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人类长寿的机制与长寿医学
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摘要　 在积极应对人口老龄化的挑战中，从健康老龄化典范的百岁老人入手，深入研究长寿机制，
无论是改善晚年健康、还是减轻经济负担，均具有重大的理论和实际意义。 百岁老人表现为患慢性

病少和健康韧性强，其机制与长寿基因、性别、心理、肠道菌群、经济状况和生活环境等相关。 本文

还对人类个体极限寿命进行了探讨，强调基于科学证据的寿命极限 １１５ 岁的可靠性。 长寿机制与

长寿基因密切相关，要活到百岁，基因起决定性的作用。 长寿机制研究成果应用的场景是长寿诊

所，长寿医学是研究如何延长健康寿命的新学科。 本文对长寿医学的发展前景进行了探讨。
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　 　 随着科技进步和人类社会的文明发展，人类的

健康水平不断提高、寿命也不断延长，发达国家和我

国均进入了长寿时代。 在人类中，存在一部分患病

少、超过 ９０ 岁健康水平还较高的人群，这就是所谓

的长寿老人和百岁老人。 深入研究长寿机制和衰老

机制，发展以长寿干预为特色的长寿医学（ ｌｏｎｇｅｖｉｔｙ
ｍｅｄｉｃｉｎｅ） ［１，２］， 将是数智时代的前沿科技领域。 本

文重点综述人类长寿机制的研究进展及其长寿医学

的基本框架。

１　 人类的长寿机制概论

　 　 长寿现象自古有之，健康长寿也是多数人的美

好愿望，但如何实现长寿？ 仍然缺乏共识，公众的科

普信息十分混乱。 从科学角度解释长寿机制，已经

取得了大量的进展。 虽然利用模式生物解决了部分

机制问题，但由于人类存活的时间长，老年阶段高度

的异质性，部分人群真实出生年龄记录可靠性差等

种种原因，给长寿机制研究带来了种种困难，导致研

究进展慢且质疑多。
１􀆰 １　 长寿机制相关的术语

　 　 为了更好地描述长寿机制，减少定义不清楚导

致的信息混乱，下面首先对长寿相关的术语进行明

确的定义。
长寿（ｌｏｎｇｅｖｉｔｙ）是指比群体平均寿命活得更长

的现象。 国内外普遍的规定：９０ 岁及以上的人群称

为长寿老人，活到 １００ 岁及以上为百岁老人（ｃｅｎｔｅ⁃
ｎａｒｉａｎｓ）。

寿命（ｌｉｆｅｓｐａｎ） 是指从出生到死亡所经历的总

时间。 不同物种的寿命明显不同，存在寿命的极限。
预期寿命（ ｌｉｆｅ ｅｘｐｅｃｔａｎｃｙ）是根据不同年龄人

群的死亡率推算出来的当年出生婴儿能达到的寿

命。 这是全球通用的评价地区经济和社会发展的指

标，也称为人均预期寿命。 根据预期寿命的定义，一
定不能与现在存活老年人的可能寿命相混淆。

健康寿命（ｈｅａｌｔｈｓｐａｎ）。 对于什么是健康寿命？
目前缺乏统一的定义，不同研究者的观点差异极

大［３］。 流行病学根据疾病伤残年推算预期健康寿

命，也有人认为无疾病的年限就是健康寿命。 从人

晚年生活能力显示，健康寿命是无明显丧失基本功

能的岁数。 换言之，就是个人基本生活能自理、未失

能或失智的岁数，就是能达到的健康寿命。
健康韧性（ｈｅａｌｔｈ ｒｅｓｉｌｉｅｎｃｅ）是指人体从应激或

不利状态中恢复健康的能力［４］。 有人把该词翻译

为复原力和弹性等，考虑到该英文术语的含义，翻译

为“韧性”，确实是最为贴切的中文意义表达。
１􀆰 ２　 长寿或百岁老人的特征

　 　 与非长寿老人相比较，长寿或百岁老人在较多

生理功能方面明显不同，具体表现为慢性炎性水平

低、患慢性病少和失能时间明显推迟，独特的免疫系

统组成以及特定的肠道菌群等多个方面。
全球有多个长寿相关的队列进行相关的研究，

以近期发表的瑞典队列为例：选取 １９２０ 年～１９２２ 年

出生的 ２７􀆰 ４ 万瑞典人，到 ７０ 岁时开始每年追踪观

察，共持续 ３０ 年，占队列总数 １􀆰 ６％的人群活到了百

岁［５］。 百岁老人在 ８５ 岁时平均只有 １􀆰 ２ 种慢性病，
而在 ９０ 岁前去世的非百岁老人有 ２􀆰 ４ 种疾病，积累

的慢性病随着年龄增加而增加。 百岁老人的疾病负

担明显比非百岁老人低，表现为更强的健康韧性

（ｈｅａｌｔｈ ｒｅｓｉｌｉｅｎｃｅ）。 对西班牙一位 １１７ 岁去世的超

级百岁老人进行多组学分析，这些样品是在该老人

１１６ 岁收集的，老人当时仍然处于健康状态，未见糖

尿病和神经退行性疾病等老年人常见的慢性病。 与

当地年轻对照组相比较，至少观察到 ７ 个同源变异

体。 有意思的是该老人的端粒长度明显缩短，只有

８ ｋｂ，仅为对照组人群的一半，应该表现出明显的衰

老和疾病的性状。 说明该超级百岁老人所携带的长

寿基因能明显抵抗衰老的不利影响［６］。
利用多种组学方法，比较 ７ 位百岁老人和 ５２ 位

年轻对照组的外周血免疫细胞，发现百岁老人免疫

Ｔ 细胞亚群转变为 Ｂ 细胞亚群为主，ＤＮＡ 损伤修复

基因表达增加［７］。 单细胞测序比较百岁老人及其

后代的免疫功能差异，主要以杀伤性 Ｔ 细胞亚群为

主［８］。 利用 ２ 个研究队列长寿老人的血浆蛋白质数

据，发现 ＧＤＦ１５（ｇｒｏｗｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ １５）和 Ｎ⁃
ＢＮＰ（Ｎ⁃ｔｅｒｍｉｎａｌ ｐｒｏ⁃ｂｒａｉｎ ｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ ｐｅｐｔｉｄｅ）蛋白质

水平升高最为明显，在 ２１１ 种明显差异的蛋白质中，
１６９ 种蛋白质与体能和认知功能相关［９］。 比较百岁

老人和年轻人的大脑海马区，发现星型胶质细胞高

表达金属硫蛋白是一种重要的特征［１０］，该蛋白质是

一种与抗氧化和解毒密切相关的分子。

４
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性别在人类长寿中具有明显的差异，长寿老人

和百岁老人均以女性为多。 该现象发生的机制，既
有社会因素，也有生物学的因素，与激素水平和性染

色体及线粒体遗传相关，还可能与炎症和免疫反应

相关［１１］。 比较 ４６４ 位男性百岁老人和 １ ６１４ 位女性

百岁老人及其年轻人，发现 ３０ 多个与性别长寿密切

相关 的 基 因 位 点［１２］。 长 寿 基 因 ＬＩＮＣ８７１ 的

ｒｓ６０２１０５３５ 位点在中国女性和美国女性中可以重

现。 对中国健康长寿队列（ＣＬＨＬＳ）中的百岁老人

进行全基因组分析，发现女性的长寿遗传明显强于

男性［１３］。 比较长寿男性和年轻人的甲基化组差异，
发现男性有特定的甲基化类型，较多甲基化位点与

调节健康的基因相关［１４］。 虽然性别影响长寿的机

制进行了一些研究，但关键的基因和调节通路仍未

研究清楚，性别的差异及其影响多种组学研究，是相

关研究中必须重视的问题［１５］。
１􀆰 ３　 长寿分子和长寿细胞

　 　 在此提到的长寿分子是指在生物体内长期存在

的分子，其与生化降解循环慢的分子是不同的。 使

用化学修饰的脉冲标记技术，发现在小鼠大脑中存

在自出生就一直未降解的长寿命细胞核 ＲＮＡ 分子，
这些 ＲＮＡ 分子的寿命至少 ２ 年以上。 这些 ＲＮＡ 分

子位于异染色质区，其功能与维持基因组的稳定性

有关［１６］。
在人体内，存在多种从出生就一直存活的长寿

细胞，例如心肌细胞和神经细胞，这些细胞与特定组

织和器官一起发挥作用。 在此特别讨论长寿的免疫

细胞，主要是对某类病原具有免疫反应的记忆型 Ｔ
细胞，这些免疫细胞可以在人体内存活数十年，当相

关的微生物病原体进入人体内，还能迅速启动免疫

反应。 这些细胞如何长期维持其活性有了初步的结

果，白介素⁃７ 诱导甘油受体表达，促进三磷脂甘油

的合成，维持 ＡＴＰ 水平促进细胞的存活［１７］。 为了

确定长寿的记忆型免疫细胞的来源，利用小鼠感染

病毒模型，发现这些细胞来自效应 ＣＤ８ Ｔ 细胞通过

ＤＮＡ 甲基化重新分化成记忆型细胞，不是来自最初

的感染反应细胞［１８］。 通过对接种黄热病毒疫苗的

人体免疫 Ｔ 细胞分析，这些记忆型细胞的表观遗传

图谱更像效应细胞，这种开放的染色质构象在 １０ 年

后分离到的记忆型细胞也能检测到［１９］。 在人体中，
记忆型 Ｔ 细胞存在不同部位，使用同位素 Ｃ 追踪法

确定这些细胞的寿命，在血液循环中的记忆型 Ｔ 细

胞存活时间大约为 １ 年，而存在于组织中的记忆型

Ｔ 细胞可以存活 ３ 至 １０ 年以上，这些细胞不表达衰

老标志物［２０］。
随着整体和活体研究技术的不断发展，有可能

发现更多的长寿分子和非免疫类长寿细胞。

２　 人类寿命的极限

　 　 人类个体的最高寿命⁃也就是寿命极限到底多

少岁？ 这是一个充满争议的话题。 从生物进化角度

分析，任何动物均具有相对固定的寿命，例如：秀丽

隐杆线虫的寿命为 ２２ｄ、小鼠的寿命为 ２ ～ ３ 年。 据

此类推，人类也有一个寿命极限。 目前，有不少专业

人士认为人类寿命极限是 １５０ 岁，还有人根据早期

人均预期寿命的变化幅度，推测人类至少能活

２００ 岁。
由于人类寿命的观察至少需要百年以上的时

间，真正人类极限寿命有待 １００ 年后才有确切的结

论。 笔者根据动物的生长期、细胞寿命及有准确出

生记录的百岁老人最高寿命 １２２ 岁，支持人类寿命

极限为 １２０ 岁左右［２１］。 真正科学的证据来自对百

岁老人死亡趋势的分析得到。 通过对全球 ２ 大长寿

人群数据库的分析，发现人类的寿命极限为 １１５ 岁；
在所有百岁老人的群体中，最高寿命超过 １２５ 岁的

概率为 １ ／ １０ ０００［２２］。
以健康韧性的丧失作为指标，根据血液衰老标

志物分析，推导出人类的寿命极限为 １２０ ～ １５０
岁［２３］，这是近年来宣传人类寿命极限 １５０ 岁的文献

来源。 比较人类寿命极限 １１５ 岁所用的数据库，来
源于百岁老人包括死亡率等大量数据。 而健康韧性

推导的数据库 ＵＫＢ（年龄 ３９ 至 ７３ 岁，共 ４７１ ４７３
人）和 ＮＨＡＮＥＳ（年龄 １ 至 ８５ 岁，７２ ９２５ 人） ［２３］，未
见 １ 人超过 ９０ 岁，推导出人类寿命极限的可靠性

成疑。
最高寿命或寿命极限还可以通过 ＤＮＡ 甲基化

的程度确定。 比较哺乳类皮肤和血液的甲基化速

率，与最高寿命成负相关［２４］。 比较 ９０ 种狗品系和

１２５ 种哺乳类，分析 ４５ 种染色质状态，在二价启动

子区甲基化与最高寿命密切相关；但平均甲基化和

年龄与最高寿命无关［２５］，说明测定不同区域的甲基

化水平所得到的结论明显不同。
媒体到处流传“２０００ 年出生的人群，普遍活到

百岁”的观点，科学数据给出了否定的答案。 对最

长寿的 ８ 个国家和我国香港地区的死亡数据库分

５
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析，发现自 １９９０ 年以来，人均预期寿命的增长速度

明显变慢，二十一世纪不可能出现大幅度延长寿命

的情况；２０００ 年后出生的人群活到百岁的概率仍是

较低的，男性不超过为 ５％，女性为 １５％［２６］。 根据

２３ 个高收入国家死亡率数据，分析人均预期寿命的

发展趋势，明显减低 ３７％ ～ ５２％，主要是 ２０ 岁以下

的人群死亡率明显降低，老年人死亡率的趋势变化

不大。 据此推测，１９３９ 年至 ２０００ 年出生的人群，多
数人难以活到百岁［２７］。

３　 长寿基因及其作用机制

　 　 所谓长寿基因是与长寿密切相关的基因，人体

中不存在专一地仅负责长寿的基因，这些基因本身

有其他方面的生理功能。 已经发现多个基因变异体

存在于百岁老人群体中，检测其生殖基因缺失突变，
明显比普通人低，确定 ｒｇｐ１（ＲＡＢ６Ａ ＧＥＦ ｃｏｍｐｌｅｘ
ｐａｒｔｎｅｒ １）、ｐｃｎｘ２（ｐｅｃａｎｅｘ ２）和 ａｎｏ９（ ａｎｏｃｔａｍｉｎ ９）
为长寿基因［２８］。 少数长寿基因例如 ｆｏｘｏ３Ａ（ Ｆｏｒｋ⁃
ｈｅａｄ Ｂｏｘ Ｏ３Ａ）， Ｓｉｒｔ６（ｔｈｅ ｓｉｌｅｎｔ ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｒｅｇｕｌａｔｏｒ
２ ｐｒｏｔｅｉｎ ６）已经进行了较多的研究。 基因对人类寿

命所发挥的作用存在较多的争议，对于长寿机制来

说，也是远未解决的重大问题。
３􀆰 １　 长寿的保守性和进化

　 　 从生物进化角度的呈现，长寿具有保守性，在低

等动物中，也存在与人类功能类似的长寿基因和相

关的信号通路。 长寿基因研究开始于模式动物秀丽

隐杆线虫，１９９３ 年确认了第 １ 个与长寿相关的基因

ｄａｆ⁃２（ａｂｎｏｒｍａｌ ｄａｕｅｒ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｐｒｏｔｅｉｎ ２） ［２９］。 线虫

的平均寿命为 ２２ｄ，研究周期较短，已经得到了大量

研究结果，确认了类胰岛素信号通路与线虫的长寿

相关［３０］。 单独敲除 ｄａｆ⁃２ 基因，可以增加线虫的寿

命 １６９％；敲除另 １ 个 ＴＯＲ 信号通路的基因 ｒｓｋｓ⁃１
（ｒｉｂｏｓｏｍａｌ ｐｒｏｔｅｉｎ Ｓ６ ｋｉｎａｓｅ ｂｅｔａ）仅增加寿命 ２０％；
而双敲除 ２ 个基因的突变体寿命增加到 ４５４％［３１］，
说明不同信号通路的长寿基因具有十分明显的协同

作用。
有关长寿机制研究，低等模式动物线虫和果蝇

与人类的进化关系较远，近年来主要是研究脊椎动

物和哺乳类动物的长寿机制。 生活在海洋中的岩鱼

（ｒｏｃｋｆｉｓｈ）寿命从 １５ 年到 ２００ 年，是研究长寿机制

较好的材料。 对 ８８ 种太平洋岩鱼进行基因组测序，
发现长寿物种与 ＤＮＡ 修复通路和胰岛素信号通路

有关，通过基因组筛选发现，长寿物种免疫调节通路

的基因拷贝扩增［３２］。 与人类寿命变异体相比较，岩
鱼的信号通路与人类相同的是类黄酮代谢通路，该
信号通路有利于岩鱼的进化［３３］。 人类食用的较多

植物都含有较高水平的类黄酮，或许存在进化上的

保守性。
同属啮齿类动物、体型差别不大的小鼠和裸鼹

鼠，前者的平均寿命才 ３ 年，而裸鼹鼠能活到 ３０ 年。
把裸鼹鼠编码高分子量透明质酸的基因转染到小鼠

中，明显地延长了寿命和健康水平［３４］，说明高分子

量的透明质酸与延寿相关。 ｃＧＡＳ（ｃｙｃｌｉｃ ＧＭＰ⁃ＡＭＰ
ｓｙｎｔｈａｓｅ）蛋白是感受核酸病毒感染和引起衰老的

ＤＮＡ 片段的关键分子，在人类中该蛋白质是 ＤＮＡ
修复抑制分子，而在裸鼹鼠中的 ｃＧＡＳ 蛋白 Ｃ 端的 ４
个氨基酸发生突变，变成了 ＤＮＡ 修复增强分子，从
而促进裸鼹鼠的长寿［３５］。 与人类干细胞相比较，裸
鼹鼠的造血干细胞呼吸率更低，更强的脂肪酸代谢

通路相关基因的表达［３６］。 对 ４１ 种哺乳类动物进行

ＲＮＡ 测序分析，发现下调 ｉｇｆ⁃１（ ｉｎｓｕｌｉｎ⁃ｌｉｋｅ ｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒ １）基因和上调线粒体基因表达，不同的免疫

和呼吸反应是长寿动物的特征，此外，还涉及蛋白质

降解通路和 ＰＩ３Ｋ⁃Ａｋｔ 信号通路［３７］。 从长寿干预分

析 ２５ 周的老年小鼠，长寿和衰老均涉及 ｍＴＯＲ 信号

通路，研究表明，哺乳类的长寿机制存在共同机制。
３􀆰 ２　 人类的长寿遗传机制

　 　 虽然人类长寿的遗传机制存在争议，近年来越

来越多的研究证据，支持人类存在长寿基因。 从三

代死亡数据库 ２０ ３６０ 个家庭，近 ３１􀆰 ５ 万个人资料

显示，长寿的遗传明显存在，１０％人群是最高存活

者［３８］。 从丹麦 ３ 代家系数据分析，所用疾病低发生

率的长辈，其子女和孙辈疾病发生率也低［３９］，说明

抵抗疾病的现象具有家族遗传性。 从以色列 ４５０ 位

百岁老人和 ５００ 位健康对照队列中，发现了降低疾

病风险的 ９ｐ２１􀆰 ３ 区域，百岁老人该区域是缺失

的［４０］。 对荷兰和瑞典 ２ 个数据库，２ １４３ 个家庭共

计 １７ ５３９ 人、２６ 年的随访，观察到长寿老人的后代，
第 １ 次慢性病的发病时间比对照组晚 １６ 年，拥有更

好的代谢健康水平［４１］。
３􀆰 ３　 ｆｏｘｏ３Ａ 长寿基因

　 　 叉头转录因子 ｆｏｘｏ３Ａ 是研究比较透彻的长寿

基因［４２］，通过激活抗氧化基因和调节能量代谢发挥

作用。 在信号通路中，该蛋白质位于类胰岛素 ＩＧＦ⁃１
的下游。 对 ６ ４６９ 位日本男性进行 ｆｏｘｏ３Ａ 基因多态

６
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性分析，发现长寿型 ｆｏｘｏ３Ａ 基因（ｒｓ２８０２２９２）能降低

高血压引起脑出血的风险［４３］。 从 ９７５ 位年龄在 ７１～
８３ 岁的男性中，分析血浆应激蛋白质的变化，确定 ４４
种蛋白质能影响长寿型 ｆｏｘｏ３Ａ（ｒｓ１２２１２０６７）降低死亡

率，所影响的信号通路是天然免疫、骨形态蛋白、白细

胞迁移和生长因子反应［４４］。 把长寿型 ｆｏｘｏ３Ａ 基因导

入到人间充质祖细胞中，产生抵抗细胞衰老、长寿命

的工程型细胞，这些细胞能明显降低猕猴的衰老

症状［４５］。
３􀆰 ４　 ｓｉｒｔ６ 长寿基因

　 　 Ｓｉｒｔｕｉｎｓ 是人类依赖 ＮＡＤ＋的 ＩＩＩ 型组蛋白去乙

酰化酶的总称，目前，共发现有 ７ 种蛋白质，例如长

寿基因 ｓｉｒｔ６。 高表达 ｓｉｒｔ６ 基因能明显增加 ２ 种品系

雄性小鼠的平均寿命，分别为 １４􀆰 ８％和 １６􀆰 ９％，但
对雌性小鼠未见作用。 使用基因芯片分析发现，转
基因雄鼠血清中类胰岛素 ＩＧＦ⁃１ 的含量明显下

降［４６］。 从 ４３ 位 芬 兰 男 性 中， 确 认 ｓｉｒｔ６ 基 因

（ｒｓ１１７３８５９８０）与长寿和健康老龄化相关［４７］。 分析

１８ 种不同啮齿类动物，发现长寿动物的 ｓｉｒｔ６ 基因

ＤＮＡ 双链修复效率更高［４８］。

４　 影响人类长寿的其他暴露因素

　 　 对于长寿个体来说，所有其他影响长寿的因素，
包括生活方式和生物环境，构成暴露组（ｅｘｐｏｓｏｍｅ）
的影响因素，从出生到至少 ９０ 岁，多种因素影响长

寿老人的健康和所患的疾病。
４􀆰 １　 选型婚配影响夫妻的长寿

　 　 选型婚配（ ａｓｓｏｒｔａｔｉｖｅ ｍａｔｉｎｇ）是指个体倾向于

选择与自己外貌、行为和性格相近的人作为配偶的

现象。 该现象有点像我国民间所说的“门当户对”。
为了寻找人类的长寿基因，从 ５ ４００ 万美国的家谱

数据分析长寿老人的遗传性，发现 １８００ 年至 １９００
年之间，较多夫妻的长寿是选型婚配的结果，与基因

无关。 根据家谱的分析，作者估计长寿的遗传性低

于 １０％［４９］。 正是该研究结果的发表，导致较多非专

业人士怀疑是否存在长寿的遗传性。 利用英国生物

数据库进行模型分析，发现选型婚配的分类存在明

显的偏差。 例如：对于身高性状来说，根据标志物估

计的遗传性，与矫正后的数据相比较，明显偏高

１４％～ ２３％［５０］，说明确定选型婚配的数据可能存在

问题。
４􀆰 ２　 人体中的肠道菌群

　 　 肠道菌群（ｇｕｔ ｍｉｃｒｏｂｉｏｔａ）是存在于人体肠道中

的微生物，其总重量为 １ ｋｇ。 根据相关的研究，肠道

菌群失调可以影响人类 ９０％的疾病。 随着年龄的

增加，肠道菌群的多样性明显降低，但长寿老人能保

持多样性，从而有利于肠道健康。 在长寿老人中，有
利于人体健康的菌群丰度明显增加［５１］。 分析 ３３１
位百岁老人的肠道菌群，与年轻人的菌群种类相似，
多样性明显，尤其是维持产丁酸盐的菌群高丰度，而
产生炎症的菌群丰度明显降低［５２］，这可能与百岁老

人的低慢性炎症相关。 利用 ３􀆰 ２ 万多个宏基因组数

据，分析全球 ５８３ 种肠道菌群的分布和传播情况，优
势菌种存在水平传播。 长寿老人中格纳夫斯菌

（ｒｕｍｉｎｏｃｏｃｃｕｓ ｇｎａｖｕｓ）更为常见［５３］。
４􀆰 ３　 心理和性格因素

　 　 多项观察性研究报道，性格平和，容易相处的性

格在长寿老人中最为常见［５４］，这也是在较多自媒体

中提到的观点⁃心理因素是长寿的关键因素。 从美

国巴尔的摩衰老长期队列研究中，选取 ２ ３５９ 位参

与者进行性格、情绪与长寿的关系分析，该研究从

１９５８ 年开始，共经过了 １８ 年，研究期间 ９４３ 位死

亡。 与长寿相关的性格因素与抽烟和肥胖无关，与
性别也无关。 情绪稳定性是最为明显的长寿

因素［５５］。
４􀆰 ４　 生活的环境

　 　 优良的环境是人类维持健康和减少疾病的重要

因素。 全球共有长寿老人比较多的 ５ 个地区，称为

蓝区（ｂｌｕｅ ｚｏｎｅｓ）：意大利的撒丁岛、日本冲绳、希腊

卡利亚岛、哥斯达黎加尼科亚半岛和美国加州洛马

琳达［５６］。 这些蓝区居民经常食用富含多酚的食物，
土壤里的某些微量元素也能影响长寿，例如微量元

素硒。
４􀆰 ５　 经济和个人收入水平

　 　 个人收入水平对老年人的生活保障和疾病治疗

密切相关。 利用美国 １􀆰 ４ 亿人税务和死亡数据，发
现 １％最高收入和 １％最穷男性的寿命差别 １４􀆰 ６
年［５７］，说明经济因素是现代社会影响长寿的一个主

要因素之一。

５　 中国的长寿资源特色及其相关研究

　 　 我国有十分丰富的长寿资源，是名副其实的长

寿大国。 根据 ２０２０ 年的第七次人口普查统计，截止

到 ２０２０ 年 １１ 月，我国存活的百岁老人的数量为

１１􀆰 ７ 万人，百岁老人占比最高的省份为海南省［５８］。
我国是全球百岁老人最多的国家，但多数百岁老人
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生活在农村，与“医疗条件好，百岁老人才多”的公

众假定性观点不一致，公开质疑地方政府统计的百

岁老人数据。 笔者曾多次参与中国老年学和老年医

学学会组织的“长寿之乡认证”工作，拜访过多位百

岁老人，所认证的地区百岁老人的基本数据是真实

可信的。
利用文献计量学分析全球对百岁老人的研究情

况，意大利、美国和中国是研究最多的国家［５９］。 北

京大学曾毅教授领导的研究团队，对我国的百岁老

人进行了大量的研究，建立了公开的中国健康长寿

纵向调查数据库（Ｔｈｅ Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｌｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌ Ｈｅａｌｔｈｙ
Ｌｏｎｇｅｖｉｔｙ Ｓｕｒｖｅｙ， ＳＣＨＬＳ），推动了该领域在全球的

显示度。 从 １５ ６５１ 位长寿老人中找到了多个与长

寿和慢性疾病相关的位点［６０］。 中国科学院昆明动

物研究所孔庆鹏教授团队近年来发表了多项中国人

长寿基因的研究工作，从海南 １００ 多位长寿老人中

发现，男性有特殊的甲基化类型［１４］。 对长寿老人进

行全基因组测序中发现了转录因子 ＡＴＦ７（ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ ｆａｃｔｏｒ ７），该分子控制炎症信号通路，高
水平表达与长寿老人慢性炎症低密切相关［６１］。

６　 问题与展望

　 　 近年来，国际上出现了长寿医学（ ｌｏｎｇｅｖｉｔｙ ｍｅｄ⁃
ｉｃｉｎｅ）新学科［２， ６２］，这是一门如何延长健康寿命的

新综合领域，目前，仍无统一的定义。 有人把长寿医

学定义为生物学、遗传学、营养学和医学整合而成的

学科，该定义缺乏具体和准确的关键因素。 笔者根

据相关的研究，定义为：通过对影响 ４５ 岁以上人群

（中年人和老年人）健康因素的分析和干预，预防慢

性病和减少失能失智，延长健康寿命的临床应用学

科。 长寿医学与老年医学具有明显不同的服务人

群，老年医学是针对 ６０ 岁以上的患病老年人，而长

寿医学“以健康为中心”。 长寿医学不是操作概念，
是高水平地融合各项成果和技术。

长寿医学由理论基础、长寿科技（长寿干预）和
长寿诊疗（长寿门诊）三部分组成，这三部分互动才

是学科发展的关键。 理论基础包括衰老机制、长寿

机制和人类健康及疾病队列研究成果。 长寿科技把

理论基础转化为产品和服务，长寿门诊是实践长寿

医学的场所。 长寿干预包括生活方式干预、非药物

干预、药物干预、中医药干预和生物技术干预等多种

技术和产品。
据报道，美国至少有 １００ 多家正规的长寿诊所，

服务对象是收入较高的人群，付费方式是自费。 对

于在公立医院如何开展长寿门诊服务，仍然很多问

题有待解决［６３］，尤其是我国公立医院受到政府严格

的监管，收费价格涉及多部门管理。 我国应该是民

营医院首先开展长寿门诊服务。
长寿医学也是未来的学科，需要结合数智科技

进行更多的创新。 就学科发展而言，我国与国外处

同一起跑线，是难得的发展机遇。 鉴于我国政府大

力加强科技创新，把积极应对人口老龄化定为国策，
我们需要发展更多的成本低、有效的长寿干预技术

和产品，让更多的普通人群受益，从而引领全球的长

寿医学发展。
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