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衰老是生物体的组织器官随着年龄的增长发生不可

逆的功能性下降、内环境稳态调控能力减弱、生理应激反

应退化、逐步趋向死亡的过程[1]。随着全球老龄化趋势的加

剧， 椎间盘退变引起的腰痛是常见的腰椎疾病症状之一。

据估计有近 80%的人群一生中会遭受腰痛的困扰[2、3]。有调

查显示，我国 2016 年患有腰痛的人数达 6730 万，腰痛是

伤残所致疾病负担的第二大原因 [4]。 在美国，仅 2016 年用

于腰背和颈部疼痛的医疗保健支出高达 1345 亿美元[5]。椎

间盘退变疾病（disc degeneration disease，DDD）不仅严重

影响患者生活质量，还给社会带来巨大的经济负担。目前，

针对 DDD 的治疗方式包括休息、服用止痛药物、手术等。

但现有治疗方法仅可缓解症状， 而无法延缓疾病进展 [6、7]。

如何延缓 DDD 的发生发展成为目前的研究热点。 DDD 的

发生发展与衰老细胞密切相关，衰老细胞及衰老相关分泌

表型（senescence-associated secretory phenotype，SASP）通

过多种机制影响局部组织微环境，最终导致椎间盘基质稳

态失衡[8、9]。 笔者对衰老细胞与 DDD 发生发展的相关研究

进行系统综述 ， 并提出针对衰老椎间盘 （intervertebral
disc，IVD）细胞延缓 DDD 的潜在策略，为进一步研究及临

床防治 DDD 提供参考。

1 衰老细胞及 SASP
1.1 细胞衰老与衰老细胞

细胞衰老通常可以理解为在持续的外源性和内源性

应激和损伤的驱动下，细胞出现永久性增殖阻滞状态的过

程和细胞在生命活动过程中发生的生理功能紊乱[1、8、10]。 衰

老相关 β-半乳糖苷酶（senescence-associated β-galactosi鄄
dase，SA-β-gal）、p53、 细胞周期蛋白依赖性激酶抑制剂

（p16 和 p21）、视网膜母细胞瘤蛋白 （retinoblastoma pro鄄
tein，Rb）、p38 和端粒长度等都可以作为细胞衰老的生物

标志物 。 其 中 细 胞 周 期 蛋 白 依 赖 性 激 酶 抑 制 剂 2A
（p16INK4a）是公认的慢性衰老关键标志物[9、11]。

衰老细胞作为细胞衰老过程的产物， 具有特殊生物

学特征和功能，是导致组织再生受损、慢性衰老相关疾病
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的重要原因之一。 衰老细胞经历了细胞衰老的过程，细胞

周期停滞在 G1 期，失去复制能力。 同时，衰老细胞与细胞

衰 老 具 有 相 似 的 生 物 标 志 物 ， 细 胞 周 期 抑 制 因 子

p16INK4a 蛋白激活也是其主要特征之一[10]。衰老细胞表达

SASP 可以通过自分泌的方式增强衰老， 并通过旁分泌信

号诱导邻近细胞发生衰老[3]。此外，衰老细胞还可能通过限

制干细胞和祖细胞的增殖潜能来影响组织再生[8]。

1.2 SASP
衰老细胞虽然永久性不分裂，但仍具有代谢活性，可

分泌一系列促炎细胞因子、趋化因子、蛋白酶、细胞因子和

生长因子等生物激活物，称为 SASP[12]。 SASP 的组成因细

胞类型和初始刺激的性质存在一些定性和定量差异，但核

心成分主要包括白细胞介素-6（interleukin 6，IL-6）、白细

胞介素-8（interleukin 8，IL-8）和单核细胞趋化蛋白-1；基
质金属蛋白酶（matrix metalloproteinases，MMPs）等参与细

胞外基质（extracellular matrix，ECM）重构的蛋白酶也是其

重要组分[8]。 在 SASP 分泌引起的多种细胞外反应中，其形

成炎症微环境已被确定为年龄相关性疾病发生发展的关

键步骤[11]。

2 衰老细胞与 DDD 发生发展的相关研究

DDD 由复杂的细胞凋亡和衰老过程引发，随着 DDD
的进展 ， 衰老 IVD 细胞 ， 尤其是衰老的髓核 （nucleus
pulposus，NP）细胞在 IVD 中积累，衰老 IVD 细胞的数量与

DDD 的严重程度呈正相关[10]。 提示两者有密切关联。 研究

IVD 中衰老细胞产生的原因和机制及其对 DDD 发生发展

的作用机制是研究针对衰老 IVD 细胞延缓 DDD 潜在策略

的重要基础。

2.1 IVD 中衰老细胞产生的原因和机制

在细胞连续复制过程中，由于 DNA 末端的不完全复

制，端粒长度缩短，主要激活 p53-p21-Rb 信号通路诱导

复制性衰老，促进衰老细胞的产生 [11]。 细胞通过响应端粒

缩短来激活 DNA 损伤应答，而 DNA 损伤应答不仅可以激

活 p53-p21-Rb 和 p16-Rb 通路，诱导细胞衰老，同时其激

活的共济失调毛细血管扩张症突变基因（ataxia telangiec鄄
tasia mutated gene，ATM）/共济失调毛细血管扩张和 Rad3
相关蛋白 （recombinant ataxia telangiectasia and rad3 re鄄
lated protein，ATR）[10] 被认为是启动 SASP 合成的重要靶

点。 考虑到端粒缩短和 DNA 损伤是最重要的衰老相关分

子事件， 可以推测衰老的 IVD 细胞随着衰老聚集在 IVD
内[11]。

烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧化酶 4（nicotinamide
adenine dinucleotide phosphate oxidase 4，NOX4） 诱导的

氧化应激是 NP 细胞衰老的主要原因。 NOX4 通过 p53-
p21 -Rb 和 p16 -Rb 途 径 产 生 活 性 氧 （reactive oxygen
species，ROS），引起 DNA 损伤，进而激活丝裂原活化蛋白

激酶（mitogen-activated protein kinase，MAPK）和核转录因

子 κB（nuclear transfer factor kappa-B，NF-κB），诱导 NP

细胞的细胞周期阻滞、基质分解代谢和促炎基因表达 [13、14]。

过氧化氢在亚细胞毒性浓度时可短暂提升 NP 细胞内

ROS 水平，以上述途径引起 G1 细胞周期延迟和细胞增殖

减少，若细胞长期暴露于这种亚细胞毒性氧化应激，会成

为衰老细胞[15、16]。 在氧化应激的条件下，下调核因子 E2 相

关因子 2（nuclear factor erythroid 2-related factor 2，Nrf2）
基因可加剧 NP 细胞衰老[17]。 此外，线粒体功能障碍会增加

ROS 的生成，促进 IVD 中衰老细胞的形成[11]。有研究发现，

高血糖也可促进 ROS 的产生， 通过沉默信息调节因子 1
（silent information regulator 1，SIRT1）/乙酰 p53 轴 促 进

NP 细胞的凋亡和衰老[18]。

除了端粒缩短、DNA 损伤、衰老、氧化应激外，异常机

械负荷、促炎因子失调也可通过诱导 IVD 细胞衰老，促进

IVD 中衰老细胞的产生。 长期暴露于非生理性循环机械张

力可诱导 NP 细胞早衰，其中非生理性机械应激比生理性

机械应激更显著加速 NP 细胞早衰 [19]。 而且，PIEZO1 机械

敏感离子通道诱导的 NF-κB 和骨膜蛋白自放大环路可进

一步加速机械诱导的 NP 细胞衰老和 DDD[20]。 肿瘤坏死因

子（tumor necrosis factor，TNF）可通过激活 NF-κB 通路促

进 NP 细胞的衰老，而 NP 细胞中 TNF-α 诱导蛋白 3 的下

调会加剧 TNF-α 诱导的 NP 细胞衰老 [21]。 此外，电离辐射

可通过上调 NP 细胞中 MMP、IL-6、IL-8 等基质分解代谢

和炎症基因的表达 、纤维环 （anulus fibrosus，AF）细胞中

MMP-1 和 MMP-3 的表达，促进 SASP 的形成[22]。

最近， 有研究着眼于细胞衰老标志物相关的信号通

路， 为衰老细胞的产生机制提供了更多的参考。 正常 NP
细胞 Polo 样激酶 1（Polo-like kinase 1，PLK1）活性的抑制

使 p53 蛋白表达增加，诱导衰老 [23]。 高级氧化蛋白产物主

要通过 NOX4-MAPK 依赖的氧化还原途径介导， 促进 AF
细胞 SASP 的形成 [24]。 在研究 miR-143-5p 靶向真核细胞

延长因子 2（eukaryotic elongation factor 2，eEF2）基因介

导 DDD 的过程中发现，miR-143-5p 的恢复可以促进 NP
细胞衰老 [25]。 这说明从 DDD 的发病机制中也能探寻关于

衰老 IVD 细胞的产生机制。

2.2 衰老 IVD 细胞对 DDD 发生发展影响的机制

DDD 的发生发展受到年龄、氧化应激、炎症反应等多

种因素的影响，其中与年龄相关的衰老因素最为显著[2]。氧

化应激引发的 ROS 水平升高破坏椎间盘 ECM， 进而损害

NP 细胞功能，直接促进了 DDD 的发生发展 [26]。 TNF-α 在

IVD 细胞中触发一系列致病反应，并通过终板转移影响体

内 IVD 的活力， 其引发的炎症反应是 DDD 出现神经疼痛

或腰痛的部分原因 [27、28]。 目前普遍认为，椎间盘 ECM 的降

解以及随后发生的一系列细胞和分子改变后 IVD 和软骨

下骨的纤维化， 会导致 IVD 及其周围结构的生物力学失

衡；而当 IVD 环境的稳态平衡丧失，并在 IVD 中形成一个

主要为分解代谢和缺氧的微环境以及衰老的细胞表型时，

就会发生 DDD[29]。可见，由于 ECM 结构成分的生物合成减

少和降解酶活性增加， 而导致的椎间盘 ECM 合成分解平
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衡紊乱是 DDD 的典型特征[16]。

衰老 IVD 细胞一方面由于增殖阻滞， 无法产生新的

IVD 细胞，随着细胞死亡，导致 IVD 内的功能细胞数量逐

渐减少； 另一方面其合成新基质蛋白聚糖的能力下降，对

IVD 主要基质蛋白聚糖的降解增强，从而引起 DDD[19、30]。更

为重要的是， 衰老 IVD 细胞可分泌 SASP 对邻近细胞和

ECM 产生明显的分解代谢作用，导致组织和功能的破坏；

分泌的多种促炎细胞因子（IL-1、IL-6、IL-8、TNF-α）可能

促进邻近 IVD 细胞衰老和免疫细胞浸润， 从而增强退变

IVD 微环境的炎症和氧化应激， 从病因上加速 DDD 的发

生发展 [11]。 以 MMPs 为代表的 ECM 蛋白酶表达增加所导

致的 ECM 降解是 IVD 结构稳定性丧失的重要机制 [10]。 衰

老 IVD 细胞发生表型转化破坏了 IVD 内 ECM 合成和分

解代谢之间的平衡，加速 DDD。 这可解释针对衰老 IVD 细

胞延缓 DDD 发生发展的合理性。

3 针对衰老 IVD 细胞延缓 DDD 的潜在策略

3.1 减少衰老细胞的产生

根据上述衰老 IVD 细胞产生的原因和机制， 可从抑

制 DNA 损伤、抵抗氧化应激、预防机械应力、减弱炎症反

应四个方面来总结归纳与衰老 IVD 细胞 （主要是 NP 细

胞）产生原因的相关性，通过直接干扰其产生机制，包括免

受、延缓、抑制细胞衰老，以预防或治疗 DDD。
3.1.1 抑制 DNA 损伤 抑制端粒 DNA 损伤应答可能阻

止细胞衰老的发生或缩短细胞衰老的维持，从而减少衰老

IVD 细胞的产生。 将端粒反义寡核苷酸应用于加速衰老综

合征小鼠模型，可有效降低 DNA 损伤应答激活、衰老标志

物水平和 SASP 诱导，改善组织稳态[8]。 此方法的有效性虽

未在 DDD 模型中证实，但为治疗因端粒 DNA 损伤应答所

致的 IVD 细胞衰老引起的 DDD 提供了研究方向。 有研究

发现，电离辐射和氮芥作为 DNA 损伤剂，可增加野生型小

鼠 NP 中 p16 阳性衰老细胞的数量 [11]，远离 DNA 损伤剂可

作为预防性措施被应用。

3.1.2 抵抗氧化应激 Nrf2 作为细胞抗氧化反应的主控

调节因子， 控制着抵消氧化应激和维持氧化还原稳态的

AU 富含元件（AU-rich element，ARE）基因的表达。金线莲

苷通过激活 Nrf2 抑制叔丁基过氧化氢诱导的 NP 细胞凋

亡、衰老和线粒体功能障碍，从而抑制氧化应激诱导的有

害效应，增强 NP 细胞抗氧化能力，改善 DDD[17]。 芹菜素也

被发现可以保护 NP 细胞抵抗叔丁基过氧化氢诱导的衰

老和 ECM 降解，有作为 DDD 有效治疗药物的潜力 [31]。 转

录因子 EB（transcription factor EB，TFEB）可保护细胞免受

氧化应激的侵袭， 芹菜素正是通过腺苷酸活化蛋白激酶

（AMPK）/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白 （mammalian target of
rapamycin，mTOR）信号通路促进转录因子 EB 的核转位来

缓解叔丁基过氧化氢诱导的自噬体与溶酶体融合中断和

溶酶体功能障碍[31、32]。亚精胺/N-乙酰半胱氨酸作为抗氧化

剂平衡多胺代谢，抑制氧化应激，延缓 NP 细胞衰老，甚至

逆转衰老表型， 可以预见亚精胺 /N-乙酰半胱氨酸将是

DDD 的高级治疗药物[16、33]。

SIRT1 已被证明可以调节细胞氧化应激，并能通过去

乙酰化在 NP 细胞中调节 p53 和 p16 的表达，以缓解衰老

的进展[15]。 He 等 [15]发现，植物多酚抗氧化剂和 SIRT1 激活

剂白藜芦醇通过抑制蛋白激酶 B （protein kinase B，Akt）
活性 ， 激活叉头框蛋白 1 （Forkhead box O1，FoxO1）-
SIRT1 通路，表现出抗衰老作用，提示 Akt-FoxO1-SIRT1
轴可能是延缓 DDD 的潜在治疗途径。 丁素可能也通过激

活 SIRT1 抑制 p53 的乙酰化，保护 NP 细胞抵抗高血糖诱

导的衰老， 同时抑制 NP 细胞中的 ROS 抵抗氧化应激 [18]。

说明在一定程度上降低血糖可以降低 ROS 水平， 延缓衰

老 NP 细胞的产生，从而预防 DDD 的发生发展。

此外，p16 缺失可调节 NP 细胞的抗氧化行为， 从而

抑制 ROS 水平，并减轻 NP 细胞衰老和 SASP[34]。 新型环状

RNA 驱动蛋白家族成员 18A（CircKIF18A）能以微小染色

体维持蛋白 7 依赖的方式保护 NP 细胞免受氧化应激诱

导的衰老[35]。

3.1.3 预防机械应力 预防机械应力促衰老 NP 细胞产

生的作用是延缓 DDD 进程的一个很有前景的途径， 尤其

对于体力劳动者。 Feng 等 [19]的研究发现，长时间暴露于非

生理性循环机械张力可增强 NP 细胞 DNA 损伤并激活

p53-p21-Rb 通路，诱导 NP 细胞早衰。 还有研究发现，骨

膜蛋白抗体可中断 PIEZO1 诱导的 NF-κB 和骨膜蛋白自

放大环路，延缓衰老 NP 细胞的产生，可能作为 DDD 的潜

在治疗药物[20]。

3.1.4 减弱炎症反应 减弱炎症反应是指减弱 TNF-α、白
细胞介素-1β （interleukin-1β，IL-1β） 等炎症因子对衰老

NP 细胞形成的作用，主要是通过抑制 NF-κB 等炎症信号

通路实现的。 TNF-α 诱导蛋白 3 是一种抑制 NF-κB 信号

的泛素编辑酶， 研究表明它可以延缓 TNF-α 炎症微环境

中 NP 衰老细胞的产生 [21]。 精氨酸酶Ⅱ参与细胞衰老、凋

亡、氧化应激和炎症多项病理过程，通过 siRNA 抑制精氨

酸酶Ⅱ， 可通过 NF-κB 抑制 NP 细胞衰老和凋亡来预防

DDD，抑制精氨酸酶Ⅱ可作为防治 DDD 的新靶点 [26]。 而

Huang 等 [36]利用阳离子聚合物刷涂碳纳米管的 siRNA 递

送平台，将 LINC02569 siRNA 转运到 NP 细胞，发现其可

通过阻断 NF-κB 信号通路， 显著减轻 IL-1β 诱导的炎症

反应，延缓 NP 细胞衰老。 揭示了 LINC02569 可能是延缓

DDD 的潜在治疗靶点， 但其下游的深层分子机制尚未得

到研究。 还有研究发现，脱氢木香内酯可通过抑制 TNF-α
诱导的干扰素 基 因 刺 激 因 子 （stimulator of interferon
genes，STING） -TANK 结 合 激 酶 1 （recombinant TANK
binding kinase 1，TBK1）/NF-κB 信号通路部分减弱衰老

NP 细胞的形成[37]。

除此之外， 近期还有研究发现了其他抑制炎症因子

诱导衰老的途径。如基膜聚糖基因沉默可有效减缓 TNF-α
诱导的衰老 NP 细胞产生 ， 与抑制凋亡信号调节激酶
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1/p38 信号通路、灭活 Fas 配体的表达有关 [27]；原花青素激

活磷脂酰肌醇 3-激 酶 （phosphatidylinositol 3 -kinase，
PI3K）/Akt 通路抑制 IL-1β 诱导的 NP 细胞凋亡和衰老与

白藜芦醇作用机制相似， 但研究所用的指标 SA-β-gal 不
是衰老的特异性标志物，因而具有一定的局限性[38]。

3.2 靶向剔除衰老细胞

靶向剔除衰老细胞主要是指应用衰老细胞剔除剂等

相关药物剔除衰老细胞的策略。目前衰老细胞剔除剂已被

广泛用于临床研究或应用。如达沙替尼和槲皮素的联合应

用近几年得到较好的研究。已有研究报道达沙替尼能剔除

衰老脂肪祖细胞， 槲皮素能杀伤衰老内皮细胞和成骨细

胞，临床试验表明两者联合治疗具有剔除体内衰老细胞的

有效性[10、39]。 两者的联合应用可以提高早衰小鼠 IVD 中蛋

白聚糖的含量[3]。 最近还有研究论证了两者可应用于剔除

骨性终板骨髓间隙衰老细胞，促进终板软骨下骨髓骨量和

毛细血管密度增加，从而延缓 DDD[39]。 但达沙替尼和槲皮

素的联合应用受副反应明显、联合药物本身的可靠性及可

操作性、使用药物浓度难以确定、作用靶器官处药物浓度

较低等限制，可能会影响其大规模临床推广应用。

更昔洛韦能够选择性地剔除 p16-3MR 转基因小鼠

p16INK4a 阳性的衰老细胞， 从而增加 IVD 中整体蛋白多

糖基质含量，改善 IVD 特征 [40]。 RG-7112 作为被美国食品

和药物管理局批准的安全药物， 可以剔除衰老 IVD 细胞；

邻香兰素、姜黄素、槲皮素等天然抗衰老化合物同样也能

起相同作用，相较于人工合成药物，毒性低，开发为药物转

为临床应用的潜力大[41]。

PI3K/Akt、B 淋巴细胞瘤 -2 （B-cell lymphoma-2，
BCL-2） 家族和热休克蛋白 90 都是衰老细胞剔除剂的靶

点，其中 BCL-2 家族成员能抵抗凋亡诱导信号，通过抑制

BCL-2 家族成员的活性， 开发出了 ABT-737、ABT- 263、
A-1331852、A-1155463 等衰老细胞剔除剂[8、10]。 Lim 等[7]将

ABT－263 负载于聚乳酸-羟基乙酸纳米粒中，单次 IVD 内

注射使药物局部运送至无血管 IVD，结果发现衰老 IVD 细

胞被选择性剔除，IVD 结构得到恢复。 该研究首次证明局

部注射衰老细胞剔除剂可有效治疗衰老相关 DDD， 预防

全身给药引起的潜在毒性以及反复向 IVD 注射游离药物

引起的残疾，但由于实验应用于大鼠模型，且患者的治疗

效果可能受疾病进展程度的限制，所得结论有待进一步研

究[7]。探究骨靶向剔除衰老细胞的药物载体，以更为安全有

效地剔除衰老细胞，逆转其不良影响，从而延缓 DDD，是
今后研究靶向剔除衰老细胞的重要方向。

3.3 抑制衰老细胞

细胞周期停滞、SASP 表达是衰老细胞的主要特征，

抑制衰老 IVD 细胞，缓解衰老相关的增殖阻滞，抑制 SASP
从而减轻相关成分的不良影响，不失为针对衰老 IVD 细胞

延缓 DDD 发生发展的补充策略。

p53 和 p16INK4a 被认为是细胞周期阻滞、凋亡抑制

和 SASP 的主要调控因子，抑制 p53 乙酰化可以逆转细胞

凋亡和衰老，p16INK4a 的缺失能够降低 SASP [9、18]。 SIRT1
是抑制 p53 乙酰化的关键调节因子，在调节氧化应激中发

挥关键作用，网膜素-1、丁素等都是通过此途径在抗衰老

中发挥作用[18、42]。 大麻素 2 型受体的激活可抑制 p16INK4a
蛋白和 SASP，从而恢复 ECM 代谢平衡，延缓 DDD[43]。 衰老

IVD 细胞的细胞周期阻滞主要由 p53-p21-Rb 和 p16-Rb
这两条途径介导 [41]。 有研究表明 ， 基因编辑过表达

TWIST1/2 可通过抑制 p53/p21 信号恢复正常的细胞周期，

同时补充 TWIST1/2 蛋白也有助于部分逆转 NP 细胞衰老

表型，有利于延缓 DDD[44]。 p16 作为细胞衰老的生物标志

物，在 NP 细胞衰老过程中产生，其缺失可通过促进细胞

周期抑制 SASP，从而促进细胞增殖和 ECM 的产生 [34]。 最

新研究发现 ， 中断衰老 NP 细胞中长链非编码 RNA
NORAD 的 N6 -甲基腺苷修饰可以抑制 NP 细胞衰老，缓

解衰老相关增殖阻滞[45]。 因此，NORAD/PUMILIO 蛋白/E2F
转录因子 3 轴可以作为延缓 DDD 发展的潜在治疗靶点。

在抗衰老疗法中， 有众多抗衰老药物不仅能通过靶

向剔除衰老细胞降低 SASP，还可以抑制 SASP 从而防止衰

老细胞的有害细胞外效应。 RG-7112、邻香兰素、姜黄素等

药物在剔除衰老细胞的同时， 都能有效降低 IVD 细胞的

SASP， 邻香兰素和姜黄素能显著增加蛋白聚糖和Ⅱ型胶

原的合成[12、41]。不仅如此，邻香兰素可靶向 Toll 样受体和衰

老细胞，减少 DDD 患者背部疼痛，并减轻其 IVD 细胞中的

炎症反应，但具体是 AF 还是 NP 细胞很难区分[46]。 雷帕霉

素治疗可减弱自然衰老小鼠起源的 SASP，削弱 SASP 介导

的癌基因表达细胞的免疫识别 [8]。 此外，调节 NF-κB 信号

的化合物， 包括二甲双胍、 芹菜素、 山柰酚和 BAY11 -
7082 也被证明能降低 IVD 中 SASP 的产生，其中，芹菜素

可通过促进Ⅱ型胶原和蛋白聚糖的表达抑制基质降解酶

的表达，逆转 ECM 合成和降解失衡 [8、31]。 抗衰老药物抑制

SASP 的作用独立于缓解衰老相关的增殖阻滞， 在抑制衰

老 IVD 细胞延缓 DDD 发生发展中显得尤为重要。

4 小结与展望

衰老细胞与 DDD 发生发展的相关研究显示，减少衰

老细胞的产生、靶向剔除衰老细胞、抑制衰老细胞是针对

衰老 IVD 细胞延缓 DDD 发生发展的潜在策略， 为从根本

上预防或治疗 DDD 提供针对性的意见。然而，现在对于靶

向衰老细胞的研究多在衰老动物模型中展开，不能完全模

拟人体内 DDD 的过程， 因而得出的结论也有待进一步验

证。 研究衰老 IVD 细胞的产生机制，从而衍生出的减少衰

老 IVD 细胞产生大多仅停留在潜在治疗靶点，需进一步开

发出治疗药物投入临床试验。衰老细胞对机体影响有利有

弊，抗衰老药物潜在的副作用也应予以重视，用药方式、用

药周期都应结合经济效益做进一步研究。
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