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CZY WSZYSTKIE SKLONOWANE ZWIERZĘTA STARZEJĄ SIĘ TAK SAMO? 
TELOMERY I TELOMERAZA — CZY SĄ JAKIEŚ RÓŻNICE?

WPROWADZENIE
Już na początku XIX w. nadzieja, że w 

przyszłości będzie istniała szansa na klono-
wanie komórek spędzała sen z powiek wielu 
naukowcom. Przyczyniło się do tego z całą 
pewnością dokonanie Karl Ernst von Baer’a, 
który w 1827 r., jako pierwszy, wykrył ssaczy 
oocyt pochodzący od psa (patrz betteridge 
2001). Obecnie, odkrycie komórek macierzy-
stych oraz klonowanie in vitro są uważane za 
jedne z największych osiągnięć medycyny o 
ogromnym znaczeniu terapeutycznym (agar-
wal 2006). Rozwój technologii klonowania 
somatycznego (ang. somatic cell nuclear trans-
fer, SCNT) pokazuje jak wiele możliwości, za-
równo dla medycyny jak i rolnictwa, niesie ta 
technika. 

Hipoteza dotycząca klonowania somatycz-
nego zakładająca, iż oocyt zawiera wszystkie 
czynniki niezbędne do „wymazania wcze-
śniej narzuconego programu rozwojowego ją-
dra oraz nadanie mu stanu pluripotencji (…)” 
(agarwal 2006) została w pewnym stopniu 
potwierdzona sklonowaniem wielu gatunków 
zwierząt. Wciąż jest jednak wiele nie w peł-
ni wyjaśnionych kwestii dotyczących rozwoju 
embrionalnej komórki macierzystej po proce-
sie przeniesienia jądra komórki somatycznej. 
W tym artykule przyjrzymy się bliżej jednemu 
z aspektów starzenia się sklonowanych orga-
nizmów oraz udziału telomerów w tym proce-
sie.

KLONOWANIE A STARZENIE SIĘ

Mówiąc o współczesnej biotechnologii, 
klonowanie to jedno z pojęć najczęściej ko-
jarzone z tą nową dziedziną wiedzy. Stało się 
tak prawdopodobnie dzięki sukcesowi owcy 
Dolly – pierwszego sklonowanego ssaka. Od 
tamtego czasu udało się sklonować wiele 
zwierząt, między innymi myszy, bydło, trzo-
dę chlewną, konie oraz wiele innych, zarów-
no w celach rolniczych, produkcyjnych, jak i 
medycznych (lathaM 2004). 

Dzisiaj, technika klonowania somatyczne-
go jest najbardziej powszechną metodą stoso-
waną w klonowaniu zwierząt. Polega ona na 

przeniesieniu jądra komórki somatycznej po-
branej z klonowanego osobnika, do komórki 
jajowej pozbawionej jądra tzw. enukleowane-
go oocytu (kuhholzer-Cabot i breM 2002). 
W wyniku tego procesu powstaje funkcjo-
nalna zygota, która po umieszczeniu w od-
powiednich warunkach, może rozwinąć się 
w żywego osobnika. Dawca komórki jajowej 
z reguły pochodzi z tego samego gatunku, a 
międzygatunkowe eksperymenty klonowania 
somatycznego są zazwyczaj nieudane (kuh-
holzer-Cabot i breM 2002). Owca Dolly to 
zapewne najbardziej znany sklonowany orga-
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nizm. Przyszła ona na świat w 1996 r., w wy-
niku eksperymentu naukowców brytyjskich, 
jako pierwszy w historii organizm powstały 
w wyniku sklonowania komórek somatycz-
nych dorosłego osobnika. Prace nad jej uzy-
skaniem przysporzyły naukowcom sporo 
problemów. Z ponad 250 komórek jajowych 
zawierających wszczepiony materiał gene-
tyczny, jedynie 30 było w stanie utworzyć za-
rodki owcze, które następnie zaimplantowa-
no owcom-matkom zastępczym. Z tej liczby 
zarodków tylko jeden rozwinął się formując 
niepatologiczną ciążę (caMpbell i współaut. 
1996).

W czasie stosunkowo krótkiego życia 
owcy Dolly zebrano wiele informacji na te-
mat rozwoju sklonowanego organizmu. Za-
obserwowano między innymi, że wiek mate-
riału genetycznego sklonowanego zwierzęcia 
jest identyczny z wiekiem dawcy. Tym sa-
mym Dolly miała biologicznie 6 lat w chwili 
urodzenia, czyli tyle, ile miała owca-dawczyni. 
Powoduje to między innymi większe obciąże-
nie klonu wadami rozwojowymi oraz mniej-
szą odporność na choroby (borge 2007). 

Dolly została uśpiona w 2003 r., po 6 la-
tach (owce żyją średnio 11–12 lat) ze wzglę-
du na postępujący nowotwór płuc. Dowie-
dziono, że choroba ta nie była wynikiem 
klonowania. Za powstanie nowotworu naj-
prawdopodobniej odpowiadał sposób prze-
trzymywania zwierzęcia w warunkach labo-
ratoryjnych. Pomimo że technika klonowania 
somatycznego została odkryta już kilka lat 
temu, nadal pozostaje w powijakach i zapew-
ne minie wiele lat nim zostanie ona w pełni 
udoskonalona. Warto bowiem pamiętać, że 
tylko mały odsetek doświadczeń kończy się 
sukcesem, a ponadto jedynie niewielki pro-
cent sklonowanych zwierząt dożywa wieku 
reprodukcyjnego i wydaje na świat swoje 
potomstwo. Co więcej, również długość ży-
cia sklonowanych zwierząt bywa krótsza w 
porównaniu do ich przodków i rówieśników 
nie poddanych procesowi klonowania. 

Proces starzenia się od lat interesował na-
ukowców, a wiele badań starało się wyjaśnić 
dlaczego jedne zwierzęta żyją długo, a inne 
bardzo krótko. Starzenie się jest związane 
ze stopniowym spadkiem wydolności orga-
nizmu, naturalnym i nieodwracalnym nagro-
madzeniem się uszkodzeń wewnątrzkomór-
kowych przerastających zdolności organizmu 
do samonaprawy, w konsekwencji prowa-
dząc do jego śmierci (shaY i wright 2007). 
Dodatkowo również, poprzez upośledzenie 
funkcjonowania komórek, tkanek i narządów, 

proces starzenia się zwiększa podatność orga-
nizmu na choroby. Przez wiele lat twierdzo-
no, że jest to przypadkowy proces rządzący 
się jedynie prawami entropii (kenYon 2005), 
ale najnowsze badania pokazują, że starzenie 
się to „zjawisko regulowane przez szlaki, któ-
re pozostały niezmienione w czasie ewolucji, 
a zmiana nawet pojedynczych genów w tych 
szlakach zmienia długość życia znacząco (…)” 
(kenYon 2005). Znanych jest już kilka takich 
genów, w których mutacja może przyczynić 
się do znaczącego skrócenia lub wydłużenia 
życia osobnika. Jednym z nich jest gen daf-
2 obecny u organizmu modelowego Caenor-
habditis elegans, którego produkt białkowy 
jest receptorem insuliny, hormonu niezbęd-
nego także do życia człowieka. Mutacja w 
obrębie tego właśnie genu nawet kilkakrot-
nie wydłuża życie nicienia (MurphY i współ-
aut. 2003). 

Starzenie się jest jednak zjawiskiem wyjąt-
kowo złożonym. Wiele mechanizmów leży u 
jego podstaw, a zależy on nie tylko od funk-
cjonowania genów, ale również od wpływu 
otoczenia na organizm. 

Proces starzenia się organizmu tłumaczą 
m.in. teorie opierające się na zaprogramowa-
nej śmierci oraz na kumulacji błędów. Pierw-
sza z nich zakłada udział biologicznych zega-
rów w odliczaniu życia organizmu, z kolei 
teoria kumulacji błędów za proces starzenia 
się obarcza negatywne warunki środowisko-
we, w wyniku których kumulują się mutacje, 
a ich nadmierne nagromadzenie doprowadza 
do starzenia się, a w konsekwencji śmierci 
organizmu (kenYon 2005).

Nie tylko organizmy mają ograniczoną 
długość życia. Dotyczy to również pojedyn-
czych komórek. Wciąż jednak do końca nie 
wiadomo w jakim stopniu starzenie replika-
cyjne, na poziomie komórkowym, wpływa na 
proces starzenia się całego organizmu. Uważa 
się, że wiele molekularnych czynników ma 
wpływ na zakończenie proliferacji komórek. 
Są to uszkodzenia DNA i spadek jego mety-
lacji, obniżona stabilność heterochromatyny, 
zwiększone stężenie nieprawidłowych białek 
komórkowych, uszkodzenia mitochondriów 
czy skracanie się telomerów (aubert i lans-
dorp 2008). 

Skrócony telomer stanowi sygnał rozpo-
znawany w komórce jako uszkodzone DNA. 
Prowadzi to do aktywacji różnych białek. Jed-
ne z nich są odpowiedzialne za rozpoznanie 
uszkodzonego fragmentu DNA, inne prowa-
dzą do indukcji sygnału, który, poprzez akty-
wację białek zaangażowanych w regulację cy-
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klu komórkowego (np. białko p53, inhibitor 
cyklinozależnych kinaz p21), powoduje trwa-
łe zahamowanie proliferacji, czyli starzenie 
komórkowe (Meier i współaut. 2007). 

Przyczyny skracania się telomerów nie zo-
stały jednoznacznie wyjaśnione. Istnieje kilka 
czynników, których udział w tym procesie zo-
stał potwierdzony eksperymentalnie. Sugeruje 
się również, że oprócz następujących w wyni-
ku skracania uszkodzeń telomerowego DNA, 
pewną rolę w indukcji procesu starzenia ko-
mórkowego odgrywa tzw. efekt pozycyjny te-
lomeru (shaY i wright 2005). Model ten, za-
kładający wyciszanie genów zlokalizowanych 
w bliskim sąsiedztwie telomerów, tłumaczy, iż 
starzenie się komórek prowadzi do zmian po-
legających na uaktywnieniu wcześniej wyciszo-

nych genów. Ich działanie, głównie w komór-
kach starszych, może polegać np. na zmniej-
szeniu produkcji czynnika EF (ang. elongation 
factor), odpowiedzialnego za wydłużanie łań-
cucha białkowego. 

To właśnie zmniejszone długości telome-
rów uważane były za powód przedwczesnego 
starzenia się sklonowanych zwierząt, między 
innymi Dolly. Kiedy w 1999 r. doniesiono, 
że odziedziczyła ona skrócone telomery od 6-
letniej dawczyni jądra komórkowego (Jeon i 
współaut. 2005), wiele badań naukowych sta-
rało się odpowiedzieć na pytanie, czy wszyst-
kie sklonowane zwierzęta szybciej się starze-
ją oraz udowodnić udział telomerów w tym 
procesie. W tym artykule przyjrzymy się bliżej 
niektórym eksperymentom oraz ich wynikom. 

TELOMERY ORAZ TELOMERAZA

Telomery, wysoko powtarzalne sekwen-
cje bogate w guaninę, są niezwykle konser-
watywne. Wiadomo, że odpowiadają one za 
zabezpieczenie chromosomów przed uszko-
dzeniami podczas kopiowania, umożliwiają 
całkowitą replikację chromosomów, nadzo-
rują ekspresję genów czy wspomagają or-
ganizację końców chromosomów w trakcie 
podziałów komórki (betts i współaut. 2005). 
Powszechnie wiadomo również, że ulegają 
one skróceniu w czasie życia osobniczego. 
Wynika to z faktu, że podczas każdego cyklu 
komórkowego polimeraza nie replikuje telo-
merów w całości, co w konsekwencji przeja-
wia się skracaniem DNA o około 20 do 500 
par zasad na cykl komórkowy (betts i współ-
aut. 2005). Kiedy osiągną one swoją krytycz-
ną długość stają się nie zdolne do pełnienia 
funkcji, następują aberracje chromosomowe, 
fuzje chromosomów, a wreszcie zatrzymanie 
podziałów komórkowych i starzenie (betts i 
współaut. 2005). 

Telomeraza, z kolei, to enzym rybonukle-
inowy odpowiedzialny za dobudowywanie 
terminalnego odcinka nici 3’-5’ DNA i tym 
samym odbudowywanie długości telomerów. 
Należy tutaj podkreślić jej niezwykłą specy-

ficzność komórkową. Występuje w intensyw-
nie dzielących się komórkach, a jej aktyw-
ność zmniejsza się z wiekiem. Ten spadek 
aktywności łączy się ze starzeniem się komó-
rek. Natomiast w liniach komórek nowotwo-
rowych aktywność telomerazy jest zwykle 
podwyższona. Już w 1998 r. postawiono hi-
potezę, która zakłada, iż wzrost ekspresji te-
lomerazy może prowadzić do transformacji 
komórek prowadzacej do ich unieśmiertel-
nienia (kenYon 2005). Te odkrycia potwier-
dzają udział telomerów w starzeniu replika-
cynym, jednym z bardziej znaczących modeli 
służących do poznania molekularnych mecha-
nizmów starzenia komórkowego, ale stopień 
w jakim następuje redukcja długości telome-
rów u różnych organizmów jest odmienny. 
Dla przykładu, u myszy w ogóle nie dochodzi 
do skracania się telomerów (blasco i współ-
aut 1997), podczas gdy u innych gatunków 
zjawisko to jest powszechne. Należy jednak 
pamiętać, że wciąż nie da się jednoznacznie 
stwierdzić, czy starzenie replikacyjne warun-
kuje starzenie się całego organizmu. Jest on, 
z całą pewnością, obok wielu innych, jednym 
z elementów wpływających na długość życia 
organizmu. 

DŁUGOŚĆ TELOMERÓW W SKLONOWANYCH ORGANIZMACH

OWCE

Sklonowanie owcy Dolly zapoczątkowało 
dyskusję, czy klonowanie przyśpiesza proces 
starzenia na poziomie molekularnym. Bada-

nia przeprowadzone przez Shielsa i jego ze-
spół pokazały, że telomery sklonowanych 
owiec są znacznie krótsze w porównaniu 
do rówieśników nie poddanych procesowi 
klonowania (patrz kuhholzer-Cabot i breM 
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2002). Naukowcy doszli więc do wniosku, 
że klony mają taką samą długość telomerów 
jak komórki użyte do klonowania, a starzenie 
się to wynik właśnie odziedziczenia skróco-
nych telomerów. Nie prowadzono badań nad 
aktywnością telomerazy (kuhholzer-Cabot i 
breM 2002).

BYDŁO

Niedługo po publikacji na temat skróco-
nych telomerów u owcy Dolly wynikających 
z wieku komórki dawcy, Japońscy naukowcy 
przeprowadzili podobny eksperyment na by-
dle. Sklonowali oni dziesięć cieląt. Komórka-
mi użytymi do klonowania były fibroblasty 
skóry oraz komórki wzgórka jajonośnego kro-
wy. Sześć klonów zmarło zaraz po urodzeniu 
się, a cztery przeżyły i były zdrowe. Zbadano 
genomowy DNA pochodzący z ucha (komór-
ki z tej tkanki zostały użyte do klonowania) 
i okazło się, że długość telomerów u czte-
rech klonów była podobna jak u zwierząt w 
tym samym wieku nie poddanych procesowi 
klonowania somatycznego. Wszystkie cielęta 
miały dłuższe telomery niż organizm użyty do 
klonowania, jak również klony, które zmarły 
miały porównywalną długość telomerów do 
zwierząt kontrolnych. Jak pokazały badania, 
długość telomerów nie skraca się po klono-
waniu, a wręcz przeciwnie, telomery odbu-
dowują swoją długość u sklonowanych zwie-
rząt. Skrócone telomery nie są więc powo-
dem wczesnej śmierci zwierzęcych klonów u 
bydła (tian i współaut. 2000).

Ze względu na otrzymanie sprzecznych 
rezultatów dla owiec i bydła, naukowcy sta-
rali się odnaleźć powód takiego stanu rzeczy. 
Po pierwsze, może to być proces gatunkowo 
specyficzny. Dodatkowo, otrzymano różną 
liczbę sklonowanych zwierząt, co wskazuje 
na różną wydajność metody w zależności od 
konkretnych gatunków. Ponadto, wykorzysta-
no odmienne źródło DNA. W przypadku do-
świadczeń na bydle DNA pochodziło z komó-
rek ucha, a przy klonowaniu owcy Dolly były 
to białe krwinki. Ilość podziałów, jakie do 
momentu wykonania doświadczenia przeszły 
te komórki, bez wątpienia była różna. Wiado-
mo bowiem, że leukocyty w trakcie infekcji 
są stymulowane do intensywnych podziałów. 
Można zatem przypuszczać, że ich telome-
ry były wyjściowo krótsze (tian i współaut. 
2000).

W 2002 r. Miyashita i współpracownicy, 
kontynuując badania poprzedników, starali 
się odpowiedzieć na pytanie: czy typ komór-
ki donorowej użytej w procesie klonowania 

somatycznego ma wpływ na długość telo-
merów w komórkach organizmów powsta-
łych w wyniku zastosowania tej metody? W 
doświadczeniu tym użyto jądra komórkowe 
pochodzące z kilku różnych rodzajów komó-
rek. Na postawione przez naukowców pyta-
nie odpowiedź jest oczywiście twierdząca. 
Okazało się, że z komórek nabłonka jajowo-
du pochodzących od 13-letniej krowy udało 
się uzyskać pięć klonów, u których telomery 
były krótsze niż w komórkach zwierząt kon-
trolnych, a także 18-letnich zwierząt nie pod-
danych procesowi klonowania somatycznego. 
Podobne rezultaty otrzymano również wte-
dy, kiedy do klonowania użyte były komórki 
nabłonka gruczołu mlekowego czy komórki 
śródbłonka jajowodu (MiYashita i współaut. 
2002).

Kiedy do doświadczenia użyto komór-
ki mięśniowe, długość telomerów u dwóch 
otrzymanych klonów była podobna do 
stwierdzonej u zwierząt kontrolnych, jednak-
że zaskakująco dłuższa niż u dawcy (MiYashi-
ta i współaut. 2002).

W doświadczeniu tym użyte były również 
fibroblasty skóry. W efekcie otrzymano dwa 
sklonowane cięta, u których długość telome-
rów była zbliżona do tej u zwierząt w tym 
samym wieku, nie poddanych procesowi klo-
nowania somatycznego (MiYashita i współ-
aut. 2002).

Zaskakujące rezultaty uzyskano, gdy jako 
dawcy jąder komórkowych posłużyły komór-
ki embrionalne. Zaowocowało to uzyskaniem 
sześciu sklonowanych zwierząt o telomerach 
dłuższych niż u zwierząt kontrolnych (MiY-
ashita i współaut. 2002).

Otrzymane wyniki zmobilizowały na-
ukowców do podjęcia próby wyjaśnienia, 
jakie mogą być powody obserwowanych róż-
nic. Jedną z przyczyn może być różne tem-
po podziałów komórek, które jest zależne 
od wieku organizmu. Komórki organizmów 
młodszych dzielą się znacznie szybciej niż 
starszych. Dodatkowo, szybkość proliferacji 
zależy także od rodzaju komórki; komórki 
nabłonkowe dzielą się znacznie szybciej niż 
fibroblasty skóry czy komórki mięśniowe 
(MiYashita i współaut. 2002).

Kolejnym pytaniem, na które starano się 
uzyskać odpowiedz było, czy długotrwała kul-
tura in vitro komórek-dawców jąder wpływa 
na proces starzenia się zwierzęcych klonów? 

Jeden z eksperymentów został przepro-
wadzony na bydlęcych komórkach hodowa-
nych w warunkach in vitro przez ponad 3 
miesiące. Sklonowane zwierzęta po 15 mie-
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siącach nie wykazywały żadnych wad rozwo-
jowych (kubota i współaut. 2000), co może 
dowodzić, iż długotrwała hodowla in vitro 
komórek-dawców jąder nie zmniejsza dłu-
gości telomerów. W przeciwnym wypadku 
zwierzęta, z uwagi na postępujący proces sta-
rzenia się na poziomie komórkowym, byłyby 
bardziej podatne na choroby.

Podobny eksperyment został przeprowa-
dzony przez lanza i jego współpracowników 
(2000), którzy w swoim doświadczeniu wy-
korzystali fibroblasty płodowe poddane dłu-
gotrwałej hodowli in vitro. Ich badania po-
kazały, że komórki wyizolowane od sklono-
wanych osobników wcale nie były w wieku 
(mierzonym zdolnością do przejścia określo-
nej liczby podziałów) w jakim były starzejące 
się komórki, których jądra wykorzystano w 
procesie klonowania somatycznego. Zatem 
przyjęto, że zastosowanie do klonowania ją-
der komórek pochodzących z długotrwałej 
hodowli komórkowej nie wpływa na proces 
starzenia się zwierząt sklonowanych. 

MYSZY

Od bardzo dawna myszy stanowią jeden 
z wygodnych organizmów modelowych dla 
genetyków. Wynika to z bardzo krótkiego 
okresu generacji, jak również ich niewiel-
kich rozmiarów. U nich także badano, jak 
klonowanie wpływa na proces starzenia się. 
Wakayama i jego zespół uzyskał kilka poko-
leń sklonowanych myszy i stwierdzili brak 
różnic fizjologicznych pomiędzy osobnikami 
sklonowanymi i dzikimi. Zbadano również 
długość telomerów i, tak jak oczekiwano, 
nie znaleziono dowodów na ich skracanie 
się (wakaYaMa i współaut. 2000).Warto jed-
nak podkreślić, iż telomery myszy są niezwy-
kle długie oraz, że u tego gatunku w trakcie 
starzenia komórkowego nie dochodzi do ich 
skracania się (shaY i wright 2007). Badacze 
ci stwierdzili także, że każde kolejne pokole-
nie sklonowanych myszy charakteryzowało 
się większą długością telomerów. Wyjaśnie-
niem tej sytuacji może być fakt, iż komórką 
wyjściową do procesu klonowania była ko-
mórka wzgórka jajonośnego. Ma ona wzmo-

żoną aktywność telomerazy i dlatego właśnie 
doszło do odbudowy długości telomerów 
(kuhholzer-Cabot i breM 2002). Zupełnie 
inne wyniki otrzymał Ogonuki i jego współ-
pracownicy. Sklonowane przez nich myszy 
umierały znacznie szybciej. Aż 10 z 12 myszy 
umarło znacznie wcześniej w porównaniu 
do zwierząt nie klonowanych, a jądra które 
wykorzystano w tym wypadku pochodziły z 
komórek Sertoliego. Nie udowodniono tutaj 
udziału chromosomów w procesie starzenia, 
a autorzy wyjaśniają swe wyniki brakiem 
specyficznej odpowiedzi immunologicznej 
u sklonowanych osobników, co skutkowa-
ło ich większą podatnością na różne choro-
by (głównie na zapalenie płuc) (ogonuki i 
współaut. 2002).

ŚWINIE

Kiedy w 2000 r. po raz pierwszy sklono-
wano świnie (borge 2007), dało to nadzieję 
na przyspieszenie procesu ksenotransplanta-
cji. Niestety, również u świń obserwuje się 
niezwykle niską wydajność procesu klonowa-
nia somatycznego. Tylko z ok. 1% zarodków 
udaje się uzyskać sklonowane świnie. Prze-
prowadzone badania miały na celu spraw-
dzenie długości telomerów oraz aktywności 
telomerazy u tych osobników. Zaskakujące 
wyniki otrzymane przez naukowców wskazu-
ją na brak skracania się telomerów w komór-
kach klonowanych organizmów. Wręcz prze-
ciwnie, autorzy badań zauważyli wydłużanie 
się tych fragmentów chromosomów (Jeon i 
współaut. 2005). 

Jeon i współpracownicy badając aktyw-
ność telomerazy zauważyli, że była ona znacz-
nie wyższa w blastocystach po klonowaniu, 
niż w komórkach użytych do klonowania. To 
właśnie może wyjaśniać obserwowane wydłu-
żanie się telomerów (Jeon i współaut. 2005). 
Należy pamiętać, iż zmiana aktywności telo-
merazy we wczesnych etapach rozwoju em-
brionalnego może mieć swoje konsekwen-
cje w wydłużaniu telomerów w komórkach 
sklonowanego organizmu (hochedlinger i 
Jaenisch 2006).

PODSUMOWANIE

Proces starzenia się jest zjawiskiem gatun-
kowo-specyficznym. Z powodu stosunkowo 
krótkiej historii techniki klonowania (nieco 
ponad 10 lat) trudno jest wyciągać wnioski 
i przewidywać jaka będzie przyszłość tej me-

tody. Z przedstawionych przykładów wyraź-
nie widać, że u sklonowanych zwierząt nie 
zawsze dochodzi do skracania się telome-
rów, a molekularne mechanizmy regulujące 
długość oraz aktywność telomerazy są nadal 
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przedmiotem badań (engelhardt i Martens 
1998). Pomimo, iż w przypadku owcy Dolly 
zauważono, iż długość telomerów jest iden-
tyczna jak u organizmu, którego jądro wyko-
rzystano w procesie klonowania somatyczne-
go, wiele badań na bydle, trzodzie chlewnej 
czy myszach pokazuje zupełnie odmienne 
wyniki. Aktualny poziom wiedzy pozwala na 
stwierdzenie, że brak jest wyraźnej korelacji 
pomiędzy długością telomerów a długością 
życia sklonowanych zwierząt. Długość telo-
merów u zwierząt pochodzących z procesu 
klonowania jest bowiem różna w zależności 
od: gatunku, wieku, płci, typu komórki czy 
warunków hodowli.

Należy także pamiętać, że długość telo-
merów może wskazywać na proces starzenia 
się komórki, ale niekoniecznie jest związana 
z procesem starzenia się organizmu oraz, że 
inne czynniki, obok telomerów i telomerazy, 
mogą pełnić istotną rolę w procesie starze-
nia się.

Do tej pory pozostaje wiele niewyjaśnio-
nych kwestii dotyczących procesu starzenia 
się zwierzęcych klonów. Dalsze badania z 
całą pewnością dostarczą wiedzy na ten te-
mat i tym samym pomogą w ulepszeniu tech-
niki klonowania somatycznego. 

DO ALL CLONED ANIMALS AGE IN THE SAME WAY — TELOMERES AND TELOMERASE,  
IS THERE ANY DIFFERENCE?

Summary

In discussions regarding modern biotechnol-
ogy, cloning is the word commonly associated with 
this field of knowledge. This is a direct result of 
the world famous cloning of “Dolly” in 1997. Even 
though, the technology have been developed several 
years ago it is still in its infancy, and years might go 
by before good solutions are developed. What has to 
be noticed is that only a small percentage of clon-
ing experiments will lead to viable offspring, and in 
addition, the lifespan of cloned animals seems to be 
shorter than their donor ancestors and sibling from 
normal reproduction. 

“Dolly’s” early death led to many questions, 
among them; did the cloning process accelerate 
aging? Subsequently, many studies have been per-
formed to find a reason for Dolly early aging. As a 
result, it was stated that this animal inherited short-
ened telomeres from the donor cell, and that was 
the reason for the rapid aging process. Since then 
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