435△ 0.769△        
高等水平活动 -0.273△ -0.210△ -0.308△ 0.427△ 0.537△       
户外活动项目 -0.225△ -0.179△ -0.252△ 0.497△ 0.632△ 0.595△      

生理 -0.573△ -0.443△ -0.626△ 0.401△ 0.513△ 0.379△ 0.329△     
病理 -0.551△ -0.405△ -0.617△ 0.418△ 0.549△ 0.353△ 0.329△ 0.731△    
心理 -0.512△ -0.393△ -0.560△ 0.395△ 0.524△ 0.307△ 0.294△ 0.573△ 0.914△   

生物力学 -0.547△ -0.363△ -0.577△ 0.319△ 0.516△ 0.298△ 0.314△ 0.712△ 0.810△ 0.791△  
环境 -0.046 0.017 -0.081 0.132* 0.124 0.114 0.060 0.072 0.087 0.083 0.088 

注：*P<0.05，△P<0.01。 
2.4  老年脑卒中患者社会支持、跌倒恐惧及跌倒

风险结构方程模型 
通过文献研究及相关性分析结果，假定社会

支持直接影响跌倒风险并通过跌倒恐惧间接影响

跌倒风险两条途径。根据研究假设，以社会支持

为外生潜变量，跌倒恐惧为中介潜变量，跌倒风

险为结果变量，建立结构方程模型。运用最大似
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然法对结构方程模型进行拟合，根据模型修正指

数（MI）进行模型修正，修正后的模型拟合指数

如下：卡方与自由度比值(χ2/df）=2.126，近似误

差均方根（RMSEA）=0.068，调整拟合优度指数

（AGFI）=0.900，拟合优度指数（GFI）=0.944，
比较拟合指数（CFI）=0.979，增值适配指数（IFI）
=0.979，各个拟合指标值均符合判断标准，表示该

模型拟合良好，模型与数据适配度较好。采用

Boot-strap 抽样检验法进行中介效应检验，结果显

示路径系数及间接效应的 95%CI不含 0，表明模

型拟合结果与研究假设一致，跌倒恐惧在社会支

持与跌倒风险之间发挥部分中介作用，间接效应

为-0.146。结构方程模型见图 1，各变量之间的直

接和间接效应见表 2。 

 

图 1  老年脑卒中患者社会支持、跌倒恐惧及跌倒风险的结构方程模型 
表 2  拟合模型中老年脑卒中患者社会支持、跌

倒恐惧及跌倒风险之间的效应分解（路径系数） 
路径 直接效应 间接效应 总效应 

社会支持⇒跌倒风险 -0.640△ -0.146△ -0.786△ 
社会支持⇒跌倒恐惧 -0.533△ — -0.533 
跌倒恐惧⇒跌倒风险 0.284△ — 0.284 

注：△P<0.01。 

3  讨论 

3.1  老年脑卒中患者社会支持、跌倒恐惧及跌倒

风险现状分析 
本研究显示，老年脑卒中患者社会支持总分

为（29.60±7.74）分，与江佳隆等[13]研究结果相似，

处于中等水平；低于黄金铭等[14]报道的社区脑卒

中患者社会支持水平。原因分析如下：本研究中

的老年脑卒中患者文化水平略低，初中及以下者

占大多数，思维与活动能力降低，自身平衡能力

较差导致社会活动参与频率减少，易产生焦虑、

社会疏离感等消极情绪与行为，难以合理使用外

界资源，无法有效利用社会支持系统。此外，与

住院老年脑卒中患者相比，社区老年脑卒中患者

社会参与机会更多，社交网络范围更广，能够从

家庭、朋友中获得更多生活、精神上的鼓励支持

与帮助，有利于其对社会支持的感知与利用，这

可能是本研究住院老年脑卒中患者社会支持水平

较社区老年脑卒中患者相比更低的原因。 
跌倒恐惧是指个体在进行某种能力范围内的

活动时，为避免跌倒而导致对活动的信心降低。

本研究显示，老年脑卒中患者跌倒恐惧总分为

（21.02±4.23）分，处于较高水平，说明本研究中

的老年脑卒中患者存在较严重的跌倒恐惧感，其

结果高于胡佳惠等[15]报道。原因分析如下：良好

的平衡能力是跌倒恐惧的保护性因素，即平衡能

力越好，其维持自身平衡不发生跌倒的信心程度
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越高，跌倒恐惧越低[16]。本研究中的老年脑卒中

患者年龄偏高，男性患者居多，平衡功能受到不

同程度损害，移动能力下降，部分患者步态异常，

从而导致患者日常活动受限，跌倒恐惧加重。提

示医护人员在实施护理措施的同时要注重树立老

年脑卒中患者预防跌倒信心，降低跌倒恐惧感。 
本研究显示，老年脑卒中患者跌倒风险总分

为（31.33±8.30）分，近1年内跌倒发生率为29.7%，

明显高于我国城市老年人跌倒发生率 15%[17]。原

因分析如下：患有神经系统疾病的老年人对外部

扰动的代偿机制发生改变，使跌倒风险增加[18]。

本研究中的老年脑卒中患者年龄偏高，23.2%的患

者具有近一年内跌倒史，29.7%的患者需要使用助

行器，且存在不同程度的肢体功能障碍、平衡功

能下降、运动功能减退，这些均在不同程度上使

老年脑卒中患者的跌倒风险增加。提示医护人员

应帮助老年脑卒中患者选择适宜的助行器并使其

掌握助行器的正确使用方法。同时对于有跌倒史

的患者，鼓励其学会主动寻求及接受他人的支持

与帮助，指导其家属通过多途径给予关怀、支持

与帮助，促使患者采取正确态度面对跌倒，最终

降低跌倒风险。 
3.2  老年脑卒中患者社会支持、跌倒恐惧与跌倒

风险相互作用分析 
本研究结果显示，社会支持与跌倒恐惧及跌

倒风险均呈负相关，通过结构方程模型进一步解

释了三者之间的关系：社会支持能直接负向影响

跌倒风险，同时社会支持还可通过跌倒恐惧间接

影响跌倒风险，跌倒恐惧能直接正向影响跌倒风

险。由此 3 个变量构建的结构方程模型拟合较好，

验证了前述依据文献分析提出的研究假设。有研

究同样表明，社会支持可降低患者跌倒恐惧及跌

倒风险[19-20]。社会支持是老年脑卒中患者健康的

重要社会决定因素，良好的社会支持状况可以对

健康行为、身体活动、自我效能感及心理健康产

生积极影响，而心理健康及个体行为状况直接影

响患者的跌倒恐惧和跌倒风险水平。本研究中的

老年脑卒中患者存在较高的日常生活照护及精神

支持需求，来自医护人员、家人和朋友的鼓励帮

助，能够有效弥补患者自理能力缺陷，帮助患者

树立康复信心，提高患者躯体与心理健康水平，

也可以使患者获得预防跌倒的知识，为患者及时

提供帮助，进而降低患者在进行活动时跌倒恐惧

和跌倒风险水平，减少跌倒事件的发生。 
老年脑卒中患者跌倒恐惧正向影响跌倒风

险，这与以往的研究[21]结果一致。跌倒恐惧既是

患者的心理体验，又会在患者的行为应对中进行

表现。跌倒恐惧也与广泛性焦虑症和焦虑症状显

著相关[22]。部分存在跌倒恐惧的老年脑卒中患者

会出现焦虑、抑郁等负性情绪，进而产生自我强

加的活动限制，降低肌肉力量和平衡能力，跌倒

风险及跌倒发生率增加，反过来又加重了跌倒恐

惧程度，若处理不当，极易形成跌倒事件的恶性

循环[23]。 
本研究的另一假设也在结构方程中得以验证，

即跌倒恐惧作为中介变量，间接影响老年脑卒中

患者社会支持与跌倒风险的关系。面对社会支持

水平不足的情况，本组患者担心自身给家庭带来

的经济损失和负担，心理压力较大，容易产生焦

虑、抑郁等不良情绪，在进行身体活动时对自身

不发生跌倒的信心程度降低，进一步加重了跌倒

恐惧，导致跌倒风险增加。这提示医护人员应关

注老年脑卒中患者心理健康，动态评估跌倒风险

及跌倒恐惧状况，重视社会支持对预防跌倒的作

用，注重患者的社会交往、情感交流，鼓励患者

参加适宜的社会活动，积极采取措施帮助老年脑

卒中患者建立和谐的社会关系，这不仅有利于老

年脑卒中患者身心健康，还能减少患者不良情绪，

降低跌倒恐惧与跌倒风险，提高老年脑卒中患者

的生活质量。 
综上可见，老年脑卒中患者社会支持处于中

等水平，存在较高水平的跌倒恐惧，跌倒风险状

况有待改善。本研究通过结构方程模型证实了社

会支持和跌倒恐惧对跌倒风险有直接预测作用，

以及社会支持可以通过跌倒恐惧对跌倒风险起间

接预测作用。提示医护人员应注重老年脑卒中患

者社会支持体系的构建，营造适宜的活动环境，

积极采取措施引导患者树立正向的跌倒认识态度，

缓解跌倒恐惧，降低跌倒风险，帮助老年脑卒中

患者安度晚年，努力实现健康、积极老龄化的目

标。本研究采用便利抽样法，仅对辽宁省 1 所三

甲医院的老年脑卒中患者进行调查，研究结果推



 
老年医学前沿                                  2025 年 第 1 卷 第 1 期 

 

·16· 

广受限，今后将增加样本量，进行多中心大样本

的研究，进一步验证本研究结果。 
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心血管老化的机制、标志物和治疗 

 陈  艳，王红英，章晓丽 
南京医科大学附属金陵医院，江苏南京，211103 

摘要：年龄是心血管疾病（cardiovascular diseases，CVDs）的独立危险因素，心血管老化过程中常伴随功能

的进行性下降。为了开发治疗 CVDs 的新方法，我们必须了解心血管老化发生的机制并找到衰老的特异性生

物标志物。本文主要综述了心血管老化的发生机制、生物标志物及可能的治疗方法，以期为 CVDs 提供更多

的治疗靶点。 

关键词：心血管老化；生物标志物；机制；治疗；心血管疾病 

 

衰老常伴随着生理功能的进行性减退，是包

括心血管疾病（cardiovascular diseases，CVDs）在
内的慢性病的主要危险因素，严重影响人们的生

活质量。人们在一生中总是难以避免地反复暴露

于各种潜在有害刺激，这可能导致器官组织功能、

结构乃至整体健康的差异，使生物学年龄和时序

年龄分离[1]。目前，我国 CVDs 的患病率处于持

续上升阶段，且在城乡居民疾病死亡构成比中占

首位，本文旨在综述心血管老化的发生机制、生

物标志物及可能的治疗方法，以期为 CVDs 提供

更多的治疗靶点。 

1  心血管老化的特点 

随着年龄的增长，血管形态上呈现出管腔扩

大、管壁增厚及僵硬度增加的特点；功能上表现

为对收缩性因子更敏感而对舒张性因子反应降低，

且血管新生能力减退[2]。细胞衰老是血管老化的

直接原因，血管内皮细胞及血管平滑肌细胞

（vascular smooth muscle cells，VSMCs）的衰老

通过各种机制影响血管的结构和功能，增加

CVDs 的易感性。 
心脏由多种类型的细胞组成，包括心肌细胞、

内皮细胞、成纤维细胞、平滑肌细胞等[3]。衰老过

程中心肌细胞数量减少、体积增大，其收缩功能

受损、起搏频率增加，并能分泌衰老相关分泌表

型（senescence-asso-ciated secretory phenotype，
SASP）因子，通过旁分泌途径诱导邻近细胞衰老。

心脏老化常伴随着左心室肥厚、左心室收缩功能

减退，最终导致泵血储备、心率储备的减少[1]。 

2  心血管老化的相关机制 

2.1  细胞衰老与 SASP 
细胞衰老是一种与细胞类型和环境相关的异

质性表型，特征是不可逆转的细胞周期停滞于

G1/S 或 G2 期，从而失去增殖潜能。衰老又可以

分为复制性衰老和应激诱导的过早衰老等亚型。

心血管老化以细胞的衰老为基础，其参与了心脏

纤维化、动脉粥样硬化、心肌梗死等 CVDs 的发

生发展。衰老的细胞具有复杂的 SASP，可分泌各

种细胞因子、趋化因子、生长因子、生物活性脂

类等，参与介导慢性炎症、诱导心脏成纤维细胞

的激活等[4-5]。例如，免疫细胞的衰老可导致 SASP
释放积累和持续，加剧动脉粥样硬化斑块的形成。

研究显示，动脉粥样硬化斑块部位的衰老 M1 巨

噬细胞释放 SASPs，可增强斑块的氧化应激，导

致斑块不稳定和破裂；在颈动脉粥样硬化斑块部

位发现衰老的 Th1 和 Th17 CD4+辅助性 T 淋巴细

胞数量增加，可分泌大量的 IL-17、IL-21、IL-23，
加速斑块进展[6]。 
2.2  端粒磨损 

端粒是染色体末端的串联重复序列，随着每

一轮体细胞复制逐渐变短。然而，有丝分裂后心

肌细胞处于低增殖状态，免受复制应激的影响，

其衰老表型可能由包括氧化应激的 DNA 损伤剂
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诱导，氧化应激会优先导致位于端粒内的 DNA 损

伤，称为端粒相关灶（telomere-associated foci，
TAF）。在生理衰老过程中，人类和小鼠的心肌细

胞会积累 TAF，通过激活 p16 和 p21 途径诱导衰

老，并且独立于端粒缩短而发生[7]。此外，有研究

证明，白细胞端粒长度（leucocyte telomere length，
LTL）与梗阻性及非梗阻性肥厚型心肌病呈负相

关，并与梗阻型心肌病的严重程度相关；动脉粥

样硬化病人的 LTL 也比同龄健康人短[8]。 
端粒逆转录酶（telomerase reverse transcriptase，

TERT）除了可以通过维持端粒抗衰老外，还具有

独立于端粒保存的活性。特别是，线粒体定位的

TERT 表达可改善线粒体功能，减少线粒体活性氧

的产生。由于心肌细胞的有丝分裂后性质，TERT
不太可能在广泛增殖过程中上调以维持端粒；相

反，TERT 上调可以通过防止线粒体功能障碍和氧

化应激，从而防止 DNA 损伤和细胞衰老[9]。 
2.3  表观遗传改变 

DNA 甲基化是最常见的 DNA 修饰，可作为

生物年龄的标志物评估衰老程度。“表观遗传学

时钟”可基于 CpG 位点的甲基化水平，量化表观

遗传漂移对细胞、组织衰老的影响[10]。 
衰老细胞中也常观察到组蛋白甲基化和乙酰

化。在成年心肌细胞中，组蛋白赖氨酸去甲基化

酶 4D（lysine demethylase 4D，KDM4D）表达增

加，可使启动子处 H3 组蛋白第 9 个赖氨酸三基

甲基化（lysine 9 of histone H3，H3K9me3）水平

下降，导致细胞增殖和细胞周期基因表达增加，

从而逆转细胞周期退出[11]。Sirtuins（SIRT）则是

一类依赖于 NAD+的组蛋白脱乙酰酶家族，SIRT1
可使组蛋白去乙酰化，从而在心肌细胞中抑制

SASP 的转录，在内皮细胞中通过调节内皮型一

氧化氮合酶减少氧化损伤，适度过表达 SIRT1 可

延缓心肌细胞衰老[12]。 
非编码 RNA 中的 microRNAs（miRs）和

lncRNA已被证实可以调节心血管的衰老及CVDs
的进展。有研究表明，心脏中 miRs 簇（包括 miR-
17、miR-18a、miR-19a、miR-20a、miR-19b 和 miR-
92a）与年龄相关性的减少，可促进心脏纤维化和

硬化；此外，miR-22 在老化的心脏中上调时，也

会诱导心脏成纤维细胞加速衰老[3，13]。lncRNAs则
主要通过与核糖核蛋白、miR 结合，及与 DNA 片

段结合 3 种机制在心脏再生和发育中起作用。例

如，过表达 lncRNA H19 可通过抑制 miR-19a 刺

激 p53/p21 信号通路来促进心肌细胞衰老；In-
cRNA SNHG12 可与 DNA 依赖性蛋白激酶结合，

其敲除可导致 DNA 损伤修复受损，从而加速血

管老化及动脉粥样硬化的形成[3，14]。 
2.4  线粒体功能障碍和氧化应激 

线粒体功能障碍、活性氧自由基（reactive 
oxygen species，ROS）产生增加以及相关的氧化

应激会激活 DNA 损伤反应并导致衰老。老年小

鼠的心肌细胞表现为大多数线粒体基因的表达下

降，包括那些涉及电子传递链的基因。在衰老过

程中，线粒体形态经历了融合和分裂的动态变化，

其中 Mfn1/Mfn2 介导融合，Drp1 介导分裂。一项

研究表明，与单独敲除心肌细胞 Drp1 或单独敲除

Mfn1/Mfn2 的小鼠相比，同时敲除 Mfn1/Mfn2/ 
Drp1 的小鼠存活时间更长，并且表现为一种独特

的心脏肥厚病理形式，说明线粒体分裂和融合过

程的失衡比其动力学的整体中断更有害[15]。此外，

线粒体自噬是线粒体质量的控制途径。有研究证

明，在心脏中，必要的自噬基因 Atg9 的表达随着

小鼠年龄的增长而下降[16]。自噬调节因子 Parkin
的过表达则可恢复线粒体自噬，有效延缓心脏衰

老[17]。 
2.5  其他心血管老化的可能机制 

衰老诱导是公认的化疗反应，癌症幸存者总

体上表现出加速的衰老表型，通常表现为包括心

脏事件在内的与衰老相关的合并症增加。蒽环类

药物是研究最深入的引起心脏毒性的化疗药物之

一，常用药物阿霉素以 DNA 损伤为主要治疗机

制，可在体外诱导成纤维细胞和心肌细胞衰老。

研究表明，心肌细胞特异性过度表达 TERT 可以

通过防止线粒体功能障碍和 ROS 生成，从而避免

阿霉素诱导的心脏功能障碍。由此可见，明显的

DNA 损伤特性加上线粒体功能障碍和（或）ROS
是心肌细胞衰老的驱动因素

[9，18-19]。此外，病毒感
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染可能与心血管老化相关。研究发现，急性心血

管并发症与严重急性呼吸综合征冠状病毒 2
（severe acute respiratory syndrome coronavirus 2，
SARS-CoV-2）感染有关，且年龄是感染后死亡和

发病的最大风险。虽然 SARS-CoV-2 与衰老之间

的相互作用尚未完全了解，但有研究表明，消除

衰老细胞可提高老年冠状病毒感染小鼠的存活率，

由此可见，病毒感染可能通过诱导心血管老化导

致心血管事件的发生[20]。 

3  心血管老化的标志物 

衰老细胞具有高度的表型异质性，完全特异

性的生物标志物很难被发现。研究发现，β-半乳糖

苷酶（SA β-galactosidase，SA-βgal）、p16 在人动

脉粥样硬化斑块的内皮细胞和 VSMCs 中均有高

表达。目前，鉴定心血管老化最常用的组合是测

量 pH6.0 时 SA-βgal 和 p16INKA的表达。 
心血管系统细胞的 SASP 以抗增殖蛋白、炎性

细胞因子、基质金属蛋白酶、黏附分子和 SIRT 的

合成变化为特征。其中，炎性细胞因子中的 IL-6 和

IL-8 广泛存在于各种衰老细胞类型中，被认为是普

遍存在的衰老标志物；但 IL-6 和 IL-8 也参与各种

炎症和免疫反应，并不是衰老细胞特有的。趋化因

子配体 1（melanoma growth-stimulatory activity，
CXCLI ）、粒细胞 - 巨噬细胞集落刺激因子

（granulocyte-macrophage colony-stimulating factor，
GM-CSF）、金属蛋白酶等 SASP 因子特异性也不

强。因此 SASP 因子不适合单独作为心血管系统细

胞衰老的生物标志物，但有时候也可以被用作一

种差异性衰老细胞的生物标志物[21]。 
此外，LTL 与肥胖、血脂、血压和炎症生物

标志物等多种 CVDs 危险因素密切相关，LTL 缩

短与血管细胞衰老、主动脉瓣狭窄和动脉粥样硬

化血栓形成风险增加相关，可作为心血管老化的

生物标志物[22]。 
抑癌基因 p53/p21、增殖标记蛋白 Ki-67、载

脂蛋白 J、衰老相关异染色质聚集、层粘连蛋白 B1
和层粘连蛋白 B 受体等特异性较低的细胞衰老生

物标志物可以被用作补充[6，23]。 

4  抗心血管老化的治疗方法 

4.1  衰老细胞清除剂 
很多动物研究已经证明，消除体内积累的衰

老细胞可以延长健康寿命。酪氨酸激酶抑制剂达

沙替尼和类黄酮槲皮素是首批测试用于治疗

CVDs 的药物。这些药物均可以通过激活 AMPK、

sir-tuin1-PINK1 介导的线粒体自噬和 NRF-NF-κB
信号通路诱导的细胞凋亡，从而消除衰老的内皮

细胞和 VSMCs[4]。研究证明，槲皮素和达沙替尼

联合给药可改善老年小鼠左心室收缩功能，同时

可以改善血管舒缩功能并减轻主动脉钙化[3]。此

外，槲皮素和达沙替尼联合给药后观察到血管内

皮功能和血管平滑肌对硝普钠的敏感性显著改善，

但对平滑肌收缩功能没有任何影响[24]。 
BCL-2 家族蛋白抑制剂（BH3 类似物）可

选择性清除衰老细胞，使衰老的组织干细胞恢

复活力。研究证明，ABT263 可消除老年小鼠衰

老的心肌细胞，并减少纤维化和心肌细胞肥大；

改善心力衰竭小鼠左心室收缩功能；也可促进

心肌梗死后小鼠衰老心肌细胞的清除，改善心

脏舒张功能，提高小鼠存活率；并能显著预防接

受高脂肪饮食的 Ldlr－/－小鼠主动脉粥样硬化

的发生[24-25]。 
强心苷（cardiac glycosides，CGs）对动脉粥

样硬化具有潜在的抗衰老作用，其作为 Na+-K+-
ATP 酶的抑制剂，可促进细胞膜去极化和细胞质

酸化。衰老细胞对 CGs 诱导的细胞凋亡敏感，因

为它们表现出去极化的质膜和比非衰老细胞更低

的 pH 值。也有研究发现，洋地黄毒苷具有抗衰

老特性，其用药剂量与治疗心力衰竭和心房颤动

的剂量相似[26]。 
此外，阿螺旋霉素作为 HSP90 抑制剂已被证

明可降低 p16INKA表达，延长早衰小鼠的寿命并改

善小鼠的动脉粥样硬化[24，27]。β-羟基丁酸通过与

异构核糖核蛋白 A1 （ heterogeneous nuclear 
ribonucleoprotein particle A1，HNRPA1）相互作用

上调 Oct4 的表达，诱导细胞静止来防止血管细胞

衰老，减轻小鼠主动脉老化[28]。溶酶体 SA-βgal 
前药 SSK1 可被 SA-βgal 特异性激活，独立于衰
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老诱导物和细胞类型选择性地消除衰老细胞[29]。 
其他正在研究的非常规治疗方法包括各种抗

炎和免疫调节方法（免疫疗法、抗体和疫苗），这

些方法可以抑制 CVDs 相关的炎症途径，目前主

要集中于动脉粥样硬化性心血管疾病。例如，尿

激酶型纤溶酶原激活物受体是一种在衰老过程中

被广泛诱导的细胞表面蛋白，其特异性 CAR-T 细

胞可有效地消融衰老细胞[30]。一种主要靶向表达

高水平 GPNMB 的内皮细胞的抗衰老疫苗，也被

证实可减少肥胖和动脉粥样硬化小鼠模型的动脉

粥样硬化斑块负担和代谢功能障碍
[31]。 

4.2  SASP 抑制剂 
SASP 抑制剂可以通过抑制 NF-κB 信号转

导通路、JAK-STAT 信号转导通路、丝氨酸/苏氨

酸蛋白激酶 mTOR、线粒体复合体 1/线粒体复

合体 4 相关的靶标或参与 SASP 诱导和维持的

其他通路，直接或间接减少衰老细胞的 SASP[32]。

例如，二甲双胍不仅可以增强自噬，而且可以减

少 SASP，从而改善衰老 VSMC 的增殖和迁移，

减少动脉斑块的形成[33]。雷帕霉素及其类似物

可通过诱导自噬抑制衰老，抑制内皮细胞和成纤

维细胞中的 SASP。此外，他汀类药物、利伐沙

班、一些草药提取物（如白藜芦醇）、小分子物

质（如 ML324）、激素（如褪黑素、雄激素、雌

激素、雌二醇和糖皮质激素等）也显示出抗

SASP 的活性[4，24]
。 

4.3  外源性细胞为基础的产品 
衰老过程伴随着干细胞数量和功能的下降，

外源性干细胞及其细胞外囊泡可以清除衰老细胞

的活性并在心脏保护中发挥重要作用。骨髓源性

间充质干细胞可清除衰老细胞并改善衰老小鼠的

心功能，多能干细胞可防止心肌细胞源性细胞应

激诱导的衰老。而干细胞细胞外囊泡不仅具有强

大的抗衰老活性，也更不容易发生排斥或导致肿

瘤形成[4]。研究证明，钠-葡萄糖共转运蛋白抑制

剂恩格列净预处理的间充质干细胞外囊泡可通过

抑制心肌凋亡显著改善心肌梗死后的心脏修复，

miR-214-3p 通过 AKT 信号通路部分介导了其心

肌保护作用[34]。 

4.4  基因治疗 
端粒缩短是细胞衰老的重要机制，编码端粒

酶逆转录酶的 Tert 基因可能成为干预衰老的一个

靶点。此外，NF-κB 是炎症的中枢介质，被认为

是 SASP 的主要调节因子，其抑制基因 IκBα 已被

确定为潜在的治疗靶点。编码血管内皮生长因子

的 VEGF 基因是干预衰老的另一个靶基因，可通

过再生或修复血管延缓血管老化。 
衰老是一个整体性过程，组合基因疗法可能

产生更大的保护价值。利用腺相关病毒载体介导

FGF21、TGFβR2、αKlotho 的共表达可以减轻包

括心脏在内的多个与衰老相关的器官缺陷。 
4.5  生活方式的干预 

不良的生活方式，如熬夜、过多热量摄入可

以加速衰老，而适量运动、健康饮食则可以延缓

衰老的进程。适度运动可能通过调节线粒体功能、

炎症、SASP 和调脂作用对免疫衰老和与年龄相

关的疾病产生有益影响。饮食干预还可以通过表

观遗传改变和修改肠道微生物种群来影响与年龄

相关的健康[4]。 

5  结论和展望 

年龄是 CVDs 的独立危险因素，而处于相同

年龄的不同个体心血管生物年龄也可能有较大的

差别，这说明衰老可导致正常组织功能的丧失进

而导致疾病的发生发展，而疾病也可能反过来加

速生物体衰老的速度。我们对心血管老化研究的

最终目的就是找到合适的干预手段影响其进程，

以期延缓 CVDs 的进展，然而很多问题亟待解决。

首先，衰老是一个整体的、复杂的生物学过程，

其发生机制间具有强相关性，如何采取干预措施

延缓衰老进程的同时又不妨碍正常的组织功能需

要进行综合考虑。此外，细胞衰老具有高度表型

异质性，目前尚未发现完全特异性的标志物鉴定

不同衰老细胞的存在及器官老化的程度，这也为

心血管老化的靶向治疗带来了难度。目前很多针

对心血管老化的药物治疗、细胞替代治疗、基因

治疗尚处于临床试验甚至是实验室阶段，安全性、

有效性还有待评估。 
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主观认知下降转归为阿尔茨海默病的研究现状 

陆海霞，何丽丽，闫  虹 
上海交通大学医学院附属上海市精神卫生中心，上海，200030 

摘要：AD 是一种常见的老年人慢性神经退行性疾病，目前尚无特效疗法能阻止或逆转其病情进展。主观认

知下降（subjective cognitive decline，SCD）近年来被认为是 AD 的临床前期症状。本文简要综述了 SCD 人

群的不同转归结局，并从神经心理评估、人口学、影像学和生物标记物等方面归纳总结了 SCD 转归为 AD 的

高风险因素，期望临床工作者关注 SCD 人群，早期识别风险因素，以延缓病情的发生发展。 

关键词：主观认知下降；轻度认知功能障碍；阿尔茨海默病；痴呆；预后 

 

AD 是痴呆中最为常见的一种类型（占

60%~80%）[1]，已经成为了一项全球性的健康问

题。因其具有较长的病程、各种合并症和长期照

护的要求，给社会和家庭带来了沉重的经济负担。

一项调查研究显示，预计 2030 年全球痴呆成本将

达到 2.54 万亿美元，到 2050 年将达到 9.12 万亿

美元[2]。以 AD 为代表的痴呆发病原因尚未完全

阐明且缺乏有效的治疗手段，因此“早防早治”一
直都受到研究者的重视。AD 具有缓慢进展的趋

势，出现客观认知症状前病程可持续数年至数十

年[3]。近年来国内外许多学者逐渐将研究方向转

向 AD 的早期或临床前阶段，即轻度认知功能障

碍（mild cogenitive impairment，MCI）和主观认

知下降（subjective cognitive decline，SCD），旨在

早期识别出风险人群并进行干预。本文将 SCD 转

归为 AD 的研究现状进行综述，以期为进一步研

究提供参考。 

1  SCD 的定义 

近十年来 SCD 受到越来越多学者的关注，相

关研究不断增加。SCD 的概念最早由 Rabin 等学

者于 1980 年提出，其定义为：病人有记忆下降的

主诉，对记忆下降有不同程度的担心，但客观评

估显示其记忆功能正常，同时社会功能正常[4]。

SCD 的概念亦有相似术语描述，包括主观认知障

碍（subjective cognitive impair 一 ment，SCI）、主

观记忆障碍（subjective memory impair 一 ment，
SMI）、主观记忆下降（subjective memory decline，
SMD ）和主观记忆抱怨（ subjective memory 
complaints，SMC），但内核一致。SCD 被认为是

AD 的高风险状态，且早于 MCI 阶段[5]。 

2  SCD 的转归结局 

2.1  SCD 向 MCI 转归 
SCD 和 MCI 都属于 AD 前阶段，MCI 病人的

日常功能在很大程度上保持完整和独立，但已经

存在客观认知障碍。而 SCD 病人的认知功能只出

现主观下降，并无客观认知障碍的证据。最近的研

究表明，SCD 病人相较正常对照组进展为 MCI 的
风险增加了 4.5 倍，最终诊断为 AD 的风险增加了

6.5 倍[6 一 8]。一项纳入了 28 项研究、至少随访 4 年

的荟萃分析也发现，26.6%（95% CI:5.3%~39.7%）

的 SCD 病人进展为 MCI，SCD 向 MCI 的年转化

率为 6.7%，高出不伴 SCD 个体 6 倍多[9]。 
2.2  SCD 向 AD 转归 

相较正常人群，SCD 病人进展为 AD 的风险

增加。一项由 65 岁及以上的参与者组成的大型、

多中心队列研究，在调整高血压病史、糖尿病病

史、脑卒中史、心脏病发作史、严重头部损伤、

听力问题、视力问题、基线痴呆评分和认知储备

指标后这一结论仍然成立[10]。目前的荟萃分析表

明，从 SCD 到 AD 的转化时间存在异质性[9]。一

项对 150 例 SCD 病人随访 11 年的研究发现，13.3%
的病人转化为AD，平均转化时间为（11.15±3.91）
年，转化率为每年 1.19%[11]。但该研究排除了随

访时间不足 5 年的受试者，这可能使 SCD 向 AD
的转化率被低估。2014 年一项针对 SCD 病人，

平均随访 4.8 年（最长 8 年）的流行病学研究发

现，14.1%（95%CI:9.67%~19.1%）的 SCD 病人

进展为痴呆，这一进展率是不伴SCD个体的 2倍；
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而痴呆的年转化率为 4.6%，高出不伴 SCD 个体

4 倍[9]。 

3  SCD 转归为 AD 的风险因素 

3.1  神经心理评估 
3.1.1  基线认知功能评分：既往两项针对 SCD 的

随访研究都得出一个结论：基线认知功能影响

SCD 病人的转化。其中一项研究对 SCD 病人随访

5 年，确认 SCD 与随后发生痴呆之间存在关联，

而且基线认知功能评分越低，越可能发展为痴呆
[12]。另一项研究平均随访时间为 7 年，该研究也发

现，进展为 MCI 或 AD 的 SCD 人群基线时的

MMSE 评分虽然在正常范围，但是低于随访稳定

的 SCD 人群[7]。这一结论和 SCD 进展为 MCI 的
预测模型结果也相吻合[13]。对这些发现最可能的

解释是：这些 SCD 病人正在经历早期的临床前认

知下降，因此在一定程度上影响认知功能评分[14]。 
3.1.2  情绪量表得分：众多研究表明，抑郁症状

是痴呆发生的危险因素之一[15]。但抑郁症状在

SCD 进展中作用有限。一项纳入了 12 项研究的

荟萃分析发现，在 SCD 病人中，抑郁症状水平较

高的人进展为 MCI 或痴呆的风险并不大；反而是

焦虑症状会增加其发展为客观认知障碍的风险
[16]。数据表明，具有较高焦虑水平的个体进展为

MCI 或痴呆的风险显著增加（RR=1.40；95%CI: 
1.20~1.63）[16]。但目前尚不清楚焦虑症状如何与

SCD 的进展相互作用。有假说提出，以重复消极

思维形式出现的忧虑通过下丘脑一垂体一肾上腺

轴（HPA）失调对大脑结构产生不利的生理影响
[17]。对这一理论的支持来自以下发现[18]：在认知

正常的个体中，重复的消极思维与认知能力的急

剧下降以及淀粉样蛋白和 tau 蛋白的升高有关，

这两者都是 AD 和大脑老化的生物标志物[19]。 
3.2  人口学因素 
3.2.1  人格特质：一项对 SCD 病人随访 7 年的研

究表明，情绪不稳定的 SCD 受试者相较情绪稳定

者转化为 MCI 的风险更低[20]。因为他们的主观体

验更容易受到情绪不稳定的影响，我们推测，这

类 SCD 受试者对压力源反应更敏感，并且倾向于

夸大自己的困难。 
3.2.2  认知储备：多项对 SCD 病人的随访研究证

实，进展为 MCI 的 SCD 病人平均受教育水平更

低[7]。Bessi 等[20]研究发现，参与者在 30~40 岁时

参与智力活动（认知储备的代表）可以作为保护

因素，将 SCD 进展为 MCI 的风险降低 30%。

Mazzeo 等[21]和 Gonneaud等[22]使用病前智力作为

认知储备的替代指标，发现较高水平的认知储备

是 SCD 进展为 MCI 的保护因素。高认知储备的

SCD 病人比低认知储备的 SCD 病人转化为 MCI
的年龄平均延迟了 9 年。以上两项研究随访时间

均为 7 年，局限是样本量不大，且对认知储备的

定义较为单一。Jia 等[10]认为，认知储备通常发生

在生命的不同阶段，在一个人的生命周期中相互

作用，累积的结果决定了认知障碍和痴呆的整体

风险。因此在他们的队列研究中使用了教育（早

期生活）、职业复杂性（中年）和认知活动（晚年）

的组合作为认知储备的代表，结果发现低认知储

备的 SCD 病人将面临更高的痴呆风险。 
3.3  影像学指标 

Yue 等 [13]采用了随访 7 年的 CLAS 研究

（ Chinese Longitudinal Aging Study Based on 
Cognitive Disorders），纳入了 92 例 SCD 病人，并

运用机器学习建立 SCD转化为MCI的预测模型。

该模型最终纳入了基线左杏仁核萎缩、右颞上沟

后坡白质体积两项影像学指标。他们认为右颞上

沟体积早期增加是因为轴突连接增加导致的其他

受影响区域的补偿，这种代偿作用使得即将转化

为 AD 的 SCD 病人在早期保有稳定的认知功能。

而 SCD 中杏仁核萎缩一直受到关注，这一结论与

早先的一些研究结果相吻合[23]。此外，SCD 病人

伴随特定的影像学特征也可指向血管性痴呆。一

项 2022 年的荟萃分析纳入了伴随白质信号异常

（white matter signal abnormalities，WMSA）的

SCD 病人，确认了具有高 WMSA 负担的 SCD 个

体未来发生血管性认知障碍的风险增加[24]。这一

结论进一步补充了 Slot 等[25]的研究结论：随着时

间的推移，SCD 个体发生血管相关认知障碍的风

险增加。 

4  SCD 生物标志物研究 

4.1  ApoE4 
携带 ApoE4 等位基因是迟发性 AD 的最强遗
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传危险因素 [26]。目前没有确切证据表明携带

ApoE4等位基因会使个体易患 SCD[27]。但Mazzeo
等[11]在对 SCD 病人随访 11 年的研究中发现，携

带 ApoE4 等位基因使 SCD 病人转化为 AD 的风

险增加了 5 倍。 
4.2  β 一淀粉样蛋白（β 一 amyloid，Aβ） 

伴有AD病理改变的 SCD病人进展为MCI或
痴呆的风险显著增加。一项对 132 例 SCD 病人的

随访研究发现，与 Aβ 阴性的 SCD 病人相比，Aβ
阳性组的认知能力随时间推移而下降，不仅仅包

括记忆，其执行功能和整体认知功能也出现恶化
[28]。Vogel 等[29]也同样认为 Aβ 阳性可预测 SCD 病

人未来的认知能力下降。然而，一项更大的纵向研

究得出了不同的结论，研究者认为仅 Aβ 阳性并不

能预测 SCD 病人在较短时间内向 AD 进展[30]。因

此，还需要更多的纵向研究来明确 Aβ 与 SCD 进

展之间的关系。Buckley 等[5]引入了记忆评估门诊

问卷（memory assessment clinics questionnaire，
MAC 一 Q）量表，将 SCD 病人按该量表得分划分

为 4 个等级，该研究发现同为 Aβ 阳性的个体，

MAC 一 Q 量表得分高的 SCD 病人进展为 MCI、
AD 的风险增加了 5 倍。 

5  总结与展望 

种种研究证明，主观记忆问题不仅仅是一种

与年龄相关的良性现象。SCD病人相比正常人群，

向 MCI、AD 的转化率更高，且转化时间更短。

关注 SCD 为延缓甚至预防 AD 的进展提供了更

多的可能。后续可以在已有研究基础上开展更长

期的、多中心的研究，以更好地识别风险人群，

真正做到“早防早治”。 
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经皮氧分压监测在老年糖尿病足病人诊治中的应用 

李梅芳，路  洁 
南京医科大学第一附属医院（江苏省人民医院），江苏南京，210029 

摘要：随着人们生活习惯和饮食模式的改变，糖尿病的发病率逐年增长，糖尿病足是糖尿病最常见、最严重

的并发症之一。血管病变引起足部供血及微循环障碍是糖尿病足发生、发展的重要原因。因此，检测老年糖

尿病病人肢端局部缺血情况对预测糖尿病足溃疡风险、指导血管重新建立、评估各种治疗方法的效果、判断

预后有着重要的指导意义。经皮氧分压检测是一种经济、可信度高、可重复、操作简洁、无创性的血管病变

检查方法，用于糖尿病足病人时可很好地反映下肢血管尤其踝以下皮肤微循环状态，进而反映周围动脉灌注

情况，可为糖尿病足的预防及治疗提供客观、量化的参考。 

关键词：经皮氧分压；糖尿病足；临床应用 

 

随着人们生活习惯和饮食模式的改变，糖尿

病的发病率逐年增长。糖尿病足是糖尿病最常见、

最严重的并发症之一[1]。糖尿病足是指初诊糖尿

病或已有糖尿病的病人，足部出现感染、溃疡或

组织的破坏，通常伴有下肢神经病变和（或）周

围动脉病变[2]。老年糖尿病病人存在因身体原因

导致运动受限的情况，不像年轻病人那样可通过

运动来调节糖脂代谢。此外，老年糖尿病病人由

于下肢动脉硬化等因素，容易形成导致血管狭窄

或闭塞的斑块，从而造成足部缺血甚至形成水疱、

溃疡等[3-5]。 
血管病变引起足部供血及微循环障碍是糖尿

病足发生、发展的重要原因。因此，检测老年糖

尿病病人肢端局部缺血情况对预测糖尿病足溃疡

风险、指导血管重新建立、评估各种治疗方法的

效果、判断预后有着重要的指导意义[6]。经皮氧分

压（transcutaneous oxygen pressure，TcPO2）检测

可反映皮肤组织细胞的实际氧供应量及局部血循

环情况，可用于判断因动静脉分流、毛细血管病

变、下肢动脉硬化闭塞所致的组织缺血、缺氧，

评估创面愈合情况，是一种经济、可信度高、可

重复、操作简洁且无创的血管病变检查方法。

TcPO2 用于糖尿病足病人时可很好地反映出下肢

血管尤其踝以下皮肤微循环状态，进而反映周围

动脉灌注情况，可为糖尿病足的预防及治疗提供

客观、量化的参考[7-8]。 

1  TcPO2检测原理及方法 

TcPO2 监测仪是一种反映组织循环情况的仪

器，由主机和电极两部分组成。其检测原理是电

极加热测量部位皮肤，使皮肤毛细血管扩张，局

部毛细血管动脉化，促进毛细血管中的氧弥散出

来，扩散到皮下组织和皮肤表面被电极捕获，主

机据此计算出皮肤的氧分压，其结果反映了组织

细胞的实际氧供应量[9]。TcPO2可直接反映皮肤微

循环情况，间接反映大血管情况[10]。 
使用 TcPO2 监测仪给老年糖尿病足病人进行

检测时需注意：检测前病人要避免吸烟并避免摄

入咖啡因，检测时需保持情绪稳定，周围环境温

度保持在 21~23℃ [11]。检测时首先采用仰卧位，

以足背为测量部位，将电极安放在第一跖趾间的

皮肤上，静息状态下 20min 后检测。随后将被检

者下肢抬高呈 45°，重复上述过程；静息平卧

TcPO2＞40mmHg 提示血管正常，TcPO2≤40mmHg
提示有缺血病变[12]。 

2  TcPO2检测用于早期筛查及预测溃疡 

2.1  早期发现无症状的老年糖尿病下肢缺血病

变病人 
糖尿病病人在长期高血糖环境下，血管内皮

受损、管腔狭窄、血液黏稠度增加，导致微血管

发生病变，血流量降低，组织缺血、缺氧，发生

神经病变[13-16]。大量动物实验和临床研究发现，

糖尿病周围神经病变病人存在微血管异常，微血

管病变所致周围神经血流低灌注是糖尿病周围神



2025 年 第 1 卷 第 1 期  老年医学前沿  
Vol.1，Iss.1，2025                           Frontiers in Geriatric Medicine 

 

·27· 

经病变发生发展的重要因素[17]。糖尿病足是糖尿

病下肢神经病变、血管病变的共同结果。有研究

表明，糖尿病周围神经病变是糖尿病足发病最重

要的始动危险因素之一[18]，而感染、缺血则是影

响糖尿病足溃疡能否愈合及截肢率的关键因素
[19-20]。彩色超声多普勒和肱踝指数（ABI）可反映

大血管情况，TcPO2 检测可以反映局部皮肤和皮

下组织微循环血液的氧分压[21]，了解微循环的功

能状态。皮肤氧供应减少是糖尿病足发病的危险

因素，因此，TcPO2检测是早期发现老年糖尿病病

人存在足溃疡风险的有用指标[22]。 
2.2  预测老年糖尿病足溃疡愈合可能 

下肢缺血缺氧是糖尿病足发生、发展的重要

因素。TcPO2可用于连续监测下肢皮肤供氧变化，

因此，TcPO2可用于糖尿病足治疗的各个阶段，并

对治疗效果进行评价[8]。根据 TcPO2 检测结果可

预测老年糖尿病足病人溃疡愈合的可能性并指导

选择治疗方案，仰卧时 TcPO2≥40mmHg 提示溃疡

可能愈合，采用单纯保守治疗即可；TcPO2 在 21～
39mmHg 时，抬高患肢 30°～40°后，TcPO2 值

下降小于 10mmHg 提示 80%的溃疡能够愈合，下

降大于 10mmHg 则提示 80%的溃疡很难愈合；

TcPO2≤20mmHg时提示溃疡不能愈合，需行介入、

血管重建术或截趾/肢治疗[23]。 

3  TcPO2 检测用于选择治疗方案 

3.1  用于老年糖尿病足病人截肢平面的选择 
老年糖尿病足病人足部溃疡不能愈合时可能

需进行截肢治疗，其中部分病人截肢创面不能愈

合时还需二次截肢，这不仅增加病人经济负担，

而且会显著降低病人生活质量。截肢后创面能否

愈合很大程度取决于创面周围组织的氧供给情况。

TcPO2 可用于指导截肢平面的选择，减少过多截

除灌注良好的组织或避免再次截肢[8]。Faglia 等[24]

报道，TcPO2 低于 34mmHg 的糖尿病足病人，有

9.7%需要行截肢术，TcPO2超过 40mmHg 只有 3%
需要截肢，TcPO2 低于 20mmHg 选择在肢体近端

进行截肢，超过 20mmHg 可在远端截肢。老年糖

尿病足病人截肢前利用 TcPO2 检测可为选择最佳

截肢平面提供量化数值，从而减少医疗费用并改

善病人预后。Poredos 等[25]也认为：以 TcPO2处于

25~36mmHg 之间作为截肢平面，只有 15%的病

人需要行二次截肢，而以 TcPO2 低于 15mmHg 为

截肢平面，几乎 100%需行二次截肢。因此，选择

TcPO2 较高的部位为截肢平面能显著提高截肢的

成功率，避免再次截肢的发生[22]。 
3.2  用于选择行高压氧治疗的老年糖尿病足病

人 
研究表明，高压氧是治疗老年糖尿病足溃疡

的有效手段[26]。TcPO2 可作为判断老年糖尿病足

病人是否需选择高压氧治疗的一个工具，并预测

溃疡的愈合情况及评价高压氧治疗的效果。

Zgonis 等[27]分析 35 例接受截肢手术的糖尿病足

病人发现：在 TcPO2 超过 29mmHg 的平面截肢，

术后经过高压氧治疗，截肢伤口均可以愈合；相

反，在 TcPO2为 11mmHg 左右的平面截肢，术后

虽经高压氧治疗，但截肢伤口均未能愈合，需行

进一步行外科处理。Niinikoski 等[28]认为，在高压

氧条件下测量 TcPO2 可以更全面地了解溃疡情况

及筛选适合接受高压氧治疗的病人。 

4  TcPO2检测用于评价治疗效果 

4.1  用于评价老年糖尿病足病人血管重建术的

疗效  
临床上部分老年糖尿病足病人可采用血管重

建术治疗溃疡。血管重建术分为经皮腔内血管成

型术和血管旁路移植术[7]，TcPO2检测可用于血管

重建术的术后效果评价。Caselli 等[29]和 Wagner 等
[30]研究发现，行经皮腔内血管成型术后的糖尿病

足溃疡病人至少需观察 3～4 周后才能确认是否

需要进一步的外科清创术或截肢术。TcPO2 的测

定可以协助选择需行进一步积极治疗的对象[29]。

对于行血管旁路移植术的病人，Arroyo 等[31]通过

检测其术后 TcPO2 发现，旁路移植术后最少需等

待 3d 或更长时间，以使组织得到更多的灌注及氧

供应后才能决定是否行更积极的外科治疗。而

Faglia 等[24]研究发现：TcPO2 低于 34mmHg 的病

人需要行血管重建术；超过 34mmHg 而低于

40mmHg 者可以采取相对保守的治疗，但仍有相

当一部分病人最后需要行血管重建术；超过
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40mmHg 者，是否行血管重建术主要取决于局部

组织病变的严重程度。因此，监测老年糖尿病足

病人的 TcPO2 有助于判断病情及协助下一步治疗

方案的决策。 
4.2  用于评价脊髓电刺激治疗的效果 

脊髓电刺激疗法是利用电极对脊髓背角和相

应神经进行低压电刺激，实现阻断和干预异常疼

痛信号的传导，同时达到调节支配血管舒缩运动

的交感神经活性的目的，一般用于缺血性疾病及

慢性顽固性疼痛的治疗。脊髓电刺激治疗术可用

于老年糖尿病足病人的治疗，能改善下肢局部微

循环灌注，促进伤口愈合，使疼痛和伤口情况得

到改善[32]。TcPO2 检测可用于脊髓电刺激治疗的

效果评价。有研究表明：糖尿病足病人接受脊髓

电刺激治疗后治疗成功病人的基线 TcPO2 明显高

于治疗失败的病人，基线时的 TcPO2 是预测脊髓

电刺激疗效的有用指标[33]。Ubbink 等[34]通过检测

坐位及卧位足背的 TcPO2 值发现，如两者相差超

过 17mmHg，则经过脊髓电刺激治疗后只有 17%
的病人在 1年内需要行截肢治疗；而对未行TcPO2

检测的病人行脊髓电刺激处理，1 年内有 32%需

行截肢治疗。 
4.3  用于老年糖尿病足病人药物疗效的客观评

价 
临床上糖尿病足病人药物治疗的疗效通常以

临床症状是否改善来评估，TcPO2 检测为糖尿病

足病人药物疗效评估提供了量化指标，使得药物

疗效的客观评价成为可能。随机双盲的前瞻性研

究显示：使用 Dalteparin（法安明）治疗糖尿病慢

性足溃疡病人，治疗结束时治疗组病人的 TcPO2

水平较治疗前显著提高，且与对照组相比，差异

有统计学意义[35]。Meliuo 等[36]使用 Uniprost（前

列环素的类似物）治疗糖尿病足肢体严重缺血伴

明显静息痛病人，并监测治疗前及治疗 4 周后的

TcPO2 水平，发现有 58%的病人经 4 周治疗后静

息痛明显缓解，同时，TcPO2 水平也较治疗前显著

上升，两者呈平行关系；而另外 42%临床症状未

改善的病人 TcPO2 水平呈下降趋势。因此，使用

TcPO2 监测使得老年糖尿病足病人单纯保守治疗

的效果可在微循环层面上进行量化的客观评估。 

5  局限性与展望 

由前述 TcPO2 检测原理及方法可知，临床上

对老年糖尿病足病人开展 TcPO2 检查也存在一定

的局限性。比如测量电极的放置位置、环境温度

差异及病人下肢存在的严重水肿等都可能影响检

查结果。但 TcPO2检测作为一种无创的检测方式，

从微循环层面获得的检测结果给老年糖尿病足病

人的预防、诊断和治疗提供了较为客观的量化数

据，为老年糖尿病足病人诊治提供了客观评估指

标和指导。其不仅能在下肢微血管病变或缺血早

期就作出诊断，同时也能够在监测病情变化、提

供病情预测及评价治疗效果等方面给临床医生提

供指导意见。因此，TcPO2检测有助于临床医生更

好地决定何时治疗病人，如何选择治疗方案及用

药，从而优化临床进程，进而节省病人治疗费用，

改善病人预后，提高其生活质量 [7]。虽然目前

TcPO2 在老年糖尿病足病人诊治中的应用还存在

着一些局限性，但大量的研究和文献已经证实了

其临床应用价值。随着 TcPO2 检测技术的进一步

发展及人们对其研究的深入，其在老年糖尿病足

病人诊治方面的应用将更加广泛。 
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