
7 

CUVÂNTUL AUTORULUI 

De la descoperirea lor în 1938 de către Herman J. Muller și până în 
prezent, interesul științific pentru capetele cromozomilor a avut o evoluție 
interesantă. Dacă la început, interesul pentru studiul terminațiilor 
cromozomilor a fost foarte scăzut, imediat după demonstrarea rolului lor în 
menținerea integrității cromozomilor de către Barbara McClintock în anul 
1940, interesul oamenilor de știință a crescut din ce în ce mai mult atingând 
un punct maxim în anii 2000 când a fost evidențiat rolul disfuncției 
telomerilor în senescență, în dezvoltarea cancerului și a bolilor asociate 
procesului de îmbătrânire.  

Ca multe alte descoperiri majore care la început au provocat 
amuzamentul publicului sau mai grav persecutarea autorilor, discuțiile 
despre existența microcosmosului telomeric nu ar fi stârnit poate decât 
râsul în urmă cu 100 de ani. Cu toate acestea, în menținerea lungimii 
telomerilor stă puterea de care are nevoie viața pentru a se împotrivi 
morții.  

Numeroase studii despre factorii cauzativi ai procesului de 
îmbătrânire și ai bolilor asociate au revoluționat domeniul telomeric al 
cromozomilor umani și au deschis noi căi de abordare a mecanismelor 
moleculare și celulare ale proceselor de îmbătrânire și tumorigeneză. De 
altfel, progresele realizate în domeniul cunoașterii bolilor asociate 
îmbătrânirii au condus în mare parte la înțelegerea fenomenelor 
fundamentale care caracterizează acest proces. 

Îmbătrânirea organismului și dezvoltarea bolilor asociate acestui 
proces preocupă deopotrivă atât oamenii de știință cât și simpli cetățeni. 
Tot mai mult apare întrebarea: este posibil ca procesul de îmbătrânire să fie 
întârziat și speranța de viață să fie extinsă? Înainte de a se răspunde la 
această întrebare, ar fi bine să ne amintim de celebra maximă a lui Cicero 
“Pugnandum tamquam contra morbum sic contra senectutem” (Să luptăm 
împotriva senectuții așa cum luptăm împotriva morții) și să acționăm în 
consecință. Pentru aceasta este nevoie să se înțeleagă mai întâi 
mecanismele moleculare și celulare care stau la baza evoluției procesului 
de îmbătrânire și apoi să se dezvolte strategii eficiente care să conducă la 



8 

întârzierea apariției bolilor bătrâneții, care sunt principalele cauze ale 
morții, dar fără să crească riscul de apariție a cancerului, deopotrivă o boală 
a bătrâneții. 

O carte despre structura și funcțiile telomerilor în contextul 
senescenței celulare și al îmbătrânirii este mai mult decât necesară în țara 
noastră unde acest domeniu spectaculos al telomerilor și telomerazei 
ocupă un spațiu redus în cercetarea științifică. Deși în ultimii ani s-au făcut 
progrese însemnate în cunoașterea structurii și a funcțiilor telomerilor dar 
și în domeniul celor mai multe dintre proteinele asociate acestora, există 
încă o mulțime de necunoscute cu privire la funcțiile unora dintre ele, la 
mecanismele moleculare prin care mutații ale genelor lor declanșează o 
anumită patologie.  

Nu este încă bine înțeles mecanismul maturării hTR cum nu este 
clară reglarea expresiei hTR. Funcția biologică a cvadruplexului G rămâne 
puțin cunoscută. De asemenea, nu este încă bine stabilită structura hTERT, 
iar mecanismul prin care scurtarea telomerilor cauzează blocarea diviziunii 
celulare rămâne încă necunoscut. Nu în ultimul rând, scurtarea telomerilor 
reprezintă cauza sau este doar consecința îmbătrânirii?  

Câteva provocări în acest domeniu sunt de foarte mare actualitate. 
Studiul rolului factorilor epigenetici și al moleculelor TERRA în 

dezvoltarea cancerului este o arie de foarte mare interes. Studiul mutațiilor 
genelor pentru proteinele asociate telomerilor ar putea conduce la 
descoperirea altor condiții patologice alături de cele cunoscute. 

Senescența celulară este un alt subiect de dezbatere științifică 
pentru că nu s-au făcut încă progrese remarcabile în înțelegerea și ingineria 
mecanismelor moleculare ale senescenței. Descifrarea căilor de 
semnalizare ale senescenței celulare constituie un obiectiv important al 
cercetării științifice internaționale. 

Un alt domeniu incitant îl constituie ingineria tisulară care 
urmărește restabilirea, menținerea funcțiilor țesuturilor în urma unor boli 
sau procese traumatice.  

De asemenea, este important să se cerceteze rolurile hTERT în 
mitocondrii ținând seama de importanța acestora în celule. 

Telomeraza, prin cantitate, dar mai ales prin activitate, reprezintă un 
reglator al vitezei cu care viața se îndreaptă către eșafod.  

Inhibiția și/sau reactivarea telomerazei au revoluționat medicina 
curativă. Dezvoltarea unor produse medicamentoase sau a unor strategii de 
represie telomerazică în scop terapeutic sunt domenii de cercetare cu 
foarte mare impact asupra persoanelor afectate de boala canceroasă. 
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Structura telomerilor trebuie să fie o țintă nouă a terapiei anticanceroase. 
Reactivarea telomerazei în celulele normale are un impact major pentru 
viitorul medicinei geriatrice. Dezvoltarea unor activatori ai telomerazei, fără 
ca aceștia să inducă o transformare celulară, este un obiectiv major al 
companiilor farmaceutice.  

Deși am încercat să cuprind sintetic în această carte tot ce este legat 
de lungimea, structura, integritatea, funcțiile și disfuncțiile telomerilor, 
vreau să transmit cititorilor interesați că unele subiecte pot avea lacune 
deoarece, așa cum am menționat mai sus, cercetarea în acest domeniu este 
în plină ascensiune și informațiile apar permanent.  

Am văzut că de câte ori apare o tehnologie sau o terapie, ca rezultat 
al cercetării științifice făcută onest, cu bună credință, de către oamenii de 
știință, nu întârzie să apară indivizi care socotesc să folosească beneficiile 
științei în interes personal. Nu este de mirare faptul că terapiile care 
urmăresc blocarea activității miostatinei (o proteină care reglează negativ 
creșterea masei musculare), utilizate în miopatii (ex. distrofia musculară 
Duchenne), au atras mai mult pe practicanții de culturism decât pe cei cu 
afecțiuni degenerative. Parcă în același mod în care sunt reprezentate cele 
două fețe ale zeului roman Janus, utilizarea variantei negative din 
dualitatea oricărei inovații reprezintă un risc permanent pentru specia 
umană. 

Dincolo de beneficiile aduse calității vieții oamenilor sau de mirajul 
imortalității, metodele de întârziere a îmbătrânirii prin senolitice, terapii cu 
celule stem, mijloace non-farmacologice, folosirea telomerazei sau 
manipularea mecanismelor de modulare a lungimii telomerilor, s-ar putea 
dovedi extrem de periculoase pentru evoluția omului, dar nu atât din 
motive medicale cât mai ales sociale, oferind oportunitatea prelungirii 
duratei de viață tocmai pentru unii indivizi care nu ar fi meritat să se nască, 
alimentându-se astfel rezerva de dictatori și tirani. Poate nu întâmplător 
durata de viață este limitată. 

Nemurirea nu este și nu va fi un câștig pentru umanitate în general, 
dar mai ales dacă permitem să se strecoare personaje dezechilibrate care 
pândesc să obțină tot ceea ce oferă știința mai bun. 

Cu toate acestea, omenirea are nevoie de un vis, așa de frumos 
evocat în folclorul românesc, „tinerețe fără bătrânețe și viață fără de 
moarte”. 

Autorul 
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