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摘要 时间认知功能的增龄性衰退表现得较晚，主要在高龄老年人中表现出时间认知功能的衰退 . 随着年龄的增长，老年人

内部时钟的速率变慢，变异增大 . 注意及记忆功能随年龄增长而衰退，这些一般认知功能的改变影响老年人的时间认知功

能 . 正常的时间认知功能依赖于“核心-背景”时间加工脑网络结构和功能的完好，这些脑区或功能通路的障碍会导致时间

认知功能的损伤 . 老年人在一定的年龄范围内，可以通过认知补偿策略保持相对完好的时间认知功能 .
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随着年龄的增长，大脑表现出结构萎缩和功能

衰退，导致多方面的认知功能下降 . 时间认知是一

种重要的认知功能，是日常生活中行为的基础 . 例

如，计划一项活动、基于目的执行一系列动作、规

划行车路线、遵守交通灯的指示等，这些都与时间

的知觉有密切关系 . 时间认知功能随年龄增长而发

生变化，这将影响正常的日常活动 . 常见的老年退

行性疾病阿尔茨海默病 （Alzheimer's disease，

AD）的评估和诊断，通常包括时间认知功能，例

如在常用的老年人认知功能评估量表简易智力状态

检查（mini-mental state examination，MMSE）中，

前5个问题均是对时间认知能力的评估，即通过评

估老年人对于不同时间范围（从大到小，例如今天

是哪一年，今天是星期几）的认知，考察老年人对

于时间的认知能力 . 已有研究发现，MMSE量表中

的时间认知能力对于老年人的认知功能下降具有显

著的预测作用［1］ . 对时间认知年老化特征及其神经

机制的研究，有助于促进对老年人认知功能衰退的

早期诊断，并开展相应的干预 . 以往的研究对于年

老化是否影响时间认知功能进行了探讨，本研究主

要综述了老化对时距知觉（包括节奏知觉）的影

响，并探讨了与时距知觉衰退相关的神经机制 .

1 时间认知的老化特征

随着年龄增长，老年人对时间知觉的敏感性下

降、变异性增加，这一结论在不同时距长度的任务

中已得到验证 . 运动节拍产生任务通常涉及非常短

的时距，即节拍间的间隔 . 有研究在自发节拍产生

任务中观察到了年龄差异 . Turgeon和Wing［2］检验

了19~98岁的健康人在节拍产生的运动时间知觉任

务中的表现，发现老年人产生的节拍频率比青年人

低，支持时间认知存在年龄差异的观点 . 在秒范围

的时距知觉任务中，同样发现存在年龄差异 .

Lamotte和Droit-Volet［3］采用时间二分任务发现在

500 ms~30 s范围的时距加工任务中，老年人均表

现出比青年人时距知觉敏感性下降的特点 . 该研究

提示在秒范围的时距加工中存在年龄差异 . 在一项

关于时间知觉的元分析研究中，Block等［4］整理了

涉及秒-分钟范围的时距知觉任务的研究，发现与

青年人相比，老年人对时距的口头估计较长，而在

时间产生任务中产生的时距较短，这种情况独立于

时距的长度，即在不同的时距范围均发现了老化的

影响作用 . 在较长的（分钟）时间估计任务中同样

发现了存在时间加工的年龄差异 . Ferreira等［5］的

研究发现在产生2 min时距的任务中，老年组的被

试比青年组的被试产生的时距更短 . 综合上述不同
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时距长度的研究结果发现，时间信息的加工存在年

龄效应，即老年人与青年人对于时间信息的加工存

在差异 .

然而，也有研究者认为时间认知任务中表现出

的年龄差异，实际上是由于老化导致的一般认知功

能衰退所导致的 . 研究者认为，在难度较大或者涉

及较多认知参与的时距知觉任务中，一旦将一般认

知功能（注意、工作记忆、资源共享、加工速度）

的年龄差异控制之后，并不能发现年龄对于时间估

计准确性的显著影响 . 例如，Bartholomew等［6］评

估了647名被试的时间知觉，发现对时距的估计与

一般认知测验的成绩密切相关，而当控制认知测验

的分数之后，时间知觉的成绩与年龄无关 .

在上述研究中，被试的年龄范围在18~67岁之

间，没能观测到年龄对时间知觉正确率和准确性的

影响，可能是由于年龄效应在大约 75岁之后才会

变得比较明显，或者说年龄效应的作用才会独立于

认知加工的影响 . 正如Turgeon和Wing［2］的研究中

发现，老年人产生的节奏频率比青年人更低，经过

分析19~98岁被试在任务中的表现发现，上述时间

知觉的年龄差异主要在 75岁之后才会出现，提示

之前未探测到时间知觉年龄差异的研究，可能是由

于之前的研究中被试年龄较小（小于75岁） . 通过

分析以往的研究提出，一般认知功能的衰退的确会

影响时间信息的加工，而时间信息加工过程本身也

会受老化的影响 .

2 时间认知老化的原因

时间认知年龄差异的内部机制可以基于时间认

知的信息加工模型进行探讨 . 时间认知通常包含 3

个加工阶段：首先是内部时钟阶段，包括节拍器和

累加器，节拍器发放脉冲，脉冲通过闸门传送到累

加器进行累积，注意调节节拍器和累加器之间的闸

门；其次是记忆阶段，包括工作记忆和参照记忆；

最后是对记忆中的时间信息进行比较 . 当前对于时

间认知年龄差异的一种解释是内部时钟随年龄增长

而发生变化，另一种解释是由于注意、记忆等认知

因素受年龄的调节，这些一般认知功能的衰退导致

时间认知随增龄而发生变化 .

2.1 内部时钟速率变慢，变异性增加

有些认知任务可以反映内部时钟自身的属性，

可以通过检验老化对这类任务的影响来评估老化对

内 部 时 钟 的 影 响 . 例 如 ， 自 发 运 动 节 拍

（spontaneous motor tapping， SMT）任务是要求个

体以自我最舒适的速度进行规律性的节奏敲击，这

类任务反映内部时钟的振荡周期［7］ . Turgeon 和

Wing［2］检验了青年人和老年人在一系列运动节拍

任务中的表现，包括3类任务：a. SMT任务，即被

试按照自己舒适的节奏击打节拍；b. 序列时距产生

（serial interval production， SIP） 任务，即被试以

1s或 0.5 s的速率击打节拍，但是没有外在的参考

标准；c. 连续节拍（continuation tapping，CT）任

务，即被试首先按照外在的刺激节奏击打节拍，继

而当刺激消失后仍然按照这一节奏击打节拍 . 该研

究在SMT任务中要求被试按照舒服而且自然的节

奏敲击30 s，结果发现与青年人相比，老年人每两

次敲击之间的时间间隔更长 . 此外，该研究的总体

结果显示，在所有上述运动节拍任务中，年龄越

大，产生的节拍间间隔时间越长，表明随着年龄增

长，内部时钟的速率变慢 . 上述结果与以往研究中

老年人内部时钟速率减慢的观点一致［8］ .

内部时钟速率由于年龄增长而降低，在触觉时

间辨别任务中也得到了证实 . Ramos等［9-10］测量了

18~79 岁健康被试的触觉时间辨别阈限（temporal

discrimination thresholds， TDT） . TDT指的是被试

将两个短的（0.2 ms）触觉刺激区别开，以识别两

个触觉刺激间间隔的能力 . 实验采用 6 个递增及 6

个递减的刺激序列，在实验中TDT即被试可以识

别最小刺激间间隔的能力 . 该研究的总体结果显

示，年龄每增长1岁，TDT增长0.66 ms. 研究者认

为，由于年龄增长，内部时钟速率变慢，老年人将

0.2 ms的刺激判断为短于其实际长度，导致其区分

序列刺激变得更加困难 .

此外，年龄与内部时钟的变异增大相关 . 如前

所述，SMT 任务反映内部时钟自然的振荡周期，

SMT任务的变异可作为反映内部时钟噪声的指标 .

在Turgeon和Wing［2］的SMT任务中，15名青年人

（19~30 岁） 的 敲 击 节 奏 非 常 稳 定 ， 标 准 差

（standard deviation，SD）为65 ms，而15名老年人

（78~98 岁） 的节奏变异超过了青年人的 2 倍

（SD = 177 ms），表明与青年人相比，老年人内部

时钟的变异更大 . 在该研究的其他节奏产生任务

中，也同样发现年龄越大，产生节奏的变异越大 .

进一步的分析发现这些增加的变异反映了时钟的变

异而非运动的变异，提示老年人由于内部时钟变异

增大而发生时间认知的变化 .

变异系数 （coefficient of variation，CV） 可以

反映每组测验内部的变异 . Turgeon和Wing［2］的研
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究考察了节拍产生任务中时间感知的CV，并采用

MMSE 测量被试的总体认知功能，通过对比实验

开始时的前三组及实验结束时的后三组测验之间的

差异考察练习效应 . 结果发现，年龄对开始和结束

时的CV的解释分别是 13%和 11%，即使在对总体

认知功能和练习效应进行控制之后，仍然可以发现

老年人比青年人内部时钟的变异更大 .

上述研究提示内部时钟速率随年龄增长而减

慢，其变异随年龄增长变大，导致老年人对时间信

息的加工发生改变，表现出年龄差异 .

2.2 一般认知功能的衰退

时间认知的信息加工模型认为，时间认知涉及

内部时钟、记忆和决策3个主要加工阶段，在内部

时钟阶段注意调节进入累加器的脉冲量 . 因此，时

间认知受注意、记忆及决策等认知因素的调节 . 许

多研究提出时间认知任务中的年龄差异与注意和记

忆有密切关系［11-12］ . 将计时任务和其他需要注意或

工作记忆参与的任务同时进行，发现计时任务的表

现受到干扰任务的影响［13-15］ . 由于注意和记忆对老

化非常敏感，因此一些研究提出时间认知的年龄差

异可能反映的是一般认知功能的年龄差异 .

注意影响对时间的知觉是比较直观的，例如愉

快时感觉时间过得快，而无聊时感觉时间过得慢 .

时间知觉对注意分配或分心注意等注意操控非常敏

感 . 越少的注意分配到时间维度上，内部时钟的速

率会越慢，导致对给定时距的低估，而在时间产生

任务中产生高于标准参照的时距［16］ . 例如，内部

时钟速度低的个体可能将 5 s 的刺激知觉为只有

3 s，而在产生3 s的时距任务中，该个体可能产生

5 s的时距 .

任务难度控制可以调控注意资源的分配 . 与青

年人相比，老年人在时间任务中的错误随着任务难

度的增加而增多 . 例如在时间复制任务中［17］，任务

难度的增加导致注意资源不足以满足对时间信息的

正常编码，遗漏时间脉冲，最终导致复制时距短于

实际时距 . 对于老年人而言，在需要分配注意的条

件下，均会导致对时距的低估，这种模式与青年人

是不同的 .

刺激呈现在不同感觉通道涉及注意的分配 . 在

Lustig和Meck［18］的研究中，被试对视觉和听觉通

道的时间信息进行时间二分判断，即以标准时距为

参照，将呈现的时间刺激（单通道呈现或双通道呈

现）判断为较短时距或较长时距，结果发现：对于

青年人而言，单通道和多通道的时间敏感性是相同

的；对于老年人而言，多通道的时间敏感性显著低

于单通道 . 这一结果可能是由于多通道涉及注意资

源的分配，而老年人的注意功能下降，所以对于双

通道时间信息的敏感性下降 .

记忆功能随着年龄的增长而下降，有研究者发

现时间认知功能的年龄差异可能是由于记忆功能的

下降所导致的 . McCormack等［19］采用时间辨别任

务考察年龄对于时间知觉的影响 . 在该实验任务

中，被试首先需要记忆一系列的时距信息，然后对

呈现的刺激进行时间辨别 . 结果发现老年人比青年

人时距辨别的准确率更低，老年人倾向于将时距低

估 . 研究者提出由于老年人记忆中的时距表征因年

龄的增长发生变化，因此在时距辨别任务中表现出

不同于青年人的年龄差异 .

老化领域的研究表明，随年龄增长，老年人多

方面的认知功能表现出下降，尤其是加工速度、工

作记忆及长时记忆等功能［20］ . 结合上述研究，老

年人时间认知功能的下降与其注意和记忆等功能的

衰退相关，提示老年人时间认知功能的下降可能是

由于这些一般认知功能随增龄而表现出的衰退

所致 .

3 时间认知老化的神经机制

3.1 时间认知的神经基础

3.1.1 与时间加工相关的脑区

以往的病灶研究及神经影像学研究报告了广泛

的脑区参与时距加工 . 研究主要发现大脑皮层、小

脑以及一些皮下结构的功能与时间认知活动相关 .

在大脑皮层中，结合电生理研究、功能磁共振

成像研究以及经颅磁刺激研究，发现额叶在时间加

工中具有重要作用 . 例如，在电生理研究中，以关

联负化（contingent negative variation，CNV）为指

标的脑电研究结果提示额叶在时间信息的累积中有

重要作用［21］ . 许多脑成像研究发现额叶参与小于

1 s和大于 1 s的时距加工［22-23］ . 此外，基于重复经

颅 磁 刺 激 （repetitive transcranial magnetic

stimulation，rTMS）的研究结果也发现额叶（尤其

是背外侧前额叶）在时距加工中有重要作用［24］ .

除了额叶，已有研究发现顶叶也是时距加工的重要

脑区［25-26］，例如在脑损伤研究中发现右半球的顶

叶对于估计长时距具有重要作用［26］ . 在一项基于

功能磁共振成像的时间复制任务中，观察到右侧顶

叶的激活［25］ . 此外，在 rTMS研究中，Bueti等［27］

采用 rTMS干扰左侧/右侧顶叶的活动，探讨顶叶在
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时距知觉中的作用 . 该研究结果发现右侧后顶叶的

活动抑制，对时距知觉有显著影响，提示顶叶在时

距加工中有重要作用 . 近期的研究还发现了在海马

中存在时间细胞，海马CA1区的锥体细胞的放电

频率随着时距的增长而增加［28］ . 影像学研究发现

在较短时距的知觉任务中，小脑有更大程度的激

活［25］ . 对于小脑施加抑制性刺激，影响 400~

800 ms的时距知觉［29］ . Koch等［30］也发现小脑在复

制较短时距（400~600 ms）时有重要作用 . 有一些

皮下结构也参与时间信息的加工 . 在功能磁共振成

像研究中，时间加工的早期即编码时距过程中观察

到基底神经节的激活［31］ ，并且有研究在不同的时

间任务中都观察到了基底神经节的激活［25］ . 此外，

以往有研究在不同的时距加工任务中发现了尾状核

以及壳核的激活［32-34］ .

在时间认知任务中发现了上述多个不同脑区参

与加工，该结果凸显了是否存在共同的时间加工专

属机制这一问题 . 有研究认为，存在特定的脑区作

为专属的时间加工脑机制，所有的时间认知任务都

需要该神经结构的功能参与；也有研究认为，时间

知觉是一种皮层网络的内部属性，基于皮层网络的

动态变化来对时间进行表征 . 两种观点都有不同的

实验证据支持 . 近期随着神经影像学研究结果的积

累，有研究者整合了以往不同的观点，认为时间加

工的神经机制是一个混合的机制［35］，既包括一些

加工时间信息的共同脑区，也包括另外一些特定于

加工背景信息的脑区（图 1） . 其中，那些共同脑

区被称为时间加工的核心脑网络，这些脑区在不同

长度的时距范围、不同类型的时间任务中都参与加

工，主要包括辅助运动区和基底神经节 . 那些特定

于加工背景信息的脑区被称为时间加工的背景相关

脑区，这些脑区的激活依赖于具体的时间认知任

务，例如时间刺激信息从什么通道呈现、采用的是

什么类型的时间加工任务、是否涉及认知控制和身

体运动等，这些背景脑区包括视觉区、听觉区、体

感区、前额叶及小脑等 . 上述两种脑机制的相互作

用形成了一个任务中特定的计时行为，据此可将时

间认知的脑网络机制称为“核心-背景脑网络”，这

些脑网络既包括加工时间信息的脑区（核心网络），

也包括加工非时间信息的脑区（背景网络） .

3.1.2 与时间加工相关的神经递质

以往的药理学研究提示时间认知受神经递质系

统的调节 . 已经发现胆碱能神经递质与时间认知相

关 . 海马的胆碱能神经递质在时距表征的保持中具

有重要作用［36］ . 额叶的胆碱能神经元参与时间信

息的存储，并参与多种时距的加工［37-38］ . 纹状体胆

碱能神经递质的水平可作为事件持续时间的表

征［39］ . 有研究提出多巴胺能神经递质也与时间加

工相关 . 例如有研究提出多巴胺神经递质与内部时

钟的速率有关，起搏器速率的高低与多巴胺水平相

关［40］ . 此 外 ， 有 研 究 报 告 了 5 - 羟 色 胺 （5 -

hydroxytryptamine，5-HT） 对时间知觉任务的影

响 . 5-HT受体激动剂可以影响多种时间任务中对于

时距长度的主观估计［41-42］ . 但是进一步研究结果提

示，5-HT水平的变化并不是影响时间加工本身的

过程，Wittmann等［43］和Wackermann等［44］的研究

均发现，5-HT水平的变化影响较长秒范围的时距，

Wittmann等认为 5-HT水平的变化影响工作记忆及

持续性注意等一般认知功能，从而影响较长范围的

时距 . 与前述时间加工的“核心-背景网络”机制相

似，上述研究结果提示，一些神经递质（如胆碱能

及多巴胺能递质）与时间信息的加工相关［45-46］，另

Fig. 1 The“ main core-context dependent ”network model for time perception（Adapted from Merchant et al. ［35］）

图1 核心-背景时间加工网络（改编自Merchant等［35］）

SMA，辅助运动区；PFC，前额叶.
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一些神经递质 （如 5-HT） 与非时间信息的加工

相关［43］ .

3.2 时间认知衰退与脑老化

3.2.1 老化与时间认知

当前关于老化对时间认知影响的研究较少，而

且主要是行为层面的研究［2-3，7，19］ . 近期有一部分

研究致力于探讨时间认知的神经生理机制［28，35，47］，

但是很少有研究探讨老化对这些神经生理机制的影

响 . 在老化领域的研究中发现，随着年龄的增长，

老年人的大脑表现出结构和功能的改变 . 关于脑结

构与年龄之间有比较一致的研究结果，即认为随着

年龄的增长，皮质及皮质下结构表现出广泛的灰质

体积下降［48-50］ . 例如，Fjell 和 Walhovd［51］的综述

中分析了内侧颞叶与老化之间的关系，发现海马结

构随着年龄的增长而萎缩 . 此外，Raz等［52］的研究

发现内嗅皮层的体积也随着年龄增长而下降 . 在脑

功能方面，随着年龄的增长老年人表现出与青年人

不同的脑活动模式 . Grady等［53］研究发现：青年人

在进行认知活动时，任务相关的脑区激活程度较

大，默认网络的活动下降；与青年人相比，老年人

表现出相反的模式，即老年人在进行认知任务时，

默认网络的激活大于青年人，而任务相关脑区的激

活低于青年人 . 提示老年人在任务状态下，抑制默

认网络活动的能力下降，利用任务相关脑区执行认

知任务的能力也下降 . 脑结构和功能随年龄增长的

变化，导致多项认知功能表现出与年龄相关的功能

衰退 . 这些脑结构和功能方面的变化，可能也是导

致时间认知出现年龄差异的神经基础 . 但是当前关

于时间认知老化的神经机制研究还比较缺乏，还需

要更进一步的研究 .

在神经递质方面，认知老化领域的研究主要探

讨了多巴胺能神经递质与年龄的关系 . 已有研究发

现多巴胺转运体的浓度随着年龄增长而下降，并且

年龄、多巴胺的活动、认知功能之间存在显著的相

关关系［54-55］ . 有研究结果提示，年龄相关的认知功

能下降，受多巴胺转运体浓度的调节［56-57］ . 上述研

究结果提示年龄相关的神经递质及其相关生化指标

的变化，与认知功能的变化之间存在相关关系 . 据

此有理由推断，与时间认知相关的神经递质及其相

关生化指标随年龄增长发生改变，会导致老年人的

时间知觉发生变化 . 当前这方面的研究证据较少，

对于患有神经递质方面特定疾病患者的研究，可以

增进对老年人的神经递质水平与其时间认知功能之

间关系的认识 .

总之，老化不仅可能导致大脑结构和功能发生

改变，同时可能导致神经递质的水平发生变化 . 时

间加工相关的脑区功能衰退以及神经递质分泌水平

的变化是时间认知功能下降的重要原因 . 相对于正

常老化而言，神经退行性疾病患者更早表现出脑神

经机制方面的衰退，对于神经退行性疾病患者时间

认知功能的研究，可帮助理解时间认知老化的神经

机制 . 下面将分别介绍 AD 患者和帕金森病

（Parkinson's disease， PD）患者的时间认知功能 .

3.2.2 AD与时间认知

AD 是与年龄相关的神经退行性疾病之一，

AD 患者在脑结构方面伴随着神经元及突触的减

少，表现为颞叶、顶叶及额叶部分区域的脑萎缩 .

AD患者在时间加工任务中表现出认知障碍 . 在一

项关于 AD 患者时间知觉的早期研究中［58］发现，

AD患者对时距估计的变异增加，具体表现为在节

拍产生任务中的变异大于对照组，并且在时间口头

估计任务中的正确率和准确性均低于对照组 . 在另

一项研究中［59］，被试需要通过按空格键产生 3 个

空时距（5 s，10 s，和 25 s），结果发现时间知觉

的正确率和准确性均受到疾病的影响，表现为AD

患者在时间知觉任务中的绝对误差和变异均大于健

康对照组 . 此外，在一项口头估计任务中［60］发现

与正常被试相比，AD患者估计的时距与实际时距

偏离较大 . 上述研究提示AD患者对时距估计的变

异增大，不能准确地进行时间估计 .

AD患者时间知觉的损伤可能与注意功能的损

伤相关 . 有研究者［61］要求AD患者进行时距的口头

估计，发现被试的时间估计受损 . 研究者认为是由

于注意资源的缺失导致的 . 另一项研究中包括较高

和较低两种水平的注意负荷任务［62］ . 在其中较高

的注意任务中，被试完成持续 15 s 的斯楚普

（Stroop）任务；而在较低的注意任务中，被试需

要注视屏幕上的注视点，同样持续 15 s. 任务结束

之后，被试需要复制先前经历的时距 . 结果发现，

AD患者在高注意负荷任务中比低注意负荷任务中

产生的时距更短，表明时距判断的能力随着任务复

杂程度的增加而下降 . 该研究提示AD患者的时间

知觉会因伴随任务注意负荷的不同而存在差异 .

AD疾病导致广泛的大脑皮层结构和功能的改

变，有研究发现AD患者颞叶、顶叶以及部分额叶

和扣带回结构表现出萎缩［63］，此外有研究在脑干

的蓝斑也发现了结构的变化［64］ . 由于该疾病影响

的脑区分布广泛，既可能影响到时间加工的核心脑
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区，导致AD患者内部时钟变异较大，也可能影响

到时间加工的背景脑区，导致AD患者在需要其他

认知功能（注意）参与的时间认知任务中表现出较

差的时间估计成绩 . 但是这些尚属推测，需要未来

更多的研究进行检验 .

3.2.3 PD与时间认知

PD主要的病理机制是由于基底神经节的黑质

神经元致密部细胞死亡导致多巴胺分泌减少［65-66］，

从而导致静止性震颤、肌张力增高、运动迟缓 . 先

前的研究发现与正常对照组相比，PD患者的时间

认知功能下降 . 例如，在一项时间复制任务中［67］

发现：用药阶段的PD患者与健康对照组的时间知

觉未表现出显著差异；而未用药的PD患者对时间

的复制与对照组之间具有显著差异，表现为未用药

的PD患者时间知觉的准确率更低且变异更大，并

且高估短时距（8 s）而低估长时距（21 s） . Koch

等［68］采用时间复制任务考察 PD 患者的时间认知

功能，发现与正常对照组相比，PD患者在分辨不

同长度的时距时，对大于 2 s的时距知觉受损，表

现为复制时距显著低于标准时距 . 在时间辨别任务

中，Riesen和 Schnider［69］发现与控制组相比，PD

患者对时距（0.2~3 s）的辨别阈限更高 . Merchant

等［70］也发现一些 PD 患者对时距辨别的变异显著

大于对照组 . 此外，Smith等［71］采用时间二分任务

对PD患者和正常对照组被试进行测验，结果发现，

PD患者与正常组被试在 1 s~5 s的时距辨别中存在

差异，PD患者的变异更大，其差别阈限及韦伯比

率大于对照组 .

上述研究结果提示，PD患者的时间认知功能

受损，药物的治疗可以改善其受损的时间认知功

能 . PD患者主要的病理机制是多巴胺分泌水平的减

少 . 患者在药物作用期时间认知功能正常，而非药

物控制期的时间知觉功能受损，与以往的研究［45-46］

一致，提示多巴胺在时间加工中具有重要作用 . 从

脑结构层面来看，大部分PD患者的一个重要特征

是基底神经节黑质纹状体系统受损［65-66］ . 前文提到

的核心-背景时间加工网络中，基底神经节是时间

加工的核心脑区，基于对PD患者的研究提示该疾

病可能影响时间加工的核心脑区，导致时间认知功

能受损 .

然而，关于PD患者的时间认知功能是否表现

出衰退，还存在不同的观点，有些研究并未发现

PD患者与正常对照组在时间认知功能上存在明显

的差异 . 例如Spencer和 Ivry［72］测验被试的重复运

动能力，探讨PD患者对每两个运动之间时间间隔

的知觉，结果发现无论是否在用药期的PD患者的

任务表现与对照组均没有显著差异，提示PD患者

的时间认知功能并未受到疾病的影响 . 此外，

Weardon等［73］采用多种时间知觉任务，包括时间

泛化任务、时间二分任务、阈限辨别任务和时距记

忆任务，考察PD患者在上述任务中的表现，结果

发现，除了时距记忆任务之外，PD患者与对照组

在其他时间任务中的成绩没有显著差异 . 而是否用

药对 PD患者的时间认知功能影响不大 . 研究者综

合实验结果及以往研究结果进行分析，认为PD患

者的时间认知功能并不存在明显障碍 .

对比 Weardon 等［73］ 和 Smith 等［71］ 的研究发

现，前者PD患者的平均年龄为66.58岁，年龄范围

为 44~84岁，后者的平均年龄为 71.94岁，而年龄

范围为 61~81岁 . 可以看出前者被试的年龄跨度较

大，且平均年龄较小，没有发现患者组与对照组的

时间知觉存在显著差异，后者被试的年龄跨度较

小，且平均年龄较大，发现患者组比对照组时间知

觉的变异更大 . 由上述分析推测，年龄可能是影响

PD患者时间认知功能的因素之一，年龄与PD疾病

对于时间认知的影响可能存在交互作用 .

4 展 望

老年人的时间认知功能随年龄增长会出现衰

退 . 基于近年来广泛认可的脑可塑性观点，老年人

的认知功能也具有可塑性 . 老年人会采用补偿性加

工机制或认知策略，来保持相对正常的认知功能 .

未来的研究将基于脑与认知功能的可塑性开展训练

或其他干预，致力于寻找延缓认知老化或认知衰退

的方法 .

4.1 时间认知功能的可塑性

大脑功能的正常衰退以及病理性脑功能退化均

会影响认知功能，包括时间认知功能 . 但是，如前

文所述，老年人表现出时间认知功能下降的年龄较

晚，很多情况下甚至观察不到年龄差异，一些研究

发现只在高龄老年人中表现出时间认知功能的衰

退 . 而在常见的神经退行性疾病AD及PD病程的早

期阶段，病人的时间认知能力下降并不明显 . 出现

上述现象可能的原因是老年人的大脑具有可塑性，

老年人的时间认知存在补偿性加工机制 .

补偿性加工机制与神经修复 （recovery） 相

关 . 年龄相关的脑和行为的变化涉及神经退行和修

复之间长期的动态交互影响，这种修复，既包括在
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青年人和老年人共同参与时间认知的典型脑区内，

对损伤的通路进行补偿性修复［74］，也包括使用其

他的神经网络补偿损伤脑区的功能［75］ . 大脑通过

这种补偿机制，避免由于重要功能的丧失而导致的

认知功能障碍 . 已有研究提出大脑通常会具备若干

备选路径以达到特定的目标，而每一种路径都具有

不同的机制［76］ .

认知补偿机制有来自脑损伤病人以及健康正常

被试脑影像证据的支持 . 脑损伤病人通常表现出很

大的弹性，即使与某认知功能相关的典型脑区被完

全切除之后，病人仍然能够很好地完成该认知功

能，例如语言判断和运动控制 . 而功能影像研究的

结果显示不同被试执行相同的任务时可能使用不同

的神经网络 . 这种补偿机制可以解释为什么在正常

老化阶段，甚至是神经退行疾病的早期阶段，时间

知觉障碍并不明显 . 根据上述大脑补偿的观点，老

年人能够使用备用的认知加工过程和神经网络以保

持较好的认知和行为功能，直到这些备用机制也被

阻断（例如由于认知需求的增大，或者由于年龄或

疾病而出现生理衰退） . 对于时间认知的脑机制而

言，如果时间加工的核心脑网络功能衰退，可能出

现其他相关脑网络的功能补偿，从而使老年人可以

保持相对正常的时间认知功能 .

4.2 老年人时间认知的策略

有观点认为老年人时间认知功能的保持是基于

贝叶斯模型进行的认知分析［16］ . 基于贝叶斯模型

的观点认为，老年人对于实验所使用的信号时距分

布和错误（error）形成内部表征，当进行时间判断

或估计时，被试将之前呈现的时距分布的表征与当

前的时距综合考虑，以进行时间估计 . 在这种情况

下被试时间估计的结果是所有时距的平均值 . 可

见，贝叶斯模型依据特定情境中时距的分布来调整

和优化时间知觉的行为，该模型假设在正确率和准

确性之间存在权衡，降低不确定性会影响时距知觉

的准确性 .

对于老年人而言，由于年龄的增长，内部时钟

变异增大而可信度下降，基于贝叶斯模型的决策方

式是一种有效的策略，可以通过依赖外部信息的支

持降低不确定性导致的变异 . 有研究发现［2］老年人

对于绝对时距估计的正确性随年龄增长而下降，而

时距估计的相对准确性并未随年龄增长而下降 . 该

研究采用节拍产生任务，要求被试以1 s/节拍的速

度，或者 0.5 s/节拍的速度形成节拍，结果发现与

青年人相比，老年人产生的绝对时距（0.5 s， 1 s）

更长，但是老年人和青年人一样，0.5 s 节拍的速

度是1 s节拍速度的2倍 . 上述结果提示，老年人使

用所有可用的环境信息来提高时间知觉的准确性

（降低时间知觉的不确定性），上述两种时间间隔的

节拍相互形成彼此的参照信息，老年人可以依据这

些信息，进行时间认知的决策 . 上述研究结果提示

老年人在一定的年龄范围内（约小于75岁），可以

通过认知补偿策略保持相对完好的时间认知功能 .

总之，老年人的时间认知功能存在可塑性，提

示可以在临床上采用可塑性训练或干预的方法，通

过改变大脑的神经可塑性，调节老年人的时间认知

功能 . 这对未来的研究提出两种思路：一种思路，

可以基于贝叶斯分析的观点对老年人进行认知训

练，使老年人在时间比较任务中可以保持比较正常

的功能，或者针对“核心-背景”脑网络主要的特

定功能，开展相应的认知训练，通过调节脑网络的

功能，改善时间认知功能 . 另一种思路，基于脑可

塑性干预技术，通过经颅磁刺激或经颅电刺激等脑

刺激干预的方式，直接调节时间加工的“核心-背

景”脑网络的功能，从而改善时间认知功能 .
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Age-related Changes in Time Perception and The Underlying Neurobiological
Mechanism
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Abstract The onset of age-related differences in time perception occur late in human life. Research

demonstrated that the proposed internal clock slows down and its variation increases as people get old. The

general cognitive abilities such as attention and memory decline with age, leading to decline in time perception.

Temporal estimation depends on the interaction of multiple brain regions, including regions that are consistently

involved in temporal processing (the core networks) and regions that are activated when processing context-

dependent information (the context networks). It suggests that time perception depends on the function of "core-

context" brain networks. Some neurodegeneration diseases affect the networks. Patients with these diseases

showed poor performance in temporal tasks. Within a certain age range, older people could maintain relatively

good temporal cognitive function as younger adults through cognitive compensation strategies. Future studies

would explore how to slow down aging process by cognitive training as well as brain stimulation techniques.
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