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Korrespondens

❙❙ Kjell Tullus skriver om telomerer i
Läkartidningen under avdelningen
»Nya rön« [1]. Han frågar sig om de är
nyckeln till evigt liv, efter att ha läst en
artikel om ämnet i Lancet [2]. Tullus
skriver att »studiens resultat stödjer
alltså hypotesen att telomerers längd
påverkar cellens och individens över-
levnad«. 

Mer nyanserad slutsats
Vid läsning av Lancet-artikeln finner
man emellertid att dess författare kom-
mer till en väsentligt mer nyanserad
slutsats: att förkortningen av telome-
rerna kan vara antingen en bidragande
orsak till en ökad dödlighet eller bara
ett symtom på en underliggande åld-
randeprocess. Någon antydan om den
bidragande orsakens natur ges emeller-
tid inte.

Celler med delningsförmåga (alltså
alla celler utom nervceller, skelettmus-
kelceller och hjärtmuskelceller) kan vid
odling i provrör genomgå ett begränsat
antal delningar (eller mera exakt uttryckt
populationsfördubblingar). Vid varje
celldelning förkortas telomererna något,
och när telomererna nått en kritisk längd
upphör celldelningen. 

Cellerna har då uppnått sin Hayflick-
gräns, uppkallad efter den ena av de två
forskare som 1961 upptäckte denna be-
gränsning av cellers delningsförmåga
vid studier av fibroblaster [3].

Betydande antal celldelningar
Frågan om hur jämförbart detta feno-
men är med cellers åldrande i kroppen
är lätt att besvara. Redan 1970 påvisa-
de Martin och medarbetare att fibro-
blaster från 80–90-åriga hade kvar en
förmåga till ett betydligt antal celldel-
ningar [4]. Det senaste bidraget till
denna frågeställning kommer från
Franceschis forskargrupp, som visade
att celler från 100-åriga och äldre rea-
gerade på olika växtfaktorer lika bra
som celler från unga [5]. 

Det finns således inga bevis för att
den åldrade individens fibroblaster
och andra celler med förmåga att dela
sig kommer nära sina Hayflick-grän-
ser.

Det finns emellertid också celler som
normalt delar sig ett mycket stort antal
gånger i kroppen under livet. Hit hör
stamceller i exempelvis röd benmärg
och tarmepitelets kryptor. Dessa celler
undgår Hayflick-gränsens femtiotal del-
ningar genom att med hjälp av enzymet
telomeras återuppbygga telomererna till

ursprunglig längd efter en celldelning
[6].  

Samma mekanism hjälper fibroblas-
ter i provrör att överskrida Hayflick-
gränsen, vilket Harley och medarbetare
visade genom att med hjälp av en vektor
tillföra cellerna telomerasets katalytiska
komponent [7].

Underliggande orsaker
Vad är då förklaringen till att Lancet-ar-
tikelns författare kunde påvisa kortare
telomerer i blodceller hos dem som dog
tidigare? Sannolikt är det inte den nor-
mala förkortningen av telomerer vid
celldelning som borde ha förhindrats av
stamcellernas telomerasaktivitet. 

Det finns nämligen ännu en meka-
nism till telomerförkortning. Telomerer
är uttalat känsliga för oxidativ stress,
som orsakar brott var som helst på telo-
meren (inte enbart en förlust av det yt-
tersta stycket). von Zglinickis forskar-
grupp studerade fibroblaster som inte
tvingades att dela sig i provrör och kun-
de visa att telomerförkortningen ökades
vid ökad och minskades vid minskad ox-
idativ stress [8]. 

Samma forskargrupp visade också,
att en grupp patienter med vaskulär de-
mens hade kortare telomerer än kon-
trollgruppen i såväl lymfocyter som
fibroblaster från hud, vilket antyder att
oxidativ stress är en riskfaktor för vas-
kulär demens [9]. Detta gäller sannolikt
också de andra åldersrelaterade sjukdo-
mar, för vilka Lancet-artikeln påvisat
telomerförkortningar [2]. Telomerför-
kortningen synes därför vara ett sym-
tom på underliggande orsaker till sjuk-
dom och död men inte i sig själv en or-
sak.

Det finns alltså inga hållpunkter för
att ett bevarande av telomerer i ungdom-
lig längd med hjälp av telomeras skulle
vara nyckeln till evigt liv. Telomerasak-
tivitet kännetecknar stamceller, könscel-
ler och cancerceller. Att med gentekno-
logi släppa in telomeras i andra celler
skulle innebära en risk för ohejdad växt
av celler. 

Evigt liv via könscellerna ...
Skulle ett mirakel inträffa i forskningen
om telomerer och telomeras (det finns
idag i den biomedicinska litteraturdata-
basen PubMed 7 431 artiklar som hand-
lar om detta ämne), måste man också fin-
na en metod för att ge hjärnans nervcel-
ler, som inte delar sig i den vuxna krop-
pen, ett evigt liv. 

Hayflick har påpekat att på ett sätt har

det eviga livet – med hjälp av telomeras
– alltid funnits. Könscellerna har
»evigt« liv genom att de förs vidare från
generation till generation med den
mänskliga kroppen som »mellansta-
tion« [10].
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