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基于NHANES数据库构建新生物年龄模型及其对参与者死亡结局的预测作用

叶婷婷，郜 攀  陆军军医大学（第三军医大学）第一附属医院老年医学与特勤医学科，重庆

［摘要］ 目的 基于美国国家健康与营养调查（National Health and Nutrition Examination Survey，
NHANES）数据库构建新生物年龄模型，并评估模型对死亡结局的预测作用。方法 纳入 NHANES 
2007-2010年，年龄在 20~79岁的参与者作为测试集，排除怀孕女性及临床资料不完整者，共计8 234名。

另采用NHANESⅢ中 18~79岁非怀孕的 17 522名参与者作为训练集，用于构建新生物年龄模型。通过

多重线性回归构建新生物年龄和新年龄校正生物年龄模型，并计算其他种类生物年龄。Pearson相关分

析评估生物年龄与实际年龄相关性。基于新年龄校正生物年龄模型计算生物年龄加速，根据生物

年龄加速将参与者分为生物衰老加速组（生物年龄加速≥0，n=3 884）和生物衰老延缓组（生物年龄

加速<0，n=4 350）。使用R软件 survey包进行加权数据比较，Cox回归分析生物年龄加速对参与者死亡

的影响。受试者特征曲线（ROC）计算新年龄校正生物年龄和生物年龄加速对参与者死亡受试者特征

曲线下面积（AUC）的影响。结果 由 9个变量构成的新年龄校正生物年龄模型对死亡结局具有最大

AUC（AUC=0. 889 2，P<0. 001），且与实际年龄及其他生物年龄具有较高相关性。与生物衰老加速组相

比，生物衰老延缓组男性、白种人、高中及以上教育程度、中高水平家庭收入、已婚（或有伴侣）、体育运

动强度、私人保险及癌症人群比例显著升高（P<0. 05）；而BMI、生物年龄加速水平以及吸烟者、高血压、

糖尿病、心血管疾病和慢性阻塞性肺疾病比例显著降低（P<0. 05）。Cox回归提示，与生物衰老延缓组比

较，生物衰老加速组在Model3［调整年龄分组、性别、种族、BMI、教育程度、家庭收入、已婚（或有伴侣）、

吸烟状态、重度饮酒、保险状况、体育运动、高血压、糖尿病、心血管疾病、慢性阻塞性肺疾病与癌症］中

死亡风险显著增加（HR=1. 62，95%CI：1. 28-2. 06，P<0. 001）。ROC 结果显示，新年龄校正生物年龄模

型显著增加中、老年人群 AUC 值（AUC=0. 781，P<0. 001；AUC=0. 731，P<0. 001），而生物年龄加速显著

提高中年人群AUC值（AUC=0. 756，P<0. 001）。结论 新年龄校正生物年龄模型与实际年龄及其他生

物年龄具有较高相关性，且对死亡结局具有较好的预测作用，尤其适用于中老年人群。
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outcomes.  Methods　 After excluding pregnant women and those with incomplete clinical data, a total of 
8 234 participants aged 20~79 years from NHANES 2007-2010 were included and assigned into a testing set, 
and another 17 522 non-pregnant participants （17~79 years old） subjected from NHANESⅢ were enrolled 
and served as a training set to construct the new biological age (new Bioage) model.  Multiple linear regression 
was used to construct models for new Bioage and age-adjusted biological age (new-agefixed Bioage), and other 
types of biological ages were calculated.  Pearson correlation analysis was performed to assess the correlation 
between biological age and chronological age.  Based on new-agefixed Bioage, biological age acceleration was 
calculated, and then according to the results, the participants were divided into accelerated biological aging 
group (biological age acceleration ≥0, n=3 884) and decelerated biological aging group (biological age 
acceleration <0, n=4 350).  Weighted data comparisons were conducted using the survey package in R, and 
Cox regression analysis was used to assess the impact of biological age acceleration on the mortality of the 
participants.  Receiver operating characteristic (ROC) curve was plotted to determine the effect of new-

agefixed Bioage and biological age acceleration on the area under the curve (AUC) for the mortality.  Results　
The new-agefixed Bioage model, composed of 9 variables, had the highest AUC value (AUC=0. 889 2, P<
0. 001) in predicting mortality outcomes and showed high correlation with chronological age and other 
biological ages.  The decelerated biological aging group had significantly larger proportions of males, whites, 
education level of high school or higher, middle to high household income, married (or with a partner), 
engaging in physical activity, having private insurance, and cancer (P<0. 05), lower BMI, slower biological age 
acceleration level, and less proportions of smokers, hypertension, diabetes, cardiovascular disease, and chronic 
obstructive pulmonary disease when compared with the accelerated biological aging group (P<0. 05).  Cox 
regression analysis indicated that, compared to the decelerated biological aging group, the accelerated 
biological aging group had a significantly increased risk of mortality in Model3 [adjust for age group, gender, 
race, BMI, education level, household income, married (or with a partner), smoking status, heavy alcohol 
consumption, insurance status, physical activity, hypertension, diabetes, cardiovascular disease, chronic 
obstructive pulmonary disease, and cancer] (HR=1. 62, 95% CI: 1. 28-2. 06, P<0. 001).  ROC curve analysis 
revealed that new-agefixed Bioage significantly increased the AUC values (AUC=0. 781, P<0. 001; AUC=
0. 731, P<0. 001) for middle-aged and elderly populations, while biological age acceleration significantly 
improved the AUC values (AUC=0. 756, P<0. 001) for the middle-aged population.  Conclusion　The new-

agefixed Bioage model demonstrates high correlation with chronological age and other biological ages, and has 
good predictive performance for mortality outcomes, particularly in middle-aged and elderly populations.  

［Key words］ National Health and Nutrition Examination Survey database； bioage； bioage 
acceleration； phenoage
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随着全球老龄化加剧，个体健康管理和衰老相关

疾病的防控已成为医学研究重点［1］。生物年龄作为评

估个体健康状态和衰老程度的指标，越来越被重视［2］。
相较于实际年龄，生物年龄更能准确反映个体的生理

衰老过程，并与多种健康风险和临床结局密切相

关［3-4］。因此，构建和优化生物年龄模型具有重要的

临床应用前景。

目前，生物年龄的计算方法包括Klemera P-Doubal S
计算的生物年龄（K-D BioAge）［5］、Gompertz 风险比例

模型表型年龄（PhenoAge）及 DNA 甲基化时钟等［6-9］。
这些方法利用不同生物标志物估算个体的生物年龄，

从而预测健康结局。然而，这些模型在指标选择和人

群适用性上存在局限性，例如，K-D生物年龄虽然简单

易用，但使用的生物标志物较少，验证也不够广泛；表

型年龄整合了多种生理功能指标，主要应用于老年人

群；DNA 甲基化时钟精度较高，但其高成本限制了临

床广泛应用［10］。
本研究基于美国国家健康与营养调查（National 
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Health and Nutrition Examination Survey，NHANES）数

据库，筛选与实际年龄高度相关的生物标志物，构建

新生物年龄模型，并评估其对死亡结局的预测价

值［11］。NHANES 数据库具有广泛的人群代表性和丰

富的健康数据，为生物年龄模型的开发和验证提供了

可靠基础［12-13］。本研究拟开发适用于大范围人群的

生物年龄模型，并探讨其在人群预后和健康管理中的

应用潜力。

1　资料与方法

1. 1　研究对象

本研究以NHANESⅢ中18~79岁非怀孕的17 522名
参与者作为训练集，用于构建新生物年龄模型。以

2007-2008年和 2009-2010年 NHANES参与者作为测

试集对象，纳入标准：（1）年龄 20~79岁；（2）女性参与

者在调查期间未怀孕；（3）具备完整的随访数据；

（4）具备完整的临床数据以计算生物年龄。排除标准：

数据存在极端的生化指标值等质量问题。最终共纳入

8 234名测试集参与者。

1. 2　变量筛选与分类

为了筛选与实际年龄相关的生物标志物，首先对

NHANESⅢ的数据与实际年龄进行 Pearson 相关性分

析，筛选标准为相关系数 r的绝对值>0. 1且P值<0. 05。
根据临床特征，将这些生物标志物分为 8 类：代谢功

能、心脏功能、肺功能、肾功能、肝功能、炎症指标、血

液参数、身体测量（表 1）。通过多重线性回归模型，计

算每个个体的生物年龄值，并采用受试者特征曲线

（ROC）及受试者特征曲线下面积（AUC）评估生物年

龄与死亡风险的相关性。

1. 3　协变量的定义

定义以下协变量［14］：婚姻状况（已婚或同居）、经

济状况（基于家庭收入贫困比 fPIR划分为低、中、高水

平：fPIR≤1，1<fPIR<4，fPIR≥4分别定义为“低水平”、

“中水平”和“高水平”）、吸烟状态（从未吸烟、当前吸

烟者和戒烟者）、重度饮酒者（男性每天饮酒超过 2杯，

女性每天超过 1 杯）、体育运动（基于每周代谢当量

METs 划分为低、中、高强度：METs<600，600≤METs<
1 200，METs≥1200分别定义为“低强度”、“中强度”和

“高强度”）。此外，合并症包括高血压、糖尿病、心血

管疾病（如冠心病、心肌梗死、卒中等），以及慢性阻

塞性肺疾病（COPD）等。根据参与者的年龄将其分

为青年组（20~44 岁）、中年组（45~64 岁）和老年组

（65~79岁）。

1. 4　生物年龄以及生物年龄加速的计算

参考已有研究中的 Gompertz 风险比例模型表型

年龄（PhenoAge）［7］、K-D 生物年龄（K-D BioAge）［5，15］，
并结合R软件BioAge包计算R-生物年龄（R-Bioage）和

R-表型年龄（R-Phenoage）［8］。根据本研究的变量，通

过多重线性回归方法计算新生物年龄（new Bioage），

并校正实际年龄后得到新年龄校正生物年龄（new-

agefixed Bioage）。通过构建新年龄校正生物年龄与实

际年龄的线性回归计算预测生物年龄，新年龄校正生

物年龄与预测生物年龄的差值即为生物年龄加速，差

值为正值表示生物衰老加速，负值表示生物衰老

延缓。

1. 5　统计学分析

由于NHANES使用复杂的多阶段概率抽样设计，

故本研究采用 R 软件（V4. 4. 1）中的“survey”包中

svydesign进行加权统计分析，而连续变量描述性分析

采用 svyby 完成，统计量采用 svyranktest 计算；分类变

量的描述性分析采用 svytable 命令完成，统计量采用

表1　NHANESⅢ数据库参与者实验室和体格检查指标与实

际年龄相关性分析

临床参数  
糖化血红蛋白

血浆胰岛素水平

血糖水平

总胆固醇

甘油三酯

收缩压

舒张压

第1秒用力呼气量

用力肺活量

峰值呼气流速

血尿素氮

肌酐

尿酸

白蛋白

碱性磷酸酶

C-反应蛋白

红细胞计数

平均细胞体积

红细胞分布宽度

体质量指数

腰围

r值

0. 310
0. 217
0. 249
0. 385
0. 198
0. 534
0. 166

-0. 578
-0. 423
-0. 410

0. 364
0. 165
0. 149

-0. 245
0. 156
0. 115

-0. 121
0. 153
0. 172
0. 129
0. 341

P值

0. 000
1. 06E-152
2. 98E-211

0. 000
1. 65E-133

0. 000
1. 21E-94

0. 000
0. 000
0. 000
0. 000

1. 68E-91
9. 51E-75

6. 22E-204
6. 14E-82
2. 26E-45
9. 97E-51
1. 63E-80

4. 91E-101
3. 28E-60

0. 000

所属功能

代谢功能

代谢功能

代谢功能

代谢功能

代谢功能

心脏功能

心脏功能

肺功能

肺功能

肺功能

肾功能

肾功能

肾功能

肝功能

肝功能

炎症指标

血液参数

血液参数

血液参数

身体测量

身体测量
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svychisq计算。Cox回归分析采用 svycoxph命令完成。

生物年龄相关性根据 BioAge 包中的 agevar、plot_ba 和

plot_ba 命令完成，ROC 曲线采用 R 语言的“pROC”包

进行统计分析；绘制 ROC 曲线采用 ggplot 命令完成。

连续变量以中位数（25%~75%）表示，分类变量以频数

（%）表示，所有 P 值双侧检验，P<0. 05 为差异具有统

计学意义。

2　结果

2. 1　基于NHANESⅢ数据库构建新生物年龄模型

参考 KLEMERA 和 LEVINE 的方法［5，15］，NHANES
Ⅲ数据库中筛选 18~79岁、未报告怀孕的参与者，共计

17 522人。根据与实际年龄相关性，筛选出 21项指标

（表1），并根据器官功能和体检结果分为8类。每类至

少选择 1种或以上指标进入生物年龄计算模型，最终

共构建 287 091 种模型，并使用 ROC 分析生物年龄对

死亡影响的AUC，检测不同个数变量组合的最大AUC
值。结果显示，由“HbA1c”“Glucose”“SBP”“PEF”“UA”

“ALP”“CRP”“MCV”“RDW”共计 9个变量构建的新年

龄校正生物年龄模型具有最大AUC值（AUC=0. 889 2，P
<0. 001，图1），同时与实际年龄相关性较好。

2. 2　生物年龄与 NHANESⅢ参与者实际年龄的相关

性分析

多种生物年龄与 NHANESⅢ参与者的实际年龄

均表现出显著相关性（P <0. 001）。其中，new Bioage
的 相 关 性 较 低（r=0. 713），而 校 正 年 龄 后 的 new-

agefixed Bioage 与实际年龄的相关性显著提高（r=
0. 962， P<0. 001）。见图2。

进一步分析各种生物年龄之间的相关性，结果如

图 3所示，所有生物年龄模型间均有较好的相关性，最

低相关性为 new Bioage 与 PhenoAge 之间（r=0. 78，P<
0. 001），而 new-agefixed Bioage与其他生物年龄模型具

有较高的相关性，其中最低为 new-agefixed Bioage与R 
Bioage的相关性（r=0. 86，P<0. 001）。

2. 3　NHANES 2007-2010年参与者分组比较

为了验证新年龄校正生物年龄的死亡结局预测

效果，本研究根据 NHANES 2007-2010年参与者的数

据进行分析，并依据生物年龄加速结果将参与者分为

生物衰老加速组（加速≥0）和生物衰老延缓组（加速<0）。
表 2显示，与生物衰老加速组相比，生物衰老延缓组的

R-生物年龄水平以及男性、白种人、高中及以上教育

程度、中高水平家庭收入、已婚（或有伴侣）、体育运动

!

"

相
关
性

#

值
!
$
%

BE1~14分别代表8~21个变量计算的new Bioage； BEC1~14分别代表8~21个变量计算的new-agefixed Bioage
图 1  不同数量的变量组合计算得到的 new Bioage（BE）和 new-agefixed Bioage（BEC）对于死亡结局的ROC曲线AUC

值（A）以及与实际年龄相关性（B）
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强度、私人保险及癌症人群比例显著升高（P<0. 05）。

在BMI、表型年龄、K-D生物年龄、R-表型年龄、新生物

年龄、新年龄校正生物年龄、生物年龄加速水平以及

吸烟者、高血压、糖尿病、心血管疾病和慢性阻塞性肺

疾病比例中，生物衰老延缓组显著低于生物衰老加速

组（P<0. 05）。2组实际年龄、年龄分组比例、重度饮酒

者比例无统计学差异。

2. 4　生物年龄加速对 NHANES 2007-2010 年参与者

死亡结局的影响

进一步分析新年龄校正生物年龄模型对NHANES 

生
物
年
龄

!

年

实际年龄
!

年

"#$%&'(")*+&,- ")$%,&'

")$%,('")$%&./ ")*+&.-

性别

男性

女性

图2　各种生物年龄与参与者实际年龄相关性分析
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热图中的数值代表了不同生物年龄之间的 Pearson相关系数，散点图对应两种生物年龄之间实际值的比较，X轴和 Y轴表示不

同模型计算的生物年龄；红色虚线表示线性拟合，图中的分布趋势显示了两种模型的拟合度；如果点分布越接近这条线，说明

两者之间的关系越线性

图3　各种生物年龄之间的相关性分析
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表2　NHANES 2007-2010年参与者的基本资料比较 ［M（P25%~P75%），n（%）］

临床指标

实际年龄/年
年龄分组

青年（20~44岁）

中年（45~64岁）

老年（65~79岁）

BMI
表型年龄/年
K-D生物年龄/年
R-生物年龄/年
R-表型年龄/年
新生物年龄/年
新年龄校正生物年龄/年
生物年龄加速/年
男性比例/%
白种人/%
教育水平

低于高中教育

高中教育

大学或更高

家庭收入

低水平

中水平

高水平

已婚（或有伴侣）

吸烟状态

现吸烟者

既往吸烟者

未吸烟者

重度饮酒者

保险状况

政府保险

无保险

私人保险

体育运动

低强度

中强度

高强度

合并症

高血压

糖尿病

心血管疾病

慢性阻塞性肺疾病

癌症

总人群（n=8 234）
45. 00（32. 00~56. 00）

3 777（50. 00）
3 023（38. 00）
1 434（12. 00）

27. 55（24. 06~31. 93）
37. 49（24. 66~50. 16）
43. 48（31. 53~55. 60）

145. 81（118. 56~183. 55）
58. 41（46. 26~70. 82）
39. 05（25. 60~56. 29）
43. 22（31. 38~55. 65）
-0. 95（-3. 35~1. 60）

4 117（49. 90）
3 915（70. 00）

2 261（17. 90）
1 939（23. 40）
4 026（58. 60）

1 538（12. 30）
3 934（43. 90）
2 076（37. 20）
5 133（65. 80）

1 910（22. 10）
1 942（23. 90）
4 378（54. 00）

643（8. 40）

1 518（12. 70）
2 204（20. 50）
4 507（66. 70）

5 534（61. 90）
942（13. 20）

1 758（24. 90）

2 537（26. 90）
821（7. 00）
555（5. 10）
467（5. 50）
642（8. 10）

生物衰老加速组（n=3 884）
45. 00（30. 00~57. 00）

1 732（19. 90）
1 480（15. 50）

672（4. 80）
30. 65（26. 37~35. 81）
40. 51（25. 60~53. 60）
46. 78（32. 28~59. 43）

138. 81（118. 45~185. 66）
61. 38（47. 31~73. 94）
56. 19（41. 58~71. 68）
47. 78（33. 10~60. 37）

2. 36（1. 00~4. 31）
1 523（15. 20）
1 465（23. 80）

1 302（9. 61）
1 005（11. 00）
1 571（19. 50）

889（6. 83）
1 972（19. 80）
687（10. 70）

2 226（24. 50）

1 061（11. 20）
813（8. 77）

2 007（20. 20）
290（3. 25）

882（6. 64）
1 152（9. 88）

1 846（23. 60）

2 907（28. 70）
366（4. 48）
611（6. 96）

1 585（15. 10）
627（5. 18）
331（2. 70）
301（3. 23）
283（3. 04）

生物衰老延缓组（n=4 350）
44. 00（33. 00~56. 00）

2 045（30. 10）
1 543（22. 60）

762（7. 18）
26. 07（23. 2~29. 37）

35. 93 （24. 04~47. 66）
41. 86（30. 96~53. 11）

152. 66（118. 60~182. 69）
56. 84（45. 74~68. 62）
29. 55（19. 55~42. 19）
41. 04（30. 15~52. 14）
-2. 84（-4. 66~-1. 42）

2 594（34. 60）
2 450（46. 20）

959（8. 26）
934（12. 40）

2 455（39. 10）

649（5. 45）
1 962（24. 10）
1 389（26. 50）
2 907（41. 30）

849（10. 80）
1 129（15. 10）
2 371（33. 80）

353（5. 12）

636（6. 07）
1 052（10. 60）
2 661（43. 10）

2 627（33. 10）
576（8. 75）

1 147（17. 90）

952（11. 90）
194（1. 83）
223（2. 35）
166（2. 24）
359（5. 03）

P值

0. 259
0. 843

<0. 001
0. 001

<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001

<0. 001

<0. 001
<0. 001

0. 138
<0. 001

<0. 001

<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001

0. 011

加权统计量

-1. 15
0. 14

23. 50
6. 99
8. 61

-1. 18
6. 48

50. 90
11. 40

132. 00
260. 00
110. 00

74. 00

61. 80

21. 10
22. 30

2. 19
31. 50

59. 50

177. 00
27. 90

170. 00
42. 10

1. 12
根据参与者生物年龄加速分成生物衰老加速组（生物年龄加速≥0）和生物衰老延缓组（生物年龄加速＜0），采用NHANES

数据库分层、聚类、加权的方法进行分析
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2007-2010年参与者死亡结局的影响。根据NHANES
数据库资料，本研究纳入 8 234 例参与者（统计

“MORTSTAT”变量），累计 731 例在随访过程中死亡。

以死亡作为结局，观察生物年龄加速对死亡结局的预

测效果。加权 Cox回归分析显示，与生物衰老延缓组

相比，生物衰老加速组在最终模型（Model3）中死亡风

险显著增加（HR=1. 62，95% CI： 1. 28~2. 06，P<0. 001）。
通过 ROC 分析，结果说明（表 4），与基础模型相

比，新年龄校正生物年龄和生物年龄加速均显著提高

了总体人群 AUC 值（P<0. 001）。在青年人群中，与基

础模型相比，调整新年龄校正生物年龄和生物年龄加

速对AUC值无统计学差异。与基础模型比较，在中年

人群中，加入新年龄校正生物年龄和生物年龄加速显

著增加了 AUC 值（P<0. 001）。在老年人群中，加入新

年龄校正生物年龄显著提高 AUC 值（AUC=0. 731，P<
0. 001），加入生物年龄加速对AUC值无显著影响。

3　讨论

本研究通过 NHANESⅢ数据库构建了新年龄校

正生物年龄模型，并在 NHANES 2007-2010年中验证

了新年龄校正生物年龄模型与实际年龄及其他生物

年龄模型（如K-D Bioage、PhenoAge）的相关性。此外，

ROC 结果提示新年龄校正生物年龄模型能够预测中

老年人群死亡风险，生物年龄加速则在中年人群中的

预测效果显著。

既往 K-D 生物年龄使用少量生物标志物估算生

物年龄，易忽略某些与衰老密切相关的关键生理功

能。表型年龄虽然整合了多种生理指标，但主要适用

于老年人群的健康和死亡风险预测。而 DNA 甲基化

时钟成本高昂且技术复杂，目前难以广泛应用于大规

模人群研究。近年来，JIA 等［16］采集浙江大学体检人

群资料，通过 Lasso 回归算法开发生物年龄模型。模

表3　生物衰老加速对NHANES 2007-2010年参与者死

亡结局的影响

调整模型

Model1
生物衰老延缓

生物衰老加速

Model2
生物衰老延缓

生物衰老加速

Model3
生物衰老延缓

生物衰老加速

HR

Ref.
2. 19

Ref.
1. 78

Ref.
1. 62

95%CI

1. 74~2. 75

1. 40~2. 25

1. 28~2. 06

P值

<0. 001

<0. 001

<0. 001
Mode1：调整年龄分组、性别与种族；Model2：调整 Model1+BMI、
教育程度、家庭收入、已婚（或有伴侣）、吸烟状态、重度饮酒、保

险状况、体育运动；Model3：调整 Model2+高血压、糖尿病、心血管

疾病、慢性阻塞性肺疾病、癌症

表4　调整新年龄校正生物年龄和生物年龄加速对于AUC的影响

不同年龄人群

总体人群

基础模型

基础模型+新年龄校正生物年龄

基础模型+生物年龄加速

青年人群

基础模型

基础模型+新年龄校正生物年龄

基础模型+生物年龄加速

中年人群

基础模型

基础模型+新年龄校正生物年龄

基础模型+生物年龄加速

老年人群

基础模型

基础模型+新年龄校正生物年龄

基础模型+生物年龄加速

累计死亡

731

65

270

396

AUC（95%CI）

0. 839（0. 824~0. 854）
0. 862（0. 848~0. 876）
0. 848（0. 833~0. 863）

0. 716（0. 650~0. 782）
0. 745（0. 682~0. 809）
0. 712（0. 637~0. 786）

0. 722（0. 688~0. 757）
0. 781（0. 749~0. 812）
0. 756（0. 723~0. 790）

0. 690（0. 658~0. 722）
0. 731（0. 699~0. 762）
0. 700（0. 668~0. 732）

SE

0. 008
0. 007
0. 008

0. 034
0. 032
0. 038

0. 018
0. 016
0. 017

0. 016
0. 016
0. 016

P值

<0. 001
<0. 001

0. 175
0. 964

<0. 001
<0. 001

<0. 001
0. 080

Cut-off

11. 02
10. 53

1. 315
0. 899

1. 572
1. 064

0. 908
0. 913

敏感度

0. 836
0. 822

0. 548
0. 580

0. 620
0. 661

0. 591
0. 560

特异度

0. 747
0. 750

0. 841
0. 805

0. 822
0. 768

0. 785
0. 755

基础模型为调整年龄分组、性别与种族、BMI、教育程度、家庭收入、已婚（或有伴侣）、吸烟状态、重度饮酒、保险状况、体育运

动、高血压、糖尿病、心血管疾病、慢性阻塞性肺疾病、癌症
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型对于死亡结局具有较好预测作用，未来需要更多的

人群验证模型稳定性。本研究利用 NHANES 数据库

实验室和体格检查指标，采用被证实有效的多重线性

回归模型，构建了具有较强预测力的新年龄校正生物

年龄模型。该模型在中老年人群中对死亡风险的预

测力显著，新年龄校正生物年龄是实际年龄校正后的

生物年龄，本研究结果表明新年龄校正生物年龄模型

能显著提升预测死亡结局的准确性。因此，本研究模

型具有一定的临床应用优势。

ROC结果显示，新年龄校正生物年龄模型对全体

人群及中老年人群的死亡风险具有显著预测作用。

中年和老年组的AUC值分别为0. 781和0. 731，表明模

型能有效区分不同风险水平的个体。因此，新年龄校

正生物年龄模型更适合中老年人群的健康管理和预

后评估。生物年龄加速在中年人群中显著提高了

AUC值，因此生物年龄加速可能成为研究中年人群预

后的重要工具。它反映了个体的生理衰老速度，能够

识别出那些虽然年龄较轻但健康风险较高的个体，为

个性化健康管理提供依据。

本研究仍存在一些局限性。首先，NHANES数据

库为横断面调查，无法反映指标随时间的变化，未来

需要纵向研究来验证模型的长期预测作用［17-18］。其

次，研究主要基于常规实验室和体检指标，未充分考

虑其他生理系统（如神经系统）的影响。此外，

NHANES特定人群构成可能限制了结果的推广性，需

进一步研究以验证模型在其他人群中的适用性。本

研究基于 NHANESⅢ和 NHANES 2007-2010 年的数

据，这一时间段虽然较为久远，但在研究设计和数据

采集方面具有较高的规范性和可靠性，为分析生物年

龄模型提供了重要的数据支持。此外，由于生物年龄

的理论基础和计算方法主要依赖于生物标志物与年

龄的稳态关系，而这些标志物的生物学特性在短期内

不会发生根本性变化，本研究的结论在科学性和稳定

性上仍具有较高参考价值。未来的研究可以结合更

新周期的数据，进一步验证和拓展生物年龄模型的预

测价值，从而更好地服务于当前人群的健康管理和疾

病预测需求。

综上所述，本研究基于NHANES数据库构建的新

年龄校正生物年龄模型和生物年龄加速模型在中老

年人群的死亡结局预测中展现了重要的临床应用潜

力。未来可通过纵向研究和更多生物标志物，进一步

优化模型并扩大其临床应用范围。
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