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摘要      细胞衰老是一种稳定的增殖抑制并伴有衰老相关的分泌表型(SASP)。其发生主要是

由于细胞在复制过程中端粒酶的消耗以及外界衰老相关刺激如癌基因激活、活性氧积聚、DNA损

伤等。短期内衰老细胞的产生有助于机体胚胎发育、损伤修复和肿瘤抑制等; 而机体内长期积聚

衰老的细胞会导致肿瘤的发生、机体老化和老化相关的疾病。近年来研究发现, 特异性清除体内

衰老细胞有助于延缓机体老化、重塑身体机能等; 这再次将衰老相关的研究推向了一个新的高度。

该文将从细胞衰老的主要特征、生理学功能、发生机制及抗衰老药物senolytics的发展等方面进行

讨论, 并结合相关研究的最新进展, 为衰老及相关疾病的防治提供理论依据。
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Abstract       Cellular senescence is mainly described as a stable cell cycle arrest and SASP (senescence-
associated secretory phenotype). Theoretically, senescence is mainly induced by diverse stimuli including telomere 
shortening, oncogene activation, oxidative stress and DNA damage. It has been demonstrated that time dependent 
short-term induction of cellular senescence plays beneficial roles in terms of embryonic development, wound heal-
ing and tumor suppression; whereas long-term accumulation of senescent cells in tissues is harmful and may con-
tribute to cancer progression, aging or age-associated disorders. Recent studies have demonstrated that selectively 
killing senescent cells can extend healthy lifespan and restore physical function, which bring the senescence field 
to an even higher interesting grade than ever before. Here, the review will discuss the characters, functions and 
mechanisms of cellular senescence, together with the development of senolytics, thus aiming to provide theoretical 
targets for aging and age-related diseases. 
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1961年, HAYFLICK和MOORHEAD[1]在培养人

胚胎原代成纤维细胞时意外发现, 细胞在分裂约50
代后进入了增殖停滞的状态; 后来研究者在培养其

他原代细胞时也观察到了类似的现象, 并将其命名

为复制性细胞衰老(replicative senescence)。几十年

后, HARLEY等[2]才证实这种复制性衰老是由于细

胞在复制过程中出现了失误: 即DNA聚合酶在细胞

分裂过程中不能完全合成滞后链, 致使染色体末端

保护其结构稳定的端粒受损。端粒的长度随着细胞

的复制逐渐缩短, 直至染色体末端完全裸露, 最终导
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致DNA损伤及细胞衰老的发生。研究者根据这一特

性, 设计了在细胞内稳定表达编码端粒酶的hTert基
因以阻止端粒在细胞复制过程中的消耗, 最终成功

地在体外构建了永生化的原代细胞系[3]。尽管体内

衰老的细胞维持代谢活性, 但其增殖能力的丧失是

机体在细胞水平上老化的表现, 因此也被称为生理

性衰老。

然而, 除了端粒缩短导致的生理性衰老, 学者

们发现外界还存在其他刺激能够导致细胞衰老的发

生, 并将其统称为病理性细胞衰老或过早衰老(pre-
mature senescence)。这种刺激主要分为两大类: 一
类是由于体外细胞培养过程中细胞生长环境(例如

氧浓度和营养物质含量等)的改变导致的衰老, 此类

应激导致的细胞衰老可以通过改善培养条件使细胞

重新进入到周期循环中[4]; 另一类主要包括癌基因

激活 (如 ras、raf、myc等 )、活性氧 (reactive oxygen 
species, ROS)积聚、热应激以及DNA损伤等, 这些

刺激促使细胞进入了不可逆的周期抑制状态[5]。研

究表明, 这些刺激主要通过诱导DNA损伤、激活p38
激酶(p38MAPK)通路、NF-κB途径或激活细胞周期

抑制因子引发周期抑制, 促使细胞永久性脱离周期

循环, 最终诱发体内或体外的过早衰老。

1   细胞衰老的主要特征
细胞衰老的主要特征之一是稳定的增殖抑制, 

目前细胞周期抑制是体内或者体外鉴定细胞衰老的

重要辅助手段[6]。然而需要注意的是, 增殖抑制并

不是衰老的唯一特征; 例如静止期和终末分化期的

细胞均表现为增殖抑制的状态, 但静止期的细胞在

合适的生长条件下可以重新进入到细胞周期中, 而
终末分化期细胞中没有衰老相关因子(例如p16和
p53)的大量表达[7]。然而有趣的是, 有研究发现, 沉
默p53衰老因子或白细胞介素因子可以在体内逆转

细胞衰老, 让衰老细胞重新进入细胞周期中并分裂

繁殖[8-9]。

细胞衰老的另一个重要特点是分泌大量的促

炎因子, 包括白细胞介素、趋化因子和生长因子等, 
这些衰老细胞的分泌物被统称为衰老相关分泌表型

(senescence-associated secretory phenotype, SASP)[10]。

SASP在体内具有许多功能, 例如这些分泌因子能够

促使机体免疫系统快速识别并清除衰老的细胞[11]; 
SASP一方面通过自分泌的途径增强细胞衰老的特

征, 另一方面通过旁分泌方式促使周围细胞进入衰

老状态[12]; 另外SASP能够在一定程度上促进细胞增

殖、肿瘤发展与转移以及上皮间充质转化(epithelial-
to-mesenchymal transition, EMT)等[13]。近几年研究发

现, 衰老的细胞也分泌大量包含脂质和miRNA的囊

泡(small extracellular vesicles, sEVs), 这些sEVs参与

组成SASP并诱导旁分泌途径的细胞衰老[14]。

此外, 衰老的细胞与正常增殖的细胞相比还具

有许多其他特征。通常情况下, 衰老的细胞与细胞

间的接触减弱, 与细胞外基质的黏附增强[15]。从表

型上看, 一方面, 癌基因ras激活或DNA损伤诱导的

细胞衰老主要表现为扁平状、平铺变大、核浓缩等

特点; 而raf或mek癌基因激活导致的细胞衰老主要

表现为细长、纺锤形等特征[6]。另一方面, 衰老的细

胞或组织中积聚大量的溶酶体, 其分泌的β半乳糖苷

酶可以在pH为6的条件下将X-gal(5-bromo-4-chloro-
3-indoyl β-D-galactopyranoside)化合物分解, 产生不

溶的蓝色物质[16]。研究发现, 衰老细胞的这种特性

是由于编码β半乳糖苷酶的GLB1基因的大量表达; 
因此, 在静止期或终末分化期的细胞中, 无法检测到

这种衰老相关的β半乳糖苷酶 (senescence-associated-
β-galactosidase, SA-β-gal)活性 [17]。然而也有研究发

现, 在正常的巨噬细胞和破骨细胞中也存在较强的

SA-β-gal活性, 这在一定程度上限制了SA-β-gal作为

衰老特异性标志的广泛应用[18]。另外, NARITA等[19]

通过DAPI染色发现在衰老的人成纤维细胞的细胞

核中存在大量点状的DNA灶, 并可以很容易地与正

常细胞区分开, 因此作者将其命名为衰老相关异染

色质集落 (senescence-associated heterochromatic foci, 
SAHF)。后来研究发现, 衰老刺激促使Wnt信号通路

下调, 驱使组蛋白细胞周期调节缺陷A型(histone cell 
cycle regulation defective A, HIRA)向早幼粒细胞白

血病蛋白(promyelocytic leukemia protein, PML)核体

转移, 最终在染色体上形成了SAHF[20]。除了以上主

要特征外, 人们还发现了许多其他的衰老特异性的

因子, 例如Sprouty2、Smurf2、核膜蛋白B1(nuclear 
lamina protein lamin B1, LMNB1)、衰老相关蛋白降

解(senescence-associated protein degradation, SAPD)[21], 
以及近些年鉴定的miRNAs(例如miR-24)等[22]。

然而, 目前尚没有任何一个因子能够作为衰

老的唯一特异性标志物, 国际公认的衰老鉴定方法

是联合应用两个以上衰老标记物并结合增殖因子
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Ki-67或溴脱氧尿苷(bromodeoxyuridine, BrdU)的检

测。因此, 当前鉴定新的细胞衰老特异性因子显得

尤为重要, 尤其是目前体内的衰老标志物日益无法

满足当前衰老领域的快速发展。

2   细胞衰老的生理学功能
多种刺激因素可以导致细胞衰老, 而细胞衰老

也可以导致多种病理生理学特征。机体短期内细胞

衰老的产生可以促进胚胎发育、损伤修复以及肿瘤

抑制等; 而由于衰老细胞分化停止、胞内细胞凋亡

途径被抑制、促炎性因子的大量释放, 机体内长期

积聚衰老的细胞会导致机体老化、老化相关疾病甚

至肿瘤的发生(图1)[7]。

基因组学分析表明, 人类几乎所有癌症中均存

在p16或p53这两个衰老的主要调控因子的缺失或

突变[23-24]。事实上, 癌基因激活诱导的稳定细胞周

期阻滞或细胞的复制性衰老被认为是抑制肿瘤发

生发展的重要机制之一。例如, 癌基因诱导的衰老

(oncogene induced senescence, OIS)可以抑制淋巴瘤

的发展并且有助于提高患者对治疗的良性反应[25]。

在K-Ras小鼠模型中, OIS可能有助于限制肺和胰腺

肿瘤的进展[26]。正常情况下, 衰老细胞分泌的SASP
可通过肿瘤细胞的旁分泌途径使其他肿瘤细胞的周

期受到抑制, 从而促进邻近细胞衰老的发生以及最

终的肿瘤抑制[27]。然而, 也有研究发现, 衰老细胞分

泌的SASP中所包含的血管内皮生长因子(vascular 
endothelial growth factor, VEFG)、白细胞介素、趋

化因子等也可以通过自分泌的形式促进肿瘤的发生

发展[28]。有人推测, SASP的这种双重作用可能取决

于细胞或组织类型以及分泌特点(急性或慢性)和剂

量[29]。

研究表明, 胎盘发育过程中细胞之间的融合可

以导致细胞衰老。这种细胞与细胞间紧密接触诱导

的衰老(fusion-induced senescence, FIS)常常伴有p16
和p53衰老通路的激活以及ROS的积聚和DNA损伤

的发生; 此外, 小鼠模型显示, 抑制胎盘中p16-Rb通
路能够导致胎盘功能障碍甚至胚胎死亡[30]。研究证

实, 衰老细胞扁平和充盈的状态有助于维持胎儿–胎
盘内环境稳定; 另外一些SASP因子(例如IL8)为孕期

胎盘生长所必需的物质, 也能够维持胎儿的免疫能

力[31]。除了胎盘外, 在胚胎发育过程中, 衰老细胞在

胎儿的组织生长、器官形成和组织完整性等方面也

起着重要作用[32]。

另外有研究发现, 在小鼠皮肤损伤的几天内, 
其伤口部位有大量p16蛋白的表达及衰老的成纤维

细胞和内皮细胞的出现; 而清除p16阳性的细胞后, 
小鼠的伤口愈合能力明显减弱, 这表明, 细胞衰老能

够促进伤口愈合[33]。后来研究证实, 衰老细胞分泌

的SASP中血小板源性生长因子AA(platelet-derived 
growth factor-AA, PDGF-AA)、IL6和IL8等参与了

伤口部位修复的过程[9,34]。

细胞衰老参与机体老化及相关疾病。机体老化

是指随着时间的推移, 组织和器官的功能逐渐丧失, 
而在这些老化的组织中发现有大量的衰老细胞。此

外, 研究证实, 老化导致的p16表达增多导致干细胞的

再生能力受到了明显的限制; 而特异性清除p16阳性

的衰老细胞能够延缓机体老化并延长小鼠寿命[35]。

衰老细胞诱导组织老化可能是由于SASP的自分泌

图1   细胞衰老的主要生理学功能

Fig.1   The main physiopathological functions of cellular senescence
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和旁分泌过程[36]。此外, 许多老化相关的疾病, 例如

肺纤维化、阿尔兹海默病、慢性阻塞性肺疾病、2
型糖尿病及心血管疾病等都与细胞衰老有关[7]。研

究发现, 在动脉粥样硬化疾病中p16的表达明显上

调; 而在动脉粥样硬化的小鼠模型体内清除p16阳性

的巨噬细胞后, 病变组织的斑块明显变小[37]。另外, 
骨关节炎部位也被证实存在衰老细胞的积聚[38]。目

前, 尽管在衰老相关疾病中, 许多衰老相关的因子

(例如SA-β-gal、SASP因子、p16、p21等)明显上调; 
然而为了进一步掌握衰老在相关疾病中担任的具体

角色, 当前对于鉴定新的、易操作的、特异性强的

体内衰老检测标志物仍然迫在眉睫。

3  细胞衰老的分子机制
细胞复制过程受细胞周期因子(cyclin dependent 

kinese, CDK)及周期抑制因子家族 (cyclin dependent 
kinese inhibitor, CDKI)的调控。CDK家族主要由

CDK1、CDK2、CDK4、CDK6及CDK7等组成 ; 
CDKI家族主要包括p15、p16、p21、p27和p57等。

CDKIs可以通过与不同的cyclin-CDK复合物结合并

抑制其活性, 从而在不同的阶段终止细胞周期。

在细胞衰老过程中 , 细胞周期蛋白依赖激酶

抑制剂2A(cyclin-dependent kinase inhibitor 2A, CD-

KN2A)编码的p16蛋白表达上调, p16可与CDK4/6结
合并阻止肿瘤抑制因子Rb(retinoblastoma)的磷酸化

及下游转录因子E2F的激活, 从而将细胞周期阻滞

在G1/S期[39]。p16蛋白的大量表达能够导致ROS的
积聚和蛋白激酶PKCδ(protein kinase Cδ)的激活, 而
PKCδ的激活又可以反过来促进ROS的产生 [40]。研

究表明 , Polycomb蛋白复合体 (polycomb repressive 
complexe, PRC)通过与多种转录因子的直接相互作

用以及组蛋白甲基化抑制p16的转录水平, 而下调

EZH2、SUZ12、BMI1、CBX7等PRC复合物的成员

蛋白可以导致p16水平上调和细胞衰老[41]。另外, 在
机体生理性衰老、癌基因诱导的衰老和DNA损伤刺

激(包括端粒功能障碍、电离辐射、氧自由基和一

些化疗药物)等条件下, p16的表达水平也明显上调

(图2)[42-43]。

p53基因因为具有保护基因组稳定性的功能又

被称为人类基因的守护者, 另外也由于其抑癌的特

点, p53基因在人类大多数的癌症中发生了突变[44-45]。

p53在正常生长细胞中的表达量极低; 但是在DNA
损伤、细胞周期抑制和血管增生等损伤刺激下, 它
可以快速大量地表达并诱导损伤的细胞进入衰老

或凋亡程序[46]。p53诱导细胞衰老主要通过在转录

水平上激活下游细胞周期蛋白依赖性激酶抑制剂

图2   细胞衰老的主要分子通路

Fig.2   The main molecular pathways triggering cell cycle arrest in cellular senescence
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p21以及转录因子E2F7或最近新发现的miRNAs/
CCNA2通路[47-49]。而p21又通过抑制Rb的磷酸化参

与p16调控的细胞衰老[50], 因此, p16与p53的活性密

切相关, 协同维持机体衰老信号网络的稳定(图2)。
近些年, 细胞内钙信号通路在细胞衰老中的作

用越来越受到重视, 并逐渐被认为是调控衰老的重

要因素。研究发现, 在生理性衰老和应激诱导的衰

老中, 细胞内钙水平明显升高。例如WIEL等[51]在人

乳腺上皮细胞中发现, 在衰老相关刺激下, 细胞内的

钙离子通过内质网上的钙通道IP3R2(IP3 receptor 2)
释放并通过线粒体钙感应器(mitochondrial calcium 
uniporter, MCU)积聚到线粒体中, 导致线粒体膜电位

下降, ROS积聚, 最终导致细胞衰老。此外, 衰老相

关刺激导致的细胞内钙超载一方面能够促使细胞内

钙依赖蛋白酶Calpain大量表达, 激活促炎因子IL1α, 
从而调控SASP的释放[52]。另一方面, 钙传感蛋白

Calmodulin可与胞质中游离的钙离子结合, 激活钙调

蛋白Calcineurin, 去磷酸化NFAT, 从而触发NFAT的细

胞核内转移并调节衰老相关的靶基因的表达[53]。然

而KEGG数据库中已经发现大约有180个蛋白参与钙

信号通路, 而目前仅发现少数几个钙信号通路分子

参与调控细胞衰老[54], 因此, 我们对于钙信号与细胞

衰老关系的认识很可能只是冰山一角。

除以上衰老调控通路外 ,  已有的研究发现 , 
NF-κB及C/EBPβ(CCAAT/enhancer-binding protein 
β)信号通路参与调控SASP的分泌[55]; 促炎因子

IL1α也被发现可作为SASP的上游调控因子[56]; 而
雷帕霉素通过抑制mTOR(mammalian target of ra-
pamycin)通路下调 IL1α水平以及NF-κB转录活性 , 
从而调控绝大多数 SASP的表达 [57]。转化生长因

子TGF-β(transforming growth factor-β)能够通过诱

导p21的表达来调控细胞衰老过程[58]。此外, 许多

miRNAs(microRNAs)(例如miR-21、miR-24和miR-

34a等)已被证实通过多种信号途径参与调控细胞衰

老[59]。目前国内外还有许多的学者在致力于鉴定新

的细胞衰老调节因子, 试图进一步揭开细胞和机体

衰老机制的面纱。

4   清除衰老细胞
近些年研究发现, 特异性清除小鼠体内衰老细

胞能够重塑组织稳态、延缓机体老化(图3)。例如

BAKER等[60-61]发现, p16蛋白失活可抑制骨骼肌、眼

和脂肪中衰老细胞的形成, 同时可以延长BubR1敲
除小鼠的寿命[35]; 随后他又在人工诱导的早衰小鼠

和自然衰老的小鼠体内, 发现特异性清除p16阳性的

衰老细胞可以预防或延缓组织功能障碍。后来, 研
究者致力于寻找能够代替此类基因工具的特异性清

除衰老细胞的药物(senolytics), 并取得了良好的成

果。下面我们将列举几种不同的抗衰老化合物, 以
了解当前senolytics的发展情况。

4.1   D+Q
研究已证实, 遗传方法可以通过清除衰老细胞

促进早衰小鼠身体机能恢复, 为寻找类似的小分子

药物, 2015年美国梅奥诊所的KIRKLAND团队[62]根

据衰老细胞抗凋亡的特点, 发现沉默细胞内抗凋亡

的相关基因可以特异性杀死衰老细胞。团队人员进

一步针对靶向这些抗凋亡基因的药物进行了筛选, 
发现组合药物达沙替尼(dasatinib)和槲皮素(querce-
tin)可以特异性杀死衰老的脂肪细胞和内皮细胞, 并
将此类药物命名为senolytics。研究发现, D+Q联合

用药可以通过清除老年小鼠体内衰老细胞改善其心

血管功能; 提升人工诱导早衰小鼠的运动能力、减

轻与年龄相关的症状、骨质疏松以及椎间盘蛋白多

糖的丢失。

4.2   ABT-263/Navitoclax
为进一步寻找此类senolytics小分子药物, 研究

图3   清除衰老细胞有助于延缓衰老及老化相关疾病

Fig.3   Eliminating senescent cells counteracts aging and age-related diseases

Senolytics
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者进行了药物筛选并得到一种可以经口给药的抗肿

瘤药物ABT-263(navitoclax), 并在人工诱导的早衰小

鼠或自然老龄小鼠体内进行了验证, 结果发现, ABT-
263不仅能有效清除骨髓和肌肉中衰老的细胞, 还能

使正常老年小鼠干细胞功能复原。ABT-263的工作

原理是通过抑制抗凋亡蛋白BCL-2和BCL-XL的活

性, 诱导凋亡蛋白的表达并促进衰老细胞死亡。这

一发现有益于研究对衰老组织干细胞的功能恢复, 
同时对减轻辐射损伤以及在老年性疾病治疗方面具

有重要意义[63-64]。后来也有研究发现, 其他的ABT
药物(例如ABT-737)也是通过抑制抗凋亡蛋白家族

成员的活性以激活凋亡相关蛋白表达的方式, 促使

衰老细胞进入凋亡过程[65]。然而, 后来越来越多的

研究发现, 此类药物可能对正常细胞和组织具有一

定的副作用, 例如可以在一定程度上诱导正常增殖

细胞凋亡, 导致血小板和中性粒细胞减少等[66]。

4.3   FOXO4-DRI
研究发现, 衰老的细胞具有抗凋亡的能力主要

是因为衰老细胞中FOXO4(forkhead box O4)大量表

达并聚集到细胞核中, 通过与p53结合并抑制其磷酸

化, 最终抑制了p53介导的细胞凋亡过程。据此有研

究设计了一种能够在蛋白结构上干扰FOXO4功能

的FOXO4右旋异构体FOXO4-DRI(FOXO4-D-retro 
inverso)肽, 它可以竞争性抑制FOXO4与p53的结合, 
从而使衰老细胞中的p53重获自由, 行使其促凋亡

功能。研究者发现, FOXO4-DRI肽能够特异性诱导

衰老细胞凋亡, 并且与其他senolytics药物例如ABT-
737相比, FOXO4-DRI肽对非衰老细胞的毒性较小。

作者们将此药物应用到人工诱导的早衰小鼠及正常

老龄化的小鼠模型中发现, FOXO-DRI肽能够促使

衰老小鼠的毛发增多、体温恢复正常、活跃度变强

以及在一定程度上恢复肾功能等[67]。

4.4   SSK1
目前绝大多数senolytics药物都是通过抑制特

定的抗凋亡通路实现特异性杀死衰老细胞的功能; 
然而由于不同类型的衰老细胞激活不同的抗凋亡途

径, 因此这些靶向特定抗凋亡通路的化合物无法清

除不同种类的衰老细胞, 因而具有明显的局限性。

另外它们在杀死衰老细胞的同时会对周围健康细

胞也有一定的损害。因此, 研究者们另辟蹊径, 根
据衰老细胞普遍具有SA-β-gal活性的特点, 设计并

合成了一个新的靶向β半乳糖苷酶的抗衰老化合物

SSK1(senescence-specific killing compound 1)。SSK1
本身不具有细胞毒性, 当其进入到细胞后, SSK1的β
半乳糖苷键则迅速被衰老细胞所特有的SA-β-gal切
割分解, 释放有毒性的吉西他滨(gemcitabine)分子

并杀死衰老细胞; 而在非衰老细胞中, 由于低浓度

的SA-β-gal切割SSK1的半乳糖苷键效率较低, 因此

SSK1对此类细胞没有杀伤作用。研究者发现, SSK1
能够广泛性地杀死不同刺激诱导的衰老细胞且对正

常增殖细胞无影响。此外, 动物实验发现, SSK1不
仅能够减少老龄小鼠体内的衰老细胞数量, 而且可

以延缓老龄小鼠的肝肾衰老、减少血液中炎症因子

的释放、改善小鼠的身体机能(运动能力、肌肉力量、

平衡和探索能力等)并且(即使在高浓度下)对小鼠机

体的多项指标均无明显副作用[68]。这为抗衰老药物

的研发提供了新的思路。

5   结语和展望
经过半个多世纪的发展, 细胞衰老相关领域的

研究已取得了傲人的成绩, 人们对于衰老的认知也越

来越清晰。然而由于目前尚缺乏体内衰老的特异性

标志物, 导致衰老相关的研究受到一定的限制。好在

近几年衰老小鼠模型的构建在一定程度上填补了这

个空缺, 例如在编码p16的CDKN2A基因的启动子上

插入带有荧光的RLUC(renilla luciferase)的p16:3MR转
基因小鼠[33], 实现了对衰老的可视化研究。

近几年, 关于特异性清除衰老细胞有助于延缓

机体老化、重塑组织稳态的发现, 再次将衰老领域

的研究推向了一个新的高潮。Senolytics药物也应

势而生, 我们对于治疗衰老相关的疾病似乎看到了

新的希望。然而, 作为新生事物, senolytics也还存

在许多问题。首先, 大多数senolytics仅针对单一的

抗凋亡蛋白家族, 不仅广谱性不强, 而且特异性也

不高, 目前需要研究能够广泛地靶向其他凋亡因子

或衰老特异性靶点的新药物, 值得欣慰是, 当前已

有许多研究在尝试新的senolytics靶点并已取得良

好的结果。其次, 在实际临床应用之前, 有关seno-
lytics对健康细胞的潜在毒性和可能的脱靶效应导

致的对健康细胞或组织的损伤需要仔细并慎重研

究。第三, 由于衰老具有多种对机体有益的生理学

功能, 所以在有选择地清除组织中的衰老细胞后, 
跟进研究这一行为对整个机体的长期负面影响十分

必要。最后, 由于目前体内衰老的标记物和检测方
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法存在不足, 使得在不同的衰老相关疾病中, 衰老细

胞的具体影响及其实际功能尚不完全清楚, 因此, 寻
找新的简便的方法来检测以及量化衰老显得十分迫

切[69]。然而至少目前来看, senolytics对于延缓衰老、

治疗老化相关疾病以及癌症等具有巨大的优势和潜

力。
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