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从现有研究来看，影响

衰老进程的主要因素有遗

传因素、环境因素、生活方

式、心理因素以及随机因素

等。如果从具有可操作性

的实践层面来看，改善饮

食、适度进行体育锻炼、保

持良好社会关系等都有助

于延缓衰老进程。

◎本报记者 叶 青
通 讯 员 李伟苗 李苏梅

◎本报记者 金 凤 通讯员 周 伟
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近日，一部讲述高龄母亲照顾罹患阿尔茨海

默病女儿的电影《妈妈！》在院线热映。影片除了

对阿尔茨海默病进行了细腻描写外，更让人动容

的情节是片中 85岁高龄的母亲在得知女儿患病

后，一改往日孱弱模样，开始通过加强锻炼等各

种方式对抗着衰老。我们对衰老的了解有多

少？当下我们是否能延缓甚至逆转衰老呢？

关于衰老科学界没有统
一定义

探讨衰老，离不开一个最基础的问题，衰老

的本质究竟是什么？面对这个问题，科学界也没

有统一答案。北京生命科学研究所高级研究员

董梦秋认为，从不同层面来看，不同研究领域对

衰老都有着不同的定义、解释。虽然缺少一致、

可量化的衰老定义，但董梦秋认为仍然可以对衰

老进行大致描述。如果用一句话来解释，她认为

衰老即意味着“复杂体系稳态逐渐变弱，导致死

亡概率逐渐增加”。董梦秋进一步解释道，人体

是一个极其复杂的系统，人体内部各器官之间，

以及器官内部各个组织、细胞之间都维持着微妙

的平衡。即使出现短暂的失衡状态如疾病等，人

体也可以凭借强大的调节能力迅速恢复。而衰

老则意味着，人体调节能力不断减弱，系统不稳

定性增加。比如时常有人感慨，年轻时经过一个

夏天晒黑的皮肤，到了冬天便会慢慢恢复至原有

的肤色，但随着年龄增长，皮肤恢复能力下降，被

长时间紫外线照射后加深的肤色便再难以恢复

至最初的模样，这正是皮肤衰老的体现。

衰老是一个十分漫长的过程，在不知不觉中

便已经启动。董梦秋认为，从死亡概率与年龄的

关系来看，35 岁以后人群死亡概率不断增加，可

以说 35 岁的时候衰老便正式开始，但人体的生

理机能在此之前已经开始下降。她表示，如果从

人体器官来看，各个器官都有着不同的衰老时

间。比如，肺活量从 20岁起开始缓慢下降、皮肤

25岁左右开始老化、男性 30多岁开始脱发，无论

男女 40 岁以后视力都开始显著下降，50 多岁时

听力则会明显下降。因此她也指出，不应以某个

单一器官的衰老作为人体衰老的标志，“比如人

体肌肉流失是衰老的重要标志，但肌肉还有可能

通过加强锻炼而增强。”

如果从微观层面来看，对衰老的判断则更为

复杂。董梦秋表示，目前尚没有绝对准确的衰老

标志物，即使是在衰老研究领域广为人知的以

DNA甲基化水平来衡量衰老程度的方式也存在

缺陷。“不同研究者对于具体哪些位点的 DNA甲

基化与衰老有关也有不同的研究结果，所以很难

找到一个准确的、公认的衰老标志。”董梦秋说。

为延缓衰老人类进行了
各种尝试

在电影《妈妈！》中，85 岁高龄的母亲通过锻

炼等一系列方式对抗衰老，努力让身体重新恢复

活力。而现实中，人类对于延缓乃至逆转衰老的

努力也从未停止。

董梦秋团队向科技日报记者介绍，从现有研

究来看，影响衰老进程的主要因素有遗传因素、

环境因素、生活方式、心理因素以及随机因素

等。如果从具有可操作性的实践层面来看，改善

饮食、适度进行体育锻炼、保持良好社会关系等

都有助于延缓衰老进程。如有相关研究团队进

行的动物实验表明，在不引起营养不良的前提

下 ，减 少 饮 食 摄 入 量 30% ，能 够 延 长 寿 命 约

20%。此外，剑桥大学一项涵盖近 1.5万人，平均

时长达 12.5年的跟踪随访调查数据显示，即便年

轻时不怎么运动，中老年时期主动增加体力活

动，也可以显著降低全因死亡率。

除了众所周知的“管住嘴，迈开腿”，是否还

有更直接的办法可以对衰老进程施加影响？事

实上，就实验动物的研究结果而言，办法不仅有，

还很多。

如胰岛素信号通路和 mTOR 信号通路被证

明能够调控多个物种的衰老，包括无脊椎动物和

哺乳动物。董梦秋此前一项以线虫为模型的研

究则进一步发现，胰岛素信号通路除了通过转录

调节，还能够通过蛋白质磷酸化修饰调节蛋白质

合成来影响线虫寿命。除了对上述信号通路进

行研究，找到能够影响衰老进程的关键基因，同

样也是衰老研究的重点。去年初，中国科学院与

北京大学联合研究团队公布了一项历时 6 年多

的研究，他们利用全基因组基因编辑筛选平台，

锁定了一个影响衰老的关键基因 KAT7。在自

然衰老的动物模型上的研究证明，一旦使该基因

失活即不表达，便可以使 81%的小鼠寿命超过

130周，大约相当于人类的 80岁。而该基因未失

活的小鼠，则只有 27%能活过 130周。

而在今年初，英国巴布拉汉研究所科学家在

学术期刊《电子生活》上更是撰文称，其开发出一

种名为“成熟期瞬时重编程”的新方法，可在不丧

失人类皮肤细胞特殊功能的情况下逆转“衰老时

钟”，让皮肤细胞“返老还童”30 年。该方法将细

胞内与年龄变化的相关因素移除，让细胞暂时

“失忆”，并在随后对其进行“重新编程”，再使其

重新发育为崭新的皮肤细胞。但研究人员也坦

承，目前其仍未完全弄清楚“瞬时重新编程”取得

成功的背后机制。

抗衰老研究大都处于动
物实验阶段

从古代王侯将相到如今普罗大众，人类对于

延年益寿的追求从未停歇，也不断梦想着能够找

到长生不老的“灵丹妙药”。但事实是，这样的

“神药”目前并不存在。董梦秋提醒道，目前绝大

多数抗衰老研究都还停留在动物实验阶段，也尚

未有合法批准的能够真正用于抵抗衰老的药物

或疗法。

以当下市场中某些噱头十足的干细胞抗衰

老疗法为例，干细胞由于具有自我更新和多向分

化能力，且可以分泌多种细胞因子，因而在组织

再生等领域具有良好的应用潜力，也被宣传为是

延缓衰老的有力武器。但团队科研人员提醒道，

虽然干细胞疗法在动物实验及临床前研究中表

现出一定的治疗效果，但对于人类疾病而言，还

需要等待临床试验结果。干细胞治疗用于延缓

衰老更是有许多问题。“衰老是机体在整体水平

上的系统性变化，不是单一组织的变化，而干细

胞目前还无法同时针对所有组织细胞发挥治疗

或起到延缓衰老的作用。”董梦秋表示。

北京生命科学研究所研究员王伟则从进化

角度指出，虽然人类数千年来一直没有放弃对长

生不老的追求，但从基因层面上来看，人类的寿

命上限并没有发生太大变化。王伟认为，虽然人

类在主观上希望能够延长寿命，但就生物进化规

律来看，其结果并非一定如人所愿。他也认为，

人类若想打破自身现有的寿命极限，仍然任重道

远，需要科学家在衰老研究上探索更多领域，积

累更多知识。

◎实习记者 都 芃

阿尔茨海默病是一种起病隐匿的神经退行性

疾病，发病原因尚未明确。目前临床上尚缺乏有效

的治愈方法或药物。随着研究的深入，科学家在治

疗该病的有效方法和药物方面不断取得新进展。

近日，暨南大学生命科学技术学院细胞系王

一飞教授团队研究揭示阿尔茨海默病的小胶质

细胞高表达 Mamdc2基因，该基因促进了嗜神经

病毒感染小胶质细胞诱导的先天性抗病毒免疫，

为理解阿尔茨海默病和单纯疱疹病毒 1 型之间

的联系机制提供了新线索。相关研究成果刊发

在《感染病杂志》上。

小胶质细胞的免疫反应
与阿尔茨海默病有关

2016 年《柳叶刀》杂志公布的全球疾病负担

研究显示，阿尔茨海默病在中国疾病负担中排名

第八。“对于阿尔茨海默病的发病机理，目前全球

仍不清楚。其治疗手段极其有限，药物研发也都

失败了。”王一飞说。

人类单纯疱疹病毒（HSV）是人体中普遍存

在的病原体，它包括单纯疱疹病毒 1型和单纯疱

疹病毒 2 型两种血清型。王一飞团队研究疱疹

病毒已长达 20余年。“原来大家认为疱疹病毒对

人体的危害性不大，但近年来大量研究表明，单

纯疱疹病毒 1 型感染在神经退行性疾病中起到

一定的作用。”王一飞介绍。

“单纯疱疹病毒 1型是与阿尔茨海默病密切

相关的最常见的人类嗜神经病毒，其感染可引起

单纯疱疹性脑炎，然而单纯疱疹病毒 1型与阿尔

茨海默病之间的联系机制仍不明确。”王一飞表

示，“因此，阐明单纯疱疹病毒 1型与阿尔茨海默

病之间的作用机制具有十分重大的意义。”

据介绍，小胶质细胞作为中枢神经系统的巨

噬细胞，是抵抗嗜神经病毒感染的关键防线。一

旦单纯疱疹病毒 1型感染小胶质细胞，小胶质细

胞产生免疫反应，其过度分泌的脑内 I型干扰素

就可引发神经炎症，从而可能增加阿尔茨海默病

发病的风险。

为阿尔茨海默病治疗提
供新的研究思路和线索

王一飞团队通过分析阿尔茨海默病模型小

鼠小胶质细胞的单细胞转录组数据，筛选出阿尔

茨海默病模型小鼠和单纯疱疹病毒 1 型感染小

鼠小胶质细胞中均高表达的基因 Mamdc2。

“这是一个关键基因。分子机制研究发现，

Mamdc2通过其第一个MAM结构域与STING相

互作用，增强STING的聚合，促进TBK1-IRF3信

号通路介导的脑内 I型干扰素的激活。”王一飞指

出，这些结果表明 Mamdc2通过调控 STING的聚

合促进小胶质细胞的抗病毒天然免疫反应。

“我们的研究阐明了 Mamdc2 的作用，表明

Mamdc2是单纯疱疹病毒 1型感染和阿尔茨海默

病发病机制之间的可能联系。”王一飞阐释道，首

先，通过分析单细胞测序数据，他们发现 Mamdc2

在阿尔茨海默病模型小鼠小胶质细胞中高度表

达，并进一步在单纯疱疹病毒 1型感染的体内外

感染模型中也发现 Mamdc2高表达。“高水平的 I

型干扰素引发的炎症是阿尔茨海默病的常见症

状。本研究表明高表达的 Mamdc2可能介导 I型

干扰素的表达，从而引起炎症反应。”他表示。

简而言之，该研究发现了 Mamdc2正向调节

小胶质细胞对嗜神经病毒的抗病毒天然免疫反

应，为研究嗜神经疱疹病毒感染时小胶质细胞 I

型干扰素炎症反应的调节机制提供了新的见解，

阐明了 Mamdc2 调控小胶质细胞的抗病毒天然

免疫反应的机制，并为全面解析单纯疱疹病毒 1

型和阿尔茨海默病之间的作用机制提供了新的

思路和新的理论依据。

“此研究新发现并不是代表我们已找到了阿

尔茨海默病的治疗方法，但它提供了新的研究思

路和线索，相当于为阿尔茨海默病的治疗找到了

一条新路径，该路径能否行得通，还需继续研究

下去。”王一飞说。

诱发小胶质细胞免疫反应，导致脑内 I型干扰素过度分泌引起炎症

单纯疱疹病毒1型与阿尔茨海默病联系机制揭示

开发干细胞疗法、对细胞进行“重新编程”……

对抗衰老对抗衰老，，人类一直在努力人类一直在努力

科技日报讯（王威清 干玎竹 记者代小佩）近日，北京协和医院耳鼻喉

科吕威教授团队与中国医学科学院基础医学研究所免疫学系何维、张建民

教授团队研究发现，ALOX15+巨噬细胞是影响和调节嗜酸性慢性鼻窦炎伴

鼻息肉（eCRSwNP）发生发展的关键，ALOX15有望成为治疗嗜酸性慢性鼻

窦炎伴鼻息肉的新药物靶点。相关研究成果近日发表在《自然·免疫学》杂

志上。

慢性鼻窦炎根据是否伴有鼻息肉，可以划分为慢性鼻窦炎不伴息肉

（CRSsNP）、慢性鼻窦炎伴息肉（CRSwNP）；根据炎症机制，可以划分为嗜酸

性慢性鼻窦炎（2型炎症）和非嗜酸性慢性鼻窦炎（非2型炎症）。而嗜酸性慢

性鼻窦炎伴鼻息肉是临床治疗中最棘手的亚型，患者常伴发过敏性鼻炎和哮

喘，对糖皮质激素依赖度高，停药后易复发，内镜术后鼻息肉也易复发。

依靠单细胞转录组测序技术，该研究团队在全球首次建立了正常人、慢

性鼻窦炎不伴鼻息肉、嗜酸性慢性鼻窦炎伴鼻息肉及非嗜酸性慢性鼻窦炎

伴鼻息肉人群的鼻黏膜免疫细胞、上皮细胞、间质细胞图谱。该研究团队在

分子水平上发现了影响嗜酸性慢性鼻窦炎伴鼻息肉病程进展和亚型分化的

关键因素。

上述团队进一步研究发现，ALOX15+巨噬细胞是影响和调节嗜酸性慢

性鼻窦炎伴鼻息肉疾病发生发展的关键。他们在嗜酸性鼻窦炎小鼠模型实

验中发现，应用 ALOX15 抑制剂可有效降低细胞因子 IL-4、IL-5、IL-13 以

及血液中 IgE 水平，缓解 2 型炎症，这提示 ALOX15 有望成为治疗嗜酸性慢

性鼻窦炎伴鼻息肉的新药物靶点。

慢性鼻窦炎发病机制研究获进展

科技日报讯（记者雍黎 通讯员余骏逸 王琼）近日，陆军军医大学陆军

特色医学中心（大坪医院）心内科曾春雨、吴庚泽教授团队成功寻找到血管

内一个全新蛋白，并将其命名为“血管素”，并证实“血管素”能够通过“转录

本—蛋白质双重作用”导致血管重构。该研究成果于近日在线发表在国际

顶级心血管疾病基础研究期刊《循环研究》上。

血管重构及血管平滑肌细胞表型转换是动脉粥样硬化等血管疾病的主

要病理过程，不仅可以导致高血压、冠心病、脑卒中，也是支架植入术后血管

再狭窄的重要原因。尽管心血管、脑血管、内分泌、肿瘤等众多学科的科研

工作者数十年攻关，但血管重构的面纱仍未完全揭开，严重影响了相关疾病

的防治工作。

曾春雨、吴庚泽团队常年致力于高血压血管重构相关研究，在检测高

血压大鼠主动脉基因表达时发现了一段在高血压重构的血管中表达量

显著升高的长链非编码 RNA（lncRNA）。通过临床标本、基因编辑动物

和细胞水平的系列研究，该团队发现该 lncRNA 能够使血管平滑肌细胞

功能发生改变，由健康的“收缩型”转变为不健康的“增殖型”。非编码

RNA 指不编码蛋白质的 RNA。该团队发现的这一 lncRNA 或许具有编

码蛋白质的能力。

通过严谨求证，该团队在国际上首次寻找到了“血管素”这一全新蛋白，

并且证明了“血管素”可以和它的母本 lncRNA协同作用，加重血管重构，加

速高血压、冠心病、脑卒中等疾病的进展。该团队使用一系列方法在小鼠体

内敲除“血管素”和它的母本 lncRNA 后，惊喜地发现小鼠的血管重构得到

了有效抑制，血管增厚明显减轻，血管弹性恢复。

曾春雨表示，团队发现并命名的全新蛋白“血管素”有望成为治疗血管

重构相关疾病的全新治疗靶点。

“血管素”有望成血管疾病治疗靶点

科技日报讯（记者雍黎 通讯员龙利蓉）近年来肾上腺意外瘤的发病率

增加，不过如何应对一直困惑着医患。近日，科技日报记者从重庆医科大学

附属第一医院获悉，该院内分泌科李启富教授团队在国际上首次解析和回

答了肾上腺意外瘤的患病率、病因和临床特征，研究表明肾上腺意外瘤在普

通人群中的患病率较低，绝大部分为良性。该研究论文近日在线发表于国

际著名期刊《内科学年鉴》。

据了解，肾上腺是人体的内分泌器官，主要分泌糖皮质激素、盐皮质激

素、性激素及儿茶酚胺等对生命活动十分重要的激素。肾上腺结节医学上

称为肾上腺意外瘤。随着大众体检意识的提升及影像学技术的普及，肾上

腺意外瘤的检出率相较以往有所增加。一项研究表明，肾上腺意外瘤的发

病率在过去 20年中增加了 10倍。但在成人中肾上腺意外瘤的具体患病率、

病因和临床特征一直不清楚。李启富团队的研究表明肾上腺意外瘤在普通

人 群 中 的 患 病 率 较 低（1.4%），绝 大 部 分 为 良 性（>99%）、无 功 能 结 节

（69.3%），其中皮质醇和醛固酮自主分泌是功能性结节的主要原因。

那么对于诊断出肾上腺意外瘤，患者该如何对待？李启富表示，肾上腺

意外瘤患者都应评估其恶性风险和激素分泌水平。需要注意的是，功能性

和良恶性是两个完全不同的概念，良性结节并不代表无激素过度分泌，某项

激素水平高低也并不意味着肾上腺意外瘤为恶性。

在治疗上，不是所有的肾上腺意外瘤都需要被急迫地切除，决定是否手

术治疗的最关键因素在于其性质。对于影像学上有恶性表现和明确的激素

分泌性肾上腺意外瘤，才需要进行手术干预。上述研究显示，大多数体检发

现的肾上腺意外瘤为良性且无功能，对人体无害，无需手术。

如果经专科医生评估后，初步认为肾上腺意外瘤为无功能的良性肿瘤，

没有达到做手术的标准，也无需进行药物治疗，患者后期应该进行随访。对

于初次评估为良性的肾上腺意外瘤，建议每 1—2 年复查一次肾上腺平扫

CT，观察其有无大小变化，若最大直径增大超过 20%，可考虑手术治疗。对

于初次激素评估为无功能的肾上腺意外瘤，可不必反复进行激素测定，除非

出现新的临床症状如高血压、低血钾等，可进一步复查肾上腺相关激素。

肾上腺意外瘤患者

需进行恶性风险及激素水平评估

癌症是全球范围内严重危害人类健康的疾

病，其发病率呈逐年上升趋势，光动力疗法成为

近年来癌症治疗的研究热点。

近期，中国科学院院士黄维、南京工业大

学安众福教授所带领的团队与厦门大学陈洪

敏教授课题组合作，利用纯有机磷光闪烁体，

实现了低 X 射线剂量下的高效光动力治疗。

相关论文日前发表于国际学术期刊《自然·通

讯》。

传统光动力疗法能量利
用率较低
“光动力疗法是一种利用特定波长的光，照

射肿瘤部位的光敏剂，在光的作用下，光敏剂会

把能量传递给肿瘤组织周围的基态氧分子，生成

活性氧，继而与肿瘤细胞发生氧化反应，最终杀

死肿瘤细胞或者病变组织的方法。”论文的共同

通讯作者安众福告诉科技日报记者。

“光动力疗法可以通过激光靶向癌细胞进行

治疗，不易产生耐药性，毒副作用低，也可以避免

对其他身体组织的伤害，近年来被广泛用于皮肤

癌、食道癌等的治疗。”安众福说。

X 射线诱导的光动力治疗是利用具有优异

穿透能力的 X 射线，照射机体的深层肿瘤，使其

产生活性氧物质，从而达到杀灭癌细胞的方法。

这个方法结合了光动力治疗和放疗的优点，具有

较好的应用前景。

目前常用的 X 射线诱导的光动力治疗技术

多是将无机闪烁体和有机光敏剂结合起来，前者

将 X射线转换为可见光发射，再通过后者产生单

线态氧，从而实现对肿瘤的杀伤。

“然而，传统的 X 射线诱导的光动力治疗技

术需经过多重能量转移过程，能量利用率较低，

使得在进行 X射线光动力治疗时，所需的 X射线

剂量较高。”安众福解释。

有机磷光纳米闪烁体让
肿瘤治疗事半功倍

针对这一难题，研究团队创造性地将有机磷

光闪烁体和有机光敏剂合二为一，开发了一种在

X 射线辐照下，能直接产生单线态氧的有机磷光

纳米闪烁体。

“常规的有机闪烁体是由碳氢氮氧等元素组

成的纯有机分子，这些分子往往只能发荧光，

75%的激子会被浪费，所以常规有机闪烁体对 X

射线的吸收转换较弱，杀灭癌细胞的效果较差。

我们在一些芳香稠环分子上加入了重原子碘，这

种结构可以减少激子耗散，大幅度提升激子利用

率。”安众福说，引入了重原子的闪烁体，在 X 射

线的照射下，会在激发态和基态之间，实现系间

窜跃，从而发出磷光，而相对于荧光，磷光的发光

寿命更长。而闪烁体的发光时间越长，就越能激

发光敏剂与氧气相互作用，产生更多单线态氧，

以杀灭肿瘤。

在实验中，研究团队将有机磷光纳米闪烁体

植入患有乳腺癌的小鼠体内，当该闪烁体在肿瘤

部位富集后，研究人员用 X射线照射小鼠的肿瘤

部位。用 0.4 戈瑞的 X 射线剂量仅仅照射一次，

两周后观察发现，小鼠乳腺肿瘤几乎消失了。

“有机磷光闪烁体既可以直接吸收 X 射线，

又可以作为光敏剂，这大大提高了 X射线的能量

转化效率，从而有效提升了 X射线光动力治疗效

果。”安众福介绍，传统 X射线光动力治疗所需的

剂量一般在 1 戈瑞以上，而他们在 0.4 戈瑞的低

剂量辐照下，即可实现对小鼠乳腺癌的治疗，且

对正常组织和细胞几乎无毒副作用。

“这一成果证明了有机磷光闪烁体在深层肿

瘤治疗方面的应用潜力，有望为有机磷光闪烁体

在生物医药和纳米技术等领域提供参考路径。”

但安众福坦言，目前，这还只是在小鼠体内进行

的实验，有机磷光闪烁体进入人体后是否能发挥

同样的功效，还需在大型动物体内进行实验，并

进行人体多期临床试验才能确定。

新型光动力疗法：低X射线剂量下，高效消灭肿瘤


