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摘　要：研究衰老对于延长人类寿命、预防和治疗相关疾病、提升老年人的生活质量以及减轻社会养老压

力具有重大价值。在中国，随着社会老龄化问题的日益严峻，对衰老领域的研究和相关产业的发展需求变

得尤为迫切。2024 年全球衰老机制前沿研究和抗衰老产业的发展情况表明，随着对衰老的理解不断深入，

干预衰老的策略也在不断创新。这些研究成果不仅为未来的研究工作提供了宝贵的参考，也为应对全球老

龄化问题提供了科学依据和技术支持。随着科技的不断进步和研究的深入，未来有望实现更有效的衰老干预，

提高老年人的生活质量，并减轻社会养老压力。本文全面回顾和总结了 2024 年衰老机制前沿研究和抗衰老

产业的发展情况，旨在为未来的研究工作提供有价值的参考和指导。
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Research frontiers of aging mechanism and 
development trends of anti-aging industry
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Abstract: Research into aging is invaluable for extending human longevity, mitigating age-related diseases, 
enhancing the quality of life for the elderly, and easing the stress on social care systems. In China, the escalating 
aging population issue has made research in this field and the development of related industries increasingly urgent. 
The 2024 advancements in cutting-edge global research on aging mechanisms and the anti-aging industry 
demonstrate a deepening understanding of the aging process and continuous innovation in intervention strategies. 
These findings not only offer crucial guidance for future research endeavors but also provide a solid scientific 
foundation and technical support for addressing the global aging challenge. As scientific and technological progress 
accelerates and research delves deeper, we anticipate more effective aging interventions in the future, further 
improving the quality of life for seniors and reducing the burden on social care systems. This paper comprehensively 
reviews and summarizes the 2024 developments in aging mechanism research and the anti-aging industry, aiming to 
offer valuable insights and direction for future research.
Key words: aging; immunosenescence; anti-aging; investment and financing

随着 21 世纪生物科技的飞速发展，全球衰老

机制的研究正逐步迈向一个前所未有的高峰。作为

生命科学的重大课题，衰老机制的探索不仅关乎人

类健康与寿命的延长，更是生物学、医学、遗传学

等多个学科交叉融合的前沿阵地。在学术前沿方面，

科学家们正通过高通量测序、基因编辑、蛋白质组

学等先进技术，揭示衰老过程中基因、分子、细胞

层面的复杂变化，这些研究不仅深化了我们对衰老

本质的理解，更为开发有效的抗衰老策略提供了理

论基础。同时，随着单细胞分析、系统生物学等新

兴方法的引入，衰老机制的探索正逐步迈向更加精

细、深入的层次。在产业层面，抗衰老产业正迎来

前所未有的发展机遇。基于最新的科研成果，一系

列抗衰老产品和技术应运而生，如基因疗法、细胞

治疗、精准医疗等，为延缓衰老、提高生命质量提

供了更多可能。然而，产业的快速发展也伴随着诸

多挑战，如技术成熟度、安全性评估、伦理道德等

问题，需要科研人员、企业家、政策制定者等多方
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共同努力，共同推动抗衰老产业的健康发展。本文

将以“衰老机制研究前沿与抗衰老产业发展动

态”为题，深入剖析当前衰老研究领域的最新进展，

以及这些研究成果如何推动抗衰老产业的革新与发展。

1　衰老机制研究进展

衰老机制的研究涉及多个层面，包括细胞衰老

(cell senescence)、器官和组织衰老 (aging) 以及寿命

(longevity)。细胞衰老是指细胞失去分裂和增殖能

力，进入一种长期的生长停滞状态；器官和组织衰

老表现为功能逐渐减退和结构逐渐退化；而寿命是

指生物体从出生到死亡的总时间。衰老机制的研究

是一个多层次、多维度的复杂过程，涉及细胞、器

官和组织以及整个生物体的各个方面，需要综合考

虑不同层面的相互作用和影响，以全面理解衰老的

本质和机制。

2024 年，衰老机制的研究取得了显著进展，

涉及基因与分子层面、细胞与组织层面、系统与整

体水平以及环境与生活方式对衰老的影响等多个维

度。随着分子生物学、遗传学和生物信息学的发展，

衰老研究进入了一个新的时代。举例而言，科学家

们发现了许多与衰老密切相关的基因、蛋白质、代

谢物和信号通路 ( 图 1) ；单细胞转录组分析揭示了

衰老、基因组不稳定性和免疫变化等年龄相关的细

胞特性；组织结构失序和细胞身份丢失是多器官衰

老的共性特征；环境暴露与衰老的复杂关联阐释了

健康生活方式和环境因素在衰老过程中的重要作用

等等。

2024 年的研究进展为我们提供了对衰老机制

更全面的理解，并为未来的干预策略提供了新的视

角和潜在靶点。本节将从基因与分子层面、细胞与

组织层面、系统与整体水平及环境与生活方式等方

面梳理 2024 年衰老机制的研究前沿，供读者参考。

1.1　基因与分子层面的衰老机制

基因组不稳定性是细胞衰老的一个核心因素。

随着年龄的增长，细胞不断暴露于各种 DNA 损伤

源，如活性氧、紫外线辐射和环境诱变剂等。尽管

细胞有复杂的基因组维护系统来修复这些损伤，但

偶尔修复错误或无法正确复制基因组，会导致突变

和表观遗传变异的积累，这些积累的突变会破坏细

胞的正常功能，引发细胞衰老。2024 年 1 月，美国

国立卫生研究院的研究团队
[1] 发现了一种新型人

类遗传疾病，该疾病由 GIMAP5 酶 (GTPase, IMAP 
family member 5) 缺陷引起，导致细胞衰老、肝脏

和免疫功能障碍以及早逝。研究指出，GIMAP5 通

过限制长链神经酰胺 (long-chain ceramides, CERs)
的病理积累来调节寿命。GIMAP5 与蛋白激酶 CK2
相互作用，控制 CER 的丰度，减弱其激活 CER 合

成酶的能力。因此，GIMAP5 控制着对哺乳动物免

疫功能和健康至关重要的长寿路径。2024 年 10 月，

来自西班牙 Bellvitge 生物医学研究所的研究人员
[2]

探讨了 SVBP (small vasohibin-binding protein) 基因变

图1  2024年衰老机制研究代表性前沿进展概括图
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异如何通过影响细胞内部的结构和功能来促进衰老

和神经退行性疾病。研究团队采用全外显子组测序，

在来自三个不相关家庭的 6 名患者中鉴定了 SVBP
中先前未被报道的双等位基因错义变异。这项研究

表明了 SVBP 在中枢神经系统发育和维持中的关键

作用，为细胞分裂失败与皮质运动神经元疾病和智

力残疾之间的联系提供了新的见解。

DNA 损伤是衰老过程中的一个关键驱动力。

细胞在正常代谢过程中会不断产生 DNA 损伤，如

DNA 单链和双链断裂、碱基损伤等。随着时间的

推移，这些损伤会逐渐累积，导致基因组不稳定，

进而引发细胞功能的逐渐衰退和衰老。2024 年 10
月，来自荷兰皇家艺术与科学学院的学者

[3] 揭示了

细胞如何修复受损的 DNA。研究团队首次绘制了

单个人类细胞中修复蛋白的活动图。研究团队使用

DamID 和 ChIC 测序技术，对单个人细胞中修复蛋

白定位进行了全面分析。该研究报告了由 AsiSI 诱
导的 DNA 双链断裂响应的全基因组结合谱，并探

索了在空间基因组图谱背景下基因组损伤位置的

变异性及相关修复特征。这项研究展示了蛋白质如

何协作修复 DNA 损伤，有助于了解细胞如何修复

DNA 断裂，并为治疗与 DNA 损伤有关的疾病提供

靶点。

异染色质的丢失是细胞衰老的一个重要分子标

志。在衰老过程中，异染色质结构会发生显著变化，

如异染色质区域的开放性和相互作用增强。2024 年

3 月，美国康奈尔大学的 Felicity 等
[4] 研究了保守

的染色质因子 SET-26 (SET domain protein 26)、HCF-1 
(host cell factor 1) 和 HDA-1 (histone deacetylase 
HDA-1) 如何调节线虫的基因表达和寿命。研究发

现，SET-26 与 HCF-1 合作调控一组共同的基因，

并共同拮抗组蛋白去乙酰化酶 HDA-1，限制寿命延

长。文章指出，SET-26、HCF-1 和 HDA-1 形成一

个微调基因表达和寿命的机制，对理解这些因子在

不同生物体中的作用及衰老生物学具有重要意义。

2024 年 10 月，中国科学院动物研究所曲静和刘光

慧课题组发表综述
[5]，全面总结了染色质和基因

组不稳定性在衰老及相关疾病中的作用和机制，

阐述了异染色质丢失、端粒磨损和 DNA 损伤如何

通过引发基因组不稳定性、天然免疫和炎症反应，

促进细胞衰老，进而驱动组织、器官与个体衰老，

并导致衰老相关疾病的发生，并且探讨了这些分子

机制在共同影响细胞命运和组织功能过程中的相互

作用。

1.2　细胞与组织层面的衰老特征

线粒体功能障碍和低烟酰胺腺嘌呤二核苷酸

(nicotinamide adenine dinucleotide, NAD+) 水平是各类

细胞组织衰老的标志之一，例如骨骼肌老化和肌

肉减少就是如此。研究表明 [6] 在人体中，作为一种

NAD+ 前体，血清葫芦巴碱水平随着肌肉减少而降

低，并与肌肉力量和骨骼肌线粒体氧化磷酸化呈正

相关。其营养补充可确定为一种 NAD+ 增强策略，

具有治疗与年龄相关的肌肉衰退的潜力。瑞士雀巢

健康科学研究所和瑞士洛桑联邦理工学院的研究团

队
[6] 就发现了在秀丽隐杆线虫中，葫芦巴碱可以改

善线粒体呼吸和生物发生，减少与年龄相关的肌肉

萎缩；而在雄性小鼠的饮食中补充葫芦巴碱可以增

强肌肉力量，防止衰老过程中的疲劳。这意味着摄

入葫芦巴碱可作为一种 NAD+ 促进策略，治疗与年

龄相关的肌肉衰退。2024 年 1 月，韩国国立卫生研

究院 Kim 等 [7] 研究了维生素 D 对年龄相关非酒精

性脂肪肝 (non-alcoholic fatty liver disease, NAFLD)
的影响，特别是其与线粒体异常的关系。他们发现

老龄小鼠线粒体中 Mic60 (mitochondrial contact site 
and cristae organizing system protein 60) 水平降低，而

Mic60 是人类基因 Imm (inner membrane mitochondrial 
protein) 编码的，与线粒体内膜结构调控相关。这

项研究首次揭示了衰老导致 Mic60 降低可能是

NAFLD 发展的机制之一，而维生素 D3 通过上调

Mic60 表达，有助于改善年龄诱导的 NAFLD。11 月，

美国哈佛大学和南加州大学的研究人员 [8] 提出了一

种非破坏性、无标记和亚细胞分辨率方法，通过内

源性NAD(P)H (nicotinamide adenine dinucleotide (phosphate))
荧光寿命成像 (fluorescence lifetime imaging, FLIM)，
光学解析线粒体中 NAD(P)H 生物物理性质随年龄

的变化，从而定量衰老。他们揭示了线虫组织中线

粒体 NAD(P)H 的年龄依赖性变化与生理功能下降

有关，并构建了能够预测个体衰老速度和剩余寿命

的年龄预测模型“mito-NAD(P)H 年龄时钟”。研究

发现，线粒体 NAD(P)H 的荧光寿命与线虫的生理

功能下降相关，并且这种关系在不同组织和细胞类

型中具有异质性。该研究还提供了线粒体 NAD(P)H
在衰老过程中的高分辨率视图，拓宽了对线粒体在

衰老过程中如何变化的见解。

器官和组织衰老是多种因素共同作用的结果。

细胞衰老是基础，衰老细胞的积累会影响组织的结

构和功能。此外，基因组不稳定性、炎症反应、氧

化应激、线粒体功能下降等也对器官和组织衰老有



张博文，等：衰老机制研究前沿与抗衰老产业发展动态第1期 51

重要影响。大脑的衰老是备受关注的器官衰老研究

方向之一。2024 年 4 月，爱尔兰科克大学 Dohm-
Hansen 等 [9] 发表综述，阐述了中年大脑可能发生

的衰老变化。文章指出中年大脑呈现出步态、反应

时间、记忆力、功能连接、白质完整性、神经炎症

以及基因和蛋白质表达的加速变化，并强调了在研

究样本中广泛年龄范围的非线性变化建模的效用。

2024 年 9 月，中国科学院动物研究所曲静、刘光慧

课题组与中国科学院北京基因组研究所张维绮课题

组共同发表研究成果
[10]，首次发现二甲双胍不仅能

够调节血糖，还能促进包括大脑在内的雄性老年灵

长类个体多种组织器官的年轻化。

表观遗传调控是基因表达的开关枢纽，其程序

化的改变被认为是衰老的重要标志和关键因素。例

如，DNA 甲基化、组蛋白修饰、染色质重塑、非

编码 RNA 等表观遗传标记在衰老过程中会发生显

著变化。这些变化直接影响基因的表达模式，从而

影响细胞的衰老和相关疾病的发生。m6A (N6-
methyladenosine) 作为一种关键的表观遗传标记，

同样在生理和病理过程中扮演重要角色。尽管 m6A
与组蛋白修饰和转座因子在卵巢发育和衰老中的作

用机制尚未完全明确，但 2024 年 10 月，南京医科

大学的 Hu 等 [11] 研究发现，卵巢衰老时 m6A 修饰

增加，与 FTO 酶 (fat mass and obesity-associated protein)
活性降低和 METTL16 酶 (methyltransferase-like protein 
16) 活性升高相关。通过敲除 FTO 基因的小鼠和 KGN
细胞系证实，FTO 缺失和 METTL16 过表达能提高

m6A 水平，降低 SUV39H1 (suppressor of variegation 
3-9 homolog 1) 和 H3K9me3 (histone H3 lysine 9 
trimethylation) 水平，激活 LTR7 (long terminal repeat 
7)、LTR12 和 ERV1 (endogenous retrovirus 1)，导致

卵巢细胞增殖减少，凋亡、衰老和自噬标志物增加。

这揭示了 m6A 修饰在卵巢衰老中的表观遗传和自

噬作用，为理解其在卵巢衰老中的作用提供了新

视角。

1.3　系统与整体水平上的衰老表现

系统与整体水平上的衰老表现涉及多个层面的

变化，包括分子、细胞和组织器官的功能衰退。免

疫衰老是系统水平上衰老过程中一个重要的组成部

分，它不仅影响免疫功能，还可能驱动机体系统性

组织器官的衰老。研究免疫系统衰老的机制和寻找

有效的干预措施，对于延缓衰老和提高老年人生活

质量具有重要意义。发表在 Nature 的一项研究发

现
[12]，老年小鼠的免疫细胞过继转移给年轻小鼠后，

会促进年轻小鼠全身多个组织器官的衰老；反之，

年轻小鼠的免疫细胞过继转移则会抑制老年小鼠体

内组织器官的衰老。通过在小鼠造血细胞中选择性

删除 Ercc1 基因以增加内源性 DNA 损伤，从而模

拟诱导免疫系统衰老，同样会促进小鼠体内组织器

官的衰老。另一项研究
[13] 探讨了衰老过程中持续

的促炎反应如何导致多种疾病，并特别指出衰老大

脑对炎症的脆弱性，表现为与年龄相关的认知衰退

和阿尔茨海默病的高发。还有一项研究
[14] 发现，

cGAS-STING (cyclic GMP-AMP synthase (cGAS)- 
stimulator of interferon genes (STING)) 信号通路是衰

老期间慢性炎症和功能下降的关键驱动因素。从受

损线粒体中释放的细胞质 DNA 能够激活老年小胶

质细胞中的 cGAS，从而触发 cGAS-STING 信号通

路。cGAS-STING 信号通路的阻断可以减轻衰老细

胞的炎症表型，并改善组织功能，可能是治疗衰老

相关炎症和神经退行性疾病的潜在策略。近年来中

国科学院上海营养与健康研究所的肖意传研究团队

在免疫衰老领域也获得了重要研究进展。2021 年，

该研究团队发现
[15] 衰老的 CD4+ T 细胞通过感知

DNA 损伤，导致老年个体外周 T 细胞的异常增殖，

进而驱动老年机体系统性炎症。2024 年，研究团队

又发现 [16] 衰老导致 CD8+ T 细胞在机体多个实体组

织中向 TRM (tissue resident memory T cells) 分化的

能力受损，导致机体系统性的抗肿瘤免疫受损，并

潜在影响了老年个体的抗感染免疫功能。

组学图谱，尤其是转录组、代谢组及空间转录

组学技术，能够揭示衰老过程中细胞和分子在组织

中的动态变化。这种技术为研究组织水平上的衰老

机制提供了新的途径，有助于全面理解衰老的时空

特性。2024 年 1 月，通过在不同衰老亚型的人成纤

维细胞中进行动态转录组和代谢组分析，巴黎西岱

大学 Tighanimine 等
[17] 发现 G3P 和 pEtN 的积累是

脂质代谢与衰老基因表达的联系点。依赖 p53 的甘

油激酶 (p53-dependent glycerol kinase) 激活和磷酸

胞嘧啶转移酶 2 (phosphate cytidylyltransferase 2) 的
翻译后失活作为代谢开关，可被乙醇胺调节，从而

导致甘油三酯积累并激活衰老基因。这项研究为治

疗衰老相关疾病提供了新途径。2024 年 2 月，中国

的科研人员构建了灵长类动物肾上腺的单核转录组

图谱，揭示衰老影响脂质代谢和类固醇生成 [18]。研

究发现，网状带区域细胞，特别是产生 DHEA-S 
(dehydroepiandrosterone sulfate) 的细胞，对衰老敏感，

表现为衰老、功能衰竭和激素分泌失调。该研究为
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理解内分泌生理学提供新视角，并为治疗衰老相关

的肾上腺功能不全和延缓全身衰老提供潜在治疗方

向。同月，Wu 等 [19] 研究了哺乳动物大脑衰老过程

中的空间基因表达和细胞类型。他们创建了年轻和

老年小鼠大脑的空间转录图谱，识别了 27 个不同

的大脑区域，并详细描述了大脑衰老过程中基因表

达的空间变化，特别关注了大脑皮层、海马体、脑

干和纤维束。他们建立的衰老小鼠大脑的空间分子

图谱为理解大脑衰老的分子机制提供了新视角。

2024 年 11 月，中国科学院动物研究所等研究团队

构建发布了全球首个多器官衰老时空图谱
[20]，发现

免疫球蛋白 G (immunoglobulin G, IgG) 积累是驱

动衰老的关键因素。12 月，该研究团队发表了特

邀展望性文章
[21]，系统性地介绍生殖系统衰老的

生物标志物框架，并回顾梳理了当前临床使用的

生殖功能生物标志物，同时也对该领域当前所面

临的挑战及未来的研究方向进行了深入的总结与

前瞻性展望。

衰老伴随着代谢变化，导致细胞健康状况下降，

但许多代谢产物在衰老中的作用尚不清楚。了解已

知抗衰老分子的机制可以揭示调节衰老的代谢网

络，并有助于识别额外的抗衰老分子。2024年 10月，

Arora 等
[22] 通过 AI 平台 AgeXtend 分析，预测新的

抗衰老剂。研究发现 AgeXtend 能识别训练数据外

的已知抗衰老分子 ( 如二甲双胍和牛磺酸 ) 的长寿

效应。他们筛选约 11 亿种化合物，鉴定出许多潜

在抗衰老分子，并评估预测为抗衰老调节剂的内源

性代谢产物；使用人类成纤维细胞衰老测定显示，

AgeXtend 在揭示未知抗衰老分子和提供衰老机制见

解方面具有潜力。2024 年 12 月，厦门大学林圣彩团

队在个体抗衰老研究领域取得重大突破
[23-24]，揭示

了卡路里限制 (calorie restriction, CR) 延缓个体衰老

的具体机制，并发现了一种能够模拟卡路里限制效

果的分子石胆酸。研究团队从卡路里限制小鼠的血

清出发，通过代谢组学鉴定和逐个排查，最终确定

了石胆酸作为卡路里限制的模拟物，并在线虫、果

蝇和小鼠中验证了其延缓衰老和延长寿命的效果。

研究进一步揭示了石胆酸的分子靶点 TULP3 (TUB 
like protein 3)，发现 TULP3 能够通过激活 sirtuin-v-
ATPase (sirtuin-vacuolar H+-ATPase) 信号轴，激活 AMPK
蛋白 (adenosine 5'-monophosphate (AMP)- activated protein 
kinase)，从而延缓衰老。

1.4　环境与生活方式对衰老的影响

环境与生活方式对衰老影响的相关性研究持续

成为关注热点，这是因为健康的生活方式被广泛认

为是延缓衰老、提高生活质量的关键因素。环境与

生活方式对衰老影响的相关研究不仅揭示了衰老过

程中的多种生物学变化，而且为预防和治疗与衰老

相关的疾病提供了新的视角和潜在的治疗策略。

研究表明肠道微生物组的变化与衰老过程中的

代谢和生理功能密切相关。随着年龄的增长，肠道

微生物群的结构和代谢过程会发生明显变化。2024
年 2 月，西北农林科技大学的研究人员

[25] 探讨了

植物乳杆菌 LLY-606 对老年小鼠认知功能的影响。

研究发现 LLY-606 能延长小鼠寿命，改善与年龄相

关的认知障碍。LLY-606 作为一种潜在的功能性益

生菌，能够通过调节肠道菌群、调节突触可塑性和

增强神经营养因子水平，影响老年小鼠的认知功能。

锻炼作为一种常见的积极生活方式通过某种

未知机制保持衰老过程中的神经肌肉功能。来自

丹麦哥本哈根大学的学者
[26] 探讨了肌肉成纤维细

胞 (musle fibroblast, FIB) 和肌肉干细胞 (muscle stem 
cell, MuSC) 如何以年龄和运动依赖的方式影响运动

神经元。该研究表明，定期锻炼可能有助于维持神

经肌肉功能，减缓与年龄相关的运动神经元衰退。

2024 年 2 月，伦敦大学学院的研究者
[27] 对 8 771

名老年人进行了为期 8 年的跟踪研究，探讨了多样

化休闲活动对健康老龄化的积极作用。结果显示，

参与体育、创造性、认知和社交活动能提升老年人

在多个健康和功能方面的表现 ( 心脏健康除外 )。
研究指出，体育和创造性活动可能对老年人的关键

衰老指标有积极影响，降低与年龄相关衰退的风险，

并帮助老年人保持更长时间的功能自主。2024 年 4
月，Yu 等

[28] 研究发现，随年龄增长，白色脂肪组

织中 IgG 积累增多，影响脂肪功能和代谢健康；热

量限制减少 IgG 积累，而补充 IgG 抵消其益处；消

融巨噬细胞 FcRn (neonatal Fc receptor) 受体可阻止

IgG 积累，延长健康寿命；IgG 积累与衰老相关，

热量限制和 FcRn 消融可抑制 IgG 积累，改善代谢

健康。2024 年 11 月，来自美国德克萨斯大学和哥

伦比亚大学等的学者
[29] 探讨了饮食在促进大脑健

康和认知衰退及痴呆症中的潜在作用。这项研究为

认知衰退及痴呆的饮食干预提供了新的研究方向，

强调了个性化和大规模公共卫生干预的重要性。

2　全球抗衰老产业发展态势

全球抗衰老产业在 2024 年展现出强劲的发展

态势，这一趋势覆盖了市场规模、抗衰老产品以及
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资本市场三个关键领域。关于抗衰老市场规模，全

球抗衰老市场正经历着快速的增长。在抗衰老产品

方面，抗衰老产品种类繁多，覆盖药品、保健品、

化妆品等多个领域。抗衰老资本市场也显示出对抗

衰老产业的高度关注。全球抗衰老市场规模的持续

扩张，以及中国抗衰老行业的持续扩容，吸引了大

量资本的投入。全球抗衰老产业正处于一个快速发

展的阶段，市场规模不断扩大，产品种类日益丰富，

资本市场投资活跃，预示着抗衰老产业未来巨大的

发展潜力和市场机会。本节将从市场规模、抗衰老

产品以及资本市场等方面梳理 2024 年全球抗衰老

产业发展态势，供读者参考。

2.1　抗衰老市场规模平稳增长

根据联合国发布的《2024 年世界人口展望》

报告，到 21 世纪 70 年代末，全球 65 岁及以上的

人口数量将超过 18 岁以下的人口数量。各国老龄

化进程虽不同步，但总体在加速发展。老龄化进程

的加快为全球抗衰老市场提供巨大的发展空间。

Precedence Research 的数据显示 ( 图 2)，2024 年全

球抗衰老市场规模为 730 亿美元，预计到 2034 年

将达到约 1 409.4 亿美元，2024 年至 2034 年的复合

年增长率为 6.8%。

2.2　抗衰老产品多样化布局

药品、保健品是市场上常见的抗衰老领域。药

品领域也在探索一些药物的抗衰老效果，如二甲双

胍等
[30]。保健品如 β- 烟酰胺单核苷酸 (NMN)，通

过增加人体内辅酶 (NAD+) 含量，延缓身体各器官

的衰老 [31]。

过去几十年中，科学界广泛探索研究预防疾病

的抗衰老机制，多种潜在可以延长生物体寿命的小

分子化合物和药物被发现，包括二甲双胍、雷帕霉

素、亚精胺、Senolytics 药物、Sirtuin 活化剂和 NAD+

前体药物等 ( 表 1)。然而，目前这些药物仍大多处

于动物模型阶段，缺乏相关临床试验证据，是否能

在临床试验中发挥真正的抗衰老作用，还需要进行

更深入的研究进行验证。

全球抗衰老保健品市场呈现出快速增长的趋

势。NMN (β- 烟酰胺单核苷酸 ) 是一种天然存在的

生物活性核苷酸，是人体内辅酶 (NAD+) 的前体物

质，人体内的 NAD+ 含量会随着年龄增长而下降。

因为 NAD+ 分子很大，没有办法直接被人体吸收，

所以只能通过补充分子量较小的 NAD+ 前体物质来

实现。而在几种前体物质中，NMN是NAD+ 最高效、

最直接的合成途径 [32]。补充 NMN 可提升人体内

NAD+ 含量，起到抗衰老作用。在 2024 年上半年，

NMN 全球销量已达到 2 563.8 亿美元，较上年同期

的同比增长率高达 34.6%，在保健品领域的市场占

有率飙升至 64.7%[33]。随着全球人口老龄化现象的

加剧以及消费者健康意识的显著提升，对于具有抗

衰老功效的保健品的需求呈现出急剧增长的态势。

数据来源：Precedence Research
图2  2023—2034全球抗衰老市场规模



生命科学 第37卷54

2.3　创新驱动发展获资本青睐

科学研究的突破是抗衰老产业发展的核心驱动

力。无论是细胞重编程、基因疗法，还是 mRNA
技术，前沿科技的进步为抗衰老产品的开发提供了

坚实的基础。

2023 年到 2024 年，全球范围内涌现出大量抗

衰老相关的融资事件 ( 表 2)，涉及细胞重编程、基

因疗法、免疫治疗、mRNA 技术等多个前沿科学领

域。2023年Altos Labs获得了高达 30亿美元的融资，

致力于通过细胞重编程技术恢复细胞健康，延缓衰

老进程。同样在 2023 年，Rejuvenation Technologies
获得了 1 060 万美元的融资，专注于开发基于 mRNA
技术的抗衰老疗法。2024 年 Terray Therapeutics 获
得了 1.2 亿美元的融资，专注于解决与年龄相关的

复杂疾病问题；Tolerance Bio 则通过 1 720 万美元

的融资，致力于开发预防和治疗免疫相关疾病的新

方法，进一步延长寿命。在中国市场，抗衰老领域

的融资活动同样活跃。2024 年，瑞初医药获得了近

亿元人民币的融资，专注于抗衰老药物的开发；

2023 年，至善唯新获得了逾 2 亿元人民币的融资，

布局基因疗法等抗衰老领域。

3　总结与展望

随着中国逐步进入老龄化社会，衰老领域研究

的重要性日益凸显。衰老生物学作为一个快速发展

的领域，专注于理解和干预生物衰老的过程。2024
年，衰老机制、系统性研究及评价、干预策略、转

化应用等方向均取得了丰硕的成果。基于大数据的

衰老生物学系统性研究具有战略性意义，相较于其

他前沿领域，衰老领域的发展更加依赖于数据驱动

型研究范式，以便在系统层面了解生物体是如何动

态变化并影响机体衰老的。衰老领域的发展依赖于

数据驱动型研究范式，这种研究模式超越了传统的

理论框架，成为一种具有迭代特征的“开放式科学”。

近年来，大规模数据采集和分析技术的快速发展推

动了数据驱动型研究模式的成熟。未来，随着衰老

领域的系统性研究不断深入，预计将为衰老生物学

带来更加多元的研究视角和发现。例如，多组学数

据的集成分析，可能有助于全面理解衰老的复杂本

质，揭示更多关于延缓衰老的新靶标。基于生物组

学数据构建的衰老时钟，将用于量化个体生理年龄

研究，并在人群研究和临床研究中体现实践价值。

新兴技术的出现也可能对衰老机制的前沿研究

表1  常见抗衰老药物概况

药物名称 作用机制 研究情况

雷帕霉素及其衍生物 稳定体内神经肌肉连接 延缓小鼠衰老并延长小鼠寿命，延缓小鼠衰老表征，减

      缓肌腱硬化速度和肝脏功能退化速度。目前尚未有明

      确的影响机制，且存在诸多不利因素，如免疫抑制、

      高脂血症和高血糖等

二甲双胍 增强体内细胞自噬和修复线粒体功能 靶向调控多种衰老分子机制，推迟衰老进程并延缓线

      虫、小鼠等模式生物的寿命，目前仍是治疗2型糖

      尿病的处方药

亚精胺 增强细胞清除自由基的能力，对心脏和神 对心脏和神经具有保护作用，可显著延长酵母、果蝇和

     经起保护作用，并通过增强细胞自噬，     线虫以及人类免疫细胞的寿命，但缺乏相关临床试验

     抑制细胞氧化应激和坏死，上调基因相     证据

     关转录物

Senolytics类药物 选择性诱导衰老细胞凋亡 具有维持机体正常功能和延长小鼠寿命的作用。达沙替

      尼和槲皮素联用Senolytics药物用于治疗特发性肺纤维

      化正在进行临床试验，在人体中显示出良性结果。因

      Senolytics药物存在副作用，安全性还有待研究

Sirtuin活化剂类药物 依赖于NAD+的组蛋白去乙酰化酶，增强 具有延长小鼠寿命功能。目前最有前景的Sirtuin活化剂

     Sirtuin蛋白活性     类药物是SRT2104，正在进行较大规模的临床试验

NAD+前体药物 增加体内NAD+代谢途径中NAD+的水平 能够延长小鼠寿命，抵抗多种衰老相关疾病，增强基因

      修复，改善线粒体和干细胞功能。缺少人类相关临床

      证据

数据来源：根据网络公开资料整理
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作出贡献。值得重点关注的技术可能包括单细胞测

序技术、器官芯片与类器官技术、人工智能与大数

据分析技术及合成生物学技术等。尤其是利用人工

智能算法和大数据分析技术，可以整合和分析海量

的衰老相关数据，发现新的衰老标志物和干预靶点，

推动衰老研究的系统化和精准化。

然而，衰老研究的产业化进程中仍存在一些亟

待解决的关键问题。目前，许多抗衰老研究成果仍

停留在实验室阶段，如何加强基础研究与临床研究

的协同合作，建立完善的转化机制，是产业发展面

临的重要挑战。另外，抗衰老产业的发展涉及基因

编辑、细胞治疗等前沿技术，存在一定的伦理争议

和监管难题。

综上所述，衰老领域的研究正朝着系统性、数

据驱动的方向发展，新兴技术的出现将逐步赋能衰

老机制研究进入“新纪元”。这些改变不仅有助于

学者们更深入理解衰老机制，还将为延缓衰老和改

善老年人群健康提供科学依据。然而，如何强化基

础研究与临床转化的衔接，加强抗衰老产业的监管，

仍是加速衰老研究成果产业化落地的重要议题。需

要制定相应的伦理规范和监管政策，确保技术的合

理应用和产业的健康发展。
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