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随着老年医学研究的发展，人与血管共老得到

越来越多研究结果的证实。血管是多种器官组成的

重要成分，血管衰老是引起人体各器官系统衰老的

重要病理、生理基础，是老年人罹患多种慢病的共

同发病机制。随着人口老龄化加剧，血管相关性疾病

在老年人群中发病率极高[1]。早期发现血管衰老，应

用正确的方法延缓和治疗血管衰老，对防控老年人

慢病，应对日益严峻的人口老龄化问题具有重要意

义。为此制定本共识，供老年科医生和相关人员使

用。现主要介绍动脉血管（简称血管）衰老的相关

内容。

一、血管衰老的定义

衰老的血管在形态学上表现为胶原纤维沉积

增加、弹性纤维增加且无序、平滑肌细胞排列紊乱

和内膜增厚；在功能上表现为僵硬度增加、对血管

舒张因子的敏感性降低、对血管收缩因子的敏感性

增加和血管新生能力降低。血管衰老会增加高血压

和动脉粥样硬化的易感性。

二、血管衰老的机制

血管衰老是血管内皮细胞和平滑肌细胞衰老

的结果。细胞的衰老受环境和基因相互作用调节。就

细胞本身而言，两种血管细胞在体内可能经历复制

型衰老和诱导型衰老。复制型衰老可能是因为血管

的损伤和修复引起的细胞分裂所致；而诱导型衰老

可能与血液中有害成分的积累相关。在血管组织层

面，祖细胞可能参与损伤及衰老细胞的更替；如果祖

细胞枯竭，而内皮细胞和平滑肌细胞自我更新能力

降低，可能导致血管的衰老[2]。

三、血管衰老相关疾病

随增龄无明显疾病的老年人动脉可发生管

腔扩大、内膜及其中层增厚（intima-media wall 
thickness, IMT）、血管僵硬度增加，收缩压升高、

舒张压降低、脉压增大，以及血管内皮功能障碍等

血管衰老的变化。血管衰老发生早于临床疾病表现，

是发生血管衰老相关疾病如动脉粥样硬化、高血压

及心、脑、肾血管疾病和周围血管病（peripheral 
artery disease, PAD）的高危因素，血管衰老和血管疾

病相互作用，衰老血管为血管疾病的发生与发展提

供环境，而血管疾病又加速血管衰老的进程。

（ 一）早 发 血 管 衰 老（early vascular aging, 
EVA）：指发生年龄提前、程度加重，比正常衰老相

关进程更快的动脉硬化与动脉粥样硬化病变，两者

叠加共同影响加速和加快血管衰老发生与发展，导

致早发心血管病、卒中、PAD 的发生 [3]，即衰老心

血管事件链 [4]，另外也可导致血管性痴呆和抑郁的

发生。EVA 是脑血管疾病（cerebrovascular disease, 
CVD）和心血管死亡和全因死亡独立预测因子。

1. EVA 的定义：通常用经过年龄校正的脉搏波

传导速度（pulse wave velocity, PWV） 值大于健康人群

正常参考值的两个标准差作为 EVA 的判断标准[3]。一

项社区人群研究结果显示，EVA 患病率为 12.5%，

30 岁以下为 26.1%，青年男性多发[5]。

2. 对首次就诊的下列患者应进行动脉硬化的

评估 [3]：①无论是否有靶器官损害的高血压患者；

②有心血管危险因素（早发心血管疾病家族病史、

糖尿病、血脂异常特别是家族遗传性、吸烟等）；

③慢性炎症疾病（阻塞性睡眠呼吸暂停、慢性阻塞

性肺疾病、慢性炎症性风湿和免疫疾病）；④慢性

肾脏疾病等。为早发现、早预防和早干预 EVA，应

区别危险因素 [ 预测疾病发生：糖尿病、血脂异常、

高血压、吸烟、肥胖、精神和（或）心理压力、家



· 2 · 中华老年病研究电子杂志 2019 年 2 月第 6 卷第 1 期    Chin J Geriatrics Res (Electronic Edition),February 2019,Vol.6,No.1

族史 ]和危险标志物（提示疾病发生：微量白蛋白尿、

勃起障碍、慢性肾病，颈动脉内中膜厚度、踝肱指

数、PWV，多层螺旋 CT 冠脉成像、负荷试验，超敏

C 反应蛋白，心脏超声左心室舒张功能障碍）的概念。

EVA 个体化评估应从 30 岁即开始，若同时具有危

险因素和危险标志物，为存在 EVA；只有危险因素

但危险标志物阴性，为可能发生 EVA；若危险因素

和危险标志物均为阴性，说明不存在 EVA[4-6]。

（二）动脉粥样硬化：动脉硬化患者可合并血管

衰老，而血管衰老可发生于无硬化的动脉。目前认为，

与血管衰老相关的血管重构可导致患者对心血管危

险因素（血脂异常、饮食、高血压、糖尿病、吸烟等）

高度敏感，更易发生动脉硬化；血管衰老和动脉硬化

两者相互影响，互为因果，恶性循环，共同促进血管

相关疾病如冠心病、高血压、PAD、脑血管疾病和

慢性肾脏病等的发生与发展[6]。

但动脉粥样硬化与动脉硬化在病变部位、危险

因素、发病机制等存在不同，两者区别详见表 1[7]。

并发展的过程。既往研究报道，引起血管内膜钙化的

环境因素可能类似于中膜钙化 [9]。冠状动脉钙化积

分与冠心病和各种临床心血管事件的发生在一定范

围内呈正相关性[10-13]。动脉硬化导致的不稳定斑块

的侵蚀和破裂是导致急性临床心脑血管事件的主要

诱因。近来越来越多的研究结果显示，在粥样斑块内

发生和发展的内膜钙化，可随着钙化程度的加深而

开始发挥其稳定斑块的作用。因此，血管钙化到底是

机体和血管在衰老和病理环境下发生和发展的病理

性结果，还是机体或血管的一种自我代偿和保护的

机制，目前尚存在诸多争议。

（四）血管衰老相关的心脏改变：随着衰老，心

脏可出现左心室肥厚、心房颤动和心力衰竭心脏

相关改变[14]。左心室肥厚是冠心病、猝死、卒中和

CVD 发病增加的危险因素，而左心室肥厚随增龄和

血管衰老显著增加。健康人随增龄心脏发生如下显

著衰老变化：左心室肥厚、左心室舒张充盈模式、

左心室射血能力和心率储备能力下降、心律失常等。

血管衰老导致动脉硬化和动脉壁增厚，收缩压升高

和脉压增宽，血管内皮功能障碍，即血液动力学衰老

综合征[3]，在冠状动脉促进动脉硬化斑块形成，冠状

动脉血流下降，冠状动脉左心室储备功能下降，引起

心功能的减退。血压升高引起左心室质量增加，进而

发展为左心室肥厚。衰老相关左心室质量和左心室

硬度的增加，导致左心室舒张末期充盈压升高，引起

射血分数保留的心力衰竭。此外，舒张末期充盈压升

高导致左心房扩大，左心房压升高，使心脏易发生心

房颤动。心房颤动舒张期充盈时间缩短，减轻心房收

缩对左心室充盈的影响，从而易发射血分数保留的

心力衰竭。因此，无明显心脏病的老年人左心室肥

厚、心房颤动和心力衰竭发生率明显高于年轻人。

（五）高血压：血管衰老和高血压间相互作用导

致 EVA 和动脉硬化。动脉硬化是心血管事件的独立

危险因素，动脉硬化与高血压互为因果，一方面高血

压引起动脉壁损伤导致动脉硬化，另一方面动脉硬

化本身是收缩压升高的主要原因，尤其是老年人[15]。

1. 血管衰老是高血压发生的预测因子和危险

因素：肱 - 踝动脉脉搏波传导速度（brachial-ankle 
pulse wave velocity, baPWV）和 颈 - 股 动 脉 PWV

（carotid-femoral pulse wave velocity, cfPWV）与收缩

压升高和高血压发生有关，主动脉硬度、前向压力

波振幅、增强指数及颈动脉硬度增高，将来发生高

表 1    动脉粥样硬化和动脉硬化的比较

项目               动脉粥样硬化                       动脉硬化（血管僵硬度增加，顺应性降低）

病变范围       局灶性，阻塞性                                广泛性，进展缓慢

病变部位       动脉内膜疾病                                    动脉中层疾病

病变性质       炎症性                                                纤维性（弹性蛋白分解，胶原增加）

病理改变       内皮功能紊乱                                    外膜和中膜增生

危险因素       与低密度脂蛋白胆固醇氧化有关    与年龄和血压有关

病变方向       病变由向管腔内发生（向心性）      病变在血管壁周发生（离心性）

（三）血管钙化：血管钙化是指血管部位的异

位钙盐沉积，是血管衰老的一种表型。流行病学调

查表明，在超过 70 岁以上的人群中，93% 的男性和

75% 的女性均有不同程度血管钙化的发生，伴随着

体内血管平滑肌细胞（vascular smooth muscle cells, 
VSMCs）的衰老和向成骨样细胞的转化[8]。

血管钙化按钙化斑块形成和发展的部位分为

血管中膜钙化和血管内膜钙化。血管中膜钙化也称

Mönckeberg 型动脉中层硬化症。引起中膜钙化的危

险因子包括基因变异遗传病、衰老、糖尿病、慢性

肾病、高血压等。如增龄过程中 VSMCs 的复制和

慢性肾病导致的高磷血症均可通过多重机制诱导增

强 VSMCs 的成骨样转化，促进钙磷结晶在中膜内

弹性纤维膜上沉积和形成固化的钙化斑块，参与细

胞外基质的破坏和重构，造成血管弹性降低、僵硬

度增加，促进血管的衰老。血管内膜钙化是指钙磷结

晶在动脉硬化患者的粥样斑块的脂质坏死核内沉积
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血压风险增加。大动脉和小动脉弹性降低与高血压

发生相关，提示血管衰老指标先于并促进临床高血

压的发生和发展[16]。

2. 高血压促进血管衰老：年龄和血压分别独立

与 PWV 相关，血压是动脉硬化重要的危险因素，

血压升高导致动脉僵硬度增加，随访 6 年药物治疗

的高血压患者，PWV 每年增加速度仍然明显高于

正常血压人群 [17]。表明高血压可加速血管衰老，即

EVA。

3. 血管衰老是心血管死亡残留风险原因之一：

Niiranen 等[18] 指出，无论高血压是否达标，社区大多

数药物治疗高血压患者 PWV 高于正常，心血管事

件发生率仍居高不下，降压药物治疗的高血压患者，

仍有 50% 心血管死亡残留风险。

（六）肾脏疾病：由于肾脏的小血管阻力小、血

流速度快，当更多高脉动血流进入肾脏的最小血管

时，即可导致微血管损害（小动脉壁伸展、小动脉

瘤破裂和微血栓形成等）引起脉搏波肾病，最终导致

终末期肾病的发生[19]。

1. 血管衰老与慢性肾病肾功能损害的关系：脉

压差和动脉僵硬度每升高一个标准差，引起的肾小球

滤过率年下降估算值分别为 0.15 ml/（min·1.73 m2）和

0.08 ml/（min·1.73 m2），而慢性肾病发病风险分别

增加 11% 和 13%；PWV 每升高一个标准差，慢性

肾病发病风险增加 7%，提示动脉硬化指数增加与肾

脏功能下降有关[20]。Kong 等[21] 研究指出，cfPWV
每增加 100 cm/s 或 cfPWV 处于最高四分位值，蛋

白尿风险分别增加 15% 和 93%，而与估算 - 肾小球

滤过率无关。

2. 血管衰老是慢性肾病发生 CVD 的预测和危

险因素：2 ～ 5 期慢性肾病患者的 cfPWV 高于高

血压和血压正常者。动脉直径增大、动脉硬度增加

和动脉环壁应力升高都与患者估算 - 肾小球滤过率

下降相平行。与高血压和健康受试者相比，慢性肾病

患者主动脉硬化程度仍明显增加[4,22]。

终末期肾病常见动脉硬化，其斑块钙化发生率

高。终末期肾病患者主动脉僵硬度增加。在轻度到

重度肾功能不全患者中，中央动脉僵硬增加与肌酐

清除率减少有关[23]。动脉硬度增加是血液透析患者

CVD 独立预测因素。动脉硬度可预测腹膜透析、肾

移植和未进行透析的慢性肾病患者 CVD 风险和全

因死亡率[24]。

（七）脑血管疾病：血管衰老导致血流动力学衰

老综合征的发生[3]，同脉搏波肾病机制一样，高脉动

血流进入脑小血管，可引起脑微血管损害（小动脉

壁伸展、小动脉瘤破裂和微血栓形成等），脑血管

衰老引起脉搏波脑病从而引起脑血管疾病和认知

障碍。

1. 卒中：原发性高血压患者基线 cfPWV 对卒

中发生有预测价值 [25]。动脉硬化是健康受试者卒中

独立的预测指标[26]。血管衰老也是卒中预后的指标，

cfPWV 低与卒中预后好有相关性，卒中患者主动脉

PWV 可预测无症状冠状动脉疾病的发生，其预测能

力超过传统危险因素[27]。

急性缺血性卒中、腔隙性梗死与内皮功能障

碍相关。脑血管内皮功能障碍可能是急性缺血性卒

中、腔隙性梗死重要决定因素。血管衰老可能在卒

中发病机制中起重要作用，可作为卒中风险和预后

的潜在标志[28]。

2. 血管衰老相关的认知障碍：Hanon 等 [29] 报

道，阿尔茨海默病和血管性痴呆的PWV[分别为（1 330 
±290）cm/s、（1 520±390）cm/s]均高于对照组 [（1 150   
±200）cm/s]，提示动脉硬化可能参与血管认知障碍

的发生与发展。血管硬度增加是认知障碍独立危险

因素和预测因素，血管性痴呆的 PWV 高于阿尔茨

海默病，内皮细胞功能障碍可能是其机制之一[30]。脑

血管衰老在认知障碍包括痴呆的发病机制中起着重

要作用[27]。

（八）PAD：血管衰老导致动脉硬度升高是

PAD 和 CVD 的危险因素，并可预测 PAD 发生和心

血管及全因死亡。Xu 等[31] 报道，baPWV 是靶器官

损伤替代指标和预测 PAD 参数，baPWV>2 100 cm/s
与潜在 PAD 有关。Kals 等 [32] 指出，有症状 PAD 患

者小动脉弹性减低是独立预测全因和 CVD 死亡率

的危险因素。Kojima 等[33] 亦指出，踝肱指数≤ 0.90
的患者，CVD和冠心病风险分别增加 2.40 倍和 4.13
倍，表明血管衰老可预测 PAD 发生。

四、血管衰老的临床评估

血管衰老的临床评估一般分为有创和无创两

种方法，有创评估方法包括：①通过导管在冠状动脉

内灌注乙酰胆碱，测量动脉血管直径和流量变化反

映血管内皮舒张功能[34]；②通过心导管测定升主动

脉根部压力，即中心动脉压[35]。由于有创评估方法设

备要求复杂、费用较高，且有一定损伤性，因此很少
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在临床应用。目前常用于血管衰老临床评估的无创

方法主要包括：① Framingham 血管年龄评价公式；

②血管功能和结构无创检测；③血管衰老细胞生物

学标记。

（ 一）Framingham 血 管 年 龄 评 价 公 式：

Framingham 心脏病研究围绕 8 491 例研究对象，随

访 12 年，根据心血管事件的危险因素，如男性、高

血脂、高血压、糖尿病、吸烟建立了血管年龄公式，

提出了血管年龄概念，至今仍广泛应用于临床血管

年龄的评估，指导心血管风险预防，Framingham 血

管年龄评价公式具体见参考文献[36]。
（二）血管功能和结构无创检测

1. PWV：是心脏泵出血时形成动脉搏动波沿动

脉血管壁由近心向远心端的传导速度，通过测量两

个记录部位的距离与脉搏波传导时间比值，其计算

公式为：PWV（cm/s）＝ L/t（距离 L 是两个探头

间的距离，传播时间 t 为两个波形的时间差）。PWV
是基于当动脉硬化时由心脏输出的血液产生的波

动（脉搏波）的传导速度加快这一机制，动脉血管僵

硬程度越高 PWV 越大。随增龄，大动脉弹性成分的

减退，管壁增厚，动脉进行性扩张，动脉僵硬度增加，

PWV 增高，中央弹性动脉随年龄增加较外周动脉更

显著 [37]，PWV 与 Framingham 积分正相关，对冠心

病诊断有预测价值[38]。

cfPWV 是评估 PWV 的金指标，但由于其操作

复杂，目前多采用 baPWV 反映大动脉和中动脉系

统僵硬度，baPWV 值越大，提示动脉血管僵硬度

越高。根据不同年龄和性别正常值范围变化，我国 60
岁以下健康志愿者 baPWV 多小于 1 400 cm/s[39]。

2. 动脉血流介导的血管舒张功能：血管舒张功

能检测原理是用超声测量在受到切应力的作用下肱

动脉直径暂时的变化，即将可充气的袖带固定在前

臂（超声探头的远端）充气至超过收缩压 5 min，然
后放掉袖带中的气体，放气后肱动脉内突然增加的

血流对血管壁产生切应力，此切应力将激活血管内

皮细胞 NO 的生成从而释放 NO，NO 渗透至血管

平滑肌细胞引起平滑肌细胞的松弛从而使血管扩

张，反应性充血后血管舒张的直径变化作为评估指

标[40]。如果内皮功能受损，反应性充血刺激内皮细胞

释放的 NO 减少，血管舒张减弱。肱动脉舒张功能受

损与衰老相关，肱动脉舒张功能随增龄逐渐下降，在

男性人群中，肱动脉舒张功能的下降在 30 岁后开始

增快，而女性人群血管舒张功能下降增快的时间节

点为 45 岁 [41]。目前大部分临床研究数据公认肱动

脉舒张功能正常参考值≥ 10％，血管舒张功能值越

高表示受检者血管内皮功能越好；肱动脉舒张功能

＜ 10％提示血管内皮功能受损，血管舒张功能值越

低表示血管内皮功能越差 [42]。血管舒张功能计算公

式 =（动脉反应性充血后内径 - 管径基础值）/ 管
径基础值。

3. IMT：是采用高频 B 型超声探头测定的动脉

腔 - 内膜界面与中膜 - 外膜界面之间的距离，IMT
增厚是血管衰老的标志性结构改变。颈总动脉 IMT
是心脑血管风险的独立预测指标。颈动脉 IMT 每

增加 0.1 mm，患者发生心肌梗死的危险性可增加

11%。在健康人群，IMT 随增龄呈现逐渐增加趋势；

在有动脉粥样硬化性心血管危险因素的人群中，血

管衰老加速，IMT 的增长速度也加快。

IMT 测量方法：一般取颈总动脉分叉处近端远

侧壁 1.0 ～ 1.5 cm 处，若该处存在斑块，则取病变近

端 1.0 ～ 1.5 cm 处进行测量。目前国际上根据不同

年龄阶段推荐正常参考值如下：40 ～ 49 岁＜ 0.7 mm；

50 ～ 59 岁＜ 0.8 mm；60 岁以上＜ 0.9 mm[40]。

（三）细胞生物学标记物：目前广泛认可又可以

量化检测的细胞标记物有内皮微颗粒（endothelial 
microparticles, EMPs）和内皮祖细胞（endothelial 
progenitor cells, EPCs）。

EMPs 是内皮细胞激活、损伤或凋亡时从内皮

细胞的细胞膜脱落下来并携带来自内皮细胞某些抗

原特性的微颗粒，进行特异荧光抗体标记后使用流式

细胞仪检测，表现为直径 0.2 ～ 1.0 μm 的 CD31+/CD42-   

微颗粒。健康人 EMPs 正常值是小于 1 000/μl，EMPs
上升代表血管内皮损伤，提示血管衰老[43]。

EPCs 是骨髓来源，存在于外周血中的内皮细

胞前体细胞，但血管内皮损伤时可以定向归巢到血

管内皮损伤区域定向分化为成熟内皮细胞修复损

伤血管，同时通过旁分泌作用激活损伤区域周围的

内皮细胞促进其增殖、迁移到损伤区域参与修复，

是机体重要的内源性血管内皮修复机制，是维持血

管内皮功能平衡的重要因素 [44-45]。EPCs 可通过流

式细胞检测外周血单核细胞中 CD34+KDR+ 细胞

的百分比，小于 60 岁的健康人通常不低于 0.13%，

CD34+KDR+/ 外周血单核细胞下降与动脉粥样硬化

心血管疾病预后密切相关，提示血管衰老[46]。同时血
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液中存在一些蛋白分子可能与血管的衰老相关，提高

血液中FGF21蛋白浓度可以延缓血管内皮的衰老[47]。

五、血管衰老的临床干预

血管衰老既是一个自然生理过程，同时也是多

种危险因素参与的病理过程，其中遗传、环境、生

活方式等均参与血管衰老的调控。加强防控血管衰

老的危险因素、通过调控对血管衰老的可逆机制进

行相关干预是目前临床抗血管衰老的有效手段。

（一）生活方式改善

1. 饮食：健康饮食方式因被证明有益于血管健

康而受到推荐，结合 2016 版中国居民膳食指南具体

包括：食物多样，谷类为主；多吃蔬果、奶类、大豆；

适量吃鱼、禽、蛋、瘦肉；少盐少油，控糖限酒。各

种营养素的搭配可以参考膳食餐盘。餐盘分成谷薯

类、动物性食品、蔬菜、水果四部分，其中蔬菜和

谷物所占比重最大，提供蛋白质的动物性食品最少。

热量限制饮食是目前最获公认的延长生物体

生命周期的措施。热量限制饮食的作用机制包括

对胰岛素 /IGF-1 通路、Sirtuin 通路、TOR 通路、

DNA 修复甚至肠道菌群等多路径的干预[48]。但在具

体临床实践中尚无有效临床数据支持，控制热量的

摄入需长期坚持。

2. 控制体重：肥胖是血管疾病的独立危险因

素[49]，肥胖所造成的一系列病理、生理改变将加速

血管衰老，所以控制体重是预防血管衰老的重要措

施。建议控制体质指数≤ 24 kg/m2。腰围男性小于

90 cm，女性小于 85 cm。

3. 戒烟：吸烟加速血管衰老并与动脉粥样硬化

血管疾病密切相关，戒烟可减少血管疾病风险，任何

人群均能从戒烟中获益，因此所有人群均给予戒烟

的建议。

4. 运动：运动改善血管功能、延缓血管衰老。

氧运动对血管的益处最大，可改善动脉顺应性、减

低动脉僵硬度、恢复血管弹性，从更微观的角度可

调动内皮祖细胞，增强内皮祖细胞的内源性血管修

复活性，从而改善血管内皮功能预防血管衰老。药物

治疗结合运动训练比药物治疗结合腔内治疗更能改

善 6 min 步行距离 [50]。运动对机体的作用来自多途

径，包括 Sirtuin 信号通路 [51]。对于老年人运动一定

要注意适度，近年来随着康复医学的发展，运动处方

越来越得到人们的重视，根据每个人自身特点，提出

个体化的运动处方对于预防血管的衰老有着重要的

意义。可联合运用心率储备法、主观劳累程度分级

法等方法结合自身主观感觉制定运动强度。常用的

有氧运动方式有行走、慢跑、骑自行车、游泳、健

身操，以及在器械上完成的行走、踏车、划船等。建

议初始从 20 min 开始，逐步增加至 40 ～ 60 min，运
动频率为 3 ～ 7 次 / 周。

（二）药物

1. 针对危险因素的药物：传统治疗危险因素的

药物被发现具有改善血管功能、降低动脉僵硬度、

延缓血管衰老的作用，如：针对高血压的降压药、血

管紧张素转换酶抑制剂、血管紧张素受体阻滞剂、

钙通道阻滞剂、螺内酯等；他汀类药物；噻唑烷二酮

类的降糖药[52]。

这些药物抗血管衰老的作用一方面归因于控

制危险因素带来的益处；另一方面其中某些药物具

有直接改善血管功能、延缓血管衰老的功能。如血

管紧张素转换酶抑制剂、血管紧张素受体阻滞剂类

药物比其他降压药物更能降低动脉僵硬度、改善动

脉弹性。醛固酮拮抗剂不是降压的常规用药，但作为

肾素 - 血管紧张素 - 醛固酮系统的重要一环，其保

护血管、改善血管功能、减少心血管事件的作用也

日益受到重视。他汀类药物除了降脂以外，其抗氧化

应激、抗炎、调动内皮祖细胞修复血管内皮的机制

也发挥着抗血管衰老的作用。

控制危险因素如高血压、高血脂、糖尿病的

一些新药亦被证实具有降低动脉僵硬度、治疗内皮

功能失调、改善血管重构等抗血管衰老的作用。

2. 改善内皮功能的药物：血管衰老的重要病理

基础为血管硬化和内皮功能障碍，前列腺素具有扩

张微循环，抑制血小板聚集和改善血管内皮的作用。

其口服制剂贝前列腺素钠和静脉制剂前列地尔可以

与 IP 受体结合、增加内皮型一氧化氮合酶的合成，

促进 NO 的生成，抑制内皮素的生成与分泌从而起

到改善衰老血管的舒张功能，同时抑制内皮细胞凋

亡，维持血管壁的完整性，起到改善衰老内皮功能的

作用[53]。贝前列素钠通过激活核苷酸环化酶 - 蛋白

激酶 A 及核苷酸环化酶 - 蛋 -Rap1 通路，增加组织

蛋白酶 K 和黏附结构的重塑性，从而增强内皮细胞

的屏障作用。贝前列腺素纳可以抑制血管平滑肌的

增值与迁移，可以改善血管硬度。大量的临床研究表

明，贝前列素钠治疗能显著减少血管事件的发生，具

有改善血管衰老的作用[54]。研究表明贝前列腺素钠
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对间歇性跛行的患者有治疗作用，贝前列素钠可以

显著降低冠状动脉粥样硬化患者 baPWV，显著降低

各类心血管病患者 IMT 水平，显著改善 2 型糖尿病

合并下肢血管病变患者踝肱指数 [55]。前列腺素类物

质是人体内源性物质，能延缓修改损伤、修复血管

内皮，安全性能较高。推荐剂量从 20 μg/d 开始。

由于血管内皮受损状态下，外源性补充 NO 或

使用 NO 前体物质而增加 NO 含量，起到促进血管

内皮损伤修复的作用。亚硝胺类药物是一种含有亚

硝基或者硝基结构的化合物，左旋精氨酸进入体内

后能够在一氧化氮合酶的作用下发生转化而生成

NO，从而起到保护和改善血管内皮功能的作用。

综上所述，血管的结构和功能随增龄发生改变，

这些改变的累积构成了血管衰老的基础，同时血管

衰老是多种血管相关疾病的基础，严重威胁人类的

健康。因此，认识血管衰老的机制、评价指标以及管

理措施将为血管相关性疾病提供新的研究靶点，同

时有助于血管相关疾病的防治，改善老年患者的生

活质量，降低医疗费用。衰老虽然不可逆转，但早期

发现血管早衰，早期干预是防治心脑血管疾病的新

方向。

执笔专家：张存泰（华中科技大学同济医学院附属同济

医院老年科、湖北省老年病防治与保健医学临床研究中心、

武汉市老年多器官功能不全救治与康复临床研究中心）；陶

军（中山大学附属第一医院高血压血管科 老年病研究所）；

田小利（南昌大学生命科学院）；洪华山（福建医科大学附

属协和医院老年科）

指导专家：于普林（北京医院 国家老年医学中心）；李

小鹰（解放军总医院老年心血管科）；王林（天津医科大学

第二医院老年科）；蹇在金（中南大学湘雅二医院老年科）

撰写组成员（按姓氏拼音顺序）：白松（昆明医学院第

一附属医院老年科）；从洪良（天津市胸科医院心内科）；程

标（四川省人民医院老年科）；陈旭娇（浙江医院老年科）；

樊瑾（解放军总医院老年心血管科）；方宁远（上海交通大

学医学院附属仁济医院老年科）；郭新贵（上海华东医院心

内科）；郭艺芳（河北省人民医院老年科）；高海青（山东大

学齐鲁医院老年科）；高学文（内蒙古自治区人民医院老年

科）；何青（北京医院心内科）；韩璐璐（中国医科大学附属

盛京医院老年科）；洪华山（福建医科大学附属协和医院老

年科）；鲁翔（南京医科大学附属第二医院老年科）；林展

翼（广东省人民医院老年科）；刘德平（北京医院心内科）；

刘全（吉林大学第一医院心内科）；刘泽（广州军区总医院

老年科）；糜涛（华中科技大学同济医学院附属同济医院老

年科）；欧柏青（湖南省人民医院老年科）；乔薇（北京中日

友好医院老年科）；齐国先（中国医科大学第一附属医院老

年科）；秦明照（首都医科大学附属北京同仁医院老年科）；

宋昱（天津泰达医院心血管科）；司良毅（第三军医大学西

南医院老年科）；陶军（中山大学附属第一医院心内科）；田

小利（南昌大学生命科学院高血压血管病科）；凃玲（华中

科技大学同济医学院附属同济医院老年科）；王朝晖（华中

科技大学同济医学院附属协和医院老年科）；王晓明（第四

军医大学第一附属医院老年科）；吴锦晖（四川大学华西医

院老年医学中心）；吴智勇（海南省人民医院老年科）；徐

浩（中国中医研究院西苑医院老年科）；许迪（江苏省人民

医院老年科）；邢坤（陕西省人民医院老年科）；杨云梅（浙

江大学医学院附属第一医院老年科）；杨锐英（宁夏医科大

学总医院老年科）；张存泰（华中科技大学同济医学院附属

同济医院老年科）；张国刚（中南大学湘雅医院老年科）；张

乐（华中科技大学同济医学院附属同济医院老年科）；赵迎

新（首都医科大学附属北京安贞医院老年科）；诸葛欣（天

津医科大学总医院老年科）；朱鹏立（福建省立医院老年科）；

曾志羽（广西医科大学第一附属医院老年科）；曾敏（海南

省人民医院老年科）；周晓晖（新疆医科大学第一附属医院

老年科）

秘书：阮磊（华中科技大学同济医学院附属同济医院老

年科）；陈龙（中山大学附属第一医院高血压血管病科）

利益冲突：无
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