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All living organisms exhibit the characteristics of aging, such as skin wrinkle formation, muscle de-
generation, cataracts, and hair graying as the number of aged cells increases over time. Senescence, 
which is known as a key cause of aging, is directly related to the aging of living organisms because 
cells are aged by external and internal factors and eventually cell proliferation is stopped. Senescence 
is caused by the gradual shortening of the telomere with cell division, and lifespan is determined by 
the length of the telomere. Recently, it has been found that the histone deacetylase, which can influ-
ence gene expression, is not only involved in yeast but also deeply involved in anti-aging mechanisms 
in both C. elegans and humans. It was also discovered that old cells play a decisive role in the aging 
phenomenon, and it has been reported that it is possible to promote the proliferation of young cells 
and delay aging by removing these senescent cells from the inside. Therefore, in order to develop po-
tential anti-aging agents in the future, research should begin with an in-depth study of telomerase ac-
tivators, sirtuin activators, and senolytics.

Key words : Aging, anti-aging, senolytics, sirtuins, telomerase 

*Corresponding author

*Tel : +82-51-890-1511, Fax : +82-51-890-2620

*E-mail : mmkim@deu.ac.kr

This is an Open-Access article distributed under the terms of   

the Creative Commons Attribution Non-Commercial License 

(http://creativecommons.org/licenses/by-nc/3.0) which permits 

unrestricted non-commercial use, distribution, and reproduction 

in any medium, provided the original work is properly cited.

ISSN (Online) 2287-3406
Journal of Life Science 2020 Vol. 30. No. 9. 819~825 DOI : https://doi.org/10.5352/JLS.2020.30.9.819

서   론

지구상에 존재하는 인간을 포함하는 모든 다세포 생물체는 

생로병사를 경험한다. 분자생물학적인 수준에서 노화의 원인

을 해명하기 위하여 과학자들이 부단히 연구한 결과, 최근에 

그 실마리가 조금씩 해명되고 있다. 특히 세포수준에서 노화

의 원인을 연구한 결과 세포 분열 횟수의 한계가 노화기전에 

결정적으로 중요한 역할을 하고 있다는 것이 밝혀졌다[33]. 이

러한 현상에 대한 보다 심층적인 연구로부터 텔로미어가 세포 

분열에 따라 점차적으로 짧아진다는 것을 발견하게 되었다. 

현재는 노화의 원인이 텔로미어의 길이에 의해서 결정된다는 

것이 해명되었다[28]. 뿐만 아니라 Werner syndrome 환자의 

늙은 세포속으로 텔로미어 길이를 확장시킬 수 있는 텔로머레

이즈 유전자를 벡터에 삽입하여 전달하면, 늙은 세포가 젊은 

세포로 전환됨을 보여줌으로써[42], 항노화 연구에 대한 돌파

구를 열어 항노화 소재의 개발 가능성을 열었다. 이리하여 최

근에는 항노화 물질을 개발하기 위하여 텔로미어 길이를 확장

시킬 수 있는 텔로머레이즈 효소 활성을 촉진시킬 수 있는 

물질에 대한 관심이 증가되고 있다.

다른 한편으로 유전자 발현에 영향을 줄 수 있는 히스톤 

디아세틸레이즈에 대한 연구가 크게 각광받고 있다. 히스톤 

디아세틸레이즈 유전자는 효모에서뿐만 아니라 예쁜 꼬마 선

충 및 사람의 항노와 기전에 깊숙히 관여하고 있다는 것이 

밝혀졌다[12]. 특히 SIRT1 효소를 활성화시키는 소재는 항노

화 활성을 가질 수 있다고 보고되었는데. 특히, 적포도주에 

함유되어 있는 레스베라트롤은 SIRT1 효소 활성을 촉진시킨

다고 보고되어 항노화 소재로 각광받고 있다[2]. 뿐만 아니라, 

mouse모델에서 칼로리 제한으로 인한 수명의 연장은 SIRT1

유전자에 발현과 관련 있다는 것이 밝혀졌다[2]. 이리하여 최

근에 이 효소의 활성을 촉진시키는 소재를 개발하여 항노화 

소재로 개발하려고 하는 임상실험이 진행 중이다.

최근에는 늙은 세포가 노화 현상에 결정적인 역할을 한다는 

것이 발견하여, 이러한 노화세포를 채내로부터 제거함으로써 

젊은 세포의 증식을 촉진하여 노화를 지연 할 수 있다는 것이 

보고되었다[3]. 인간의 육체가 노화 됨에 따라 몸에 있는 모든 

세포가 동시에 노화되는 것이 아니라 일부 세포가 노화되는 

반면에 젊은 세포는 그대로 유지되므로, 늙은 세포만 제거 시

키면 젊은 세포가 분열할 수 있는 공간을 확보하여 젊은세포

가 분열을 계속하여 조직재생을 촉진하여 노화를 지연시킬 

수 있을 것으로 추정된다. 이와 같이 늙은 세포를 사멸시켜 

노화를 지연시키는 약물을 "senolytics"라고 언급하고, 노화를 

억제시키기 위하여 최근에는 이러한 senolytic 화합물을 개발

하는 연구가 각광받고 있다. 

그러므로 향후 잠재적인 항노화제를 개발하기 위해서는 

sirtuin 활성화제, telomerase 활성화제, senolytics에대한 심층
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Table 1. Recent anti-aging agents as a telomerase activator, a SIRT1 activator and a senolytics

Anti-aging agents  Sources Positive efficacy Ref.    

Cycloastragenol (TA-65) 

GRN510

AGS-500

Genistein

Centella asiatica extract

Maslinic acid

Resveratrol

NAD

1,4-Dihydropyridincs

Ginsenosides

Melatonin

Navitoclax

Dasatinib+Quercetin

Fisetin

17-DMAG

Gal-duocamycin

SSK1

Astragalus membranaceus

GRN665/TAT2

Synthetic triaryl compounds

Soy bean

Centella asiatica

Olive-pomace oil

Natural phenol

Coenzyne

Pyridine derivatives

Natural triterpene saponins

Hormon

Synthetic compound

Synthetic compound+ Natural flavonol

Natural polyphenol

Synthetic compound

Substrate of SA-β-galactosidase

Substrate of SA-β-galactosidase

Telomeraseactivator

Telomerase activator

Telomerase activator

Telomerase activator

Telomerase activator

Telomerase activator

SIRT1 activator

SIRT1 activator

SIRT1 activator

SIRT1 activator

SIRT1 activator

Senolytics via Bcl2/Bcl-xL

Senolytics via p53/p21, tyrosinase kinase

Senolytics via PI3K/Akt

Senolytics via HSP90 

Senolytics via SA-β-galactosidase

Senolytics via SA-β-galactosidase

[5, 41]

[18]

[34]

[4]

[36]

[36]

[6, 20]

[16]

[24, 38]

[33]

[14]

[21]

[16]

[40]

[14]

[13]

[13]

연구로부터 시작되어야 한다고 판단되어, 본문에서는 이러한 

3가지 분야로 나누어 상세하게 기술한다. 

텔로머레이즈 활성화제를 기반으로 한 항노화 전략

텔로미어는 염색체의 말단에서 반복되는 DNA 서열로 복

제 동안 염색체를 안정화 시키는 기능을 가지고 있으나, 텔로

미어 길이는 각 세포가 분열함에 따라 점차적으로 줄어든다. 

텔로미어의 길이가 심오하게 감소하면 세포 분열이 더 이상 

일어나지 않아서 세포는 노화하게 되고, 뿐만 아니라, 세포가 

산화 스트레스를 받으면 텔로미어의 길이가 잚아지게 된다는 

보고가 있다[31]. 텔로미어의 길이를 신장시키는 텔로머레이

즈는 구조적 RNA 및 2개의 단백질로 구성된 역전사 효소이

다. 이 효소는 텔로미어에 새로운 DNA를 추가하므로 텔로미

어 길이를 신장시키는 역할을 한다[26]. 사람의 체세포에는 텔

로 머레이즈 역전사 효소(hTERT) 발현의 부족으로 인해 텔로

머레이즈 활성이 없으며; 이러한 상황으로 인해 텔로미어는 

세포분열에 따라 점차적으로 줄어들어 세포의 노화를 유발시

킨다. 텔로미어의 길이가 잛아지면 노화 및 만성 질환 동안 

세포의 재생 능력을 감소하고 동시에 종양 진행을 억제한다

[26]. 텔로미어 단축은 간 종양 형성을 억제하고 만성 간 손상

을 가진 텔로미어 녹아웃(mTERC-/-) 마우스에서 생존을 감소

시켰다. 텔로미어 단축에 의해 유도 된 생존 감소는 간 세포 

증식과 간 세포 사멸사 사이의 불균형과 관련이 있는 것으로 

추정되었다. 그리고 아데노 바이러스 매개 된 텔로머레이즈 

유전자 전달에 의해 노화 관련 유전자 발현 변화가 부분적으

로 역전되었다[22]. 따라서, 텔로머레이즈 활성화는 노화 방지 

전략 및 노화 관련 질환의 퇴치를 위한 잠재적으로 유용한 

기술이다. 따라서 최근에 노화 관련 질환의 치료를 위하여 텔

로머레이즈 활성화제를 응용하는 기술은 항노화를 연구하는 

매력적인 항노화 전략으로 각광 받고 있다. 첫 번째 잠재적인 

텔로머레이즈 활성화제는 TA-65으로 황기(Astragalus mem-

branaceus)의 뿌리 추출물로부터 유래 된 분자량이 작은 분자

인 cycloastragenol이다[5, 44]. 기존에 연구된 결과를 살펴보

면, 텔로머레이즈 활성화가 인간 각질 세포, 섬유아세포 및 

면역 세포에서 TA-65에 의해서 유발되었다[5]. 뿐만 아니라 

TA-65로 투여 된 인간 T 세포에서는 MAPK- 특이적인 텔로머

레이즈 활성화 및 세포증식 활성가 관찰되었다[27]. TA-65 보

충은 또한 사람에서 뼈, 대사 및 심혈관을 개선시키고[16], 조

기 관련 황반 변성응 치료하였다[8]. 한편 다른 보고에서는 이 

TA-65을 마우스에 섭취한 결과 텔로머레이즈 길이를 증가시

킬 뿐만 아니라 동시에 골다공증, 포도당 내성 및 피부 건강을 

포함한 건강 범위 지표를 개선하여 노화 방지 요법에 사용될 

가능성을 보여주었다[5]. 두번째 잠재적인 텔로머레이즈 활성

화제는 GGNR665/TAT2로부터 유래 된 GRN510로 생체 외에

서 조혈 전구 세포 및 생체 내에서 골수 및 폐 조직에서 텔로머

레이즈를 활성화시킨다[20]. 세번째는 AGS-499 및 AGS-500합

성 화합물로 인간 골수 중간 엽 줄기 세포에서 텔로머레이즈 

활성 및 TERT 수준을 증가시켰고, 과산화수소에 의해 유도 된 

세포 사멸사 및 DNA 손상으로부터 세포를 보호하였다[37]. 

마지막으로 Genistein은 DU-145 및 LNCaP 전립선, MCF-7 

유방 및 SKOV-3 난소 암 세포에서 저농도에서 텔로머레이즈

의 활성화를 유발하였으나 고농도에서는 억제하였다[4]. 그외

에 사람의 말초 혈액 단핵 세포에서 텔로머레이즈 활성에 대

한 천연 화합물의 효과의 연구로부터 Centella asiatica 추출물, 

Astragalus extract 추출물, 올레아놀산, maslinic acid에서 텔로

머레이즈 활성이 증가되는 것으로 나타났다[39]. 이상에 언급

한 텔로머레이즈 활성화제를 Table 1에 요약 되어있다. 그러

나, 지금까지 이러한 텔로머레이즈 유전자를 활성화제에 대한 
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SIRT1 activators

Telomerase activators Senolytics compounds

Fig. 1. Illustration of anti-aging strategy using a telomerase acti-

vator, a SIRT1 activator and a senolytics.

연구는 미비하여 건강하고 긴 수명을 유지하기 위해 보다 세

밀한 연구가 수행되어야 한다.  

Sirtuins (SIRTs) 활성화제를 기반으로 한 항노화 전략

Sirtuins (SIRTs)은 nicotinamide adenine dinucleotide-de-

pendent deacetylase 혹은 adenosine diphosphateribosyl-

transferase 활성을 갖는 단백질 한 분류이다. Sirtuin (SIRT) 

유전자는 고도로 보존 된 단백질로 박테리아에서 포유류까지 

거의 모든 생물에 존재한다. 포유동물에서는 SIRT1에서 SIRT7

까지 7개의 sirtuin 유전자가 발견되었다. SIRT1 및 SIRT2는 

핵 및 세포질속에서 발견되며, SIRT3, SIRT4 및 SIRT5는 미토

콘드리아에 있고, SIRT6 및 SIRT7은 핵속에 존재한다. 포유 

동물 SIRTs는 classIII 히스톤디아세틸레이즈(HDAC)에 속한

다. 7개의 family (SlRT1-7)은 NAD + 의존성 촉매 lysin deace-

tylase 혹은 mono-ADP-ribosylase로 다양한 생물학적 과정에 

관여한다. SIRTs는 N-말단과 C- 말단에서 길이와 서열이 다양

하다[41]. 현재, 리신 탈 아세틸 화가 가장 많이 연구되었으나 

최근의 연구에 따르면 몇몇 SIRT가 다른 유형의 아 실기 인 

succinyl, malonyl, glutaryl 및 긴사슬의 지방산 아실 잔기도 

절단 할 수 있다는 것이 밝혀졌다[9]. SIRT 억제는 암치료, 바

이러스 감염, 근육 질환 및 신경 퇴행성 장애에 유익 할 수 

있는 반면에 SIRT 활성화는 대사 및 노화 관련 장애에 긍정적 

인 영향을 미칠 수 있다[30]. 따라서 화학 물질의 스크리닝을 

통한 SlRT 구조-활성 관계를 통한 메커니즘 기반 설계를 기반

으로 화학 물질의 스크리닝을 통한 SIRT조절자의 발견은 활발

한 연구분야이다. Sirtuins를 연구한 결과 다양한 신호경로에 

복잡한 방식으로 영향을 미치는 생물학적 반응 시스템으로 

작동하고 있다. 뿐만 아니라 SIRT 표적 치료제는 비만, 당뇨병, 

암 및 신경 퇴행성 질환의 치료를 위하여 사용될 수 있다[41]. 

비타민 B는 sirtuin 효소 활성을 증가시키는 반면에 그 조효소

인 아미드 형태인 nicotinamide는 sirtuin 효소 활성을 억제한

다[11]. 폴리 페놀, 특히 레스베라트롤은 sirtuin을 활성화시킨

다고 알려져 있고 관절염에도 효능이 있다고 보고되었다[6]. 

혈관 노화는 내피 및 혈관 평활근 세포의 노화 과정을 수반하

는데, 2 가지 유형의 세포 노화가 확인되었다. 하나는 텔로미

어 마모에 의한 복제 노화이고 다른 하나는 텔로미어 길이 

감소없이 스트레스-유발 조기 노화이다. 두 유형의 노화는 혈

관 세포 성장 정지 및 혈관 항상성의 상실을 유도하여 심혈관 

질환의 개시 및 진행에 기여한다. SIRT1, SIRT3 및 SIRT6은 

혈관 노화에 대한 보호 기능을 나타낸다. 따라서, SIRT의 직접

적인 조절 및 nicotinamide adenine dinucleotide에 의한 SIRT

의 활성 촉진은 심혈관 질환 치료에 유망한 후보이다[17]. 

SIRTl 활성화제(SIRT1a)는 AMPK 활성화 혹은 PDE 억제와 

같은 다른 경로의 직접적인 경로보다는 다른 경로의 간접적으

로 조절할 수 있으며[29], 최근에는 SIRTl이 FOX03a의 직접적

으로 활성화를 시킨다는 것이 확인되었다[32]. 한편 늙어 스트

레스를 받는 세포의 증식을 정지시키는 것으로 알려진 세포노

화는 암 발생에 대항하는 중요한 역할을 하며 생물체의 노화

와 밀접한 관련이 있다. 증가 된 인슐린 유사 성장 인자(IGF) 

신호 전달은 세포 증식, 생존 및 암 진행을 유도하지만, 감소된 

IGF 신호 전달은 노화 과정의 지연과 함께 수명을 향상시키는 

것으로 알려져 있다. IGF-1은 세포증식 뿐만 아니라 세포 노화 

촉진하는 이중 기능을 발휘한다. 단기적인 IGF-1 처리는 세포 

증식을 촉진하고 p53을 억제하나 장기적인 IGF-1 처리는 p53

을 활성화시켜 세포노화를 유도한다. 장기적인 IGF-1 처리는 

SIRT 1 deacetylase 활성을 억제하여 p53 acetylation뿐만 아니

라 p53 안정화 및 활성화로 세포의 조기노화를 초래하나 SIRT 

1의 발현 또는 p53의 억제는 IGF-1- 유도 된 조기 세포 노화를 

방지 하였다. 그러므로 IGF -1-SIRT/ p53 신호경로가 세포노화 

및 생물체의 노화에 중요한 역할을 하고 있다[38]. 

선택적 SIRTl 활성화제(SIRT1a)의 대량 스크리닝 결과 처음

으로 발견된 S1RT1의 활성화제는 resveratrol인 자연의 poly-

phenolic 화합물로 효모, 예쁜꼬마선충, 물고기, 초파리, 벌과 

같은 단순한 형태의 생물체의 수명을 연장시키는 것으로 입증

되었다[21] 뿐만 아니라 resveratrol은 건강에 유익한 효과를 

나타내고[10], 건강한 마우스에서는 미토콘드리아의 기능을 

향상시켰다[19]. 한편 SIRT 활성화제로 1,4-Dihydropyridincs 

(DHPs)가 합성되었고, 이들 DHP 중 일부는 마우스 모델에서 

상처 치유 및 피부 회복을 개선시키고, keratinocyte HaCaT 

세포 및 myoblasts 에서 SIRTI/AMPK 경로를 활성화시켜 미

토콘드리아 기능을 향상시켰으며, 일부 수용성 DHP 유도체는 

여러가지 세포의 증식억제 효과를 나타내었다[25, 40]. 뿐만 

아니라 ginsenosides는 SIRT1의 조절을 통하여 혈관내피세포
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의 노화를 억제하고[34], Roflumilast, Grape seed, Panax gin-

seng, Glycyrrhizic acid와 같은 SIRT-1 활성화제는 당뇨병성 

신장 병증을 치료할 가능성을 가지고 있다[35]. 노화 및 다양한 

노화 관련 질환은 멜라토닌 분비의 감소, 면역계의 염증유발 

전구물질의 변화, 일주기 체계의 악화 및 sirtuin-1 (SIRT1) 활

성의 감소와 관련이 있다. 비 종양 세포에서는 melatonin의 

여러 효능은 SIRT1의 통하여 나타난다[15]. 붉은 쌀겨 Hom 

Dang 품종의 추출물은 풍부한 페놀 산과 플라보노이드를 함

유하고 있으며, 높은 항산화 활성을 나타낸다. 벼 과피에 함유

되어 있는 quercetin과 protocatechuic acids는 세포 내 활성산

소종 (ROS)의 수준을 감소시키고, 원형질막 손상을 회복 시켰

으며, 효모 세포의 수명을 연장시켰다. 중요하게도, 이들 분자

들은 Tor1- 및 Sir2-의존적 신호 경로 하에서 유사한 ROS 감소 

메커니즘을 통해 수명 연장을 조절 하였다[36].

Senolytics를 기반으로 한 항노화 전략

노화 세포는 노화와 함께 여러 만성 질환에서 병리 부위에 

축적되며, senolytics는 노화 세포가 스스로 세포자살을 촉진

하는 약물이다. Senolytics에는 dasatinib, quercetin, navito-

clax (ABT263), fisetin, Geldanamycin (17-DMAG), A1331852, 

A1155463 및 piperlongumine 등 다양한 약물들이 알려져 있

다[43]. 특히 독성이 낮은 flavone인 fisetin과 선택적 BCL-XL 

억제제 A1331852 및 A1155463은 navitoclax보다 낮은 혈액 

학적 독성을 나타내는 노화세포 사멸 약물로 확인되었다. 

Fisetin은 노화 세포는 세포자살을 유도시켰으나 증식하는 인

간 제대혈 정맥 내피 세포(HUVEC)에서는 세포자살을 유도시

키지 않았고, 노화 된 IMR90 세포, 인간 폐 섬유아세포, 제 

1차 인간 전 지방 세포에서는 노화세포가 사멸되지 않았다. 

A1331852 및 A1155463은 HUVEC 및 IMR90 세포에서 seno-

lytic이지만 preadipocytes에는 사멸효과가 없었다. 그러므로 

이러한 약제는 임상시험을 통하여 노화제로서의 잠재성을 확

인 할 수 있다[43]. Dasatinib와 quercetin의 병합, navitoclax, 

17-DMAG, 및 BCL-2와 p53 관련 SCAPs를 표적으로하는 펩티

드를 포함한 여러 senolytics는 세포 노화 관련 β-galactosi-

dase (SA-βgal) 활성, p16Ink4a + 세포, p16 Ink4a, p21 Cip1 

및 SASP 인자 mRNA, 텔로미어 관련 병소 및 기타 노화 세포 

지표의 감소와 더불어 마우스의 노화 세포 감소시키는 데 효

과적이다[18]. 특히, dasatinib과 quercetin은 노화 세포에서 우

선적으로 세포 세포사멸을 유도하는 작용제 인 senolytics로 

확인되었다. Bcl-2 억제제인 navitoclax 및 TW-37은 senolytic 

화합물로 노화 된 인간 제대 정맥 상피 세포 (HUVECs), IMR 

90 인간 폐 섬유 아세포 및 쥐 배아 섬유아세포(MEF)의 생존

력 감소시켰다[23]. 한편, B. subtilis에 의해 생성 된 the quo-

rum-sensing pentapeptide CSF와 nitric oxide는 C. elegans 수

명을 연장시켰다. ABT263에 의한 노화 세포를 사멸시키는 마

우스에서 노화된 조혈 줄기 세포를 젊어지게 하였다. 세포자

살을 억제하는 BCL-2 및 BCL-xL의 억제제인 ABT263는 잠재

적인 노화세포 사멸 약물로 확인되었다. ABT263는 세포자살

을 유도시켜 노화세포를 사멸시켜 노화된 조직 줄기 세포의 

재생효과를 보여주어 항노화제로 기능을 확인 할 수 있었다

[7]. 한편 ABT-263는 노화 섬유아세포(HEF)와 내피 세포를 제

거하나, 전 지방 세포에는 효과가 미비하다. 반면에 Dasatinib

과 Quercetin의 조합은 이 세 가지 모든 유형의 노화 세포를 

사멸하고, 일부 노화되지 않은 세포도 사멸시킨다. Fisetin은 

고농도에서 노화 된 HEF 및 전 지방 세포에 대한 보통 정도의 

효과를 나타낸다. 그러므로 senolytics 화합물 중 가장 특이한 

전략으로 노화세포를 사멸하는 전략으로 노화마커 인 효소를 

타켓으로 개발하면 가장 바람직한 항노화제로 이용될 수 있을 

것이다. 한편 17-DMAG는 HSP90을 억제하여 세포자살을 유

도하여 세포를 사멸시키는 것으로 보고되었다[14]. 최근에는 

A galactose-modified duocarmycin (Gal-duocarmycin) [13]

과 senescence-specific killing compound 1 (SSK1)은[24] 이러

한 한계성을 극복하여 효과적으로 노화 세포 만을 제거하고, 

비 노화 세포에 대한 독성을 감소시킨다. 특히, SSK1는 리소좀 

β-galactosidase에 의해 세포 독성이 있는 독성이 있는 최종산

물의 화합물로 독특하게 전환되어 노화 세포군에 대해서 특이

적으로 세포자살을 유도하는 화합물을 발굴하는 실험을 설계

하여 합성 된 신규 전구 약물이다. SSK1는 노화세포의 β

-galactosidase에 의해 절단되어 세포 독성이 있는 gemcita-

bine으로 전환된다. 마우스 및 인간 노화 세포에서 사멸을 유

도하나 노화세포에서는 안전하다. SSK1는 다양한 종류의 노

화 세포를 선택적으로 사멸했다. 그 기전을 연구한 결과 p38 

MAPK 경로의 활성화를 통한 세포자살을 유도하고, 손상된 

생리 기능을 회복하고, 노화 된 마우스 및 bleomycin 유도 된 

마우스에서의 SASP 및 소상 반응을 약화시켜 폐 손상을 회복

시켰다[24]. 마지막으로 노화 세포의 생존에 핵심적인 역할을 

하는 FOXO4을 타켓으로 p53과 FOXO4 상호 작용을 교란시키

도록 합성된 FOXO4 펩티드는 노화 세포에서 선택적으로 p53

을 핵에서 배제하여 세포 자살을 유발시켰다. 그리고 자연적

으로 노화 된 마우스에서 체력, 모피 밀도 및 신장 기능을 회복

시켰다. 따라서, 이러한 노화 세포의 치료 적 표적화는 조직 

항상성을 효과적으로 회복시킬 수 있다[1].

결   론

향후 잠재적인 항노화제를 개발하기 위해서는 텔로머레이

즈 활성화제, 서르튜언 활성화제, 세노릭틱스에 대한 심층연

구로부터 시작되어야 하며, 그중에서 향후에 한다고 세노릭틱

스를 기반으로 한 항노화 신약의 개발이 가능할 것으로 판단

된다. 특히, senolytics 화합물 중 가장 특이한 전략으로 노화세

포를 사멸하는 전략으로 노화마커 인 효소를 타켓으로 개발하

면 가장 바람직한 항노화제로 이용될 수 있을 것이다.
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초록：잠재적인 항노화제로 텔로머레이즈 활성화제, 서르튜언 활성화제, 세노릭틱스에 대한 최신 동향

김문무*

(동의대학교 응용화학과)

모든 생명체는 연령이 증가함에 따라 생체 내에서 노화된 세포수가 축적되면서 피부주름 형성, 근육퇴화, 백내

장 및 모발의 백발화 과정 같은 노화의 특성을 나타낸다. 이러한 노화의 핵심적인 원인으로 알려진 세포노화는 

세포가 외부 및 내부요인에 의하여 늙어서 결국 세포의 증식이 정지됨으로 생물체의 노화와 직접적으로 밀접하게 

연관되어 있다. 이러한 현상에 대한 보다 심층적인 연구로부터 세포노화의 원인이 텔로미어가 세포 분열에 따라 

점차적으로 짧아짐으로, 텔로미어의 길이에 의해서 결정된다는 것이다. 최근에는 유전자 발현에 영향을 줄 수 있

는 히스톤 디아세틸레이즈 유전자가 효모에서 뿐만 아니라 예쁜 꼬마 선충 및 사람의 항노와 기전에 깊숙히 관여

하고 있다는 것이 밝혀졌다. 한편, 최근에는 늙은 세포가 노화 현상에 결정적인 역할을 한다는 것이 발견하여 이

러한 노화세포를 채내로부터 제거함으로써 젊은 세포의 증식을 촉진하여 노화를 지연 할 수 있다는 것이 보고되

었다. 그러므로 향후 잠재적인 항노화제를 개발하기 위해서는 텔로머레이즈 활성화제, 서르튜언 활성화제, 세노릭

틱스에 대한 심층연구로부터 시작되어야 한다고 판단되어, 최근에 각광 받고 있는 위와 관련된 항노화 후보물질

에 대한 최근 연구에 대하여 기술한다. 
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