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科研人员构建衰老数字人体全息框架
。衰老是由分子到机体多层级复杂网络调控的系统性过程。微观扰动在网络中级联放大，驱动宏
观衰退与慢病进展。受个体间健康储备差异与器官老化异步特性影响，同龄人老化速率呈现显著
差异。生物技术与人工智能的发展，推动衰老研究从描述性关联到可量化干预转变，尝试回答“
一个人有多老”、“哪里先老、为何而老、如何干预”等问题。

近日，中国科学院北京基因组研究所（国家生物信息中心）联合动物研究所等多家单位，构建衰
老数字人体全息框架，实现多维度衰老数据向个体化数字孪生模型映射。在概念验证中，团队对
健康志愿者的四中心标准化队列进行解析，采集了240余项参数，搭建多模态、多层次、可解释
的衰老时钟体系，构建了可量化、可模拟、可干预的衰老数字人体模型。这一框架有效拓展了衰
老评估维度，可精准预测生物学年龄、绘制器官老化异步性图谱、识别凝血因子等衰老驱动分子
。

该框架遵循“读、算、调”三层逻辑。“读”，获取多维度衰老数据。“算”，依托多模态衰老
时钟，将数据转化为生物学年龄与器官老化速率，其中核心能力时钟整合240余项生理指标，多
模态时钟整合六大层级分子数据，将预测年龄误差降至3.87年，器官时钟依托液相活检技术，可
独立评估六个器官生物学年龄，揭示衰老异步特征。“调”，基于因果推断锁定可靶向的衰老驱
动分子。

研究同时构建了脑、肝脏、肺、肌肉、血管、皮肤六大器官的独立衰老时钟。研究证实，器官衰
老存在显著异步性，肝脏衰老拐点早于大脑。团队同时识别出40至50岁和60至70岁两个非线性变
化窗口，其中60至70岁阶段伴随凝血通路显著激活是衰老加速的关键阶段。

研究还发现，衰老肝脏来源的凝血因子协同上调。体外实验证实，关键凝血因子可诱发内皮细胞
衰老；小鼠体内实验表明，注射F13B可诱发多组织加速衰老，明确凝血因子是驱动血管及多器官
衰老的核心分子。

临床转化显示，仅用一组代表性血浆蛋白即可近似重建核心时钟，提示血液检测或成为评估生物
学年龄的可行路径。器官特异性衰老时钟可提前识别超前老化的器官，提供差异化干预靶点，对
凝血因子驱动的血管老化，可靶向干预凝血通路。其他类型器官老化，可匹配不同生活方式或药
物干预。

该研究标志着衰老科学从描述性向系统性、因果性的范式转变，确立了可量化的生物学年龄作为
衰老干预核心评估指标。目前，研究团队正持续迭代模型，通过引入纵向数据，覆盖不同人群，
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研发低成本检测技术，逐步解决横断面数据局限及凝血因子抑制剂验证等问题。该成果有望构建
动态健康孪生引擎，为健康老龄化提供标准化及可转化的新路径。

相关研究成果发表在《细胞》（Cell）上。
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