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摘要：本文提出了一个标准的衰老模型，该模型能够与传统的衰老理论相容，并且给出

了衰老的原因，以及抗衰老的思路。本文研发发现癌症符合衰老模型，故认定癌症就是衰老

的一种表现形式，其原因和治疗思路与衰老一致。 

Abstract：This paper proposes a standard aging model, which is compatible with the 

traditional theory of aging. And gives reasons for aging and anti-aging ideas. The paper found that 

the hallmarks of cancer in line with the aging model, so cancer is a form of manifestation of aging, 

causes and treatment of cancer is consistent with the idea of aging. 
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0 引言 

按照物理学家薛定谔的看法，生命是以“负熵”为特征，从环境中汲取能量来维持系统

的组织状态
[1]
。这一“负熵”特性伴随着生命自始至终。按照热力学第二定律，孤立系统自

发地朝着热力学平衡方向──最大熵状态──演化。构成生命的物质基础的机体存在一种生命

力来抵抗这种自“有序”向“无序”演化的过程。因此机体处于某种“有序”状态是生命的

基础，或者说，当这种“有序”状态逐步演变为某种程度“无序”状态时，生命体就到了寿

命的终点，这一过程可以被称为衰老。 

1 衰老模型 

动物的机体是由细胞构成，所以机体的“有序”结构也是由细胞的“有序”结构累计而

成。先不区分细胞的种类，在统计上，我们可以定义机体是由两类细胞构成：“有序”的细

胞和“无序”的细胞。其中，“有序”细胞占全体细胞的比率高于某一百分比，我们称该动

物机体具有生命，一旦该比率低于这一百分比数，我们可以将之定义为衰老的终点——死亡。

生命结束并不要求全体细胞都由“无序”细胞构成，只需要达到某一种程度。 

我们可以将“有序”细胞定义为健康细胞，而将“无序”细胞定义为衰老细胞，即受到

损伤的不健康细胞，其作为细胞的特定结构或功能出现缺失，当衰老细胞的比率过高时，机

体就会死亡。 

随着时间，或者年龄的增加，某一机体的总体细胞是一个可定量的值，机体的寿命取决



于一段时间积累衰老细胞的数量与该段时间被清除并得以再生细胞的差。衰老细胞的数量是

随着时间而增加，而被清除并得以再生细胞理应也是随着时间而增加。被清除并得以再生细

胞是代替衰老细胞的健康细胞。 

 

假设：衰老细胞与机体总体细胞数量的比例为β时，机体走向死亡。 

我们将机体总细胞量表示为：D（t）=a+bt，t 为时间。 

一段时间累计的衰老细胞表示为：S（t）=dt，累计衰老细胞数是随着时间而逐步增加。 

一段时间累计的衰老细胞被清除并得以再生的健康细胞表示为：AR（t）=et，该再生

细胞数量也是随着时间逐步增加。 

当机体走向死亡时：         
 ( )   ( )
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    （1） 

解出：                  
  

      
       （2） 

用图表示为： 

 

 

上部分阴影部分即表示一段时间内受损失的衰老细胞数量与被清除并得以再生健康细胞数量的差，下

部分阴影等同于上部分阴影，当该阴影与导致机体死亡的β线相交时，机体就会死亡。 

 

图 1 衰老模型示意图 

 

机体细胞是一个比较确定的量；衰老细胞可以看作受到各种环境因素影响，导致细胞部

分结构或者功能有损伤；衰老细胞并不总是停留在机体内，他们有部分会被清除并被再生细

胞所代替，这种清除表现的形式为细胞死亡，并被降解。 

从公式（2）可以看出，机体寿命和 d 成反向关系，即正常细胞受到损伤变为衰老细胞

的比例越高，机体寿命越短；机体寿命和 e 和 b 成正向关系，即衰老细胞得以清除并再生

出健康细胞的比例越高，机体寿命越长，如果机体的体积能够持续增长，机体寿命也越长；

按图表示，阴影面积越小，机体寿命越长。 



动物整个机体可以说是由细胞和细胞间基质构成，衰老模型只包括细胞的衰老，而没有

包括细胞内部的“失序”和细胞间基质的“失序”。不仅损伤的细胞，还包括细胞内部的损

坏和细胞间的基质的损坏都需要清除，并再生新的“零件”来补充健康机体。所以，我们的

衰老模型也可以包括除细胞层面的以外的、细胞内或细胞间有序物质的损伤、清除和再生。

我们相信三个变量是相关的，可以用细胞层面的变量来代替。 

2 机体体积与衰老的关系 

从衰老模型的数学关系可以看出，如果细胞受损伤速度是固定的，那么机体体积越大，

或者说机体体积能够不断增加，细胞总量将持续增加，机体寿命将会延长。这是一个很有意

思的关系，实际中，也可以用现实的长寿命动物的例子来佐证。 

鱼类、贝壳类、爬行类动物的身体会随着年龄而持续增长，所以这些类动物经常性的出

现长寿和巨大体积伴随的情况。再考察鸟类和哺乳动物，基本上体积越大寿命越长。大致可

以测算出一个关系：成年体重越重（或体积越大）的动物，其最大寿命也越长，成年动物的

体积变量可以解释其最大寿命的 63%
[2]
。 

机体体积的增加能力有助于长寿，我们认为原因可能是：1）体积增加，健康正常的体

细胞数量较大，受损衰老细胞的占比要达到一定比率需要更长的时间；2）体积的可增加性

为再生新的细胞留出空间，机体的空间除了存量增加的空间，就是增量带来的空间，再生新

细胞的物质前提就是需要有空间的存在。按人的体积看，成年以后，体积几乎不再增加，因

此人体寿命没有受益于体积的增长。不过，有报告指出被国际标准界定为“超重”的人在同

样的生命阶段比“正常”体重者死亡危险少 6％
[3]
。过于肥胖肯定是不健康的，但是一般的

肥胖为什么能增加寿命，有可能与体细胞总量增加有一定关系。 

 

3 清除并再生细胞与衰老的关系 

从基本的物理学角度理解，衰老细胞不断积累而得不到清除，衰老细胞占总体细胞的比

例肯定会持续提高，很快机体就会死亡。而动物世界中总有一套清除衰老细胞的方法。从衰

老模型中可以看出，如果清除并再生细胞的能力提高，寿命就可以延续，这一机制能够很好

的解释了衰老的本质。清除并再生新的细胞似乎涉及到两个过程，首先是清除衰老细胞，其

次是再生新的细胞。我们来探讨一下这两个过程的关系。 

显然，清除衰老细胞是再生新细胞的必要条件，因为在机体总细胞数量不变的情况下，

再生新细胞必须要有物理空间，所以清除衰老细胞是再生新细胞所必需的，然而清除之后，

再生新细胞是否能够实现似乎是不确定的。但是，动物机体的本质属性在这里显示出来了，

因为现实中我们不可能看到空的细胞结构存在，所以一旦有特异性的诱导空间存在，有生命

力的机体就会通过再生的方式来弥补该空间。当然这一过程肯定不是 100%达到的，否则我

们不会看到非正常细胞的疤痕的存在，这似乎直接和干细胞再生能力有关系。 



有研究表明：终身清除衰老细胞，能够延迟与年龄相关的表现型的最初出现时间。而且，

晚年的清除会延缓已经出现的与年龄相关的病症的发展。这表明，衰老细胞的确能引起与年

龄相关的表现型，而且它们的清除能够防止或延迟与年龄相关的组织功能丧失
[4]
。可以说，

清除衰老细胞，降低衰老细胞的比例，机体就能表现的更为年轻，并且可以防止或者延迟与

年龄相关的组织功能丧失。 

清除衰老细胞也意味着让衰老细胞死亡，其过程一般来说有如下三个机制：自噬

（autophagy）、凋亡（apoptosis）和坏死（necrosis）。 

就人类最复杂的器官大脑来说，蛋白酶体降解和自噬是主要的清除细胞内垃圾的手段，

而细胞间的蛋白质垃圾则需要其他的手段，即在睡眠的时候，脑脊液以很快的速度冲洗脑组

织，一路扫除多余的蛋白质和其他废物，而大脑垃圾得以清除，加强这样清除垃圾的能力，

可能会延缓老年性疾病如阿尔兹海默症，从而延长寿命[5]。 

衰老的成纤维细胞能够抵抗程序性死亡[6]。衰老细胞通过中等程度的再生可以保持存活

几年[7]。衰老并不意味着濒临死亡, 如果定期更换培养液, 衰老细胞仍可长期生存[8]。衰老

细胞的增殖抑制是不可逆的, 其生长停滞在细胞周期 G1 期, 不能再进入 S 期。这提示衰老

细胞可能比增殖活跃的年轻细胞抗凋亡, 从而长期维持生存[9]。 

因此在理论上找到了一种抗衰老的思路，即通过对衰老细胞的死亡诱导，促使衰老细胞

发生自噬、凋亡或坏死，走向死亡，从而得以从机体中清除出去。机体会自动启动干细胞再

生能力，再生出新的细胞以代替被清除的细胞，使该机体年轻化。 

有意识的诱导衰老细胞死亡，不论是凋亡、坏死或自噬，是清除衰老细胞最适宜的思路。

在胚胎发育阶段通过细胞凋亡清除多余的和已完成使命的细胞，保证了胚胎的正常发育；在

成年阶段通过细胞凋亡清除衰老和病变的细胞，保证了机体的健康。比如，在小鼠研究中发

现，当把年老的干细胞置于一个年轻的微环境中，它们能够返老还童
[10]

，即年轻化，也表

示再生能力更强。从另一个方面理解，组织中衰老细胞得以清除，由于特异性的诱导空间存

在，组织中的干细胞会自动再生，再生的组织更为年轻化，因此机体整体表现为年轻化。 

有较多研究指出细胞凋亡有助于机体延迟与衰老相关的组织功能丧失。比如，DNA 断

裂也是细胞凋亡的标志特征，DNA 双链断裂（ DNA double-strand breaks）在老鼠大脑活动

的变化关系表明：这种 DNA 分子的断裂，即使在完全健康的小鼠神经元中也会发生，在适

应新环境过程的小鼠大脑中，DNA 断裂的速度是那些待在旧环境中不动小鼠的六倍[11]。显

然适应新环境的小鼠记忆和思维能力更强，这表明 DNA 双链断裂的这种细胞凋亡过程能够

促进小鼠的大脑年轻化。 

自噬促进了凋亡细胞最终的降解，也是衰老细胞清理的最后一步。自噬增多具有抗衰老

效应[12]。 

白藜芦醇能够显著提高人外周血单核细胞（PBMC）产生 TNF-α
[13]。而红酒中发现的化

合物白藜芦醇确实提供了抗衰老的好处[14]。我们猜想正是由于白藜芦醇增加了 TNF-α 的产

生，增加了衰老细胞的坏死，从而提供了抗衰老的作用。 



长寿命不得癌的盲鼹鼠，会在特定情况下通过释放 INF-β 触发坏死（necrosis）程序来

杀死某些细胞，从而延长寿命并抵抗癌症[15]。 

 

4 衰老模型与一般衰老理论的关系 

最新研究显示，衰老有九大特征，他们是：基因组不稳定性（genomic instability）、端

粒缩短（telomere attrition）、表观遗传学改变（epigenetic alterations）、蛋白内稳态丧失（loss 

of proteostasis）, 营养感应失调（deregulated nutrient sensing）、 线粒体功能异常（mitochondrial 

dysfunction）、细胞衰老（cellular senescence）、干细胞耗竭（stem cell exhaustion）和细胞

间信息交换改变（altered intercellular communication）[16]。 

我们的衰老模型表达了：衰老取决于细胞发生损伤的累计占比，一旦这个比例超过一定

程度，比如 50%，机体就会走向死亡。机体具有天然的再生能力，再生新的细胞能够替换

发生损伤的细胞，可以降低该比例。这个模型在物理学角度是正确的，也正因为如此，已经

得到实验验证的衰老理论应该符合这一模型的预测，或者说，是这个模型的一部分。 

衰老模型：  
  

      
，a、b 不变化，β是常数，比如 0.5，寿命取决于 d 和 e。其中，

d 是一时间段损伤细胞的累计量，e 是同样时间段内得以再生的新的细胞数量。由于物理空

间的限制，可以肯定的是 d＜e。 

基因组不稳定性可能会导致遗传信息的不稳定，是细胞受到损伤的一种形式，因此属于

d 的范围；表观遗传学改变也可能导致遗传信息的变化，偏离了健康的状况，也是细胞受到

损伤的一种形式；显然线粒体功能异常和细胞衰老,是细胞功能或结构受到破坏的形式，所

以均属于 d 的范围。 

由于受到外部环境，或自身增长的机会性错误，机体内的细胞在功能上或者结构上会发

生损伤，导致不能履行正常的细胞功能。这符合物理学中的“熵增”的规律。理论上受到损

伤的细胞如果能够被清除，留下特异性的空间，机体就有办法再生出新的健康细胞，这就是

机体生命力的体现，也就是从环境中吸收能量抵抗“熵增”，产生更为“有序”的细胞，即

“负熵”。清除衰老细胞是机体自身的能力所在，在清除完成后，留下的物理空间需要新生

细胞填补，这就会需要端粒缩短、干细胞耗竭和细胞间信息交换改变理论来补充，也就是

说这三个变量应属于 e 的范围。 

端粒是限制细胞过度增殖的一种手段，但在逻辑上与衰老没有关系。我们可以将人体细

胞分为干细胞和功能性细胞。其中，干细胞有分化为其他细胞，并且具有自我复制的能力，

但干细胞没有其他功能。除了干细胞之外，不能自我复制，但有其他功能的细胞统称为功能

性细胞。机体由干细胞和功能性细胞构成，我们暂时不考虑细胞间基质，这些均是由功能性

细胞所产生。 

用传统的干细胞理论来理解，干细胞的端粒不会因为细胞分化而变短，或者说干细胞的

端粒是可以增长的，所以在干细胞的生命期中，干细胞可以实现无限制分化细胞。这也可以



从干细胞的定义中逻辑推演而来，因为干细胞可以自我复制，所以干细胞理论上不会因为分

化出新细胞而使端粒变短。 

研究发现，特定的啮齿动物干细胞、人星型胶质细胞、啮齿神经胶质细胞和啮齿少突祖

细胞似乎有无限的寿命，并保持正常表型
[17][18]

。 

而功能性细胞则不一样，功能性细胞除了实现各种生化功能，还有一点他们也可以分化，

但是他们的分化受到端粒变短的限制，这种限制对机体有非常大的好处。我们猜想端粒限制

有可能是维护机体的特定结构的主要因素，没有端粒限制，机体的细胞可能不受限制的分化，

产生更多的细胞，导致动物机体的功能性结构变得模糊，类似于癌症一般。这与肿瘤细胞端

粒酶活跃是相互印证的。正是由于没有端粒的限制，癌细胞可以无限分化和增殖，癌组织无

限扩大，破坏了动物机体的有序的功能结构，生命因此而结束。 

细胞潜在的分化能力与动物衰老没有关系[17]。一个研究大鼠肾脏衰老的报告中，发现

老年大鼠的肾脏细胞的端粒并没有比年轻大鼠肾脏细胞的端粒显著缩短，显然大鼠的衰老并

非是由端粒缩短导致的，甚至于大鼠衰老的肾脏细胞并没有出现端粒缩短的迹象[19]。 

除了受到环境因素影响，细胞的衰老是不可违背的规律，这是物理学“熵增”所决定的。

至少不同细胞的衰老可能不一样，这还与新细胞产生有一定的关系。 

有理论认为，单细胞细菌是通过生殖的方式来分化，并且暗示多细胞动物的细胞也是通

过生殖的方式来分裂[20]。最新的研究显示，当绿脓杆菌分裂形成两个子细胞时，尽管子细

胞的基因完全相同，但只有一个子细胞能够遗传到母细胞的螺旋桨结构，另一个子细胞需要

自己合成螺旋桨结构[21]。这说明，在细菌细胞分裂成为两个子细胞时，细胞内容物的分配

并不平均，结果使两个子细胞产生差异。细胞由一个分裂为两个，传统有丝分裂理论认为，

分裂为两个完全一样的细胞，也即他们的寿命又从新开始，但是这与现实有逻辑矛盾的地方。

如果细胞分裂一次，产生新的两个细胞是更为年轻的，那么机体其实不应该存在衰老细胞。

按照细胞的生殖论者所说，细胞分裂时，一个是母细胞，一个是子代细胞，母细胞还会延续

分裂前的衰老途径继续衰老，也即子代细胞比母细胞更为年轻。我们认为干细胞的分化是按

照生殖的方式进行的。一个干细胞分化为一个功能性细胞和一个干细胞（不对称分裂），该

干细胞还是原来的干细胞，其衰老还是会继续，功能性的细胞是一个新的细胞；一个干细胞

分化为两个干细胞（对称分裂），那么其中一个是老的干细胞，另一个是新的干细胞，在同

样的条件下，老的干细胞的年龄要大于新的干细胞。干细胞可能通过生殖的方式来更新，在

更宏观层面看，干细胞是不朽的，但是，实际情况可能是，有新的干细胞出现。这也说明干

细胞耗竭是有可能，因为干细胞也会受到环境因素的影响，发生死亡，如果其不能够繁殖，

那么干细胞的数量将会下降，从而影响到了再生新细胞的能力。 

细胞间信息交换改变是机体细胞的天然功能，该信息及时有效是新细胞得以再生的关键。

受影响因素可能包括，清除衰老细胞、特异性空间、细胞再生信号等等，尽管这些信息的改

变可能是细胞受到损伤后的表现，但是更多的影响应该是之后的细胞再生过程，所以属于 e

的范围。衰老伴随着慢性促炎症反应表现，而促炎症因子又与自噬有关[22]，炎症又会引起



细胞的坏死
[23]

。寿命很长且不宜得癌症的裸鼹鼠具有明显的细胞接触抑制（contact 

inhibition），当细胞距离缩短，密度增加时，裸鼹鼠会启动凋亡的程序使多余的细胞发生凋

亡，由此达到长寿命和抗肿瘤的作用
[24]

。我们理解多余的细胞更有可能是衰老的细胞或者

有癌变可能的细胞，通过凋亡程序可以清除衰老或者癌变细胞，一方面可以留下空间为新的

健康细胞再生，另一方面降低不健康细胞的比例，这与我们的衰老模型是一致的。而另一个

长寿命不得癌的盲鼹鼠，会在特定情况下通过释放 INF-β 触发坏死（necrosis）程序来杀死

某些细胞，从而延长寿命并抵抗癌症[25]。我们理解通过让衰老和可能癌变的细胞死亡，一

方面可以为健康细胞再生留下空间，另一方面本身就是降低了不健康细胞的比例，这也与我

们的衰老模型是一致的。 

营养感应失调（deregulated nutrient sensing）比较复杂，似乎有一部分与线粒体功能失

常有关。有证据强烈的支持合成代谢信号加速衰老而降低营养信号则延长寿命这样的观点

[26]。随着哺乳动物的衰老，细胞核活力或 NAD+水平降低会减少细胞核 SIRT1 的活性，导

致 VHL 水平下降和 HIF-1α表达上升并趋于稳定化。HIF-1α介导的新陈代谢调整发生在正

常组织，这种调整会破坏线粒体的稳定。老年老鼠的线粒体非稳态调整是一种无氧呼吸的状

况[27]，即使在氧气充足的情况下，也会类似于二型糖尿病和癌症细胞那样的低氧呼吸 [28][29]。

卡路里限制（CR，calorie restriction）可以阻止老年老鼠的 NAD+水平和 ATP 水平的下降，

从而有助于延长老鼠的寿命[27]。卡路里限制能够延缓多种与年龄相关的疾病发生[30][31]。卡

路里限制可以诱导自噬发生，从而延长寿命[32]。卡路里限制估计类似于减少营养感应失调

的状况。因此，营养感应失调是细胞受损伤的表现形式，属于 d 的范围。 

5 抗衰老的思路 

5.1 清除衰老细胞是简单可行的思路 

根据衰老模型，  
  

      
，需要明确的是，人体的β值、a 值和 b 值可改变的范围是

比较小的，也即没有多少余地选择抗衰老途径。如果需要延长寿命 t，则需要降低 d 或/和增

加 e。 

 降低 d 的思路： 

基因组不稳定性： 减少环境损伤、健康生活 

细胞衰老： 减少环境损伤、合理饮食、健康生活 

表观遗传学改变： 减少环境损伤、健康生活 

蛋白内稳态丧失： 减少环境损伤、合理饮食、健康生活 

营养感应失调： 减少环境损伤、合理饮食、健康生活 

线粒体功能异常: 减少环境损伤、合理饮食、健康生活 

提高 e 的思路：清除衰老细胞，再生年轻组织。 

可以看出对于降低 d 的思路基本上是无效的，时间跨度太长，人无法长时间坚持，外部

损伤不可避免。合理饮食和健康生活的范围太广。所以抗衰老的最佳思路就是提高 e，而提



高 e 的前提是清除衰老细胞，才能为再生新的细胞留出特异性空间。衰老细胞的清除，在机

体内，主要是通过凋亡、自噬和坏死等三个过程来促进衰老细胞死亡并降解。因此提高 e

是比较简单高效的抗衰老方法。 

细胞接受到累积的损伤如果在细胞内部的层面，可以通过自噬或者整体或者部分来更新

为更为健康的细胞；如果是细胞或者以上的层面，则通过凋亡、自噬或坏死彻底清除损伤细

胞，在干细胞的作用下再生出新的细胞。 

比如针对蛋白质稳态失控，有两个蛋白质分解系统用于蛋白质质量控制，分别是自噬—

溶酶体系统（autophagy-lysosomal system）和泛素—蛋白酶体（ubiquitin-proteasome system），

这两个系统功能均随着年龄而下降
[33][34]

。这两个系统均是起到降解损伤或有毒蛋白质的作

用，如果加强这两个系统则会延长衰老
[35]

。泛素—蛋白酶体系统可以促进细胞凋亡
[36]

。连

续或者间断的使用 mTOR 抑制剂雷帕霉素可以延长中年老鼠的寿命，其中雷帕霉素诱导了

自噬[37]。 

实验中发现，用 NMN(Nicotinamide mononucleotide)注射 1 周的时间，提高 NAD+水平，

促使线粒体平衡，可以让 22 周龄大的老鼠的肌肉健康水平达到 6 周龄大老鼠的水平，部分

意义上来说，增加 NAD+水平，阻止 HIF-1α稳定化或者下调其的表达，可以作为抗机体衰

老的有效治疗方法[26]。使用Nicotinamide (NAM)处理细胞，能够发现NAM增加，通过NMN，

也会产生更多的 NAD+， 从而加速细胞的自噬，通过自噬又可以延长细胞的寿命[38]。当然

细胞不管是不是完全再生抑或亚细胞层面的再生，总是可以提高细胞的健康水平。  

自噬保护细胞存活还是自噬导致细胞死亡是有争论的，在实验中观察到自噬导致了最终

细胞的死亡并被分解，但是有些观点认为自噬能够应对环境的应激压力并保护细胞存活下去

[39]。我们认为，不管自噬在细胞存活或死亡中起到那种作用，自噬清除“无序”的细胞组

织从而为“有序”的细胞组织留下再生的空间这一功能均符合我们的衰老模型。比如线粒体

自噬即通过将细胞内的损坏细胞器进行清除，从而为更为健康的细胞再生提供了动力。不管

这种清除是细胞内的还是细胞层面的，都是对“无序”的物质或结构进行清理，从而促进了

再生更为健康的细胞，使机体健康细胞的比例提高，延长了机体寿命，也即提高了 e 的水平。 

自噬促进凋亡细胞的降解，所以也能起到衰老细胞清除的作用。研究发现，果蝇的记忆

缺失能够通过食用富含多胺的食物扭转过来，喂果蝇等吃多胺能够增强生物体的寿命，它似

乎通过逆转与年龄相关的自噬来起作用，通过基因技术或限制卡路里摄入提高自吞噬，也能

够延长果蝇的寿命[40]。  

5.2 活性氧的清除衰老细胞的作用 

具体如何提高机体环境下细胞自噬、凋亡或坏死的能力，有待于我们考以下的案例。 

通过对巨噬细胞和单核细胞的研究，Albina 等提出 NO 是细胞凋亡的诱导剂
[41]

。一氧化

氮（NO）对诸多衰老性疾病有治疗作用，比如，一氧化氮具有防止导致帕金森氏症的神经

细胞异常的作用，这其中一氧化氮促进了废弃蛋白质的分解，起到了保护神经细胞的作用[42]。

一氧化氮的这种缓解衰老性疾病的机理似乎就是促进衰老细胞发生凋亡。 



高水平的 ROS 可诱导细胞凋亡
[43]

。研究显示当线虫以生产一氧化氮的细菌为食时，寿

命得到显著延长[44]。这说明氧化性强的物质（NO 在酸性环境下的氧化还原电位为 1.59）可

以促进衰老细胞发生凋亡，从而延长机体寿命。 

尽管抗氧化作为抗衰老的有效标准一直存在，但是现实证据却很少支持。没有任何遗传

学证据能说明，增强机体的抗氧化防御能够延缓衰老
[16]

。 

较多的实验发现自由基或活性氧具有加速衰老细胞死亡，从而延长机体寿命。我们认为，

氧化性较强的物质通过氧化反应会对动物机体的细胞、细胞内部或细胞间基质产生破坏作用，

从而导致其死亡或降解。我们相信相对年轻的细胞或新生的细胞间基质的结构相对稳固，对

比与相对衰老或功能有缺损的结构而言，前者更能应对氧化反应，而后者可能会导致死亡或

被降解。因此，在一定程度说明氧化性强的物质对于诱导细胞死亡有一定的选择性，他们对

于衰老细胞的影响更大。动物机体内部的自由基或活性氧有可能是清除衰老细胞的天然武器，

也就是自然应对衰老的变量。如果人为要提高衰老模型 e 的值，则需要外部补充某种氧化性

强的物质，且这种物质没有大的毒副作用；易溶于水，相对容易穿透细胞；氧化电位不需要

太高，从而减轻对正常健康细胞结构的破坏。我们在实验中发现，二氧化氯是比较适合的物

质，可以用于诱导衰老细胞死亡，从而延长机体寿命。 

5.3 酸性环境对衰老细胞的影响 

衰老细胞较年轻细胞在糖酵解的过程中产生更多的乳酸也消耗更多的葡萄糖[45]，因为

无氧糖酵解才产生大量乳酸，所以我们判断衰老细胞的能量获得更多依靠无氧糖酵解，这与

癌细胞非常相似。 

衰老或者凋亡细胞在酸性的条件下更容易走向死亡。衰老细胞糖酵解作用加强，酸性代

谢产物增多，如果外部施加酸压力（降低 pH 值），衰老细胞将加速走向死亡。 

肌酸（creatine）在生物化学中，是一种自然存在于脊椎动物体内的一种含氮的有机酸，

能够辅助为肌肉和神经细胞提供能量。研究发现，口服肌酸能够改善 G93A 转基因小鼠（肌

萎缩性脊髓侧索硬化症）机体性能，并延长寿命，该种作用呈现量效关系，同时还保护小鼠

运动神经元和黑质神经元的损伤[46]。研究也发现硫辛酸（lipoic acid）能够减缓衰老过程。 

多种酸性物质有美容的作用。比如，以 30%高浓度的水杨酸作为化学换肤的药剂，可

达到和 70%果酸换肤相同的淡化色素斑、缩小毛孔、去除细小皱纹及改善日晒引起的老化

等多项效果。皮肤美容就是让皮肤年轻化，所以大致可以得出结论，酸性物质能够清除衰老

细胞，促进年轻皮肤再生。中剂量和高剂量柠檬酸处理组引起了小鼠睾丸组织细胞的凋亡[47]。 

我们猜想，肌酸，硫辛酸等酸性物质能够抗衰老的作用，更多的是因为其酸性特征能够

加速衰老细胞发生凋亡，从而引起机体年轻化。 

抗癌和长寿的裸鼹鼠通过接触抑制来启动凋亡程序，从而实现长寿和抗癌。裸鼹鼠对酸

不敏感；裸鼹鼠体内含有大量（超过人体 5 倍比例）的透明质酸（hyaluronan ），是其保持

长寿和无癌的关键[48]；冬眠动物由于高二氧化碳和低代谢会产生低 pH 值环境[49]。裸鼹鼠对

酸性疼痛不敏感，在高二氧化碳的环境下，体内酸性会增强，裸鼹鼠能够耐受这种环境而不

http://zh.wikipedia.org/wiki/%E6%9C%89%E6%9C%BA%E9%85%B8
http://zh.wikipedia.org/wiki/%E7%A5%9E%E7%BB%8F
http://zh.wikipedia.org/wiki/%E7%A5%9E%E7%BB%8F
http://cht.a-hospital.com/w/%E5%8C%96%E5%AD%A6


受影响，但是他们像一般老鼠那样对于热和压力疼痛是敏感的
[50]

。我们可以理解，裸鼹鼠

并非没有痛觉，而是对酸性物质特别耐受，可能与他们的环境以及与他们的酸性体液有关。

所以有可能是，裸鼹鼠的酸性体环境可以诱导衰老细胞凋亡从而保证其长寿并且不得癌症。 

所以，根据以上实验的提示，我们猜想酸性环境有助于诱导衰老细胞死亡，从而实现抗

衰老的作用。按照衰老模型的预测，外部补充酸性环境有助于提高 e 值，从而延长动物机体

寿命。 

5.4 酸性二氧化氯溶液的抗衰老实验 

我们可以总结出，两种思路可以增加清除衰老细胞的能力，一、利用氧化物，通过氧化

反应可以诱导细胞死亡，无论是通过自噬、凋亡或坏死；二、酸性环境有助于有选择性地压

迫衰老细胞走向死亡。我们的实验发现酸性环境的二氧化氯容易具有诱导细胞发生凋亡从而

走向死亡的作用。 

5.4.1 酸性二氧化氯溶液的生发实验 

配置二氧化氯酸性溶液，浓度为 2900ppm，pH 值为 2.1。用棉签沾液涂抹脱发区域，再

等待 1～2 小时后，用水清洗头部，一天一次。按照疗程使用，第一个疗程 15～25 天，停药

2～5 个月，然后开始第二个疗程，自第二个疗程开始用药 10～15 天，再停药 2～5 个月，

再用下一个疗程。 

有 42 位男性脱发患者和 1 名女性脱发患者（年龄分布为 22～68 岁）作为自愿者使用该

药物（以下简称为用药），情况如表 1 所示。 

表1 酸性二氧化氯生发作用 

具体效果人数 有效比例 效果描述 

42 98% 用药后 3～5天脱发区域长出新头发，用手摸类似胡茬感觉，肉眼可

见，是粗壮的健康头发。 

43 100% 用药后 2～6天，脱发区域加速掉发，细头发首先掉，脱发越严重的，

掉的越多。4 级以上脱发者，6天以后，原脱发区域头发可能全部掉

光。 

40 93% 用药 15～25 天后肉眼可见新的头发持续长出。轻度脱发者，发迹线

明显前移。 

35 81% 用药 1个疗程，停药2～5 个月后，用肉眼可以判断头发恢复至上一

个级别。比如 2 级恢复到 1 级，4 级恢复到 3 级。1～2 个月后，开

始第二个疗程，用肉眼可以判断头发恢复再上一个级别。 

用药 5 分钟开始，使用者描述有刺痛感，持续时间大约 15～30 分钟；在连续用药 3 天

左右，用药区域产生微型的伤口，外观表现为成片的红斑，类似伤口出血凝固，出现红斑（伤

口）的区域新生头发密度更高，也更粗。 

在头顶中心（头旋之前，区域 1）、头顶与前额上中间（区域 2）、前额上（区域 3）、

前额两侧（区域 4）四个区域选择直径在 2.54 厘米的圆形区域（5.1 平方厘米）通过数码照

片分别计算用药第一个疗程后 10 天（时间 1）、1 个月（时间 2）、2 个月（时间 3）、用

药第二个疗程后 2 个月（时间 4）、用药第三个疗程后 2 个月的头发（时间 5），并且分别



与用药前的头发数量对比，计算比值，得到不同区域头发密度增加比值，见表 2。 

表2 不同区域生发效果 

 时间 1 时间 2 时间 3 时间 4 时间 5 

区域 1 123% 137% 154% 196% 354% 

区域 2 117% 129% 142% 185% 402% 

区域 3 133% 134% 153% 201% 396% 

区域 4 102% 157% 163% 260% 433% 

注：P<0.001,n=43 

 

从表 1、表 2 的结果可以看出，使用二氧化氯酸性溶液作为药物对于脱发治疗具有显著

效果，根本原因是解决了脱发的关键问题，那就是脱发区域的干细胞在转化为祖细胞的过程

中出现了问题，以至于干细胞不能分化出足够的毛囊细胞
[51]

。 

脱发是典型的随年龄而发展的疾病，因为脱发区域毛囊已经丢失，但是并没有出现空间，

原来的毛囊空间被皮脂腺细胞占去，所以脱发患者在脱发区域油脂分泌特别旺盛。理论上，

要再生出毛囊，必须为其预留空间，酸性二氧化氯溶液对头皮产生明显的微型伤口，这应该

类似于清除多余细胞的一个过程。脱发实验可以证明酸性二氧化氯溶液可以清除多余的皮脂

腺细胞和衰老的毛囊细胞，从而促进新的毛囊再生。 

5.4.2 酸性二氧化氯溶液对关节炎治疗的案例 

配置酸性二氧化氯溶液，浓度为 2900ppm，pH 值为 2.1，按照 1：1 的比例加入二甲基

亚砜。患者（男性，37 岁，作者本人）髋骨关节炎，病程 20 年，一周二次，连续四周，两

边髋关节注射，每次 1ml。疼痛强度：使用直观模拟标度尺（VAS），以 0（正常）～100

（最大疼痛强度）表示，患者自行判断； 

疾病严重性：使用 Womac 骨关节炎指标问卷法，即髋骨关节炎的自我评价等级，由 24

项组成用于检测该病的进展和确定治疗效果。另外使用超声评价软骨厚度。具体结果见表 3

与表 4. 

表 3 Womac 骨关节炎指标 

评价项目 基线 3 个月 6 个月 

患者VAS 平均值 58.32 18.24 6.32 

与基线比较改善  68.7% 89.16% 

表 4 软骨的超声评价 

评价项目 基线 3 个月与基线比较 6个月与基线比较 

中间软骨平均值mm 0.51 0.59（15.6%） 0.66（11.9%） 

侧软骨平均值mm 0.61 0.679 0.73（8.9%） 

 



中心软骨平均值mm 0.73 3.19（8.2%） 0.89（12.7%） 

 

 

说明酸性二氧化氯溶液可以明显消除关节炎症，基本治愈骨关节炎。关节炎也是一个典

型的老年性疾病，炎症随着衰老而增加，炎症细胞即是衰老而不健康的细胞，酸性二氧化氯

溶液能够治愈该关节炎病例，应该是首先要清除炎症组织，然后刺激软骨组织再生。 

5.4.3 酸性二氧化氯溶液对皮肤抗衰老的实验 

用于皮肤美容的含二氧化氯制剂的化妆品制备：用去离子水配置浓度为 7.47%亚氯酸钠

和 1.59%氯化钠的混合溶液，制备出第一份溶液；用去离子水配置浓度为 16.7%的柠檬酸溶

液，制备出第二份溶液。分别从不同份溶液的容器中取出相同体积的溶液，混合，等待溶液

混合静止 3～5 分钟，再用 0.22μm 的双层滤膜过滤。再加入等体积 90%的二甲基亚砜，然

后装入玻璃瓶密封保存，制成针对皮肤抗衰老或年轻化的化妆品，用于皮肤涂抹。  

通过女性观察员(100 名) 实际涂抹到皮肤上使用，按照下述的评价区分，评价“黏腻

使用感的有无”、“发涩感的有无”、“皮肤上的移动的有无”以及“对皱纹、松弛( 皮肤

的拉伸感) 的效果的有无”。 

从结果看，酸性二氧化氯溶液作为化妆品具备非常优异的美容护肤作用。 

表 5 皮肤美容直观感觉 

关于黏腻使用感 关于发涩感 对皮肤的密合性 对皱纹、松弛效果 

黏腻非常少 99 无发涩感（光滑

感） 

98 密合性强 90 有效果 90 

黏腻少 1 感到发涩 1 一般 5 稍微有效

果 

4 

略微黏腻 0 发涩 1 弱 5 无效果 6 

 

采用以上制备的化妆品为例进行疗效观察，在人群中进行功效测试，观察使用者在使用

过程中的肌肤水分含量、弹性、细纹、粗糙度等改善情况。选取 30 名健康女性和 10 名健

康男性，每天涂抹自由选择皮肤位置，共 15 天，在使用前、1h、7 天（使用 1h 后）、第

14 天（使用 1h 后）、第 28 天对受试者进行皮肤状况的评估，包括临床判断及非创性仪器

评估。临床评判包括以下参数：皮肤水分含量、皮肤弹性、皮肤光泽度、皮肤粗糙度/光滑

度、肤色均匀度、细纹的改善。非创性仪器评估是利用皮肤水分测定仪 Corneometer CM820 

测定皮肤水分含量，利用皮肤弹性测定仪(Cutometer SEM 575) 测定皮肤弹性。 

由结果可见：使用此化妆品后，皮肤含水量急剧增加，说明产品对改善皮肤干燥效果非

常明显，随着时间的推进到第 28 天时，皮肤的含水量继续得到持续的改善。 

皮肤弹性值越大越好，说明皮肤弹性越好，由下表可看出 7 天后，皮肤的弹性得到了明

显的改善，弹性变得越来越好并与基础值之间有显著差异性。 



光泽度等四个指标值，数据数值越少，说明改善越好。从上述数据结果可以看出，与基

础值相比，各项参数在第 7、14、28 天均有改善，与基础值之间有显著差异性( 表现在各项

数值随时间推移的下降趋势)。 

 

表 6 皮肤美容效果 

时间 皮肤含水量

（%） 

皮肤弹性 光泽度 粗糙度/光

滑度 

肤色均匀度

(美白) 

细纹改善 

使用前-基础

值 

30.1±3.5 0.70±0.21 4.55±0.64 3.74±0.47 4.81±0.51 5.16±0.67 

1h 48.3±5.5* 0.69±0.19 4.55±0.55 3.72±0.32 4.80±0.43 5.10±0.56 

7 天 58.6±4.3* 0.74±0.13* 3.68±0.38* 3.19±0.41* 4.35±0.53 4.84±0.53 

14 天 59.7±3.6* 0.79±0.14* 3.18±0.40* 2.85±0.29* 4.12±0.42 4.56±0.49 

28 天 47.5±6.3* 0.80±0.23* 3.02±0.29* 2.79±0.31* 4.01±0.39* 4.13±0.56* 

注：*与基础值相比，P＜0.01。 

 

通过实验发现，酸性二氧化氯溶液对皮肤具有明显的年轻化作用。其过程中发现有脱皮

和刺痛的现象，说明清除衰老细胞作用明显，也是皮肤年轻化的主要过程。 

6 癌症与衰老的关系 

根据癌症和年龄的关系可以确定癌症和衰老是同步的，所以他们之间一定有着紧密的联

系。从细胞层面来理解，衰老的九大特征和癌症的特征也有一定联系。肿瘤细胞有十大特征：

自给自足生长信号（Self-Sufficiency in Growth Signals）；抗生长信号的不敏感

（Insensitivity to Antigrowth Signals）；抵抗细胞死亡(Resisting Cell Death)；潜

力无限的复制能力(Limitless Replicative Potential)；持续的血管生成(Sustained 

Angiogenesis)；组织浸润和转移(Tissue Invasion and Metastasis)；避免免疫摧毁

(Avoiding Immune Destruction)；促进肿瘤的炎症（Tumor Promotion Inflammation）； 细

胞能量异常（Deregulating Cellular Energetics）；基因组不稳定和突变（Genome 

Instability and Mutation）[52]。我们把癌症的特征和衰老的特征放在表 7 中，试图找出

他们的联系。 

表7 癌症与衰老联系 

衰老的特征 癌症的特征 
同一属性的解释 

基因组不稳定性 基因组不稳定和突变 目前发现癌症来自于基因的

突变和表观遗传学改变，和衰老机

体内的蛋白内稳态丧失一样都可蛋白内稳态丧失 



表观遗传学改变 
以看作受到外界环境损伤的变量，

属于衰老模型中的d。 

端粒缩短 潜力无限的复制能力 我们猜想端粒是机体维护自

身结构的最基本手段，由于有端粒

的限制，使细胞不可无限生长，也

许自干细胞之下的细胞分裂谱系，

依靠端粒严格限制了干细胞周围

细胞分裂的次数，从而约束细胞无

限增殖，保持机体结构的完整。癌

细胞由于没有端粒的限制，所以才

可能自给自足无限增殖。 

自给自足生长信号 

抗生长信号的不敏感 

营养感应失调 细胞能量异常 衰老细胞和癌细胞均出现线

粒体损伤，所以导致细胞能量异

常，主要以无氧糖酵解获取能量，

因此属于衰老模型中的d 

线粒体功能异常 

细胞衰老 抵抗细胞死亡 衰老细胞存在而不坚决被新

细胞代替是衰老的根本，所以衰老

细胞具有抗细胞凋亡的情况，癌细

胞也是一样。癌细胞避免免疫摧毁

也是抗凋亡的一种形式。炎症可以

促进肿瘤，是癌细胞抗细胞死亡的

表现。 

避免免疫摧毁 

促进肿瘤的炎症 

细胞间信息交换改变 组织浸润和转移 基于细胞间的信号改变，癌细

胞才有可能抵抗细胞之间的抑制

作用，而不断可以转移，并伴随新

的血管生成。 持续的血管生成 

干细胞耗竭 
 

病态的机体不管有没有癌细

胞都有可能发生干细胞耗竭。 

 

看得出来肿瘤细胞也是因为受到环境因素的影响而发生损伤，这与衰老的特征基本一致。

逻辑上，让肿瘤细胞发生死亡有助于抗癌，这与我们的衰老模型又是一致的。 

如果抑制其抵抗细胞死亡，也就是诱导肿瘤细胞凋亡、自噬或坏死，很大程度抑制了癌

症的发生。从逻辑上考虑，由于肿瘤细胞是非正常细胞，机体自身天生应该对其有抑制作用，

也就是这些细胞应该自动发生凋亡，之所以不发生凋亡与其自身特征有关。研究发现，一些

癌症或许不能完全归因为遗传损伤，而是衰老细胞绕过了告诉它们停止生长的开关所引起，

衰老细胞与癌细胞之间的行为存在相似之处表明，如果衰老细胞设法逃脱死亡，它们有潜力

变为癌症[53]。甚至于，衰老的成纤维细胞通过释放致癌因子对临近细胞有致癌作用[54]。新

的观点认为，癌症和衰老的根源是一样的[16]。如果肿瘤细胞属于衰老细胞，它理应走向死

亡。因此我们认为，肿瘤细胞是因为具有的一些特殊能力让其不走向死亡，而长期滞留在机



体内。和抗衰老的思路一致，诱导肿瘤细胞发生自噬、凋亡或坏死可以抗肿瘤。 

Nampt 抑制剂 APO866 可以显著降低细胞内 NAD+的水平，此过程可以诱导肿瘤细胞线粒

体自噬，从而杀死多发骨髓瘤细胞，而外部补充 NAM 则会反转 APO866 介导的多发骨髓瘤细

胞死亡
[55]

。裸鼹鼠和盲鼹鼠不得癌症的重要原因是他们的凋亡和坏死程序能够及时启动。 

针对肿瘤细胞的两个特征也许是消灭肿瘤的最佳方式。该两个特征就是，抵抗细胞死亡

和细胞能量异常。诱导衰老细胞死亡的思路同样适用于肿瘤细胞。尽管肿瘤细胞有自身的特

征，一般癌症病人存在是由于肿瘤细胞不在机体环境作用下自动走向死亡，但是相对于正常

的细胞，肿瘤细胞和衰老细胞一样本身发生了变化，也应该更怕氧化性强的物质，也更怕酸

性环境。 

通过口服西地那非治疗 3 例患有囊状淋巴管瘤的儿童，通过用药，3 位患儿的肿瘤体积

均出现明显的缩小[56]。西地那非是 5-磷酸二酯酶抑制剂，磷酸二酯酶是 NO-cGMP 通路的负

调节因子，因此西地那非能够通过释放生物活性物质一氧化氮。因此，我们认为一氧化氮这

种自由基起到抑制肿瘤的直接作用。 

在针对乳腺和黑素瘤癌细胞的实验中发现，硝酸甘油通过产生一氧化氮可以加强一般化

疗药物杀死癌细胞的作用[57]。促一氧化氮释放的前体药物，诱导乳腺癌癌细胞死亡，同时

保留正常乳腺上皮细胞[58]。普遍认为，高浓度的一氧化氮合酶表达，可以对肿瘤细胞产生

抑制其生长的毒性作用[59]。过氧化氢可以诱导 Hela 细胞发生凋亡[60]。 

可以看出，自由基或 ROS 能够诱导肿瘤细胞发生凋亡就如同他们诱导衰老细胞发生凋亡

一样，我们估计二氧化氯同样可以诱导肿瘤细胞死亡。 

肿瘤细胞和衰老细胞一样，更多的是依靠低氧的糖酵解方式提供能量。早在 80 多年前

就发现肿瘤细胞的糖代谢较正常细胞旺盛，而且即使是在有氧条件下也依赖于糖酵解，该现

象称为“Warburg 效应”，其机制与肿瘤细胞的细胞膜上的葡萄糖转运蛋白(Glut) 功能活

跃，且己糖激酶活性增强有关。“Warburg 效应”的结果是细胞产生大量糖酵解产物——乳

酸。从糖脱下来的大量 H
+
不能像有氧氧化那样经过呼吸链氧化为水，大量的 H

+
聚集将使细

胞内面临 pH（pHi） 酸化和发生凋亡的威胁，而肿瘤细胞增强的泌酸功能使细胞内 pHi 得

以维持，但对周围正常的宿主细胞将产生不利影响。肿瘤细胞的“Warburg 效应”使肿瘤细

胞比正常细胞产生更多的酸，但对肿瘤细胞 pH 检测发现细胞内 pHi 值较正常细胞无明显区

别，而细胞外 pH(pHe) 和细胞内酸性囊泡内的 pH(pHv) 明显低于正常细胞，提示可能与肿

瘤细胞有较强的泌酸功能有关[61]。 

为了躲避酸性微环境的毒性，肿瘤细胞遂向外排出氢离子，最终产生细胞外的酸性环境

以及细胞内的碱性环境。肿瘤细胞通过上调细胞质膜的氢离子相关转运蛋白，如钠氢交换蛋

白(Na
+
／H

+
)、Na

+
／K

+
-ATPase、囊泡型 H

+
-ATPases、H

+
／Cl

-
共输送体和单羧酸转运蛋白(MCT) 

等，来实现这一机制[62]。 

因此，我们猜想如果通过增加压力让肿瘤细胞泌酸功能降低，那就会引起肿瘤细胞内

pHi 降低，使其酸中毒，从而诱导肿瘤细胞凋亡或死亡。而增加压力，即使肿瘤细胞外环境

http://zh.wikipedia.org/w/index.php?title=%E6%8A%91%E5%88%B6%E5%89%82&action=edit&redlink=1


的 pH(pHe)降低，让肿瘤细胞的运输 H
+
离子的质子泵增加压力，并最终崩溃。 

有较多的文献支持，酸性环境能够诱导肿瘤细胞发生凋亡。比如，酸性环境，通过 p53

介导诱导人腺癌和胃癌的细胞株凋亡
[63]

。 

实验表明：给予体外培养的胃癌 AGS 细胞一个 pH 为 6.0 的酸性环境,这种酸性环境使细

胞外 H
+
离子浓度升高，可能通过抑制肿瘤细胞的 NHE-1 的 Na

+
-H

+
 交换功能使细胞内糖酵解

产生的过多 H
+
离子无法排出使本来偏碱性的细胞内环境明显酸化，这样既起到了改变胃癌细

胞外环境的作用，同时也改变了细胞内环境。胃癌细胞的这种内外环境的酸化作用改变了适

合它生长增殖的细胞内外环境的酸碱度，从而使大部分胃癌细胞停止增殖
[64]

。 

Rich IN 等证明了从白血病患者体内获得的白细胞系及外周淋巴血细胞有着比正常造血

组织细胞普遍的、具有统计学意义的高的 pH 值。说明了在胞内 pH 值与正常造血细胞和白血

病细胞的细胞周期调控之间存在一种直接的关系。利用这种关系，他们用 Na
+
/H

+
交换体的抑

制剂 5-（N，N-hexamethylene）-amiloride（HMA）处理白血病细胞，降低了胞内 pH 值，

从而诱导了细胞凋亡[65]。 

可见，类似于对抗衰老细胞一样，酸性二氧化氯溶液既具有强的氧化性，又具有较强的

酸性，我们预计酸性二氧化氯溶液有助于促进肿瘤细胞的凋亡。接下来我们即将开展这方面

的实验。 

7 二氧化氯诱导细胞死亡 

在研究二氧化氯消毒剂对人牙龈成纤维细胞（human gingival fibroblast）的影响的

实验中发现，二氧化氯溶液对人牙龈成纤维细胞半数致死量 LD50为 0.16 mmol/L，且以诱导

细胞坏死而非凋亡为主[66]。 

通过对培养基的年轻或衰老成纤维细胞的各类毒性压力反应的实验中发现，衰老的成纤

维细胞经历更多的坏死，而不是像年轻细胞那样经历更多的 p53 依赖性凋亡[67]。凋亡作为

程序性死亡，可能更多依赖细胞内部健全的功能所介导，而要想使细胞更快速死亡，更多可

能需要通过外部物质诱导坏死而达到。 

结合以上分析，我们判断，酸性二氧化氯溶液可以更多的通过细胞坏死而使衰老细胞死

亡，而对年轻的细胞影响不大。 
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