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摘要:血管内皮糖萼(endothelial
 

glycocalyx,EG)是位于血管内表面的一层多糖蛋白复合结构,其损伤与动脉粥样硬

化、中风、脓毒症、糖尿病、肾脏疾病、高血压、肺水肿等诸多疾病存在关联。 基于此,糖萼的健康程度已被列为评估

血管健康的重要指标。 研究表明,衰老会伴随糖萼发生退行性改变,体现在其厚度变薄、合成及降解相关酶基因水

平的失调等方面。 作为血管的天然保护性屏障,衰老引发的糖萼损伤与血管舒缩功能受损、通透性增大、炎症及免

疫反应失调、凝血 / 抗凝功能失衡等存在关联。 从“结构决定功能”角度出发,开展衰老过程中糖萼厚度、成分、微观

结构、力学特性等变化规律及其与血管功能障碍的相关性研究,对于预防、诊断、治疗动脉粥样硬化等年龄相关性

心血管疾病具有重要意义。
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Abstract:
 

The
 

endothelial
 

glycocalyx
 

( EG)
 

is
 

a
 

polyglycoprotein
 

complex
 

present
 

on
 

the
 

internal
 

vascular
 

surface,
 

and
 

its
 

impairment
 

is
 

associated
 

with
 

the
 

progression
 

of
 

multiple
 

diseases,
 

including
 

atherosclerosis,
 

stroke,
 

sepsis,
 

diabetes,
 

kidney
 

disease,
 

hypertension,
 

and
 

lung
 

edema.
 

Therefore,
 

glycocalyx
 

health
 

can
 

be
 

used
 

as
 

a
 

biomarker
 

to
 

evaluate
 

vascular
 

health.
 

Aging
 

leads
 

to
 

dysfunctional
 

changes
 

in
 

the
 

glycocalyx;
 

for
 

example,
 

its
 

thickness
 

decreases,
 

and
 

the
 

genes
 

of
 

enzymes
 

involved
 

in
 

its
 

synthesis
 

and
 

digestion
 

are
 

dysregulated.
 

As
 

a
 

natural
 

barrier
 

to
 

the
 

vascular
 

system,
 

age-related
 

glycocalyx
 

disruption
 

is
 

associated
 

with
 

vascular
 

dysfunction,
 

including
 

impairment
 

of
 

vascular
 

contraction
 

and
 

dilation,
 

enhancement
 

of
 

permeability,
 

dysregulation
 

of
 

inflammatory
 

and
 

immune
 

reactions,
 

and
 

imbalance
 

of
 

anticoagulation
 

and
 

thrombin.
 

From
 

the
 

perspective
 

of
 

‘structure
 

determines
 

function’
 

studies
 

on
 

the
 

changing
 

regularity
 

of
 

the
 

thickness,
 

components,
 

microstructure,
 

and
 

mechanical
 

properties
 

of
 

EG
 

with
 

aging
 

and
 

its
 

relationship
 

with
 

vascular
 

dysfunction
 

are
 

of
 

great
 

significance
 

for
 

the
 

prevention,
 

diagnosis,
 

and
 

treatment
 

of
 

atherosclerosis
 

and
 

other
 

age-related
 

cardiovascular
 

diseases.
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　 　 来自联合国《2022 年世界人口展望报告》 ( the
 

World
 

Population
 

Prospects
 

2022)的一项数据表明,
世界人口已从 1950 年的 25 亿人增至如今约 80 亿

人,全球 60 岁及以上的人口数量已超过 10 亿。 据

估计,截至 2050 年,该年龄段(≧60 岁)的人口数量

将超过 20 亿,占据当年全球总人口数的 20% 以上。
其中,80 岁以上的人口将达到 4. 5 亿。 人类寿命的

延长固然是值得庆贺的事;然而,伴随着年龄的增

长,各种与年龄相关的心脑血管疾病的发病率显著

提升,人口老龄化在全球范围内的加剧无疑使得社

会医疗系统面临新的挑战。

图 1　 衰老引发的糖萼损伤与血管功能障碍

Fig. 1　 Aging-induced
 

endothelial
 

glycocalyx
 

alteration
 

and
 

vascular
 

dysfunction

根据《2018 年世界卫生组织心血管疾病报告》
可知,全球每年有约 1. 7 亿人死于各种原因,其中超

过 1 / 3 的死亡是由心血管疾病所导致,因心血管疾

病而死亡的老年人更是占据了老年人死亡总数的

50% 以上[1] 。 血管功能障碍是心脑血管和神经退行

性疾病的一个重要特征[2] 。 血管结构和功能的复

杂变化与衰老和老龄化疾病的发生和发展息息相

关[3] 。 血管内皮糖萼( endothelial
 

glycocalyx,EG)是

位于血管内皮表面的一层多糖蛋白复合结构,介于

血管壁与循环血液之间,在力信号转导、抑制血细

胞对内皮的黏附、调控血管壁的选择通透性等方面

发挥了重要的功能,堪称血管内壁的天然 “ 保护

伞”。 研究表明,糖萼损伤与动脉粥样硬化、中风、
脓毒症、糖尿病、肾脏疾病、高血压、肺水肿等诸多

疾病存在关联[4] 。 基于此,糖萼的健康程度和完整

性已被列为评估血管健康的重要指标[5] 。
虽然目前的研究成果仍不能清晰判断在自然

增龄过程中,糖萼的退行性改变和血管功能障碍的

逻辑关系,但已有研究发现内皮糖萼的厚度在 12 月

龄小鼠中下降,这种现象大概率先于传统年龄相关

的血管功能障碍[6] ,提示糖萼老化与血管功能障碍

之间可能存在一定的关联。 本文梳理了衰老引发

糖萼退行性改变的研究现状,并重点针对糖萼退行

性改变与血管功能障碍之间的可能关联展开论述

(见图 1)。

1　 糖萼与血管功能的关系

　 　 EG 排列在血管内皮细胞的顶膜面。 从生化成

分来看,EG 由糖脂、血浆蛋白、糖蛋白及硫酸化的

蛋白聚糖( proteoglycans,PG)组成。 其中,PG 的核

心蛋白骨架包含跨膜多配体蛋白聚糖( syndecan)、
GPI-锚定蛋白聚糖 ( glypican)、 基底膜蛋白聚糖

(perlecan);其连接的糖胺聚糖( glycosaminlglycans,
GAG) 侧链则由硫酸乙酰肝素 ( heparan

 

sulfate,
HS)、硫酸软骨素(chondroitin

 

sulfate,CS)、非硫酸化

GAG 透明质酸(hyaluronic
 

acid,HA)等组成。
糖萼具有多种功能,对于维持健康的脉管系统

至关重要。 完整的糖萼可对血流起到良好的缓冲

作用,调节血管阻力以维持微循环中的血流均匀
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性[7] ,并且减弱毛细血管不规则对流动红细胞的影

响[8] ,从而降低红细胞在毛细血管中通过所需的驱

动压力。 此外,糖萼能调节微循环中血液表观黏度

和红细胞压积。 Prie 等[7] 通过建立的大鼠肠系膜

微血管网模型,发现在考虑糖萼的情况下,血液的

表观黏度将比未考虑糖萼增大 2 倍,使得其与生理

测量值更为接近。
1. 1　 力传导

　 　 EG 可通过力传导介导内皮细胞 NO 的释放。
在该力传导途径中,糖萼中的 glypican-1 通过其 HS
侧链对流动剪切力进行感知,并将其传递至内皮细

胞表面[9] ; 血小板内皮细胞黏附分子-1 ( platelet
 

endothelial
 

cadhein
 

molecular-1,PECAM-1)与 HS 结

合作为流动剪切力的下游效应器,开启磷酸化级联

反应[10] ,使 eNOS 通过磷酸化产生 NO 并使得其产

量持续增加[9] 。 NO 通过与邻近的血管平滑肌细胞

相互作 用 激 活 可 溶 性 鸟 苷 酸 环 化 酶 ( soluble
 

guanylate
 

cyclase,sGC),引起鸟苷三磷酸(guanosine-
triphosphate, GTP ) 向 循 环 鸟 苷 一 磷 酸 ( cyclical

 

guanosine-monophosphate,cGMP) 的转换,进而激活

蛋白激酶 G(protein
 

kinase
 

G,PKG)。 在其作用下,
细胞内钙水平下降,血管平滑肌细胞(vascular

 

smooth
 

muscle
 

cell,VSMC)松弛,最终引发血管舒张。
1. 2　 血管壁的选择性通透屏障

　 　 EG 凭借其特殊的生理位置(介于循环血液与

血管壁之间),在溶质向血管壁转运过程中,起到了

天然屏障作用。 糖萼对溶质分子的屏障作用首先

体现在溶质分子的尺寸上。 大量实验结果表明,糖
萼对半径在 2

 

nm 以下的菊粉、右旋糖酐等分子几

乎无限制作用,而半径 4
 

nm 以上的菊粉、右旋糖

酐、白蛋白分子几乎不能通过内皮细胞糖萼[11] 。 更

进一步研究发现,内皮细胞表面的糖萼主要承担了

较大尺寸的溶质分子屏障作用,内皮细胞间的紧密

连接带则承担了较小尺寸溶质分子的屏障作用[12] 。
同时,糖萼对溶质分子的屏障作用还体现在溶质的

电荷方面。 大量的实验现象表明,相同尺寸不同电

荷的溶质分子,糖萼对阴离子溶质分子的屏障作用

更强[13] 。
除溶质外,糖萼也是血细胞跨细胞迁移的重要

屏障。 在心肌梗死、中风和外周血管疾病发病过程

中,活化的中性粒细胞可释放中性粒细胞细胞外陷

阱(neutrophil
 

extracellular
 

traps,NETs),这种网状结

构的物质形成后, 进一步诱发基质金属蛋白酶

( metalloproteinases, MMPs ) 和 髓 过 氧 化 物 酶

(myeloperoxidase,MPO)的释放,加剧糖萼组分的脱

落以及血管内皮钙黏蛋白 ( vascular
 

endothelial-
cadherin, VE-cadherin) 的降解, 导致血管渗漏增

加[14] 。 另外,此过程还伴随细胞外组蛋白的释放,
该组蛋白对 EC 具有高细胞毒性,并与 EG 相互作

用,进而加剧微血管渗漏和屏障功能障碍[15] 。
此外,糖萼还可通过与内皮细胞间的连接结构

协调作用,调控血管通透性。 有研究表明,从内皮

糖萼层去除 HS 会使间隙连接蛋白 43(gap
 

junction
 

protein,GJP43) 的表达量减少 30% ,导致血管通透

性增加[16] 。
1. 3　 调节免疫和炎症反应

　 　 EG 通过与不同蛋白相互作用,在调节宿主免

疫和炎症反应中扮演了重要角色。 在炎症反应过

程中,细胞表面 GAGs 和趋化因子之间的相互作用

驱动炎症部位趋化因子的触觉梯度或固定梯度的

形成,甚至产生“趋化因子云” ( chemokine
 

cloud),
从而改变糖萼层内趋化因子的局部浓度[17] 。 糖萼

层中局部趋化因子梯度的形成,促进了趋化因子与

白细胞表面受体的结合,及白细胞的活化,最终使

白细胞从循环血液迁移到炎症部位[18] 。 Frevert
等[19]采用定量组织结合测定法,从肺组织中去除 HS
或 CS,发现该处理能够显著降低白细胞介素 IL-8 的

结合。
补体级联( complement

 

cascade)作为对抗入侵

细菌的有力武器,是宿主先天免疫系统的一部分,
但同时也需要严格调控,以防止其对宿主组织的不

当攻击和损害。 糖萼中高度硫酸化的 GAGs 介导了

经典 途 径 ( classical
 

pathway, CP )、 凝 集 素 途 径

( lectin
 

pathway, LP ) 和 替 代 途 径 ( alternative
 

pathway,AP)3 种补体途径的抑制,在免疫调节中同

样扮演了重要的角色[20] 。

2　 衰老与糖萼的退行性改变

2. 1　 衰老引发糖萼变薄、降解

　 　 Zolla 等[21]通过阿辛蓝(alcian
 

blue)染色、透射

电子显微镜扫描观察 9、24 月龄大鼠淋巴收集管内

皮糖萼,发现 9 月龄大鼠内皮表面覆盖着完整、连

073
医用生物力学　 第 39 卷　 第 2 期　 2024 年 4 月

Journal
 

of
 

Medical
 

Biomechanics,
 

Vol. 39　 No. 2,
 

Apr.
 

2024



续的糖萼层;而相比之下,24 月龄大鼠内皮表面糖

萼显著变薄,且变得不连续。
来自 81 例健康志愿者(21 ~ 90 岁,男性 54 名,

女性 27 名)的数据表明,伴随年龄增长,红细胞膜

上唾液酸(sialic
 

acid,SA)的含量呈下降趋势,而该

结果很可能是由衰老引发的氧化应激所致[22] 。 至

于 EG 中的唾液酸成分是否也会发生类似的变化,
该项研究并未涉及。

近期,来自美国犹他大学的研究团队通过活体

显微镜和透射电镜,对幼龄(6 月龄)和老龄(24. 6
月龄)小鼠 C57BL6,以及志愿者(29、60 岁)的微血

管糖萼进行观察。 结果表明,老龄小鼠的肠系膜和

骨骼肌微血管糖萼厚度相比幼龄小鼠,减小了 51%
~ 54% 。 而老年志愿者舌下腺微血管糖萼的厚度则

相比青年减少了 33% 。 进一步地,衰老将导致糖萼

的物理屏障功能减弱,血管的通透性增加。 从血管

功能的角度来看,老龄小鼠和人的有效灌注微血管

密度相比幼龄(青年)减小 16% ~ 21% ,红细胞压积

降低 5% ~ 14% [6,23-24] 。 此项研究结果证实了在自然

衰老过程中 EG 将受到影响,且伴随微血管灌注功

能的改变。
Carge 等[25]通过在体外培养年轻(10 周龄)和

老龄(65 周龄)小鼠主动脉内皮细胞的流动剪切力

加载实验研究表明,老龄小鼠主动脉内皮细胞糖萼

降解更甚,与之对应,糖萼的厚度更薄;在模拟休克

的刺激下,老龄小鼠内皮细胞糖萼的降解加剧程度

远远高于年轻小鼠组。
从上述大鼠淋巴收集管、小鼠微血管、体外培

养的小鼠主动脉内皮细胞,到人的舌下腺微循环,
均证实衰老会引发糖萼降解,对应组织糖萼变薄,
继而引发血管功能障碍。
2. 2　 衰老调控糖萼合成、降解相关基因的表达

　 　 研究表明, 老年小鼠 ( 23 ~ 27 月龄, 雄性,
C57BL6)体内糖萼合成、脱落相关酶的表达水平也

不同于年轻小鼠( 4 ~ 6 月龄,雄性,C57BL6)。 例

如,透 明 质 酸 合 酶 亚 型 2 ( hyaluronan
 

synthase
 

isoforms
 

2,Has2)基因在老年小鼠体内的表达量约

为年 轻 小 鼠 的 1 / 3, 而 透 明 质 酸 合 酶 亚 型 1
(hyaluronan

 

synthase
 

isoforms
 

1,Has1)和透明质酸合

酶亚型 3(hyaluronan
 

synthase
 

isoforms
 

3,Has3)基因

在老年和年轻小鼠中的表达相似;另一方面,老年

小鼠透明质酸酶亚型 1 ( hyaluronidase
 

isoforms
 

1,
Hyal1)和透明质酸酶亚型 2(hyaluronidase

 

isoforms
 

2,
Hyal2)基因表达较年轻小鼠存在较大幅度降低,透
明质 酸 蛋 白 聚 糖 连 接 蛋 白 1 ( hyaluronan

 

and
 

proteoglycan
 

link
 

protein
 

1,Hapln1)基因则表现出约

2 倍的上调表达趋势[6,23] 。 在年龄介导的血管僵硬

小鼠模型中,glypican-1 表达降低,而在年轻小鼠中

敲除 glypican-1 也会导致典型的老年血管表型,后
续发现此蛋白的异常表达还与内皮功能障碍有

关[14] 。
对 9、24 月龄大鼠淋巴收集管的蛋白组学分析

表明, 与 糖 萼 相 关 的 蛋 白 质 包 括 versicans、
aggrecans、 proteoglycans、 brevican、 galectins、 mucins、
agrin、clusterins 在 24 月龄大鼠中,相比年轻组至少

下调了 2 倍[21] 。
Reed 等[26] 测定了 4、14、24 ~ 26 月龄小鼠大脑

皮层 HA 的含量,发现其随年龄呈现增长的趋势。
进一步研究证实,这种大脑皮层 HA 随年龄增多的

现象是因为 Has2 的 mRNA 和蛋白质水平在老龄小

鼠(24 ~ 26 月龄)上调;另一方面,HA 降解相关的透

明质酸酶,及 HA 降解起到缓解作用的透明质酸黏

素(hyaladherins)的表达水平则无显著变化所致。
作为血脑屏障的重要组分, P-糖蛋白 ( P-

glycoprotein, P-gp ) 在 β 淀 粉 样 肽 ( amyloid-beta
 

peptides,Aβ)的清除过程中扮演了重要角色。 P-gp
仅在血管内皮细胞表达(可视为内皮细胞表面糖萼

相关的糖蛋白之一)。 研究已证实,伴随年龄增长,
人血脑屏障 P-gp 的表达水平降低,这也许是导致

Aβ 在脑组织堆积的重要原因[27] 。 针对一项 20 ~
100 岁人群(含阿尔茨海默病患者 7 例,平均年龄

82. 9 岁;对照组 14 例,平均年龄 63 岁)脑组织尸检

的临床数据表明,阿尔茨海默病患者脑组织内皮细

胞的 P-gp 蛋白水平相比对照组显著下调;75 岁以

上人群
 

P-gp 的表达水平相比平均值降低;而 P-gp
表达水平随年龄的变化趋势与大鼠一致[28] 。 此项

研究进一步证实,临床通过降低 P-gp 水平来增加血

脑屏障对药物通透性的治疗策略,很可能存在增加

Aβ 在脑组织堆积的风险。

3　 衰老引发的糖萼损伤与血管功能障碍

　 　 综上可知,衰老引发的糖萼损伤与血管老化的
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关系十分微妙。 一方面,现有研究已证实,在自然

增龄过程中,糖萼的厚度会变薄,与糖萼合成、降解

相关的酶的表达水平也会发生改变;与此同时,衰
老伴随的机体氧化应激水平、炎性微环境等也可能

造成糖萼损伤。 另一方面,糖萼受损很可能作为血

管老化的起始事件,继而改变血管内皮的力传导、
引发血管内皮屏障功能障碍、减弱糖萼对于血浆氧

化分子,以及循环免疫细胞的缓冲功能,最终导致

一系列老龄相关的血管功能障碍。
3. 1　 血管舒缩功能受损

　 　 自然增龄过程中,衰老引发的糖萼老化很可能

通过几个方面影响血管的舒缩功能,最终引发血管

硬化:①
 

衰老引发糖萼中 HS 脱落,继而影响其力

传导功能, 降低流动剪切力介导的 NO 释放水

平[14,29] ;②
 

衰老引发糖萼中 syndecan 损伤,而后者

在上述力传导过程中可与 HS 和 glypican-1 发生相

互作用,这种相互作用导致 eNOS 的活性增强,并促

进 NO 的产生和释放[9] ;③
 

与血管舒张息息相关的

流动敏感钾离子通道( inward
 

rectifier
 

potassium
 

ion
 

channel,Kir),其活性具有 HS 高度依赖性,具体来

讲,HS 与细胞外基质中硫酸蛋白、肝素结合蛋白、
细胞外基质组分等分子相互作用,从而激活了 Kir
通道[30] 。 因此,衰老引发的 HS 脱落必然会抑制

Kir 的活性, 在一定程度上削弱血管舒张能力;
④

 

EG 本身可缓冲氧化应激诱导的内皮功能障碍,
减轻血浆氧化剂对内皮 NO 生物利用度的抑制,来
增强内皮功能[31] 。 因此,当糖萼的组分被降解时,
同样的氧化应激程度可能会导致对于 NO 生物利用

度的抑制加剧,进一步削弱血管舒张功能。
3. 2　 血管通透性增大

　 　 一项针对动脉粥样硬化形成过程中糖萼厚度

和血小板-血管壁相互作用的研究发现,血小板在颈

动脉分叉处的黏附在动脉粥样硬化形成过程中显

著增加,在同一区域可检测到糖萼随年龄增长的异

常,这与糖萼受损引发屏障功能被削弱相吻合[32] 。
Groen 等[33] 通过侧流暗场成像技术(sidestream

 

darkfield
 

imaging)测定了健康年轻志愿者[(24±1)
 

岁]、健康老年志愿者[(70±2)
 

岁]、老年同时伴随

2 型糖尿病病人[(70±2)
 

岁]各 15 例舌下腺微血

管的 红 细 胞 灌 注 边 界 区 域 ( perfused
 

boundary
 

region,PBR),以此作为衡量糖萼屏障功能的指标。

结果表明,2 型糖尿病病人 PBR 相比年轻志愿者显

著增宽。
Machin 等[23]通过活体显微镜,以 PBR 作为衡

量糖萼屏障功能的指标,首次报道了在老龄小鼠

(24 月龄)和老年人(60 岁)微循环中,PBR 增高了

10% ~ 22% ,提示老龄将伴随糖萼屏障功能的下降。
综上所述,衰老引发的糖萼屏障功能受损,进而通

过调节溶质、血细胞,以及内皮细胞间连接的表达,
最终影响血管的通透性。 　
3. 3　 免疫和炎症反应失调

　 　 衰老引发的糖萼损伤会使得涉及宿主免疫和

炎症反应的蛋白与内皮糖萼的相互作用失调,在一

定程度上导致宿主免疫和炎症调节异常,引发补体

沉积和组织损伤加剧[34] 。
一方面,糖萼通过力传导可激活细胞内信号分

子,如调节 NFκB 转录活性的 Rho 家族 GTP 酶,进
而调节参与炎性小体组装的核苷酸结合寡聚化结

构域样受体蛋白 3( NOD-like
 

receptor
 

family,
 

pyrin
 

domain
 

containing
 

3, NLRP3 )、 IL-1β 的前体蛋白

(pro-interleukin
 

1
 

beta,pro-IL-1β)和 IL-18 的前体蛋

白(pro-interleukin
 

18,pro-IL-18)基因的表达[35] 。
另一方面,衰老引发的糖萼损伤通过影响 CP、

LP 和 AP 这 3 种补体途径来引起宿主免疫失调。
对于经典途径来讲,研究发现 GAGs 能够与补体系

统中的组分 C1q 结合并形成复合物,从而抑制 C1q
使其无法有效地结合到抗原-抗体复合物上,最终阻

断经典途径的激活。 同样地,对于凝集素途径的抑

制也是通过 GAGs 与凝集素的结合来干扰凝集素的

功能而得以实现。 对于替代途径来讲,高度硫酸化

的 GAGs 能够与甘露糖结合凝集素相关丝氨酸蛋白

酶 2(mannan-binding
 

lectin-associated
 

serine
 

protease
 

2,
MASP-2)形成复合物,从而阻断 MASP-2 的活性,最
终保护组织免受 LP 补体激活的影响[20] 。 血浆中

存在的补体调节因子,如补体因子 H 和丙烯醛等,
可与宿主和病原体膜上的 GAGs 相互作用[36] ,促进

补体抑制剂(如 C1 抑制剂)或激活剂的结合来指导

适当的补体反应,防止更多不必要的组织损伤[34] 。
另有实验证明,糖萼中的 GAGs 可通过与 H 因子的

相互作用促进组织结合补体因子 B 的失活而参与

保护宿主组织免受补体损伤[37] 。
然而,除以上涉及的血管舒缩功能、血管壁通
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透性、免疫和炎症反应外,在生理条件下,糖萼中的

HS 可通过结合抗凝血酶 III( antithrombin,ATIII)增

强其抗凝活性[38] 。 另外,糖萼通过力传导,调控血

栓调节蛋白和组织纤溶酶原的活性,维持一系列涉

及血栓形成和纤维蛋白溶解的细胞内信号通路,如
PI3K / Akt 通路、PAR 通路、NF-κB 通路等信号通路

的正常运转[35] 。 因此,衰老引发的 EG 损伤还可能

影响血管内皮的凝血和抗凝功能。

4　 结论与展望

　 　 综上所述,EG 因其特殊的生理位置,在维持血

管稳态方面至关重要。 尽管科学界对衰老引发血

管功能障碍,从大动脉到微循环,从结构到功能,都
开展了系列深入的研究,但目前有关衰老过程中

EG 会发生何种变化,除来自美国犹他大学的研究

小组有关微循环糖萼厚度改变的报道外[23] ,有关大

动脉糖萼随增龄的变化,还鲜有报道。 而动脉粥样

硬化等老年性心血管疾病恰恰高发于大、中等动

脉,如颈内动脉窦、冠状动脉等。 既往研究已证实,
EG 受损是动脉粥样硬化的初始事件。 临床上,也
将通过灌注边界区域测量估算得到的 EG 尺寸作为

动脉粥样硬化早期的诊断指标。 基于此,未来研究

从“结构决定功能”的角度,聚焦自然增龄过程中大

动脉糖萼的厚度、成分、微观结构、力学特性等变化

规律及其与血管功能障碍的相关性,对于预防、诊
断、治疗动脉粥样硬化等年龄相关性心血管疾病具

有重要意义。
除心血管疾病外,衰老还伴随神经退行性疾病

的高发。 研究表明,阿尔茨海默病在某种程度上与

脑血管功能障碍存在关联[39] 。 进一步地,临床上测

得的肱动脉流动介导的舒张功能受损与阿尔兹海

默病的严重程度存在统计学上的相关性。 从这个

角度出发,开展衰老引发的血管糖萼变化研究,对
于理解血管功能障碍机制,对应开发神经退行性疾

病的诊疗方法也具有指导意义。
早期针对糖尿病患者的一项研究表明,通过饮

食中补给糖萼前体分子,可使糖尿病引发的受损糖

萼得到恢复[40] 。 然而,尚不清楚这种策略对于衰老

引发的糖萼损伤同样适用。 无论如何,衰老引发的

糖萼损伤很可能作为血管功能性障碍的初发事件。
以糖萼作为潜在靶点,通过药物、饮食、运动,或者

缺血性训练等方式,开展血管糖萼的康复研究,很
可能对于提高老年人群的血管内皮功能,增加 NO
生物利用度,减少氧化应激损伤,最终预防老年性

疾病、提高生活质量具有广阔的应用前景。
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