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Резюме

Изучение механизмов старения — одна из важнейших целей современной 
науки. Благодаря фундаментальным исследованиям накоплен значительный 
объем данных о процессах, ассоциированных со снижением функциональ-
ной способности к регенерации, клеточной пролиферации и устойчивости 
к неблагоприятным факторам с возрастом. Целями обзора было изучить 
механизм действия препаратов с сенолитической активностью, определить 
основные мишени их воздействия на клеточном уровне, а также оценить 
перспективы их клинического применения. Актуальность данной темы 
подтверждается растущим числом клинических испытаний сенолитиков, 
многие из которых имеют неоднозначные результаты и требуют дальней-
шего анализа и устранения выявленных сложностей и недостатков. Нами 
проведен обзор литературы на платформах Pubmed и Scopus за последние 
10 лет с целью поиска информации о механизмах сенотерапии и возможно-
сти применения сенолитиков в клинической медицине. Основное внимание 
было сосредоточено на тех сенолитических препаратах, которые использо-
вались в клинических исследованиях.
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

SASP (senescence-associated secretory pheno-
type) — секреторный фенотип, ассоциированный 
со старением

TNF-α (ФНО-α) — фактор некроза опухоли 
α AMPK — АМФ-активируемая протеинкиназа

EGFR (epidermal growth factor receptor) — рецеп-
тор эпидермального фактора роста

MMP (matrix metalloproteinases) — матриксные 
металлопротеиназы

mTOR (mammalian target of rapamycin) — механи-
ческая мишень рапамицина

SASP (senescence-associated secretory phenotype) — 
секреторный фенотип, ассоциированный 
со старением

TGF-β (transforming growth factor-β) — трансфор-
мирующий фактор роста β VEGF (Vascular endothelial 
growth factor) — фактор роста эндотелия сосудов

p21CIP1 — ингибитор циклинзависимой киназы
SAHF (Senescence-associated heterochromatin 

foci) — гетерохроматиновые очаги, ассоциированные 
со старением

P53 — транскрипционный фактор, опухолевый 
супрессор

FOXO — транскрипционный фактор семей-
ства Forkhead подкласса О PI3K — фермент 
фосфоинозитид-3-киназа

EGF — эпидермальный фактор роста
JAK — цитоплазматические белки семейства 

янус-киназ
STAT — семейство сигнальных белков, регулиру-

ющих транскрипцию
NF-kB — универсальный фактор транскрипции, 

контролирующий экспрессию генов иммунного отве-
та, апоптоза и клеточного цикла

Bcl2 и BclX — антиапоптические белки 
AKT (also known as protein kinase B (PKB) —  

протеинкиназа 
ATM (ataxia telangiectasia mutated) — сигнальные 

киназы DDR 
ATR (Ataxia telangiectasia and Rad3 related) — сиг-

нальная киназа DDR
CFS (cytosolic chromatin fragments) — цитозоль-

ные фрагменты хроматина 
DDR (DNA damage response) — ответная реакция 

ДНК на повреждение 
HSF-1 (heat shock transcription factor 1) — белки 

теплового шока
IL-6, IL-1α — провоспалительные интерлейкины
INK4/ARF — генный локус INK4/ARF, кодирует
ключевые эффекторы остановки клеточного роста 

(p15INK4B, p16 и ARF) 
MCP1 (= CCL2) — monocyte chemoattractant protein 1
MDC1 — медиатор повреждения ДНК
NRF2 — Nuclear factor-E2-related factor 2

Abstract

The aging mechanisms study is one of the most important aims in the field of gero-
science and clinical medicine. There has been a wide range of fundamental re-
search data accumulated on this matter. The processes associated with regenera-
tion capability decrease, age-related decline of cell proliferation and resilience 
are highlighted in vitro studies, as well as on animal models, but their translation 
into clinical practice has not been carried out yet. Our aim was to study the most 
important mechanisms of aging and the ways of influencing on them with gero-
protective technologies, such as senolytic medications. The relevance of this top-
ic is confirmed by increasing number of launched clinical trials, but their results 
are often ambiguous and require further analysis and elimination of the identified 
difficulties and shortcomings. We have searched and analysed the literature over 
the past 10 years using Pubmed and Scopus, in order to find information about 
the main mechanisms of aging, and possible use of geroprotective medicatios 
in clinical practice.
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p16INK4a — онкосупрессор
p21CIP1 — ингибитор циклинзависимой киназы
Rb (retinoblastoma protein) — белок супрессора 

опухоли 
СК – сенесцентные клетки

ВВЕДЕНИЕ 

К 2050 году каждый шестой человек в мире будет 
старше 65 лет, а число людей старше 80 по сравнению 
с 2019 годом утроится [1]. Вместе со старением на-
селения растет и бремя возраст-ассоциированных 
заболеваний, что становится общемировой пробле-
мой, требующей существенных затрат в экономике 
и здравоохранении. 

Предотвращение начала возраст-ассоциирован-
ных заболеваний позволит снизить бремя демогра-
фического старения. Препараты, с использованием 
которых возможно замедлять процессы старения, 
можно считать геропротекторами, перевод термина 
«геропротектор» — «защищающий от старения» [2]. 
На сегодняшний день описано около 200 веществ рас-
тительного происхождения или синтезированных ис-
кусственно, показавших способность замедлять про-
цессы старения или увеличивать продолжительность 
жизни. Однако их внедрение в клиническую практику 
сталкивается с серьезным препятствием, на данный 
момент не подтверждена безопасность и клиническая 
эффективность таких соединений.      

К потенциальным геропротекторам выдвигаются 
определенные критерии [2]: 

• должны увеличивать продолжительность жизни 
животных моделей в лабораторных условиях;

• воздействуют на механизмы старения, что под-
тверждается изменениями в уровне соответствующих 
биомаркеров (изменение их значения до уровней, со-
ответствующих более молодому возрасту, или сниже-
ние темпа изменений биомаркеров при старении);

• их терапевтическая доза должна быть значимо 
ниже токсической;

• должны обладать минимальными побочными 
эффектами;

• при применении геропротекторов должно улуч-
шаться качество жизни (физическое, ментальное, 
эмоциональное состояние);

• должны замедлять развитие или прогрессирова-
ние одного или нескольких возраст-ассоциированных 
заболеваний.     

В данной статье мы рассмотрим фармакологические 
способы влияния на длительность и качество жизни 
с использованием препаратов сенолитиков. Но прежде 
рассмотрим механизмы, приводящие к накоплению се-
несцентных клеток и развитию секреторного фенотипа, 
ассоциированного со старением (SASP).

РОЛЬ СЕНЕСЦЕНТНЫХ 
КЛЕТОК В РАЗВИТИИ SASP

Сенесцентные клетки (СК) имеют ряд морфо-
логических, биохимических и функциональных 

особенностей, но ключевая их особенность — устой-
чивость к индукторам апоптоза [3, 4]. На сегодняш-
ний день описано 6 основных сигнальных путей, бла-
годаря которым СК избегают апоптоза (senescent cell 
antiapoptotic pathways (SCAPs) [5]:

• путь семейства Bcl-2, 
• путь PI3k/Akt, 
• путь p53/p21, 
• путь HIF-1α, 
• путь Hsp90 
• путь эфринов/ зависимых рецепторов/ 

тирозинкиназ.
Разные типы клеток избирают разные пути избе-

гания. Каждый из этих путей — потенциальный ключ 
к восстановлению чувствительности клеток к индук-
торам апоптоза, а значит, уменьшению SASP. 

Накопление СК само по себе может приводить 
к нарушению тканевого гомеостаза, что способству-
ет развитию возраст-ассоциированных состояний 
и заболеваний. Кроме того, некоторые СК остаются 
не просто метаболически активными, но приобре-
тают определенный секреторный фенотип, ассо-
циированный со старением, который заключается 
в образовании провоспалительных молекул и ве-
ществ, участвующих в деградации межклеточного 
матрикса. Такой фенотип формируется у 30–70% 
СК [4, 6]. Формирование секреторного фенотипа, 
ассоциированного со старением, можно разделить 
на два этапа. 

На раннем этапе СК синтезируют трансформиру-
ющий фактор роста β (TGF-β), который контролиру-
ет пролиферацию и клеточную дифференцировку, и, 
с одной стороны, путем аутокринного воздействия 
препятствует апоптозу, а с другой — через паракрин-
ное воздействие влияет на несенесцентные клетки 
и клетки иммунной системы, блокируя активацию 
лимфоцитов и макрофагов [7, 8, 9]. 

Если СК вовремя не удаляются иммунной систе-
мой, SASP переходит на следующий, так называемый 
поздний этап, который сопровождается повышени-
ем активности двух факторов транскрипции: NF-κB 
и CCAAT/ энхансер-связывающего белка β (C/EBP β). 
На этом этапе СК начинают секретировать провос-
палительные и проапоптотические цитокины (интер-
лейкины (ИЛ) 1α, 6, 7 и 8 типов, ФНО-α, хемокины, 
матриксные металлопротеиназы (MMP) 3, 9 и 12 ти-
пов, фактор роста эндотелия сосудов (VEGF) и другие 
факторы, вызывающие некроз тканей, системное вос-
паление, дисфункцию стволовых клеток и их предше-
ственников, фиброз и распространение сенесценции 
на здоровые клетки [10].

СЕНОТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ПРЕПАРАТЫ

Старение и развитие возраст-ассоциированных 
заболеваний во многом связано с накоплением сенес-
центных клеток в тканях [11, 12]. Как увеличение чис-
ла СК, так и эффекты, ассоциированные с SASP, при-
водят к изменениям в различных органах и системах, 
которые наиболее ярко проявляются в изменениях 
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гормонально-метаболического статуса, — к увеличе-
нию процента жировой ткани и размера адипоцитов, 
развитию инсулинорезистентности и сахарного диа-
бета [13]. Сенолитическая терапия у мышей с избыт-
ком жировой ткани уменьшала иммунную деструк-
цию β-клеток, что приводило к улучшению секреции 
инсулина [14]. Также были установлены такие эффек-
ты применения сенолитических препаратов на экс-
периментальных животных моделях, как улучшение 
функции почек, замедление процессов развития фи-
броза в сердце и легких, дегенерации межпозвоноч-
ных дисков и нейродегенерации [15].

В настоящее время известно о двух классах се-
нотерапевтических препаратов, направленных на ре-
гуляцию сенесценции, — сенолитики и сеноморфы. 
Первые — сенолитики, на которых будет сосредо-
точено внимание в данной статье, — обладают спо-
собностью к уничтожению сенесцентных клеток, как 
правило, за счет ингибирования ключевых ферментов, 
препятствующих развитию апоптоза. Сенолитики 
стали первыми сенотерапевтическими препаратами, 
большинство из которых вызывает апоптоз старе-
ющей клетки за счет воздействия на ключевые фер-
менты клеточного цикла [16]. Среди этих ферментов 
белки семейства p53, p21, BCL-2, AKT, PI3K, FOXO4 
и другие.

Доклинические исследования с использованием 
сенолитических препаратов показывают многообе-
щающие результаты в нескольких доклинических мо-
делях старения и болезней. Ранние клинические ис-
пытания с использованием комбинации сенолитиков 
дазатиниб и кверцетин и других сенолитиков, вклю-
чая флавоноиды, физетин и ингибиторы BCL-xL, ил-
люстрируют потенциал данного вида сенотерапевти-
ческого воздействия [17].

Вторые — сеноморфы (сеностатики) — вызыва-
ют сеностаз, то есть тормозят активность сенесцент-
ных клеток преимущественно за счет подавления 
SASP, не уничтожая сами клетки [18, 19]. Механизм 
действия сеноморфов направлен на воздействие 
на сигнальные пути (p38MAPK, PI3k/Akt, mTOR 
и JAK/-STAT) и факторы транскрипции (NF-κВ, C/

EBP β и STAT3). Применение сеноморфов не подра-
зумевает удаление сенесцентных клеток, а значит, для 
поддержания их эффективности необходимо посто-
янное использование. На первый взгляд, сеноморфы 
могут показаться более безопасной терапией, однако 
их постоянное применение может нарушать физиоло-
гическую функцию сенесцентных клеток, например, 
в процессах пролиферации и репарации [20].

НАИБОЛЕЕ ПЕРСПЕКТИВНЫЕ 
ДЛЯ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТЫ-
СЕНОЛИТИКИ

В настоящее время сообщается о семи основных 
группах сенолитических препаратов, которые пред-
ставлены в таблице 1 [18, 21, 22].

В данной статье мы сосредоточим внимание на тех 
сенолитических препаратах, которые использовались 
в клинических испытаниях или снижали SASP в клет-
ках человека в экспериментальных моделях, что об-
уславливает перспективность их внедрения в клини-
ческую практику.

Одними из первых препаратов, для которых была 
доказана сенолитическая активность, стала комби-
нация препаратов дазатиниба и кверцетина (D + Q). 
Комбинированное воздействие в животных моделях 
и моделях in vitro ингибитором тирозинкиназы да-
затинибом и природным флавоноидом кверцетином 
приводило к уничтожению сенесцентных клеток пу-
тем запуска механизма апоптоза [23]. Применение 
данной комбинации одобрено FDA с 2006 года, пер-
выми клиническими исследованиями было использо-
вание в терапии пациентов с идиопатическим легоч-
ным фиброзом [24]. По результатам эффект терапии 
D + Q заключался в улучшении показателей физиче-
ской активности (скорости и дистанции ходьбы). Тем 
не менее при длительном применении возможны не-
гативные эффекты, проявляющиеся в нарушении ге-
мопоэза, ухудшении течения сердечно-сосудистых 
заболеваний. Способом устранения эффектов посто-
янной сенолитической терапии может стать курсовое 

Таблица 1. 

Классы сенолитических препаратов

Класс сенолитических препаратов Представители

Ингибиторы семейства BCL-2 ABT-263 (навитоклакс), A-1331852, A-1155463, дазатиниб и кверцетин

Ингибиторы белка теплового шока HSP90 17-DMAG (альвеспимицин), гелданамицин, 17-AAG (танеспимицин), ганете-
спиб

Соединения, влияющие на онкосупрессоры p53/ p21 FOXO4-DRI, физетин

Натуральные продукты и их аналоги О-ванилин, пиперлонгумин, GL-V9

Сердечные гликозиды Просцилларидин А, уабаин, квабегенин (Ouabagenin), дигоксин, буфалин, 
к-строфантин, строфантидин

Пролекарства, модифицированные галактозой SSK1, пролекарство А (JHB75B), Nav-Gal, 5FURGa

Протеолиз-таргетированные химеры Для их обозначения используется аббревиатура PROTACs, к ним относятся 
молекулы PZ15227, ARV825
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применение, поскольку для накопления сенесцент-
ных клеток требуется около 2–6 недель. В настоящий 
момент терапия дазатинибом и кверцетином была 
использована в терапии таких возраст-ассоцииро-
ванных заболеваний, как сахарный диабет, болезнь 
Альцгеймера, хроническая почечная недостаточность, 
дегенеративно-дистрофические заболевания [25, 26]. 
Однако не все исследования продемонстрировали 
клиническую эффективность комбинации препаратов, 
например, комбинация в максимальной дозе не позво-
ляла удалять сенесцентные клетки на мышиных мо-
делях при гепатоцеллюлярной карциноме [27]. Кроме 
того, спектр побочных эффектов (развитие инфекци-
онных заболеваний и нарушения со стороны системы 
кроветворения) не позволяют на данный момент счи-
тать D + Q оптимальным вариантом.

ABT-263 (навитоклакс)
Сенолитик ABT-263, или навитоклакс (рисунок 1), 

проявляет свои эффекты за счет ингибирования бел-
ков семейства BCL: Bcl-xl, Bcl-2, and Bcl-w [28]. 
Навитоклакс специфично воздействует только на се-
несцентные клетки. 

В исследовании Yi Zhu сообщалось, что сеноли-
тический эффект ABT-263 был продемонстрирован 
на эпителиальных клетках пупочной вены челове-
ка и фибробластах легких человека, в которых про-
цесс сенесценции был индуцирован облучением [29]. 
Навитоклакс добавляли к терапии руксолитинибом 
(ингибитор JAK/STAT) у пациентов с субоптималь-
ным ответом или прогрессированием миелофиброза 
при монотерапии руксолитинибом, данная комбина-
ция оказалось эффективна [30]. Однако в настоящее 
время навитоклакс имеет ограниченные возможности 
в клинической медицине в связи с побочными эф-
фектами в виде тромбоцитопении и нейтропении [31, 
32]. Необходим тщательный контроль эффективности 
и безопасности препарата и определение областей 
клинической медицины, в которых его применение 
будет оправдано. Побочные эффекты навитоклакса 
обусловлены гибелью нейтрофилов, тромбоцитов, 
которая вызывает опасные для жизни нарушения 
(тромбоцито- и нейтропению).

Рисунок 1. Химическая структура навитоклакса [33]

17-DMAG (альвеспимицин)
Белки теплового шока 90 (HSP90) управляют 

стабилизацией и деградацией белков, участвующих 
в процессах пролиферации. К группе ингибиторов 
белков теплового шока относится сенолитический 
препарат 17-DMAG (альвеспимицин, рисунок 2) [34]. 
Механизм действия ингибиторов HSP90 заключается 
в нарушении взаимодействия HSP90 с многофунк-
циональной сигнальной молекулой AKT, что приво-
дит к дестабилизации активной фосфорилированной 
формы AKT и в итоге вызывает апоптоз стареющих 
клеток [35].

Сенолитик 17-DMAG продемонстрировал влияние 
на несколько типов сенесцентных клеток. В частно-
сти, в работе Heike Fuhrmann-Stroissnigg альвеспими-
цин снижал количество сенесцентных фибробластов 
человека [36]. В исследование включили первичные 
миофибробласты и первичные фибробласты легких, 
в которых старение было вызвано обработкой этопо-
зидом и ассоциированным с этим укорочением тело-
мер. Исследование также продемонстрировало, что 
после применения ингибитора HSP90 другие марке-
ры клеточного старения, включая регулятор клеточно-
го цикла p16INK4A и факторы SASP, такие как IL-6 
и γH2AX, были значительно снижены. Тем не менее 
на данный момент препарат используется только в те-
рапии онкологических заболеваний (хронического 
лимфолейкоза, различных типов лимфом), высокая 
токсичность и плохая переносимость ограничивают 
использование препарата в клинической практике.

Рисунок 2. Химическая структура 17-DMAG [37]

Рисунок 3. Химическая структура RG-7112 [41]
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RG-7112 (RO5045337)
Сенолитик RG-7112 (RO5045337, рисунок 3) 

представляет собой низкомолекулярный ингибитор 
взаимодействия MDM2/p53, который используется 
для восстановления активности онкосупрессора p53. 
В 2020 году было опубликовано исследование, в кото-
ром сенолитик RG-7112 применялся на моделях меж-
позвоночного диска человека [38]. Было доказано, что 
препарат способен избирательно убивать стареющие 
клетки межпозвонкового диска и ингибировать фак-
торы SASP, включая IFN-γ, IL-6 и CCL24. Авторы ра-
боты подтвердили, что терапия сенолитиком RG-7112 
специфически нацелена на стареющие фибробласты 
за счет увеличения активности каспазы-3, которая яв-
ляется эффекторной каспазой семейства цистеиновых 
протеаз (каспаз), запускает процессы апоптоза и уве-
личивает их активность [39]. Клинические испытания 
RG-7112 для лечения рака были ограничены высокой 
частотой гематологической токсичности [40].

Хотя препарат обладает доказанной сенолитиче-
ской активностью, на данный момент выраженность 
побочных эффектов останавливает возможность 
дальнейшего изучения в клинических исследованиях.

Физетин
Физетин (рисунок 4) — природный флавоноид, ко-

торый содержится во многих фруктах (яблоках, хурме, 
винограде, клубнике), овощах (луке, огурцах), цветах 
и чае. Это природное полифенольное соединение спо-
собно оказывать влияние на несколько молекулярных 
мишеней и сигнальных путей, включая BCL-2, PI3K/
AKT, p53, NF-κB и другие. Благодаря своей гидро-
фобности физетин может проникать через клеточные 
мембраны и накапливаться внутри клеток, оказывая 
антиоксидантное действие [42].

Физетин может избирательно вызывать апоптоз 
некоторых типов сенесцентных клеток. Например, 
Yi Zhu с соавт. (2017) продемонстрировали, что физе-
тин снижает жизнеспособность и количество сенес-
центных клеток пупочной вены человека (HUVEC), 
в которых процесс старения индуцирован облучением 
[43]. К примеру, он не вызывает апоптоз пролифериру-
ющих HUVEC, а также не оказывает сенолитического 
эффекта в сенесцентных клетках фибробластов легких 
человека или несостаренных первичных преадипоци-
тах человека [44]. В настоящий момент запущено ис-
следование эффективности использования физетина 
в терапии SARS-CoV-2 у пожилых пациентов [45].

Пролекарства — специфичная терапия 
сенесцентных клеток с целью улучшения 
фармакокинетических свойств

Пролекарства являются модифицированными 
химическими производными, синтезированными 
из уже известных препаратов с целью таргетного 
воздействия и активации в определенных условиях. 
Активностью обладают метаболиты, в которые транс-
формируются пролекарства. Преимуществом данного 
воздействия является улучшение фармококинетики 

Рисунок 4. Химическая структура физетина [46]

Рисунок 5. Химическая структура SSK1 [51]

и фармакодинамики, а также уменьшение выражен-
ности системного негативного влияния и побочных 
эффектов. Основной стратегией синтеза пролекарств 
с сенолитической активностью стал выбор высокоспе-
цифичного маркера старения и определение подходя-
щего сильнодействующего препарата для эффективно-
го уничтожения стареющих клеток. В качестве мишени 
пролекарства была выбрана ферментативная актив-
ность белка бета-галактозидазы (β-gal). Выбран химио-
терапевтический препарат гемцитабин. Пролекарство 
SSK1 (senescence-specific killing compound, рисунок 5) 
под действием лизосомальной β-галактозидазы расще-
пляется до гемцитабина [47]. Гемцитабин активирует 
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белок р38, вызывая апоптоз в непролиферирующих 
сенесцентных клетках, может элиминировать старею-
щие клетки, вызывая повреждение митохондриальной 
ДНК. Однако формула пролекарства в виде SSK1 по-
зволяет избирательно высвобождаться и уничтожать 
именно сенесцентные клетки в различных моделях [48]. 
В 2020 году в исследовании Cai была продемонстри-
рована способность SSK1 к таргетному уничтожению 
стареющих клеток как в мышиных моделях, так и в мо-
делях клеточных культур человека (фибробластах и эн-
дотелиальных клетках пупочной вены) [49]. Результаты 
исследования продемонстрировали, что SSK1 обладает 
более высокой специфичностью и способностью устра-
нять стареющие клетки, по сравнению с навитоклаксом, 
менее токсично, чем комбинация дазатиниба с квер-
цетином, и оказывает более сильный сенолитический 
эффект по сравнению с флавоноидом физетином. Эти 
результаты исследований подчеркивают преимущество 
пролекарственной стратегии перед классическими се-
нолитиками. Специфичность действия SSK1 относи-
тельно других сенолитических препаратов подтверж-
дена в экспериментальных моделях, но результатов 
клинических испытаний на данный момент нет [50].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Клетки, подвергающиеся старению, демонстриру-
ют значительные изменения в своем секретоме и про-
являют гиперсекреторный фенотип, называемый 
секреторным фенотипом, ассоциированным со старе-
нием (SASP), который играет ключевую роль в разви-
тии возраст-ассоциированных заболеваний.

На различных клеточных культурах человека 
и животных моделях было продемонстрировано, что 
сенолитические препараты эффективны в уничтоже-
нии сенесцентных клеток и подавлении SASP, однако 
остается открытым вопрос, является ли применение 
сенолитиков лучшим вариантом управления сенес-
ценцией. В доказательство этому можно привести тот 
факт, что сенесцентные клетки, помимо своего вкла-
да в развитие возраст-ассоциированных заболеваний, 
играют не последнюю роль в регенерации тканей, ре-
гуляции процессов онкогенеза. Следовательно, важно 
не просто добиться элиминации стареющих клеток, 
но и соблюдать баланс, сохраняя жизненно необходи-
мое количество сенесцентных клеток в организме.

Выявленные на сегодняшний день сенотерапев-
тические средства, вероятно, являются недостаточно 
эффективными и безопасными. Таким образом, необ-
ходимо дальнейшее изучение существующих препа-
ратов и идентификация новых сенотерапевтических 
средств, в том числе создание пролекарств на основе 
уже известных сенолитиков. Ряд исследований позво-
ляет предполагать, что сеноморфы, которые ослабля-
ют процессы SASP, не приводя к гибели сенесцентных 
клеток, могут стать более перспективными препарата-
ми в сравнении с сенолитиками, но их эффективность 
в клинических исследованиях еще требует подтверж-
дения. Другим потенциальным способом эффектив-
ного управления процессом сенесценции может стать 

курсовое применение сенолитиков и их комбинация 
с сеноморфными препаратами.
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