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   مرکز تحقیقات پروتئومیکس، دانشکده پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی تهران)2
  روب شناسی بالینی، دانشگاه علوم پزشکی ایلاممرکز تحقیقات میک) 3
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    مرکز تحقیقات پروتئومیکس، دانشکده پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی تهران :مسئول سندهینو *

Email: nayebalia@sbmu.ac.ir; nayebalia@yahoo.com 

  چکیده  
در پستانداران . کننده تشکیل یافته استی می باشد که از یک توالی غیر کدهاي خط تلومر پایانه فیزیکی کروموزم
 3 می باشد که توسط آنزیم تلومراز به انتهايTTAAGGG هاي تکراري، با رمز  تلومر مرکب از تعداد متغیري توالی

ها از تخریب اگزونوکلئازي، اتصال کروموزوم به کروموزوم و  فاظت کروموزومتلومرها در ح. ها اضافه می شود کروموزوم
و صداي اختلال عملکرد تلومراز در  علی رغم نقش پر سر. چنین جلوگیري از دیگر اشکال نوترکیبی ناقص نقش دارند هم

ر ــبه نظ. اي بحث داردهاي ژنتیکی اختصاصی ارتباط بین اختلال تلومر با پیري در حال حاضر ج آسیب شناسی بیماري
 خود بوده و فعال ههاي سرطانی به منظور دستیابی به رشد ویژ  سلولهترین وسیل  تلومراز معمولهمی رسد فعالیت دوبار

هاي موجود در کنترل عملکرد تلومراز  مشخص شدن پیچیدگی. شدن معمولاً در اوایل شکل گیري تومور اتفاق می افتد
قرار دادن فعالیت تلومراز فراهم کند تا به عنوان یک روش رایج درمانی براي بسیاري از می تواند مسیري براي هدف 

در این مقاله نگاهی کوتاه به . بیماران سرطانی استفاده شود و به عنوان یک هدف براي ساخت دارو در نظر گرفته شود
ا روند پیري و سرطان از جنبه هاي مختلف به ساختار و عملکرد تلومر و تلومراز شده و سپس ارتباط بین فعالیت تلومراز ب

در انتها استفاده از تلومراز به . هاي دیگر تلومراز در بدن پرداخته شده است در ضمن به نقش. تفصیل بررسی گردیده است
 .عنوان یک هدف دارویی در درمان سرطان مورد توجه قرار گرفته است
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  مقدمه
هاي  کروموزم کییزیانه فیپا) Telomere(تلومر

ل یر کد کننده تشکیک توالی غیخطی می باشد که از 
ري یدر پستانداران تلومر مرکب از تعداد متغ. افته استی

. می باشدTTAAGGG ، با رمز هاي تکراري یتوال
ز داراي یر جانداران نیشونده تلومري در ساتوالی تکرار

 هن شباهت نشان دهندیفرمول کلی مشابهی است که ا
جه محفوظ باقی ماندن ساختار یاتی و در نتینقش ح
 يها ی است که توالیمیمراز آنزتلو .باشد یتلومر م

 يها  کروموزوم3 ي را به انتهاDNA از جنس يتکرار
 در یــن توالــیند که اـــ کیافه مــ اضیوتیوکاری

ه ـوده و بـــــت بــــابــــره داران ثــــهــام مــتم
3ورتــص  ́-  5 -́TTAGGGر ی باشد اما در سایم
 در 1984تلومراز در سال . ها متفاوت است وتیوکاری

Tetrahymnaط ــــوســــ تCarol W.Greider و 
Elizabeth Blackburn1(. کشف شد(  

ب یها از تخر تلومرها در حفاظت کروموزوم   
روموزوم و ــوزوم به کــصال کرومــ، اتيلئازــاگزونوک

 ناقص یبیگر اشکال نوترکی از ديریجلوگچنین  هم
ها شکل رــومــ در تلDNA از یلوپ .)2(،نقش دارند

کند و  یدارتر می کروموزوم را پايرد که انتهایگ یم
 که D-loopه ی شبي را به ساختاري دو رشته اهمنطق

T-loopطول متوسط  .کند یل میشود، تبد یده می نام
ن ی است و اkb 10-5 یوانی حيها لوپ در سلول
) TRF2( به تلومرین اتصالی پروتئهلیواکنش به وس

  )3(.شود یز میکاتال
  ار تلومرازساخت

 2007 در سال  انسانتلومراز ینیب پروتئیترک
 هتوسط دکتر اسکات کوهن و همکاران در موسس

 که ا مشخص شد؛ی کودکان در استرالیزشکقات پیتحق
  جزء ): 1  شمارهشکل(ل شده استیاز سه جزء تشک

RNA ندــک یــل مــمــو عــوان الگــ که به عنيا 
telomerase RNA(hTR or TERC),  قسمت ،

 دهد یجام مــ انیمـیزــمل آنــ که عینــیــروتئــپ
telomerase reverse transcriptase (TERT) و

د نشان یمطالعات جد ،)dyskerin،)4 به نام یجزء سوم
د وجود ــها دو واح دام از آنــت که از هر کــداده اس

 متفاوت يها  توسط ژنیرواحد اولیدو نوع ز .)2(،دارد
 کد کننده همنطق . شوندیدر دو کروموزوم متفاوت کد م

 است که يدی نوکلئوت3396 هک منطقی TERT يراب
ن یا .)5(،ودــ شیمه مــنه ترجــیدآمیــ اس1132به 

 يا RNA هــ کTERC زءــا جــد بیــپتــ پیــپل
 است،د یوتــوکلئــ ن451 ولــبا ط  ايیر کدکنندهــغ

  )1،6.(تعامل دارد
  

 
 
 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  هاي مربوط به  راز و بیماريساختار شماتیک کمپلکس تلوم. 1  شمارهشکل
  )6(.هاي این کمپلکس کدکننده هر یک از پروتئینهاي  جهش در ژن
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  عملکرد تلومراز
مراز ی پلDNA ،DNA ين همانندسازیدر ح   

رو را کامل ی په رشت5´ ي انتهايتواند همانندساز ینم
 رهبر که هرو نسبت به رشتی پهجه رشتیدر نت کند؛

ده را ین پدیا . ماندیر متوتاه ک،شود یوسته سنتز میپ
 یند که موجب کوتاهی انتها گويمشکل همانندساز

 یمات سلولیدر طول تقس) تلومرها(ها  کروموزوميانتها
 TERT به عنوان الگو، TERC با استفاده از . شودیم
 را به يدی نوکلئوت6 يکرارــ تياــه ی تواند توالیم

 يها نیا پروتئهمراه ب(ن تکرارهایا . اضافه کند3 يانتها
جزء .  شوندیده می، تلومر نام) هم ارز خودیاتصال

TERTیک جا (یه دستکش دو قسمتی شبی ساختمان
 دارد )براي چهار انگشت و یک جا براي انگشت شست

 دهد دور کروموزوم را احاطه کرده و یکه به آن اجازه م
  )1(. را اضافه کندي تک رشته اي تلومريتکرارها

   و تلومرازيریپ
 که در ی انسانرمالــ نکیــوماتــ سيها لولس

 ي محدوديریشگاه کشت داده شده اند قدرت تکثیآزما
 بار مضاعف شدن رو به 70 تا 50 پس از حدود ودارند 

را شدن یستم نامیسم سیاگرچه مکان . روندی ميریپ
 به طور کامل مشخص نشده یکیسلول در سطح ژنت

 . باشدیح م واضيستم تلومری سيدی نقش کل امااست،
 سلول يد با هر بار همانندسازی نوکلئوت200 تا 50حدود 

 يت تلومرهای شود که در نهایاز طول تلومر کاسته م
 یلولــرگ ســ و ميری منجر به پی بحرانهکوتاه شد

 در TERCمطالعات نشان داده است که  ).7(، شودیم
هاي تلومراز  در سلولو هم چنین ها  شتر انواع سلولیب

به طور هاي سوماتیک تمایز یافته  انند سلولمنفی م
 یسیگر رونویاز طرف د .شود یان می بيگسترده ا

TERTشود و  یق کنترل میز به طور دقی در طول تما
ا در ی شود یان نمیا بیک ی سوماتيها شتر سلولیدر ب

 هن اساس، رابطیبر ا . شودیان مین بییار پایسطح بس
 و TERT  مربوط بهmRNAن مقدار ی بیمیمستق
م یظن تنیا بر بنا .ت تلومراز مشاهده شده استیفعال

 TERT ژن یسیم در سطح رونویتلومراز منوط به تنظ
 يها لولــتر ســشیک و بی لوسميها سلول .)7(،است

 يبت هستند اما تلومرهاــومراز مثـــنه تلیسرطان س
ها که تلومراز   سلولی برخیاز طرف . دارندیکوتاه

 را hTERT یسی از رونوییح بالا هستند، سطویمنف
 هلیم به وسیظنــوارد، تــن میدر ا . دهندینجام ما

Alternative Splicingی شود که برخی باعث م 
 معکوس را کد ي که عملکرد نسخه بردارییها اگزون

م فعال ی، آنزینی محصول پروتئ کنند از دست رفته ویم
  )7(.نباشد

 یگر سلول بدون حضور تلومراز، ايط عادیدر شرا
 ی تماميله اــود، در مرحــم شــیبه طور مداوم تقس

 به حد )progeny(مــل از تقسیــحاص ياــه ولــسل
Hayflick با حضور تلومراز، هر . دخواهند رسی خود

 از دست DNA تواند مقدار  یم میسلول در حال تقس
م ی تقسين کرده و به طور نامحدودیگزی خود را جاهرفت

 همان است که به ، رشد نامحدودیژگین ویا .شود
 مطرح ی و مهم در رشد سرطانی اساسيعنوان مرحله ا

ان یومراز را بــ تلینی جنيادی بنيها سلول .)1(،است
م شده و فرد یجه به طور مداوم تقسی کنند که در نتیم

 ییها ن، تلومراز در سلولیدر بالغ.  آورندیرا به وجود م
از ی شود که نیان میبهاي سیستم ایمنی  مانند سلوله

 از يدادــتع .)1(،م شوندــــیدارند به طور منظم تقس
 یی کوتاه شناساي زودرس با تلومرهايری پيها سندرم

 ،يکتازی تلانژیآتاکس م ورنر،درشده اند که شامل سن
جمن و ی نیرم شکستگدسن ،ی فانکونیآنم رم بلوم،دسن

 یمتما . باشندی ميکتازی تلانژیــاختلال شبه آتاکس
ها دچار جهش شده اند در  يمارین بی که در اییها ژن
ها در  ق آنی نقش دارند و نقش دقDNAب یر آسیتعم

  )8(. توجه پژوهشگران استموردحفظ طول تلومر 
ست تا چه حد ی که هنوز مشخص نیدر حال

 و ي دخالت دارد، اما نگهداريریب تلومر در روند پیتخر
 به يمر تلوDNA و حفظ ی به طور کلDNAحفظ 
دکتر  .ندی آی به حساب میگران اصلیژه بازیطور و
 ی مبتنيها شنهاد کرده است که درمانیپ  فاسلمایکل

 درمان سرطان به کار ي توانند برایبر تلومراز نه تنها م
ز کاربرد یش طول عمر انسان نی افزايروند بلکه برا

 در انسان ینی باليها ییاو معتقد است که کارآزما .دارند
ش ی بر تلومراز به منظور افزای مبتنيها  درمانيبرا

  )9(.نده انجام شوندی سال آ10عمر در طول 
 اختلال عملکرد يو صدا  رغم نقش پر سریلع
 یکی ژنتيها يماری بیناســــب شــــیر آسدتلومراز 
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 در حال يرین اختلال تلومر با پی ارتباط ب،یاختصاص
ن است کوتاه شدن تلومر ممک.  بحث دارديحاضر جا
 نقش نداشته باشد و يریجاد پیدر ا مطلقبه طور 

ن یر ای اخيها یبررس. از استی نيشتریقات بیتحق
را مطرح کرده است که نقش تلومرها به حالت خاص 

م کوتاه شده تا ی با هر تقسواست  یعنوان ساعت سلول
 و مرگ يری شروع روند پيکه زمان مناسب برا نیا

 وجود دارد ين شواهدیعلاوه بر ا . مشخص شودیسلول
 يریها دچار پ  مانند نورونيتوزی فراميها که سلول

م یــــها تقس ن سلولی که اییجا  شوند و از آنیم
ها   آنيرین کوتاه شدن تلومر در پیا بر  شوند بناینم

به  .ز استیو نقش داشتن آن شک برانگ  نداردینقش
 نقش ی سلوليری اگر ثابت شود تلومرها در پ،علاوه

 در ها، ت داشتن آنی قابلین مسئله لزوماً به معنیرند ادا
  )1(.ستی نی در هر حالتيری از پيریا جلوگیدرمان 
   و تلومرازسرطان

قات ی از تحقياریتلومر و تلومراز کانون توجه بس
 گذشته بوده است چرا که حضور مناسب و هدر ده

 از شروع يری جهت جلوگيله ایح تلومرها وسیصح
هنگامی  ).10(، شودین در نظر گرفته مزودهنگام سرطا

 Hayflick به حد یولــشت سلــها در ک که سلول
ر فعال ی تواند با غی ميریدن به پیزمان رس ، رسندیم

به ) pRb وp53( توموره مهار کننديها نیشدن پروتئ

 اکثر )crisis( بحرانجادین حالت، با ایدر ا .ر افتدیتاخ
 crisis دن بهیا رس بی سلولیگاه .رندی میها م سلول

 تیپیک،وضعیتی در .  کندیوقف نمــود را متــم خیتقس
 یارچگــکپی و وندــــمی شت داده ــــاز دستلومرها 

دا ی کاهش پ پس از هر بار تقسیم سلولیها کروموزوم
ها به عنوان   کروموزومهان شدی نمايتهاهان امی کند؛

 چنین  در نظر گرفته شده وي دو رشته ايها برش
 شکسته شده به هم ي با اتصال انتهاهاهایی سیبآ

 يهاهاــورت، انتــن صیدر ا .دــنوــ شیــر میــتعم
تصل شده و ند به هم من توای مختلف ميها کروموزوم

 در ی کند ولی فقدان تلومرها را حل مهاگر چه مسئل
 ی متصل به صورت تصادفيها طول آنافاز کروموزوم

ها و  شــهــ از جيرایــوجب بســورده و مــبرش خ
با ادامۀ  . شودی میوزومــ کرومياــه يجارــناهن

 و )2  شمارهشکل(دار شدهیت ژنوم سلول ناپاین وضعیا
ش یپ) آپپتوز(یشتر مرگ سلولی بيها بیجاد آسیبا ا

 يدی جديها ا ممکن است در اثر جهشیآمده و 
 از یبا فعال شدن تلومراز برخ .تلومراز مجدداً فعال شود

ن یدر ا . شوندیرا میها نام ها و زادگان آن ع سلولانوا
 ندارد که تا چه حد یتیدار نبوده و اهمیحالت ژنوم ناپا

 يط برایراــ که شیم شود و تا زمانیــول تقســلــس
 یلولــرگ ســود از مــا شیــا مهــه م آنــیتقس

  )1(. کنندی ميریجلوگ
  

    
  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  )11(. غیرطبیعی تلومر که منجر به ناپایداري ژنومی می گرددمدلی از عملکرد. 2  شمارهشکل
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را در نظر گرفته ی نامی سرطانيها  سلولرشتیب   
 ه مطالعيح داده شده برایکه مدل توض نیبا ا . شوندیم

 یهاست که در کشت سلول  سالی انسانيها سرطان
در  که یقیرات دقییتغ .ستیق نیاد دقی زاماد بوده، یمف

 .ستی، واضح ن شودیجاد میومورزا ا تيها سلول
 ه که در گستري متعددي جهش هاهبا مشاهدمحققین 

به درك درستی  موجودند ی انسانيها  از سرطانيادیز
 يها جاد سلولی اي برای کافيمجموع جهش هااز 

با  .دست یافته اندها   در انواع مختلف سرطانزاتومور
ل  لازم بسته به نوع سلويها که مجموع جهش نیا

ر لازم یرات زییمتفاوت است، اما در حالت معمول تغ
، P53ر یفقدان عملکرد مس ،TERTفعال شدن  :است

 و اختلال در mysا پروتوانکوژن یRas فعال شدن 
ن است که گفته یبه خاطر هم .PP2Aن فسفاتاز یپروتئ

 از ی ناشی شود با فعال شدن تلومراز، مرگ سلولیم
 ي القايرهای قدرت مسا کاهشی ی کروموزوميداریناپا

دا ــیه پـــتوز ادامیرد و می گیس صورت نمیآپوپتوز
 ين مدل نقش تلومراز را در تومورهایا .)1(، کندیم

 ی به درستیولــت سلــط کشی در شرای انسانیواقع
  حدوددر واقع، فعال شدن تلومراز در . کندیف میتوص
 ،)12(، مشاهده شده استی انسانيدرصد تومورها 90
 تلومراز حاصل هلی که به وسییرایدهد نام ینشان مکه 

 . کندی مي سرطان بازه در توسعيدی شود نقش کلیم
 ،)13(، شودی فعال نمTERT که ییدر مورد تومورها

 حفظ طول يگر برایر دــیک مسیها  شتر آنیدر ب
 ALT(Alternative Leanghingام ــه نــتلومر ب

of Telomer)ق آن یقسم دیکه مکان  دهدی رخ م
 متعدد یبیع نوترکی احتمالاً وقای ول؛روشن نشده است

    .)14(،ش دارندــر نقــین مســیدر محل تلومرها در ا
عال ــ را فp53 ، کوتاه شده و فاقد عملکرديتلومرها

س شده یا آپوپتوزی ی سلوليری کنند تا باعث شروع پیم
گر، یاز طرف د .ل تومور را مهار کندیله تشکین وسیو بد

 یسم مهمی اختلال عملکرد تلومر مکانp53در فقدان 
است که معمولاً در  ی ژنوميدارــیاد ناپاــجیدر ا

اگرچه  ).10(، شودی مشاهده می انسانيها سرطان
 يها  از سلولياریــلومراز در بســفعال شدن مجدد ت

ست که ی نین بدان معنی شود ایده میک دینئوپلاست
ممکن است  .ست سرطان ایده عامل اصلین پدیا

 تلومراز قبل از شروع ی اصليم کننده هایعملکرد تنظ
ت ی خود موجب فعالهابد که به نوبیر ییجاد تومور تغیا

ت ی رسد فعالین حال به نظر میبا ا مجدد تلومراز شود؛
 ی سرطانيها  سلولهلین وسیتر  تلومراز معمولهدوبار

ن  خود بوده و فعال شدهژی به رشد ویابیبه منظور دست
 . افتدی تومور اتفاق ميریل شکل گیمعمولاً در اوا

 موجود در کنترل عملکرد يها یدگیچیمشخص شدن پ
ت ی هدف قرار دادن فعالي برايری تواند مسیتلومراز م

 یج درمانیک روش رایتلومراز فراهم کند تا به عنوان 
  )7(. استفاده شودیماران سرطانی از بياری بسيبرا

  زگر تلومرای ديها نقش
ا احتمالاً در رشد ی ژن که به طور قطع 70م یتنظ

ز ی و ننقش دارند) متاستاز( آن در بدنهسرطان و توسع
 يها  شود سلولیز که موجب میکولیفعال کردن گل

 رشد استفاده کنند از يراــ گلوکز بعاً ازی سریسرطان
دکتر بلک برن و  ).15(،گر تلومراز استی ديها نقش

 یلیفرزندان خ که از ی که مادرانهمکاران نشان داده اند
 در ي کوتاهتريکنند تلومرها یمار خود مراقبت میب

ن حد یها در بالاتر  آنی روانيها  که استرسیزمان
ن مشخص شده یچن هم .اند داشته خود بوده است،

افت ــ که در بییاست که تلومراز در محل انسدادها
 شود فعال است یجاد می قلب اي کرونريها سرخرگ

 یهانگجاد ناین است که احتمالاً ای اهکه نشان دهند
ش تلومراز در رشد بلوك ــر نقــ به خاطی قلبهحمل

ده شده که تلومرها ی ديگریدر مطالعۀ د . استيدادسان
د کوتاهتر ــ ثروتمنهامعــر نسبت به جی فقهدر جامع

  )16(.است
 مختلف در انسان مربوط به يماریحداقل سه ب

رخ TERT  و TERCت که در ــ اسیــیها شجه
 يها جهش . شوندی منتقل میدهند و به طور ارث یم

س یس کراتوزی با دیمارانیها در ب ن ژنی ایگوتیهتروز
 يویبروز ریوان و فــخــغز استــعف مــ، ضيمادرزاد

  )6(.ف شده استیک توصیوپاتیدیا
  ییک هدف دارویتلومراز به عنوان 

 یی در شناساینــمیستم اــی که سییجا از آن
ها  سلولاین  دچار مشکل است و ی سرطانيها سلول

 . استیار مشکلیرا هستند، مبارزه با سرطان کار بسینام
شتر انواع ی بییرای نامي که تلومراز براییجا از آن

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jim
u.

m
ed

ila
m

.a
c.

ir
 o

n 
20

25
-1

1-
06

 ]
 

                               5 / 8

https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-1025-fa.html


 نایبعلی احمدي و همکاران-ارتباط بین تلومرها، تلومراز، سرطان و پیري

 

 94

 يک هدف برای است، به عنوان یها الزام سرطان
  )1(. شودیساخت دارو در نظر گرفته م

 به  مهار تلومرازيها ع روش انوايطبقه بند
  :شرح ذیل است

 ي مهارکننده هاهلیمهار کردن تلومراز به وس)الف
TERTيدی و نوکلئوزيدی از جنس نوکلئوت:  

ا مشخص شده که ــه ی توالهسیبر اساس مقا
وس از نظر ــ معکي نسخه بردارهايمرازین پلیدوم

زبان ی تلومراز میکیتیرواحد کاتالی مربوط به زیتکامل
 ي توان مهارکننده هایواضح است که من یبنابرا .است

ت تلومراز ی مهار فعالي معکوس را براينسخه بردارها
ان داده اند ــل و بلک برن نشــاستراه .استفاده کرد

 ياــردارهــــخه بــ نسياــده هــنــارکنــهــکه م
اثرات کوتاه کردن  )AZT-TP و ddGTP(وســمعک

صال ــگاه اتـیاــال به جــود را با اتصــمر خولــت
ها اعمال   و رقابت با آنيدی نوکلئوزيها  فسفاتيتر
  )2(. کنندیم

 کوچک يها  مولکولهلیمهار تلومراز به وس)ب
  :يدیر نوکلئوتیغ

 ییایمی متنوع شيها ن دسته شامل مولکولیا
 از یبرخ . کنندی عمل مTERT جزء يهستند که رو

 يتند که برا هسیین عوامل مشابه مهارکننده هایا
ن عوامل قادرند تا به یا . شودیدز استفاده میدرمان ا

ش از یب .)2(، واکنش دهندTERT با یطور اختصاص
 هک تا کنون به عنوان مهارکنندیب سنتتی ترک16000

گزارش شده است که . )2(، شده انديتلومراز غربالگر
 را یر سلولین تکثی نولیی کويها کیوتی بی از آنتیبرخ
 مهار یصــ نامشخياــه سمیــ با مکانin vitroدر 

  )2(. کنندیم
  : تلومرازيدیر نوکلئوتی غيمهارکننده ها )ج

mRNA جزء RNA 451 ي تلومراز حاويا 
  از آنيدی نوکلئوت11 هک منطقید است که ینوکلئوت

(CUAACCCUAAC)کندی به عنوان الگو عمل م . 
م ین مجزا تقسی به دو دومين منطقه از نظر عملکردیا

 3 يهاــال به انتــ اتصيراــ بیــکی :تــده اســش
3(ومرــتل -́ CUAAC(ي به عنوان الگو برايگری و د 

ک ی الگو به عنوان همنطق .)CUAACC(يل سازیطو

 يک تکنولوژــراز به کمــومــهار تلــ ميهدف برا
Antisense و    RNAi2(.دی آیبه حساب م(  

 يدیوکلئوتگونی الياــنده هــکنوان مهارــ تیم
  : کرديم بندی تقس نیزریتلومراز را به صورت ز

 : سنس قسمت الگوی آنتيدهایگونوکلئوتیال-1
 TERT  مربوط به mRNAه یعل) بTERCه یعل)الف

ک که با هر دو یمری کايدهایگونوکلئوتیال ) ج hTRیا
  . دهندیجزء گفته شده واکنش م

2-RNA کوچک مداخله کنندهيها )siRNA (
 mRNAه یعل) ب TERCهیعل)الف: ها میبوزیو را

 )TERT .)2مربوط به 
 يها تــسیــ آنتاگونهلیــمهار تلومراز به وس   

قات ضد ی از تحقی آن، بخش قابل توجهيقسمت الگو
با توجه در  سرطان را به خود اختصاص داده است؛

باقی  سوال ي بودن آن جایدسترس بودن و اختصاص
ده ی رابطه به چاپ رسنی در ايادی و مقالات زنمی ماند

  )2(.است
GRN163L دهاستیگونوکلئوتین الیا از یکی 

ت یه فعالجی نترد  شود وی متصل مTERCکه به 
 یی کند و هم اکنون مراحل کارآزمایتلومراز را مهار م

دو  .)2(، کندی میــسان طــ اني خود را بر روینیبال
ه دها بیگونوکلئوتیمشکل عمده که در رابطه با کاربرد ال

ن ییو پاف ی ضعجذب وجود دارد یعنوان عوامل درمان
 يها طیــا در محــه م آنــ کيدارــیو پاا ــه آن
  )2(. استیستیز

 است که يدی نسبتاً جدهدی تلومراز ايبازساز
س ی د مانندی ارثيها يماری که بین بار زمانی اوليبرا

 ، شدندییک شناسای آپلاستیآنمو  يس مادرزادیکراتوز
 در يبه طور خلاصه سه استراتژ .ه قرار گرفتمورد توج

  :)2(، رودین مورد به کار میا
 مانند انتقال ی معمول ژن درمانيها روش-1

  . تلومرازه کدکننديها یتوال
 يان کردن تلومرازهای دوباره بيها روش-2

  .خاموش شده
ن و ییت پای فعال کهییها استفاده از مولکول-3

 از طریقاین عمل  نند؛ کیت می را تقو تلومرازيه ایپا
ر قرار یا تحت تاثی یمیم با کمپلکس آنزیواکنش مستق
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 انجام یــسیت آن با اصلاحات پس از رونویدادن فعال
  .می شود

  يریجه گینتبحث و 
ن سوال پاسخ مثبت یم به اید بتوانیان شایدر پا

 وینی ـــدگی ماشــ زنيها س از استريدور: م کهیده
 تواند ی مناسب میروان-یحروزمره و داشتن آرامش رو

 یجه شادابی ما و در نتيش طول تلومرهای افزابه
 یوانــجدوران تر ــشی بيارــاندگــزون و مــروزاف

 رد که خالقــراموش کــد فیاــک کند و نبــمــک
ت ــرموده اســرآن فــا در قــ مياــومرهــلــت
ش ــا آرامــه دا دلــاد خــــیا ــا بــهــتن«هــک
  ».ابدی یم
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Abstract 
Telomere is physically terminal of linear 
chromosomes composed of a non-coding 
sequence. Mammalian telomeres consist of 
a variable number of repeated sequences 
(TTAAGGG) that is added by telomerase to 
the 3' end of chromosomes. Telomeres pro-
tect chromosomes from degradation, chro-
mosome attachment to chromosomes and 
prevent other forms of defective reco-
mbination. Despite the contradictory role of 
telomerase dysfunction in specific genetic 
diseases, association between telomere dys-
function with aging is now open for disc-
ussion. The most common way for cancer 
cells to achieve their specific development 
into tumor formation is probably through 
terlomerase activation. Clarify the comple-

xities of controlling telomerase may prov-
ide a route to target telomerase activity as a 
routine method of treatment for many pati-
ents with cancer and be considered as a 
target for therapeutics. In this paper, we 
have a brief look at the structure and fun-
ction of telomere and telomerase and then 
the link between telomerase activity in agi-
ng and cancer, and the relationship between 
different aspects have been investigated in 
detail. In addition the other roles of telo-
merase in the body are discussed. Finally, 
the use of telomerase as a drug target in 
cancer therapy has been considered. 
 
Keywords: telomeres, telomerase, cancer, 
aging 
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