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认知可塑性是指认知行为的改变模式， 例：对分心事物及执行
控制的依赖有更大的易感性， 两者皆会随着年龄增长而增加。 
认知可塑性的表现有赖于神经可塑性机制及在没有病症的情况
下； 促进此互动过程的因素能提升健康长者的认知完整性（保
留认知能力）及大脑完整性（保留大脑结构）（5）。大脑或
能在人的一生中， 以修补DNA， 神经营养释放， 抗氧化酶促
防御及突触重新连接方式触发一些再生机制（7-9）。自从发现
了成人神经再生后， 科研人员对健康与病理状况的机制与意义
研究 下了不少功夫。 一些说明指称神经源性机制 涉及神经递
质（例如：多巴胺， 谷氨酸及血清素）， 激素（例：甲状腺
激素， 退黑激素），信号通路（Notch， Wnt/ β-  caterin, 
NAMPT- NAD等）， 转彔因子（Sox- 2,  孤儿核受体， 
TLX，Nrf2 等），生长因子（脑源性神经营养因子BDNF， 胰
岛素样生长因子- 1， 成纤维细胞生长因子-2 等）及表观遗传因
子，此乃特定表性对特定基因表达于功能的影响研究
（10，11）。 正分子医学开设正确分子的使用以保持肌体的健
全生理与生化功能。 正分子医学乃是透过注入存在于正常人体
的足够物质来修复及保持健康。 诺贝尔奖得主及上世纪之知名
分子化学家， 莱纳斯- 鲍林于1 968 年创建正分子医学定义。 
衰老或慢性炎症乃是经常与自由基， 及毒素接触（重金属或工
业及农业烃）所促成。正分子疗法连同医治健康问题的目标是
逆转或减缓衰老（12）。 不同因素将会协助以最佳神经可塑性
潜能，适应认知潜能及成功衰老。例如神经可塑性正常机制的
天然保留，新奇刺激（新体验， 包括学习）， 以饮食支持神
经完整性，激素，自体细胞之神经营养素及其他因素，包括遗
传多型 性， 压力，免疫力及环境影响。 
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摘要：

神经科学与抗衰老医学于当代的发展显示大脑与神经系统能以增加其神经原性与神经可塑性潜能来适应慢性压力，炎症，毁损机

制。 神经可塑性是适应的关键反应点， 整个生命的功能性神经元修复， 以恢复DNA， 释出神经营养分子， 抗氧化防御， 线粒

体，炎症及细胞凋亡调节方式对抗典型神经衰老。 健全的可塑性发展有赖于多个必要性因素与观念， 例如表现遗传学，饮食性抗

炎/ 抗氧化营养， 卡路里限制， 正念冥想能力， 新奇经验，睡眠周期素质，运动， 生理与心理压力的应对， 激素平衡及组织或细

胞再生分子。 正分子医学设立正确分子的使用。 以莱纳斯 ●  鲍林定义维持健全的肌体生理与生化功能。 此评论旨在以认知机制及

神经可塑性发展相关的主要问题， 并提供最佳观点来处理神经退化及年龄相关性神经系统疾病。

缩写:
晚期糖基化终产物（AGEs），花生四烯酸 (AA) : 脑源性神经营养因
子（BDNF），环氧合酶-2 (COX-2) ，二十二碳六烯酸（ DHA）， 
脱氧表雄酮（DHEA）， 二十碳五烯酸（EPA），前体干细胞异种
移植物（FPSCXT）, 成纤维细胞生长因子2 (FGF-2) ,  γ- 丁酸
（GABA），胶质细胞源神经营养因子（GDNF），胰岛素养生长因
子-1 （IGF-1），核类红细胞因子- 2 （Nrf2）， 一氧化氮合酶（i 
NOS）白介素- 1 β ( IL- 1β) ; 白介素- 6 （I L-6）；白介素- 8 （I L–
8）；间充质基质细胞（MSCs）: 核因子活化β 细胞K 轻链增强子
（ NF-κβ）: 神经生长因子（NGF）；N - 甲基天冬氨酸
（NMDA）；前列腺素- 2 （PG2）； 多不饱和脂肪酸（PUFAs）；
活性氧类（ ROS）: 基质细胞衍生因子- 1 （SCF1）；Sirtuin 1 
( SIRT1）;  肿瘤坏死因子- α  （TNF-α）; 转化生长因子- β （TGF-
β）；血管内皮生长因子（VEGF） 

简介

全球人口老龄化的其中最大负担即是认知能力的衰退。 专家
指出，痴呆人口在2030年将会增加两倍， 到2050 年则会增加3 
倍（1）。当痴呆与老化的知识逐渐发展更清晰时， 痴呆症的发
生涉及多个因素。 当大脑的破坏达到一个超越无法自体修补
时， 既会开始触发细胞及代谢级联； 以完成神经退化路径机
制。 从生物学角度而言， 人类在40岁时即已达成其物种进化目
的； 大脑细胞的每日修补率已追不上细胞的每日损伤率。 神经
功能因此开始持续下降（2）。 往昔的理解是， 一生中的脑细
胞数量是不会改变及凋亡神经元及突触亦再也不会被修
复。William Shankle 及其同事于1990 年代发现人脑能够在出世后
生成新的神经细胞及神经元。 Gage，Gould 及其他人遂后指出。 
人类大脑的" 可塑性”及灵长类动物的一生，其大脑皮质都在制
造神经元（3，4）。 经设立的 “神经源”（源自活性增殖性神
经细胞及生长因子）性区域是海马体的齿状回， 脑室下区（新皮
质神经元发展源）及嗅叶（5，6) 。综上所述， 产生新的神经元
数量， 与每个区域的神经元流失数量互相匹配， 但当从大脑区
域更快速地排除凋亡细胞时， 将会失去生理平衡， 认知与神经
功能亦将会下降。此乃神经科学领域中一个相对比较新的概念， 
神经可塑性是指神经层次的改变， 有关改变乃是受神经发生， 
突触发生， 树突分支及网络重组等方面的刺激所造成（5）。 
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正分子脑营养学观点
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神经退行性疾病与炎症

        炎症是大脑健康衰退的最高潜能机制，亦是根本原因。大脑
健康与循环血液中的促炎因子水平的通路联系在外周血液炎症 
标志物水平皆有高超评论。 与大脑健康有关联的主要标志物
有：核转彔因子Kappa β （NF-κβ）, 白细胞介素-6 （IL-6）,  
白细胞介素- 1β（IL-1β）, 肿瘤坏死因子α（TNF-α）, 白细
胞介素- 8（IL-8 ）[13]。白细胞介素-6 与C- 反应蛋白正好和
IL-1β 及 TNF-α,相反，IL-Iβ 及TNF-α 快速衰变； 反之，循
环外周血液中则能可靠地查获IL-Iβ及TNF-α ，IL-Iβ及TNF-
α水平亦广泛反映系统性炎症的发生（14）。 譬如：晚期小胶
质细胞与炎症有关联， 小胶质细胞出现在老年痴呆症斑块， 同
时伴有一些炎症标志物上升的现象，促炎性细胞因子增加β- 淀
粉样表现，并因此引致发生更多的炎症。 在慢性炎症刺激物的 
情况下， 小胶质细胞将会持续释出促炎性因子， 而促炎性因子
则会负责神经元毒性的增进及促成大脑异常。炎症亦会引致氧
化应激的增加， 反之亦然。 无论是因为心理压力，下丘脑- 肾
上腺轴受破坏；及产生更多的皮质醇； 引发自由基的持续释
出； 环境毒素，晚期糖基化终产物（AGE）， 酒精，盐， 保
和脂肪及烟草等氧化应激，会触发同型半胱氨酸标志物的 产
生。或是因为带有APOE4 等位基因的遗传毒素质，以减少大脑
的天然抗氧化潜能，来改善阿兹海默症的发生机率； 抗氧化对
神经退行性疾病扮演着重要角色。一旦活性氧类及活性氨类处
于高水平时，则将会开启一些“死亡基因”例如一氧化氮合酶
（iNOS），环氧合酶- 2 （cox-2) , 并将会将前列腺素转换成花
生四烯酸（AA）及后产生过多的细胞因子。将小胶质细胞激
活，神经毒素及炎症理念连接， 之前确实有线粒体功能障碍及
活性氧类（ROS）的形成。 正常神经元线粒体产生足够三磷酸
腺苷（ATP）以确保N- 甲基- D- 天门冬胺酸（NMDA）受体被
镁离子阻塞。 然而， 若果ATP 生产不足， 则会改变电化学梯
度而NMDA受体的镁离子拦阻则将会缓下来， 并导致钙离子涌
入并毁损线粒体及进一步加剧能量生产能力， 触发细胞凋亡及
再次引发炎症及活性氧类前馈网络（16）。

饮食， 炎症，热量限制及神经可塑性

            饮食可以是大脑的最大刺激压力与炎症因素之一。机理研
究显示各种饮食组分如何可以调制炎症途径， 其中包括交感神经活
动， 氧化应激， 激活转录核因子 Kappa β( NF - kβ)，产生促炎细
胞因子（17) 。 行为研究显示生活压力事件及沮丧亦能透过相同程
序影响炎症。 促发炎症的饮食可以简短总结为摄入过多的精制淀
粉， 糖，饱和脂肪及反式脂肪及欧米加- 3 脂肪酸及天然抗氧化剂
（蔬菜， 水果， 全谷类等）摄取不足。
              大脑的最大刺激压力及炎症因素之一可以是基于食物处理方
式。 全谷物比精制谷物类产品更健康， 那是因为谷物里的许多纤
维， 维生物， 矿物质， 植物营养素， 及必须脂肪酸会在提炼过程
遭到破坏。此外，精制淀粉及糖能快速改变血糖水平， 并导致胰
岛素抵抗及高血糖，氧化应激大幅增加及激活炎性级联反应。其
实， 有证据表明， 在高饱和脂肪含量的饮料加入抗氧化剂或蔬菜
或可以限制甚至能逆转促炎反应。 多方面的研究指出炎症与抑郁
症的病理机制有牵连。 心理压力及沮丧引发较少的健康食物选
择， 反而会选择一些零食， 糖果及快餐之类的食物； 蔬菜、水果
的选择则相对减少。就此观点而论， 促炎饮食能掀起抑郁症状及
因此能促使发炎。 举例而言， 睡眠障碍则是最常见的负面情绪及
心理压力反应， 会促进白细胞介素6（1L-6）生产（21）。 一项专
业健康研究的纵向数据显示男士在离婚后， 减少蔬菜摄取量， 再
婚后则会增加蔬菜摄取量（17）。

 热量限制在神经可塑性方面亦是另外一项有意思的议题。 伴有
猪狗营养素的热量限制与健康效益有关连， 并已透过酵母， 苍
蝇， 虫及哺乳动物的寿命延长得到证实。 研究结果建议八分饱
的饮食习惯有健康长寿功效（22）。热量减少30% 后的3个月
（23）， 语文记忆功能改善20% ，减少热量亦能调节退黑色素及皮
质醇的平衡， 进而调节昼夜节律与睡眠周期； 健康长寿者必须有
稳定的昼夜节律与睡眠周期（24）。 限制热量似乎能改善受损突触
的弹性及修改其数量、 结构与表现（25）。反之， 高热量的摄
入； 则被视为是阿尔兹海默氏症的危险因素； 研究发现减少糖类
但胞和脂肪含量高的大鼠，观察有促进B- 淀粉样变性的发生
（26）。 热量限制与间歇性禁食皆不容小觑。 两者皆须要有健康
营养。 为求长寿及神经可塑性的热量限制能单独采选冲绳饮食
（22）或地中海饮食方式（27）。 两种饮食皆有一个重要共同点， 
即是含丰富蔬果、抗氧化多酚， 抗氧化剂， 不饱和脂肪酸， 鱼及
低升糖负荷食物（28）。 因此， 就多方面而论，食物， 液体，食
物摄取的次数及内容量皆会影响能量代谢及神经可塑性的分子运作
（29）。
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饮食因素及神经可塑造性 

脑源性神经营养因子（BDNF）是神经营养因子， 对维持神
经功能及促进受损神经的修复， 有优越功效。 海马体与大脑皮
质的BDNF含量丰富， 而下丘脑与脊髓的BDNF含量则较少。 此
外， BDNF亦能调节神经元在发育期间的存活， 生长及分化进
展， BNNF会刺激成人大脑的突触及认知可塑性（30）研究证明
在饮食中补充欧米加3 脂肪酸及姜黄素能提升脑源性神经营养因
子（BDNF）水平， 并因此能影响神经回路的修复。 维持良好的
神经回路，对学习 能力， 记忆及运动能力， 至关重要。

Omega-3 脂肪酸 

人体所无法自行合成的二十碳五烯酸（EPA）及二十二碳六烯
酸（DHA）的必须脂肪酸对中枢神经系统结构与功能亦很关键
（32) 。 源自 n-6 脂肪酸的花生四烯酸（AA）及类花生酸， 主要
是来自精炼植物油如玉米油， 葵花籽油即红花油。这类植物油的
花生四烯酸及类花生酸成分能促成白细胞介素-1 (IL-1) ，肿瘤坏
死因子- α,  （TNF-α）及白细胞介素- 6   (IL-6) 类的促炎性细胞因
子的生成； 促炎性细胞因子, 是以前列腺素- 2 系列之促炎性类
花生酸之前体来运作。 反之， 若果饮食获得  Ω - 3多不饱和脂肪
酸 （PUFAs） 的补足， 则能抑制花生四烯酸（AA）源性类花生
的产生。 鲑鱼（尤生是野生鲑鱼）， 鱼油， 核桃，小麦胚芽及
亚麻籽皆含丰富 Ω- 3 脂肪酸（33)。 Ω-3 脂肪酸是对大脑健康
的最有力证据 (34) 。 二十二碳六烯酸（DHA）是突触神经膜信
息传导之主要组分,  对大脑功能运作极之重要。 DHA能够支持
突触体膜的流动性， 以提升脑源性神经营养因子水平并进而减低
氧化应激及调节细胞信息传递 ( 35) 。 Framingham  心脏研究指称
DHA水平处于上四位数的人士， 发生痴呆的机会， 显明是降低
47% (26)  。一项包含有鱼油补足的随机对比试验发现， 鱼油辅充
饮食， 有增加红细胞含量， 改善工作记忆表现，老年人后扣带皮
层的主观记忆障碍BOLD信号有较大的工作记忆负载量。 测试结
果建议 Ω-3 鱼油辅足能促进大脑细胞对工作记忆的挑战反应
（37）。

 多酚饮食

多酚，植物中的酚醛结构体，伴有强盛抗氧化及抗炎特性。
能有效促进神经修复及神经可塑性的两个最重要的多酚组别应属
类黄酮及姜黄素。多种蔬菜水果如蓝莓，草莓等浆果及红酒和茶
等植物成分皆含丰富类黄酮（38）。举例而言， 白藜芦醇—为
伴有同分异构体之非类黄酮多酚：生物惰性顺式白藜芦醇及生物
活性反式 白藜芦醇（3， 4，5 - 三羟基芪）在保留记忆及海马显
微结构的同时有助于增长寿命期，葡萄， 葡萄汁及蓝莓，蔓越
莓等浆果含天然多酚（39）。白藜芦醇或能清除由NADPH氧化
酶（NOX）所生产的活性氧类（ROS）， 以激活NAD依赖性蛋
白脱乙酰酶（Sirtuin I ) 方式以修复线粒体功能及其生成， 刺激
Vitagenes 的生物合成与抑制小胶质细胞之活化（40）。 姜黄素
原自姜黄植物的根茎。 印度咖喱多呈黄色， 皆是因为含有姜黄
成分。姜黄素具有医药价值。 广泛研究显示姜黄素对神经系统
疾病及大脑有保护功能。姜黄素能促进成年大鼠海马体的神经发
生及神经干细胞量。 姜黄素作为抗氧 化， 抗淀粉样剂能改善阿
兹海默病病人的认知功能（31）。姜黄素对65-85 岁之间的老年
人， 则有改善认知能力与情绪的功效
（42）。广被接受的珍贵可可多酚其类黄酮成分具有强盛抗炎及
抗氧化功能。 神经保护效益评审称可可的类黄酮成分于神经元
形态上的改变与神经生成具有刺激血管生成功能， 神经形态上
的改变主要是涉及学习与记忆区域（43)。 另一篇相似的评论指
出， 可可类黄酮具有神经保护功能并能促进情绪与认知功能
（44）。 

 50-69 岁老年人，每天摄入900 毫克可可类黄酮， 3 个月后接受
认知测试， 发现齿状回及功能性磁共振成像（fMRI) 结果有改善
（45）。 绿茶含丰富类黄酮几茶素—  表几茶素， 表没食子几茶
素， 表几茶素没食子酸酯及表没
食子几茶素没食子酸酯。 中国及亚洲地区人士偏爱对健康良好
的绿茶（31）。绿茶含GT- 几茶素复合物， 测试证明每日饮用绿
茶， 其几茶素与抗氧成分显示能协助防止丧失记忆及DNA氧化
损伤（46）。

其他抗氧化营养素

基于不同抗氧化营养素对线粒体的保护功能 ， 不同的营养素
对神经与认知功能有其正面效益。叶酸，菠菜，动物肝脏，豆
类， 西兰花等皆含丰富叶酸； 3 年的叶酸补足饮食， 能减缓或
预防大脑老化及老人痴呆症的发生（47，48）。 硫辛酸是维持线
粒体能量的重要辅酶； 动物肾脏，肝脏； 心肌， 西兰花， 菠菜
及土豆含丰富硫辛酸。硫辛酸能减缓阿尔兹海默病患者的认知功
能下降（50）。 维生素E则修补细胞突触膜因氧化原因而受损的
神经可塑性（51）。辅酶Q10 是强效抗氧化剂， 伴有增强线粒体
活性的显着功能。当发生有线粒体功能因氧化应激而受损， 辅
助Q10或有影响神经疾病发生的潜能。 一项80名患有帕金森症的
随机双盲研究指出，研究分成两组； 每日接受200 毫克辅酶Q10 
补足的病患， 与未接受辅酶Q10 补足的病患， 经过16 个月后， 
接受辅酶Q10 补足的组别病患， 其认知功能下降减缓率达47% 
（52）。 维生素D是中枢神经系统活性神经类固醇， 伴有穿越细
胞膜能力及连接其维生素D核受体， 启动千余个基因及调节细胞
增殖， 细胞分化及钙稳态之神经机制巨大网络(53) 。 添加胆
碱， 维生素组合（维生素C，E， 胡萝卜素）， 钙，硒，锌及肌
酸的功能 性神经可塑性饮食补足， 能减缓大脑衰退， 促进长
寿及神经组织之细胞能量储存与修补等（54-58）。  
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运动

适当功能性饮食， 体能运动则能以增强突触可塑性及降低发
炎机率与氧化应激方式来促进神经功能与可塑性。 不同水平的体
适能具有不同的能量及脑源性神经营养分子神经可塑性刺激物之
影响力。 运动能于功能上辅助抗衰老饮食。 运动能增强海马体体
积与其整体性及抗衡海马体萎缩。 运动亦是大脑对饱和脂肪与蔗
糖的促炎性行为的有利对手（59-61）。 有氧运动增加人体的神
经生成， 神经元的存活与成熟（62，63）。随机对照试验评论
指出， 老年人的体能运动能增加大脑灰质量及预防认知功能流失
（64）。 两者与大脑萎缩皆有关连。综上所述， 运动具有增加
学习能力与记忆修复神经功能的效能甚至能在受伤后， 促进大脑
功能的修复。 此外， 定期运动是减弱神经衰退过程及保护神经障
碍问题发生的重要策略。

新体验， 冥想与睡眠

       新事物对提高专注力与认知能力致为重要（67）。 Mayo 医
学中心设计了一项为数1995 人， 年龄介于 70 -89 岁而未患有老
年痴呆病的老年人进行老化研究， 其中277 人患有轻微认知障
碍。 研究显示事业与学术成就有其关联性， 拥有大学学位的受
测人士， 其认知障碍可延迟达8.7年。 生活独立，对新挑战与
阻碍的处理， 可被视为达到更健康与长寿的显着强盛智力工具
（8)。 关于艺术技能与神经可塑性， 音乐是提升神经可塑性的
最多感官形态。 人只要能阅读乐章， 技能将音符的视觉代码闡
释为数值并遂之转换成音律或声音， 运动技术于所选乐器则取
得主观谐和音乐能在同一时间内启动数以万计的神经网络及刺
激多个大脑区域。此一视听与抽象整合将会引致神经生成的育
成(69-70) 。2013 的一项研究指出， 60 至84 岁之间的老年人在
经过学习4个月的钢琴班后， 专注力， 情绪，认知技能， 运动
功能， 视觉记忆及执行能力皆有改善（71-73）； 研究结果建
议5 至6 周的60至75 分钟音乐训练足于协助老年人逆转年龄相关
性智力下降率。无论是那一个年龄层， 教育背景 ， 精神状态
及健康情况，当老年人有例常音乐训练， 经过5 年的长期音乐
学习， 计算机分析速度训练 报告表示在认知及运动上会有即时
效益（74）。关于冥想与神经可塑性，24 - 77 岁的资深冥想练
习者显示， 即便是年岁逐年增长， 其大脑灰质萎缩亦会较少
（75）。 此论文及随后发表的 科学论文更加强了正念冥想对保
护大脑及改善大脑白质与灰质可塑性的假说； 于细胞及分子防
御途径的抗炎及抗氧化功能， 对大脑抗老有相似应对性机制
（76，77）。 最后， 同样重要的是； 良好睡眠及昼夜节律对
能量代谢有所影响， 休息期间能有效修复大脑能力。 一旦醒来
神经消耗可能会相当高， 长期的皮质醇及肾上腺素生产过量。 
会燃烧足于减少大脑灰质的能量。 一项67 岁及以上的老年人睡
眠研究指出， 当睡眠受干扰， 发炎几率则增加。 脑源性神经
营养因子（BNDF）减少， 认知能力下降（79，80）。神经排
毒过程及糖份，脂肪，胺基酸， 生长 因子及全身神经调节剂的
分布对睡眠修复，降低发炎及应力级联机率必不可少（81）。

激素

认知功能下降与老化有关联是不争的事实。数个主要神经保护
激素在衰老过程中逐渐减弱， 35 岁后， 减退程度更严重。 由松
果腺体所生产的退黑激素（神经激素）， 与神经细胞自我更新潜
能， 以相同方式， 随着年龄增长而下降；褪黑激素的减少， 即
将会影响神经修复（82）。 退黑激素涉及大量生物及分子联锁系
统， 对季节、昼夜节律调节， 抗氧化机制， 免疫反应等有关联
（83）。 退黑激素是强效自由基清除剂， 改善线粒体生理能量， 
以执行神经保护，包括对抗β- 淀粉样肽的毁损（84-87）。 退黑
激素处方使用能增加海马体， 神经及树突先质细胞的发育， 分
化，熟成与存活（85-89）。脱氢表雄酮（DHEA）， 是由肾上
腺，性腺及中枢神经系统所分泌的胆固醇衍生类固醇。 脱氢表雄
酮的分泌量所着年龄增长而下降，与认知障碍，压抑， 海马体减
退，痴呆（包括阿尔兹海默氏症）有关联。DHEA增加胶质细胞源
性神经营养因子表现， 启动树突分支及神经发生。激素，脂肪样
脂肪因子， 与食物摄取及能量消耗代谢， 调整细胞凋亡，保护氧
化伤害， 刺激神经可塑性，轴突生长， 突触生成， 海马及树突干
细胞增生等功能有关（95-97）。神经系统的其他主要固醇类激
素， 于卵巢、睾丸、肾上腺皮质主要外周器官含特定性受体
（98）。睾酮参与神经系统
的发育及对神经分化发挥神经营养作用及于培育神经细胞在启动
雄激素途径后， 增加神经突增生（99-101）。为期 6 周的睾酮素补
足能改善健康年长男人（50- 80 岁）的空间及语文记忆（102）。
睾酮素对阿尔兹海默病相关性的神经 退行性病症有数个保护机
制， 其中之一即是预防Tau 蛋白的磷酸化（103）。 睾酮素增加神
经生长因子表现及调和透过分支，促进神经突生长及神经细胞间
的传导（104）。雌激素对神经系统的发育与功能亦有影响作用
（105-107）。 雌激素对大脑皮层，海马体等多个大脑区域能发挥
不同作用（108）。 雌激素促进记忆，巩固、增加树突棘密度
（109）。 黄体酮治疗能增加信使核糖核酸（ mRNA ) ,脑源性神经
营养因子（BDNF）蛋白水平,及以减少色质溶解细胞量方式， 保
护脊髓免受损伤， 此乃典型运动神经元退化特性（98，110）。 黄
体酮对 γ-  胺基丁酸（GABA）受体发挥作用， 具有整体抗焦虑
功效，特别在海马回触传递的调节平衡能发挥相关作用（111）。 
总结而言， 上述所提及的激素能启动连接突触可塑性及神经保护
树突棘结构与功能的生物分子途径； 其效益是记忆， 学习的基
本。 
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细胞疗法- 新观点

如今的干细胞疗法已被纳入当代的“再生医学”领域。 再生
医学乃是现代医学的一个新分枝，即是人体器官组织细胞的再
生， 以恢复正常功能。 此领域亦包含了刺激肌体的自体修复机
制以修复功能失效的器官或组织（112）。 然而， 细胞疗法是一
项古老的医疗技术， 涉及将人体或动物细胞注入人体或动物， 
试图修复受损细胞及治理疾病。再生医学是先进治疗法。 由诺
贝尔奖得主， 亚历克西- 卡雷尔于1921年首次以修复体外老化细
胞的方式演示。 保罗尼汉医师于1931 年应用于人体并取得巨
大成功（113）。 治疗目标在于使用出现在或分离自胚胎， 新生
儿， 少年或成人的生物性相同细胞之生物滋养因子，分子及胜
肽，以修复细胞功能。 细胞疗法包括使用鲜活细胞， 冻干细
胞， 冷冻细胞及由原代组织所培育的胚胎先质干细胞移植物
（112）。 有趣的是， 关于细胞种类的选择，一些研究组别则选
用经认证关闭式方式饲养的新生兔或兔胚胎细胞。异种移植或是
除人体细胞外的一项明智选择， 此两种哺乳动物， 除人体 额叶
细胞外， 其他哺乳动物都不含额叶（FCTI）；两者在细胞层面
上皆相似。兔只于符合国际实验室动物饲养评估认证协会
（AAALAC）及美国食品及药物监管局（FDA）规格条件下饲
养。 选用异种移植比人体干细胞更多好处，人体干细胞物源无
法遵守如此严格的监管规格。 其目标在于使用由原代组织培育
物所配制的胚胎先质干细胞移植物来医治病症（112）。 就目前
而论， 选用原代组织培育技术所配制的干细胞更为安全， 那是
由于11 天的培育期内， 每日皆能对培育 物进行细菌污染及内
毒素检查。 若怀疑有任何污染， 整批干细胞移植物将会被丢弃
（114）。研究显示以原代组织培育的移植物， 其免疫原性甚至
更低， 不需要使用免疫抑制药物（114）。 细胞生物研究已成立
细胞膜的主要性并视细胞膜为“细胞的大脑”。 虽则异种与自
体细胞移植的机制仍然未明， 一般活细胞疗法后， 皆会有再生
效益； 此再生效益或是由于胚胎先质干细胞移植物的细胞信号
因子与分子与受治者相应细胞膜受体配体的反应所致，并因此于
表现遗传上调节及重新编定细胞功能（115）。 例如：神经组织
的蛋白磷酸化更为清楚明确，其作用至关重要并同
时扮演数个角色； 其中包括神经递质生物合成，神经递质受体
所涉及的酶（116）。大量的磷酸化神经蛋白受其膜受体经移植
后， 应会在受治者的移植位点启发分子及生化及生化级联反应
并促进神经修补与可塑性。基于干细胞的自体更新及多能性
质， 移植人体或动物干/ 先质细胞， 对修复受损神经织会有治
疗效益。 干细胞能以育成适当的神经保护环境方式修复受损神
经组织， 受损细胞或能由功能完整的新细胞所替换（117)。干
细胞可以是源自胚囊， 胚胎或成人， 其再生潜能有视其细胞
源，其再生潜能一旦植入受损的中枢神经系统，或有更大的再
生修复潜能。基于（骨髓源性间充质基质细胞）能够再生及分
化成多个中胚层组织；移植再生潜能， 会驱使临床使用。 由
于间充质基质细胞（MSC）具有生产 细胞因子及各种神经滋
养因子（少突先驱胶质细胞 ）先质细胞， 趋化因子， 基质细
胞衍生因子（SCFI) , 脑排钠利尿胜肽（BNP），星状胶细胞
BDNF， 胰岛素样生长因子（IGFI）， 血管内皮生长因子
（VEGF）， 成纤维细胞生长因子2 （FGF2） ，转化因子- 
B（TGF-B）， BDNF及神经生长因子（NGF）； 对各层面大
脑可塑性； 如血管新生 ， 细胞凋亡， 神经形成， 突触形成及
树突增生的调节皆有效益（117，118）。 当然， 关于细胞疗法
及干细胞生物学的繁杂网络仍然有待进一步的研究。总结而
言， 细胞疗法的外源性细胞因子， 胜肽及养分创新可谓前途
光明， 或能以促进中枢神经系统的重塑，改善神经功能而提供疗效。

讨论 

应用神经科学领域的进展广泛， 每日皆发现有并加于发表的
新分子，生物途径及细胞机制。 相关挑战在于如何整合之前所
讨论的大脑可塑性，以达成广泛的抗衰老神经效益。 正分子概
念屹立于现代医师或神经科学家的广阔视野中，相互联接， 联
结下视丘- 垂体- 肾上腺轴并干扰其心理压力及增强皮质醇， 肾
上腺素及去甲肾上腺素等压力激素的表现， 随而干扰高氧化应
激分子，免疫抑制，激素失衡及发炎等议题。联合生物性衰老， 
基因及表现遗传的进程，有视于对学习新事务的好奇心， 交换
新经验， 冥想，每天运动两次及适当饮食的介入，亦会有社交
行为结果改变。基于数个压力及炎症触发物，现代人快速衰老并
容易得病。重金属污染，重复感染，糖分及精制“垃圾食物”过
多，坐式生活形态工作过量， 社交不足， 无暇学习新奇事物；
缺乏放松与冥想的认知。。每一项原因，皆会引致压力， 慢性
炎症。 免疫抑制， 代谢与激素失衡及疾病的发生。 地中海饮
食或是冲绳饮食皆含丰富的抗炎性膳食多酚， 多不饱和脂肪
酸，蛋白质，纤维，益生菌，维生素及抗氧化剂。热量限制，适
度运动与上述所指主要功能性营养融为一体，表观遗传则会被启
动以调节神经保护蛋白质及生长因子的转录， 减缓典型衰老退
化。目前，我们已讨论有关神经退化问题的治疗新观点，必须注
重激素及细胞疗法，两者对神经递质平衡， 细胞及组织修复与
神经可塑性的刺激至关重要。 当然， 仍然需要有更多的基本及
试验研究， 整合分析及全球各地的其他临床检测以剖析仍未完
全清晰的神经可塑性机制及其相关综合性医学治疗。 终生促进
大脑健康， 有目的的干预治疗， 在时间的拿捏上必须精准， 始
能取得最佳效果（119-127）。
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结论

大脑功能有能力在依赖抗炎，抗氧化饮食， 热量限制， 适
量运动， 新经验 ， 冥想， 激素平衡， 再生细胞神经营养因子的
影响下， 透过神经可塑性机制进行修复。 拥有此一正分子观
点， 是发展优质健康长寿生活的最佳策略。 
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