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و غیره است. به نظر می‌رسد علاوه بر این عوامل، ساختارهای خاصی که 
نقش اصلی را در فرآیند پیری به عهده دارند تلومرها می‌باشند. تلومرها 
ساختارهای تخصص یافته‌ای هستند که در انتهای کروموزوم‌های خطی 

قرار دارند. این ساختارها از کروموزوم‌ها محافظت می‌کنند و سبب 
پایداری مولکول DNA خطی می‌شوند. کاهش طول این تلومرها در طی 

روند پیری مشاهده شده است.)1و 24(

 
اهمیت تلومر

تجـزیه  و  آسیب  از  را  کرومـــوزوم  انتهـــای  تلومــر 
شـــدن، نوآرایی و الحاق انتهایی حفظ می کـند. بدین روی 
پیشگیری  بااگزونوکلئازهـا   DNA ی  پایانه  دیدگی   آسیب  از 
به   DNAهمـانندســازی روند  تا  دهد  می  واجازه  کند  می 
درســتی انجام شـود. همچنین نفش دیگر ان چنین است که  با 
پیوند به غشــای هســته، در مکان یابــی و قرارگـیری مناسب 
کروموزوم هـا در هسته کمک می کند. نقش دیگر تلومــر در 
قـرار  خـود  مجـاورت  در  که  است  هـایی  ژن  "بیان"  تنظیم 
تعداد  است.  مولکولی  آن چون یک ساعت  دارند. عملکردی 
کوتاه شدن  کند.  می  مشخص  را  هـا  سلول  تقســیم  دفعات 
تلومر می تواند مایه ی ایجاد سیگنال هایی دردرون سلول شود 
و به مرگ برنامه ریزی شده سلول بیانجامد. روند کوتاه شدن 
طول توالی تلومر به عنوان یک فاکتور سرکوب کننده سرطــان 
انجام  های  بررسی  ی  برپایه  دیگر  سوی  از   . شود  می  تلقی 
 ATR و ATM و p53 گرفته   به دلیل اثر القـایی که برروی ژن

در آغاز و انتهای کروموزوم ها یک نوکلیوپروتیین ویژه ای قراردارد، که 
تلومر نامیده شده است. تلومرها برای یکپارچگی ژنوم ضروری است 
و نقش مهمی در پیری و سرطان ها دارد. تلومـر از ریشـــه یونانی 

کلمــه Telos به معنی انتهـا و Meros  بخش است، که  در ســـال 
1938  از سوی هرمن مولـــر نام گـذاری شد. او در ســال 1946 

موفق به کســب جایزه نوبل شد )1و2 (. چند سـال بعد جیمز واتسون 
هنگام بررسی فرایند همـانندسازی DNA خطی در یوکاریوت ها پدیده 

مشکل انتهای 3 را عنوان نمود. واتسون فرض کرد که آنزیم DNA پلیمراز 
همـانند سازی یوکاریوتــی قادر به همـانندســازی DNA در انتهای 

′3 نیست، در نتیجه پس از هر بار همـانندســازی قســمتی از مولکول، 
DNA توالی تلومری،کوتاه می شـــو)3و4(. در سـال 1961 هایفیلیک 

گزارش کرد که سلول هـای پیکری  در  in Vitro حدود 50 بار تقسیم 
می شود و پس از آن وارد مرحله عدم فعالیت سلولی می شود )5(  و 

چندی بعد الووینکو توانست بین پدیده problem replication end و   
Senescence  ارتبــاط معنــی داری برقرار کنــد. او چنین فرض کرد که 

problem replication End  موجب کوتاه شـدن تلومر در طی تقسیمات  

متوالی می شـود. او متوجه شد که تلومر همـانند یک ساعت مولکولی عمل 
نموده و تعیین کننده تعداد تقسیامت سلولی است که یک سلول  می توانــد 

انجام دهــد و بنابراین موجب پدیــده فیزیولوژیک پیری می شــود 
)1و6و7( . در ســال 1984 الیزابت بلکبورن و کارل گریدر پــس از 

مطالعـــه بر روی ترتاهیـمنــا، آنزیمی را شناســایی کردند که موجــب 
حفظ طول تلومر پس از هر بار تقســیم می شــد. آن هـا این آنزیم را 

ترانســفراز انتهایی تلومر یا همـان تلومراز نامیـدند )8و9(.همچنین  در 
سال 2009 الیزابت بلکبورن، از دانشگاه کالیفرنیا، و جک سوزتاک از 

دانشگاه هاروارد، با مطالعه و کشف آنزیم تلومراز در انسان موفق به کسب 
جایزه نوبل شـدند. آنچه می دانیم پیری یک پدیده‌ی طبیعی چند عاملی 
است، که به عوامل مختلف ژنتیکی و محیطی بستگی دارد. یکی از عوامل 
ژنتیکی که بر سرعت پیری و طول عمر یک موجود زنده تأثیر می‌گذارد، 

طول تلومرهایی است که در انتهای کروموزوم‌های خطی قرار دارند. افراد با 
تلومرهای کوتاه تر در مقایسه با آن‌هایی که تلومرهای بلندتری دارند، بیشتر 

مستعد ابتلا به بیماری‌ها هستند، و طول عمر کوتاه تری دارند. پیر شدن و 
طول عمر برای محققان مختلف یک معما بوده است و هم چنان به صورت 

یک معما باقی مانده است. فرآیند پیر شدن به عوامل مختلفی بستگی دارد، 
که شامل آسیب DNA در اثر استرس اکسیداتیو، عوامل محیطی، سن 

حقیقی و تقویمی، و ریسک فاکتورها )عوامل خطر(، مانند روی دادهای ناگوار 

فرزانه دهقانیان دیجوجین، دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی،  واحد علوم دارویی تهران
دکتر طاهره ناجی، دانشیارو مدیرگروه علوم پایه داروسازی، دانشگاه آزاد

تلومر و تلومراز درفرایند پیری

                         مقاله علمی 
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T اهمیت حلـقه 
بــا ایجـاد حلـقه T انتـهای DNA پوشــیده می شـــود و 
به همیـن دلیـل آزاد نیست. به این شکل که حلقه T مستقیـما 
عملکرد  از  همچنین   کنـد.  می  کنترل  را  تلومر  شدن  طویل 
که   معنی  بدین  دارد  می  نگـه  محفوظ  ترمیمی  هـای  آنزیم 
تلومـراز دیگر قادر به ترمیـم انتهای DNA نیست. همچنیــن 
1TRF عمل حفاظت از تلومر را در برابر اگزونوکلئازها بر عهده 

 DNA دارد. هنگامی که پس از هر بار هامنند سازی، مولکول
بدین  شود،  می  مشکل  هم   Loop-T تشکیل  شود  می  کوتاه 

ترتیب انتهایی مولکول DNA آزاد مانده و دستخوش تغییرات 
در  همانندسازی:  انتهای  مشکل  پدیده  که  میگردد  گوناگون 
پرایمــر  آخرین  وقتی  ها  یوکاریوت  خطــی  کرومــوزوم 
که  ندارد  وجود   OH3‘ انتهای  شود،  می  برداشته  انتهای'5  در 
آنزیم  بنابراین  گردد  اضافه  آن  به  ریبونوکلئوتیدها  دئوکسی 
پرایمررا   RNA خالی  جای  کردن  پر  توانایی  پلیمــراز   DNA

از  یکی   DNA سازی  همانند  بار  هر  از  پس  نتیجه  در  ندارد. 
زنجیره های آن به اندازه طول RNA پرایمر کوتاهترخواهد شد. 
برای  توسط جیمزواتسون مشاهده شد.  بار  اولین  این مشکل 

افزایش طول توالی تلومر 4 مکانیسم وجود دارد: 
1- مکانیســم غالــب در اکثر یوکاریوت ها و به خصوص 

در انســان، تلومراز است.
2 -مکانیسم چند شــکلی طولی جایگزینی مکانیسمی است 

که دربرخی از سلول های رسطانی دیده می شود.
3-در مگــس رسکــه، طــولDNA تلومــری بــه وســیله 
 TART و   A-HeTنام به  ای  ویژه  های  رتروترنسپوزون  انتقــال 
در  عنرص   2 این  هامنندسازی  هر  پایان  در  یابد.  می  افزایش 
 DNA قرار گرفته و 5 تا 6 کیلوباز، انتهای DNA انتهای مولکول

را بسط می دهند.
4-در ساکارومیســس رسویزیــه، طــول DNA تلومــری بــه 
وســیله کروموزوم های هومولوگ و غیر هومولوگ افزایش می یابد.

می گـذارد، کوتاه شــدن تلومــر می تواند موجب آســیب دیدن 
DNA و تومـورزایی شود. )1و14(

ساختار تلومر
آن  اصلی  وظیفه  است.  کروموزوم  انتهایی  ســاختار  تلومر 
توان  می  ساده  بیانی  با  است.  کروموزوم  از  پایداری  و  حفاظت 
تلومر را به ساختار پالستیکی انتهایی بند کفش تشبیه کرد که مانع 
تجزیه و تخریب آن می شود‑. در انســان و مهره داران تلومر 
از هزاران تکرار توالی ’TTAGGG- 3 – 5‘  یا n(T2AG3) که به 
صورت پشت سر هم در انتهای کروموزوم قرار دارند، تشــکیل 
شده اســت. طول تلومر در گونه های مختلف متفاوت است ولی 
طول آن در ســلول های انسان تقریبا بین 500 تا15000 جفت باز 
   FISH-Qمی باشد)11و10و7( . طول توالی تلومر را بیشتر با روش
اندازه گیری می کنند)12(.  تلومر دارای یک رشته غنی از G و یک 
رشته غنی از C است. رشته غنی از G که در انتهای' DNA 3 واقع 
انتهای(’DNA5 رشته غنی  است، عمدتاً به اندازه 18جفت باز از 
از C( بلند تر است که به آن رشته پیشامدهG گفته می شود. رشته 
تلومر  تعیین کننده ساختامن و عملکرد  از عوامل اصلی  G یکی 
DNA موجود در ساختار تلومری دارای چندین جایگاه  اســت. 
انتهــای'3  است)13و8و1(.  شلترین  های  پروتئین  برای  اتصالی 
در  خوردگی  تــا  دچار  شــلترین،  پروتئینی  مجموعه  کمک  به 
شامل  شــلرتین،  پروتئینی  کمپلکس  شود.  می  خود  ســاختار 
همچنین  است.   TRF2  ، 1TRF های:  نام  به  اصلی  پروتئین   2
ارتباط  در   TRF2 ،1TRF با    1POT،TPP و   TIN،1 های2  پروتئین 
هستند. در اثر تاخوردگی انتهای'3 در ســاختار تلومر، 2 حلقه به 
نام های حلقه T  و حلقه D  پدید می آید. به حلقه T، حلقه تلومری 
و حلقه D، حلقه جایگزینی می گویند. مکانیسم تاخوردگی بدین 
انتهای آزاد'3 به گونه ای خم می شــود  ابتدا  صورت است که 
که DNA تک رشته دوباره بتواند در کنار DNA دو رشــته  قرار 
ایجاد می شــود. سپس هنگامی که   T ترتیب حلقه  بدین  گیرد، 
DNA تک رشته در جای صحیح خود قرار گرفت، با توالی های 

تکراری مکمل خود بر روی انتهای'5 که 2 رشته ای است، پیوند 
هیدروژنی برقرار می کند و بدین ترتیب با ایجاد مارپیچی، جانشین 
رشته دیگر DNA دورشته می شود. به همین دلیل به این حلقه، 
حلقه جانشینی گفته می شود. در Loop-T، ساختار DNA 4رشته 
ای دیده می شود که موجب پایداری بیشرت حلقه T می شود. 
تلومر به دو حالت فرم باز ) فرم مناسب برای طویل شدن و فرم 

بسته )غیرقابل دسترس برای تلومراز است()2و7(
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منجر به مرگ می شود. پیری یک بیمـاری نیست، بلکه فرایند 
فیزیولوژیکی است که در آن طول توالی تلومری کاهش می یابد 
همچنین  و  ســلولی  تقسیم  و  رشد  قدرت  آن  موازات  به  و 
در  یابد  می  کاهش  سلول  در  ها  ماکرومولکول  ساخت  دقت 
نتیجه فعالیت ارگان های مختلف مختل می شــود. برای پیری 
مكانیســم های مختلفی تعریف شده است كه در ادامه به توضیح 

مهمرتین تئوری های توجیه كننده این مكانیسم می پردازیم. 
اثــر  در  پیری:  و  عصبــی  هورمونــی  تئــوری   -1
افزایش ســن و پیری هیپوتاالموس آســیب می بیند كه یكی 
از مهمترین علل آن زیاد شدن غلظت هورمون كورتیزول است.
تئوری  این  پیری:  و  آزاد  های  رادیكال  تئــوری    -2
مطرح   1956 ســال  در  هارمان42  دكرت  توســط  بار  اولین 
الــكل  تنباكو،  زندگــی،  عادتهای  تغذیه،  مانند  عواملی  شد. 
تولیــد  افزایش  باعث  تواننــد  می  اشــعه  با  برخورد  و 
رادیكال های آزاد در بدن شــوند. البتــه در حالت طبیعی هم 
رادیكال های آزاد در بدن تولید می شوند. تولید رادیكال های 
آندوپالســتی صاف رخ  میتوكندری و شبکه  بیشرت در  آزاد 
می دهد. رادیكال های آزاد می توانند به ساختار غشای سلول، 
DNA و پروتئین ها متصل شوند و باعث تخریب آن ها، پیری 

و در نتیجه مرگ سلولی می شوند.
پیری:  و  ها  سلول  غشــای  چربی  كاهش    3-تئوری 
بر اثر گذشت زمان، كمكم غلظت چربی غشــای ســلول كم 
می شــود، در نتیجه كاركرد غشــای سلول مختل می شــود 
و ســلول قادر به تبادل مواد از عرض غشای خود منی باشد.

هایفیلك  دكرت   1961 ســال  در  هایفیلیک:  تئوری   -4  
بار   50 حداكرث  انسان  بدن  های  سلول  اغلب  داد  نشــان 
می تواند تقسیم شود و بعد از آن دچار مرگ سلولی می شوند.
پیــری:  و  هــا  میتوكندری  عملکــرد  اختلال   - 5
اختلال در عملکــرد میتوکندری های موجود در سلول های 
اختالل در روند سیگنال های موثر در  تواند موجب  بدن می 

مرگ برنامه ریزی شده سلول شود)16(.
قند  مرصف  پیری:افزایش  و  گلیکوزیالسیون   6 -تئوری 
قند  مرصف  افزایش  بخشد.  ترسیع  را  پیری  روند  تواند  می 
می تواند موجب تجمع آن در فضای خارج و درون ســلولی 
ها،  پروتنئ  سلولی،  خارج  ماتریکس  آن  دنبال  به  که  شود 

اسکلت درون سلولی صدمه می بینند)17(.
7- تئوری مولکولی پیری: در واقع تلومر هامنند یک ساعت 
مولکولی عمل کرده و تعداد دفعات تقســیم سلولی را مشخص 
می کند. بعد از هر تقسیم سلولی در سلول های قابل تقسیم،45 از 
طول توالی تلومری کاســته می شــود. به طور میانگین پس از هر 
بار تقسیم حدود 50 تا 100 جفت باز از انتهای '5 کوتاه می شود. 

تلومـراز و عملکرد آن
آنزیم تلومــراز (EC number  2,7,7,49)یــک ترانس کریپتاز 
معکوس اســت که می تواند RNA موجود در ســاختار خــود را 
به عنوان الگو قرارداده و بدین ترتیب انتهای 'DNA 3 را بســط دهد. 
در واقع آنزیم تلومراز یک نوع DNA پلیمراز وابســته به RNA است. 
  and,شــامل تلومراز  آنزیم  واحدهای  زیر  کننــده  کد  های  ژن 
  S-G1آنزیم تلومراز در مرحلهDKC1, TERC, TERT:   etc,   TEP1   
از چرخه ســلولی بیان شده و در همین مرحله از چرخه سلولی 
توالی های هگزامری)TTAGGG( را به انتهای 'DNA 3 اضافه می کند. 
ماهیت بیوشــیمیایی آنزیم تلومراز، ریبونوکلئوپروتئینی بوده و از 3 

جز مهم تشکیل شده است.
 RNA این بخش از آنزیم شــامل یک  :(h)TERC or TR -1
 RNA ازاین  11نوکلئوتید  تنها  که  است  نوکلئوتید   445 طول  به 
توالی  DNA و سنتز   3' انتهای  دادن  برای بسط  الگویی  به عنوان 

تلومری قرار می گیرد. 
hTERT -2:   ایــن بخش از آنزیم پروتئینی بوده و مشــتمل 
بر 1132 آمینواســید با وزن 127کیلودالتون است. این بخش از 

آنزیم دارای خاصیت کاتالیتیکی و ترانس کریپتازی است. 
  TEP1 -3: این بخــش از آنزیم خاصیت تنظیمی در فعالیت 
آنزیمی دارد( اجزای آن هنوز شناخته نشده است RNA )1و10( 
موجود در ســاختامن آنزیم به عنوان الگو قرار گرفته و آنزیم از 
به  را  ها  ریبونوکلئوتید  دزوکســی  خود   TERT قســمت  طریق 
انتهای '3 مولکــول DNA اضافه می کند. هنگامی انتهای '3 مولکول 
DNA بســط پیدا کرد، جای خالی RNA پرایمر وسیعتر می شود. با 

ساخته شدن RNA پرایمر جدید در جای خالی، DNA  در جهت  5’ 
به 3’  ســنتز می گردد. ســپس دوباره RNA پرایمر جدید برداشته 
می شــود و چون این RNA پرایمر جدید مربوط به توالی تلومری 
مشکلی  سلول  ژنتیکی  ذخایر  برای  آن  شدن  برداشــته  اســت، 
ایجاد منی کند ژن تلومراز در سلول های طبیعی سوماتیک تقریبا 
از جمله ســلول های  ها  از سلول  برخی  در  اما  منی شود  بیان 
رسطانی، سلول های بنیادی،ســلول های زایا، سلول های رویانی، 
سلول هـای اپیدرمی پوست،سلول های فولیکـولی مو، لنفوسیت 
های فعال، سلول های روده ژن آنزیم تلومراز روشن بوده و بیان 
می شـود. پس به طـور کلی آنزیـم تلومراز مـوجب پایــداری 

(telomere the rejuv).می شــود DNA

تلومـر و پیری
 اگر با گذشــت زمان پیر شــویم، آن را پیــری فیزیولوژیک می 
گویند. به طور معمول  پیری را سن باالتر از 75سالگی تعریف می 
كنند. پیری یک فرایند فیزیولوژیکی است که با زوال فعالیت بافتی 
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نامیرایی
اگر سلول بتواند به نحوی از کوتاه شدن توالی تلومری خود 
به  و  گریخته  مرگ  از  تواند  می  ترتیب  بدین  کند  جلوگیری 
این خصوص  در  شود  نامیرا  و   دهد  ادامه  خود  تقســیامت 
دکتر کراپ و کالپر مطالعات خود را بــر روی یک گونه ماهی 
ماهی  این  آغاز کردند و متوجه شــدند که  نــام راکفیش  به 
می تواند به مدت 200 ســال زندگی کند. آن هـا با ادامــه 
مطالعه خود، دریافتـند که سلول هـای ســوماتیکی آن دارای 
ســطـح باالیی از آنزیم تلومـراز می باشند)20( .پیری زودرس 
بدان  بدهد،  رخ  تــر  پایین  ســنین  در  پیری  فراینــد  اگــر 
باشــد.  می  نادر  پدیده  این  البته  پیــری زودرس می گویند. 
پیری زودرس عمدتاً به دلیل کوتاه شدن وسیع تلومر و اختلال 
در مکانیسم ترمیم DNA است. برخی از سندرم های ژنتیکی که 
 DNA با کوتاه شدن وسیع تلومر و اختلال در مکانیسم ترمیم
  Down’s syndrome     Hutchinson Gilford”مرتبطند، مانند
Progeria Syndrome “  Werner Syndrome “ Ataxia Tel-

angiectasia “ Bloom Syndrome”  Fanconi Anemia”  Ni-

  jmegen Breakage Syndrome”  Dyskeratosis Congenita”
 ، Cri       Du Chat Syndromeکه  در تمامی این سندرم ها 
آنزیم های تعمیر کننده DNA دارای موتاسیون بــوده و توانایی 
حفاظت از منطقه تلومری خود را از دســت داده اند. در این 
به عنوان  یک اختالل بسیار  رابطه می توانیم سندرم پروگریا 
و  پیری  های  نشــانه  و  عالئم  آن  در  که  است  ژنتیکی  نادر 
از  پروگریا  کلمه  میمنایند.  تجلی  کم  بسیار  سنین  در  کهولت 
لغت پروگــروس55 یونانی که به معنای پیری زودرس گرفته 
یا  قبل  معنای  به  پرو  یونانــی  کلمه  آن  در  که  شدهاســت 
میباشد  یا کهولت  پیری  معنی سنین  به  پیش، و کلمه گروس 
. این سندرم در سال ۱۸۸۶ میالدی توسط جاناتان هاچینسون 
به صورت  گیلفورد،  هستینگز  توســط  نیز   ۱۸۹۷ سال  در  و 
مستقل مورد مطالعه قرار گرفت. میزان بروز این اختالل بســیار 
کم اســت و نرخ بروز آن ۱ مورد درهر۸۰۰۰۰۰۰ تولد زنده 
است، متوسط طول عمر بیمـاران 13 ســال است و علت مرگ 
در بیشتر موارد آترواسكلروز زودرس و پیرشونده است علت 
ژن   11 اگزون  در  ای  نقطه  جایگزینی  جهش  یک  بیمـاری، 

A Lamin برروی بازوی بلند کروموزوم یک است. 

آزمایش بر روی خون برای پیش بینی طول عمر
مشاهده شده است که طول دقیق تلومر در میان افراد در سن 
مشابه متفاوت است. دانشمندان ادعا می کنند که اندازه گیری 
بینی سن  پیش  برای  ذهنی  زمینه‌ی  پیش  می‌تواند  تلومر  طول 

کوتاه شدن تلومر بر روی ژن های مجاور تاثیر گذاشته و سبب فعال 
 p16 ، p21، p53 شدن سیگنال هایی می شود که در پــی آن ژن
فعــال می شــود که به دنبال آن چرخه ســلولی متوقف64 و موجب 
مرگ برنامه ریزی شده سلول می شود. در پســتانداران بر اثر پیری 
تلومر کوتاه شده، آسیب های وارده به DNA و جهش ها افزایش 
 Transloca tion ،Insertion ســیتوژنتیکی  تغییرات  مثال  یابد  می 
 ،Degeneration ،Rearrangement ،Accumulate Dicen- End to

افتد  می  اتفاق  که    end fusion و trics  and Acentric Fragment

و منجر به مرگ سلولی می شوند. البته الزم به ذکر است برخی از 
عوامل رسعت پیری را افزایش می دهند مانند: چاقی، سیگار کشیدن، 
نوشیدن الکل، مرصف زیاد قند و منک. جالب توجه است که اسرتس 
اکسیداتیو می تواند کوتاه شدن طول توالی تلومر را 5 برابر تشدید 
کند)1(.برخی از تأثیرات کوتاه شدن تلومر و ارتباط آن با اختالالت 
 . آترواسکلروسیز"   " بینایی74  84  وابسته شامل تضعیف قدرت 
اختالل در بهبود زخم ها" بیمـاری های قلبی94 " سفید شدن موهای 
سر " چین و چروک پوست " در بیمـاری AIDS لنفوسیت های آلوده 
به HIV دارای تلومر کوتاه تری می باشــند که همین عامل سبب 
 AIDS مرگ آن ها و تضعیف سیستم ایمنی فرد می شود. در بیمـاری
در صورتی که بتوان طول توالی تلومری را ثابــت نگه داشــت، 
فعالیت CD8+ افزایش می یابد. در ســال 2010 دارویی تحت عنوان 
TAT0002 کشف شد. این دارو سبب افزایش بیان ژن تلومراز در سلول 

هایCD8+  و CD4+ می شود )2و51و91(
 Corporation Geron،8002 براین منوال داروهـای ضد پیری در سال
موفق به تولید دارویی تحت عنوان  TA-65شــد. این دارو از نوعی گیاه 
به نام آستراگالوس50 به دست آمده اســت که این دارو به عنوان فعال 
کننده تلومراز در سلول های سوماتیک عمل می کند به طوریکه محققان 
اعالم کرده اند این دارو می تواند طول عمر انسان را تا 521 سال افزایش 
می دهد. در سال 9002 دارویی تحت عنوان C 0057684 ســاخته شــد. 
این ترکیب موجــب افزایش بیان ژن تلومراز در سلول های سوماتیک 

می شود )81(.
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زیستی یک فرد ارائه کند. شرکت‌هایی مانند طول عمر )در اسپانیا(، 
شرکت سهامی رسمی سلامت تلوم )ایالات متحده( و آزمایشگاه‌های 
اسپکتراسل )ایالات متحده( از طریق آزمایش بر روی خون متوسط 
طول تلومر را اندازه می‌گیرند و ادعا می‌کنند که می‌توانند از این 
طریق سن زیستی را پیش بینی کنند. اگر چه پیش بینی طول عمر 
ما هم چنان برای ما سؤال بر انگیز است، اما این آزمایشات ثابت 
می‌کنند که برای دانستن سطح سلامتی یک فرد مفید هستند و نشان 
می‌دهند فرد با چه سرعتی در حال پیر شدن است و خطر ابتلای 
بیماری‌ها و اختلالات خاص در او چه قدر بالا است. این چنین 
تجزیه و تحلیل‌هایی می‌توانند مانند زنگ هشداری باشند برای این 
که از سبک زندگی سالم خود مطمئن شویم و به راه کارهایی برای 

به دست آوردن طول عمر بیشتر روی بیاوریم.)1و24(

نتیجه گیری
رخ  زمان  گــذر  با  که  است  فیزیولوژیکی  فرایندی  پیری 
پیری  بیان شد عوامل متعددی فرایند  می دهد. و هامن طور که 
از:  عبارتند  عوامل  این  مهمترین  دهند.  می  قرار  تأثیر  تحت   را 
1 .گذشــت زمان، 2.اسرتس اکســیداتیو، 3.افزایش مرض قنــد، 

4.کوتاهی تلومر و عدم فعالیت تلومراز. 
پیری  فرایند  و  تلومر  شــده  کوتاه  بین  ارتباط  زیادی  مقالات 
در  تلومــراز  و  تلومر  نقش  کنون  تــا  اما  اند  کرده  بیــان  را 
نتایج  فرایند پیری به طور کامل شناخته نشده است. این مطالعه 
جدیدترین تحقیقات انجام شده را مورد بررسی قرار داده و سعی 
و  تلومراز  تلومر،  بیولوژی  نقش  بیشرت  هرچه  شناساندن  در 
مکانیزم های دخیل در پیری را دارد. امید است درک و شناخت 
هر چه بیشتر تلومر و تلومراز سبب گسرتش علوم مرتبط، افزایش 
انســان ها شود و همچنین  میانگین طول عمر و میزان سلامتی 
در نظام سیاست گذاری سلامت کشور به اهمیت در پژوهش و 

کاربرد آن اهتمام شود.)1و2و7و9(
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