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POSSIBILIDADE DE REVERSAO DO ENCURTAMENTO DOS
TELOMEROS

Selma Andrietta

A importéncia dos teldmeros para o estudo das patologias, bem como da genética, ja é bastante
difundida entre os pesquisadores da &rea. As patologias que se desenvolvem pelo encurtamento
do CT (comprimento dos telémeros) normalmente estdo ligadas ao envelhecimento e muitas
vezes sao consideradas normais para a idade, fazendo com que os individuos a aceitem e nédo
procurem suas causas e possibilidades de tratamento da causa, e acabam apenas tratando as
consequéncias. O encurtamento do CT também pode causar anormalidades na replicacdo dos
genes, proporcionadas pela divisdo celular imperfeita e com dano no DNA. A propria
telomerase, que auxilia na protecdo dos telémeros, pois os alongam com sua atividade de
polimerase, pode causar cancer se sua atividade ocorrer de forma excessiva. A investigacao
genética, especialmente quando ha indicios de heranca autossdbmica dominante, pode
demonstrar que o encurtamento do CT serd o vetor para doencas graves, prejudicando
especialmente a qualidade de vida na maturidade. Ha ainda outras causas do encurtamento do
CT, que ndo sdo genéticas e, portanto, mais simples, que podem também ser investigadas, como
estilo de vida e habitos de alimentacdo saudavel e pratica de exercicios fisicos. A falta de
cuidados com a salde pode resultar em prejuizos a bioquimica dos telémeros, encurtando-os.
Conhecer as possibilidades para evitar o encurtamento do CT, ou ainda para a reversdo do
quadro, pode fazer a diferenca entre um tempo de vida com mais salde e um tempo de vida
com complicagdes por doencas. A reversdo dos teldmeros encurtados ndo promete maior tempo
de vida em anos, mas sim, uma qualidade de vida Gtil, com maior bem-estar e disposicdo. A
I6gica molecular da replicacdo de DNA nos eucariontes ocorre com a separacdo da dupla-fita
de DNA em duas partes, servindo cada uma de fita-molde, ou fita-lider (6), para a replicacao
dos genes e a integridade da informacdo que eles carregam. As bases nitrogenadas sao
recombinadas sempre no sentido 5’ — 3’. Exatamente por isso, uma fita-molde sempre fica
atrasada em relacdo a outra pela falta de sintese de DNA polimerase em uma das extremidades,
ficando o altimo fragmento em 3’ na extremidade do telomero despareado com o 5°. A fita-
molde atrasada, ou fita tardia ou fita retardada (6), se ndo emendada prejudica a replicacéo da
fita de DNA, perde-se informacdo genética. E nessa extremidade que entra em agdo a
telomerase, uma enzima ribonucleoproteina. Tipo especial de DNA-polimerase, possui uma
molécula de RNA (TER) e um componente proteico. O RNA enovelado na telomerase repara
0 atraso no telémero, replicando e adicionando a sequéncia do DNA que falta a extremidade
3’. Assim, sintetiza-se mais um fragmento (Fragm.de Okazaki), estendendo a fita-molde
atrasada. Apos, a fita pode ser usada mais uma vez para a sintese de mais um fragmento,
completando assim a linearidade de DNA necessaria, garantindo a protecao dos telomeros e da
divisdo celular e replicagdo do DNA sem falhas, resultando em um organismo mais saudavel e
evitando o aparecimento de doencas ao longo do inevitavel envelhecimento do organismo
(1,3,4,5). A identificacdo da enzima telomerase se deu pelos estudos cientificos dos
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pesquisadores Elizabeth Blackburn (2), Jack Szostak e Carol Greider, rendendo-lhes um
Prémio Nobel (2009). Os telébmeros possuem repeticdes de bases em sequéncia, ricos em T
(Timina) e G (Guanina). Localizados nas pontas dos cromossomos, ndo possuem codificacao
genética. Protegem os genes, por isso ficam nas pontas, garantindo que as células-filhas
recebam o DNA de forma integra. Os teldmeros sdo comumente comparados as pontas dos
cadargos de ténis, que sdo protegidos por uma capa firme. No entanto, sofrem um desgaste
natural a cada divisao celular, o que pode ocasionar problemas na replicacdo das células.
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