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脂肪组织衰老：系统性衰老的早期感应器与关键驱动者 
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摘 要： 越来越多的研究显示，代谢功能衰退并非衰老过程中被动出现的结果，而更可能是决定衰老速度与个体差 

异的核心驱动力。本文整合多层证据，提出“代谢稳态失衡驱动衰老”框架：营养感知失调、NAD+与氧化还原紊乱、 

线粒体质量控制受损等代谢稳态被破坏，构成衰老的早期事件。其中，脂肪组织因最早、最敏感地响应营养、免疫与 

环境压力，通过代谢弹性下降、免疫-代谢重塑介导的纤维化及器官间通讯异常，将局部失衡扩散至肝、肌、血管和大 

脑，推动系统性衰老。基于此，我们重新审视热量限制、间歇性禁食、运动、mTOR-AMPK-Sirtuin调控、线粒体干预及 

肠促胰岛素类药物的代谢基础，并展望多组学代谢时钟及靶向脂肪组织的精准干预。综上，脂肪组织可能是系统性 

衰老的早期感知器与驱动器，为抗衰策略提供了新方向。 
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Abstract: Aging is increasingly recognized as a metabolically driven process rather than a passive consequence of cumulative 
molecular damage. Increasing evidence indicates that disturbances in metabolic homeostasis emerge early and play an active 
role in shaping the rate and heterogeneity of aging. These metabolic perturbations not only precede overt functional decline 
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but also influence the vulnerability of multiple organs to age-associated diseases. Among metabolic organs, adipose tissue is 
particularly susceptible to early aging-associated remodeling, undergoing profound structural and functional changes 
characterized by mitochondrial dysfunction, immune activation, fibrotic remodeling, and dysregulated endocrine and 
extracellular vesicle signaling. Importantly, these local changes propagate systemically through endocrine, immune, neural, 
and vesicle-mediated communication, driving metabolic decline in the liver, muscle, vasculature, and brain. Accordingly, 
aging-associated adipose tissue dysfunction emerges as both an early sensor and an active driver of organismal aging, 
positioning adipose tissue at the center of metabolism-aging crosstalk. In this review, we propose a metabolism-driven aging 
model in which adipose tissue acts as an early sensor and amplifier of aging signals, highlighting adipose metabolic resilience 
as a strategic target to delay aging. We summarize the pathophysiological alterations that occur in aging adipose tissue, 
emphasizing coordinated changes across multiple dimensions. These include immune-metabolic remodeling marked by 
chronic low-grade inflammation and dysregulated IgG-Fc receptor signaling; mitochondrial stress and hypoxia characterized 
by mitochondrial dysfunction, mtDNA damage, and aberrant HIF signaling; and progressive metabolic inflexibility 
manifested as insulin resistance and loss of metabolic plasticity. Concurrently, impaired endocrine function and disrupted 
inter-organ crosstalk, driven in part by altered adipokine and vesicle secretion, further contribute to functional deterioration 
across organ systems. We also discuss how established and emerging interventions—including caloric restriction, time- 
restricted eating, physical activity, mitochondrial-targeted approaches, and incretin-based therapies—can be reconsidered 
from the perspective of adipose tissue function. We suggest that strategies aimed at preserving adipose tissue metabolic 
resilience and maintaining inter-organ communication may offer an effective means to delay systemic aging and promote 
healthy aging. 
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长期以来，衰老被视为随机损伤的累积过程，而 

代谢紊乱通常被理解为这一过程的“下游表现”。然 

而，来自模式生物、系统分析及大规模人群研究的最 

新证据正在重塑这一传统范式：代谢稳态的破坏并 
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非衰老的结果，而更有可能是驱动衰老发生、加速衰 

老进程的核心力量[1，2]。这一观点的转变，使我们 

得以以新的视角理解衰老，它不仅是细胞结构与功 

能的渐进性衰退，更是代谢稳态不断丧失、器官间通 

讯紊乱以及系统韧性下降的综合体现。 

在细胞层面，营养感知通路（mTOR、AMPK、 

insulin/IGF-1）、NAD+代谢、氧化还原平衡以及线粒 

体质量控制共同调节细胞的代谢适应性。随着年龄 

增长，这些系统性下降会诱发炎症放大、表观遗传漂 

移、衰老表型积累及抗压能力减弱，这些经典“衰老 

标志物”越来越被视为代谢失稳的下游后果[1]。因 

此，确定代谢稳态最早从何处、何时开始失衡，或许 

是揭开衰老起源的关键。 

在所有代谢器官中，脂肪组织正逐渐显现为衰 

老进程中最早、最关键的节点[3-5]。作为营养过剩、 

免疫激活与环境应激的整合器，脂肪组织远非传统 

意义上的“储能器官”，而是动态的内分泌与免疫枢 

纽。近期研究显示，脂肪炎症、免疫重塑等介导的纤 

维化、脂质缓冲能力下降、产热受损及“代谢弹性”丧 

失常常先于其他器官出现，并可通过体液因子、外泌 

体及神经通讯驱动肝脏、肌肉、血管和大脑功能衰 

退[6-11]。这些发现共同支持一个新概念：脂肪组织 

可能是系统性衰老的早期感应器与放大器[12]。 

基于此，本文从细胞-组织-系统三个层面整合 

当前进展，构建一个代谢驱动衰老的统一框架。 

我们首先阐述代谢稳态如何调控细胞衰老，随后 

重点讨论脂肪组织作为潜在“衰老起始器官”的机 

制，最后结合热量限制、间歇性禁食、运动干预、线 

粒体恢复及肠促胰素（incretin）类药物等策略，讨 

论靶向代谢稳态以延缓衰老的临床前与转化前 

景，并展望基于多组学、代谢时钟及人群异质性的 

精准抗衰路径。  

1 代谢稳态失衡主动驱动衰老进程 

代谢稳态是维持细胞健康与组织功能的重要基 

础。细胞依赖营养感知、能量供需调节与应激恢复 

机制，以应对环境变化并维持稳定的代谢输出。其 

中mTOR、AMPK与Sirtuins共同构成核心的代谢感 

知网络，通过感应营养丰度和能量水平，决定细胞是 

进入合成状态还是启动分解与修复。然而，随着年 

龄增长，长期营养过剩、胰岛素信号紊乱及慢性炎症 

的存在，使mTOR持续偏向活化[13]，而AMPK与 

Sirtuin活性下降[14，15]，导致细胞逐渐丧失灵活调节 

代谢的能力。这种从“代谢适应”向“代谢固定化”的 

转变，是衰老发生的早期驱动力。 

代谢稳态破坏不仅削弱细胞的能量供应，还会 

触发一系列衰老相关反应。ROS和代谢副产物增加 

会激活DNA损伤反应，内质网应激上升会启动未折 

叠蛋白反应，而NF-κB与cGAS-STING通路等炎症 

信号的持续活化则促使细胞进入衰老状态并分泌 

SASP。SASP反过来又能加强局部炎症、损伤微环 

境，并促使邻近细胞进入功能衰退的轨道，使代谢压 

力具有明显的局部放大效应。 

综合来看，代谢稳态失衡引发的一系列变化，其 

实都指向同一个核心：细胞代谢弹性的下降。所谓 

代谢弹性，是指细胞在营养、能量或压力变化中，维 

持功能稳定并快速恢复稳态的能力。相比线粒体体 

积缩小、炎症水平升高等传统衰老指标，代谢弹性的 

下降往往更早发生，也是最能反映细胞功能性衰退 

的关键标志。当细胞无法灵活地进行底物切换、无 

法在压力出现时迅速恢复代谢平衡时，衰老过程便 

已被启动。代谢稳态破坏与代谢弹性下降构成细胞 

层面的衰老基础，其影响不会局限在单个细胞，而会 

逐步累积至组织层面，引发慢性炎症、纤维化与功能 

衰退。更重要的是，这一细胞层面的代谢失衡，为下 

一阶段的组织特异性衰老提供了突破口，尤其是对 

代谢负荷最敏感、最早承担营养压力的脂肪组织，使 

其成为全身衰老过程中的“第一击”器官。 

2 脂肪组织是系统性衰老的起始器官 

脂肪组织不仅是能量储存器官，更是维持机体 

代谢稳态的关键枢纽，承担营养缓冲、内分泌调节、 

免疫调控和器官间通讯等多重功能。与肝脏、肌肉 

或中枢神经系统相比，脂肪组织对营养压力、免疫信 

号和氧化应激更加敏感，其代谢灵活性在应对热量 

波动、底物切换及能量危机中起决定性作用。因此， 

当机体进入老龄阶段，最先出现结构与功能性退化 

的往往不是传统意义上的高代谢器官，而是这一看 

似“静态”、实则承担巨大适应性压力的脂肪组织。 

早在2020年，强力、孙磊教授团队通过对小鼠多个组 

织的代谢组学分析最先发现，在衰老过程中，白色脂 

肪，尤其是内脏脂肪，最早表现出衰老表型，并且是 

衰老表型最为显著的组织之一[16]。此外，大量证据 

提示，脂肪组织可能是衰老进程中最早发生代谢弹 
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性下降、免疫网络重构与微环境崩解的器官，由此引 

发的局部失衡随后可向全身扩散，成为系统性衰老 

的起始事件。 

在代谢层面，脂肪组织的核心脆弱性在于其对 

营养超载反应的高度敏感性。正常年轻脂肪组织依 

赖线粒体活性、脂肪酸氧化和底物灵活切换来维持 

能量消纳能力，但随着年龄增长，这些调控机制逐渐 

退化。线粒体密度下降、脂滴动力学紊乱和热量代 

谢反应迟钝，使老年脂肪组织难以维持代谢弹性，逐 

步出现储能能力下降、脂毒性增强和局部缺氧等代 

谢异常[17]。代谢弹性的衰退不仅使脂肪组织难以 

抵御营养压力，还会使其成为全身脂质累积、胰岛素 

抵抗和慢性炎症的源头。 

脂肪组织不仅是储能器官，也是调控全身代谢 

稳态与免疫平衡的核心枢纽。当脂肪组织在肥胖或 

衰老过程中出现过度扩张时[18]，其微环境首先发生 

的一项关键变化就是组织缺氧[19]。在慢性缺氧环 

境中，脂肪细胞线粒体遭受多重损害，包括呼吸链受 

抑、ATP产量下降、氧化磷酸化功能抑制和电子传递 

链效率下降，使脂肪细胞转向依赖糖酵解，同时导致 

线粒体DNA损伤并向胞浆释放；损伤线粒体DNA作 

为类病原体相关分子激活cGAS-STING信号通路， 

触发级联放大的免疫炎症，最终推动系统性炎症、代 

谢失衡以及机体衰老[20-22]。 

代 谢 异 常 往 往 伴 随 免 疫 微 环 境 的 深 刻 重  

塑[6，7]，这一过程是脂肪组织衰老的第二个关键环 

节。在老化脂肪组织中，巨噬细胞比例增加，趋向促 

炎表型；B细胞、T细胞及先天淋巴样细胞功能失衡， 

SASP样因子持续释放，导致慢性炎症低度激活。尤 

其值得关注的是近年提出的免疫球蛋白G（IgG）-新 

生儿Fc受体（Fc receptor neonatal，FcRn）介导的免 

疫-纤维化通路。衰老脂肪组织中IgG异常沉积，通 

过FcRn增强IgG的局部滞留，进而激活成纤维细胞 

和巨噬细胞，引发胶原沉积和纤维化反应[6，7]。纤 

维化进一步加剧组织缺氧、血流灌注下降和脂肪细 

胞凋亡，使脂肪组织从“可逆代谢适应”迅速滑入“不 

可逆结构损伤”。这一通路提出了一个重要观点：免 

疫反应不仅是衰老的伴随现象，也可能是加速脂肪 

组织衰老的放大器。 

微环境的进一步恶化还会改变脂肪组织的分泌 

谱，包括脂肪因子、细胞因子和外泌体（extracellular 
vesicles，EVs）。老化脂肪组织释放的EVs不仅数量 

增加，其携带的miRNA、脂质和蛋白质组学特征也 

发生显著改变[23-25]。这些EVs能够通过循环进入肝 

脏、肌肉、大脑甚至免疫系统，重塑受体器官的代谢 

与炎症状态[26]。与此同时，脂肪来源的炎症因子 

（如IL-6、TNF-α、IGFBP家族）会进一步扰乱全身胰 

岛素信号、能量分配与应激反应，使局部衰老信号转 

化为系统性代谢失衡[27]。此外，交感神经支配下 

降、棕色脂肪活性衰退和产热反应能力减弱，使脂肪 

组织调控能量消耗的功能显著弱化，通过神经-代谢 

通路进一步加速机体衰老。 

综上，脂肪组织并非被动卷入衰老，而是衰老过 

程中最先发生代谢失衡、免疫激活与结构损伤的器 

官，其局部失稳通过多层级通讯网络驱动全身衰老。 

因此，将脂肪组织视为衰老的起始器官，不仅有助于 

重新理解衰老的机制基础，也为开发靶向代谢、免疫 

和微环境的抗衰策略提供了方向。 

3 脂肪组织通过跨器官通讯网络介导系统衰老 

脂肪组织衰老的核心意义并不局限于局部功能 

下降，而在于其对全身代谢稳态的影响具有放大效 

应。随着脂肪组织出现代谢弹性丧失、免疫激活 

和微环境恶化，其分泌谱、神经调控和胞外囊泡组 

成发生系统性改变，使局部衰老信号能够跨越组 

织边界，影响肝脏、肌肉、肠道与中枢神经系统等 

多个远端器官。这一跨器官通讯网络在衰老扩散 

中起到关键桥梁作用，构成从“脂肪起始”到“系统 

衰老”的核心通路。 

脂肪组织在老化过程中发生的分泌型变化是系 

统衰老扩散的首要基础。老化脂肪组织中促炎性细 

胞因子（如IL-6、TNF-α）、趋化因子和IGFBP家族蛋 

白的分泌显著上调，而具有代谢支持作用的脂肪因 

子（如脂联素）却持续下调[28]。这种分泌谱重塑不 

仅影响胰岛素敏感性和肝脏糖脂代谢，还能改变肌 

肉葡萄糖摄取、抑制棕色脂肪产热，并增强肝脏和骨 

骼肌的炎症反应。与此同时，脂肪组织中巨噬细胞 

的活化状态改变也塑造了新的炎症微环境，为促炎 

信号在循环系统中的传播提供了源头，最终导致脂 

肪组织由最初的局部炎症反应逐渐向系统性慢性炎 

症转变，形成衰老过程的炎症背景[29]。 

EVs是脂肪组织向全身传播衰老信号的另一重 

要方式[30]。衰老脂肪组织释放的EVs在数量、内容 

物和靶向性上均发生显著改变，并可通过循环作用 
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于远端器官，从而参与衰老相关的器官间通讯。研 

究显示，脂肪来源EVs能在肝脏中激活炎症通路、增 

强脂质累积，在肌肉中抑制线粒体功能，在中枢神经 

系统中诱导神经炎症[31]。此外，衰老相关EVs所携 

带的调控因子具有跨越组织结构屏障的能力，使其 

成为远端器官衰老同步化的重要分子介质[32，33]。 

自主神经系统的调控退化同样是衰老扩散的重 

要机制。脂肪组织是交感神经支配密度最高的外周 

组织之一，其产热、脂解和能量调控均依赖神经信 

号。然而老化过程中交感神经对脂肪组织的支配能 

力下降，不仅使棕色脂肪产热反应更加迟钝，也削弱 

白色脂肪的脂解能力[34]。更重要的是，自主神经 

调控的衰退会扰乱机体对温度、能量消耗和应激 

反应的整合能力，使衰老过程不再局限于代谢层 

面，而扩展至神经-内分泌系统，从而进一步促进系 

统性功能衰退[8，35]。 

此外，脂肪组织衰老通过神经、内分泌和EVs等 

路径，引发下游器官的代谢失衡与免疫应答，使衰老 

呈现出明显的跨器官连锁反应。比如，肝脏在接受 

脂肪来源的炎症与代谢信号后，会出现脂质利用异 

常、昼夜节律紊乱和内质网应激增强，其代谢输出能 

力下降反过来会加重全身营养负荷[36]。骨骼肌在 

炎症及EVs信号作用下发生线粒体损伤，进一步降 

低 葡 萄 糖 摄 取 与 氧 化 能 力 ， 加 剧 全 身 胰 岛 素 抵  

抗[37]。肠道在炎症背景下屏障完整性下降、菌群多 

样性减少，微生物代谢产物的改变又能通过循环系 

统作用于肝脏与免疫系统，放大系统性失衡[37，38]。 

中枢神经系统则因神经炎症与能量供应不足出现调 

控能力下降，进一步加速代谢紊乱与行为衰退[39]。 

这一系列的跨器官反馈效应表明，脂肪组织衰老不 

是局部事件，而是推动系统性衰老的关键开关[12]， 

其信号通过循环、囊泡和神经等多路径传递，使衰老 

呈现出明显的网络放大特征。 

4 靶向脂肪起始衰老模型的干预策略 

在“脂肪组织作为衰老起始器官”的框架下，抗 

衰老干预的目标已不再仅是减轻体重、改善血糖或 

延长寿命，而是更加聚焦于恢复代谢弹性、修复脂肪 

组织微环境、降低系统性炎症，并重建跨器官通讯网 

络。多种研究显示，无论是生活方式干预还是药物 

治疗，真正有效的抗衰策略往往同时作用于这些关 

键节点，通过改善脂肪组织功能来逆转或延缓衰老 

的系统级效应（图1）。因此，从机制角度重新组织抗 

衰干预具有重要意义。 

首先，恢复代谢弹性是应对衰老最基础的策略。 

代谢弹性反映了个体在底物切换、能量波动和生活 

节律变化中的适应能力，而这一能力的下降往往早 

于炎症和线粒体衰退。热量限制和限时饮食是最能 

提升代谢弹性的干预手段之一[40，41]，它们显著改善 

营养感知通路（如mTOR/AMPK）、增强胰岛素敏感 

性，并提升脂肪组织的底物氧化能力。限时饮食通 

过压缩进食窗口强化昼夜节律信号，使脂肪组织与 

肝、肌肉对营养的应答更加同步，从而降低代谢波动 

所带来的压力[42，43]。运动则通过提高线粒体密度 

与脂肪酸氧化能力，使脂肪组织恢复热量消耗与能 

量调节功能[44]。胰高血糖素样肽-1（GLP-1）受体激 

动剂（GLP-1RA）不仅改善食欲与体重，还能够减轻 

脂肪组织炎症、提升代谢灵活性，被视为恢复代谢弹 

性的药物策略之一[45，46]。综合来看，这类干预通过 

提升代谢灵活性，为延缓脂肪组织早衰奠定了基础。 

其次，提升线粒体质量控制是逆转脂肪组织能 

量危机的重要途径。NAD+前体（如NMN、NR）可增 

强氧化代谢与Sirtuin活性，从而改善线粒体功能并 

降低氧化压力[47，48]。自噬增强剂如Spermidine或某 

些AMPK激活剂能够促进受损线粒体清除，使脂肪 

细胞更好地应对营养压力[49，50]。线粒体动态平衡 

（融合-分裂）调节剂在动物模型中显示可改善脂肪 

组织代谢与炎症水平，这提示线粒体质量控制可能 

是延缓脂肪起始衰老的重要分子靶点。相比单纯 

改善能量代谢，这些干预直接作用于脂肪组织的 

“代谢基础设施”，从而提升其对代谢挑战的应对 

能力。 

另外，抑制免疫-纤维化放大环路是直接针对脂 

肪衰老核心机制的策略。随着IgG-FcRn介导的免 

疫滞留与胶原沉积的加剧，脂肪组织的结构损伤与 

免疫激活常呈现自我强化趋势，使衰老从可逆走向 

不可逆[6，7]。因此，调控免疫反应或抑制纤维化进 

程具有特殊意义。抗炎药物（如IL-1或TNF通路抑 

制剂）、抗纤维化小分子（TGF-β通路调控剂）和FcRn 
抑制剂等都在不同模型中显示可改善脂肪组织炎症 

与纤维化。调节脂肪组织中巨噬细胞极化状态，使 

其从促炎向抗炎表型转化，也能显著降低组织炎症 

负荷。此外，调控脂肪细胞、B细胞、浆细胞或IgG生 

成等策略也可能阻断免疫与纤维化之间的正反馈通 
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路。相比代谢通路干预，这部分策略更具器官靶向 

性，直接靶向脂肪组织微环境重塑。 

最后，重建跨器官通讯网络是系统性抗衰老策 

略的终极目标。脂肪组织通过分泌脂肪因子、炎症 

分子、外泌体以及神经调控信号与多个器官保持交 

流，而跨器官通讯失衡是系统衰老的重要放大器。 

恢复昼夜节律是其中的关键环节之一，规律的睡眠- 
觉醒周期和一致的进食时间可重新同步脂肪组织与 

肝脏、肌肉的代谢节拍，降低器官之间的代谢冲突。 

肠道微生物调控（如益生菌、膳食纤维或特定菌株移 

植）则可改善脂肪组织炎症、降低内毒素暴露，并调 

节免疫反应与代谢激素。神经调节策略，如增强交 

感神经对脂肪组织的支配，可能恢复棕色脂肪产热 

能力，改善能量消耗。EVs工程技术正在成为新型 

抗衰途径，通过调控EVs的内容物或靶向性，有望直 

接改变器官之间的信号传递方式。 

总体而言，基于“脂肪起始-系统扩散”模型的抗 

衰策略已超越传统的降糖、减重或延寿逻辑，而是强 

调代谢、免疫与通讯三个层面的系统性复原。无论 

是生活方式干预、代谢靶向药物还是免疫微环境重 

塑，其最终目标均指向一个共同点：恢复脂肪组织的 

稳态功能，从源头减缓系统性衰老的传播。这种从 

图1 脂肪组织衰老的病理生理改变及其干预策略 
衰老脂肪组织发生一系列彼此耦联并具有自我强化特征的病理生理重塑，主要表现为代谢灵活性下降、线粒体功能障碍加剧、 
代谢失衡、免疫-纤维化反应持续放大以及器官间通讯受损。这些改变并非孤立存在，而是共同构成一个不断扩展的病理网 
络，持续加重局部脂肪组织功能障碍，并逐步破坏机体整体代谢稳态。针对上述关键病理节点，干预策略可从多个相互关联的 
层面协同发挥作用，包括以热量限制、限时进食及GLP-1受体激动剂（FcRn）为代表的代谢调控，以NAD+增强剂、亚精胺及 
AMPK激活剂为代表的线粒体质量控制优化，以自噬增强和线粒体动力学调节为核心的抗炎干预，以抗纤维化小分子、TGF-β 
调节剂及FcRn抑制剂为代表的免疫-纤维化调控，以及通过外泌体（EVs）、昼夜节律重塑和神经-脂肪信号恢复实现的器官间通 
讯修复。通过靶向这些相互独立而又高度互联的病理环节，上述干预有望协同提升脂肪组织稳健性，减弱代谢异常与慢性炎 
症信号的扩散，最终延缓全身性衰老进程。 

Figure 1 Pathophysiological alterations and intervention strategies targeting adipose tissue aging 
Aging adipose tissue undergoes coordinated pathophysiological alterations, including metabolic inflexibility, mitochondrial 
dysfunction amplification, metabolic dysfunction, immune-fibrotic amplification, and inter-organ crosstalk failure. These alterations 
form a self-reinforcing pathological network that amplifies local adipose tissue dysfunction and progressively disrupts systemic 
metabolic homeostasis. Targeted intervention strategies are organized into multiple functional layers, encompassing metabolic 
interventions (caloric restriction, time-restricted eating, and GLP-1 receptor agonists), mitochondrial quality control enhancement 
(NAD+ boosters, spermidine, and AMPK activators), anti-inflammatory strategies (autophagy enhancement and modulation of 
mitochondrial dynamics), immune-fibrotic modulation (anti-fibrotic small molecules, TGF-β modulators, and FcRn inhibitors), and 
inter-organ communication repair (extracellular vesicles, circadian rhythm alignment, and neuro-adipose signaling restoration). By 
targeting distinct but interconnected pathological nodes, these interventions collectively restore adipose tissue resilience, thereby 
attenuating the propagation of metabolic and inflammatory signals and ultimately contributing to delayed systemic aging.  
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脂肪组织出发的抗衰框架，为未来精准干预策略的 

研发提供了新的理论基础。 

5 展望 

随着衰老研究的不断深化，人们逐渐认识到 

衰老并非单一通路的简单累积，而是由代谢、免 

疫、神经与跨器官通讯共同塑造的系统性过程。 

尽管目前大量研究证据提示脂肪组织衰老是机体 

衰老的一个重要的启动因子，但是脂肪组织衰老 

的时序性与临界点还需要进一步明确。此外，脂 

肪组织是否在所有个体中均最先经历衰老? 不同 

脂肪组织（皮下vs.内脏）是否具有不同的衰老阈 

值? 代谢弹性下降是否可以作为预测衰老起点的 

前驱指标? 要回答以上这些问题，需要依赖纵向队 

列研究、器官特异单细胞组学及体内功能成像等 

技术来描绘“衰老起始地图”。另外，若脂肪组织 

确为衰老发源地，那么最有效的抗衰策略可能并 

非单纯靶向寿命相关通路，而是同时恢复代谢弹 

性、提升线粒体质量控制、抑制免疫-纤维化放大环 

路并重塑器官间通讯。未来的药物开发应聚焦于 

特异性调控脂肪组织功能的机制节点，如FcRn阻 

断、EVs内容物工程化、自主神经调节、NAD+代谢 

增强等。总而言之，将脂肪组织置于衰老研究的起 

点位置，为建立跨系统的衰老理论框架提供了基础。 

未来应通过跨学科技术、机制研究与临床转化共同 

推进这一模型的完善与应用。随着对脂肪组织-系 

统衰老轴的理解不断加深，将有望推动抗衰策略从 

靶向单一分子走向靶向系统稳态重建，最终实现更 

具前瞻性的健康老龄化方案。 
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