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Mitochondrial hormesis

引言

❑衰老定义：一个以功能完整性丧失和疾病易感

性增加为特征的逐渐病理生理过程。

❑线粒体DNA (mtDNA)： 衰老过程中的关键调节

因子。

❑经典理论：历史上，衰老被归因于由自由基引

起的mtDNA氧化损伤。

❑修订的必要性：新出现的证据和“悖论”报告

（例如：具有高氧化应激的长寿物种）使得我

们需要更细致入微的理解。



挑战 & 新模型

❑ Pol-gamma 模型：证据表明，

mtDNA突变（复制错误）而非

单纯的氧化损伤，才是线粒体

功能障碍的关键驱动因素。

❑线粒体激惹（Mitohormesis）： 

一种生物学反应，低水平的氧

化应激会触发适应性通路，实

际上提高了细胞的健康水平和

寿命。

❑悖论性发现：长寿物种（如

裸鼹鼠）表现出高水平的氧化

损伤，但寿命并未缩短。



核心亮点

①双重作用：强调了自由基在衰老中具有剂量依赖性的作用（信

号传导 vs. 损伤）。

② AMPK 作为枢纽：确定了 AMPK 是线粒体健康与自由基水平之

间的关键联系。

③治疗框架：区分了用于治疗退行性疾病与增殖性疾病的自由基

剂量。

④创新工具：提出低温等离子体（CAP）作为氧化还原调节和抗

衰老的精确工具。



核心机制：AMPK

❏感应功能： AMPK 能感应细胞内的能量（AMP/ATP 比率）和氧化还原状态。
❏抗衰老通路：低水平活性氧（ROS）激活 AMPK -> 触发线粒体自噬和细胞自噬 -

> 清除受损线粒体 -> 延长寿命。
❏促衰老通路：过量的 ROS 压倒了抗氧化系统 -> 导致不可逆的损伤 -> 导致细胞
凋亡和器官衰老。
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治疗框架与应用

❏针对退行性疾病（如阿尔茨海默症）：
目标是通过维持氧化还原稳态来增强细
胞韧性，防止细胞早死。

❏针对增殖性疾病（如癌症）：目标是利
用高剂量的反应活性物质，选择性地触
发恶性细胞凋亡。

❏低温等离子体（CAP）： 物质的“第四态”，
产生多种活性氧和活性氮（RONS）的混
合物，以提供精确剂量的氧化应激。
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低温等离子体（CAP）的应用

❑ 定义 (Definition)： CAP 是物质的“第四态”，它能产生活性氧和
活性氮 (RONS) 的混合物。

❑ 机制：CAP 向目标组织输送精确“剂量”的氧化应激。
❑ 肿瘤学及其他：已证实在选择性杀灭黑色素瘤、乳腺癌和胰腺

癌细胞方面具有疗效。
❑ 再生医学：显示出通过氧化还原信号传导促进神经分化和皮肤

伤口愈合的潜力。
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总结

❑理论转变：从“ROS 纯粹有害”转向“氧化还原稳态”。

❑线粒体重点： 通过 AMPK 通路维持线粒体完整性仍然是最有前景的

抗衰老策略。

❑未来：使用 CAP 等工具进行个性化、剂量可控的氧化还原干预。
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