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JAK-STAT信号通路与衰老及衰老相关疾病
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摘要      老龄化是许多慢性疾病的首要危险因素。如果老年人的疾病预防水平得不到大幅度

的提高, 不仅会影响老年人及家庭成员的生活质量, 还会导致国家的经济以及医疗资源严重的匮

乏。因此, 如何延缓衰老已成为全世界关注的焦点。近些年, 对衰老相关的机制也进行了广泛的研

究, 其中JAK-STAT信号通路吸引了大量学者的眼球。但是对JAK-STAT信号通路与衰老还缺乏系

统性的阐述。该文综述了JAK-STAT信号通路与衰老的相关研究进展, 其中包括JAK-STAT信号通

路的调控、JAK-STAT信号通路在衰老中的作用、JAK-STAT信号通路与其他衰老相关通路的联系、

JAK-STAT信号通路与衰老相关的疾病以及调控JAK-STAT信号通路相关的药物。该文深入探讨了

JAK-STAT信号通路在衰老中的作用, 为延缓衰老和预防老年相关疾病提供了新的思路。
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Abstract       Aging is now generally accepted as the single largest risk factor for many chronic diseases. If the 
health level of the elderly is not guaranteed, it will bring serious consequences to the family and society. Therefore, 
how to prolong the life span of the elder has become particularly important. In recent years, the mechanisms related 
to aging have been widely studied, but there is a lack of systematic exposition on JAK-STAT signaling pathway and 
aging. In this paper, the research progress of JAK-STAT signaling pathway and aging is reviewed, which provides a 
new idea for prolonging the life span and preventing many aging-related diseases. 
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目前, 人口老龄化已成为我国乃至全世界尤为

关注的话题。老龄化是许多慢性疾病[如2型糖尿病

(diabetes mellitus, type 2, T2DM)、心血管疾病(car-
diovascular diseases, CVDs)和癌症]的最大风险因素, 
而这些慢性疾病很少单独存在于老年人体中, 它们

往往在一种慢性病发病的同时伴随着另一种疾病的

发生。这些疾病具有较高的发病率以及死亡率, 随

之而来的医疗成本以及家庭的支出会极大的增加。

因此, 如何延缓衰老至关重要。衰老是由多个细胞、

组织构成的生命有机体在面对各种压力时, 产生较

为长期的生命濒临结束的一个过程。衰老由众多

信号通路调控, 其中JAK-STAT(Janus kinase-signal 
transducer and activator of transcription)信号通路在

个体衰老中发挥着重要的作用。JAK-STAT信号通
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路在许多类型的衰老相关的代谢疾病中是异常活化

的, 如癌症、神经退行性疾病以及T2DM等[1-2]。同

时该信号通路在衰老细胞中也是高度激活的, 细胞

外因子(如IL-6)通过作用于JAK受体进而活化STAT
蛋白, 进一步调节衰老相关靶基因的转录。JAK-
STAT信号通路的高度激活可以使衰老细胞分泌大

量的SASP、造成DNA的损伤、引起组织微环境的

炎症; JAK-STAT信号通路还与其他衰老相关的信号

通路存在重要的联系; 从而引发个体衰老及典型的

衰老相关疾病的发生。同时抗衰老药物的研究也证

实, 抑制JAK-STAT信号通路的药物具有延缓个体衰

老的作用。因此, 阐明JAK-STAT信号通路在衰老中

的作用, 为研究和开发JAK-STAT信号通路的靶向药

物提供理论基础。 

1   JAK-STAT信号通路的概述  
JAK-STAT通路是调节细胞因子产生的主要机制

之一, 相比于非衰老细胞, 其在衰老细胞中是高度激

活的[3], 基因表达分析以及使用IPA进行的通路分析表

明, 该通路在衰老细胞中是优先并且持续激活的[4]。

JAK-STAT信号通路是由非受体酪氨酸激酶

JAK、JAK相关受体、转录激活因子STAT三部分组

成[5]。其中JAK家族包括JAK1、JAK2、JAK3和酪

氨酸激酶2(TYK2)[6], 并且JAK家族的4个成员之间

结构相似。JAKs主要功能是与I型和II型细胞因子受

体相互作用, 将信号传递到细胞内, 进而激活STAT。
STAT是JAKs下游的一种靶蛋白, 分布于细胞质中, 
该家族有7个不同的成员, 分别是STAT1、STAT2、
STAT3、STAT4、STAT5a、STAT5b和 STAT6[7]。

STAT蛋白将细胞因子信号从膜受体传递到细胞核

进而影响相应的基因转录与表达。三者组成的JAK-
STAT信号通路与多种机体功能相关, 并参与一些重

要的生物学过程, 包括细胞增殖、分化、凋亡、免

疫调节和造血等[8]。JAK-STAT信号通路异常表达(失
调)与多种病理事件有关, 如癌症、糖尿病、神经退

行性疾病等。

JAK-STAT信号通路包括两种调控方式, 即正调

控和负调控两种途径。

1.1   JAK-STAT信号通路的正调控

细胞因子与其受体在细胞表面相遇时[9], 二者

通过同源配体、受体的相互结合之后, 促使受体二

聚化或多聚化, 之后将该信号从细胞膜传递到细胞

内。当受体的二聚化或多聚化发生后, 使结合在受

体周围的两个相邻且并列的JAKs相互作用发生构

象的变化, 导致JAKs相互磷酸化而被激活。JAKs
激活后催化受体上的酪氨酸残基发生磷酸化修饰, 
形成相应的STAT的“停靠位点”。此时, 在细胞质中

处于休眠形式的STAT蛋白被招募至“停靠位点”。
JAKs进而磷酸化STAT蛋白并使其活化, 活化的

STAT蛋白从受体上解离, 然后与另一个STAT蛋白结

合形成二聚体。最后, STAT蛋白以二聚体的形式从

细胞质易位至细胞核, 与相应的靶基因启动子结合

进而调节相应的基因转录和表达(图1)。
1.2   JAK-STAT信号通路的负调控

 JAK-STAT信号通路的负性调节因子包括: 活
化STAT蛋白抑制因子(protein inhibitor of activated 
STAT, PIAS)、细胞因子信号转导蛋白(suppressor of 
cytokine signaling, SOCS)家族、蛋白酪氨酸磷酸酶

(protein tyrosine phosphatases, PTPs)家族 [10]。其中

SOCS家族有8个成员: SOCS1-7和细胞因子诱导的

SH2蛋白(cytokine-inducible SH2 domain protein, CIS 
or CISH)[11], 截止到目前, SOCS1和SOCS3是该家族

研究得最广泛的成员。在转录后, SOCS1和SOCS3
作为负反馈环的组成部分, 维持对JAK-STAT信号的

严格调控。SOCS1和SOCS3能够抑制JAK1、JAK2
和TYK2的激酶活性, 但不能抑制JAK3的激酶活

性[12]。第二大类JAK-STAT信号通路的抑制因子是

PIAS家族, 包括PIAS1、PIASxα、PIASxβ、PIAS3
和PIAS4(PIASγ)[13]。PIAS蛋白通过抑制STAT蛋白

的转录活性, 进而抑制JAK-STAT信号通路。PIAS蛋
白主要通过结合到活化的STAT二聚体上, 从而阻止

STAT与靶基因的结合进而影响转录[14]。PTPs家族主

要成员有SHP1、SHP2、PTPN1、PTPN2、PTPRD
以及PTPRT[15]。PTPs蛋白中目前研究较多的是蛋

白酪氨酸磷酸酶1(tyrosine-protein phosphatase non-
receptor type 6, SHP1 or PTPN6) , 研究报道, SHP1可
使JAK去磷酸化而失活, 从而阻断下游分子的活化

进而阻断JAK-STAT信号通路(图1)[16]。

2   JAK-STAT信号通路与衰老 
多种因素可以导致细胞的衰老如衰老相关分

泌表型 (senescence-associated secretory phenotype, 
SASP)的分泌、ROS引起的DNA损伤以及炎症, 而
衰老细胞的不断累积是衰老和衰老相关疾病发生的
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重要驱动因素。有研究发现, 抑制JAK-STAT信号通

路能够减缓细胞的衰老以及衰老相关的功能障碍[17]。

激活JAK-STAT信号通路促进衰老的细胞不断

分泌SASP, 进而引起个体衰老并诱导衰老相关疾病

的发生。研究发现, 利用电离辐射诱导成纤维细胞

衰老后, 衰老细胞上清液中SASP含量相比非衰老细

胞上清液中SASP的含量明显上调, 当加入JAK抑制

剂后, 衰老细胞上清液中SASP的含量显著降低[18]。

在模式生物小鼠身上也有类似的发现。研究证明, 
ruxolitinib(JAK-STAT通路抑制剂)处理24月龄的衰

老小鼠, 显著降低了衰老小鼠血清中的SASP(IL-15、
CXCL9、GM-CSF等)的分泌, 并且发现给予衰老小

鼠JAK抑制剂后增强了年老体衰小鼠的体力活动[19]。

除此之外, 抑制JAK-STAT信号通路, 还可以增强衰

老小鼠的代谢功能。有报道称, ruxolitinib抑制了衰

老的脂肪祖细胞激活素A(SASP的一种)的产生, 改
善了衰老小鼠的葡萄糖稳态和胰岛素敏感性, 进而

增强了小鼠的代谢能力, 降低了患T2DM的风险[20]。

以上研究报道表明, JAK-STAT信号通路引起衰老细

胞产生大量的SASP并诱导衰老及衰老相关疾病的

发生, 而当阻断JAK-STAT信号通路后可以明显减轻

衰老细胞SASP的分泌, 进而延缓衰老。

JAK-STAT信号通路还可以引起组织微环境中

的炎症进一步引发衰老。CHEN等 [21]在小鼠的变

应性结膜炎(allergic conjunctivitis, AC)实验中发现, 
JAK-STAT信号通路的激活促使Th2炎症细胞因子

的高表达, 进而导致小鼠炎症的发生, 而干预JAK-
STAT信号通路可以减轻AC小鼠的炎症进而延缓衰

老。JAK-STAT信号通路除了在小鼠AC中发挥作

用外, 还在反复发作的类风湿关节炎症中起到重要

作用。先前的研究表明, 在类风湿性关节炎中, 由
IFN-γ激活的JAK-STAT信号通路对滑膜细胞具有抵

抗凋亡的作用, 导致滑膜细胞数量显著增加, 而产

生滑膜炎[22], 引发类风湿关节炎的发生。已有文献

报道, 通过抑制JAK信号通路能够缓解类风湿性关

节炎, 并有JAK抑制剂tofacitinib已被FDA批准用于

治疗类风湿性关节炎[23]。除此之外, 还有一种不确

定病因的难以治愈的结肠炎也与JAK-STAT通路的

表达相关。近几年研究发现, 姜黄素可以通过诱导

SOCS1、SOCS3和PIAS3的表达进而下调JAK-STAT
信号通路, 减轻结肠炎患者的严重程度[24]。由于

JAK-STAT信号通路涉及多种炎症途径, 所以JAK激

蓝色代表JAK-STAT信号通路的正反馈调节; 红色代表JAK-STAT信号通路的负反馈调节。

Blue line represents the positive regulation of JAK-STAT pathway; red line represents the negative regulation of JAK-STAT pathway.
图1   JAK-STAT信号通路的调节示意图

Fig.1   Schematic diagram of regulation of JAK-STAT signal pathway
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酶是炎症疾病治疗干预的有吸引力的靶点, 而抑制

炎症的产生将延缓衰老以及相关疾病的发生。

JAK-STAT信号通路通过诱导ROS的产生进而

引起细胞的DNA损伤, 从而导致细胞衰老及个体衰

老的发生。KANDHAYA-PILLAI等[4]通过实验证

明, TNF-α启动了JAK-STAT信号通路的一个正反馈

的自分泌环, JAK-STAT信号通路的持续激活导致

了ROS以及DNA损伤持续增加, 当加入JAKs抑制剂

AG490后减弱了ROS的分泌以及延缓了衰老。这表

明, 细胞的衰老与JAK-STAT信号通路的调控是分不

开的。电离辐射是直接导致DNA损伤的重要因素, 
在体内或体外均可导致细胞衰老甚至是凋亡。BAI
等[25]在探究辐射诱导细胞衰老实验中发现, 辐射照

射激活了JAK-STAT信号通路, 导致细胞线粒体ROS
水平显著升高, 并且DNA损伤标志物γ-H2AX的含

量明显上调, 当JAK-STAT信号通路被阻断后伴随着

ROS以及SASP的分泌减少。细胞衰老不断地累积

会导致邻近的健康细胞衰老, 进而引起衰老相关的

功能障碍。XU等[26]将少量辐射诱导DNA损伤的衰

老细胞移植到6个月大的小鼠体内, 通过检测小鼠的

生理功能发现, 与移植相同数量的年轻细胞相比, 移
植衰老细胞的小鼠握力下降, 最大步行速度下降, 损
害机体的功能。这表明, JAK-STAT信号通路可以促

进ROS的产生, 进而引起DNA的损伤来诱导细胞的

衰老, 从而导致个体衰老。

总的来说, JAK-STAT信号通路的激活, 可以引

起SASP的分泌、ROS诱导DNA损伤的发生以及组

织微环境的炎症, 进而导致个体衰老及衰老相关疾

病的发生(图2)。

3   JAK-STAT信号通路与其他衰老相关

信号通路的联系
JAK-STAT信号通路是细胞内细胞因子之间相

互作用的主链, 在衰老的发生和调节中扮演着重要

的角色。JAK-STAT信号通路除了与衰老相关外, 还
与其他的衰老相关信号通路存在一定的联系, 如胰

岛素生长因子-1(insulin-like growth factor 1, IGF-1)、
NF-κB(nuclear factor-κB)信号通路以及P53-P21信号

通路。因此, JAK-STAT信号通路为这些信号通路之

间的连接起到重要桥梁的作用。

JAK-STAT信号通路可以影响IGF-1信号通路, 
从而调节衰老及其相关疾病的发生。根据文献报道, 
在探究生物钟的实验中发现,  CRYs(cryptochromes)
通过调控JAK-STAT信号通路中STAT5B磷酸化来

影响IGF-1转录, STAT5B磷酸化表达降低导致IGF-1
信号减弱[27]。除此之外, 生长激素(growth hormone, 
GH)通过活化JAK2和STAT5导致JAK-STAT信号通

路的激活进而调控IGF-1的产生, 而IGF-1的过度分

泌会导致T2DM的发生[28]。除了IGF-1信号通路与

JAK-STAT通路有关外, JAK-STAT信号通路还与

NF-κB信号通路在共同调控炎症以及衰老方面发挥

重要作用。研究表明, 趋化因子(CCL22/MDC)诱导

肺炎实验中, IFN-γ通过NF-κB和JAK-STAT的信号

转导机制促进CCL22/MDC的产生, 进而导致炎症

图2   JAK-STAT信号通路与其他衰老相关通路相互作用的示意图

Fig.2   Schematic diagram of JAK-STAT signal pathway interacting with other aging-related pathways
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细胞因子侵入肺部[29], 引起个体的衰老。同样, 在
慢性阻塞性肺病研究中, 通过体外过度激活CCR1
可诱导JAK-STAT和NF-κB信号通路的激活, 进而

导致细胞因子的过度分泌而引起炎症的产生[30]。

JAK-STAT信号通路与P53-P21损伤信号通路在调

控衰老的过程中具有重要的意义。在高糖诱导人

肾小球系膜细胞(human glomerular mesangial cells, 
HGMCs)的衰老实验中, 高糖通过激活端粒P53-P21
和JAK-STAT信号通路, 导致HGMCs细胞中p53、
p21、p-STAT1和p-STAT3高表达, 引起细胞提前衰

老[31]。除此之外, SOCS1通过与ATM或ATR形成复

合物, 参与Ser-15位点上p53的活化和磷酸化, 进而

调节癌基因诱导的衰老过程[32]。

综上所述, JAK-STAT信号通路处于衰老相关通

路的核心位置, 可以与IGF-1、P53-P21以及NF-κB信
号通路相互作用来调节衰老, 进而引发衰老相关疾

病(图2)。

4   JAK-STAT信号通路与衰老相关疾病
随着时间的推移, 人们对衰老机制的研究越来

越深入, 已经证实了多种与衰老相关的疾病, 如癌症、

神经退行性疾病、T2DM、早老综合征(Hutchinson-
Gilford Progeria syndrome, HGPS)、CVDs等。而JAK-
STAT信号通路在这些衰老相关的疾病中扮演着重

要的角色。 
JAK-STAT信号通路的激活可导致肿瘤发生和

转移能力的增强, 促进肿瘤干细胞(cancer stem cells, 
CSCs)的转移[33]。有文献报道, AnxA1通过进一步提

高p-STAT3水平, 诱导前列腺癌和胰腺癌中肿瘤干

细胞的侵袭、耐药以及产生新一代的CSCs, 进一步

增加了患癌症的风险[34]。除此之外, 在非小细胞肺

癌(non-small cell lung cancer, NSCLC)中, JAK1通过

激活STAT3从而促进 NSCLC的生长, 而JAK-STAT
信号通路的抑制剂对NSCLC具有潜在的抗肿瘤活

性[35-36]。在胃癌中, MA等[37]发现, 胃癌组织中存在

肿瘤相关成纤维细胞(cancer-associated fibroblasts, 
CAFs), CAFs通过分泌IL-11并激活JAK-STAT3-Bcl2
信号通路促进胃癌对多种化疗药物的耐药性, 进而

导致肿瘤继续生长。因此, JAK-STAT信号通路的激

活具有促进肿瘤发生与发展的作用。

JAK-STAT信号通路可引起神经退行性疾病的

发生。神经退行性疾病是一类常发生于老龄人群中

的大脑和脊髓神经元结构改变或丧失而引起的疾

病, 主要包括阿尔茨海默病(Alzheimer disease, AD)
以及帕金森病(Parkinson’s disease, PD)。有研究发现, 
通过干扰JAK-STAT信号通路可调控Aβ诱导的小胶

质细胞炎症反应中炎症因子的释放, 从而减少AD慢

性炎症损伤[38-39]。在PD模型中, α-SYN的过度积累

导致了JAK/STAT通路的激活, 抑制JAK-STAT通路

扰乱了神经炎症和神经退行性病变的回路, 从而降

低了PD的发病几率并缩短了患病时间, 进而延长了

寿命[40]。除此之外, PORROC等[41]报道姜黄素通过

上调JAK-STAT通路的负调控因子SOCS1的表达, 从
而抑制神经炎症, 而神经炎症与神经退行性疾病是

密不可分的。基于以上的研究结果显示, 神经系统

性疾病与JAK-STAT信号通路的调控是分不开的。

JAK-STAT信号通路与T2DM密不可分。T2DM
发展的主要危险因素是年龄的增长和肥胖的增加, 
这两个因素都与衰老细胞的负担增加有关。在临

床研究中, 对糖尿病患者进行检测发现, JAK-STAT
信号通路被激活 , 并且 JAK1、JAK2、JAK3以及

STAT1和STAT3表达均明显增加[42]。除此之外, 在下

面一项小鼠模型实验中也证明了JAK-STAT信号通

路与T2DM有关。XU等[43]发现, 从患有2型糖尿病的

老年小鼠脂肪组织中分离出来的衰老细胞激活素A
的含量高于年轻小鼠, 当用JAK抑制剂处理后, 老年

小鼠脂肪组织中分离出来的衰老细胞激活素A的产

生明显减少， 并减少了患2型糖尿病的风险。由此

可以说明, JAK-STAT信号通路与T2DM的发生密切

相关。

除此之外, JAK-STAT信号通路还参与了HGPS
以及CVDs的发病。HGPS是由于编码核纤层蛋白

的LMNA基因发生点突变, 导致早衰的蛋白在细胞

核中不断积累诱导细胞大量的衰老而引起个体的

衰老[44]。GRIVEAU等[45]在探究JAK-STAT信号通路

是否与HGPS有关的实验中发现, 当加入JAK抑制剂

后, 早衰蛋白诱导衰老的状况明显得到改善, 衰老相

关的指标如SA-β-Gal、SASP以及细胞周期蛋白依

赖性激酶抑制剂的表达均显著降低。除此之外, 在
衰老细胞以及HGPS细胞中JAK-STAT信号通路是过

度激活的, 并会导致促炎因子SASP的过度分泌, 当
抑制该信号通路后, HGPS细胞以及衰老细胞分泌促

炎细胞因子降低[46]。这说明, JAK-STAT信号通路参

与了HGPS的调控, 干预JAK-STAT信号通路会减缓
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衰老的一些相关特征。CVDs是导致发达国家及发

展中国家老年人长期严重残疾和死亡的主要原因之

一。有文献报道, IFN-γ能够激活JAK-STAT通路诱

导氧化应激, 促进泡沫细胞聚集, 刺激平滑肌细胞迁

移到动脉内膜, 破坏斑块的稳定性, 进而导致CVDs
的发生[47]。这提示JAK-STAT信号通路与CVDs的发

生有关。

总而言之, JAK-STAT信号通路具有促进个体衰

老的作用, 导致多种典型衰老相关疾病(如癌症、神

经退行性疾病、T2DM以及HGPS等)的发生, 当抑

制该信号通路后, 延缓了衰老, 降低了疾病的发病风

险。

5   靶向JAK-STAT信号通路的药物
鉴于JAK-STAT信号通路在衰老中的调控作用, 

在众多衰老相关通路中该通路处于核心位置, 与多

条信号通路相互关联。因此, 通过小分子药物靶向

JAK-STAT通路似乎是治疗衰老相关疾病策略中的

一个新选择。小分子JAK抑制剂(如tofacitinib、rux-
olitinib以及baricitinib)可以通过阻断JAK-STAT信号

通路, 进一步减缓衰老。 
Tofacitinib是一种JAK抑制剂, 选择性抑制

JAK1和JAK3, 较小程度抑制JAK2, 最小程度抑制

TYK2。Tofacitinib通过在JAK蛋白的ATP结合位点

充当ATP可逆竞争者进而抑制JAKs, 从而导致信号

传递受到阻碍[48]。Tofacitinib已获批准作为临床药

物用于治疗类风湿关节炎(rheumatoid arthritis, RA)、
银屑病关节炎和溃疡性结肠炎[49]。继tofacitinib后, 
第二个JAK抑制剂ruxolitinib脱颖而出。Ruxolitinib
是一种口服JAK抑制剂, 选择性抑制JAK1和JAK2。
有研究表明, ruxolitinib可减少小鼠的骨质流失和脂

肪组织炎症, 改善衰老过程中的身体状况, 增加早衰

小鼠模型的存活率[45]。除此之外, 有报道称GHRH-
R的刺激激活了JAK2-STAT3信号通路, 导致细胞因

子和趋化因子的产生, ruxolitinib处理后降低了IL-6、
IL-17A等SASP的表达, 减轻了急性的眼部炎症[50]。

Ruxolitinib除了改善了小鼠的炎症外, 还可以改善患

有骨髓增生综合征的老年人的部分身体状况。在65
岁患有骨髓增生综合征的老年患者中, ruxolitinib部
分减轻了虚弱的特征, 包括体重、力量和食欲下降

等[51]。因此, ruxolitinib可以作为JAK-STAT信号通路

的阻断剂, 改善衰老的身体状况。Baricitinib是JAK1

和JAK2的口服抑制剂, 可以通过抑制JAK-STAT信
号通路, 延缓细胞衰老。如LIU等[46]在etoposide诱
导的DNA损伤的衰老模型中发现, baricitinib抑制

JAK-STAT信号通路, 减少衰老细胞的数量并减少了

SASP的分泌。除此之外, baricitinib还可以减少原发

性干燥症, 降低疾病严重程度和改善生活质量。如

baricitinib可以抑制JAK-STAT信号通路减少IFN-γ表
达诱导CXCL10的产生, 进而抑制炎症的发生[52]。

综上所述, 这三种JAK抑制剂可以通过抑制

JAK-STAT信号通路来减少炎症的产生或减少衰老

细胞的数量, 进而改善个体的衰老状况且减少衰老

相关疾病的发生, 从而延缓衰老。

6   小结
慢性非传染性疾病与老龄化密切相关, 是世界

上每个国家公共卫生领域首要关注的问题。随着医

学的发展, 人类对衰老及衰老相关疾病的研究越来

越深入。目前, 已有很多关于JAK-STAT通路的研究, 
但对该通路与衰老及衰老相关疾病间的综述性文章

报道却很少。因此, 本文总结了JAK-STAT信号通路

在衰老中的调控, 搜寻了JAK-STAT信号通路与其他

衰老相关信号通路的联系, 并归纳了JAK-STAT信号

通路在多种典型衰老相关疾病中所具有的促衰老作

用。除此之外, 该综述还总结了一些抑制JAK-STAT
信号通路的药物, 但是由于其对JAK具有选择性, 所
以还需寻找新的靶向JAK-STAT信号通路的抗衰老

药物。JAK-STAT信号通路在衰老中的作用, 不仅可

以使我们更好地理解衰老的分子机制, 而且也为抵

抗或预防衰老相关疾病提供了新的思路。
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