Minden sejtmaggal rendelkez6 testi sejtiinkben megtalalhato a szervezetiink egészét felépité6 mole-

kulakat kodolé DNS, mely 46 kromoszomaba tomoriil. A telomérak a kromoszomak végén talalhato

rovid, tébb ezerszer ismétl6d6 DNS-szakaszok (TTAGGG koddal), melyek megvédik a kromoszomakat

széteséstol, pusztulastol. Hianyukban a kromoszémak nem lennének védettek a karosodastol, raada-

sul sszeakadhatnanak egymassal, a sejteket funkcioképtelenné téve ezzel. A cipdfiiz6 hasonlattal

élve ugy is elképzelhetjiik 6ket, mint kis védékupakokat, melyek megakadalyozzak a (kromoszémaba
felcsavart DNS-t jelképezd) cipo6fiizo elfeslését.

ejtjeink t6bbsége hosszabb-r6-
videbb 1d6kozonként osztodik,
ennek sordn pedig a benniik 1é-
v§ orokitGanyagnak is meg kell kett6-
zGdnie. Azonban a DINS-szintézis saj-
tossagabdl adbddan, minden egyes
ilyen megkett6z8dés utan a kromosz6-
maink vége néhiny bazisparnyi DINS-
szakasszal rovidiil. Tehat egy
adott sejttipusban, az osztoéda-
sok szamatdl fiiggben, a kro-
moszoémak telomérii egyre

vesztenek hosszukbdl. Addig, ———

amig a géneket nem kodold
teloméra szakasz rovidil, a
DNS nem kirosodik, ha vi-
szont bizonyos szama osztodas
utdn a kromoszémak egy kri-

melyekben gyors és folyamatos a
sejtosztodas (pl. csontveld, bélham).

A telomerdz tehat a legtobb egészsé-
ges testi sejtinkben miar inaktiv,
funkcidjat nem képes ellatni, a kro-
moszoémak végén 1évs teloméra régid
rovidil, ezért adott szama osztodas
utdn programozott sejthalal, apop-
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tikus teloméra-hossztisagot el-
érnek, a DNS megtorik, a sejtek
befejezik az osztodast, megoregsze-
nek, végtll bekovetkezik a sejthalal.
Létezik azonban egy enzim, mely a
sejtosztodast kovetSen Gjra és Gjra
kiegésziti a csonkolodott teloméra
szakaszt, ezaltal megakadalyozza a
sejtek 1d6 elbtti eloregedését. Az en-
zim neve telomeriz, mely a
telomérak Gjraszintetizaldsat, szint-
juk fenntartisat végzi, igy képes
megelézni azok rovidiilését, ami
nélkiilozhetetlen az allanddé meg-
Gjulasban 1évE szoveteink esetében.
Az enzim az embrionalis sejtek-
ben, 8ssejtekben, ivarsejtekben ki-
fejti hatdsat, am sziiletés utan leg-
tobb sejtiinkben az aktivitdsa mi-
nimalisra csokken, és csak azok-
ban a szovetekben mutathaté ki,

tozis kovetkezik be. Leonard Hay-
flick irta le elSszor a sejtek véges sza-
mu osztddasinak jelenségét, melyet
rola neveztek el Hayflick-limitnek.
Ember esetében az embriondlis sejtek
kb. otvenszer, a felndtt szervezetbdl
szarmazo testi sejtek az életkorral ara-
nyosan kevesebbszer osztédnak. E
megligyelésekre alapozzik a felte-
vést, miszerint az Oregedés hatteré-
ben genetikai tényez8k, bizonyos ge-
netikai 6ra mkodése 4ll. Az erre ala-
puld Sregedési elméletet nevezik a te-
loméra-elméletnek.

A halhatatlan”™, végtelen szamt
osztodasra képes daganatos sejtek
éppen ezt a tovabbi osztoédasnak ga-
tat szabd akadalyt képesek elhdrita-

ni, mégpedig a telomerdz enzimiik

»bekapcesolasanak™ taktikajat alkal-
mazva. Benniik a talsigosan aktiv
telomeraz korlatlan és gyors oszto-
dast eredményez, megakadalyozza a
kéros sejtek elpusztulasat.

A Nobel-dij térténete sorin elészor,
2009-ben megosztva két holgynek és
egy Grnak itélte oda a dijat a bizott-

sag Stockholmban. Elizabeth H.
Blackburn, Carol W. Greider és
Jack W. Szostak a telomérak és a
telomerdz enzimmel kapcsolatos
attoré kutatdsaikért részestilhet-
tek a rangos elismerésben.

A téma ma is a legintenzivebben
kutatott tudomanytertiletek egyi-
ke. Az utdbbi években szamos Gj
felfedezés latott napvildgot a
telomeraz enzim miikodésének sza-
balyozasa és a teloméra régidk Gsz-

szefliggésel terén. Hgyre inkabb fény
dertil arra 15, hogya genetikai tényezk
mellett a kornyezeti, részben életmo-
dunk altal befolyasolhat6, tgynevezett
epigenetikai (,,genetika feletti™) ténye-
z8k egyarant befolyasoljk a teloméra-
telomeraz rendszer mikaodését.

A telomérak a genetikai stabilitds
,0rz61”, a telomeraz miikodésében
bekovetkez8 barmelyik szélsGség
éppigy koéros allapotot eredmé-
nyez a szervezet szdmdra. Mig a
fiziologiastdl eltérd, alulmikods
telomerdaz és a talsigosan rovid
telomérak felgyorsult oregedéshez
vezetnek, a mérleg masik oldalin a
talburjinzd sejtek roncsoljak a
szervezetet.
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