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 فصلنامۀ رشد آموزش زیست شناسی در جهت ایجاد زمینۀ مناسب برای تقویت مهارت ها و صلاحیت های حرفه ای معلمان، 
کمک به ارتقای دانشِ معلمان در زمینۀ اصول و مبانی آموزش وپرورش؛ معرفی راهبردها، رویکردها و روش های آموزش 

زیست شناسی، کمک به ارتقای دانش معلمان نسبت به برنامۀ درسی، ایجاد زمینۀ مناسب برای هم اندیشی و تبادل نظر بین 
معلمان، کارشناسان و برنامه ریزان درسی برای بهبود یا رفع تنگناهای آموزشی، آشنا کردن معلمان با تازه ترین دستاوردهای علمی 
درزمینۀ زیست شناسی، افزایش آگاهی های معلمان دربارۀ رخ دادهای علمی ـ آموزشی زیست شناسی در ایران و جهان و آشنایی 

بیشتر معلمان با مهم ترین مسائل موجود در زمینه های علمی ـ آموزشی منتشر می شود.

 فصلنامۀ رشد آموزش زیست شناسی نوشته ها و حاصل تحقیقات پژوهشگران و متخصصان تعلیم و تربیت به ویژه آموزگاران، 
دبیران و مدرسان را در صورتی که در نشریات عمومی درج نشده و مرتبط با موضوع فصلنامه باشند، می پذیرد. در صورتی که مایل 

به ارسال مقالات خود برای این فصلنامه هستید، خواهشمند است در تهیۀ مقالات از راهنمای تألیف یا ترجمۀ مقالات استفاده 
کنید. می توانید راهنمای تألیف یا ترجمۀ مقالات برای فصلنامۀ رشد آموزش زیست شناسی را از این نشانی ها دریافت کنید:

 http://www.karamudini.com/pdf/journalism.pdf  قسمت اول 
              http://www.karamudini.com/pdf/journalism_2.pdf  قسمت  دوم 
              http://www.karamudini.com/pdf/journalism_3.pdf  قسمت  سوم 

می توانید نوشته های  خود را از طریق وبگاه نشریه به نشانی  mag.roshd.ir/zist  ارسال کنید.
نثر مقاله باید روان و ازنظر دستور زبان فارسی درست باشد. مؤلف یا مترجم موظف است در انتخاب واژه های علمی و فنی دقت لازم را مبذول کند.

در متن های ارسالی باید تا حد امکان از معادل های فارسی واژه ها و اصطلاحات استفاده کنید.
مقاله های ترجمه  شده باید با متن اصلی همخوانی داشته باشد و متن اصلی نیز باید پیوستِ مقاله باشد.

پانوشت ها، پی نوشت ها و منابع باید کامل باشند. منابع باید شامل نام نویسنده، سال انتشار، نام اثر، نام مترجم، محل نشر، ناشر، و شمارۀ 
صفحۀ مورد استفاده باشد.

فصل نامه در رد، قبول، ویرایش و تلخیص مقاله های رسیده مختار است.
فصل نامه از بازگرداندن مطالبی که برای چاپ مناسب تشخیص داده نمی شوند، معذور است.

آرای مندرج در مقاله ها، ضرورتاً مبیّن نظرهای مسئولان فصل نامه و دفتر انتشارات و تکنولوژی آموزشی نیست و مسئولیت پاسخ گویی به 
پرسش های خوانندگان، با خود نویسنده یا مترجم است.

۱۱۱

  یوزپلنگ و گورخر به چه درد می خورند  سردبير    ۲ 
 آداب نقد، نقدپذیری و انتقاد    مهرگان روزبه    ۴  

  نقدی برکتاب زیست شناسی ۳  عرفان خسروي    ۶  
  آیا پیر شدن مخالف جهت تکامل است   ترجمه: محمدعلی ابوعلی    ۱۰

 نقد و بررسی  ورود نوواژگان زیست شناسی به کتاب های درسی متوسطۀ دوم    محمدرضا قربانی، مصطفی منتظر غيب، 
شيرين لطفی پناه، مرضيه کرامتی   ۱۴

   دستاوردهای علمی در زمینۀ تلومر، تلومراز و سرطان    ترجمه: مهرگان روزبه   ۲۲ 
  گاز و ترمز دستگاه ایمنی بدن    ترجمه: محمدعلي ابوعلي  ۳۰

  یاختۀ کشندۀ طبیعی و ایمنی ذاتی   حسين سلمانی، دکتر فريبا رمضانی ويشکی ۳۴
   زیست شناسی و سمفونی کوانتومی   محمدرضا خوش بين خوش نظر ۳۸

   عدم قطعیت در آموزش زیست شناسی   دکتر عطا کاليراد  ۴۲
  ساختار و عملکرد گیرنده های انسولین   رضا مقدسي  ۴۴

  پژوهش های حرفه ای در کلاس درس    محمدعلی ابوعلی  ۵۴
 آسیابک ها و سنجاقک ها    عزيز عذار  ۵۶

   شمارش باکتری ها و روش های تهیه و شناسایی رقت های میکروبی  ابراهيم قرنجيك  ۶۰
    کاربرد نانوذرات ویروسی در پزشکی   الهام زنده دل ۶۳

   اثر قارچ های میکوریز بر زیست پالایی   مسعود كارگر، حسين لاری يزدی  ۷۰
      گل ها و گیاهان حاشیۀ خلیج فارس    عليرضا ساری ۷۶

    خون جوان    ترجمه: سيد عسکری بنی هاشمی  ۷۹



یادداشت سردبیر

محمد کرام‌الدینی

اكنون كــه اين ســرمقاله را بــراي شــمارة بهار 
1398مي‌نويسم، بيستم مهرماه 1397 است. بي‌گمان تا 
حدود 6 ماه بعد كه اين شماره از نشريه در برابر ديدگان 
شما قرار مي‌گيرد، بسياري از خبرهاي امروزي كهنه و 
حتي فراموش شده‌اند؛ اما به ‌نظرم برخي خبرها به علت 
اهميتي كه دارند، فراموش‌ناشدني‌اند. پس با اين فرض، به 
خبري فراموش‌ ناشدني مي‌پردازم كه اين روزها در ميان 

دوست‌داران حيات‌وحش همچنان داغ است. 
خلاصة خبرِ هولناك چنين اســت:‌ قرار بود هفتة 
گذشته 10 رأس گورخر آسيايي با هدف معرفي مجدد 
اين‌گونه به زيستگاه قبلي، از سايت توران واقع در شاهرود 
به پارك ملي كوير در گرمسار منتقل شوند؛ اما متأسفانه 
يك رأس گورخر در ابتداي عمليات، دو رأس ديگر در 
حين انتقال به پارك ملي كوير و دو رأس ديگر پس از 
عمليات زنده‌گيري تلف شدند؛ يعني از مجموع 10 رأس 

گورخر، 5 رأس تلف شدند1.
خبرنگاران در ادامة اين خبر توضيح داده‌اند كه گورخر 
آسيايي تنها بازماندة علف‌خواران تك‌سُم و از گونه‌هاي 
شاخص استان سمنان است. گورخر آسيايي در گذشته 
جمعيت فراواني در خاورميانه، آســياي ميانه و چين 
داشت؛ اما اكنون نسل آن در اغلب مناطق منقرض شده 

و از زيرگونه ايراني آن فقط 220 رأس در منطقة خارتوران 
شاهرود و جمعيت كوچكي در منطقة حفاظت‌شدة 

بهرام گور در استان فارس باقي مانده است. 
يكــي از همكاران محيط‌زيســتي مــا در يكي از 
شبكه‌هاي اجتماعي در اين‌باره چنين اظهار نظر كرده 

است )با مختصري ويرايش2(: 
»... من سال‌هاست در اين زمينه فعاليت مي‌كنم. در 
اين مدت، بارها شاهد تلف شدن خواسته يا ناخواستة 
جانوران حيات‌وحش از ســوي كارشناســان و ديگر 
متوليان بوده‌ام و البته، شاهد پيشرفت‌هاي محسوسي 

هم طي سال‌هاي گذشته هستم. 
واقعيتِ غيرقابل كتمان، بي‌ارزش بودنِ جانِ حيات 
وحش براي برخي متوليان است كه جاي تأسفِ بسيار 
دارد. برخي مديران در استان‌ها خود را در مسائل مربوط 
به حيات‌وحش كه بخش اعظمي از وظايف‌شــان را 
تشكيل مي‌‌دهد درگير نمي‌كنند؛ يعني وظيفة خود را 
بيشتر فعاليت در زمينة آلودگي‌ها و آلاينده‌ها مي‌دانند... 
شــايد پرداختن به موضوع حيات‌وحش براي آن‌ها نه 
جذاب و نه درآمدزا باشد. آن‌ها هزينه كردن براي نجاتِ 
جانِ حيات وحش را به اصطلاح عاميانه آفتابه خرج 

لحيم مي‌دانند و اين بسيار غم‌انگيز است. 

از مجموع 10 رأس 

گورخر، 5 رأس 

تلف شدند 

?
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.... هرگز يادم نمي‌رود اولين روزهايي كه استخدام شدم، 
حين گشت در تالاب با يكي از همكاران، با عقابي كه بر 
اثر برخورد با خطوط انتقال برق مصدوم شده بود، روبه‌رو 
شديم. آن را فوراً به اداره ]محيط‌زيست[ انتقال داديم و 
خوشحال بوديم كه توانسته بوديم در اولين روز خدمت، 
كار مثبتي انجام دهيم؛ اما چند روز بعد، در كمال تعجب، 
جنازة اين عقاب را در ســطل زبالة اداره ديديم. بعد از 
اعتراض و پيگيري به ما گفتند اين عقاب سهم روباه‌ها 
بوده است. بعدها فهميدم آن عقاب صحرايي پرنده‌اي در 

خطر انقراض بود...«. 
مي‌دانيم كه خبرهاي اتلاف حيات‌وحش كشــورمان، 
برخــاف خودِ جانــوران چندان كمياب نيســتند. با 
جست‌وجويي اندك و كوتاه درمي‌يابيم كه اين داستان سر 
دراز دارد. برخورد جانوران با خودروها در جاده‌هاي كشور، 
شيوع بيماري‌هاي واگير در جانواران وحشي، تلف‌شدن 
آن‌ها بر اثر كمبود غذا و خشكسالي، يا روي آوردن به رژيم 
زباله‌خوري و مانند اين‌ها؛ اما در اينجا كاري با اين نوع خبرها 
كه واقعاً هم تأسف‌برانگيزند، نداريم. اعداد و ارقامي كه گاه و 
بي‌گاه دربارة كاهش تنوع زيستي سرزمينمان به‌‌صورت 
رسمي يا غيررسمي منتشر مي‌‌شوند، خود يكي داستانِ 

بزرگ است پُر آب چشم. 
به نظرم بخشي از تقصيرِ كمبود دانش عمومي، از جمله 
دانشِ مســئولان و تصميم‌گيران دربارة حيات‌وحش 
و اهميت حفاظت از آن، بر گردنِ برخي از ما معلمان 
زيست‌شناسي است. برخي از ما دربارة اهميت حيات 
وحش و تنوع زيســتي بــا دانش‌آموزانمان گفت‌وگو 
نمي‌كنيم. برخي از ما آنــان را وا نمي‌داريم كه در اين 
زمينه تحقيق كنند. برخي از ما نمي‌كوشيم در ذهن‌هاي 
آنان حك كنيم كه پاســداري از تنوع زيستي وظيفة 
شهروندي همة ماســت. برخي از ما سعي نمي‌كنيم 
مفهوم شبكة حيات و نگرش سيستمي و كل‌نگر را بدانان 
بفهمانيم. به آنان نمي‌گوييم انسان جزئي از يك سيستم 
است و نابودي هر يك از بخش‌هاي اين سيستم ما را 
يك گام به نابودي نزديك‌تر مي‌كند. تلاش نمي‌كنيم 

آنان را با حيات‌وحش پيراموني بيشتر آشنا كنيم و لذا، 
دانش‌آموزان اهميت تنوع زيستي را چندان كه بايد، در 
نمي‌يابند، حيات‌وحش را دوســت نمي‌دارند و بديهي 

است كه نسبت به آن احساس مسئوليت نمي‌كنند. 
مي‌توانيم پاسخ‌هاي اين گروه از معلمان را حدس بزنيم، 
وقت نداريم. حجم مطالب درســي زياد است و اجازة 
پرداختن به مطالب غيردرسي را هر چند هم مهم باشند، 
نمي‌دهد. كتاب‌هاي درسي به اين موضوع آن‌چنان كه 
بايد و شايد نپرداخته‌اند و لذا ما نمي‌توانيم خارج از مطالب 

كتاب‌هاي درسي تدريس كنيم... 
پاســخ ما هم روشــن اســت:‌ هر چند شوربختانه 
سرفصل‌‌هايي دربارة حل مسائل عمدة بوم‌شناختي، 
مانند زيست‌شناســي حفاظت يا فنــون احياي بوم 
ســازگان‌ها چندان كه بايد و شــايد در برنامة درسي 
زيست‌شناسي كشور ما لحاظ نشده است، اما مي‌دانيم 
بيشترِ دانش‌آموزان ذاتاً پژوهش دربارة تنوع زيستي و 
حيات‌وحش پيرامون خود را دوست دارند. اگر بخواهيم، 
به يقين مي‌توانيم به آساني آنان را به تنوع زيستي بيشتر 
علاقه‌مند كنيم؛ همان‌گونــه كه برخي از همكاران ما 

چنين مي‌كنند كه راهشان پُر رهرو باد! 
همچنان كه مي‌دانيد درهاي اين نشــريه همواره به 
روي مطالب و موضوع‌هاي مربوط به تنوع زيستي باز 
بوده است. همواره كوشيده‌ايم در هر شماره عكس‌ها، 
گزارش‌ها و پژوهش‌هاي شــما را دربارة تنوع زيستي 
سرزمين پيرامون‌تان معرفي كنيم. اما اكنون فرصت 
بي‌نظيري فراهم آمده اســت. به شــكرانة پديداري و 
گشايش گونة ديجيتال رشد آموزش زيست‌شناسي، 
اين نشريه فضايي نامحدود به روي تصاوير، گزارش‌ها، 
مقالات و پژوهش‌هاي شما دربارة حيات‌وحش ايران 
باز كرده است. پس حداقل گوشي تلفن همراه خود را 
برداريد، از گياهان، جانوران يا آغازيان پيرامون عكس 
بگيريد و آن‌ها را همراه با تصاوير ثبت شــده از سوي 
دانش‌آموزانتان، از طريق اين وبگاه3 براي ما بفرستيد. 

منتظريم .

پي‌نوشت‌ها

1. https:// googl/ fQ8EEH
2. http:// googl/ 3r6EV6
3. Mag. roshd.ir/ zist 

مي‌دانيم كه 
خبرهاي اتلاف 

حيات‌وحش 
كشورمان، 

برخلاف خودِ 
جانوران چندان 
كمياب نيستند

بخشي از تقصير 
كمبود دانش 

عمومي، از جمله 
دانشِ مسئولان 
و تصميم‌گيران 

دربارة 
حيات‌وحش و 

اهميت حفاظت 
از آن، بر گردن 

برخي از ما معلمان 
زيست‌شناسي 

است
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مخاطبان‌قدیمی‌و‌وفادار‌نشــریة‌
به‌خوبی‌ زیست‌شناسی‌ آموزش‌ رشد‌
می‌دانند‌که‌یکــی‌از‌راهکارهای‌این‌
نشریه‌نقد‌و‌نقدپذیری،‌اهميت‌دادن‌
و‌توجه‌به‌»نقد«ها‌و‌انتشار‌آن‌ها‌بوده‌
است؛‌چه‌دربارة‌خود،‌یعنی‌مطالب‌و‌
در‌ نشریه،‌چه‌ به‌ مربوط‌ موضوع‌های‌
آموزش‌ کارهای‌دست‌اندرکاران‌ مورد‌
زیست‌شناســی؛‌از‌جملــه‌امکانات‌
آموزشی‌و‌کلاس‌های‌درس‌یا‌برنامه‌ها‌
یا‌کتاب‌های‌درسی‌رسمی‌کشور.‌بارها‌
در‌همين‌جا‌نقدطلبی‌کرده‌ایم،‌یعنی‌
از‌شما‌خواسته‌ایم‌که‌اگر‌نشریة‌ما‌را‌
می‌پسندید،‌آن‌را‌به‌دیگران‌بگویيد؛‌
اما‌اگر‌نمی‌پسندید،‌به‌خودمان‌بگویيد.
چنــدی‌اســت‌امــا،‌نقدهایی‌به‌
دفتر‌نشــریه‌می‌رسد‌که‌شوربختانه‌
نتوانســته‌ایم،‌به‌جز‌تعدادی‌معدود،‌
اکثریت‌آن‌ها‌را‌به‌چاپ‌برســانيم‌و‌
منتشر‌کنيم.‌علت،‌نه‌ترس‌یا‌گریز‌از‌
نقد‌و‌انتقاد،‌بلکه‌بيشتر،‌شکل،‌قالب‌یا‌

محتوای‌نامناسب‌آن‌ها‌بوده‌است.
شــوربختانه‌در‌جامعة‌مــا‌نقد‌و‌
نقدپذیری‌هنوز‌جای‌خود‌را‌به‌درستی‌
باز‌نکرده‌اند.‌برخی‌افراد‌که‌دست‌به‌نقد‌
می‌شــوند،‌هنوز‌نقد‌را‌به‌درســتی‌
نمی‌شناسند‌و‌برخی‌دیگر،‌در‌این‌سوی‌
ميدان،‌علی‌رغم‌ادعایی‌که‌می‌کنند،‌
در‌عمل‌نقدپذیر‌نيســتند.‌ای‌بســا‌
بدفهمی‌ها‌ و‌ دشمنی‌های‌شــخصی‌
که‌لباس‌نقد‌بر‌تن‌می‌کنند‌و‌چه‌بسا‌
نقدناپذیرانی‌که‌پس‌از‌روبه‌رو‌شدن‌به‌
نقد‌برآشفته‌می‌شوند،‌آن‌را‌برنمی‌تابند‌
و‌لذا،‌از‌پاسخ‌منطقی‌و‌مجاب‌کننده‌
درمی‌مانند.‌این‌دو‌گروه،‌فرهنگ‌نقادی‌

بازتاب

و‌نقدپذیری‌را‌که‌از‌اجزای‌پيشرفت‌
جوامع‌بشری‌است،‌تضعيف‌می‌کنند.

نيک‌می‌دانيم‌که‌نقد‌طبيعتی‌دوگانه‌
دارد‌و‌در‌دو‌لبــاس‌متضــاد‌نمایان‌
می‌شــود‌که‌بهتر‌است‌آن‌ها‌را‌»نقد‌
مثبت«‌و‌»نقد‌منفی«‌بناميم.‌نقد‌مثبت‌
و‌نقد‌منفی‌با‌هم‌پيوندی‌ناگسستنی‌
دارند،‌به‌گونه‌ای‌که‌جدایی‌آن‌ها‌موجب‌
نقص‌و‌نقصان‌است؛‌اگرچه‌سوگمندانه‌
چندی‌است‌در‌جامعة‌ما‌گونة‌دوم،‌یعنی‌
نقد‌منفی‌تــلاش‌می‌کند‌آن‌دیگری،‌
یعنی‌نقد‌مثبت‌را‌از‌صحنه‌خارج‌کند‌
و‌خود‌یگانه‌بر‌کرسی‌بنشيند.‌بی‌گمان‌
هنگامی‌که‌عينک‌نقد‌بر‌چشم‌می‌زنيم،‌
نقادانه‌بر‌کار‌کسی‌نظر‌می‌افکنيم‌و‌نقد‌
را‌بر‌کار‌او‌روا‌می‌داریم،‌شایسته‌نيست‌
دو‌جزء‌مثبت‌و‌منفــی‌را‌از‌هم‌جدا‌
کنيم‌و‌به‌نقد‌منفی‌ميدان‌گسترده‌تری‌
بدهيم؛‌بلکه‌اگر‌قصد‌بهبود‌و‌اصلاح‌
امور‌را‌داریم‌و‌می‌خواهيم‌نقدی‌سازنده‌
و‌منصفانه‌بنویسيم،‌شایسته‌است‌هم‌
نيمة‌خالی‌ليوان‌را‌ببينيم‌و‌هم‌نيمة‌پر‌

آن‌را.

نقد‌سازنده
نقدکــردن، اگر فقــط به قصــد اعمال 
دشــمنی های شــخصی، يا با هدف به در 
کردن رقيب از ميدان انجام می شــود که 
هيچ؛ چون چنين کارهايی در چهارچوب 
نقد نمی گنجند؛ اما اگــر با هدف بهبود و 
اصلاح باشد، کاری بسيار ظريف و حساس 
اســت و روش خاص خــود را دارد. هدف 
نقد ســازنده اصلاح و بهبود امور است، نه 
تسويه حســاب های شــخصی و توهين و 

تحقير.

چون نقد ســازنده با قصد و هدف بهبود 
و اصــلاح امور انجام می شــود؛ بنابراين، اگر 
پيشــنهادهايی در مورد اصلاح و بهبود 
کارها به فکرمان می رسد، شايسته است 
آن ها را بيان کنيم؛ اما نه برهنه، بی پروا، 

مهرگان‌روزبه
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آوريم. مثلًا، لازم است انتقاد را محترمانه 
بيــان کنيم و از کاربرد واژه های منفی و 
نســبت دادن اتهام ها و صفات منفی به 
شخص يا اشخاص نقدشونده بپرهيزيم. 
اگرنــه، بــه احتمال زياد ممکن اســت 
مخاطب بــه نقد ماوقعی ننهد، خود را در 

جبهة مخالف ببيند و هدف برآورده نشود.
دوم، بهتر اســت انتقادهای خــود را در 
پوششی از نقدهای مثبت بسته بندی کنيم. 
اين روش بســيار آسان، کاربردی و شدنی 
است و بی گمان احتمال برآورده شدن هدف 

را افزايش خواهد داد.
يکــی از روش های مؤثر و محبوب انتقاد 
کردن، کاربرد روش ســه لايه است. در اين 
روش شــخص منتقد، انتقــاد خود را بين 
دو لاية مثبت جاسازی و پنهان می کند و 

ساختاری فرضی سه لايه ای ايجاد می کند:

لایة‌مثبت،‌انتقاد،‌لایة‌مثبت
در اين روش، نخســت نقاط قوت کار را 
برشماريد و از خوبی های آن بگوييد. سپس 
انتقاد خود را همراه با پيشــنهادهايی برای 
اصلاح مطرح کنيد و سرانجام کار را با نقد 
مثبت يا تکرار نقاط قوت که در لاية نخست 

گفته ايد، تمام کنيد.
مثــال: می خواهيــم از عــدم توجه به 
آزمايشــگاه مدرسه انتقاد کنيم. نخست از 
آنچه دراين باره می پسنديم سخن به ميان 

می آوريم )لاية نخست(:
»آزمايشگاه مدرســه دارای لوازم و ابزار 
مناســب، کافــی و موردنياز اســت. ابزار 
آزمايشگاهی، مانند ميکروسکوپ ها می توانند 
ديدگاه های دانش آموزان را متحول و آن ها 
را نســبت به علم زيست شناســی بيشتر 

علاقه مند کنند.«
لاية دوم: پيشــنهادهای خود را به منظور 
بهبود استفاده از آزمايشگاه مطرح می کنيم:

بــا اين حــال، فکر می کنم می تــوان از 

آزمايشگاه استفادة بهينه کرد. می توان برخی 
مطالب کتاب های درســی را در آزمايشگاه 
تدريس کرد. شايسته نيست دانش آموزان از 

اين امکانات محروم بمانند.
لاية ســوم: تکرار موارد مثبت و افزودن 
نتايج مثبتی که انتظــار داريم؛ کار را بهتر 

می کنند.
دانش آموزان ذاتاً آزمايشگاه را دوست دارند 
و از آن استقبال می کنند. با توجه به جديت 
و تدبيری که در مدير محترم مدرسه سراغ 
داريم، يقيــن داريم که در برنامه ريزی های 
آينده، اســتفادة بهينه از آزمايشگاه را هم 

مدنظر قرار خواهند داد.
ايــن روش چهارچوبــی مناســب برای 
ارائة انتقادهای ســازنده است؛ زيرا با شروع 
از نظــرات مثبت اول، بــه مخاطب اجازه 
می دهيــد که بداند که شــما طرفــدار او 
هستيد و نمی خواهيد به او حمله کنيد. بيان 
می کنيد که از برخی کارهای او خشنوديد. 
در اين صورت مخاطب پذيرای نقد شــما 

می شود.
اين روش بيشتر زمانی مناسب است که 
می خواهيد به افرادی که نمی شناســيد، يا 
به خوبی نمی شناسيد، انتقاد  کنيد. در غير 
اين صورت، اگر بلافاصله شــروع به انتقاد 
بکنيد، ممکن اســت مهاجم و پرخاشگر 
به نظر آييد. اين امــر به ويژه در فرهنگ ما 

صادق است.
ممکن است برخی اين روش سه لايه ای 
را نپسندند؛ اما در اصل، اين روش برای آن 
نيست که به تعريف و تمجيد کاذب اشخاص 
بپردازيم. بسياری از ما ممکن است گاه در 
انتقــاد و قضاوت، عجله کنيم و آنچه را که 
ديگران به خوبی انجام داده اند و تلاش های 
آن ها را از نظر دور بداريم. روش سه لايه ای 
احساســات و عواطف مخاطــب را نيز در 
نظر می گيرد و از قضاوت های زودهنگام و 

متعصبانه پرهيز می کند.

صريح و بی ملاحظه؛ بلکه در پوششــی 
مثبت و ســازنده. چون بيــان نقد نيز، 
چه گفتاری يا نوشــتاری، مانند هر کار 

ديگری آدابی دارد.
نخســت، شايســته اســت در برابــر 
احساسات مخاطب يا مخاطبان حساس 
باشــيم و نقــد را هنگامی که احســاس 
می کنيــم طرف مقابل آمــادة پذيرفتن 
اســت، به گونه ای مؤثر و تأثيرپذير وارد 

‌نقد‌را‌هنگامی‌که‌
احساس‌می‌کنيم‌طرف‌
مقابل‌آمادة‌پذیرفتن‌
است،‌به‌گونه‌ای‌مؤثر‌و‌
تأثيرپذیر‌وارد‌آوریم
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مقدمه
نمی‌دانم‌چرا‌برای‌آمریکایی‌ها‌این‌قدر‌مهم‌است‌که‌به‌همه‌ثابت‌کنند‌زمين‌گِرد‌و‌کروی‌است!‌شاید‌چون‌درصد‌
قابل‌توجهی‌از‌مردم‌آمریکا‌خلاف‌این‌را‌باور‌دارند‌و‌معتقدند‌که‌زمين‌کروی‌نيست،‌بلکه‌مسطح‌است.‌تا‌جایی‌
که‌می‌دانم‌آمار‌موثقی‌دربارة‌باور‌مردم‌ایران‌به‌این‌قبيل‌خرافات‌وجود‌ندارد‌و‌اگر‌از‌نظر‌تاریخی‌اشتباه‌نکنم،‌
هميشه‌)مدت‌ها‌پيش‌از‌ورود‌علوم‌نوین‌به‌ایران(‌دست‌کم‌نظر‌ایرانيانی‌که‌توانایی‌ثبت‌آرای‌خود‌را‌داشته‌اند‌
نيز‌همين‌بوده‌که‌زمين‌گِرد‌و‌کروی‌است.‌برخلاف‌تاریخ‌پرفراز‌و‌نشيب‌علم‌در‌غرب،‌نهادهای‌مذهبی‌در‌جهان‌
اسلام‌هرگز‌روبه‌روی‌حرکت‌علمی‌قرار‌نگرفته‌اند.‌گِرد‌و‌کروی‌بودن‌زمين‌نزد‌مردم‌ایران‌آن‌قدر‌بدیهی‌است‌که‌
اگر‌کسی‌خلاف‌آن‌را‌باور‌داشته‌باشد،‌در‌نظر‌همگان‌می‌آید‌که‌مشکل‌دیگری‌دارد.‌چنين‌کسان‌البته‌همه‌جای‌
دنيا‌و‌از‌جمله‌در‌ایران‌هم‌پيدا‌می‌شوند‌و‌نگارنده‌نيز‌با‌این‌قبيل‌افراد‌مکرر‌برخورد‌داشته‌است؛‌اما‌سال‌ها‌تجربة‌
نوشتن‌و‌تدریس‌علوم‌و‌البته‌سروکله‌زدن‌با‌منتقدان‌نظریات‌علمی‌به‌من‌ثابت‌کرده‌است‌که‌در‌ایران‌نيازی‌به‌
اثبات‌گِردبودن‌زمين‌به‌عنوان‌بخشی‌از‌روند‌عمومی‌سازی‌علوم‌نداریم؛‌زیرا‌جز‌اقليتی‌بسيار‌محدود،‌باقی‌افراد‌
باور‌دارند‌زمين‌گِرد‌و‌کروی‌است.‌برخی‌از‌افراد‌این‌اقليت‌نيز‌باورهای‌توطئه‌انگارانه‌دارند‌و‌استدلال‌شان‌به‌قدری‌
آشفته‌است‌که‌نمی‌توان‌با‌آن‌ها‌وارد‌گفت‌وگویی‌سازنده‌شد.‌مبدأ‌سخن‌آن‌ها‌جای‌دیگری‌است.‌اینان‌هر‌جریانی‌
را‌که‌بر‌سر‌راه‌خود‌می‌بينند،‌دست‌نشانده‌و‌مزدور‌می‌شمارند.‌این‌جانب‌در‌کنار‌این‌سؤال‌که‌»چرا‌این‌‌جماعت‌
اقليت‌این‌‌گونه‌می‌اندیشند؟«،‌هميشه‌به‌این‌سؤال‌هم‌فکر‌می‌کرده‌است‌که‌»آیا‌صاحبان‌این‌نوع‌اندیشه‌برای‌ما‌
مهم‌اند؟«.‌مثلًا‌آیا‌این‌ها‌می‌توانند‌چوب‌لای‌چرخ‌علم‌بگذارند؟‌به‌نظرم‌نه!‌نمی‌توانند.‌آیا‌می‌توانند‌چوب‌لای‌چرخ‌
ترویج‌علم‌بگذارند؟‌باز‌هم‌نه!‌نمی‌توانند.‌آیا‌می‌توانند‌چوب‌لای‌چرخ‌من‌بگذارند؟‌احتمالًا‌بله،‌می‌توانند؛‌ولی‌این‌
آخری‌چندان‌مهم‌نيست.‌راستش،‌تجربة‌ساليان‌به‌‌من‌ثابت‌کرده‌است‌که‌در‌کشور‌ایران‌باید‌کمترین‌نگرانی‌
متوجه‌اقليتی‌باشد‌که‌قبول‌ندارند‌زمين‌گِرد‌و‌کروی‌است؛‌چون‌دشمنان‌علم‌جای‌دیگری‌نشسته‌اند.‌می‌پرسيد‌

کجا؟‌عرض‌خواهم‌کرد.‌

كليد‌واژه‌ها:  كتاب درسي زيست شناسي، تكامل، تنوع زيستي.

بازتاب

عرفان‌خسروي
معلم زيست شناسي
ديرينه شناس و زيست شناس تكاملي

اشاره
این‌نوشته‌نقدی‌است‌بر‌کتاب‌درسی‌زیست‌شناسی‌پایة‌دوازدهم‌
كه‌به‌نظر‌شما‌می‌رسد.‌چنانچه‌پاسخی‌از‌سوی‌شما،‌برنامه‌ریزان،‌
مؤلفان،‌یا‌دفتر‌تأليف‌کتاب‌های‌درسی‌دریافت‌کردیم،‌در‌همين‌

بخش‌از‌مجله‌درج‌خواهيم‌کرد.‌‌
سردبير

تجربة‌ساليان‌به‌‌من‌ثابت‌کرده‌
است‌که‌در‌کشور‌ایران‌باید‌
کمترین‌نگرانی‌متوجه‌اقليتی‌
باشد‌که‌قبول‌ندارند‌زمين‌گِرد‌و‌
کروی‌است
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رویارویی‌با‌انتخاب‌طبيعی‌
اميرمحمد گمينی در کتاب »مواجهه با داروين« 
شواهدی نشان می دهد که مطابق آن ها نخستين 
برخوردهــا با نظريــة جنجالی انتخــاب طبيعی 
در جهان اســلام و ايران، روادارانه بوده اســت و 
مسلمانانی از قبيل شيخ محمدرضا نجفی اصفهانی، 
به خلاف مسيحيان خاورميانه که نظرية داروين را 
به کلی مردود می دانستند، اين نظريه و مبانی آن را 
تلويحاً پذيرفته بودند. گرچه اين نظريه خيلی زود 
به بخشی از گفتمان موردعلاقه جريان های منتقد 
مذهب تبديل شد؛ اما حتی اين هم نشينی تکامل با 
لامذهبان، موجب نشد مسلمان های اين سرزمين 
نظرية تکامل را در مقابل خود بدانند و به مقابله با 
آن برخيزند. جريان شناسی مخالفان نظرية تکامل 
ممکن است سرفصل جالبی در مطالعات علم باشد؛ 
ولی همان طور که بررسی سابقه نظريات گِردبودن 
زمين يا خورشــيدمرکزی نشان می دهد، در ايران 
به خلاف غرب، صدايی از ســوی مردم مذهبی در 
برابر اين قبيل نظريات علمی بلند نشــده اســت. 
حتــی برخی ديگر چــون مرحوم آيــت الله علی 
مشــکينی در دوران متأخر از نظرية تکامل دفاع 
کرده اند يا کســانی مثل شهيد مرتضی مطهری و 
آيــت الله محمدتقی مصباح يــزدی، پذيرش اين 
نظريه را مخل ايمان به اســلام ندانسته اند. به اين 
ترتيب طی فعاليت های ترويج و عمومی سازی علم 
نيز، در ايران نســبت به جوامع غربی، نياز کمتری 
به تأکيد بر درستی نظرية تکامل وجود دارد و در 

عوض شايد بهتر باشد به جای مقابله، نيروی خود 
را صرف تشريح و تدقيق اين نظريه ها کنيم.

ایرانی‌و‌آمریکایی
باری، بازگرديم به گِردبودن زمين. چند وقت پيش 
در فضای اينترنت با ويديوی جالبی به زبان انگليسی 
روبه رو شــدم که برای اثبات گِردبودن کرة زمين، 
دســت به دامن نظرية گرانش شده و نتيجه  گرفته 
 بود اگر زمين صاف می بود، بايد هر  قدر که از نقطه 
مرکزی زمين دورتر و به لبه ها نزديک تر می شديم، 
نيروی گرانش را اريب تر و متمايل به نقطة مرکزی 
حس می کرديم. مثلًا سيب  با زاويه به سمت زمين 
می افتاد و مردم کج کج روی زمين راه می رفتند. در 
لبه های زمين نيز نيروی گرانش کاملًا عمود به سطح 
می شد؛ به طوری  که رسيدن به لبة زمينِ تخت، به 
مثابه بالارفتن از شــيب صخره ای ۹۰ درجه به نظر 
می رسيد. درحقيقت اين ويديو »زمين تخت باوران« 
ســنتیِ آمريکا را که درصــد قابل توجهی از مردم 
آمريکا را تشکيل می دهند مخاطب خود قرار داده 
بود؛ اما چنين ويديويی برای مخاطبان ايران چندان 
ضروری به نظر نمی رســد. آن چــه برای مخاطبان 
ايرانیِ اين قبيل برنامه های ترويجی علمی ضروری تر 
به نظر می رسد، بيان کردن اين واقعيت است که گِرد 
و کروی بودن زمين آن قدر بديهی است که می توان 
آن را به ســادگی از يک ســان بودن جهت نيروی 
گرانش در سرتاســر زمين استنباط کرد. اگر زمين 
گِرد  باشد، سيب  هميشه عمودی به زمين می افتاد؛ 
امــا اگر زمين صاف می بود، ســيب  اريب می افتاد. 
البته محاجات و محاکات مختلفی هست که شايد 
زمين تخت باورانِ غربی دســت به دامن آن شوند و 
کلًا نيروی گرانش را علت افتادن ســيب ندانند و 

در‌ایران‌به‌خلاف‌
غرب،‌صدایی‌
از‌سوی‌مردم‌

مذهبی‌در‌برابر‌
این‌قبيل‌نظریات‌
علمی‌بلند‌نشده‌

است.‌حتی‌
برخی‌دیگر‌چون‌
مرحوم‌آیت‌االله‌
علی‌مشکينی‌

در‌دوران‌متأخر‌
از‌نظریة‌تکامل‌

دفاع‌کرده‌اند
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مثلًا نیرویی کیهانی را در این امر مؤثر تلقی کنند؛ 
اما باز هم بعید است کسی را در ایران پیدا کنید که 
بگویــد نظریة گرانش را قبول ندارد و طور دیگری 
دربارة افتادن ســیب از درخت فکر ‌کند. بنابراین، 
همین که مردم بپذیرند نیرویــی به نام گرانش 
وجود دارد، برایند منطقی آن چنین خواهد بود 
که گرانش زمیــن را مثل قطره‌ای معلق در فضا 

ِگرد کرده است. پس زمین گِرد و کروی است.

انتخاب طبیعی و ترمودینامیک
حالا دربــارة انتخاب طبیعی هم می‌توان چنین 
انگاشــت که نظریة انتخاب طبیعی هم ‌آشــکارا 
یک نظریه اســت. اگر کسی ترمودینامیک بداند و 
موجودات زنده را نیز مثل هر پدیدة فیزیکی دیگری 
مشــمول آن قرار دهد، انتخاب طبیعی را به‌عنوان 
غیرقابل‌انکارتریــن ویژگی حیــات در نظر دارد. 
انتخاب طبیعی دقیقاً بازگوییِ زیســتیِ رقابت دو 
سامانه برای بقای نظم و گرفتن انرژی از یکدیگر 
است و انتخاب طبیعی )خلاف نقيضه‌ای که 
منتقدان غربی این نظریه می‌گویند( نه‌تنها با 
ترمودینامیک در تناقض نیست، بلکه بیانی 
خــاص از فرایندهای ترمودینامیک اســت. 
همین منطقی‌بودن نظریة انتخاب طبیعی 
باعث شده است که منتقدان نظریة انتخاب 
طبیعی در همــة این ســال‌ها نتوانند به 
هیچ بهانه‌ای ریشــة این نظریه را حتی در 
کتاب‌های درسی بخشکانند. شاید بعضی‌ها 
دوست داشتند این کار را هم بکنند، ولی 
نفی انتخاب طبیعی مستلزم نفی بدیهیات 
دیگری از قبیل همین نظریة ترمودینامیک 

است که نمی‌شود آن‌ها را کنار گذاشت.
منتقدان نظریــة انتخاب طبیعی، به 
عللی که ذکر شد، هرگز نتوانسته بودند 
نظریة انتخــاب طبیعی را از صحنه 
خارج یا دست کم تضعیف‌ کنند؛ 
تا اینکه شوربختانه، محتوای 
کتاب درسی جدیدالتألیف 
برای  زیست‌شناسی ۳، 
پایــة  دانش‌آمــوزان 
علوم  رشتة  دوازدهم 

تجربی چنین کاری کرده اســت و این نظریه را که 
شاید مهم‌ترین جزء از استخوان‌بندی زیست‌شناسی 
نوین باشــد، کم‌رنگ، بی‌روح و کم‌رمق نمایان کرده 
اســت. فکر می‌کنید زیست‌شناسی دبیرستان این 
ضربه را از جانب چه کســانی دریافت کرده‌اســت؟ 
از ســوی منتقدان نظریة انتخاب طبیعی؟ از جانب 
کســانی که همیشه دربارة نســبت نظریة تکامل و 
عقاید مذهبی مردّد بوده‌اند؟ این افراد خوشــبختانه 
به واســطة اظهار نظرهای صریح بزرگانی که نظریة 
تکامل را منافی عقاید اسلامی ندانسته ‌بودند، هرگز 
چنین کاری نکرده‌انــد. در واقع، این ضربه از جانب 
کسانی بوده است که مروجان علم، حسابی از آن‌ها 
غافــل بوده‌اند: گروهی که می‌توان آن‌ها را »معلمان 
علاقه‌مند به جنبه‌های درآمدزای زیست‌شناسی از 

قبیل پزشکی و فناوری زیستی« شمرد.

چه بر سر زیست‌شناسی آمده است؟
ادوارد ویلسون در کتاب »غریزة زیست‌گرایی«، به 
تغییری تاریخی در زمینة پژوهش‌های زیســتی که 
در میانة سده بیستم رخ داد، ‌پرداخته است. تا پیش 
از این تغییر، عمدة زیست‌شناســان و طبیعی‌دانان 
متخصص در گروه‌های مختلف، مانند گیاه‌شناسان، 
قارچ‌شناسان، حشره‌شناسان، پستاندارشناسان و غیره 
بودند. در میانة سدة بیستم، حوزه‌های تازه‌ای از قبیل 
زیست‌شناســی یاخته‌ای، ژنتیک و بوم‌شناسی در 
زیست‌شناسی نقش پررنگ‌تری یافتند و به حوزه‌هایی 
مستقل از بررسی اقسام تنوع زیستی تبدیل شدند. با 
این حال، ویلســون اشاره می‌کند که طی سال‌های 
اخیر دوباره حوزه‌های ســنتی مثل پرنده‌شناسی، 
پستاندارشناســی و میکروب‌شناسی هویت خود را 
بازیافته‌اند، ولی این بار با تکیه بر روش‌های برخاسته 
از زیست‌شناســی یاختــه‌ای و ژنتیک؛ چرا که طی 
این سال‌ها زیست‌شناسان متوجه شده‌اند که اغلب 
فرایندهای یاخته‌ای، زیست مولکولی، بیوشیمیایی یا 
حتی بوم‌شناختی، در هر کدام از گروه‌های مختلف 
جانداران، جنبه‌های ویــژه و منحصر به فردی دارد 
که کماکان بررسی اقسام تنوع زیستی را به صورت 
مجزا ضروری می‌کند. آنچه ویلسون می‌گوید، روایت 
سرراستی از روند توسعة زیست‌شناسی طی هفتاد 

سال اخیر است؛ اما ما کجای این روند ایستاده‌ایم؟
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به‌نظر می‌رسد کســانی که پایه‌های این کتاب را 
پی‌ریزی کرده‌اند، تصور کرده‌اند که این همه ســال 
درس زیست‌شناســی بیش از حد به تنوع زیستی و 
مباحثی مثل تکامل و بوم‌شناســی پرداخته و حالا 
نوبت غلبة »انســان‌« اســت. این رویکرد نه تنها در 
جهت توسعة زیست‌شناسی در دهه‌های اخیر نبوده، 
بلکه عقب‌گردی کامل است. در کتاب جدیدالتألیف 
زیست‌شناسی پایة دوازدهم از میان همة جانداران، 
انســان پررنگ‌تریــن جاندار اســت و از میان همة 
مباحث زیســتی، آن‌هایی پررنگ‌تر مانده‌اند که به 
انسان مرتبط‌تر هســتند، به‌خصوص »فیزیولوژی 
انسانی« که بیشــتر به درد قبولی دانش‌آموزان در 
رشــتة پزشــکی می‌خورد. برایند این نگاه کم‌رنگ 
شدن جنبه‌های بنیادی زیست‌شناسی از قبیل تنوع 
زیستی، بوم‌شناسی و تکامل است. شاید هدف کسانی 
که چنین تصمیمی گرفته و تصمیم خود را عملی 
کرده‌اند، دشمنی با تنوع زیستی، اکولوژی یا نظریة 
تکامل به‌عنــوان نظریه‌ای خلاف آموزه‌های مذهبی 
نبوده باشــد؛ اما به‌نظر می‌رســد حرف ایشــان آن 
است که تعارف را کنار بگذاریم؛ قاطبة دانش‌آموزان 
زیست‌شناســی را به‌این علت می‌خوانند تا پزشکی 
را در دانشگاه بیاموزند. جانورشناسی، گیاه‌شناسی یا 
بوم‌شناسی چندان به درد پزشک‌های آینده نخواهد 
خورد. پس بهتر اســت جز قســمت‌های مرتبط با 
بهداشت و مطالعات دارویی، مطالب دیگر کم‌رنگ یا 

از کتاب‌های زیست‌شناسی بیرون رانده شوند.
نتیجة کار کتابی اســت که به سختی می‌توان آن 
را »زیست‌شناســی« نام نهاد. دانش زیست‌شناسی 
ســرآغاز و هدفی دارد کــه در چارچوب کتاب‌های 
درسی مستحیل شده است. شاید اگر قرار بود درس 
زیست‌شناســی را به‌کلی از دبیرستان حذف و صرفاً 
»نگاهی مختصر به فیزیولوژی انســان« به جای آن 
تدریس کنیم، از تعارف دورتر و به واقعیت نزدیک‌تر 

می‌بودیم.
اگر شما هم فکر می‌کردید دشمن اصلی نظریه‌های 
علمی در ایران منتقدان مذهبی هســتند، ســخت 
در اشــتباه‌اید. دســت‌کم تجربة هفده‌سالة نگارندة 
این سطور که از ســال ۱۳۸۰ به‌طور مستمر دربارة 
»تکامل« قلم می‌زده و از سال ۱۳۸۳ به‌طور مستمر 
معلم زیست‌شناسی بوده و به‌تدریس زیست‌شناسی، 

از جمله زیست‌شناسی تکاملی اشتغال داشته است، 
خلاف ایــن را می‌گوید. نگارنده طــی این مدت با 
مذهبی‌ترین منتقدان تکامل به راحتی کنار آمده و 
بی‌کم‌وکاست و حذف و تعدیل، دربارة تکامل نوشته 
و ایــن مبحث را تدریس کرده‌اســت. در این مدت، 
معمولًا این قبیل افراد قانع شــده‌اند که این نظریة 
بنیادی زیستی مزاحمتی برای باورهای مذهبی ندارد 

و فضای فکری کسی را تنگ نمی‌کند. 
به‌نظر می‌رســد جامعة ما همان اســت که گِرد و 
کروی بودن زمین را بدیهی می‌شمارد و هرگونه بحث 
علمی در این باره را خارج از حوصله می‌داند. بنابراین، 
ظاهــراً، اگرچه جامعة مــا در مرحلة تأیید نظریات 
علمی، از آمریکایی‌ها بسیار پیش‌تر است؛ اما وقتی 
پای استدلال و استنتاج دربارة لزوم آشنایی با علم و 
نظریات علمی پیش می‌آید، بی‌حوصله و ناگنجاست. 
به نظر نگارنده نباید در ایران نگران تقابل نگاه علمی 
با عقاید مذهبی باشیم، زیرا بزرگ‌ترین دشمن علم در 
ایران همین شیوة نگاهی است که علم محض و ترویج 
تفکر علمی را بحثی خارج از حوصله، بیهوده و تزئینی 
می‌شمارد و ارزش چندانی برای کنجکاوی‌های علمی 
قائل نیســت. این طرز فکر نام‌هــای مختلفی دارد: 

مؤلفان کتاب زیست‌شناسی دوازدهم 
آن را »انسان‌محوری« تلقی‌کرده‌اند؛ 
در فضای اقتصادی نامش »اقتصاد 
دانش‌بنیان« اســت و بودجه‌های 

پژوهشی را به جای علوم محض، خرج 
شرکت‌هایی می‌کنند که باید در فضای 

مطلقاً رقابتی کســب درآمد می‌کردند؛ 
در فضای دانشگاهی هم نام این طرز فکر 
را گذاشته‌اند »پژوهش مسئله‌محور« و باز 
هم پژوهش‌های غیرکاربردی را بی‌اجر رها 
می‌کنند و البته در فضای سیاست‌گذاری، 
مدافعان سرسخت این تفکر که »علم باید 
منبع درآمد اقتصادی« باشد، همه‌جا هستند. 

اخیــر کتاب‌های زیست‌شناســی  تغییرات 
دبیرســتان به‌خصوص زیست‌شناسی سال 
دوازدهم، قطعه‌ای کوچک از چنین جورچین 

بزرگی است.

منتقدان نظریة 
انتخاب طبیعی، به 
عللی که ذکر شد، 

هرگز نتوانسته 
بودند نظریة 

انتخاب طبیعی را 
از صحنه خارج یا 
دست کم تضعیف‌ 

کنند
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کندوکاو

فایدة‌مرگ
ارسطو،‌ زمان‌ از‌ قرن‌هاســت،‌
دانشــمندان‌و‌فلاسفه‌در‌تلاش‌
بوده‌اند.‌ معمــا‌ این‌ برای‌حــل‌
برای‌نمونه،‌لوکرتيوس‌1شــاعر‌و‌
»دربارة‌ کتاب‌ در‌ رومی‌ فيلسوف‌
که‌ نوشته‌است‌ اشيا«‌2 و‌ طبيعت‌

ترجمه:‌محمدعلی‌ابوعلی
معلم زيست شناسي تهران

كليدواژه‌ها:‌پيري، انباشتگي جهش، چندنمودي متضاد.

مقدمه
چرا‌پير‌می‌شویم؟‌پيری‌سبب‌زوال‌و‌کاهش‌تدریجی‌و‌غيرقابل‌اجتناب‌عملکردهای‌
فيزیولوژیک‌بدن،‌از‌جمله‌زادآوری‌می‌شود.‌هنگام‌پيری‌احتمال‌مرگ‌افزایش،‌ولی‌در‌
مقابل،‌احتمال‌باروری‌کاهش‌می‌یابد‌)Rose 1991, Bronikowksi & Flatt 2010(.‌افزایش‌
احتمال‌مرگ‌و‌کاهش‌احتمال‌بــاروری‌با‌روند‌انتخاب‌طبيعی‌هم‌خوانی‌ندارد؛‌چون‌
معتقدیم‌که‌انتخاب‌طبيعی‌جانداران‌را‌در‌جهت‌ماندگاری‌بهينه‌و‌موفقيت‌توليدمثلی‌

بيشتر‌طراحی‌می‌کند،‌پس‌چرا‌انتخاب‌طبيعی‌اجازة‌پيری‌را‌داده‌است؟‌

»پيری‌و‌مرگ‌پدیده‌هایی‌مفيدند؛‌
چون‌باعث‌می‌شوند‌که‌برای‌نسل‌
‌.»)Bailey 1947(بعدی‌جا‌باز‌شود‌
چنين‌دیدگاهی‌تا‌قرن‌بيســتم‌
به‌ نيز‌در‌ميان‌زیست‌شناســان‌
نمونه،‌ برای‌ بود.‌ مانده‌ باقی‌ ‌قوت‌
زیست‌شناس‌ وایسمن«‌ »آگوست‌

نامدار‌آلمانی‌که‌در‌قرن‌نوزدهم‌
می‌زیست،‌مانند‌لوکرتيوس‌اعتقاد‌
داشت‌که‌»انتخاب‌طبيعی‌ممکن‌
سازوکارهای‌ تکامل‌ موافق‌ است‌
مرگ‌عمل‌کرده‌باشد؛‌چون‌مرگ‌
با‌ایجاد‌فضــا‌برای‌افراد‌جوان‌و‌
بيشــتر،‌ توليدمثلی‌ توان‌ دارای‌

لوکرتيوس‌
شاعر‌و‌فيلسوف‌
رومی‌‌نوشته‌
است‌که‌»پيری‌و‌
مرگ،‌پدیده‌هایی‌
مفيدند؛‌چون‌باعث‌
می‌شوند‌که‌برای‌
نسل‌بعدی‌جا‌باز‌
شود«
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بقای‌گونه‌هــا‌را‌تضمين‌‌می‌کند‌
‌.»)Weissmann 1891)

توضيح‌تکاملی‌اقتصادی3 ‌تر‌برای‌
شایستگی‌ براساس‌ باید‌ پيرشدن‌
و‌انتخاب‌فردی‌باشــد،‌نه‌بر‌پایة‌
انتخاب‌گــروه.‌در‌دهه‌های‌‌19۴0و‌
‌1950ســه‌زیست‌شناس‌تکاملی،‌
یعنی‌هالدین4،‌پيتر‌مداوار‌5و‌جرج‌
ویليامز‌6متوجه‌شــدند‌که‌پيری‌
به‌»نفع‌گونه‌ها«‌تکامل‌نيافته‌است؛‌
بلکه‌پيری‌به‌ایــن‌علت‌به‌وجود‌
می‌آید‌که‌عملکرد‌انتخاب‌طبيعی‌
پيری‌ در‌ســن‌ شایســتگی(‌ )و‌
ناکارآمد‌می‌شود.‌ کاهش‌می‌یابد‌و‌
بعدها‌ویليــام‌هاميلتون‌٧و‌برایان‌
چارلزورت‌٨در‌دهه‌های‌‌1960و‌1970  
‌اندیشة‌آنان‌را‌از‌نظر‌ریاضی‌تقویت‌
نظریة‌ درستی‌ نيز‌ امروزه‌ و‌ کردند‌
آنان‌به‌طور‌تجربی‌معلوم‌شده‌است. 

نيروی‌انتخاب‌طبيعی‌با‌افزایش‌
سن‌کاهش‌می‌یابد‌

ديدگاهی اصلی که باعث شد مداوار و 
ويليامز به نظرية تکاملی پيری برسند، بر اين 
پايه استوار بود که با پيشرفت سن، نيروی 
انتخاب طبيعی، يعنی ميزان ماندگاری 
يا بــاروری، کاهش می يابــد )نگاه کنيد 
 Hamilton1966, Charlesworth بــه 
Rose et al. 2007 ,2000( )شــکل۱(. 
اولين بار فيشــر9 در کتاب مشــهورش، 
نظرية انتخاب طبيعی10 )۱۹۳۰( تحليل 
اين موضوع را منتشر کرده بود؛ اما هالدين 
)۱۹۴۱( و مداوار )۱۹۴۶، ۱۹۵۲( نيز بعداً 
به همين نتيجه رسيدند. هالدين )۱۹۴۱( 
پيشنهاد کرد که کاهش نيروی انتخاب 
همراه با پيری، ممکن است شيوع نسبتاً 
بالای علــل غالب بيماری هانتينگتون را 
توضيح دهد: او اســتدلال کرد که چون 
بيماری هانتينگتون معمولًا فقط در سنين 
بالای ۳۰ سالگی ظاهر می شود؛ بنابراين، 
انتخاب طبيعی نمی توانسته است آن را در 
اجدادی که در جمعيت های پيشا مدرن 
زندگی می کردند، حذف کند؛ زيرا بسياری 
افراد پيش از آنکــه بتوانند اين بيماری 
دوران مؤخر عمر را تجربه کرده باشــند، 

بــرای نمونه، اگر يــک جهش مفيد يا 
زيــان آور بعد از توقــف توليد مثل رخ 
دهد، بر شايســتگی11 )موفقيت توليد 
مثلی( تأثيــر نخواهد داشــت. با اين 
حــال، حتی اگر يک جهــش پيش از 
توقف توليد مثل هم رخ دهد، اثرهای 
آن ممکن اســت از سوی انتخاب قابل  
رؤيت نباشــند؛ چون اگر مرگ ومير بر 

اثر عوامل بيرونی، محيطی بالا باشــد، 
ممکن اســت افراد پيــش از آنکه آن 

جهش ژنی را بيان کنند، بميرند.

فرضية‌انباشتگی‌جهش‌ها
مــداوار )۱۹۴۶، ۱۹۵۲( بــا توجه به 
منطــق فوق الذکر، اســتدلال کرد که 
اگــر اثرهای يــک جهش زيــان آور به 
ســنين پيری محدود شــود، هنگامی 
کــه توليدمثل متوقف می شــود و اميد 
چندانی به بقای بيشــتر نمی رود، قبل 
از اينکه اثرهای منفــی در زندگی افراد 
حامل  جهش های منفی آشــکار شوند، 
آن را به نسل بعدی منتقل کرده اند. در 
چنين وضعيتی، انتخاب طبيعی از حذف 
چنين جهش هايی ناتوان و ضعيف است 
و در مســير تکامــل چنين جهش های 
خنثايی در جمعيت با رانش ژنی انباشته 
خواهند شد. اين امر به نوبة خود منجر به 
تکامل پيری خواهد شد. چنين فرايندی 
ناميده  انباشــتگی مداواری جهش ها12 
می شود )شــکل ۲-الف(. اثرهای چنين 
فرآيندی تجمع جهشی بعد از تغييرات 
محيط تنها در سطح جاندار رخ می دهد؛ 
چون افرادی که دارای مرگ ومير کمتر 
بيرونی هستند )مانند کاهش شکار( و در 
نتيجه به سنی می رسند که در آن علائم 

پيری را بيان می کنند.
 

فرضية‌چندنمودی‌متضاد
جرج ويليامز )۱۹۵۷( با مقالة ارزشمند 
خود در زمينة تکامل انديشة مداوار را يک 
گام به  جلو برد. او استدلال کرد اگر بپذيريم 
که انتخاب نمی تواند در رويارويی با اثرهای 
زيــان آور پيری پيروز شــود، جهش ها يا 
الل هايی ممکن است وجود داشته باشند 
که در سنين مختلف زندگی اثرهای متضاد 
يا چندگانه دارنــد: تفاوت های ژنتيک که 
در ســال های اوليه، هنگامی که انتخاب 
نيرومندتر اســت، بر شايســتگی اثرهای 
مثبت دارند، در ســنين پيری که انتخاب 
ضعيف می شــود، اثرهای زيان آور بر جای 
می گذارند. اين انديشــه امروزه در مبحث 
تکامل پيری »چندنمودی متضاد« ناميده 
Rose 1991, Flatt & Prom-( می شــود

 ,islow 2007 شکل ۲ ب(. ويليامز اشاره 

شکل 1. نيروی انتخاب طبيعی در برابر افزايش سن.
نيــروی انتخاب طبيعی، يعنی تأثير انتخاب برماندگاری و 
يا توليدمثل، با افزايش ســن کاهش می يابد. اين ديدگاه 
اصلی نظری از ســوی هالدين و مداوار گســترش يافت و 
ســپس از سوی ويليام هاميلتون فرمول بندی رياضی شد. 
انتخاب طبيعی در مناطق تيره )ســاية انتخاب( نمی تواند 
آن هــا را از جمعيــت حذف کند. مفهــوم کاهش نيروی 
انتخــاب طبيعی پاية اصلی نظريه هــای تکاملی پيری را 

تشکيل می دهد.

مرده اند. بنابراين، انتخاب طبيعی اثری 
بر اين بيماری نداشته است. 

براســاس  مــداوار )۱۹۴۶، ۱۹۵۲( 
انديشه های فيشر و هالدين اولين مدل 
کامل گرافيک تکامل پيری را توســعه 
داد. موضوع بحث مداوار به اين شــرح 

است: 
 اول، دنيای طبيعی برای بســياری 
جانــداران، خطرناک اســت؛ چون پر 
اســت از رقبــا، شــکارچيان، عوامل 
بيماری زا، ســوانح و تصادفات و غيره. 
در نتيجــه، در جمعيت هــای طبيعی 
اغلب افراد قبل از اينکه پير شــوند و 
از ســالخوردگی رنج ببرند، می ميرند، 
يا کشته می شــوند: بنابراين، احتمال 
اندکی وجود دارد که افراد در ســنين 
پيــری زنده بماننــد و زادآوری کنند 

 .)Moorad & Promislow 2010(
 دوم، تأثيــر انتخاب طبيعی همراه 
با افزايش ســن کاهش می يابد )شکل 
۱(، از ايــن رو انتخاب طبيعی عملکرد 
افراد را در اواخر عمر ناديده می گيرد. 
در نتيجــه، در ســنين بــالا انتخاب 
نمی تواند به نفع اثرهای ســودمند، يا 
به زيــان اثرهای زيــان آور عمل کند. 
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کرده اســت که اگر اثرهای مثبت چنين 
جهش هايــی در جوانی بر اثرهای زيان آور 
آن ها در پيری بچربد، چنين واريانت هايی 
مثبت خواهند بود و تقويت خواهند شد. 
بنابراين، موجب تکامل پيری می شــود. 
بنابراين، بر پاية فرضيــة ويليامز، تکامل 
پيری ممکن اســت در جوانی  محصول 
جانبی ضدسازشی انتخاب برای ماندگاری 

و توليدمثل باشد.  

 خلاصه
در اين نوشــته تفکر زيست شناســان 
تکاملی را در مورد تکامل پيری معرفی 
کرديم. امروزه، مشــخص شــده است 
که پيری فرايندی نيســت که انتخاب 
طبيعی آن را انتخاب کرده باشــد، يا به 
نفع ماندگاری گونه باشد. بلکه پيری به 
 علت عملکرد ضعيف انتخاب طبيعی و 
ناکارآمدی آن در زمان پيری است. برای 
کاهش نيروی انتخاب طبيعی در سنين 
پيــری دو فرضية اصلی موجود اســت: 
انبـاشتگی‌جـهش‌ها و چندنمودی‌
انباشــتگی جهش ها می گويد  متضاد. 
که پيری به اين علت اســت که انتخاب 
نمی توانــد جهش های زيــان آور را که 
فقط در زمان پيری نمودار می شــوند، 
حذف کنــد و طبق فرضية چندنمودی 
متضاد، پيــری به عنوان محصول جانبی 
ضدسازشــی برای افزايش شايســتگی 
در جوانــی روی می دهد. تأثيرات مثبت 
در جوانــی از لحاظ ژنتيــک با اثرهای 
زيــان آوری که باعث پيری می شــوند، 
جفت می شوند. پيری آشکارا طول عمر را 
کوتاه می کند؛ اما طول عمر نيز با انتخاب 
تعداد رو به افزايشی از رويدادهای توليد 
مثلی شــکل می گيرد. بنابراين تکامل 
دورة زندگی توازنی است بين آن دسته 
از عوامل انتخابی کــه دورة زادآوری را 
گســترش می دهنــد و اجزايی از مرگ 

درونی که آن را کوتاه می کنند.

‌انباشتگی‌جهش‌ها‌
می‌گوید‌که‌پيری‌به‌
این‌علت‌است‌که‌
انتخاب‌نمی‌تواند‌
جهش‌های‌زیان‌آور‌
را‌که‌فقط‌در‌
زمان‌پيری‌نمودار‌
می‌شوند،‌حذف‌کند

جهش‌ها‌یا‌علل‌هایی‌ممکن‌
است‌وجود‌داشته‌باشند‌که‌در‌
سنين‌مختلف‌زندگی‌اثرهای‌
متضاد‌یا‌چندگانه‌دارند

 شکل2. انباشتگی جهش ها و چندنمودی متضاد
بالا )الف(: انباشتگی جهش ها. مداوار دريافت که اگر 
نيروی انتخاب يا سن کاهش يابد، جهش يا الل هايی 
کــه در اوايل زندگی، يعنی وقتی که انتخاب نيرومند 
اســت، خنثی )بی اثر( هستند؛ اما اثرهای زيان آور در 
سنين پيروی، يعنی هنگامی که انتخاب ضعيف است 
روی می دهند )منطقة سايه(، ممکن است در جمعيت 
جمع شوند. چنين تنوع زيستی  زيان آوری می توانند 
منجربه تکامل سالخوردگی، شوند و تجمع جهشی را 

در پيری به وجود آورند.
پايين )ب(: چندنمودی متضاد13. ويليامز دريافت که 
انتخاب نيرومند در جوانی ممکن است به نفع جهش ها 
يا الل هايی باشــد که به مانــدگاری و زادآوری کمک 
می کنند، حتی اگر همان جهش ها يا الل ها چندنمود 
باشــند، و در ســنين پيری اثرهای زيان آور داشــته 
باشند. او بدين ترتيب انديشة مداوار را توسعه داد. در 
سنين پيری انتخاب ضعيف می شود و بنابراين، برای 
رويارويی با چنين اثرهای زيان آور ناکارآمد می شــود 
)مناطق ســايه(. به ويژه، وقتی که همان انواع اثرهای 
مثبت داشته باشند و به نفع انتخاب شديد اوليه باشند. 
انديشة ويليامز در نظرية پيری »چندنمودی متضاد« 
ناميده می شــود. فرضيه های انباشــتگی جهش ها و 
چندنمودی متضاد بنيادهــای نظرية تکامل پيری را 

تشکيل می دهند.

شکل3. طول عمر جانداران مختلف، متفاوت است.
الف. لاک پشــت گنبدی شــکل گالاپاگوس 180 ســال 
عمر می کند؛ در حالی که ب. برخی از گونه های حشــرات 
يــک روزه )زودميــران يا افــه مروپتــرا( 30 دقيقه عمر 
می کننــد. ج. برخــی درختان مانند ســرخدار 4000 تا 
5000 سال عمر دارند. د. به نظر می رسد برخی جانداران 
مانند پوليپ های مرجانی آب شيرين از سردة هيدرا ناميرا 
هستند و عمر جاودان دارند.

الف

الف

ج

شكل (2)
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کندوکاو

مقدمه
کتاب‌های درسی زیست‌شناسی متوسطة ۲ از سال 
۱۳۹۵ یکی پس از دیگری دچار تحولی بی‌ســابقه 
شدند. در این سال تعداد ۷۵ نوواژة زیست‌شناسی 
)معادل‌های فارسی واژه‌های بیگانه( به کتاب درسی 
زیست‌شناســی پایة دهم وارد شد. سپس در سال 
۱۳۹۶، تعداد ۴۵ نوواژه به کتاب زیست‌شناســی 
پایة یازدهم و در سال ۱۳۹۷، تعداد ۲۵ نوواژة نو به 
کتاب درسی زیست‌شناسی پایة دوازدهم وارد شد. 
ورود توده‌ای این واژه‌ها باعث واکنش‌هایی از سوی 
مخاطبان شــده و این تحول را به چالش کشــیده 

است.
از سوی دیگر، می‌دانیم که زبان، نهادی اجتماعی 
و نظامی وابســته به ‌فرهنگ جامعه اســت كه از 
دگرگونی‎های اجتماعی تأثیر می‎پذیرد، همواره در 

محمدرضا قربانی
مصطفی منتظرغیب، شیرین لطفی‌پناه، مرضیه کرامتی

گروه زیست‌شناسی، مرکز آموزش عالی شهید بهشتی تهران، 
دانشگاه فرهنگیان تهران

چکیده
هدف پژوهش حاضر نقد و بررسی موضوع گنجاندن تعداد به ‌نسبت زیادی 
نوواژة زیست‌شناسی د‌رکتاب‌های درسی متوسطة دوم و تأثیرات ناشی از 
این تغییر که در این نوشته »معادل‌سازی« نامیده می‌شود، بوده است. جامعة 
آماری این پژوهش را معلمان زیست‌شناسی شهر تهران تشکیل دادند که 
۱۳۹ نفر از آنان به‌عنوان نمونة آماری انتخاب شدند. سپس ۳۲ سؤال در ۴ معیار 
اصلی )تأثیر معادل‌سازی بر عملکرد دانش‌آموزان، عملکرد فرهنگستان زبان و ادب 
فارسی در معادل‌سازی، تأثیر معادل‌سازی بر پیشرفت زیست‌شناسی، تأثیر معادل‌سازی بر عملکرد معلمان 
زیست‌شناسی( طراحی شد و با اعمال نظرهای اساتید متخصص، ‌‌پرسش‌نامه‌ای پنج‌گزینه‌ای براساس طیف 
لیکرت شکل گرفت. در این پژوهش برای معناداری از آزمون t استفاده شد، پایایی ‌‌پرسش‌نامه با محاسبة 
ضریب آلفای کرونباخ ۰/۸۵ به‌دست آمد. تحلیل داده‌های حاصل از این ‌‌پرسش‌نامه نشان داد که معادل‌سازی 
نارضایتی معلمان را در پی‌داشته و این فرایند از منظر دبیران عملکرد نامطلوبی در هر ۴ معیار داشته است.

کلیدواژه‌ها: زیست‌شناسی، واژه‌گزینی، اصطلاحات و واژگان بیگانه، معادل‌سازی، زبان علم، معادلی‌ابی.

تحول است و نسبت به‌ عوامل اجتماعی برون‌زبانی 
واكنش نشان می‎دهد )صفوی، ۱۳۷۴(. 

پیشرفت و توسعة دانش و مهارت همواره با پیدایش 
واژه‎ها و اصطلاحات و ترکیب‎های نوین در رشته‎های 
تخصصی مختلف همراه است از این رو پیشگامان 
هر رشتة علمی، نخســت فرهنگ اصطلاحات آن 
را تدوین می‌کنند تا بتوانند راه تفهیم و گســترش 
آن علم را بگشایند؛ چراکه بهترین و سریع‌ترین راه 
آشنایی با معادل‌های دقیق اصطلاحات، مراجعه به 
‌فرهنگ اصطلاحات آن اســت )ناظمیان، ۱۳۹۳(. 
فرایند پیدایش اصطلاحات و واژگان تخصصی غالباً 
در کشورهای توســعهی‌افته و پیشرو در عرصه‎های 
مختلف صنعتی، علمی و فناوری صورت می‌گیرد که 
این اصطلاحات و واژگان بر مبنای زبان و ساختارهای 

چه بپذیریم 
یا نپذیریم، 
از دلایل 
رایج‌شدن زبان 
انگلیسی، غیر 
از خواست و 
تلاش دولت‎های 
آنان، تولیدات 
علمی آنان بوده 
است
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دستوری و واژگانی همان کشورها متولد می‌شود و 
توســط انواع شیوه‌های ارتباطی مثل کتاب، مجله، 
رســانه، نرم‌افزار، و غیره به‌ دیگر مناطق جهان راه 
پیدا می‎کند. در این میان کشورهایی که در رده‌های 
بعدی توسعه و پیشتازی قرار دارند، همواره با سیل 
واژگان و اصطلاحات تخصصی نوین مواجه‌اند. این 
کشــورها ناگزیرند به‌منظور بهره‌برداری از علوم و 
مهارت‌هــای نوین از رهگــذر ترجمة اصطلاحات 
و واژگان تخصصی، برابر‌های بومــی را برای آن‌ها 
برگزینند؛ در نتیجه ارائة برابر‌های مناســب برای 
واژگان و اصطلاحات تخصصــی از ابزارهای اصلی 
فهم هر شاخه از علم و دانش به‌حساب می‌آید؛ چرا 
که هر علمی برای برقراری ارتباط با مخاطبان خود 
نیاز به‌ زبان ویژه‌ای دارد و میزان گستردگی واژگان 
و تنوع آن از نخستین و بارزترین نشانه‌های پیشرفت 

زبان‌هاست )حدادی، ۱۳۸۴(.
در هــر عصر، زبانــی که محتــوا و غنای علمی 
بیشــتری داشته باشد، رایج می‎شود و چه بپذیریم 
یا نپذیریم، از دلایل رایج‌شــدن زبان انگلیسی، غیر 
از خواست و تلاش دولت‎های آنان، تولیدات علمی 
آنان بوده اســت. از این رو باید توجه داشت، در این 
عصر که پیشــرفت‎های شــگرف دانش و فناوری، 
سرعتی فزاینده یافته است، زبان مردمی که از بیان 
مفهوم‎های تخصصی و علمیِ تازه ناتوان باشــد، در 
نهایت، محکوم به زوال است.)گالینسکی1، ۱۹۹۹(. 
بنابراین، زبان برای اینکه بتواند از عهدة فناوری‎های 
نو برآید، نیازمند نوســازی در حوزة واژگانی است 
)مســامبا2، ۱۹۸۹(. همچنین دکتــر محمدعلی 
اسلامی‌ندوشن معتقد اســت: اگر ما واژه‌های زبان 
خــود را با نیازهای دنیای امروز گســترش ندهیم، 
امکان پیشرفت در هیچ زمینه‌ای را نخواهیم داشت 

)اسلامی‌ندوشن، ۱۳۵۰(.
با داشتن زبان علمی و اطلاعاتی و حفاظت از آن 
می‎توان به ‌بومی شدن این دانش در کشور امیدوار 
بود؛ از این رو، بهترین روش برای جلوگیری از ورود 
الگوهــای زبانی بیگانه، آن اســت که با واژه‎گزینی 
به‌‎هنگام و مناســب، این عناصر از حیطة اثرپذیری 
جامعة زبانی دور شود )پیرزادفرد، ۱۳۹۰(. شناخت 
و آسیب‌شناســی اصطلاحات بیگانه از مقوله‌هایی 
است كه هم‌راستا با این هدف‌ها در پی چاره‌جویی و 
جست‌وجوی استقلال هویتی ملت‌‎هاست. همچنین، 
تلاش در معادل‌ســازی اصطلاحات واردشــده به 
‌ادبیات فارســی می‌تواند به ‌پویایــی ادبیات بومی 

بینجامد )جاهد، ۱۳۹۰(.
به‌عقیدة کمیساروف، اولین و بهترین راه ترجمة 
اصطلاحات، یافتن اصطلاحی در زبان مقصد است 
که کلیة خصوصیــات معنای اصطــاح از قبیل: 
معنــی مجازی، لغوی، عاطفی و غیره در زبان مبدأ 
را داشته باشــد )کمیســاروف3، ۱۹۸۵(. از جملة 
وظایف فرهنگســتان زبان و ادب فارســی، بنا بر 
اســاس‌نامة آن )۱۳۸۴(، واژه‌گزینی است. براساس 
این اساس‌نامه، فرهنگستان موظف است با تأسیس 
واحدهای واژه‌ســازی و واژه‌گزینی و بهره‌گیری از 
مراکز دانشگاهی و تحقیقاتی، سازمان‌های علمی و 
فرهنگی، به‌ هماهنگ‌کردن فعالیت‌های واژه‌سازی 
و معادلی‌ابی بپردازد و معیارهای لازم را برای حفظ 
و تقویت بنیة زبان فارســی در برخورد با مفاهیم و 
اصطلاحات جدید تعیین کند. واژه‎گزینی فرایندی 
است که طی آن برای یک مفهوم مشخص علمی، 
فنی یــا هنری معمولًا یک و در مــواردی بیش از 
یک لفظ برگزیده یا ساخته می‌شود. توسعة علمی 
نیازمند زبان علمی اســت. زبان علم در ایران زبان 
فارسی است و باید فارسی بماند. زبان علمی فارسی 
برای بقا نیازمند واژه‎گزینی سازمان‎یافته و روشمند 

است )گروه واژه‌گزینی، ۱۳۸۸(.
بررسی زبان‌های دنیا نشان می‎دهد كه هیچ زبان 
پویا و زنده‎ای عاری از واژه‎های بیگانه نیست و این 
بدان ســبب اســت كه جوامع، واژه‎های مربوط به‌ 
نوآوری‌ها را از واژگان بیگانه اقتباس می‎كنند تا خود 
را با تحوّلات زمان همسو و هماهنگ كنند. مشکل 
ورود واژه‌‎های بیگانه به‌ دیگر زبان‌‎ها این اســت كه 
جوامع رفته‌رفته رنگ و بوی زبان رســمی خود را 
از دســت می‌دهند؛ از غنا و اصالت زبان‎ها كاسته و 
زبان‎های بومی فقیر می‎شوند. درنتیجه، زبان رسمی 
كشــورهای واردكنندة علم، جای خود را به‌ دیگر 
زبان‎های جوامع پیشــرفته و صاحب علم و صنعت 
می‎دهد. زبان فارســی نیز از این قاعده مســتثنی 
نیســت، به‌طوری كه برخی از این واژه‎های بیگانه 
چنان عمق و ریشه یافته‌‎اند كه با وجود تلاش‌های 
چندین سالة فرهنگستان برای معادلی‌ابی واژه‎ها و 
اصطلاح‌‎های بیگانــه در حوزه‌‌های متفاوت هنوز از 
واژه‎هــای بیگانه در گفتار و یا حتّی در كتب علمی 
استفاده می‎شود )مؤمنی و فخارزاده، ۱۳۹۵(. نکته 
اینجاســت كه اگر فرهنگستان و ســایر نهادهای 
علاقه‌مند بــه ‌زبان فارســی در معادل‎یابی آن‌قدر 
سریع عمل كنند كه هریک از واژگان بیگانه معادلی 

بررسی 
زبان‌های دنیا 
نشان می‎دهد 
كه هیچ زبان 
پویا و زنده‎ای 

عاری از 
واژه‎های بیگانه 

نیست
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داشــته باشــند، در نهایت مخاطبان و گویشوران 
تصمیم به ‌پذیرش نوواژه خواهند گرفت. البته میزان 
پذیرش واژگان بــا عوامل متفاوتی از جمله عوامل 
زبانــی هم در ارتباط اســت )مؤمنــی و فخارزاده، 
۱۳۹۵(.جایگزین كردن واژه‎ها و اصطلاحات علمی 
و فنی كه مطابق با اصول تعیین شدة فرهنگستان 
باشــد، امری ضروری است، چراكه هم از بی‎قوّتی و 
بی‎اصالتی زبان فارسی می‎كاهد و هم باعث می‎شود 
زبان فارســی نزد گویشورانِ آن، زبانِ علم شناخته 
شود و زبان علم بماند )مؤمنی و فخارزاده، ۱۳۹۵(. 
پژوهش حاضر نیــز قصد دارد تا میــزان پذیرش 
واژگان معادل‌ســازی شده در حوزة زیست‌شناسی 
از منظر معلمان زیست‌شناســی را بررســی کند و 
همچنین میزان کارکرد و آســیب‌های ناشی از این 

تغییرات را مورد مطالعه قرار دهد.

مواد و روش‌ها
جامعــة آمــاری در ایــن پژوهــش، معلمــان 
زیست‌شناسی شهر تهران بود که ۱۳۹ نفر به‌عنوان 
نمونة آماری انتخاب شدند. روایی صوری و محتوایی 
‌‌پرسش‌نامه توسط اساتید متخصص مورد بررسی و 
مطالعه قرار گرفت و سپس با اعمال نظرهای آن‌ها، 
‌‌پرسش‌نامه‌ها اصلاح شد. ســنجش عاملی پایایی 
پژوهش با استفاده از ضریب آلفای کرونباخ و نرم‌افزار 
spss-22 تأیید شده است. پس از محاسبه، ضریب 
آلفای کرونباخ، ۰/۸۵ به‌دست آمد که نشان‌دهندة 
پایایی مناسب برای ابزار کار است. برای معناداری نیز 
از آزمون t تک نمونه‌ای استفاده شد. ابزار اندازه‌گیری 
مورد استفاده ‌‌پرسش‌نامه از نوع بازـ بسته بود، یعنی 
پاسخ‌دهندگان به‌ تعدادی از سؤالات می‌توانستند 
سؤال  جواب تشریحی بدهند. ‌‌پرسش‌نامه شامل ‌۳۲
ســؤال به‌صورت  ســؤال تشــریحی و ‌۲۹ کــه ‌۳
چندگزینه‌ای بود و از میان سؤالات چندگزینه‌ای، 
سؤال مربوط به ‌جنســیت و نوع مدارس دبیران  ‌۲
زیست‌شناســی بود. روش امتیازگذاری به ‌سؤالات 
کم=۱  گزینه‌ای، بر اساس طیف لیکرت از خیلی‌ ‌۵
زیــاد=۵ بود و میانگین نظری پاســخ‌ها  تا خیلی‌
۳ به‌دست آمد. ‌‌پرســش‌نامة محقق‌ساخته شامل 
۴ معیار اصلــی، )تأثیر معادل‌ســازی بر عملکرد 
ســؤال، عملکرد فرهنگستان زبان و  دانش‌آموزان ‌۸
سؤال، تأثیر معادل‌سازی بر  ادب در معادل‌سازی ‌۷
سؤال، تأثیر معادل‌سازی  پیشرفت زیست‌شناسی ‌۶
سؤال( بوده  بر عملکرد معلمان زیست‌شناســی ‌۶

است و در هر بخش جداگانه سؤالاتی در قالب یک 
‌‌پرســش‌نامه طراحی و تدوین شــده است. سپس 
‌‌پرسش‌نامه‌ها در اختیار معلمان زیست‌شناسی قرار 
گرفت و پس از جمع‌آوری پاســخ‌ها، داده‌ها برای 
تجزیه و تحلیل وارد برنامة SPSS-22 شد و پاسخ 
سؤال تشریحی نیز تفکیک شد و به‌صورت درصد  ‌۳

بیان شد.
برای بررســی چگونگی معادل‌ســازی در واژگان 
زیست‌شناســی نیز از مصوبات فرهنگستان زبان و 
ادب فارسی و ضوابط موجود در آن استفاده شد که 
در تصویب معادل‌های ایجاد‌شده، گروه واژه‌گزینی 
علوم پایة پزشکی فرهنگســتان، گروه واژه‌گزینی 
زیست‌شناسی فرهنگستان و در برخی موارد گروه 
واژه‌گزینی علوم سلامت فرهنگستان دخیل بوده‌اند.

یافته‌های پژوهش
طبق جــدول ۱ تعــداد پاســخ‌دهندگان به ‌این 
‌‌پرســش‌نامه ۱۳۹ نفر بوده است که ۳۰/۲۱ درصد 
آن‌ها مرد و ۶۹/۷۹ درصد آن را زنان تشکیل داده‌اند 

و نمودار ۱ نیز گویای این مطلب است.

 جدول ۱ . فراوانی جنسیت پاسخ‌دهندگان

درصد فراوانیفراوانیجنسیت

۴۲۳۰/۲۱مرد

۹۷۶۹/۷۹زن

۱۳۹۱۰۰/۰۰جمع

نمودار1: درصد فراواني جنسيت پاسخ‌‌دهندگان

مردزن جنسيت
0

100

50 30/21

69/79

بر اساس جدول ۲ فراوانی نوع مدارسی که معلمان 
تدریس درس زیست‌شناســی را عهده‌دار بوده‌اند 
مشخص شده ‌اســت و نمودار ۲ نیز درصد فراوانی 

این مطلب را نشان می‌دهد.
یافته‌های مربوط به ‌سؤالات چندگزینه‌ای

معادل‌هایی 
وجود دارد که از 
واژه‌های اصلی 
خود بسیار 
طولانی‌‌ترند 
و به‌همین 
علت اهل علم 
واژه‌های اصلی 
را به‌معادل‌های 
آن‌ها ترجیح 
می‌دهند
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برای تحلیل سؤالات چندگزینه‌ای لازم است که 
میانگین نمرات به‌دست‌ آمده از مؤلفه‌ها، با ابزاری 
مــورد ارزیابی قرار گیرد و میــزان مطلوبیت آن‌ها 
مشخص شود. در این پژوهش، برای ارزیابی نتایج 
به‌دست‌آمده، طبق اســتاندارد جدول‌۳ و نمودار‌۳ 

)بازرگان و همکاران( عمل شد.

 جدول ۲ . فراوانی نوع مدارس

درصد فراوانیفراوانینوع مدرسه

۸۰۵۵/۵۷دولتی

۲۷۱۹/۴۴نمونه دولتی

۲۰۱۴/۳۹غیرانتفاعی

۷۵/۰۳تیزهوشان

۵۳/۵۹سایر

۱۳۹۱۰۰/۰۰جمع

دولتی نمونه دولتی غیر انتفاعی تیزهوشان سایر
0

10
20
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40
50
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70
80
90

100

درصد فراوانی مدارس

نمودار 2: درصد فراواني نوع مدارس

برای بررسی ســؤالات ‌‌پرسش‌نامه و معناداری از 
آزمون t تک نمونه‌ای اســتفاده شد که نتایج آن در 

جدول‌۴ نشان داده شده است.
در جدول‌۴ محاســبه t ‌مؤلفة اول و ‌مؤلفة سوم، 

  جدول شماره ۳: طیف ارزیابی نمرات سؤالات طیف لیکرت

استاندارد
۳/۶۷ تا ۲/۳۴۵ تا ۱۳/۶۶ تا ۲/۳۳

مطلوببه‌نسبت مطلوبنامطلوب

مرز مطلوبیت
نامطلوب

1

1 2 3 4 5

52/34 3/66

نسبتا نامطلوب مطلوب

جدول ۴: نتایج آزمون t تک نمونه‌ای

میزان مطلوبیت    )x  مقایسه با میانگین نظری )۳= ــ میانگین sig t مؤلفه

نامطلوب پایین‌‌تر از متوسط ۱/۲۵ ۰/۰۰۰۱ - ۵۰/۰۳
۱. تأثیر معادل‌سازی بر 

عملکرد دانش‌آموزان

نامطلوب پایین‌‌تر از متوسط ۱/۳۵ ۰/۰۰۰۱ -۳۷/۷۹
۲. عملکرد فرهنگستان 
زبان و ادب فارسی در 

معادل‌سازی

نامطلوب پایین‌‌تر از متوسط ۱/۲۱ ۰/۰۰۰۱ - ۴۴/۸۶
۳. تأثیر معادل‌سازی ‌بر 
پیشرفت زیست‌شناسی

نامطلوب پایین‌‌تر از متوسط ۱/۲۷ ۰/۰۰۰۱ - ۳۵/۴۰
۴. تأثیر معادل‌سازی 
‌بر عملکرد معلمان 

زیست‌شناسی

p=۰/۰۵ و n=۱۳۹

مربوط به ‌فرضیة اول و فرضیة سوم پژوهش آورده 
شــده است. با توجه به ‌نتایج ارائه شده، t محاسبه 
شده در سطح خطاپذیری )p≤‌0/05( معنادار است 
و میانگین داده‌ها از میانگین نظری پایین‌‌تر است؛ 
لذا تأثیر معادل‌ســازی بر عملکرد دانش‌آموزان و 
معلمان از سوی معلمان زیست‌شناسی نامطلوب 

گزارش شده است.
بررسی گویه‌های مربوط به‌ عملکرد فرهنگستان 
زبان و ادب فارسی در رابطه با معادل‌سازی واژگان 
زیست‌شناسی نشــان می‌دهد که t محاسبه شده 
در ســطح خطاپذیری )p≤‌0/05(، ۳۷/۷۹- است 
که معنادار گزارش می‌شــود و میانگین داده‌ها از 
میانگین نظری داده‌ها کمتر اســت و فرهنگستان 
زبان و ادب و فارســی نتوانســته رضایت دبیران 

زیست‌شناسی را جلب کند.
یکی از نقش‌های معادل‌سازی واژگان این است که 
باعث پیشرفت آن علم نیز شوند، بررسی‌های انجام 
شــده روی گویه‌های مربوط به‌تأثیر معادل‌سازی بر 
پیشرفت زیست‌شناسی نشــان می‌دهد، t محاسبه 
شده در سطح خطاپذیری )p≤‌0/05(، معنادار است 
و میانگین این گویه‌ها ۱/۲۱ اســت که پایین‌‌ترین 
میانگین را بین ‌مؤلفه‌ها به‌خود اختصاص داده است 

از دید معلمان 
زیست‌شناسی، 

عملکرد 
فرهنگستان زبان 

و ادب فارسی 
در تغییر واژگان 
نامطلوب است 

و در این راه 
نتوانسته است 
رضایت کافی 

دبیران را جلب 
کنند
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و نشان‌دهنده عملکرد نامطلوب معادل‌سازی واژگان 
زیست‌شناسی بر پیشرفت زیست‌شناسی است.

یافته‌های مربوط به‌ سؤالات تشریحی
۱. با توجه به ‌اینکه در کلاس با دانش‌آموزان در 
ارتباط هســتید، این تغییرات تا چه اندازه دارای 

آسیب بوده و یا کارکرد مثبت داشته است؟
درصد پاسخ‌های معلمان به ‌قرار زیر است:

é ۴۴ درصد: باعث سردرگمی دانش‌آموزان شده 
اســت و نمی‌دانند که کدام واژه را یاد بگیرند و 
بــرای ترجمه هریــک از واژگان باید به ‌فرهنگ 

لغات مراجعه کنند. 
é ۳۶ درصد: باعث می‌شــود تا وقت کلاس به ی‌اد 
گرفتن تلفظ صحیح این کلمات سپری شود، وقت 
کلاس را برای یادگیری مفاهیم زیست‌شناســی 
می‌گیرد و همچنین باعث دلزدگی و بی‌انگیزگی 

در دانش‌آموزان شده است.
é ۲۰ درصــد: باتوجه به ‌اینکــه کلمات بار علمی 
زیست‌شناســی ندارنــد موجب فاصلــه گرفتن 

دانش‌آموزان از زیست‌شناسی شده است.
۲. آیا در دورة تحصیلات آکادمیک، اساتید دانشگاه 
در تدریــس خود از لغات علمــی تغییریافته در 
فرهنگستان زبان و ادب فارسی استفاده خواهند 
کرد؟ در صورت منفی بودن پاســخ، آسیب‌های 

ناشی از این تضاد چه خواهد بود؟
 درصد پاسخ‌های معلمان به ‌قرار زیر است:

é ۲۸ درصد: خیر. به‌هیچ عنوان استفاده نخواهند 
کرد‌‌، زبان علمی زبان مشترک بین همة کشورها 
است‌‌، دانش‌آموزان در آینده برای ارتباط با مراکز 
علمــی دنیا و تحقیقات علمــی و همچنین در 

نوشتن مقالات علمی دچار مشکل خواهند شد.
é ۳۴ درصد: هرگز. بســیاری از منابع زیست، به 
‌زبان انگلیسی است که دانشجویان برای مطالعه 
و تحقیق و پژوهش و ارائــه مقالات علمی و .... 
بــه ‌این منابع مراجعه می‌کننــد، این اصلاحات 
علمی جهانی و بین‌المللی است، اگر دانش‌آموزان 
مجبور به ‌اســتفاده از معادل‌های لغات علمی در 
دبیرستان باشــند، به‌دلیل عدم تسلط به‌ لغات 
علمی زیست‌شناســی قادر به ‌استفاده از منابع 

علمی روز دور نخواهند بود.
é ۲۱ درصــد: هیچ‌گاه یک اســتاد دانشــگاه از 
این واژگان اســتفاده نخواهد کــرد و در نتیجه 

معادل‌ســازی صرفاً ســبب جدایی دانشگاه از 
مدرسه و گیج شدن بیشتر فرد می‌شود.

é ۱۷ درصد: خیر، همانند دانشــجویانی که برای 
ادامه تحصیلات به‌خارج از کشور سفر می‌کنند‌‌، 
دانشجویان در ترم‌های نخست زبان علمی اساتید 
را متوجه نمی‌شــوند و این امر موجب کندشدن 

روند یادگیری در دانشگاه می‌شود.
۳. با توجه به ‌اینکه در متون علمی و همچنین در 
جوامع بین‌المللی از لغات علمی استفاده می‌شود‌‌، 
آســیب‌ها و کارکردهای این تغییرات را چطور 

ارزیابی می‌کنید؟
درصد پاسخ‌های معلمان به ‌قرار زیر است:

é ۳۷ درصد: کار مطالعه و تحقیق از منابع اصلی 
بسیار دشوار خواهد شــد؛ چون در واقع هر فرد 
بایــد دو بار ترجمه انجام دهد و برای پیدا کردن 
مقالات موردنظر با این واژه‌ها به‌ مشــکل روبه‌رو 

خواهد بود، چون هیچ پیشینه‌ای ندارند.
é ۲۵ درصد: همة متــون علمی برای او بیگانه و 
ناآشنا می‌شــوند و همین امر باعث پسرفت در 
زیست‌شناسی می‌شود و مسیر پیشرفت کشور 
با مشکل روبه‌رو می‌شود و همچنین فراگیران از 

نظر علمی منزوی و بیگانه خواهند شد.
é ۳۸ درصــد: به‌دلیــل نداشــتن انگیــزه در 
دانش‌آموزان، از فضای رقابتی در سطح بین‌المللی 
دور خواهیم شد و این احتمال وجود دارد که در 
مصاحبه‌های علمی برای پذیرش در دانشگاه‌های 
خارج از کشــور، فراگیران کشورمان نمره لازم را 

کسب نکنند.

بحث و نتیجه‌گیری
پژوهش حاضر در رابطه با نقد و بررسی معادل‌سازی 
واژگان تخصصی زیست‌شناسی انجام شده است. برای 
بررسی چگونگی فرایند معادل‌سازی واژگان، تعدادی 
از آن‌ها در این قسمت آورده شده‌اند که نیازمند تأمل 
اســت. ســاختار واژگان دارای قوانین خاصی است 
که در فرهنگستان زبان و ادب فارسی به ‌تصویب 

رسیده است.
1. در اکثر الگوهای معادلی‌ابی واژگان زیست‌شناسی 
توسط فرهنگستان، تجزیة کلمة علمی و یافتن 
ریشه‌های باســتانی )یونانی( و یافتن یک ریشة 
معادل از فارســی باســتانی یا قدیمی مشاهده 
می‌شــود، بدون توجه به ‌اینکه شاید این واژه در 

بهتر است هم 
برای پاسداشت 
زبان فارسی و هم 
برای جلوگیری 
از دلزدگی 
دانش‌آموزان 
به‌جای آنکه 
به‌یکباره کتاب‌های 
زیست‌شناسی 
تغییر کنند، اين كار 
به‌صورت تدريجي 
انجام شود 
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زمان معاصــر و با تأثیرپذیــری از زبان معیار و 
معاصر زبان مبدأ، منشأ گرفته شده باشد. مثلًا، در 
مراحل میتوز، واژة «phase» در انگلیسی امروز 
به ‌معنی »مرحله« است. این در حالی‌است که به 
‌ریشة بی‌ ارتباط آن، یعنی ظاهر و نما و جلوه ربط 
داده شده و معادل »چهر« به‌معنی چهره و نما و 
ظاهر و نمود برای آن برگزیده شده است )گروه 

واژه‌گزینی زیست‌شناسی، ۱۳۸۴(.
2. در بعضی از واژه‌ها نیز حتی با توجه به‌ریشه‌های 
واژه، معادل مناســبی برای آن‌ها انتخاب نشده 
اســت. مثلًا، در واژة ســیناپس کــه معادل آن 
 «syn» همایه« برگزیده شده است، از دو جزء«
به‌معنــی »هــم« و »haptein« كــه در یونانی 
به‌معنی »بســتن و محكم كردن« به‌كار می‌رود، 
تشكیل شده است كه در مجموع معنای »به‌هم 
پیوســتن« و »به‌هم متصل‌شــدن« دارد )گروه 

واژه‌گزینی زیست‌شناسی،۱۳۸۴(.
 »chrom« جــزء  دو  از   »Chromatin« واژة   .3
به‌معنی»رنگ« و پسوند نسبت »in–« تشكیل 
شــده اســت. بنابراین، »كروماتین« در مجموع 
به‌معنی »تودة رنگی« است. »فامینه« نیز به‌روش 
گرده‌برداری از واژة انگلیسی ساخته شده است؛ 
 «chrom» که از دو جزء «chromatid» اما برای
و پسوند اسم‌ســاز «id–» تشكیل شده که این 
پسوند در حوزة زیست‌شناسی در بسیاری موارد 
برای نام‌گذاری برخی ساختارها استفاده می‌شود، 
معــادل »فامینک« که از دو جــزء »فامینه« و 
پســوند تصغیر »-ک« ساخته شده است؛ یعنی 
می‌توان گفت »فامینــک« به‌معنای کروماتین 
کوچک است‌‌، در صورتی که کروماتین‌ها پس از 
کوتاه و ضخیم شدن به‌ کروموزوم تبدیل می‌شوند 
و در کروموزوم‌ها کروماتید مطرح می‌شود )گروه 

واژه‌گزینی زیست‌شناسی، ۱۳۸۴(.
4. همچنین معادل‌هایی وجود دارد که از واژه‌های اصلی 
خود بســیار طولانی‌‌ترند و به‌همین علت اهل علم 
واژه‌های اصلی را به ‌معادل‌های آن‌ها ترجیح می‌دهند. 
مثل »درون‌شــامة‌رویان« و »برون‌شامة‌رویان« که 
 «chorion» و «amnion» به‌ترتیب معادل واژه‌های
هستند. واژة رویان به‌علت ممانعت از خلط آن‌ها با 
درون‌شامه و برون‌شامة قلب اضافه شده است )گروه 

واژه‌گزینی زیست‌شناسی، ۱۳۸۴(.
5. برای واژة تیروئید از ترجمة تحت‌اللفظی استفاده 

شــده اســت و نام‌گذاری آن به » سپردیس« با 
 :oid سپر و : thyro ترجمه جزء به‌جزء است که
پسوند شباهت، است )گروه واژه‌گزینی پزشکی، 

.)۱۳۸۴
6. شورای واژه‌گزینی در تعریف واژة »کیاسما« چنین 
می‌گوید: حالت بخش‌ها یا ساختارهایی از بدن انسان 
که صلیب‌وار از روی یکدیگر یا از کنار یکدیگر عبور 
می‌کنند« که معادل آن را چليپا تصویب کرده‌اند. 
چليپا در زبان فارسی به‌معنی صلیب است )گروه 

واژه‌گزینی علوم‌پایه پزشکی،۱۳۹۰(.
7. گاهی هم باید از معنای اســتعاری معادل‌ها به 
‌معنی و مفهوم علمی واژه اصلی رسید که این کار 
را برای افراد علمی، پیچیده و مبهم می‌کند، برای 
مثال، واژة »مریستم« که واژة »سرلاد« معادل آن 
شده است. »لاد« به‌معنی »دیوار و چینه« است. 
در اینجا از استعارة دیوار که هم در عرض و هم در 
طول قابل گسترش است، برای گیاه استفاده شده 
که رشــد طولی و عرضی دارد )گروه واژه‌گزینی 

زیست‌شناسی، ۱۳۸۴(.
8. در واژة »هرمافرودیت« گروه واژه‌گزینی تعریفی 
که بیان می‌کنند به‌این صورت است که: موجودی 
که به‌طور طبیعی هر دو اندام تناســلی نر و ماده 
را داراست و می‌تواند هم زامه و هم تخمک پدید 
آورد«. معادلــی که بــرای آن تصویب کرده‌اند، 
واژة »نرماده« است. هرمافرودیت از نام دو تن از 
اساطیر یونانی گرفته شده است که »هرم« مذکر 
اســت و ایزد تجارت و»آفرودیت« مؤنث و بانوی 
عشق و زیبایی. از نام این دو تن به‌صورت استعاره 
برای اشــاره به ‌مذکر و مؤنث استفاده شده است 

)گروه واژه‌گزینی زیست‌شناسی، ۱۳۹۴(.
هدف از تحلیل گویه‌های ‌‌پرسش‌نامه این بود تا 
مشــخص شود که تا چه اندازه معادل‌سازی دارای 
آسیب است و این آسیب از سوی چه کسانی بوده 
است، همچنین، آسیب‌های ناشی از این عمل را چه 
کسانی متحمل شده‌اند. بررسی‌های آماری به‌دست 
آمده از این تحقیق نشــان می‌دهد بیشتر معلمان 
در مدارس دولتی تدریس می‌کنند، مدارســی که 
دانش‌آمــوزان با موفقیت تحصیلی متفاوت، وجود 
دارنــد، طبق این پژوهش عملکرد معادل‌ســازی 
واژگان زیست‌شناســی در وضعیت نامطلوبی قرار 
دارد. بررســی معیار‌های ۴ گانة مورد نظر در این 
پژوهش نشــان می‌دهد که دبیران زیست‌شناسی 

در بعضی از 
واژه‌ها نیز 

حتی با توجه 
به‌ریشه‌های 
واژه معادل 

مناسبی برای 
آن‌ها انتخاب 

نشده است
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شــهر تهران از عملکرد فرهنگســتان زبان و ادب 
فارسی رضایت بســیار کمی دارند، چون این کار 
باعث شده است تا عملکرد خود معلمان در تدریس 
درس زیست‌شناسی و فهماندن محتوای درس‌ها 
به‌ دانش‌آموزان با مشکل مواجه شود و در راستا با 
این مشکل، متوجه نشدن دانش‌آموزان از بسیاری 
از این لغات باعث شده است تا دانش‌آموزان نیز در 

این درس وضعیت قابل قبولی نداشته باشند.
از دید معلمان زیست‌شناسی  عملکرد فرهنگستان 
زبان و ادب فارسی در تغییر واژگان نامطلوب است و 
در این راه نتوانسته است رضایت کافی دبیران را جلب 
کنند و این کار باعث شــده اســت تا دبیران زیست 
نیز با مشــکل روبه‌رو شوند و نتوانند زمان لازم برای 
تدریس و فهماندن زیست‌شناسی را در اختیار داشته 
باشــند. دلایل مطرح شده در سؤالات تشریحی نیز 
نشان‌دهنده نارضایتی دبیران زیست‌شناسی است که 
در راستای این معادل‌سازی‌ها آگاهی‌های لازم داده 
نشده است و موجب بدبینی نسبت به ‌این عمل شده 

است.
معادل‌ســازی واژگان بیگانــه از ضروریــات هر 
کشوری است که برای پاسداشت از زبان و فرهنگ 
جامعه خود باید این کار انجام شود تا زبان آن کشور 
دچار حمله فرهنگی از سوی واژگان بیگانه نشود، 
اگر این واژه‌گزینی انجام نشود این احتمال وجود 
دارد که زبان آن کشــور به‌تدریج ماهیت خود را از 
دست بدهد و نابود شود. برای معادلی‌ابی واژگان، 
اصول و ضوابطی در فرهنگستان زبان و ادب فارسی 
به‌ تصویب رســیده که برای جایگزینی یک کلمه 
بیگانه باید کلمه جدیدی که معادل‌ســازی شده 
اســت با این اصول صدق کنــد. نارضایتی دبیران 
زیست‌شناســی از معادل‌ســازی واژگان زیست و 
نامأنوس بودن آن برای دانش‌آموزان نیز به‌ این دلیل 
است که در بسیاری از معادل‌هایی که ایجاد شده‌اند 

توانایــی لازم در انتقال مفهوم واژه بیگانه را ندارد، 
برای همین بعضی واژگان زیست‌شناسی که معادل 
آن‌ها نیز نوشته شده است، مورد بررسی قرار گرفت 
و نارضایتی افراد متخصص در حوزة زیست‌شناسی 
مشخص شد. در رابطه با کروماتید که به ‌فامینک 
معادل‌ســازی شــده، »ک« تصغیر استفاده شده 
که اشــتباه است و بهتر است معادل دیگری برای 
کروماتید انتخاب شــود و یا در رابطه با آمنیون و 
کوریون برای معادل آن‌ها بهتر اســت معادل‌های 
کوتاه‌‌تری انتخاب شود. عمده‌‌ترین اشکالات وارده 
در معادل‌ســازی را می‌توان نامفهوم‌بودن ترجمه، 
افراط در استفاده از ترجمه تحت‌اللفظی و رعایت 

نكردن ذوق در لغت‌سازی دانست.
امـا از دلایل دیگـری که باعث ایـن نارضایتی‌ها 
اشـاره  مـورد  بـه ‌ایـن  می‌تـوان  اسـت،  شـده 
کـرد: ورود حجـم زیـادی از معادل‌هـای واژگان 
کـه  اسـت  درسـی  کتـاب  در  زیست‌شناسـی 
فراگیـران نمی‌تواننـد با آن‌ها ارتبـاط برقرار کنند. 
بـرای واژگان  چنانچـه در گذشـته معادل‌هایـی 
تخصصـی زیست‌شناسـی نیـز انجام شـده اسـت 
و هـم اکنـون همـگان آن را قبـول دارنـد. بـرای 
مثـال واژگانـی همچـون : بافـت، اندام، دسـتگاه، 
غیـره.  و  هاگـدان  نهنـج،‌  گلبـرگ،  کاسـبرگ، 
پذیـرش ایـن معادل‌هـا در حـوزة زیست‌شناسـی 
ایـران بـه ‌ایـن دلیـل اسـت کـه ورود ایـن واژگان 
به‌کتـب زیست‌شناسـی به‌آرامـی صـورت گرفتـه 
اسـت و در تحصیلات آکادمیـک مقاطع بالاتر نیز 
همیـن معادل‌هـا در تدریس اسـتفاده می‌شـوند. 
بـا اسـتناد به‌اسـناد موجـود در فرهنگسـتان زبان 
و ادب فارسـی حـوزة واژه‌گزینـی زیست‌شناسـی 
مشـخص می‌شـود کـه معادل‌هایـی کـه ایجـاد 
تـا کنـون  به‌سـال‌های ۱۳۸۴  شـده‌اند، مربـوط 
اسـت؛ امـا به‌کتـب زیست‌شناسـی وارد نشـده‌اند. 

 نارضایتی 
دبیران 
زیست‌شناسی 
از معادل‌سازی 
واژگان زیست 
و نامأنوس 
بودن آن برای 
دانش‌آموزان 
نیز به‌ این 
دلیل است که 
در بسیاری از 
معادل‌هایی که 
ایجاد شده‌اند 
توانایی لازم در 
انتقال مفهوم 
واژه بیگانه را 
ندارد

  | دورۀ سی‌ و دوم |  شمارۀ 3 |  بهار 20201398



پی‌نوشت‌ها

1. Galinski
2. massamba
3. Komissarov

منابع

۱. صفوی، كورش. )۱۳۷۴(. بررســی جامعه‌شــناختی و 
زبان‌شــناختی واژه‌های قرضی و انواع واژه‌های قرضی 

در زبان فارسی. نامة فرهنگ. شماره ۱۹، صص: ۹۶-۱۱۱. 
۲. ناظمیان، رضا. )۱۳۹۳(. روش‌هایی در ترجمه از عربی به 

‌فارسی. )چاپ هشتم(. تهران: انتشارات سمت. 
۳. حــدادی، محمود. )۱۳۸۴(. مبانــی ترجمه. )چاپ اول(. 

تهران: انتشارات رهنما. 
۴. اسلامی ندوشن، محمدعلی. )۱۳۵۰(. رابطة زبان با فکر و 
پیشرفت، آموزش زبان و ادبیات فارسی در دانشگاه‌ها و 

پیشنهادات
۱. بهتر است هم برای پاسداشت زبان فارسی و هم 
برای جلوگیری از دلزدگی دانش‌آموزان به‌جای 
آنکه بهی‌کباره کتاب‌های زیست‌شناســی تغییر 
کنند، این کار به‌صورت تدریجی انجام شود و هر 
ساله تعداد کمی از واژگانی که معادل برای آن‌ها 
پیدا شده‌‌، وارد کتاب‌ها شود تا اهداف فرهنگستان 

نیز محقق شود.
۲. معادل‌سازی و واردکردن این معادل‌ها به‌کتاب‌های 
درسی بهتر است از پایه‌های ابتدایی انجام شود و 
متمرکز روی کتاب‌های دورة متوسطة دوم نباشد. 
دانش‌آموز در کتاب‌های علوم ابتدایی خود سلول را 
می‌شناسد؛ اما با ورود او به‌ دورة متوسطة با کلمة 
دیگری به ‌نام یاخته مواجه می‌شــود که موجب 

سردرگمی اوست.

مؤسسات آموزش عالی، تهران: وزارت علوم و آموزش عالی، 
دفتر روابط و همکاری‌های دانشگاهی. 

۵.  پیرزاد‌فــرد، قــدرت الله. )۱۳۹۰(. اهمیــت واژه‌گزینی 
نظامی در تفکر آینده‌اندیشــی و معادل‌سازی واژگان 
نظامی، مجموعه مقالات نخستین همایش واژه‌گزینی نظامی، 
دفتر واژه‌گزینی نظامی ستاد کل نیروهای مسلح، صص: ۱۲۵-

‌‌۱۲۳، تهران: روناس. 
۶. جاهد، ‌هادی. )۱۳۹۰(. آسیب‌شناسی اصطلاحات بیگانه 
در عرصه نقد ادبیات معاصر فارســی، دومین کنگره ملی 
علوم انسانی، تهران: پژوهشگاه علوم انسانی و مطالعات فرهنگی. 
۷. اساسنامة فرهنگستان زبان و ادب فارسی. )۱۳۸۴(. 

تهران: فرهنگستان زبان و ادب فارسی. 
۸. گــروه واژه‌گزینــی. )۱۳۸۸(. اصول و ضوابط واژه‌گزینی 
همراه بــا شــرح و توضیحات. ویرایــش ســوم، تهران: 

فرهنگستان زبان و ادب فارسی. 
۹. مؤمنی، شــیما و فخارزاده، مهرنوش. )۱۳۹۵(. فرایندهای 
معادل‌یابی فرهنگســتان در حوزة رایانــه و فناوریِ 
اطلاعات و پذیرش معادل‌ها در کتب آموزشــی. نشریة 
ادب و زبان، دانشگاه شهید باهنر كرمان. دوره ۱۹، شماره ۳۹، 

صص: ۲۳۱-۲۵۲. 
۱۰. بازرگان،حجازی و اسحاقی‌‌، )۱۳۸۶(، ص ۱۲۸.

۱۱. گروه واژه‌گزینی. واژه‌های زیست‌شناسی. فرهنگستان زبان 
و ادب فارسی، سال ۱۳۸۴.

۱۲. گــروه واژه‌گزینی. واژه‌های زیست‌شناســی شــاخه ژن و 
زیست‌فناوری. فرهنگستان زبان و ادب فارسی، سال ۱۳۹۴.

۱۳. گروه واژه‌گزینی. واژه‌های علوم پایه پزشــکی. فرهنگستان 
زبان و ادب فارسی، سال ۱۳۹۰.

14. Galinski, C. (1999). “The role of terminology 
infrastructures in the multimedia age”. In San-
drini, p. (ed.) Terminology and Knowledge Engi-
neering. 793-807. Vienna: Tem Net. 
15. Massamba, D. p. B. (1989). “An assessment 
of the development and modernization of the 
Kiswahili language Tanzania” In Coulmas, F. (ed.) 
language Adabtation, 60-78. Cambridge: Cambridge 
University press.
16. Komissarov, V. (1085). "The Practical Value of 
Translation Theory". Babel: International Journal 
of translation. Vol 31, No 4, P208-212 .Published 
with the Assistance of UNESCO.

در اکثر الگوهای معادل‌یابی واژگان 
زیست‌شناسی توسط فرهنگستان، 
تجزیة کلمة علمی و یافتن 
ریشه‌های باستانی )یونانی( و یافتن 
یک ریشة معادل از فارسی باستانی 
یا قدیمی مشاهده می‌شود

21  | دورۀ سی و دوم |  شمارۀ 3 |  بهار 1398



کندوکاو

تلومر‌و‌پژوهش‌های‌تلومری
تلومرهــا از جنس DNA هســتند و مانند غلافِ 
پلاســتيکیِ انتهایِ بند کفش، پايانة کروموزوم ها را 
می پوشــانند و از خرابی آن ها جلوگيری می کنند. 
توالی تلومر های DNA تتراهيمنا1 نخســتين بار از 
سوی اليزابت بلکبورن2 و جوزف گال3 در سال ۱۹۷۸ 
تعيين شد. جک زوستاک4 و بلکبورن در سال ۱۹۸۲ 
نشــان دادند که توالی های منحصربه فردی که روی 
DNA تلومرها وجود دارند، از آسيب ديدگی و تجزية 
کروموزوم ها جلوگيری می کنند. در سال ۱۹۸۵ کارول 
گريدر5 و بلکبرن نشان دادند که آنزيم تلومراز می تواند 
بر طول تلومرها بيفزايد. اين يافته ها نقطه آغاز دوران 
زيست شناسی مولکولی تلومر به شمار می روند. اهميت 
اين پژوهش ها به اندازه ای بوده اســت که در ســال 
۲۰۰۹ برای همين پژوهش ها جايزة نوبل فيزيولوژی 

و پزشکی به بلکبرن، زوستاک و گريدر تعلق گرفت.
اگرچه بی گمان اين جايزه يکی از هيجان انگيزترين 
وقايع در تاريخ زيست شناسی تلومر بوده است؛ اما به 
هيــچ وجه به اين معنی نبود که در زمان اهدای آن 
انسان به نقطة اوج تحقيقات دربارة تلومرها رسيده 
بود. تحقيقــات در مورد تلومرها و تلومراز هنوز هم 

yin kiong hoh
ترجمه:‌مهرگان‌روزبه
معلم زيست شناسی تهران

اشاره

یافته‌هایی‌که‌در‌مورد‌تلومرها‌و‌تلومراز‌به‌
دست‌آمده‌است،‌نمونه‌هایی‌از‌پژوهش‌های‌
مبتنی‌بر‌کنجکاوی‌علمی‌هستند.‌اگرچه‌
در‌ابتدا‌ایــن‌پژوهش‌ها‌به‌تعداد‌اندکی‌از‌
دانشــمندان‌در‌زمينه‌ای‌بسيار‌تخصصی‌
محدود‌می‌شود؛‌اما‌پس‌از‌چندی‌کاربردهای‌
آن‌ها‌در‌پزشکی‌مشخص‌و‌علم‌بنيادی‌به‌علم‌
کاربردی‌تبدیل‌شد.‌معلمان‌زیست‌شناسی‌
می‌توانند‌کارهــای‌اليزابت‌بلکبرن،‌جک‌
زوستاک‌و‌کارول‌گریدر‌را‌به‌دانش‌آموزان‌
معرفی‌و‌به‌آن‌ها‌کمک‌کنند‌تا‌دریابند‌که‌
برخی‌از‌پروژه‌های‌تحقيقاتی‌بنيادی‌ممکن‌
اســت‌در‌آینده‌پی‌آمدهایی‌بسيار‌مهم‌و‌
غيرقابل‌پيش‌بينی‌داشته‌باشند.‌به‌علاوه،‌این‌
مقاله‌حاوی‌آخرین‌یافته‌های‌علمی‌در‌زمينة‌

سرطان‌است.

تلومرها‌از‌
 DNAجنس‌
هستند‌و‌
مانند‌غلافِ‌
پلاستيکیِ‌
انتهایِ‌بند‌
کفش،‌پایانة‌
کروموزوم‌ها‌را‌
می‌پوشانند‌و‌
از‌خرابی‌آن‌ها‌
جلوگيری‌
می‌کنند
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با سرعت بسیار در جریان است و هر روز یافته‌های 
جدیدی در مورد عملکرد تلومرها و سازوکار اساسی 
آن‌ها رونمایی می‌شود. در این مقاله کارهای اولیه و 
پیشرفت‌های اخیر در این زمینه را معرفی می‌کنیم.

کلیدواژه‌ها: تلومر، تلومراز، پیری، سرطان.

 مقدمه
هم سلول‌های طبیعی و هم سلول‌های سرطانی را 
می‌توان در آزمایشگاه پرورش داد؛ اما رفتار این دو کاملًا 
متفاوت است. سلول‌های عادی فقط چند بار و به‌صورت 
محدود تقسیم می‌شوند؛ اما سلول‌های سرطانی می‌توانند 
پیوسته به تقسیم ادامه دهند. شواهد قابل‌توجهی وجود 
دارد که نشان می‌دهند پیری سلولی را می‌توان از روی 
تقسیم‌های سلولی تعیین کرد، به‌بیان دیگر، طول عمر 
سلول را تعداد تقسیم‌های سلولی تعیین می‌کند، نه 
گذر زمان. این نشان می‌دهد که برای تعداد دفعاتی که 
یک سلول معمولی می‌تواند تقسیم شود، محدودیت 
وجود دارد و سلول‌های طبیعی سازوکارهایی درونی 
برای شمارش تقسیم‌های سلولی دارند. امروزه مشخص 
شده است که کوتاه شــدن تلومرهای کروموزوم‌ها، 
 سازوکاری ذاتی برای رساندن سلول‌ها به پیری است

 (Armanios, 2013). کروموزوم‌هــا را می‌تــوان به 
بند کفش تشبیه کرد که تلومرها غلاف پلاستیکی 
انتهای آن‌ها را تشکیل می‌دهند و مانع از چسبیدن 
کروموزوم‌ها به هم، ساییده شدن یا آسیب‌دیده شدن 
آن‌ها می‌شوند و بدین ترتیب از اطلاعات ژنتیک روی 
کروموزوم محافظت می‌کنند. با این حال، قیاس بین 
تلومرها و غلاف پلاستیکی بند کفش چندان دقیق 
نیست، چون غلاف‌های پلاستیکی بند کفش ایستا 
هستند، درحالی‌که تلومرها ماهیت پویا دارند و با سرعت 

ساخته می‌شوند یا ساختار خود را از دست می‌دهند.

پژوهش‌های اولیه دربارة تلومرها
تحقیق در زمینة تلومرهــا از آزمایش‌های باربارا 
مک‌کلینتاک6 ژنتیک‌دان معــروف در دهة ۱۹۳۰ 
آغاز شد و ســپس در دانشگاه میســوری واقع در 

کلمبیا و بعد از آن به‌دست هرمان مولر7 در دانشگاه 
ادینبورو انجام شــد. مک‌کلینتاک کــه در زمینة 
پایانه‌های شکسته کروموزوم‌های ذرت کار می‌کرد، 
نتیجه گرفــت که کروموزوم‌هایی که به‌طور تجربی 
یا تصادفی شکســته می‌شــوند، با کروموزوم‌هایی 
 که به‌طور طبیعی شکسته می‌شــوند، متفاوت‌اند 
شکســتة  پایانه‌هــای   .(McClintock, 1931)
کروموزوم‌ها به راحتی تجزیه می‌شوند و چسبندگی 
خاصی ایجاد می‌کنند که می‌توانند باعث هم‌جوشی 
کروموزوم‌ها شــوند. به‌عکــس، پایانه‌های طبیعی 
کروموزوم‌ها چنین حالت چسبناکی ندارند. مولر که 
مستقلًا از کار خود روی مگس‌های میوه به همین 
نتیجه رســیده بود، نام »تلومر8« را که از دو بخش 
یونانــی »تلو« به معنی »پایــان« و »مر« به معنی 
»بخش« تشــکیل شــده بود، بر آن‌ها نهاد )مولر، 
۱۹۳۸(. این دو دانشمند پیشنهاد کردند که تلومر 
می‌تواند در محافظت از کروموزوم‌ها نقش داشــته 
باشد؛ اما ســازوکار این محافظت در آن زمان هنوز 

ناشناخته بود.
پیش از دهة ۱۹۶۰، تصور می‌شــد که سلول‌های 
معمولی انســان می‌توانند به طور نامحدود تقسیم 
شــوند. اما هایفلیک9 و مورهــد10 )۱۹۶۱( گزارش 
دادند که سلول‌های طبیعی انسان تعداد محدودی 
تقسیم در محیط کشت انجام می‌دهند. به‌بیان دیگر، 
ســلول‌ها عمر تکثیر محدودی دارند و در نهایت به 

پیری سلولی و یا پیری تکثیر دچار می‌شوند.
الکسی اولونیکوف11 از آکادمی علوم روسیه و جیمز 
واتسون از آزمایشگاه کلداســپرینگ هاربر12 نیز به 
کارهای اولیــه در زمینة تلومر کمک کردند. از آنجا 
که تکثیر DNA فقــط از انتهای 5 به 3 امکان‌پذیر 
اســت و به RNA پرایمر نیاز دارد، شــکافی ایجاد 
می‌شود )شکل ۱(. این شکاف‌ها با استفاده از قطعات 
اوکازاکی مجاور به‌عنوان پرایمر، پُر می‌شــوند. با این 
حال، شکاف‌های پایانة 5 رشته‌های سنتز شدة جدید 
را نمی‌توان به علت فقدان چنین پرایمری پُر کرد. این 
مسئله به‌عنوان مسئلة تکثیر پایانه‌13 شناخته می‌شود.

اولونیکــوف )۱۹۷۱( و واتســون )۱۹۷۲( به طور 

طول عمر 
سلول 

را تعداد 
تقسیم‌های 

سلولی تعیین 
می‌کند، نه 
گذر زمان
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رشته های موازی

ساخته شدن 
رشتة پيرو

 RNA پرايمر
ساخته شدن 

رشتة پايه

مســتقل اين مشکل را شناختند و اشاره کردند که 
مولکول های DNA جديد سنتزشــده با 3 باز رها 
می شوند. آن ها پيشــنهاد کردند که چنين تکثير 
ناقصی از DNA در هر بار تقســيم سلولی منجر به 
کوتاه شــدن تلومرها می شود. اولونيکوف هم چنين 
پيشنهاد کرد که پايان عمر تکثير سلول ممکن است 

به علت کوتاهی طول تلومرها باشد.

‌ساختار‌و‌عملکرد‌تلومرها
 دوران مولکولــی تحقيقات مربوط به تلومرها در 
اواخر دهة ۷۰ ميلادی آغاز شد. در اين زمان، اليزابت 
بلکبرن مشــغول مطالعات پســادکتری خود، زير 
نظر جوزف گال از دانشــگاه ييل بود. آن ها در حال 
تحقيق در مورد کروموزوم های جاندار تک ســلولی 
مژکداری به  نام Tetrahymena thermophile بودند. 
 DNA تتراهيمنا دارای مقادير زيادی مولکول های
نســبتاً کوتاه با نام مينی کروموزوم اســت. بلکبرن 
ايــن مينی کروموزوم ها را اســتخراج و آناليز کرد و 
دريافت که آن ها حاوی يک توالی شش نوکلئوتيدی 
TTGGGG هستند که چندين بار روی يک رشتة 
DNA تکرار می شــود و اين تکرارهای پشت سرهم 
در رشــتة ديگر DNA به صورت شــش نوکلئوتيد 

.(Blackburn & Gall, 1978) است CCCCAA
از ســال ۱۹۷۸، محققان تلومرهای طيف وسيعی 
از موجودات زنده از قبيل ميکروارگانيسم ها، گياهان، 
انسان، موش  و ديگر مهره داران را مشخص کرده اند. 
برای نمونه، تلومرهای انســان و موش شامل توالی 
تکراری TTAGGG هستند؛ درحالی که تلومرهای 
 TTAGGC کــرم گِرد حــاوی توالی های تکــراری
هســتند. همة کروموزوم های همــة گونه های زنده 

Tetrahymena thermophila
تتراهيمنا سرده ای از جانداران مژکدار تک سلولی است که در آب های 
شــيرين زندگی می کنند و می توانند از زندگی کودرستی به انگلی و 
بيماری زا تغيير وضعيت بدهند. گونه هايی از اين جانداران که به عنوان 
 T. مدل در پژوهش های زيست پزشــکی کاربرد دارند، عبارت اند از

.T. pyriformis و thermophila

شکل 1. مسئلة تکثير پايانی تلومرها‌
علاوه‌بر‌
محافظت‌از‌
مولکول‌های‌
‌DNAدر‌
برابر‌تخریب،‌
پایانه‌های‌
کروموزوم‌ها‌
را‌نيز‌
در‌برابر‌
هم‌جوشی‌
محافظت 
می‌کنند

RNA پرايمر
III پلی مراز DNA

RNA هيدروليز پرايمرI پلی مراز DNA  هيدروليز
پرايمر RNA  را تسهيل می کند 
 DNA و فاصله را با توالی
پرمی کند.

DNA ليگاز دو توالی 
DNA را به هم وصل 

می کند.

 RNA فاصله پرنمی شود زيرا
پلی مراز I به پرايمر نياز دراد

 RNA فاصله پرنمی شود زيرا
پلی مراز I به پرايمر نياز دراد
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دارای یک نــوع توالی تکراری هســتند که خاص 
همان‌گونه اســت. با این حال، همان توالی تکراری 
ممکن اســت در جانداران مختلف دیگر هم وجود 
داشته باشد. برای نمونه، توالی تکراری تلومر انسان‌ها، 
TTAGGG، در تلومــر کپــک نوروســپورا، کپک 
 مخاطی فیزاروم و پروتوزوئر تریپانوزوم یافت می‌شود

 (Blackburn, 1991). معلوم شــده است که تعداد 
واحدهای تکرارشــونده در تلومرهای افراد متعلق به 
یک گونه از جانداران و حتی بین سلول‌های مختلف 
یک جاندار متفاوت است. با این حال، هر گونه دارای 
یک میانگین خاص از تعداد این تکرارهاســت. برای 
نمونه، متوسط تکرار در تلومرهای تتراهیمنا ۷۰ و در 

انسان‌ ۲۰۰۰ است.
عملکرد تلومرها توســط زوســتاک و بلکبرن در 
اوایل دهه ۱۹۸۰ بعد از ملاقات غیرمترقبه آن‌ها در 
کنفرانس پژوهشی گوردون14 کشف شد. زوستاک 
ســپس پژوهش‌های خود را در دانشــکدة پزشکی 
هاروارد ادامه داد. او مشــاهده کرد که مولکول‌های 
DNA پلاســمیدهای خطی مخمــر وقتی‌که وارد 
سلول‌های مخمر می‌شوند، به‌سرعت تجزیه می‌شوند. 
آن‌ها تصمیم گرفتند آزمایشــی بین‌گونه‌ای انجام 
دهند و لذا بررسی کردند که آیا تلومرهای تتراهیمنا 
می‌توانند مولکول‌های DNA پلاسمید خطی مخمر 
را از شکســته شدن در سلول‌های مخمر محافظت 
کنند. بلکبرن تلومرهای تتراهیمنا را خالص کرد و 
در همین حال زوســتاک تلومرها را به هر دو طرف 
مولکول‌های DNA پلاسمید خطی متصل و آن‌ها 
را به سلول‌های مخمر وارد کرد. نتایج شگفت‌انگیز 
 DNA بــود: تلومرهــای تتراهیمنا مولکول‌هــای
 پلاسمید خطی مخمر را از تجزیه محافظت کردند
(Szostak & Blackburn, 1982). از آنجــا کــه 
تلومرهای تتراهیمنا از مولکول‌های DNA جانداری 
کاملًا متفاوت محافظت کردند، زوستاک و بلکبرن 
وجود یک سازوکار زیستی ناشناخته را که با گونه‌های 
دور از هم وجود دارد فرض کردند. هم‌اکنون عملکرد 
حفاظتی تلومرها در خط تکاملــی از تتراهیمنا تا 

انسان مشخص شده است.
تحقیقات نشان داده‌اند که DNA تلومری توسط 
می‌شــود  محافظت  محدودکننده  پروتئین‌هــای 
(Gomez et al., 2012). ســاختار و بیوشــیمی 
بســیاری از این پروتئین‌ها مشــخص شده است. 
محققان با مشــاهدة ســلول‌های تغییــر یا حذف 
پروتئین‌ها از سلول‌ها عملکردهای مختلفی برای این 
پروتئین‌ها پیشنهاد کرده‌اند. DNA تلومری انسان 

توسط یک کمپلکس شش جزئی به‌ نام شلترین15 
 ،TIN2 ،TRF2 ،TRF1 متصل می‌شود که شــامل
Rap1 ،TPP1 و POT1 اســت. تصویر فعلی که از 
نتایج مطالعات متعدد به‌دســت آمده، این است که 
تلومر ساختاری بسیار پویاست. پروتئین‌ها می‌توانند 
با سرعت زیاد از تلومر خارج شوند. ازاین‌رو، ساختار 

تلومری به طور مداوم ساخته و تجزیه می‌شود.
 DNA تلومرها علاوه بر محافظت از مولکول‌های
در برابر تخریب، پایانه‌هــای کروموزوم‌ها را نیز در 
برابر هم‌جوشی محافظت می‌کنند. این پروتئین‌های 
تلومری دستگاه تعمیر DNA سلولی را از اشتباهات 
تلومری در پایانه‌های شکســته حفظ می‌کند. اگر 
دستگاه تعمیر DNA فعال شود، سلول‌ها تقسیم را 

متوقف می‌کنند و در نهایت می‌میرند.

  تلومراز
تلومــراز آنزیمــی اســت که مســئول ســنتز 
DNA تلومرهاســت. کارول گریــدر16 هنگامی‌که 
 دانشــجوی بلکبرن بــود این آنزیم را کشــف کرد 
(Greider & Blackburn, 1985). آن‌ها تلومراز را 
خاص کردند و نشان دادند که این آنزیم یک کمپلکس 
ریبونوکلئوپروتئینی است. نیمة پروتئینی آن فعالیت 
ترانس‌کریپتازی معکوس دارد و به‌اختصار به‌صورت 
TERT معرفی می‌شود. جزء RNA به‌عنوان الگویی 
برای سنتز DNA تلومری عمل می‌کند که به‌اختصار 
TERC نامیده می‌شــود. هر دو جــزء پروتئینی و 
RNAای حتی در دورترین خویشاوندان یوکاریوتی 

ویژگی‌های حفاظت‌شده‌ای دارند.
آنزیم تلومراز تقریباً در همة جانداران یوکاریوتی سنتز 
می‌شود. تعداد و انواع سلول‌های بیان‌کنندة تلومراز 
گونه‌های مختلف به طور گسترده‌ای متفاوت است. 
مثبت  مثلًا، بسیاری از سلول‌های موش بالغ تلومراز‌ـ
هســتند؛ درحالی‌که چنین ســلول‌هایی در انسان 
مثبت شامل  کمیاب است. سلول‌های انسانی تلومراز‌ـ
سلول‌های زاینده، سلول‌های بنیادی جنینی، برخی 
ســلول‌های بنیادی در افراد بالغ، حدود ۹۰ درصد 
از سلول‌های ســرطانی و تعداد کمی از سلول‌های 
 (Artandi & بدنی، مانند سلول‌های ســفید خون
(DePinho, 2010. ده درصد باقی‌ماندة سلول‌های 
سرطانی فاقد تلومرازند و طول تلومر را با سازوکاری 
 به نام طویل ‌شدن جانشینی تلومرها17 حفظ می‌کنند 
(Dunham et al., 2000). این توضیح می‌دهد که 
چرا سلول‌های زاینده، سلول‌های بنیادی و سلول‌های 
سرطانی قادر به تقسیم‌های مکرر هستند، درحالی‌که 
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1. تلومراز TTGGGG را شناسايی می کند. 
TTGGGG با CCCCAA مر بوط به بخش 
RNA تلومراز جفت می شود.

6. طويل شدن. GGGTTG به انتهای 
'3، تلومر DNA  اضافه می شود.

 RNA مربوط به الگوی CAACCCCAA .5. انتقال
به اندازة شش نوکلئوتيد جابه جا می شود، به نحوی که 
 RNA مربوط به جزء CAA ها با TTG 3، بسياری از"
جفت می شود.

4. طويل شدن. TTG  هر بار يک نوکئوتيد به انتهای 
"3، تلومر DNA اضافه می کند.

RNA الگوی 
تلومراز

سلول های بدنی نمی توانند.

تلومر،‌تلومراز‌و‌پيری
تتراهيمنا مقــدار زيادی تلومر و تلومــراز دارد و 
بنابراين، می تواند به طور نامحدود تقســيم شــود. 
چنيــن جاندارانــی بی مرگ هســتند و می توانند 
پيوسته تقسيم شوند. اين ويژگی بی مرگی جانداران 
تک ســلولی به آن ها مزيت انتخابــی می دهد و از 
انقراض آن ها جلوگيری می کند. بــا اين حال، اگر 
تلومراز تتراهيمنا مهار شود، تلومرها به تدريج کوتاه تر 
می شوند و تقسيم سلولی متوقف می شود. بنابراين، 
می توان جانداری بی مرگ را با مهار کردن تلومراز به 
جانداری فناپذير تبديل کرد. اين امر اهميت تلومراز 
را در تلومرها و حفظ تکثير سلولی را نشان می دهد. 
اکنون به طور منطقی اين ســؤال پيش می آيد که 
تلومرها و تلومراز چه نقش هايی در پيری جانداران 
پرسلولی مانند موش و انسان  که بسيار پيچيده تر از 

تتراهيمنا هستند، دارند.
تحقيقات در مورد پيری در بســياری از زمينه ها 
پيشرفت کرده است. امروزه مشخص شده است که 
پيری فرايندی بســيار پيچيده است و تحت تأثير 
عوامل متعددی قرار می گيرد که کوتاه شدن تلومرها 
يکی از آن هاست. اين فرضيه می تواند توضيح دهد 
که چرا موش ها و انسان ها دوره های زندگی متفاوتی 
دارند. موش ها در مقايســه با انسان ها عمر کوتاهی 
دارند، با اين حال، موش  دارای تلومرهای بلند است 
و سلول های بدنی موش های بالغ اغلب دارای فعاليت 
تلومرازی هستند. بالعکس، انسان  دارای تلومرهای 
نســبتاً کوتاه اســت و فعاليت تلومرازی در بيشتر 
ســلول های بدن انسان وجود ندارد. بديهی است که 
طول عمر بيشتر موش ها از عواملی غير از تفاوت ويژه 

گونه ها در زيست شناسی تلومرها ناشی می شود.
مشخص شده است که طول تلومر با سن زيستی 
ســلول های بدنی انســان عادی کاهــش می يابد 

شکل 2. مدلی برای طويل شدن تلومرها در تتراهيمنا
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(Armanios, 2013). کاوتون و همکاران )۲۰۰۳(18 
گزارش دادنــد که نرخ زنــده ماندن افــراد دارای 
تلومرهای کوتاه‌تر، کمتر اســت. در میان افرادی که 
بیش از ۶۰ سال ســن دارند، افرادی که تلومرهای 
کوتاه‌تر دارند، نسبت به افراد دارای تلومرهای بلندتر 
سه برابر بیشتر از بیماری قلبی و هشت برابر بیشتر 
از بیماری عفونی می‌میرند. در بســیاری پژوهش‌ها 
کوتاه شدن تلومرها به پیر شدن انسان و بیماری‌های 
پیری مرتبط بوده است (Shammas, 2011). برای 
نمونه، کاهش طول تلومرها در سلول‌های سفید خون 
با افزایش بیماری‌های قلبی عروقی، پرفشاری خون، 
پوکی استخوان و دیابت نوع ۲ همراه است. در مقابل، 
تلومرهای بلند در ارتباط با سال‌ها زندگی سالم است.

رابطــة بین تلومــر، تلومراز و پیــری در بیمارانی 
که دچار نوعی بیماری ژنتیک بــه نام دیس‌کراتوز 
 مادرزادی19 هســتند، نشــان داده شــده اســت 
(Armanios, 2013). جهــش در ژن‌های کدکنندة 
تلومراز منجر به کاهش سطح تلومراز شده است. کوتاه 
شدن شتابناک تلومرها در مبتلایان به این اختلال، 
با شروع زودرس بســیاری از بیماری‌های مربوط به 
پیری و مرگ زودرس مرتبط است. این مبتلایان نیز 
به احتمال زیاد موی سفید، طاسی سر، التیام آهستة 
زخم‌ها، اختلالات روده‌ای و ناباروری خواهند داشت.

آیا یــک مدل موش که مقلد بیماری دیس‌کراتور 
مادرزادی است، عوارض مشابهی نشان‌ می‌دهد؟ نه 
تنها موش‌های پیر بالغ فاقد تلومراز دچار آسیب‌های 
بافتی و نقص اندام‌ها هستند، بلکه فعال کردن دوبارة 
تلومراز منجر به برگشت قابل‌توجه گسترة وسیعی 
 از آســیب‌های بافتــی و تخریب اندام‌ها می‌شــود 
(Jaskelioff et al., 2011). ایــن خبر دلگرم‌کننده 
است، چون نشان می‌دهد که پیری زودرس بافت‌ها و 
نقص اندام‌ها در ارتباط با کاهش فعالیت تلومراز است 

و ممکن است قابل بازگشت باشد.
بررسی‌های متعددی روی اثرهای عوامل تشکیل‌دهندة 
سبک زندگی بر تلومرها و پیری انجام شده است. به‌نظر 
می‌رســد عواملی از قبیل سیگار کشیدن، چاقی، قرار 
گرفتن در معرض آلاینده‌ها، فشارهای روانی و غذاهای 
دارای لینولئیک‌اســید کوتاه شدن تلومرها را تسریع 
می‌کننــد. در مقابل، مصرف غذاهــای غنی از فیبر، 
اسیدهای چرب امگا ۳ و آنتی‌اکسیدان‌ها و ورزش باعث 

کاهش فرایند کوتاه شدن تلومرها می‌شوند.
سیگار کشیدن کوتاه شدن تلومرها را تسریع می‌کند 
(Valdes et al., 2005). پژوهشی که در مورد ۱۱۲۲ 
زن انجام شده، نشــان می‌دهد که طول تلومرها با 

 نرخ متوســط ۲۷ جفت باز در سال کاهش میی‌ابد 
)p <‌ 0/0001( و با مصرف روزانة یک بسته سیگار، 
پنــج جفت بــاز )p <‌ 0/0004( از دســت می‌رود. 
ازاین‌رو، فرســایش تلومرها ناشــی از کشیدن یک 
بسته ســیگار در روز در طول یک دورة ۵۰ ساله با 
از دســت دادن با احتمال از دســت دادن 9/3 سال 
عمر برابری می‌کند. با این حال، همة افراد سیگاری 
پیش از این مرگ‌ومیر زودرس را تجربه نمی‌کنند. 
در واقع، بخش کوچکی از این افراد برای زنده ماندن 
در ســنین بالاتر مدیریت می‌شــوند. فرض بر این 
است که این افراد سیگاری عمر طولانی دارند، زیرا 
در ژنــوم ‌آن‌ها دارای مجموعه‌ای از ۲۱۵ نوکلئوتید 
منفرد وجــود دارد. که به آن‌ها امــکان می‌دهد تا 
آســیب‌های ناشــی از مصرف بلندمــدت دود را از 
طریق فعال‌سازی مکانیسم‌های تعمیر و نگهداری 
 سلول‌های بدنی و سازوکارهای تعمیری جبران کنند 

.(Levine & Crimmins, 2016)
چاقی هم با سرعت بخشیدن به کوتاه شدن تلومرها 
ارتبــاط دارد. والدس و همــکاران )۲۰۰۵( گزارش 
دادند که تلومرهای ســلول‌های ســفید خون زنان 
چاق به طور قابل‌توجهی کوتاه‌تر از زنان لاغر است. 
مطالعة دیگری که روی بزرگسالان و کودکان انجام 
شده، نشان می‌دهد که تلومرهای بزرگسالان چاق در 
سلول‌های خونی سفید خود نسبت به همتایان دارای 
وزن عادی، کوتاه‌تر اســت؛ اما این مورد در کودکان 

.(Zannolli et al., 2008) مشاهده نمی‌شود
هاکســها و همــکاران )۲۰۰۹(20 طول تلومرهای 
سلول‌های سفید خون افسران پلیس راهنمایی را که 
در معرض آلودگی ترافیک قرار داشتند، با کارمندان 
اداری که درون دفتر کار می‌کردند، مقایسه کردند. 
قرار گرفتن در معــرض آلودگی ترافیک، یعنی قرار 
گرفتــن در معرض میزانی از بنــزن و تولوئن. نتایج 
نشان می‌دهند که تلومرهای افسران پلیس راهنمایی 
و رانندگی نسبت به کارکنان اداری در هر ردة سنی 
کوتاه‌تر است. در میان افسران پلیس ترافیک، آنان که 
در مناطق پرترافیک کار می‌کنند، نسبت به آن‌هایی 
که در مناطق کم‌ترافیک قرار دارند، تلومرهای کوتاه‌تر 
دارنــد. همین‌طور، در یک مطالعه توســط پاوانلو و 
همکاران )۲۰۱۰(21، معلوم شده است که تلومرهای 
لنفوسیت‌های آن گروه از کارگران آشپزخانه که در 
معرض هیدروکربن‌های آروماتیک چندحلقه‌ای قرار 
دارند، به طور قابل‌توجهی کوتاه‌تر از دیگران اســت 
و طول آن‌ها با تعداد ســال‌هایی که در معرض قرار 
داشته‌اند، کاهش پیدا کرده است. توجه داشته باشید 

پیری فرایندی 
بسیار پیچیده 

است و 
تحت‌تأثیر 

عوامل متعددی 
قرار می‌گیرد 

که کوتاه شدن 
تلومرها یکی از 

آن‌هاست
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که این پژوهشگران اثر کاهش طبیعی تلومرها را که با 
افزایش سن کاهش میی‌ابند، نادیده گرفته‌اند.

فشــارهای روانی میزان فرسایش تلومرها و پیری را 
افزایش می‌دهند. اپل و همــکاران )۲۰۰۴(22 گزارش 
دادند که سلول‌های سفید خون زنان سالم که در مرحلة 
پیش از قاعدگی هستند و در معرض فشارهای روانی 
زیادی در زندگی روزمره قرار دارند، در مقایسه با گروه 
کنترل فعالیت تلومرازی کمتر و تلومرهای کوتاه‌تر دارند. 
تفاوت در طول تلومرها بین زنان گروه‌ آزمایشی و گروه 
کنترل حداقل ۱۰ سال بیشتر از سن زنانی است که در 

معرض فشارهای روانی زیاد قرار ندارند.
کســیدی و همکاران )۲۰۱۰(23 ارتباط بین طول 
تلومرهای سلول‌های سفید خون را با عوامل مختلف 
موجود در رژیم غذایی ۲۲۸۴ زن را مورد مطالعه قرار 
دادند. مشــخص شده است که طول تلومرها با فیبر 
موجود در غذاها ارتباط مثبــت دارد؛ اما با دریافت 
رژیم غذایی دارای لینولئیک‌اسید ارتباط منفی دارد. 
فرزانه‌فر و همکاران )۲۰۱۰(24 در پژوهشــی نشان 
دادند که رژیم غذایی غنی از اسیده‌ای چرب امگا ۳ 
باعث کاهش فرسایش سلول‌های سفید خون انسان 
می‌شــود؛ درحالی‌که کمبود اسیدهای چرب امگا ۳ 
باعث افزایش نرخ کوتاه شدن تلومرها می‌شود. شن 
و همکاران )۲۰۰۹(25 گزارش دادند که رژیم غذایی 
 ،C دارای مقدار زیادی آنتی‌اکسیدان، مانند ویتامین
ویتامین E و بتاکاروتن باعث افزایش طول تلومرهای 
سلول‌های ســفید خونی انسان می‌شود، درحالی‌که 
کمبود این مواد باعث کوتاه‌ترشدن تلومرها می‌شود. 
آنتی‌اکسیدان‌ها از تلومرها در برابر آسیب اکسیداتیو 

ناشی از عوامل خارجی و داخلی DNA می‌شوند.
ورنــر و همــکاران )۲۰۰۹(26 گــزارش دادند که 
سلول‌های سفید خون ورزشکاران استقامت، فعالیت 
تلومرازی بالاتــر و بیان بیشــتری از پروتئین‌های 
تثبیت‌کنندة تلومرها را نشان می‌دهد؛ اما کوتاه شدن 
تلومرها در مقایسه با گروه کنترل‌های غیرورزشکار، 
کاهش می‌دهد. این نتیجه نشان‌دهندة اهمیت ورزش 

در حفظ تلومرها و کاهش سرعت پیری است.

تلومر، تلومراز و سرطان
قوی‌ترین فرضیة پذیرفته‌شــده برای تومورزایی به 
شرح زیر است. وقتی یک فرد کاملًا رشد کرد، تلومراز 
توسط سلول‌های زاینده و سلول‌های بنیادی او تولید 
می‌شــود؛ اما در بیشتر ســلول‌های بدنی او سرکوب 
می‌شود. زمانی که سلول‌های بدنی تقسیم می‌شوند، 
تلومرها به تدریج کوتاه‌تر می‌شوند. هنگامی‌که طول 

تلومرها به‌اندازه‌ای بحرانی می‌رسد، سلول‌ها وارد مرحلة 
پیری می‌شوند. با این حال، اگر جهش‌های ژنتیک در 
ژن‌هایی مانند ژن‌های سرکوب‌کنندة تومور رخ دهند، 
سلول‌ها می‌توانند پیری را دور بزنند و به تقسیم ادامه 
دهند. در بسیاری از سلول‌ها، تلومراز سرکوب می‌شود 
و تلومرها تقریباً به طور کامل فرسوده می‌شوند و در 
نهایت می‌میرند. در تعداد اندکی از سلول‌ها، جهش‌های 
دیگری ممکن است منجر به فعال‌سازی تلومراز شوند؛ 
ازاین‌رو تلومرهای کوتاه‌شده می‌توانند حفظ شوند و 
سلول‌ها نامیرا، جاودان یا سرطانی می‌شوند. دانشمندان 
بر ایــن باورند که کوتاه شــدن پی‌درپی تلومرها در 
سلول‌های عادی و مرگ احتمالی آن‌ها سازوکاری مهم 
و ضدسرطانی است. در اصل، فعال‌سازی تلومراز برای 
 حفظ تلومرها یک گام مهم در تومورزایی پستان است 
(Artandi & DePinho, 2010). بــا ایــن حال، این 
فرضیه توضیــح نمی‌دهد که چرا برخی از تومورهای 
پیشرفته فاقد تلومرازند، یا چرا برخی از سلول‌های بدنی 

از قبیل سلول‌های سفید خون تلومراز تولید می‌کنند.
حضور تلومراز در اغلب سلول‌های سرطانی و نبودِ 
آن در اغلب سلول‌های عادی باعث افزایش این امید 
می‌شود که درمان سرطان با مسدود کردن عملکرد 
تلومراز با استفاده از مواد شیمیایی برای مهار فعالیت، 
یا واکسن‌هایی برای فعال کردن دستگاه ایمنی بدن 
برای مهار واکنش ایمنی در برابر سلول‌های بیان‌کنندة 
تلومراز امکان‌پذیر باشــد. چندین نوع واکسن برای 
 ســرطان‌ها در آزمایش‌ها بالینی آزمایش شده‌اند 
(Gomez et al., 2012). با این حال، دو مشــکل 
باید قبل از اینکه متوقف کردن تلومراز برای درمان 
سرطان مؤثر باشد، حل شوند. اولین مسئله این است 
که حدود ده درصد از سلول‌های سرطانی مسیرهای 
جایگزین را برای حفظ تلومرها توســعه داده‌اند و 
در نتیجه تکثیر آن‌هــا را نمی‌توان با بازدارنده‌های 
تلومراز یا واکسن‌ها متوقف کرد. مسئلة دوم، خطر 
آسیب به سلول‌های سالم است که در آن‌ها سطح 
بالای تلومراز ضروری است، مانند سلول‌های زاینده 
و سلول‌های بنیادی. ازاین‌رو بازدارندگی تلومراز در 
چنین سلول‌هایی می‌تواند باروری، التیام زخم‌ها و 

تولید سلول‌های خونی را مختل کند.

  نتیجه‌گیری
تحقیق در مورد تلومرها از زمان شناخته‌شدن قطعات 
تکراری DNA در پایانه‌های کروموزوم‌های تتراهیمنا 
پیشرفت‌های قابل‌توجهی داشته است. طویل کردن 
تلومرها توسط تلومراز در اصل وسیله‌ای است که باعث 
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متعددی روی 
اثرهای عوامل 
تشکیل‌دهندة 
سبک زندگی 
بر تلومرها و 
پیری انجام شده 
است. به‌نظر 
می‌رسد عواملی 
از قبیل سیگار 
کشیدن، چاقی، 
قرار گرفتن در 
معرض آلاینده‌ها، 
فشارهای روانی 
و غذاهای دارای 
لینولئیک‌اسید 
کوتاه شدن 
تلومرها را تسریع 
می‌کنند
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کندوکاو

نقش دستگاه ایمنی
سرطان یکی از بزرگ‌ترین چالش‌های سلامت انسان 
اســت که در هر سال میلیون‌ها نفر را می‌کشد. سال 
گذشته  برندگان جایزة نوبل پزشکی با تحریک توانایی 
ذاتی دســتگاه ایمنی بدن برای حمله به سلول‌های 
توموری، بنیادی کاملًا جدید برای درمان ســرطان 

پی‌ریزی کردند.
»جیمز پی آلیسون1« پروتئینی شناخته‌شده را که 
به‌عنوان ترمز دستگاه ایمنی بدن عمل می‌کند، بررسی 
کرد و دریافت که این پروتئین می‌تواند تشخیص بدهد 

که چه موقع ترمز دستگاه ایمنی ما را رها کند تا این 
دستگاه به تومورها حمله کند. او سپس این مفهوم را به 

روشی نوین برای درمان سرطان تبدیل کرد.
تاســوکو هونجو2 نیــز هم‌زمان، پروتئینــی را در 
سلول‌های ایمنی کشــف و بعد از بررسی‌های دقیقِ 
عملکردِ آن، سرانجام آشکار کرد که این پروتئین نیز 
به‌عنوان ترمز عمل می‌کند، اما با سازوکاری متفاوت. 
روش درمانی مبتنی بر اکتشــاف او نیز در مبارزه با 

سرطان بسیار موثر است.
آلیسون و هونجو نشان دادند که چه راهبردهای 

اشاره
جایزة نوبل پزشکی سال ۲۰۱۸ به‌طور مشترک به »جیمز پی آلیسون« و »تاسوکو هونجو« برای کشف روش 

درمانی نوینی در مبارزه با سرطان اهدا شد. آنچه در پی می‌آید، شرح اهمیت کارهای این دو دانشمند است. 

  .T، CTLA-4 کلیدواژه‌ها: سرطان، دستگاه ایمنی، سلول‌های

ترجمه: محمدعلی ابوعلی
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مختلفی برای مهار ترمزهای دســتگاه ایمنی در 
درمان ســرطان مؤثرند. اکتشافات اصلی این دو، 

نقطه عطفی در مبارزه با سرطان است. 

آیا می‌توان از دستگاه دفاعی بدن 
برای درمان سرطان استفاده کرد؟ 

سرطان شامل بیماری‌های بسیار مختلفی است 
که وجه مشــترک همــة آن‌ها تقســیم و تکثیر 
کنترل‌نشدة ســلول‌های غیرعادی و انتشار آن‌ها 
به اندام‌ها و بافت‌های ســالم بدن است. برخی از 
روش‌های درمانی که اکنون برای درمان ســرطان 
به‌کار می‌روند، شــامل جراحــی و پرتودرمانی و 
دیگر راهبردهای درمانی است که تعدادی از آن‌ها 
تاکنون جایــزة نوبل دریافــت کرده‌اند؛ از جمله 
روش‌های درمان هورمونی برای سرطان پروستات 
 (Elion and شــیمی‌درمانی ،(Huggins, 1966)
(Hitchins, 1988، و پیوند مغز اســتخوان برای 
درمان لوســمی (Thomas, 1990). با این حال، 
درمان سرطان‌های پیشرفته بسیار دشوار است و 

راهبردهای درمانی نوینی مورد نیازند.
در اواخر قرن نوزدهم و اوایل قرن بیســتم، این 
مفهوم پدیدار شــد که فعال‌سازی دستگاه ایمنی 
ممکن اســت در حمله به ســلول‌های سرطانی 
مؤثر باشــد. تلاش‌هایی برای آلوده کردن بیماران 
با باکتری‌ها، به‌منظور فعال کردن دستگاه ایمنی 
انجام شــد؛ اگرچه این تلاش‌هــا اثرهای ناچیزی 
داشــتند، اما امروزه برای درمان سرطان مثانه از 
همین راهبرد استفاده می‌شود. در نتیجه، نیاز به 
دانش بیشتر در این زمینه وجود داشت. بسیاری 
از دانشمندان شروع به تحقیقات بنیادی کردند و 
برای کنترل ایمنی سازوکار‌هایی پیشنهاد دادند. 
آنان همچنین نشــان دادند که چگونه دســتگاه 
ایمنی می‌تواند ســلول‌های سرطانی را تشخیص 
قابل‌ملاحظه،  پیشرفت‌های علمی  دهد. علی‌رغم 
تلاش برای توســعة راهبرد‌های نوین قابل تعمیم 

در برابر سرطان بسیار دشوار بود.

گاز و ترمز دستگاه ایمنی بدن
ویژگی اساسی دســتگاه ایمنی بدن ما، توانایی 
تشخیص»خودی« از »غیرخودی« است. بدن ما 
می‌تواند باکتری‌ها، ویروس‌ها و دیگر مواد خارجی 
را شناســایی کند و آن‌هــا را مورد حمله و حذف 
قرار دهد. ســلول‌های T بازیکنان اصلی این نوع 

جیمز پی. آلیســون جیمز پی آلیســون در سال 
۱۹۴۸ در ایالت تگزاس به دنیا آمد. او در ســال ۱۹۷۳ 
دکترای خود را از دانشــگاه تگزاس واقع در آســتین3 
دریافت کرد و از ســال ۱۹۷۴ تــا ۱۹۷۷ در کلینیک 
اسکریپس و بنیاد تحقیقات لاجولا4  در کالیفرنیا دورة 
پســادکتری خود را به‌ پایان رســاند. او از سال ۱۹۷۷ 
تا ۱۹۸۴ عضو هیئت‌علمی مرکز سیســتمی سرطان 
تگزاس، اسمیتویل5 بود؛ از ســال ۱۹۸۵ تا ۲۰۰۴ در 
دانشگاه کالیفرنیا، برکلی و از سال ۲۰۰۴ تا ۲۰۱۲ در 
مرکز سرطان سلون کترینگ6، نیویورک به‌کار مشغول 
بود. او از ۱۹۹۷ تا ۲۰۱۲ در موسســة پزشــکی هاورد 
هیوز7 مشغول تحقیق بود و از سال ۲۰۱۲ استاد مرکز 
سرطان‌شناسی اندرسون، هیوستون، تگزاس وابسته به 

مؤسسة پارکر برای سرطان پستان است.

تاسوکو هونجو در سال ۱۹۴۲ در کیوتو ژاپن به‌دنیا 
آمد؛ در سال ۱۹۶۶ از دانشکدة پزشکی فارغ‌التحصیل 
شد و از سال ۱۹۷۱ تا ۱۹۷۴ در مؤسسة کارنگی امریکا 
در واشــنگتن، بالتیمور و مؤسسة ملی سلامت مریلند 
به کارهای پژوهشــی مشــغول بود. او دکترای خود را 
در ســال ۱۹۷۵ از دانشگاه کیوتو دریافت کرد، از سال 
۱۹۷۴ تا ۱۹۷۹ عضو دانشگاه توکیو و از سال ۱۹۷۹ تا 
۱۹۸۴ عضو دانشگاه اوساکا بود. او از سال ۱۹۸۴ استاد 
دانشگاه کیوتو و از سال ۱۹۹۶ تا ۲۰۰۰ و نیز از ۲۰۰۲ 

تا ۲۰۰۴ رییس دانشگاه کیوتو بوده است.  

»جیمز پی 
آلیسون« 
پروتئینی 

شناخته‌شده 
را که به عنوان 
ترمز دستگاه 
ایمنی بدن 

عمل می‌کند، 
بررسی کرد 
و دریافت که 
این پروتئین 

می‌تواند 
تشخیص 

بدهد که چه 
موقع ترمز 

دستگاه ایمنی 
ما را رها کند 
تا به تومورها 

حمله کند
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 T دفاع‌اند. نشــان داده شــده است که سلول‌های
گیرنده‌هایــی دارند که بــه غیرخودی‌ها متصل 
می‌شوند و دســتگاه ایمنی را تحریک می‌کنند تا 
در دفاع شرکت کند؛ اما برای تکمیل واکنش‌های 
ایمنی به ‌پروتئین دیگری به‌عنوان شتاب‌دهنده نیز 
نیاز است. دانشمندان بسیاری در این مورد تحقیق 
کرده‌اند و پروتئین‌های دیگری شناسایی کردند که 
به‌عنوان ترمز ســلول‌های T عمل می‌کنند و مانع 
فعال‌سازی ایمنی بدن می‌شوند. این تعادل ظریف 
بین شــتاب‌دهنده‌ها و ترمزها برای کنترل ایمنی 
ضروری است و سبب می‌شود که فعال‌سازی بیش 
از حد دســتگاه ایمنی که معمولًا درگیر مبارزه با 
میکروارگانیسم‌هاست، دست به تخریب بافت‌های 

سالم بدن نزند.

اصل نوین ایمنی‌درمانی 
جیمز پی آلیسون در دهة ۱۹۹۰، در آزمایشگاه 
CTLA-4 خود در دانشگاه کالیفرنیا، برکلی، پروتئین 

 را در ســلول‌های ســفید خون مورد مطالعه قرار 
داد. او یکی از چند دانشــمندی بود که مشاهده 
کردند CTLA -4 به‌عنوان ترمز سلول‌های T عمل 

می‌کند. ســایر تیم‌های تحقیقی از این ســازوکار 
به‌عنــوان هــدف در درمان بیمــاری خودایمنی 
اســتفاده کردند. اما آلیســون نظر کاملًا متفاوتی 
 CTLA-4 داشت. او قبلًا پادتنی که می‌توانست به
متصل شود و عملکرد آن را متوقف کند تولید کرده 
بود. او به بررسی این مسئله پرداخت که آیا متوقف 
کردن CTLA -4 می‌تواند ترمز سلول‌های T را رها 
کند تا دستگاه ایمنی به سلول‌های سرطانی حمله 
کند. آلیسون و همکاران اولین آزمایش خود را در 
پایان ســال ۱۹۹۴ انجام دادند و نتایج غافلگیرانة 
آن را در تعطیلات کریســمس تکرار کردند. نتایج 
حیرت‌انگیز بود. موش‌هایی که ســرطان داشتند، 
با تیمار با پادتنی کــه ترمز را مهار و فعالیت ضد 
توموری را آغاز می‌کند، درمان شــدند. آلیســون 
با وجــود علاقة اندکی که صنعت داروســازی به 
ی‌‌افته‌های او نشان می‌داد، به تلاش‌های پی‌گیرانة 
خود برای توســعة این راهبرد در درمان انسان‌ها 
ادامه داد. خیلــی زود نتایج نویددهنده‌ای از چند 
گروه پژوهشــی نمایان شــد. در سال ۲۰۱۰ یک 
بررسی بالینی مهم، اثرهای قابل‌توجهی در بیماران 
مبتلا به ملانومای پیشــرفته را نشان داد. بقایای 
سرطان در چند بیمارسرطانی ناپدید شد. چنین 
نتایــج قابل‌ملاحظه‌ای پیش از ایــن در این گروه 

بیماران دیده نشده بود.

کشف PD-1 و اهمیت آن در 
درمان سرطان

در ســال ۱۹۹۲، چند ســال پیش از کشــف 
آلیسون، تاسوکو هونجو پروتئینPD-1 را که در 
سطح ســلول‌های T بیان می‌شود، کشف کرد. او 
که مصمم بود نقش آن را تعیین کند، طی سال‌ها 
در آزمایشگاه خود در دانشگاه کیوتو، با دقت زیاد 
مجموعــه‌ای از آزمایش‌های ظریف را در این‌باره 
انجام داد. نتایج نشان داد که پروتئینPD-1 نیز 
مانند CTLA-4ترمز ســلول‌های T اســت؛ اما با 
سازوکاری متفاوت عمل می‌کند. در آزمایش‌هایی 
که روی جانوران انجام شده، نشان داده شده است 
که همانند کارهای هونجــو و همکاران، متوقف 
کــردن PD-1 راهبردی امیدبخــش در مبارزه با 
 PD-1 سرطان است. این روش مسیر استفاده از

سلول آنتی‌ژن‌ساز 

APC APC

APC
T T

TT

APC

Cancer cell :سلول سرطانی

T سلول

PD -1 ضدCTLA-4 ضد

PD -1 ترمز T گیرنده سلولT شتاب‌دهنده سلولCTLA-4 ترمز

بالا، ســمت چپ: گیرنده‌های سلول‌های T به ساختارهایی که روی 
سلول‌های »غیرخودی« وجود دارند، متصل می‌شوند. پروتئینی که 
به‌عنوان شتاب‌دهندة سلول‌های T عمل می‌کند. نیز برای فعال‌سازی 
سلول‌های T لازم اســت. CTLA -4 ترمز سلول‌های T است و از 

شتاب‌دهی جلوگیری می‌کنند.
پایین، سمت چپ: پادتن‌های ضد CTLA-4 )سبز( عملکرد ترمز را 
برای فعال‌سازی سلول‌های T متوقف می‌کنند و به‌سلول‌های سرطانی 

حمله‌ور می‌شوند. 
بــالا راســت: PD-1 نوعی دیگر ترمز ســلول‌های T اســت که از 

فعال‌شدن سلول‌های T جلوگیری می‌کند.
پایین راســت: پادتن‌های ضد PD-1 از عملکــرد ترمزی که باعث 
فعال‌شدن سلول‌های ‌T می‌شود، جلوگیری می‌کنند و به‌طور بسیار 

مؤثری به سلول‌های سرطانی حمله می‌کنند. 
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را بــه عنوان هدف در درمان بیماران هموار کرد. 
در سال ۲۰۱۲، یک بررسی کلیدی اثربخش آن 
را در درمان انواع مختلف سرطان نشان داد. نتایج 
بسیار چشمگیر بود و منجر به بهبود طولانی‌مدت 
و درمان چندین بیمار دارای ســرطان متاستازی 
شــد که قبلًا اساســاً غیرقابل‌درمان به شــمار 

می‌رفتند. 

ایستگاه‌های بررسی ایمنی برای 
درمان سرطان، امروز و فردا

بعد از مطالعات اولیه‌ای که اثرهای متوقف‌کنندة 
توســعة  دادنــد،  نشــان  را   PD-1و  CTLA-4
پژوهش‌های بالینی چشــمگیر بوده ‌است. اکنون 
می‌دانیم که درمانی کــه اغلب به‌عنوان »درمان 
ایستگاه ایمنی« از آن یاد می‌کنند، اساساً نتیجه 
را برای برخی از بیماران مبتلا به سرطان پیشرفته 
تغییر داده‌ اســت. در این روش نیز همانند دیگر 
درمان‌های سرطان، اثرهای جانبی مضر نیز دیده 
می‌شود که ممکن است جدی و حتی خطر مرگ 
در پی داشته باشند. این خطرها ناشی از واکنش 
ایمنــی بیش‌فعال‌اند که منجر بــه واکنش‌های 
خودایمنی می‌شــوند، اما معمولًا قابل‌کنترل‌اند. 
تحقیقات روی سازوکارهای عملی این روش برای 
بهبود روش‌های درمانــی و کاهش اثرات جانبی 

متمرکز است. 
از بیــن دو راهبــرد درمانی، به‌نظر می‌رســد 
ایســتگاه درمانی در برابر PD-1 نتایج مثبتی در 
انواع مختلفی از ســرطان‌ها، مانند سرطان ریه، 
ســرطان کلیه، لنفوما و ملانومــا دارد. مطالعات 
بالینی جدید نشــان می‌دهند که حتی از روش 
 PD-1 و CTLA-4 درمانــی ترکیبی که هــر دو
را هدف قــرار می‌دهد، مانند بیمــاران مبتلا به 
ســرطان پوست مؤثرتر است. بنابراین، آلیسون و 
هونجو به تلاش‌های خود برای ترکیب راهبردهای 
مختلف برای آزاد کردن ترمزهای دستگاه ایمنی 
با هــدف حذف مؤثرتر ســلول‌های تومور کمک 
کردند. در حال حاضر تعداد زیادی از آزمایش‌ها 
درمان در برابر انواع ســرطان‌ها در جریان است 
و پروتئین‌های ایســتگاه بازرسی جدید به عنوان 

هدف مورد آزمایش قرار می‌گیرند.

 بیش از ۱۰۰ سال است که دانشمندان تلاش 
کرده‌اند تا دستگاه ایمنی را برای مبارزه با سرطان 
بــه کار گیرند. تا زمان یافته‌هــای این دو برندة 
جایزة نوبل ، پیشرفت در توسعه بالینی نسبتاً کم 
بود. درمان ایســتگاه‌های بازرسی در حال حاضر 
انقلابی در درمان ســرطان بوده و اساســاً نحوة 

مدیریت سرطان را تغییر داده‌است.

33  | دورۀ سی و دوم |  شمارۀ 3 |  بهار 1398



‌یاختة‌کشندة‌طبيعی‌و‌انواع‌گيرنده‌های‌
آن

در مهــره داران، ايمنی اکتســابی بــه عملکرد 
تشخيصی لنفوسيت ها وابســته است. ياخته های 
بنيادی لنفوئيدی5 در مغز استخوان، لنفوسيت های 
B و T نابالغ  می سازند. اين لنفوسيت ها پس از بلوغ، 

کندوکاو

حسين‌سلمانی
دبير زيست شناسی منطقة ساوجبلاغ استان البرز
دکتر‌فریبا‌رمضانی‌ویشکی
مدرس دانشگاه فرهنگيان، مرکز شهيد بهشتی تهران

مقدمه
محافظت‌از‌بدن‌در‌برابر‌عوامل‌بيماری‌زا،‌وظيفة‌اصلی‌دستگاه‌ایمنی‌است.‌در‌افراد‌سالم،‌
سازوکارهای‌مختلفی‌مانند‌سدهای‌فيزیکی‌)پوســت‌و‌لایه‌‌های‌مخاطی(،‌درشت‌خواره1،‌
نوتروفيل‌ها‌و‌یاخته‌های‌کشــندة‌طبيعی2،‌ســيتوکين‌هایی‌مانند‌اینترفرون‌ها‌و‌فاکتور‌
نکروزدهندة‌تومور3،‌بدن‌را‌از‌هجوم‌ميکروب‌ها‌و‌عوامل‌مهاجم‌حفظ‌‌می‌کنند.‌بيشتر‌این‌
یاخته‌ها‌و‌ترکيبات،‌قبــل‌از‌ورود‌عوامل‌خارجی‌و‌بيماری‌زا،‌در‌بدن‌وجود‌دارند.‌در‌ایمنی‌
ذاتی‌4نوع‌و‌ماهيت‌آنتی‌ژن‌سبب‌تعيين‌نوع‌پاسخ‌نمی‌شود‌و‌پس‌از‌برخورد‌دستگاه‌ایمنی‌
ذاتی‌با‌یک‌عامل‌خارجی،‌خاطره‌ای‌در‌آن‌تشکيل‌می‌شود.‌به‌همين‌علت،‌این‌سازوکارهای‌
دفاعی‌را‌غيراختصاصی‌‌می‌نامند.‌سدهایی‌چون‌آنزیم‌ليزوزیم‌موجود‌در‌بزاق‌و‌اشک،‌اسيد‌
معده،‌مادة‌مخاطی،‌انعکاس‌های‌عصبی‌چون‌ســرفه‌و‌عطسه‌که‌سبب‌بيرون‌راندن‌مواد‌

خارجی‌‌می‌شوند‌و‌ده‌ها‌عامل‌دیگر‌همگی‌جزء‌دستگاه‌ایمنی‌ذاتی‌هستند.

کليدواژها:‌ياختة کشندة طبيعی، اينترفرون، گرانزيم.

گيرنده های آنتی ژنی اختصاصی دارند که دستگاه 
ايمنی را قــادر  می  کنند، آنتی ژن هــای بيگانه را 
شناسايی و به طور اختصاصی به آن ها پاسخ دهند.

همان گونه که در شــکل1، مشاهده  می شود، در 
مغز استخوان، نوع ديگری از لنفوسيت ها نيز توليد 
 می شــوند که ياخته های کشندة طبيعی نام دارند. 

دسته‌ای‌از‌
گيرنده‌های‌
سطحی‌
یاخته‌های‌کشندة‌
طبيعی‌به‌عنوان‌
گيرنده‌های‌فعال‌
کننده،‌سبب‌آغاز‌
فعاليت‌کُشندگی‌
و‌دسته‌ای‌دیگر‌
مانع‌از‌فعال‌
شدن‌‌آن‌ها‌
‌می‌شوند
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این یاخته‌ها، فاقد شاخص لنفوسیتی B و T هستند 
و نسبت به آنتی‌ژن‌های بیگانه، عملکرد اختصاصی 
ندارند و به‌عنوان بخشــی از دســتگاه ایمنی ذاتی 
دسته‌بندی ‌می‌شــوند. یاخته‌های کشندة طبیعی 
دارای اندازة بــزرگ و میانی‌اختة متراکم و پردانه 
هســتند )شــکل2(. این یاخته‌ها، فاقــد توانایی 
بیگانه‌خواری‌اند و بدون تحریک آنتی‌ژنی ‌می‌توانند 
بسیاری از یاخته‌های آلوده به ویروس و سرطانی را 

تخریب کنند.
مطابق شــکل3، دسته‌ای از گیرنده‌های سطحی 
یاخته‌های کشــندة طبیعی به‌عنوان گیرنده‌های 

توسط ترکیباتی مثل اینترفرون‌های ترشح شده از 
یاخته‌های آلوده به ویروس و یاخته‌های دارینه‌ای8 
و نیز ســیتوکین‌های ترشح شده از درشت‌خوارها، 
تحریک ‌می‌شــوند و با تلفیق شناســایی تغییرات 
گلیکوپروتئین‌های ســطح یاخته‌هــای آلوده به 
ویروس یا ســرطانی و تغییرات بیان مولکول‌های 

9MHC، فعال ‌می‌شوند. 
MHC نوعــی گلیکوپروتئین ســطح غشــای 
یاخته‌های مهره‌داران اســت کــه دارای دو کلاس 
اصلی I و II اســت. تلفیق تغییــرات مولکول‌های 
MHC کلاس I، بــا پیام دو نوع گیرندة ســطحی 
یاختة کشندة طبیعی، فعالیت کُشندگی این یاخته 

را کنترل ‌می‌کند. 
با اینکه همة یاخته‌ها، توان ترشــح اینترفرون‌ها 
را دارند، اما یاخته‌هــای دندریتی خاصی به‌عنوان 
یاخته‌های مولد اینترفرون برای این امر اختصاص 
یافته‌انــد. انواع اینترفرون با اثر بــر ایمنی ذاتی و 
تحریک یاخته‌های کشندة طبیعی، ‌می‌توانند سبب 
القای حالــت مقاومت به تکثیر ذرة ویروســی در 
یاخته شــوند. پس از آلوده شدن به ذرة ویروسی، 
اینترفرون‌های آلفا و بتا ترشــح می‌شوند و ضمن 
جلوگیری از گسترش ویروس، باعث افزایش بیان 
MHC-I روی یاخته‌های غیرآلوده ‌می‌شــوند. این 
امر سبب افزایش مقاومت در یاخته‌های غیرآلوده 

نسبت به یاختة کشندة طبیعی ‌می‌شود. 
در واقع، هنگا‌می‌که یاخته‌های بدن به ویروس یا 
 MHC-I تومور مبتلا ‌می‌شوند، میزان بیان ژن‌های

فعال‌کننده6، سبب آغاز فعالیت کُشندگی و دسته‌ای 
دیگر مانع از فعال شدن7 آن‌ها ‌می‌شوند، به‌طوری 
کــه از نابودی یاخته‌های طبیعی و ســالم میزبان 
جلوگیری ‌می‌کنند. یاخته‌های کشــندة طبیعی، 

شکل1: چگونگی تشکیل بخش یاخته‌ای خون

شکل2 : یک یاخته کشندة طبیعی در بین گویچه‌های قرمز

MHC نوعی 
گلیکوپروتئین 
سطح غشای 

یاخته‌های 
مهره‌داران 

است که فعالیت 
کُشندگی یاختة 
کشندة طبیعی 
را کنترل ‌می‌کند

یاخته بنیادی مغز استخوان

یاخته بنیادی لنفوئیدی

لنفوپلاست

یاخته کشندة 
لنفوسیت Tطبیعی

Bلنفوسیت

 یاخته بنیادی میلوئیدی

میلوپلاست
مگاکارپوسیت

انوزینوفیل

گویچه‌های قرمزخون

پلاکت )گرده(

نوتروفیل

بازوفیل 

گویچه‌های سفید خون
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انســانی در سطح ياخته، کاهش يا تغيير می يابد و 
اين امر  می تواند به عنوان نشانه ای از تغيير سلامت 
ياخته، ياخته های کشــندة طبيعــی را متوجه آن 
کند، به طوری که عليه ياختة سرطانی يا آلوده به 

ويروس، وارد واکنش شوند )شکل3(. 
ياختــة کشــندة طبيعــی، همچنيــن بــرای 
ايمونوگلوبولين هــا، گيرنده دارد کــه بر اثر اتصال 
آنتی بــادی به ايــن گيرنده ها فعال  می شــود و با 
رهاسازی محتويات ريزکيسه های حاوی ترکيبات 
کشنده10، ســبب مرگ ياخته می شــوند و نقش 
اصلی خود را، يعنی جلوگيری از گســترش عوامل 
عفونی، تا زمانی که ايمنی اختصاصی فعال شــود، 

ايفا  می کند.

‌یاختة‌کشندة‌طبيعی‌و‌مرگ‌
برنامه‌ریزی‌شده

با شروع فعاليت کشندگی، ياختة کشندة طبيعی به 
ياختة هدف، متصل می شود و محتويات ريزکيسه های 
خود که شامل پرفورين و آنزيم هايی به نام گرانزيم11 
است را بر سطح غشای ياخته آزاد  می کند. پرفورين 
آزاد شده، منافذی را در غشای ياخته ايجاد و سبب 
تسهيل ورود گرانزيم به ميان ياخته  می شود. گرانزيم 
A و B، سرين پروتئازهايی هستند که مجموعه ای 
از ســيگنال ها را درونِ ياختة هدف آغاز  می کنند و 
باعث القای مرگ برنامه ريزی شده12 در ياختة هدف 

 می شوند )شکل 4(.

شکل 3 : گيرنده های سطحی ياختة کشندة طبيعی

شکل4 : اثر پرفورين و گرانزيم ها در مرگ ياخته

در‌واقع‌
هنگا‌می‌که‌
یاخته‌های‌بدن‌
به‌ویروس‌یا‌
تومور‌مبتلا‌
‌می‌شوند،‌ميزان‌
بيان‌ژن‌های‌
 MHC-I
انسانی‌در‌
سطح‌یاخته،‌
کاهش‌یا‌تغيير‌
می‌یابد‌که‌
سبب‌می‌شود‌
یاخته‌های‌
کشندة‌طبيعی‌
عليه‌یاختة‌
سرطانی‌
یا‌آلوده‌به‌
ویروس،‌وارد‌
واکنش‌شوند‌‌

گرانزیم‌B،‌سبب‌
ازهم‌گسيختگی‌
ساختارهایی‌
مثل‌غشای‌
ميتوکندری‌و‌
تغيير‌نفوذپذیری‌
آن‌‌می‌شود

ياختة کشندة طبيعی 

ياختة کشندة طبيعی

عدم مرگ 
ياختة طبيعی

مرگ ياختة 
سرطانی يا آلوده 
به ويروس

گيرندة  ياختة کشندة طبيعی
مهارکننده 

گيرندة 
فعال کننده

 ليگاند 
فعال کننده

مولکول 
 MCH1
تغيير يافته

مولکول 
 MCH1

ياختة سرطانی با 
آلوده به ويروس

ياختة طبيعی

ليگاند  
فعال کننده

گيرندة  
مهارکننده 

گيرندة 
فعال کننده

گيرندة مهارکننده
مولکول 
MCH1

گيرندة  فعال کننده

ياختة طبيعی
مرگ ياخته

پرفورين 
گرانزيم

ياختة سرطانی يا آلوده به ويروس
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پی‌نوشت‌ها

1. Macrophage
2. Natural Killer Cell
3. Tumor Necrosis Factor
4. Innate Immune System
5. lymphoid Stem Cell
6. Activating Receptor
7. Inhibitory Receptor
8. Dendritic Cells
9. Major Histocom Patibility Complex
10. Cytotoxic vesicles
11. Granzyme
12. Programmed Cell Death Or Opoptosis
13. Adaptive Immune System
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گرانزیم B، ســبب ازهم‌گسیختگی ساختارهایی 
مثل غشــای میتوکندری و تغییــر نفوذپذیری آن 
‌می‌شود. از سوی دیگر با تحریک ترشح انواع دیگری 
 ،A را القا ‌می‌کند. گرانزیم DNA از پروتئازها، تخریب
بدون آسیب به ساختارهای غشایی، منجر به مرگ 
یاخته ‌می‌شود. این آنزیم، اثر خود را از میتوکندری 
آغــاز ‌می‌کند و با نفوذ به درون میتوکندری، میزان 
تولید پروتئیــن ویژه‌ای به نــام NDUFS3 که در 
اکسیداسیون NADH شرکت دارد را کاهش ‌می‌دهد 
و اختلال در عملکرد این پروتئین به دلیل اختلال در 
زنجیرة انتقال الکترون تنفس یاخته‌ای، سبب مرگ 
یاخته ‌می‌شود. گرانزیم A، همچنین پروتئین‌های 
هســته‌ای از جمله هیســتون‌ها، لامیناهای پاکت 
هسته‌ای و چندین پروتئین دیگر را مورد هدف قرار 

‌می‌دهد و باعث آسیب به DNA ‌می‌شود.
غلبة عوامل بیگانه بر ســازوکارهای ایمنی ذاتی و 
ناتوانــی این موانع در جلوگیری از نفوذ میکروب‌ها، 
سبب فعال شدن ساختارهای دفاعی دیگر دستگاه 
ایمنی در جهت سرکوب میکروب‌ها ‌می‌شود. دستگاه 
همپوشانی  اختصاصی)اکتســابی(13 ضمن  ایمنی 
با پاســخ ایمنــی ذاتی، در مدت زمان بیشــتر و با 
تأثیری طولانی‌تر، کارایی بهتری نســبت به ایمنی 
ذاتی در جهــت از بین بردن عوامل بیماری زا دارد. 
در این سازوکار، پاسخ ایمنی علیه آنتی‌ژن‌ها، بسیار 
اختصاصی اســت و در برخوردهــای مکرر با یک 

آنتی‌ژن، توانایی و دامنة پاسخ نیز افزایش ‌میی‌ابد.
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کندوکاو

 معرفی
»نظرية كوانتوم همه‌چيز است، به همة پرسش‌ها 
به‌دست  بينشي  و  مي‌دهد  پاسخ  حيات  دربارة 
بينديشيم.«  حيات  مورد  در  چطور  كه  مي‌دهد 
هو1 متخصص ژنتيك است كه  ‌ـوان‌ اين گفتة مائه‌
اخيراً در آوريل سال 2016 در گذشته است. او كه 
به‌دليل نظريات افراطي‌اش عليه مهندسي ژنتيك و 
نئوداروينيسيم مشهور است، ده كتاب نوشته است 

كه معروف‌ترين آن‌ها عبارت‌انداز:

محمدرضا خوش‌بين خوش‌نظر

كليدواژه‌‌ها:حيات، شرودينگر، همدوسي كوانتومي، جاز کوانتومی.

é The Rainbow and the Worm, The Physics 
of Organisms

é Genetic Engineering: Dream or 
Nightmare?

é Living with the Fluid Genome
é Linving Rainbow H2O

مائــه‌ـ وان هــو در 12 نوامبــر ســال 1941 در 
هنگ‌كنگ به دنيا آمد؛ نخست به مدرسة چيني‌ها 

محمدرضا خوش‌بین‌ خوش‌نظر
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و سپس به مدرسه‌اي انگليسي‌زبان رفت كه توسط 
راهباني ايتاليايي اداره مي‌شــد. در همان‌جا بود كه 
از منتقدان نظام آموزشــي غرب شد. او گفته است 
كه »آموزش غربي مي‌كوشــد شما را دو تكه كند: 
معلم و متعلم، ناظر و مورد مشاهده، يا كنترل‌كننده 
و تحت كنترل. در‌حالي‌كه زندگي چنين نيســت. 
زندگي، خودانگيخته و آزاد است، و همه‌چيز براساس 
ارتباطات متقابل كار مي‌كنــد.« خودش مي‌گويد 
از همان زمان برآن شــده که با هر نظرية مرسوم و 

جاافتاده‌اي درهر شاخة علمي به ستيز درآيد. 
او ســپس وارد دانشگاه هنگ‌كنگ شد و در آنجا 
نخست زيست‌شناسي و ســپس در دورة دكتري، 
بيوشــيمي خواند. او خود در اين مورد چنين گفته 
اســت: »گزافــه نمي‌گويم؛ خــودم به‌تنهايي همة 
چيزهايي را كه دوســت داشــتم دربارة آن بدانم، 
آموختم... به اين دليل در دورة دكتري بيوشــيمي 
خواندم كه از يكي از دوســتانم نقل‌قولي از آلبرت 
ســنت گيورگي2 ـ پدر علم بيوشــيمي ـ شــنيده 
بودم مبني بر اينكه حيــات بين دو تراز انرژي يك 
الكترون قرار دارد. انديشيدم اين يك شعر ناب است 
و همين مرا برانگيخت تا بدانم »حيات يعني چه؟« 
بنابراين، بيوشيمي خواندم با اين تصور كه پاسخ اين 
ســؤال را در آنجا خواهم يافت؛ اما به عكس، آن را 
علمي ملا‌ل‌آور يافتم، چراكه به تفكيك و جداسازي 
همه‌چيز مي‌پرداخت، بي‌آنكه چيزي راجع‌به حيات 
بگويد.« او پس از پايان دورة دكتري در سال 1967 
يك فلوشيپ پسا دكترا از دانشگاه كاليفرنيا در سن 
ديا‌گو دريافت كرد و آنجا بود كه حوزة مطالعاتي خود 
را تغيير داد و شــروع به ستيز با نئوداروينيست‌ها و 

روش تجزيه‌گراي3 نگريستن به چيزها كرد.

دارونیسم جدید
»زيست‌شناسي چيزي راجع‌به حيات موجودات زنده 
و اينكه چه چيزي موجب حيات مي‌شود نمي‌گويد. 
من به‌خصوص از نئوداروينيســم منزجر شدم، زيرا 
ملال‌انگيزترين نظريه‌اي است كه مدعي است همه‌چيز 
را مي‌توان بــا مزيت انتخابي و رقابــت توضيح داد. 
نئوداروينيسم به كلّ شيمي،‌ فيزيك، رياضي، و در واقع 
كلية علوم بي‌اعتناست؛ حتي به فيزيولوژي نياز نداريد 
اگر همه‌چيز را بتوانيد بر حسب مزيت انتخابي و يك 
ژن براي هر خصوصيت توضيح دهيد. من زمان زيادي 
را صرف نقد نئوداروينيسم كردم تا اينكه بالاخره از پا 

افتادم و خسته شدم.« 

برانگیختگی عمومی
او با چند دانشمند برجسته ديدار كرد و چيزهاي 
زيادي از آن‌ها آموخت و كوشيد به اين پرسش پاسخ 
دهد كه »حيات چيســت؟« آنــگاه كتابي راجع‌به 
فيزيك موجودات زنده نوشت؛ برخلاف بيوفيزيك 
كه عمدتاً به ساختار موجودات بي‌جان و روش‌‌هاي 
فيزيكي توصيــف آن‌ها مي‌پــردازد، این کتاب به 
فیزیکی که در موجودات زنده جاری و ساری است 
توجه می‌کنــد. افراد زيادي بر او تأثير گذاشــتند. 
نخستين آن‌ها فريتز پاپ4 فيزيكدان كوانتومي بود كه 
به مطالعة گسيل نور از موجودات زنده مي‌پرداخت. 
وقتي براي نخستين‌بار او را ديد، حتي يك كلمه هم 
از حرف‌هــاي او را نفهميد،‌ به‌خصوص كه از چيزي 
به‌نام همدوسي ]همبســتگي[ كوانتومي5 صحبت 

 اكنون 
همدوسي 

)همبستگی( 
كوانتومي در 

فتوسنتز امري 
پذيرفته شده 

است.

 زيست‌شناسي 
كنونيي ك نظرية 

ماشيني است.

نئوداروينيسم 
به كلّ شيمي،‌ 

فيزيك، رياضي، 
و در واقع 
كلية علوم 

بي‌اعتناست؛ 
حتي به 

فيزيولوژي 
نياز نداريد اگر 

همه‌چيز را 
بتوانيد بر حسب 

مزيت انتخابي 
وي ك ژن براي 
هر خصوصيت 
توضيح دهيد
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مي‌كرد. »احســاس كردم اين خيلي مهم اســت و 
تصميم گرفتم تا آنجا كه ممكن اســت راجع‌به آن 
بياموزم.« دومين كسي كه بيشترين تأثير را روي او 
گذاشت هربرت فروليش6بود. فروليش يك فيزيكدان 

متخصص حالت جامد بود. 
»فرولیش بسيار مشتاق بود بداند كه چرا موجودات 
زنده اين‌قدر به امواج الكترومغناطيسي و ميكروموج‌ها 
 ـمانند ميدان حاصل از خطوط  در شدت بسيار پايين 
 ـحساس‌اند. او نظريه‌اي  انتقال برق و گوشي‌هاي موبايل 
موسوم به »برانگيختگي‌هاي همدوس« داشت كه به 
همدوسي كوانتومي مربوط مي‌شد، زيرا او موجودات 
زنده را مانند يك سيستم حالت جامد در نظر مي‌گرفت. 
نظرية او اين بود كه ياختة زنده مانند كيسه‌اي از آب با 
آنزيم‌هاي حل‌شده در محلولي رقيق نيست. در واقع، 
كل ياخته پر شده ‌اســت از مولكول‌ها و اندامك‌ها و 
بسيار شبيه به يك ابزار حالت جامد است. اگر چنين 
سيستمي را با انرژي مناسب پمپ كنيد، ‌درست مانند 
يك ليزر حالت جامد عمل مي‌كند.« او به كمك همسر 
رياضيدانش پيتر ساندرس7 شروع به فهميدن گفته‌هاي 
فروليش كرد. سپس در يك دورة چند ساله با فريتز پاپ 
كار كرد و از او چيزهاي زيادي راجع‌به نظرية كوانتوم 
آموخت. »او آموزگار بســيار خوبي بود و من سرانجام 
چيزهايي از او آموختم كه شايد اصلًا او قصد آموختن 
آن‌ها را نداشت. من واقعاً مديون او هستم.« پس از اين، 
رو به آموختن ترموديناميك آورد و از كنت دنبرا8 بسيار 
آموخت. او به خاطر تعدادي از كتاب‌هاي درخشــان 
خود دربارة ترموديناميك عدم تعادل بســيار مشهور 
بود. مهم‌ترين آن‌ها بــراي وان‌هو كتاب نحيفي به‌نام 
ترموديناميك حالت پايدار9 بود. »من بسيار سعادتمند 
بودم كه تا زمان بازنشستگي دنبرا،‌ مدام با او در تماس 
بودم. او آموزگاري بسيار بلندنظر بود. من كار او را ادامه 

دادم و او تا آخر عمر بهترين دوست من باقي ماند.«
 اروين شرودينگر بزرگ نيز بر او تأثيرگذار بود. البته 
نه خود او، بلكه كتابي از او به‌نام »حيات چيست10«؟ 

كه براي او به شدت الهام‌بخش بود.

 رنگین‌کمان و کرم
اين ها برخي از كســاني بودند كه او را در نوشتن 

كتاب معروف
 The Rainbow and the worm, The Physics
of Organisms تأثير گذاشــتند. ايــن كتاب براي 
نخســتين بار در سال 1993 چاپ شــد. در آنجا او 
براي نخستين‌بار همدوســي كوانتومي را به جد در 
توضيح موجودات زنده به كار برد. اين ويراســت به 

شــدت تحت‌تأثير كتاب اروين شرودينگر بود. او در 
ويراست دوم كتاب در سال 1998 كوشيد از زير ساية 

شرودينگر بيرون آيد.
چيز قابل‌توجه در مورد كتاب شرودينگر اين بود 
كه او آن را پيش از تكوين فيزيك حالت جامد نوشته 
بود، يعني پيش از آنكه ترانزيستور اختراع شود. اغلب 
 DNA اين كتاب را به اين دليل مي‌شناسند كه در آن
را به‌صورت مادة ژنتيك معرفي كرده بود؛ اما اين فقط 
نيمي از آن كتاب بود. نيم ديگر آن به همدوســي 
كوانتومــي در موجودات زنــده مي‌پرداخت، يعني 
همان مسيرپژوهشي كه مائه ـ وان‌هو پي‌گرفت. مائه 
ـ وان هو پيش از ويراست دوم كتابِ خود به بينشي 
واقعي از نظرية ترموديناميك موجودات زنده رسيد 
كه آن را در ويراست ســال 1998 كتاب وارد كرد 
و سپس در ويراست ســال 2008 وسعت بخشيد. 
درحالي‌كه در ابتدا كســي همدوسي كوانتومي در 
ســامانه‌هاي زيســتي را باور نمي‌كرد، ولي اكنون 
همدوسي كوانتومي در فتوسنتز امري پذيرفته شده 
است. به اعتقاد مائه ـ وان هو اين همدوسي كوانتومي 
اســت كه به يك موجود حيات مي‌بخشد. او از واژة 
»جاز كوانتومي11« براي توصيف اين همدوســي يا 
همبســتگي كوانتومي استفاده كرده است. پيش از 
آنكه او اين واژه را بسازد، در پي يك آزمايش جالب 
به چنين همبســتگي‌اي پي برده بود. او لارو مگس 
سركه را زير يك ميكروسكوپ نوري قطبنده، از آن 
نوعي كه زمين‌شناسان براي تحليل بلورهاي سنگي 
به‌كار مي‌برند،‌ قرار داد و به يك كشف شگفت‌انگيز 
رسيد. »اين يكي از قوي‌ترين تجربه‌هاي زيباشناختي 
عمرم بود. من واقعاً در پي چيز ديگري مي‌گشــتم. 
در پي يك نظم مولكولي بودم،‌ اما باورم نمي‌شد به 
چنين چيز هيجان‌انگيزي برسم.« او به رنگين‌كمان 
درخشاني از رنگ‌ها دست‌يافت كه نام كتاب خود را 
نيز از آن گرفته اســت. اين دليلي بر اين مدعا است 
كه همة مولكول‌ها به‌طوری همدوس )همبسته( با 
يكديگر حركت مي‌كنند و ميكروسكوپ نوري اين 

همدوسي پويا )ناايستا( را آشكار كرده است. 

پیری و ناهمدوسی
ظاهراً آب موجود در موجودات زنده مســئول اين 
همدوســي اســت، زيرا آب موجب انعطاف‌پذيري 
پروتئين‌ها و ساير ماكرومولكول‌ها مي‌شود؛ به‌طوري 
كه آن‌ها مي‌توانند به‌طوری همدوس )همبسته( با 
يكديگر حركت كنند. همان‌طور كه گفتيم واژة جاز 
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اخذ شده است.

كوانتومي براي توصيف اين همدوسی در موجودات 
زنده به‌كار رفته است. يك گروه جاز بزرگ متشكل 
از نوازنده‌هــاي مختلف را تصور كنيد، از ســازهاي 
بسيار كوچك تا ساز‌هاي بسيار بزرگ، كه بسامدهاي 
مختلــف را مي‌نوازند و با اين وجود همنوا و همگام 
هســتند و ريتم دلنوازي دارند. يــك موجود زنده 
براي همة بســامدهاي همزمان كوك شــده است. 
»وقتي يك دستگاه همدوس كوانتومي كامل داشته 
باشيم، هرگز پير نخواهيم شد و هرگز نخواهيم مرد؛ 
اما ما پير مي‌شــويم و مي‌ميريــم... چيزهايي مثل 
انديشــه‌ها يا احساســات ما بر اين همدوسي تأثير 
مي‌گذارند و وقتي از لحاظ احساســي مثلًا عصباني 
يا برافروخته مي‌شويم، بلافاصله در فعاليت ريتميك 
دستگاه‌هاي مختلف بدن تأثير مي‌گذارد و با تجمع 

اين ناهمدوسي‌ها، انسان پير مي‌شود.« 
مائه ـ وان هو در جايي گفته است كه علم كاوشي 
براي عميق‌ترين فهم از سرشــت طبيعت اســت. 
هدف علم تعيين اعتبار نظريه‌هاي موجود و تدريس 
نظريه‌هاي درســت به دانش‌آموزان نيســت. از اين 
لحاظ او معتقد است بخشي از علم در جهت درستي 
حركت نمي‌كند. »محاسبات كوانتومي و ابررسانش 
دماي بــالا از جمله چيزهايي اســت كه مي‌توانند 
زيست‌شناسي را تغيير دهند. زيست‌شناسي كنوني 
يك نظرية ماشيني است. پزشكي از آن بدتر است. 

من به شدت نگران اين داروها هستم.
 من خيلي با همسرم سر وكله زدم تا او را از خوردن 
داروهايش باز دارم. اين داروها اثرات جانبي بسياري 
دارند كه اغلب بر منافعشان مي‌چربد، زيرا پزشكي 
همچنان مبتني بر همان انديشه‌هاي ماشيني است. 
ژنتيك مولكول از همه بدتر اســت. من چندســال 
 Living with the Fluid پيش كتابي تحت عنــوان
Genome نوشتم و در آن توضيح دادم كه مهندسي 
ژنتيك به اين دليل بد است كه همدوسي كوانتومي 
را ـ كــه در تمام موجودات زنده جاري اســت. ـ در 
نظر نمي‌گيرد. اگر شما به ســازوكار مولكولي نگاه 
كنيد، مثال واضح‌تري از لاماركيسم نمي‌يابيد. تجربه 
مي‌تواند ژن‌ها را نشــانه‌گذاري كند و تغيير دهد و 
اين تأثير مي‌تواند به فعل بعدي منتقل شــود. اين 
كل چيزي اســت كه از تحقيقات ژنتيك مولكولي 
به دســت مي‌آيد. پزشــكي كنونی بيماري‌ها را با 
مولكول‌ها توصيف مي‌كند. در‌حالي‌كه در بدن شما 
تريليون تريليون سلول وجود دارد. هر تك‌سلول درهر 
لحظه متقاوت اســت چطور شما مي‌توانيد اميدوار 

باشيد كه بيماري‌ها را با تمركز بر يك تك مولكول 
درمان كنيد. مولكول‌ها در كل شبكه عمل مي‌كنند 
و براســاس رفتار آن‌ها كل دستگاه تغيير مي‌كند.« 
مثال‌هاي زيادي وجود دارد. مثلًا در ســال 2006 
شش جوان در انگلستان داوطلب شدند كه به آن‌ها 
دارويي آزمايشي براي مقابله با سرطان خون تزريق 
شــود. هر شش‌تاي آن‌ها دچار آسيب‌هاي شديدي 
شدند و آن دارو )داروي TGN1412( كه يك پادتن 
ساخته شده از يك تك ياخته بود بلافاصله جمع شد. 
مثال ديگر واكنش آنفولانزاي خوكي است كه به‌قول 
هو از خود اين آنفولانزا خطرناك‌تر است.  مائه ـ وان‌
وان‌هو ـ كه اكنون بايد از او با عنوان  ‌ـ به اعتقاد مائه‌
زنده‌ياد ياد كرد ـ پژوهش‌هاي پزشكي بدون در نظر 

گرفتن آثار كوانتومي راه به جايي نخواهد برد.

 واكسن 
آنفلوآنزاي 

خوكي 
از خود 

آنفلونزاي 
خوكي 

خطرناك‌تر 
است
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در کلاس درس

طی مــدت اندکی که درگیر 
تدریــس مبحــث تکامــل و 
رفتارشناســی به‌ دانش‌پژوهان 
پـــرورش  مـــرکز  پرشــمار 
استعدادهـای درخشان و طراحی 
پرســش برای مراحل مختلف 
المپیاد زیست‌شناسی کشوری و 
نیز المپیاد جهانی ۲۰۱۸ بوده‌ام، 
دگرباره با یکی از دشواری‌های 
آموزش مفاهیم زیست‌شناختی 
رُخ در رُخ شدم: پرسش‌ها را باید 
صرفاً به‌نسبت دشوار طرح کنیم 
تا توانایی افراد مختلف را در فهم 
مفاهیم زیست‌شناختی و حل 
مسائل مرتبط به این مفاهیم به 
نحوی بسنجند و میان توانایی 
این افراد تمایز قائل شوند. این امر 
به ظاهر آسان است؛ اما دستیابی 
به چنیــن هدفی گرچه در بدو 
امر آسان به‌نظر می‌آید، چندان 

آسان نیست. 
وقت و سرمایه روانی و مادی‌ای 
کــه دانش‌پژوهان نوجــوان و 
خانواده‌های آنان برای موفقیت 
می‌گذارند، به‌ این معناست که 
پاسخ هر پرســش باید تا جای 
ممکن واضح باشــد، به نحوی 
که امکان اعتراض را به حداقل 
برســاند؛ اما تلاقی تلاش برای 

دکتر عطا کالیراد
)IPM( پژوهشکده علوم زیستی، پژوهشگاه دانش‌های بنیادی

مگر قلب چیزی جز یک فنر است و اعصاب شمار بسیاری فنر و مفاصل 
شماری چرخ که مطابق قصد صانع تمامی بدن را به حرکت در می‌آورند؟
توماس هابز ـ مقدمة لوِیاتان، ۱۶۵۱

آموزش عمیق مفاهیم علوم زیستی و جست‌وجو در پی 
میزانی مطلق برای ارزشیابی دردسرساز می‌شود: اغلب 
پرسش‌های زیست‌شناختی که پاسخی مطلق دارند از 
پرسش‌های پیش‌پاافتاده‌ای هستند که امکان ارزشیابی 
دانش‌پژوهان را فراهم نمی‌آورند و پرسش‌هاي مبتنی بر 
مفاهیم عمیق‌تر لزوماً به پاسخ‌هایی مطلق نمی‌انجامند. 
روابط ژنتیکی که در کتب درســی دورة دبیرستان 
مورد بررسی قرار می‌گیرند، از اقسامی هستند که اجازة 
استنباط‌های مطلق درخصوص اثر الل‌ها را می‌دهند: 
رابطة غالب و مغلوبی در ســاده‌ترین شــکل آن، در 
جانداری دیپلوئیــد و در وجود تنها دو الل برای یک 
لوکــوس، صرفاً ۳ ژنوتیپ و ۲ فنوتیپ ایجاد می‌کند. 
رابطة هم‌توانی نیز صرفاً شمار فنوتیپ‌ها را از ۲ به ۳ 
می‌افزاید. همة این روابط نیز به گونه‌ای ایستا توصیف 
می‌شــوند: اللی که در کنار اللی دیگر بارز اســت، به 
ناگهان به الل مغلوب بدل نمی‌شود. اما وقتی مفهوم 
»اپِیستازی« را به دانش‌پژوه معرفی می‌کنیم و تعداد 
لوکوس‌ها را از ۲ به بی‌نهایت افزایش می‌دهیم، آنگاه در 
کرانه‌ای‌ترین حالت اثر هر الل می‌تواند تابعی از الل‌های 

موجود در دیگر لوکوس‌های آن ژنوم باشد. 
با افزودن چنین پیچیدگی‌هایی، دیگر راست‌آزمایی 
گزاره‌ای چون »الل الف اللی سودمند است که تحت 
اثر انتخاب طبیعی در طی زمان در جمعیت ب تثبیت 
می‌شود« به خودیِ خود ممکن نیست. به رشته‌ای از 
پرسش‌ها نیاز است تا بتوان صحت چنین گزاره‌ای را 
سنجید: آیا شایستگی افراد در این جمعیت به‌صورت 
افزایشی یا اپیستاتیک مشخص می‌شود؟ اندازة این 
جمعیت چقدر است؟ آیا جمعیت تحت‌تأثیر انتخاب 
وابسته به فراوانی است؟ چگونه می‌توان چنین گزاره‌ای 

اغلب پرسش‌های 
زیست‌شناختی 
که پاسخی مطلق 
دارند از پرسش‌های 
پیش‌پاافتاده‌ای هستند 
که امکان ارزشیابی 
دانش‌پژوهان را فراهم 
نمی‌آورند 
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را به گزاره‌ای نســبتاً مطلق بدل کرد؟ یکی از راه‌های 
بدیهی، افزودن شــروطی است که بتوان این گزاره را 
آشکارا سره یا ناسره کند: »الل الف اللی سودمند است. 
با فرض اثر انباشتی1 الل‌ها و در جمعیتی که اندازة مؤثر 
آن بیش 10‌8 باشد، الل الف به احتمال فراوان در این 

جمعیت تثبیت خواهد شد«. 
تبدیل گزاره با صحت نســبی به گزاره‌ای مطلق، 
با افــزودن تعداد کافی از شــروط، کاری ســهل 
می‌نماید. چنین مطلق‌گرایــی اما لزوماً در آموزش 
چگونگی عملکرد سازوکارهای سامانه‌های زیستی 
به صراط مستقیم نزدیک نیست. در بسیاری اوقات 
صحبت با دانش‌پژوهان جوان و حتی دانشــجویان 
زیست‌شناسی مقاطع مختلف دانشگاهی، از جمله 
کارشناسی ارشد و دکترا، نقشی از موجودات زنده 
را در پردة ذهن به تصویر می‌کشــد که بی‌شباهت 
به باور توماس هابز نیســت: فرایندهای زیستی در 
ایــن تصویر چونان اهرم‌ها و فنرها و چرخ‌دنده‌های 
یک ســاعت مکانیکی عمل‌ می‌کنند و ســامانه‌ای 
جبری می‌آفرینند که اساســاً سنخیتی با سرشت 
تصادفی سامانه‌های زیستی ندارد. مراد از تصادفی 
بــودن در اینجا »علل نامعلوم2« نیســت، بلکه به 
معنای سرشت‌بختانة سازوکار است. به عنوان مثال، 
علت‌های متنوع جهش‌زایی بر ما پوشیده نیست؛ اما 
این فرایند را به‌صورتی تصادفی با احتمال مشخص 

در نظر می‌گیریم3.
تصاویری که دانش‌پژوهان در کتب درســی چه از 
نوع میهنی و چه فرنگی بــا آن‌ها برخورد می‌کنند 
سازوکارهایی نظام‌مند و بسامان را نشان می‌دهند که 

ظاهراً همواره وظیفة زیستی خود را انجام می‌دهند.
در تجربــة انــدک راقم این ســطور، این تصور 
مکانیکــی از موجودات زنده با آشــنا ســاختن 
دانش‌پژوهان با روش‌های شبیه‌سازی فرایندهای 
زیســتی تا حدی از میان می‌رود. به عنوان مثال، 
مدل شبیه‌ســازی فاژ لامبدا را در نظر گیرید: فاژ 
لامبدا پس از دچار کردن میزبان خود باید تصمیم 
بگیرد آیا می‌خواهد   درون ژنوم میزبان خود جای 
گیرد )چرخة لیزوژِنی( یا میزبان را وادار به ساخت 
پروتئین‌های مورد نیاز برای ســاخت کَپسید کند 
و خود تکثیر شود )چرخة لیتیک(. تصور سازوکار 
جبــری نمی‌تواند چگونگــی »تصمیم‌گیری4« را 
بر ما هویدا کنــد؛ چراکه رفتار کلــی فاژ بختانه 
نه جبری می‌نماید. برای شبیه‌ســازی این فرایند 
می‌توان فرایندهای بیــان ژن لیزوژنی و لیتیک و 
برهمکنش‌های تنظیمی آن‌هــا را در قالب روش 

گیلِسپی5 تصور کرد؛ در این روش به هر واکنش، 
بر حسب تعداد واکنش‌گرهای موجود و ثابت آن، 
گرایشــی6 را به هر واکنش نسبت می‌دهیم و پس 
از محاســبة این گرایش‌ها برای تمامی واکنش‌ها،  
متناسب با این گرایش و با تولید عددی تصادفی7،  
زمان انجام واکنش را محاسبه می‌کند. سپس هر 
واکنــش به ترتیب کوتاه‌ترین زمــان انجام آن به 
وقوع می‌پیوندد8. تصادفی بودن این شبیه‌ســازی 
به نوعــی تصمیم‌گیری می‌انجامد که برحســب 
تعداد مولکول‌های تنظیمی، گاه به سمت لیتیک 
و دیگرگاه به سمت لیزوژِنی، اما همواره به‌صورت 

غیرجبری می‌رود.
توصیــف چگونگــی شبیه‌ســازی واکنش‌های 
شیمیایی شاید یکی از بهترین توصیف‌ها از سرشت 
تصادفی فرایندهــای درون یاخته باشــد. در این 
توضیح، اهرم‌ها فشرده نمی‌شوند و چرخ‌دنده‌ها به 
یکدیگر گیر نمی‌کنند؛ مولکول‌ها بر حسب تعداد 
به یکدیگر برخورد می‌کنند و بر حســب زمانی که 
متناســب با تعداد این مولکول‌هــا و ثابت واکنش 
است، به محصولات بدل می‌شوند. یکی از مهم‌ترین 
دســتاوردهای زیست‌شناســی مدرن نشان دادن 
بی‌شــباهتی مصنوعات تکامل به مصنوعات دستِ 
بشــر بوده ‌است. فهمِ سرشــتِ بختانة فرایندهای 
زیستی، دانش‌پژوهان را با زیبایی‌ و جذبة موجودات 
زنده بیشتر آشنا می‌کند. همان‌گونه که داروین در 
پاراگراف پایانی منشأ گونه‌ها می‌گوید، »عظمتی در 

این دیدگاه نهفته است«.

پي‌نوشت‌ها

1. additive
2. causes unknown

3. بــرای تصور چگونگی بروز جهش به مثابــه فرایندی تصادفی 
در یک جمعیــت می‌توان چنین تصور کرد کــه هر فرد در طی 
همانندسازی ماده ژنتیکی خود تاســی ۱۰۷ )تخمینی برای نرخ 
جهش ژنومــی( وجهی می‌ریزد و تنها در صــورت آوردن وجهی 
خاص از این ۱۰۷وجه، ژنوم دچار جهش شود. با توجه به مستقل 
بودن جهش در هر فرد در این جمعیت از دیگر افراد، می‌توان این 

فرایند به‌صورت پوآسون شبیه‌سازی کرد. 
4. تصمیم‌گیری در معنای تصمیم‌گیری واحدی زنده که در طی 
تکامل، به دلیل اثرش بر شایستگی آن واحد، شکل‌گرفته ـ نه در 

معنای انسان‌ریختی آن.
5. Gillespie, Daniel T. (1977). «Exact Stochastic 
Simulation of Coupled Chemical Reactions». The 
Journal of Physical Chemistry. 81 (25): 2340-2361.
6. propensity

7. در واقع، عددی شبه‌تصادفی (pseudo random)؛ رایانه‌های با 
الگوریتم‌هایی جبری این اعداد را می‌آفریند اما آزمون‌های آماری 
از آشکار کردن سازوکار جبری که این اعداد را پدید آورد ناتوان‌اند 

و آنان را حقیقتاً تصادفی می‌پندارند. 
8. این تنها یکی از روش‌های کاربست الگوریتم گیلسپی است. 

تصاویری که 
دانش‌پژوهان 

در کتب درسی  
ـ چه از نوع 
میهنی و چه 

فرنگی ـ با آن‌ها 
برخورد می‌کنند 

سازوکارهایی 
نظام‌مند و 

بسامان را نشان 
می‌دهند که 

ظاهراً همواره 
وظیفة زیستی 
خود را انجام 

می‌دهند
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كندوكاو

رضا مقدسی

مقدمه
انسولین با اتصال به گیرنده‌‌های غشای سلولی، پاسخ‌‌های سلولی خود را آغاز ‌می‌کند. 
این گیرنده‌‌ها گلیکوپروتئین‌‌های چند واحدیِ درون غشایی هستند که با تحریک 
انسولین فعالیت تیروزین کینازی دارد. میزان گیرنده‌‌های انسولینی سلول‌‌ها متغیر است. 
بالاترین میزان بیان گیرنده‌‌های انسولینی، در سلول‌‌های چربی، ماهیچه‌های اسکلتی 
و کبد مشاهده می‌شود که در پاسخ به انسولین بیشترین فعالیت را در سوخت و ساز 
 cDNA قندها، چربی‌ها و پروتئین‌ها نشان می‌دهند. اولین بار در سال ۱۹۸۵ بود که
مربوط به گیرندة  انسولین کلون شد. ساختار‌‌های بلوری )کریستالی( پروتئین تیروزین و 
دُمین‌‌های خارج سلولی آن به ترتیب در سال‌‌های ۱۹۹۴ و ۲۰۰۶ مشخص شدند. از آنجا 
که انسولین اهمیت کلیدی در کنترل متابولیسم دارد، مطالعة  گیرندة آن موضوع جدی 

و مورد علاقه پژوهشگران بوده است )1(.

كليدواژه‌: انسولين، گيرنده، سلول.

انسولین 
برای اثر بر 
سلول‌‌های 
هدف، ابتدا 
به گیرنده‌‌های 
پروتئینی 
غشا متصل 
‌می‌شود و 
آن‌ها را فعال 
‌می‌کند
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انسولین برای اثر بر ســلول‌‌های هدف، ابتدا به 
گیرنده‌‌های پروتئینی غشا متصل ‌می‌شود و آن‌ها 
را فعال ‌می‌کند. آنچه باعث اثرهای بعدی ‌می‌شود، 
 α گیرندة فعال شده اســت، نه انسولین. گیرنده
انســولین تترامری مرکب از چهار زیرواحد است: 
دو زیرواحــد گلیکوپروتئینی آلفــا و دو زیرواحد 
گلیکوپروتئینی بتا. همــه α این زیرواحد‌ها روی 
یــک mRNA واحد ســنتز و ســپس به روش 
پروتئولیتیــک از یکدیگر جدا و توســط پل‌‌های 
دی‌سولفیدی به یکدیگر متصل ‌می‌شوند. انسولین 
به زیرواحد‌‌های آلفا که در خارج سلول قرار دارند، 
متصل و باعث اتوفسفوریله شــدن زیرواحد‌‌های 
بتــا در رادیکال‌‌های تیروزین ‌می‌شــود. بنابراین، 
گیرندة انسولین نمونه‌ای از گیرنده‌‌های مرتبط با 
آنزیم است. اتوفسفوریلاسیون زیرواحد‌‌های بتای 
گیرنده، یک تیروزین کیناز موضعی را فعال ‌می‌کند 
و این آنزیم موجب فسفوریلاسیون تعداد دیگری 

از آنزیم‌‌‌های داخل ســلولی در محل رادیکال‌‌های 
سرین و ترئونین، از جمله گروهی به نام سوبسترای 
رسپتور انسولین (IRS) ‌می‌شود. انواع مختلفی از 
IRS )مثــل IRS2 ،IRS1 و IRS3( در بافت‌‌های 
مختلف بیان ‌می‌شوند. اثر نهایی، فعال کردن برخی 
دیگر از این آنزیم‌‌ها و در عین حال غیرفعال کردن 
برخی دیگر اســت. بدین ترتیب، انسولین ماشین 
متابولیک ســلولی را در جهت ایجاد اثرهای مورد 
نظر بر متابولیسم کربوهیدرات، چربی و پروتئین 

پیش ‌می‌برد.
باید دانســت که IRS فقط قســمتی از داستان 
است. موش‌‌هایی که ژن رسپتور انسولین از آن‌ها 
حذف شــده اســت، تأخیر بارزی در رشد رحم، 
ناهنجاری‌‌های دســتگاه عصبی مرکزی و پوست 
نشــان می‌دهند و در زمان تولد به علت نارسایی 
تنفســی ‌می‌میرند؛ اما موش‌‌هایی که در آن‌ها ژن 
IRS-1 حذف شده اســت و فقط تأخیر متوسط 
در رشــد رحم را نشــان ‌می‌دهند، زنده ‌می‌مانند 
و نسبت به انســولین مقاوم‌اند، اما از سایر جهات 
تقریباً طبیعی هســتند. به این ترتیب، مسیر‌های 
درون ســلولی کــه در آن‌هــا IRS-1 دخالــت 
نــدارد، باید در عمل انســولین دخالت داشــته 
 Ras باشــند. یک مسیر عمل انســولین از طریق
و MAP کینــاز برای پیشــبرد نســخه‌برداری از 
بعضی ‌‌‌mRNAهاســت. هنگامی که انسولین به 
رسپتور ‌می‌چسبد، رســپتور‌‌ها به صورت قطعاتی 
دور یکدیگر جمع و احتمالًا به روش آندوســیتوز 
با میانجیگری رســپتور‌‌ها به داخل ســلول برده 
‌می‌شوند. سرانجام، مجموعه‌‌های انسولین‌‌ـگیرنده 
وارد لیزوزوم‌‌ها ‌می‌شــوند و رســپتور‌ها ظاهراً در 
آنجا تجزیه ‌می‌شوند، یا مجدداً مورد استفاده قرار 
‌می‌گیرند. نیمه‌عمر رسپتور انسولینی حدود هفت 

ساعت است )2و3(.
تیروزین کینــازی )RTKs(، مانند  گیرنده‌‌های 
گیرندة انســولین، خانوادة بزرگــی از گیرنده‌‌های 
غشای پلاسمایی با فعالیت ذاتی پروتئین کینازی 
هســتند، که پیام‌‌های خارج ســلولی را توســط 
مکانیسمی متفاوت به ‌GPCRها انتقال می‌دهند. 
گیرنده‌‌های RTK دمین اتصال به لیگاند در سطح 
خارج سلولی غشای پلاسمایی و یک جایگاه فعال 
آنزیمی در سمت سیتوزولی دارند که به‌وسیلة یک 
بخش گذار غشــایی به یکدیگر متصل می‌شوند. 
دمین سیتوپلاسمی یک پروتئین کیناز است که 
آمینواســیدهای Try موجــود روی پروتئین‌‌های 

موش‌‌هایی که 
ژن رسپتور 
انسولین از 
آن‌ها حذف 
شده است، 
تأخیر بارزی 

در رشد رحم، 
ناهنجاری‌‌های 
دستگاه عصبی 

مرکزی و 
پوست نشان 

می‌دهند
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ويژة هدف را فسفريله می کند؛ گيرندة انسولين و 
گيرندة فاکتور رشــد اپيدرمی، مثال  های بارز اين 

نوع گيرنده  ها هستند )4(.

ساختار‌و‌بيان‌زیر‌واحدهاي‌گيرندة‌
انسولين

ژن و mRNAی گيرنده انســولين انسانی روی 
کرومــوزوم 19 قرار دارد و بيــش از 150 کيلوباز 
  اســت. اگزون های اين ژن )22 اگزون( به چندين 
گونــه mRNA )بين 9/5 -4/2 کيلــو باز( که در 
مناطق ترجمه نشده 3 متفاوت هستند، رونويسی 
 می شــوند. اگــزون 11 که کدکننــدة يک قطعه 
آمينواسيدی 12تايی در بخش c ـترمينال زيرواحد 
α است، در انسان و پستانداران پست با يک الگوی 

خاص، حفظ شده است )شکل1(.
فراوانــی  mRNA و پروتئين گيرنده به وســيلة 
تمايز ســلول  های پيش ســاز آديپوسيت و عضله 
به عنوان فنوتيپ حساســيت انسولينی به صورت 
تنظيم افزايشــی1 تنظيــم  می شــود. در برخی 
سلول  ها، قرار گرفتن در معرض انسولين، فراوانی 
mRNA گيرنده را کاهش  می دهد که ممکن است 
در تنظيم تعداد گيرنده در داخل بدن نقش داشته 
باشد. در موارد نادری از مقاومت شديد به انسولين 
بــه خاطر جهش  هايــی در ژن گيرنــده، کاهش 
شــديدی در فراوانی گيرنده مشاهده شده است. 
با اين حال، به نظر  می رسد تغيير فراوانی گيرنده 
نقش عمده ای در اشکال رايج مقاومت به انسولين، 

مانند چاقی يا ديابت نوع 2 دارد. 
محصول اولية ترجمة mRNA گيرندة انسولين 
 α خطــی پيش ســاز گيرنده α-ß يــک توالــی
 α انســولين )پرورســپتور( اســت. توالی نشانه
27 آمينواســيدی هيدروفوبيــک در انتهای N ـ 
ترمينــال زيرواحــد α اجازه  می دهــد تا گيرنده 
 α طی فرايند حذف ســيگنال پپتيد، وارد شبکه
آندوپلاسمی شــود. پيش رسپتور اغلب به صورت 
پروتئوليتيک در دستگاه گلژی توسط فيورين2 به 
زيرواحد های مجزای α و ß در محل برش متشکل 
 ،)Arg-Lys-Arg-Arg( از چهار آمينواسيد اساسی
ظاهراً بعد از ارتباط پل دی ســولفيد دو مولکول 

پرورسپتور، پردازش  می شود )1(.
ساختار گيرنده ـ گيرندة انسولين از دو زيرواحد 
α خارج سلولی تشکيل شده است که هر کدام به 
يک زيرواحد ß و توســط باند های دی سولفيد به 
يکديگر متصل شد ه اند )شکل 2(. کاهش اتصالات 
بين زيرواحد هــای α، باعث توليــد مونومر های 
α-ß  می شود که تمايل کمتری به انسولين دارند 
و فاقد فعاليت تيروزين کينازی تحريک شــده با 
انســولين هستند. بازســازی اين هترودايمر ها به 
هتروتترامر های دارای ميل ترکيبی بالای اتصال به 
انسولين و فعاليت کينازی تحريک شده با انسولين 

را بازيابی  می کند. 
زيرواحد بالغ α شــامل 719 يا 731 آمينواسيد 
)به دليل پيرايــش mRNA جايگزين اگزون 11( 
و دارای جــرم مولکولی حدود KDa 130 اســت. 
زيرواحد α به طور کامل خارج ســلولی و شــامل 

محل  هايی اتصال برای انسولين است.
زيرواحد α درون غشايی ß شامل 620 آمينواسيد 
اســت. جرم مولکولی تقريبی آن KDa95 است. 
زيرواحد ß ســه بخش دارد: خارج سلولی، درون 
غشــايی و ســيتوزولی. بخش ســيتوزولی دارای 
فعاليــت کاتاليتيکی تيروزين کينازی اســت که 
توسط انســولين تنظيم  می شود و با اعضای ديگر 
خانواده تيروزين کيناز از نظر ســاختاری بســيار 

همولوگ است.
بخش سيتوزولی زيرواحد ß دارای چندين زير ـ 
دمين3 است: دمين مجاور غشايی؛ دمين کاتاليتيکی 
تيروزين کيناز، کــه دارای محل اتصال به ATP و 
يک حلقه α فعال سازی با سه فاصله α تيروزينی 
فسفوريله شده و دمين کربوکسيل ترمينال. هر دو 
زيرواحد گيرنده در طول فرايند ترجمه، گليکوزيله 
می شــود و شــامل مجموعة زنجيره های جانبی  شکل 1. گيرندة انسولين. 

جایگاه‌های‌
اتصال‌انسولين‌
به‌وسيلة‌حرکات‌
بالا‌و‌پایين‌رفتن،‌
درنتيجه‌تغييرات‌
ناشی‌از‌توپولوژی‌
دو‌مونومر‌منجر‌
به‌باز‌و‌بسته‌
شدن‌‌می‌شود

انسولین
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کربوهيدرات-N با باقی مانده های اســيد سياليک 
پايانــه ای که برای تاخوردگــی طبيعی و عملکرد 
گيرنده مورد نياز است. همچنين جزء خارج سلولی 

زيرواحد α شامل اليگوساکاريد های-O   است.
در سال 2006، بررســی ساختار بلوری گيرندة 
نوترکيب دمين خارج سلولی4 نشان از يک ساختار 
منحصر به فرد  می داد )شــکل 3(. انتهای N از دو 
دمين تکراری کروی و غنی از لوسين ، به نام های 
L1 و L2، تشــکيل شــده و دمين طرفين غنی 
از سيســتئين است که از هشــت بخش تکراری 
 C مدولار سيستيين تشکيل شــده است. انتهای
از ســه نوع دمين تکرار فيبرونکتين III تشــکيل 
شده است)FnIII1، 2 و 3(. يک موتيف ساختاری 
مشترک در دمين  های خارج سلولی پروتئين های 
غشــايی، اولی در زيرواحد α و سومی در زيرواحد
α واقع شده اســت. دمين غيرمعمول يا آتيپيک 
دوم حاوی 120 آمينواسيد منظم، دمين الحاقی5  
شامل محل شکاف α-ß   است. اين دمين  ها به فرم  
V معکوس تــا خورده اند، به طوری که رأس V از 
 III و دمين  های تکراری اولين فيبرونکتين نوع L2

تشکيل شده است )1(. 
ايزوفرم  های گيرندة انســولين ـ هر چند توسط 
يک ژن واحد کد  می شوند، ولی پيرايش جايگزين 
 α اگــزون 11 در رونوشــت گيرنده premRNA
انســولين توليد دو ايزوفرم  می کند، يکی با اگزون 
HIRB ( 11 و يا + EX11( و يکی بدون اگزون 11 
)HIRA و يا -EX11(. بنابراين، اشکال پروتئينی 
با حضور يا عدم حضور، به ترتيب 12 آمينواســيد 
در پايانــه α c زيرواحد α که توســط اگزون 11 

کدگذاری شده است، متفاوت اند )شکل 1(. 
تفــاوت در عملکــرد ايزوفرم ـ حفــظ پيرايش 

اگــزونmRNA  11 در گونه  های مختلف نشــان 
 می دهــد که احتمــالًا دو گيرنــده دارای خواص 
عملکردی متمايز  هستند؛ به رغم مطالعات فشرده، 
تفاوت های عملکردی شناسايی شــده ناچيز   است. 
شــکل EX -11 از يــک چهارم تــا دو برابر ميل 
ترکيبی بيشتر به انسولين دارد و حتی ممکن است 
اينترناليزه شود. تاکنون مشخص نيست که آيا اين 

دو شکل فعاليت کينازی متفاوت دارند يا خير؟
نقش ايزوفرم ها در بيماری ـ نقش اشکال مختلف 
گيرنده در بيماری هنوز مورد بحث است. سطوح 
مختلف بيان در عضله، مقاومت به انســولين )90 
درصد فرم »B«( در مقابل افراد حساس به انسولين 
)81 درصد( نشان داده شده است. آيا اين تغييرات 
ميزان ايزوفرم های گيرنده را تغيير  می دهد يا نتايج 
زيســتی دارد که در حال حاضر ناشناخته است. 
در ديســتروفی عضلانی ميوتونيک، که با مقاومت 
انسولينی همراه است، نتايج نقص پيرايش در همة 
گيرنده  های انسولينی فرم A مشاهده شده است. 

شکل 2. عملکرد گيرندة انسولين

شکل 3: ساختار دمين خارج سلولی گيرندة انسولين

در‌دیستروفی‌
عضلانی 

ميوتونيک،‌
که‌با‌مقاومت‌

انسولينی 
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‌Aمشاهده‌
شده‌است.
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در یک مدل این بیماری موش نقص جذب گلوکز 
تحریک شــده توسط انســولین در عضله مخطط 

مشاهده شده است.
اتصال انسولین ـ مطالعه چگونگی اتصال انسولین 
به گیرنده نشــان ‌می‌دهد کــه کینتیک اتصال، با 
توجه به ناهمگونی جایگاه‌های اتصال انسولین6 و 
همــکاری منفی در اتصال 7 و یــا ترکیب این دو، 

پیچیده است.
همکاری منفــی ـ آزمایش‌هــای کینتیک که 
در آن‌هــا اتصال انســولین در غلظت‌هــای بالا، 
میل ترکیبی پایین و میزان گسســت هورمون را 
افزایش ‌می‌دهد، از وجــود همکاری منفی اتصال 
انســولین حکایت ‌می‌کند. پیشــنهاد شده است 
که هر زیرواحد α دایمرگیرنده شــامل دو جایگاه 
اتصال متمایز، غیر یکســان برای انسولین است. 
بنابراین، در غلظت پایین »فیزیولوژیک« انسولین، 
یک مولکول انســولین به‌طــور هم‌زمان به هر دو 
مونومر گیرنده به شیو‌های نامتقارن )با استفاده از 
محل‌های اتصال غیریکســان( متصل ‌می‌شود. هر 
دو جایــگاه میل ترکیبی بالایی برای اتصال دارند. 
فرض ‌می‌شــود که تنها یکی از دو جایگاه اتصال 
‌می‌تواند فعال شــود، اتصال یــک مولکول دوم به 
انسولین، در حضور سطوح بالای غیرفیزیولوژیک 
انســولین، باعث تغییر ساختاری منجر به تخریب 
در جایگاه اتصال مولکول اول انســولین و بنابراین 
کاهش میــل ترکیبی اتصال و در نهایت همکاری 
منفی ‌می‌شود. مطالعات تجربی اتصال انسولین به 
هترودایمر‌های α-ß پیش‌بینی ‌می‌کند که اتصال 
انسولین به این نوع گیرنده‌ها به عنوان کلاس واحد 

میل ترکیبی پایین رخ ‌می‌دهد )1(. 
جایگاه اتصــال ـ محل)‌های( اتصال در زیرواحد

α در ابتدا از این واقعیت استنباط ‌می‌شد که این 
زیرواحد به‌طور کامل خارج سلولی است. بر اساس 
شواهد آزمایشگاهی جایگاه اصلی اتصال، جایگاه 
1، از آمینواسید‌‌های شماره 704 -717 در دامین 
L1 در انتهــای C دمین الحاقــی زیرواحد α قرار 
دارد. جایگاه دوم اتصال انسولین، سایت 2 با میل 
ترکیبی پایین تر، از فیبرونکتین تشــکیل شــده 

است)1(. 
برهم‌کنش‌‌های زیرواحد گیرندة انسولین

 اتصال انسولین به گیرنده باعث اتوفسفوریلاسیون 
ســریع گیرنده در زنجیره‌های جانبــی تیروزین 
‌می‌شود. به نظر ‌می‌رسد این رویداد برای فعال‌سازی 
تیروزین کیناز و عملکرد‌های انســولین ضروری 

اســت. اتصالات عرضی دو مونومر گیرنده به‌طور 
بالقوه ممکن اســت آن‌ها را در یک ساختار ثابت 
برای تســهیل ترانس فسفوریلاسیون دمین‌های 
کاتالیزوری تیروزین کیناز که برای فعال‌ســازی 
فعالیت کاتالیزوری آن‌ها ضروری است، قرار دهد. 
جزئیات ساختاری این روند مبهم باقی مانده است.  
مطالعة ســاختار بلوری دمین خارج ســلولی و 
شبیه‌سازی‌های دینامیک مولکولی نشان ‌می‌دهد 
که جایگاه‌های اتصال انسولین به‌وسیلة حرکات بالا 
و پایین رفتن، درنتیجه تغییرات ناشی از توپولوژی 
دو مونومــر منجر به باز و بسته‌شــدن ‌می‌شــود. 
اتصال انســولین باعث تثبیت یک جایگاه اتصالی 
در وضعیت »بسته« فعال ‌می‌شود. همزمان با آن، 
باز شــدن جایگاه دوم اجازة دسترسی به مولکول 
دوم انســولین را ‌می‌دهد. اتصــال عرضی گیرنده 
توسط مولکول دوم انسولین تغییرات ساختاری با 
جدا کردن انســولین اول معکوس ‌می‌کند. تجزیه 
و تحلیل ساختار‌های بلوری کمپلکس‌های گیرنده 
انسولین ـ انســولین برای روشن شدن مکانیسم 

اتصال انسولین بیشتر مورد نیاز است. 
یــک مکانیزم اضافی یا جایگزینی فعال شــدن 
 α-helical گیرنده با مشــاهده جابه‌جایی قطعــة
انتهای C زیرواحد α گیرنده در طول فرایند اتصال 
انسولین پیشــنهاد شده اســت. بنابراین، به نظر 
‌می‌رسد اتصال انســولین مجموع‌های از تغییرات 
ساختاری پیچیده را در دیمر دمین خارج سلولی 
گیرندة انســولین آغاز ‌می‌کند که با عبور از عرض 

غشای سلولی به دمین داخل سلولی ‌می‌رسد.
اینکه چگونه تغییرات ســاختاری بــا انتقال به 
دمین‌های داخل غشــایی بــه دمین‌‌های داخل 
سلولی گیرنده نیز منتقل ‌می‌شود، هنوز به خوبی 
شناخته نشده است. به‌طور کلی به نظر ‌می‌رسد در 
دمین‌‌های تیروزین کیناز گیرندة انسولین به وسیلة 
برهم‌کنش‌های دمین درون‌غشایی در یک ساختار 
دایمــری غیرفعال تثبیت شــود. برهم‌کنش‌‌ها با 
پپتید این برهم‌کنش را مختل و انتقال به ساختار 

فعال را تسهیل ‌می‌کند )1(.
مکانیســم تنظیــم دمیــن کیناز ـ ســاختار 
کریســتالی دمین تیروزین کیناز گیرنده انسولین 
انســانی اطلاعات منحصــر به فــردی در زمینه 
تنظیم فعالیت آنزیم گیرنده انســولین و مکانیسم 
اتوفسفوریلاســیون فراهم کرده است. یک قطعة 
306 آمینواســیدی زنجیرة ß گیرندة انســولین 
انسانی، که شامل جایگاه‌های سه تیروزینی است، 

انسولین 
آنزیم‌‌های 
متابولیک 
و بیان ژن 
را تنظیم 
می‌کند
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برای فعالیــت کینازی گیرنده به سوبســترا‌های 
اگزوژن مورد نیاز اســت. این قطعة تیروزین کیناز 

در صورت اتوفسفوریلاسیون فعال ‌می‌شود.
داده‌های به دســت آمده از کریستالیزاســیون 
مکانیســم خودبازدارندگــی8 را نشــان ‌می‌دهد. 
تیروزین 1162، یکی از ســه تیروزین موجود در 
دمین کیناز که به دنبال اتصال انسولین فسفوریله 
‌می‌شــود، فضایی در جایگاه فعال اشغال ‌می‌کند، 
که ظاهراً به منظور ســیس ـ اتوفسفوریلاســیون 
)فسفوریلاسیون به وســیله زیرواحدß( است. اما، 
گروه هیدروکسیل حلقة فنولی تیروزین 1162 که 
هدف فسفوریلاسیون است به گروه کربوکسیل پایه 
 ،)Asp1132 باقی‌ماندة( ßکاتالیتیکی زیرواحــد
اتصال هیدروژن برقرار ‌می‌کند و در این حالت یک 

پاکت اتصال برای ATP ایجاد ‌می‌کند. 
هنگامــی که انســولین به زیرواحــد α متصل 
‌می‌شود، تغییر ساختاری ساختار چهارم زیرواحد 
ß، باعث حرکت تیروزین1162 از پاکت کاتالیتیکی 
دمین کیناز گیرنده ‌می‌شود. در نتیجه، جایگاه‌های 
فسفوریلاســیون )در دمین ســه تیروزینی( یک 
زنجیرة ß در تماس با جایگاه فعال زنجیرة ß دیگر 
قرار ‌می‌گیرد. حرکت تیروزین1162 اجازه ‌می‌دهد 
تا با اتصال ATP و ترانس ـ فسفوریلاسیون زیرواحد
ß فعالیت کینازی و باقیمانــدة تیروزین1162 از 
زیرواحــد ß مجاور در هتروتترامر گیرنده شــروع 
شــود. در نهایت، ســه تیروزین در دمین کینازی 
فسفریله ‌می‌شود و گیرنده کیناز به‌طور کامل فعال 

‌می‌شود.
انتقــال  و  گیرنــده  اتوفسفوریلاســیون 
‌ـگیرندة انســولین عضو خانواده بزرگ  ســیگنال‌
ژن‌گیرنــده تیروزیــن کیناز اســت که شــامل 
گیرنده‌های EGF و 9PDGF اســت. تعیین تمایز 
بیــن این گیرنده‌هــا و خانــواده بزرگ‌تر گیرندة 
انسولین، از جمله گیرندة IGF1 و گیرندة انسولین 
مرتبط با گیرنده از موارد مورد علاقة پژوهشگران 

‌‌است.
é گیرنده‌هــای EGF و PDGF مونومر‌هایــی 
هســتند در نتیجة اتصال لیگاند به شــکل دیمر 
غیرکووالانسی القا ‌می‌شوند، ولی گیرندة انسولین، 
در هنگام عدم اتصال به لیگاند به صورت یک دایمر 
کووالانسی از دو مونومر α , ß تشکیل شده است. 
é تفــاوت دوم بین ایــن کلاس از گیرنده‌ها این 
اســت که گیرنده‌های EGF و PDGF تشکیل 
کمپلکس‌هایــی بین باقی‌مانده‌های فســفوریله 

تیروزیــن خــاص در گیرنــده و میانجی‌‌هــای 
پایین دســت را از طریق دمین سیگنالینگ در 
پروتئین‌هــای عمل‌کننده کــه به‌طور خاص به 
دمین‌های فســفوریله تیروزین گیرنده فسفریله 
متصل ‌می‌شود. در مقابل، گیرندة انسولین فعال 
یک یا چنــد پروتئین سوبســترای اصلی را در 
باقی‌مانده‌‌های تیروزین فســفوریله ‌می‌کند، که 
 IRS2 و )IRS1( 1سوبســترای گیرندة انسولین

بهترین مشخصه ‌هستند.
مطالعات در موش با هتروزیگوسیتی ترکیبی برای 
گیرنده‌های انسولین، IRS1 و / یا IRS2 نشان از 
تفاوت ویژگی بافتی بین این دو سوبسترا است، 
 IRS2 در عضله اســکلتی و IRS1 با نقش غالب
در کبــد. همچنین به نظر ‌می‌رســد IRS2 در 
سلول‌های بتا مهم است، چون IRS2، هیپرپلازی 
جبرانی سلول‌های بتا را در پاسخ به مقاومت به 
انســولین نشــان داد. دیگر مدل‌های ناک اوت 
موش نشان ‌می‌دهد که ممکن است سیگنالینگ 
IRS2 نقــش مهمی در تنظیم هیپوتالاموســی 
لپتین، حساسیت به انسولین محیطی، و احتمالا، 

بازسازی سلول‌های بتا بازی کند)1(.
اتوفسفوریلاسیون تیروزینی و نواحی  جایگاه‌های 
عملکردی‌ـ هر دمین سیتوپلاسمی گیرنده دارای 
13باقی‌مانده تیروزینی است. هفت تیروزین، در 
سه دمین، در پاسخ به اتصال انسولین فسفوریله 

‌می‌شوند.
é مهم‌تریــن جایگاه‌هــای اتوفسفوریلاســیون و 
فعالیت تیروزین کینازی سه باقی‌مانده تیروزینی 
هســتند )1158، 1162، و 1163( که در دمین 
کاتالیتیک تیروزین کیناز قرار دارند )شــکل4(. 
به‌طور موقت   این جایگاه‌هــا  فسفوریلاســیون 
فعالیــت تیروزین کینــازی را 10 تــا 20 برابر 

افزایش ‌می‌دهد. 
é مانند تمام پروتئین کیناز‌ها، گیرنده‌های انسولین 
یک توالی آمینواسیدی کد کننده دامین اتصال 
ATP دارد )شــکل4(. این دمین شامل موتیف 
غنی از گلیسین )Gly-X-Gly-X-X-Gly( است 
کــه پس از آن باقیمانده لیزیــن )1030( که با 
ATP میل ترکیبــی دارد. تعویض این لیزین با 
سایر آمینواسیدهای اتوفسفوریلاسیون و فعالیت 

کینازی را متوقف ‌می‌کند. 
é یک دمین مجاور غشایی داخل سلولی که توسط 
اگزون 16 کد شده است شامل چندین تیروزین 
است، و در انتقال ســیگنال و اینترنالیزه شدن 
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گيرنده نقش دارد. بنابراين احتمال دارد، که اين 
دمين در تشخيص سوبسترا نقش داشته باشد.

é نقــش دمين C ترمينال گيرنده انســولين، که 
فراتر از دمين تيروزين کيناز گســترده اســت، 
مشخص نيست. اين دمين شــامل دو تيروزين 
)1328و 1334( اســت که فســفريله شده و به 
درصد از فسفوريلاسيون تحريک شده  عنوان 40 
با انسولين محسوب  می شود. انتهای C در تنظيم 
فعاليت کينازی گيرنده و تجمع گيرنده و درونی 

شدن آن نقش دارد.
از آنجا که هولورسپتور انســولين به عنوان يک 
بتا است، درک  دايمر کووالانسی از دو زيرواحد آلفا  ـ 
اهميت اين که آيا عمل آغازی اتوفسفوريلاسيون و 
فعاليت کينازی به صورت سيس ـ پروسس )يعنی 
خود فسفوريلاســيون هر زيرواحد بتا( يا ترانس ـ 
پروســس )يعنی زيرواحد بتا ديگری را فسفوريله 
 می کند( است؟ مطالعات مختلف رسپتور های کايمر 
اشــاره  می کند که رويداد اوليه ترانسفوريلاسيون 

است.

را آغاز می کند که يک مسير منشعب را از گيرنده 
غشای پلاسمايی به آنزيم  های حساس به انسولين 
در سيتوزول و به هسته طی و در آنجا بيان ژن  های 
خاص را تحريک می کند. گيرندة فعال انســولين 
)INSR( شــامل دو زيرواحد يکسان α است که از 
سمت خارج غشای پلاسمايی سلول بيرون زد ه اند 
و دو زيرواحد غشــا  گذر ß که انتهای کربوکسيل 
 α آن ها وارد سيتوزول شده اســت. زيرواحد های
دارای دمين متصل شــونده به انسولين هستند و 
دمين  های داخل ســلول زنجيره  هــای ß فعاليت 
پروتئين کينــازی دارنــد که گروه فســفريل را از 
 Tyr به گروه هيدروکسيل ريشه  های ATP مولکول
موجود در پروتئين  های هدف ويژه منتقل می کنند. 
پيام رســانی به وسيله INSR زمانی شروع می شود 
که انسولين باعث فعال شــدن خاصيت تيروزين 
کينازی شود و هر زيرواحد ß، سه ريشه Tyr مهم 
را در مجاورت انتهای کربوکســيل زنجيره ß ديگر 
فســفريله می کند. اين اتوفسفوريلاسيون باعث باز 
شــدن جايگاه فعال آنزيم می شــود، به طوری که 
آنزيم می تواند ريشــه  های Tyr ساير پروتئين  های 
هدف را فسفريله کند. مکانيسم فعال شدن پروتئين 
کيناز INSR مشابه PKA و PKC است: منطقه ای 
در دميــن سيتوپلاســمی )توالی خودمهاری( که 
به طور طبيعی جايگاه فعال را اشغال می کند، بعد از 
فسفريله شدن برداشته می شود و در نتيجه جايگاه 

اتصال به پروتئين  های هدف را باز می کند.
زمانی که INSR دچار اتوفسفوريلاســيون شد، 
يکی از پروتئين  های هدف آن سوبسترای ـ1گيرندة 
انسولين )1ـIRS( است. وقتی IRS-1 روی چندين 
ريشة Tyr خود فسفريله شد، تبديل به محل تجمع 
کمپلکســی از پروتئين  ها می شود که توسط تعداد 
زيادی از پروتئين  های واســطه، پيام را از گيرندة 
انســولين به هدف نهايی در ســيتوزول و هسته 
حمل می کند. ابتدا يک ريشة p-Tyr از 1ـIRS به 
 )Sark :تلفظ( Src مشــابه توالی دمين SH2 دمين
است که خود يک پروتئين کيناز ديگر است. تعداد 
 SH2 زيادی از پروتئين  های پيام رسان دارای دمين
هستند که همة آن ها به ريشة p-Tyr در پروتئين 
شريک خود متصل می شوند. پروتئين Grb2 يک 
پروتئين آداپتور اســت که فعاليت آنزيمی ندارد. 
عمل آن نزديک بــودن دو پروتئين )در اين مورد، 
IRS1 و پروتئين SOs( است که برای انتقال پيام 
بايد با هــم ميانکنش دهند. پروتئين Grb2 علاوه 

شکل 4: نمايش شماتيک دمين های تيروزين کيناز و اتصال انسولين در گيرندة انسولين

‌عملكرد‌گيرندة‌انسولين
انسولين آنزيم  های متابوليک و بيان ژن را تنظيم 
می کند. انســولين وارد سلول نمی شود ولی پيامی 
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بر دمين SH2 )اتصال به p-Tyr( دارای يک دمين 
ثانويه اتصال به پروتئين SH3 اســت که به مناطق 
غنی از آمينواسيد پرولين در SOs متصل می شود. 
پروتئين Grb2 به مناطق غنی از پرولين پروتئين 
SOs متصل می شود و باعث تشکيل يک کمپلکس 
رشد می شــود. هنگامی که Grb2 به SOs متصل 
می شــود، SOs به عنــوان فاکتــور تعويض کنندة 
نوکلئوتيــد )GEF( عمل می کند کــه جابه جايی 
GDP متصل به Ras را بــا GTP کاتاليز می کند، 
 Ras پروتئين اســت. پروتئين G نيــز يــک Ras
نمونه ای از اعضای خانوادة پروتئين  های G کوچک 
است که واسطة انواع مختلفی از مسير های انتقال 
پيام هســتند. پروتئين Ras مانند G پروتئين  های 
تريمــری کــه بــا سيســتم ß ـ آدرنرژيک عمل 
می کنند، می تواند در دو کانفورماســيون متصل به 
GTP )فعال( يا متصل به GDP )غيرفعال( باشــد، 
ولی KDa 20 ≈( Ras( بــه صورت مونومر عمل 
 Ras ،متصل می شــوند GTP می کند. هنگامی که
می توانــد پروتئين کينازی به نــام 1ـ Rafرا فعال 
کند. پروتئينRaf -1 اولين مورد از ســه پروتئين 
کيناز Raf ،MEK-1 و ERK است و آبشاری ايجاد 
می کند کــه در آن هر کيناز با فسفوريلاســيون، 
ديگری را فعال می کنــد. پروتئين کيناز MEK و 
ERK توسط فسفوريلاســيون هر دو ريشه Thr و 
Tyr فعال می شوند. هنگامی که ERK فعال شود، 
واســطة بعضی از اثرهای زيستی انسولين توسط 
ورود به هسته و فسفوريلاسيون پروتئين  هايی مثل 
EIK1  است که در هستة رونويسی حدود 100 ژن 
تنظيم شونده با انسولين را تنظيم می کنند. برخی 
از آن ها پروتئين  های ضروری برای تقسيم سلولی را 
کد می کنند. بنابراين، انسولين به عنوان يک فاکتور 

رشد عمل می کند.
پروتئين  هــایRaf-1 را، MEK و ERK اعضای 
سه خانواده بزرگ هستند که چندين نام گذاری در 
 ERK مورد آن ها به کار گرفته می شــود. پروتئين
عضوی از خانــواده MAPK )پروتئين کيناز فعال 
شــده توســط ميتوژن10، پيام  هايی هستند که از 
خارج بر سلول اثر می کنند و باعث ميتوز و تقسيم 
سلولی می شوند( است. بعد از گذشت زمان کوتاهی 
از کشف اولين آنزيم MAPK، آنزيمی پيدا شد که 
توسط ســاير پروتئين  کيناز فعال می شد و به نام 
MAP کينــاز )MEK به اين خانــواده تعلق دارد( 
ناميده شــد. بعداً اختصاراتی بــرای اين خانواده  ها 

 ،MAPKKK و MAPKK ،MAPK ،پيشنهاد شد
کيناز های خانــوادة MAPK و MAPKKK برای 
ريشه  های Ser يا Thr اختصاصی هستند. در حالی 
که  MAPKKها )در اينجا، MEK( هر دو ريشــة 

شکل 5: تنظيم بيان ژن توسط انسولين

 MAPK را در سوبسترای خود، که نوعی Tyr و Ser
است )در اينجا، ERK( فسفريله می کنند.

بيوشــيميدان ها هم اکنون مســير انســولين را 
به عنوان يــک مورد از طرح کلی تر می دانند که در 
آن پيام  های هورمونی از طريق مسير مشابه با طرح 
نشان داده شده در شکل5، سبب فسفوريلاسيون 
آنزيم  های هدف توسط پروتئين کيناز ها می شود. 
اغلب هدف فسفوريلاسيون، پروتئين کيناز ديگری 
 اســت که ســپس پروتئين کيناز سوم را فسفريله 
می کند و الی آخر. نتيجه يک آبشــار از سلســله 
واکنش  هايی اســت کــه پيام اوليــه را به صورت 
توانی تقويت می کند. آبشــار های MAPK واسطة 
پيام  های شروع شونده با انواع وسيعی از فاکتور های 
 )PDGF( رشــد مثل فاکتور رشد مشتق از پلاکت
و فاکتور رشــد اپيدرمی )EGF( هســتند. طرح 
عمومی ديگر که با مســير گيرندة انسولين مثال 
آورده می شود، استفاده از پروتئين  های آداپتور غير 
آنزيمی برای کنار هم نگه داشتن اجزای يک مسير 
منشعب است که اکنون به آن اشاره خواهيم کرد.
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عملكرد فسفوليپيد غشايي در 
شاخه‌اي از پيام‌رساني انسولين

مسیر پیام‌رسانی از انسولین، درIRS-1 شاخه‌دار 
‌می‌شود. پروتئین Grb2 تنها پروتئینی نیست که 
باIRS-1 فســفریله شــده در ارتباط است. آنزیم 
فســفواینوزیتید 3-کیناز)PI3K( از طریق دمین 
SH2 مربوط به PI3K به IRS-1 متصل می‌شود 
)شــکل6(. بنابراین PI3K فعال شده، فسفاتیدیل 
 )PIP3( اینوزیتول 4، 5 ـ بیس فســفات غشایی را
تبدیل می‌کند. گروه ســر باردار شده PIP3 که به 
سمت سیتوپلاسمی غشای پلاسمایی بیرون زده 
است، نقطه آغاز دوّمین شاخه پیام‌رسانی است که 
مستلزم پروتئین کیناز‌های دیگری است. پروتئین 
کینــاز B (PKB)اا)AKt نیز نامیده می‌شــود( با 
اتصال به PIP3 توســط پروتئین کیناز دیگری به 
 PKB فسفریله و فعال می‌شود. سپس PKD1 نام
فعال شده ریشه‌‌های Ser و Thr را در پروتئین‌‌های 
هدف خود که یکی از آن‌ها گلیکوژن سنتاز کیناز 
(GSK3)3 ‌اســت، فســفریله می‌کنــد. پروتئین 
GSK3 در فرم فعال و غیرفسفریله خود، گلیکوژن 
سنتاز را فسفریله می‌کند که سبب غیرفعال شدن 
آن و کاهش سرعت سنتز گلیکوژن می‌شود. )این 
مکانیســم تنها بخشــی از اثرهای انسولین روی 
متابولیســم گلیکوژن ‌اســت(، با فسفوریلاسیون 
GSK3 توســط PKB ،GSK3 غیرفعال می‌شود. 
بنابراین به وســیله آن از غیرفعال شدن گلیکوژن 
سنتاز در کبد و ماهیچه جلوگیری شده و آبشاری 
از فسفوریلاسیون‌‌های پروتئین شروع شده توسط 
انســولین، سنتز گلیکوژن را تحریک می‌نماید. در 
سومین شاخه پیام‌رسانی در بافت عضلانی و چربی، 
PKB باعث حرکــت ناقلین گلوکز )GLUT4( به 

کمک کلاترین از وزیکول‌‌های داخلی به غشــای 
پلاسمایی شــده و در نتیجه باعث تحریک جذب 

گلوکز از خون می‌شود.
همانند تمام مســیر‌های پیام‌رسانی، مکانیسمی 
برای پایان پیام از طریق مسیر PI3K-PKB وجود 
دارد. یک فسفاتاز ویژه PTEN) PIP3 در انسان‌ها( 
فســفات را از موقعیت 3 مربــوط به PIP3 حذف 
و PIP2 تولید می‌کند کــه دیگر به عنوان جایگاه 
اتصــال بــرای PKB عمل نکــرده و زنجیره پیام 
پایان میی‌ابد. در انواع متفاوتی از سرطان‌ها، اغلب 
ســلول‌‌های توموری در ژن PTEN نقص داشته و 
 PIP3 بنابراین به صورت غیرطبیعی سطح بالایی از
و فعالیت PKB را دارند. درنتیجه به نظر می‌رسد 
یک پیام دائمی برای تقسیم سلولی و بنابراین رشد 

تومور باشد.
گیرنده انســولین نمونه شــاخص تعــدادی از 
 RTK آنزیم‌‌های گیرنده با ساختار مشابه و فعالیت
‌است. برای مثال، گیرنده‌‌های فاکتور رشد اپیدرمی 
 )PDGF( و فاکتور رشــد مشتق از پلاکت )EGF(
دارای تشابه ساختاری و توالی با INSR بوده و هر 
دو فعالیت پروتئین کینــازی دارند که IRS-1 را 
فسفریله می‌نمایند. بسیاری از این گیرنده‌‌ها بعد از 
اتصال لیگاند دیمریزه می‌شوند؛ INSR یک استثناء 
)ß α(2 بوده و قبل از اتصال انسولین، به صورت دیمر 

‌است. اتصال پروتئین‌‌های تطبیقی مثل Grb2 به 
ریشــه p-Tyr یک مکانیسم معمول برای افزایش 

میانکنش پروتئین- پروتئین )RTKs( است.
عــاوه بر بســیاری از گیرنده‌‌ها کــه به عنوان 
پروتئین تیروزیــن کیناز )RTKs( عمل می‌کنند، 
تعــدادی از پروتئین‌‌های شــبه گیرنده غشــای 
پلاســمایی، فعالیت پروتئین تیروزین فسفاتازی 
دارند. بر اســاس ســاختار این پروتئین‌‌ها، گمان 
می‌رود که لیگاند‌های آن‌هــا جزیی از ماتریکس 
خارج سلولی و یا سطح دیگر سلول‌‌ها باشد. اگرچه 
نقش پیام‌رسانی آن‌ها به خوبی ‌RTKها مشخص 
نشــده، اما آن‌ها قــدرت معکوس كــردن اعمال 

پیام‌‌های تحریک کننده این کیناز‌ها را دارند.
انگیزه تکامل چنین سیستم پیچید‌ه‌ای چه بوده 
است؟ این سیستم به یک گیرنده فعال شده توسط 
انسولین اجازه می‌دهد چندین مولکولIRS-1 را 
فعال کرده و باعث تقویت پیام انســولین گردیده 
و منجر به یکپارچگــی پیام گیرنده‌‌های مختلفی 
ماننــد EGFR و PDGFR می‌گردد که هر کدام  شکل 6: عمل انسولین بر سنتز گلیکوژن و حرکت 

ترانسپورتر‌های گلوکز به سمت غشا
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می‌توانندIRS-1 را فسفریله نمایند. علاوه بر این 
چون IRS-1 می‌تواند هر کدام از چندین پروتئین 
حاوی دمین‌‌های SH2 را فعال نماید، یک گیرنده 
واحد که از طریق IRS-1 عمل می‌کند، می‌تواند 
دو یا تعداد بیشــتری از مســیر‌های پیام‌رسان را 
SOs--Grb2 شروع نماید؛ انسولین از طریق مسیر

Ras-MAPK بر بیان ژن تاثیر گذاشته و از طریق 
مســیر PI3K-PKB بر متابولیسم گلیکوژن مؤثر 
‌اســت. در نهایت، چندین پروتئیــن IRS مرتبط 
به هــم )IRS-3 , IRS-2( با ویژگی‌‌های منحصر 
به فــرد و توزیع‌ بافتی و عملکردی وجود دارد که 
پیام‌رسانی در مســیر‌های شروع شده با RTKs را 

غنی ‌می‌کنند )4(.

تنظیم منفی و پایان سیگنال گیرندة انسولین
فسفوریلاســیون ســرین - گیرنده انسولین در 
صورت فقدان انســولین در محــل باقی‌مانده‌‌های 
سرین و ترئونین فسفوریله ‌می‌شود، این فرایند در 
حضور اســتر‌های فوربول، بیان بالای ایزوفرم‌های 
پروتئیــن کیناز C، فعال شــدن چرخه پروتئین 
کیناز وابســته به cAMP، و خود انسولین افزایش 
‌میی‌ابد. یکی از جایگاه‌ها، سرین 1305 و یا 1306 
در پایانه C، و دیگری در ناحیه مجاور غشــا است. 
به نظر ‌می‌رســد فسفوریلاسیون ســرین قادر به 
مهار انتقال سیگنال انسولین است. به‌طور مشابه، 
 IRS فسفوریلاسیون سرین/ترئونین پروتئین‌های
توسط کیناز‌های ســلولی مختلف، اثرهای منفی 
عمد‌های بر انتقال ســیگنال انســولین، احتمالا 

بیشتر از خود گیرنده‌‌ها دارد )1(.
اینترنالیزه شدن و بازیابی گیرنده ـ تعداد گیرنده 
سطح ســلول بوسیله تنظیم خود انسولین مربوط 
اســت، از طریق فراینــدی که به‌عنــوان تنظیم 
یا  کاهشــی homologous down-regulation و 
حساسیت‌زدایی معروف است. یک رابطه معکوس 
بین غلظت انســولین محیــط و تراکم گیرنده در 
سطح سلول با مطالعه کشت‌های سلولی در شرایط 
آزمایشگاهی و در بسیاری از مدل‌های in vivo در 

حیوانات و انسان نشان داده شده است. 
کنترل عمده انسولین بر تعداد گیرنده‌ها از طریق 
ســطح تخریب گیرنده‌های اینترنالیزه شده است. 
گیرنده‌های انسولین علاوه بر نقش خود به عنوان 
آغازگر آبشــار انتقال سیگنال انســولین، واسطه 
درونی شدن مجموعه گیرنده ـ انسولین از طریق 

اندوسیتوز نیز هســتند. در داخل سلول، انسولین 
تخریب شده و خود گیرنده تا حد زیادی به غشای 

پلاسمایی بازگردانده ‌می‌شوند.
قرار گرفتن طولانی مدت در معرض انسولین نیز 
میزان تخریب گیرنــده را از طریق فرایند تنظیم 
کاهشــی افزایش ‌می‌دهد. از آنجا که گیرنده‌های 
اینترنالیزه شــده به نظر ‌می‌رسد از طریق کیناز‌ها 
فعال باشند، ممکن است فعالیت کیناز در برخی از 
جایگاه‌های داخل سلولی نقش مهمی در فعالیت 
انســولین بازی کند. به نظر ‌می‌رســد حداقل دو 
مســیر مجزا برای عملکرد درونی شدن انسولین 
وجود دارد: اولین مسیر، مربوط به ساختار‌هایی به 
نام coated pit است، که به فعالیت کیناز رسپتور 
انسولین، تری فسفوریلاســیون در دامین تنظیم 
کننــده زیرواحد بتا و دو توالــی ویژه تیروزینی 
در دامین مجاور غشــایی وابســته است. مسیر 
دوم که در برخی ســلول‌ها مانند فیبروبلاست‌ها 
مطالعه شــده اســت، غیرقابل اشــباع شدنی و 
مســتقل از فسفوریلاسیون گیرنده است و نقش 

مهمی دارد )1(.

منابع

1. WHITTAKER J. STRUCTURE AND FUNCTION 
OF THE INSULIN RECEPTOR. WOLTERS KLU-
WER, 2015;1-20.
2. GUYTON AND HALL. MEDICAL PHYSIOLOGY, 
SUNDERS, 2011.
3.GANONG W F. MEDICAL PHYSIOLOGY, MCGRAW 
HILL. 2010.
4. NELSON D L, COX M M. PRINCIPLES OF BIO-
CHEMISTRY. FREEMAN COMPANY. 2013.
5. Saltiel a r and pessin j E. MECHANISMS OF INSU-
LIN ACTION, SPRINGER.2007
6. CASSIMERIS L ET AL. LEWIN'S CELLS, JONES 
& BARLETT, 2011
7. HADLEY   M E. ENDOCRINOLOGY, PRENTICE 
HALL, 1988

پی‌نوشت‌ها 
 1.  up-regulated
 2. furin
 3. sub-domain
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 8. auto-inhibitory
 9. platelet derived growth factor
 10.Mitogen-activated protein kinases

پی‌نوشت‌ها
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چارچوب‌پيشنهادی
فرض کنيد می خواهيد در زمينة زندگی 

پروانه ها پژوهشی کلاسی انجام دهيد. 
۱. دانش آموزان را به چند گروه پژوهشی 

تقسيم کنيد. 
۲. تا آنجــا که ممکن اســت به اعضای 
گروه ها دربارة پروانه ها اطلاع رسانی کنيد؛ 
ماننــد عادت ها و نحوة آب و غذا دادن و 

نگه داری در کلاس و آزمايشگاه.
۳. از دانش آموزان خــود بخواهيد دربارة 
پژوهش خود گزارشی علمی به صورت 
مقاله، ارائه با رايانه يا پوستر تهيه کنند 
و ارائه دهند و در آن بنويسند که از اين 

پژوهش چه آموخته اند. 
۴. از همة گروه ها بخواهيد يک پرســش 
پژوهشی مطرح کنند و فرضيه بسازند. 
فرضيه پاسخ احتمالی پرسش پژوهشی 

آن هاست. 
۵. از گروه ها بخواهيد پيشنهاد مشروحی 
دربارة پرسش پژوهشی يا فرضية خود 
بنويسند و طرح خود را برای پاسخ دادن 
به آن، نوع شواهدی که بايد جمع  آوری 
کنند و روش استفاده از شواهد را برای 
تأييد يا عدم تأييد فرضية خود بنويسند. 
۶. از آنان بخواهيد دربارة مراقبت از جاندار 

مورد پژوهش دستور کارهايی بنويسند.

در کلاس درس

اشاره
وقتی‌که‌می‌خواهيد‌در‌کلاس‌درس‌پژوهشی‌را‌با‌دانش‌آموزان‌انجام‌دهيد،‌بهتر‌است‌
آن‌را‌به‌‌شيوة‌پژوهشگران‌حرفه‌ای‌انجام‌دهيد‌تا‌هم‌عملًا‌آنان‌را‌با‌دنيای‌پژوهش‌های‌
علمی‌آشــنا‌کرده‌باشيد‌و‌هم‌باعث‌شده‌باشيد‌که‌در‌این‌زمينه‌تمرین‌کنند‌و‌برای‌
کارهای‌پژوهشی‌آینده‌تجربه‌کسب‌کنند.‌برای‌این‌کار‌مراحلی‌وجود‌دارد‌که‌کار‌را‌

بسيار‌ساده‌و‌آسان‌می‌کند.‌

ترجمه:‌‌محمدعلی‌ابوعلی
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۷. پيشنهادهای دانش آموزان را بخوانيد 
و پيشــنهادهای خــود را دربارة آن ها 

بنويسيد. 
۸. فضاهايــی از کلاس را برای نگه داری 
امن جانداران مورد پژوهش اختصاص 

دهيد. 
علوم  پژوهش های  طی  دانش  آموزان 
زيســتی رفتــار يا ويژگی های رشــد 
جانداران موردبررسی خود را پژوهش 
می کنند. آنان بايد داده های اساسی را 
در جدول بنويســند. برای ارائة تحليل 
داده هــا نمودارهــا و تصاويــر کمک 

بسياری می کنند. 

پرسش‌یا‌فرضية‌پژوهش
پرسش های پژوهشی پاسخ بازند. تقريباً 
همة پژوهش های علمی با پرسش شروع 
می شوند. دانش آموزان بايد آنچه را دربارة 
جانــداران مورد پژوهــش آموخته اند، به 
کار ببرند تا پرسش های پژوهشی خود را 

بسازند.

نمونه‌ای‌از‌پژوهش‌های‌
کلاسی‌دربارة‌پروانه‌ها

توجه داشته باشــيم که فرضيه پاسخ 
نوعی پرسش پژوهشی است که پاسخ آن 
»بله« يا »نه« اســت. حتی ممکن است 

چند پاسخ مختلف داشته باشد. داده های 
جمع آوری شــده بايد فرضيــه را تأييد يا 

تکذيب کنند. 

گزارش‌نویسی
وقتی که پژوهش به  مرحلة نتيجه گيری 
می رسد، گروه های دانش آموزی کار خود را 
به پايان می رسانند. از گروه ها بخواهيد که 
داده های خود را مرور کنند و مشخص کنند 
که آيا فرضية آن ها تأييد شده است يا نه. 
هر گروه بايد گزارش نهايی پژوهش خود را 
بنويسد و آن را به صورت پوستر، پاورپوينت، 

فايل صوتی، يا گزارش مکتوب ارائه دهد. 

توضيحداده‌ها/‌گروه‌داده‌هارفتار/‌متغير

دماميانگين دما
دما بر رفتار جانور اثر می گذارد. اگر دما بيش ازحد کم يا زياد شود، جانور ممکن 

است رفتاری غيرعادی بروز دهد يا بميرد.

رطوبترطوبت نسبی
رطوبت بر جانوران اثر دارد. اگر رطوبت کم باشد، ممکن است غذای لاروها خشک 
شود؛ يا پروانه ها نتوانند از شفيره خارج شوند. اگر رطوبت بالا باشد، ممکن است 

غذای پروانه کپک بزند.

مشاهده و مقايسة نوع و فراوانی رفتارهافعاليتسطح فعاليت

اندازة اوليه و رشد لاروهااندازهرشد لاروها

چه غذايی می خورند و چه نمی خورند؟تغذيهتغذية لاروها

چه درصدی از لاروها زنده می مانند و شفيره می سازند.؟موفقيتماندگاری لاروها

آيا توانايی لاروها در ساختن شفيره يکسان است؟ توانايی توليد شفيرهتشکيل شفيره

چند درصد لاروها از شفيره خارج می شوند؟فعاليت خروجخروج از شفيره

آيا پروانه ها بيشتر راه می روند يا پرواز می کنند؟توانايی پرواز/ راه رفتنتحرک

آيا پروانه های بالغ می توانند غذای خود را بيابند؟تغذيهتغذيه پروانه های بالغ

توانايی جفت گيریجفت گيری
آيا پروانه های بالغ جفت گيری می کنند )درصورتی که افراد نر و ماده حضور داشته 

باشند(؟

آيا پروانه های مادة بالغ تخم می گذارند؟خروج نوزادان از تخمتخم گذاری

خروج لاروها از تخمخروج از تخم
آيا باروری تخم ها موفقيت آميز بوده است )چه درصدی از تخم ها به لارو تبديل 

شده اند(؟

55  | دورۀ سی و دوم |  شمارۀ 3 |  بهار 1398



حیات وحش ایران

عکس‌ها از عزیز عذار
معلم زیست‌شناسی نقده
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مقدمه
در‌جنبه‌هاي‌مختلف‌باكتري‌شناسي،‌پس‌از‌
شناسایي‌باكتري‌ها‌در‌بسياري‌مواقع‌شمارش‌
باكتري‌ها‌و‌تعيين‌تعداد‌آن‌‌ها‌در‌واحد‌حجم‌
ضروري‌است.‌این‌شمارش‌به‌خصوص‌در‌مورد‌
باكتري‌هاي‌بيماري‌زا‌اهميت‌بســزایي‌دارد.‌
زماني‌مشخص‌ با‌شــمارش‌در‌محدوده‌هاي‌
مي‌توان‌ســرعت‌تكثير‌باكتري‌و‌گســترش‌
عفونت‌و‌بيماري‌در‌بدن‌یك‌فرد‌بيمار‌و‌یا‌در‌

قلمرو‌گسترده‌تر‌در‌یك‌جامعه‌پي‌برد.
در‌بحث‌شــمارش‌و‌تعيين‌تعــداد‌باكتري‌
تاكنون‌روش‌هاي‌مختلفي‌در‌بين‌متخصصان‌
ميكروبيولوژي‌به‌كار‌رفته‌است.‌در‌بعضي‌موارد‌
با‌كمك‌اندازه‌گيري‌مقدار‌گاز‌توليد‌شده‌در‌
مورد‌باكتري‌هاي‌توليد‌كننده‌گاز‌در‌شــرایط‌
آزمایشگاهي‌در‌لولة‌آزمایش‌تعداد‌باكتري‌ها‌

را‌می‌توان‌به‌صورت‌نسبي‌به‌دست‌آورد.
در‌مواردي‌با‌اندازه‌گيري‌ميزان‌كدورت‌ایجاد‌
شده‌در‌محيط‌كشت‌تعداد‌باكتري‌ها‌را‌می‌شود‌
مشــخص‌كرد.‌البته،‌در‌روش‌كدورت‌سنجي‌
اندازة‌همــة‌باكتري‌ها،‌اعم‌از‌زنده‌و‌غيرزنده‌

مشخص‌خواهند‌شد.
شمارش‌با‌پليت‌هاي‌استاندارد‌)روش‌كمي(‌
یكي‌دیگر‌از‌روش‌هاي‌شــمارش‌باكتري‌هاي‌
موجود‌در‌شير،‌آب‌و‌مواد‌غذایي‌است.‌از‌این‌

در آزمایشگاه

ابراهيم‌قرنجيك
دبير زيست شناسي و علوم تجربي )متوسطه اول و دوم(
 شهرستان گميشان - استان گلستان

كليدواژه‌ها: رقت، كلني، پليت استاندارد، اشريشياكلي، نوترينت آگار، گرم خانه.

روش‌در‌مراكز‌آزمایشــگاهي‌بيشتر‌استفاده‌
مي‌شود‌و‌درصد‌اطمينان‌آن‌نيز‌بالاتر‌است.

در‌انجام‌این‌روش‌ها،‌تهية‌‌رقت‌از‌باكتري‌هاي‌
مورد‌مطالعه‌در‌طي‌مراحل‌مختلف‌بســيار‌
مهم‌است.‌استفاده‌از‌رقت‌سنجي‌براي‌شمار‌
باكتري‌ها‌در‌مراكز‌آزمایشــگاهي‌واحدهاي‌
نگهداري‌و‌تهية‌شير‌و‌مواد‌غذایي‌و‌همچنين‌

در‌تصفية‌آب‌كاربرد‌فراواني‌دارد.
با‌توجه‌به‌اینكه‌ســرعت‌رشد‌باكتري‌ها‌در‌
شير‌و‌مواد‌غذایي‌خاص‌زیاد‌است،‌لذا‌كيفيت‌
شير‌و‌یا‌مواد‌غذایي‌به‌مرور‌زمان‌دستخوش‌
تغييرات‌زیادي‌مي‌شــود.‌بر‌همين‌اســاس‌
شناســایي‌نوع‌ميكروب‌و‌تعداد‌‌آن‌در‌واحد‌

حجم‌اهميت‌فراوان‌دارد.

اجراي‌آزمایش‌و‌روش‌كار
در اين آزمايش از باكتري اشريشياكلي براي تهية 

رقت و شمارش استفاده مي شود.
مواد لازم: محيط كشت باكتري ـ نوترينت آگار  ـ 
ارلن يا بشــرـ پليت هاي آزمايشــگاهي )4 عدد يا 
بيشتر و مضربي از 4( ـ لوله هاي آزمايش ـ ظروف يا 
بطري هاي شيشه اي ـ پيپت ـ بن ماري يا گرم خانه.

در اجراي اين روش حداقل از ســه شيشــه و در 
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صورت امكان از شيشــه هاي بيشتر 
از  نتايج حاصل  اســتفاده كنيد، 
اين روش از اطمينان بيشتري 

برخوردار است.
الف( در ابتدا 80 سي سي 
از محلول نوترينت آگار را به 
مدت 8 دقيقه مي جوشانيم 
تا كاملًا ذوب شود و سپس 
آن را در بن مــاري به مدت 
ده دقيقه قــرار مي دهيم و 
آن را تا دماي 50 درجه سرد 
مي كنيم و براي مراحل بعدي 

كنار مي گذاريم.
را  دانش آموزان  مي توانيم  يادآوري: 
به دو يا سه گروه و يا بيشتر تقسيم كنيم 
و براي هر گروه يك دســته 4 تايي از پليت هاي 
حاوي محيط كشــت همانند قبل در نظر بگيريم. 
با اين كار و تكرار آزمايش توســط گروه هاي ديگر 
نتيجة آزمايش در كل اطمينان بيشــتري خواهد 

داشت.
ب( در مرحلة  بعد، برای هر گروه ســه شيشه يا 
لولة آزمايش را علامت گــذاري مي كنيم و آن ها را 
به نام هــاي B-C-A مي ناميــم و در هر كدام 99 

ميلي ليتر آب مقطر مي ريزيم.
1. يك سي ســي از محلول حــاوي باكتري )در 
اين جا اشريشيا كلي( را در شيشة A مي ريزيم تا به 

برسد.
 

1
100

غلظت 
2. از ظرف A يــك ميلي ليتر محلول باكتريايي 
برداشته و در شيشة دوم (B) كه حاوي 99 ميلي ليتر 

برسد.
 

1
10000

آب است، مي ريزيم تا به رقت 
3. دوبــاره يك سي ســي از لولــة آزمايش B را 
برمي داريم و در شيشــة سوم (C) كه محتوي 99 
سي ســي آب مقطر اســت مي ريزيم تا رقت را به 

1 )يك ميليونيوم( برسانيم.
1000000

هر سه شيشه را به آرامي به مدت 7 ثانيه و حدود 
25 بار تكان مي دهيم.

ج( در مرحلــة بعــد، براي هر يــك از گروه هاي 
دانش آموزي يك دسته 4 تايي از پليت ها را در نظر 
مي گيريم و بعد از شماره گذاري از 1 تا 4 به ترتيب 

زير عمل مي كنيم:
هر گــروه دانش آمــوزي از شيشــة B به كمك 
پيپت يك بار 1 ميلي ليتر و بار ديگر 0/1 ميلي ليتر 
را برمــي دارد و به ترتيــب در پليت هاي اول و دوم 

مي ريزد.
ســپس از شيشــة C به كمك پيپت يك بار يك 
سي ســي و بار ديگر 0/1 سي سي را برمي دارد و در 

پليت هاي سوم و چهارم مي ريزد.
نتيجة اين مرحله: بدين ترتيب پليت هاي باكتريايي 

به ترتيب شماره از يك تا چهار به ترتيب:

        
1

100000
 .2

        
1

10000
 .1

  
1

10000000
 .4    1

1000000
 .3

رقت را خواهند داشت.
د( به پليت هاي حاوي باكتري با رقت هاي متفاوت 
در مرحلة بعد هر كدام يك چهارم از محلول ذوب 
شده محيط كشت )20 سي سي( كه در مرحله اول 
تهيه شده بود را اضافه مي كنيم و سپس آن ها را به 
مدت 48 - 72 ساعت به صورت وارونه در گرم خانه 
)آون( در دماي 35 درجه سانتي گراد قرار مي دهيم 
تا باكتري ها رشد و تكثير يافته و كلني هاي مختلف 

ايجاد شوند.

تذكر‌1:‌براي‌رقت‌هاي‌بيشتر‌مي‌توانيم‌از‌
شيشه‌هاي‌بيشــتري‌استفاده‌كنيم‌)هرچه‌
شيشه‌ها‌بيشــتر‌رقت‌ها‌هم‌بيشتر‌خواهد‌
بود‌یعني‌محلول‌ميكروبي‌رقيق‌تر‌كه‌تعداد‌
ميكروب‌هاي‌آن‌در‌شمارش‌ميكروبي‌كمتر‌
خواهند‌بود‌و‌این‌كار‌شمارش‌را‌دقيق‌تر‌و‌

آسان‌تر‌خواهد‌كرد(
تذكر‌2:‌اگر‌در‌آزمایشگاه‌فقط‌یك‌دستگاه‌
گرم‌خانه‌موجود‌باشــد‌بهتر‌است‌هر‌گروه‌

پليت‌هاي‌خود‌را‌نامگذاري‌كنند.
براي شــمارش كلني ها روي پليت ها، مي توانيم 
از شــمارش گر مكانيكي استفاده كنيم و يا از كاغذ 

صورت امكان از شيشــه هاي بيشتر 
از  نتايج حاصل  اســتفاده كنيد، 
اين روش از اطمينان بيشتري 

برخوردار است.

از محلول نوترينت آگار را به 
مدت 

تا كاملًا ذوب شود و سپس 
آن را در بن مــاري به مدت 
ده دقيقه قــرار مي دهيم و 

آن را تا دماي 
مي كنيم و براي مراحل بعدي 

كنار مي گذاريم.
را  دانش آموزان  مي توانيم  يادآوري: 
به دو يا سه گروه و يا بيشتر تقسيم كنيم 

و براي هر گروه يك دســته 
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صافي با منافــذ معين مخصوص با خطوط ريز 
عمودي و افقي اســتفاده كنيم. پليت‌ها را روي 
دستگاه شمارش‌گر قرار مي‌دهيم و تعداد كلني‌ها 

را با كمك ذره‌بين مي‌شماريم.
در شــمارش با كمك كاغذ صافــي ابتدا هر 
كدام از رقت‌هاي باكتريايي مورد نظر را با اضافه‌ 
كردن آب به يك ليتر مي‌رســانيم و سپس هر 
يــك را از كاغذ صافي عبــور مي‌دهيم. به اين 
ترتيب باكتري‌ها در منافذ كاغذ باقي‌ مي‌مانند. 
در مرحلة بعد كاغذهاي صافي مورد نظر را روي 
پليت‌هاي حاوي محيط كشت )نوترينت آگار( 
قرار مي‌دهيم و سپس مجموعه را به مدت 48 
ســاعت در دماي 35 درجــه در گرم خانه‌ قرار 
مي‌دهيم تا باكتري‌هاي روي كاغذ صافي روي 
محيط كشت رشد كنند و كلني‌هاي ميكروبي 

ايجاد كنند.
يادآوري: بهتر است قطر كاغذهاي صافي 
به اندازة قطر دهانة پليت‌ها باشند و همة 

سطح پليت را بپوشانند.
پس از 2 تا 3 روز هر گروه پليت‌هاي خودشان را 
از گرم‌خانه بيرون بياورند و تعداد كلني‌هاي ايجاد 
شده در تك‌تك پليت‌ها را بشمارند و پليت‌هايي 
را كه تعداد كلني‌هاي بيشــتر و بزرگ‌تر دارند، 
انتخاب کنند )پليت‌هايي را انتخاب كنيد كه بين 

30 تا 300 كلني داشته باشند(.

در ايــن مرحله براي تعيين مقايســه‌اي تعداد 
باكتري‌ها در محيط كشت ابتدا راهنمايي‌هاي لازم 

را به دانش‌آموزان مي‌دهيم.

يادآوري:
در تعيين و محاسبة تعداد باكتري‌هايي ك 
محلولي ا محيط بايد مقدار عددي رقتي ا 
مقدار حجم محلول را در هنگام محاسبه با 
توان‌هاي مثبت بنويسيد و عمليات ضرب را 

انجام دهيد.
يك مثال: 

روي پليت آزمايشــگاهي در حدود 252 كلني 
باكتريايي ديده مي‌شود. رقت استفاده شده يك 
( است. تعداد تقريبي باكتري  1

100000
‌صدهزارم )

در يك سي‌سي از محلول داده شده حدود چقدر 
خواهد بود؟

252 ×105 ×1 =25200000
مثال ديگر:

در پليتي با محتــوي 0/1 ميلي‌ليتر و در رقت 
1 با تعداد 134 كلنــي تعداد باكتري 

1000000
در يك سي‌سي از محلول اوليه چقدر خواهد بود 
)توان‌ها در مقدار رقت و مقدار محلول داده شده را 

به عدد مثبت مي‌نويسيم(.
 ×106 ×134 =107 ×134 =1340000000
101
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1. طبقه‌بندی نانومواد برای کاربردهای 
پزشکی

خواص منحصربه‌فرد نانوذرات قرار اســت نســل 
جدیدی از روش‌های تشخیصی به‌ کمک واکنشگرها 
را به ‌وجود آورد و با نسبت سیگنال به ‌نویز بالاتر نسبت 
به ‌روش‌های تصویربرداری فعلی کمک کند. همچنین 
قرار اســت این ذرات بــه ‌درمان‌های هدفمندی که 

كندوكاو

الهام زنده‌دل
كارشناس ارشد بيوفيزيك

بیشتر از داروهای امروزی مفیدند و اثرهای نامطلوب 
کمتری دارند، یاری رســانند. نسبت سطح به‌حجم 
نانومواد بزرگتر از ســایر حامل‌های قديمی ‌است و 
این مواد ظرفیت بیشــتری برای حمل مواد دارویی 
و یا معرف‌های تصویربــرداری دارند. توانایی تزریق 
نانوذرات با لیگاندهای متصل شده به ‌آن‌ها بالاست، 
یعنی ‌می‌توانند به ‌تشخیص و درمان کمک کنند و 

چکیده
 نانوذرات پایه‌ای در حال حاضر برای کاربردهای پزشکی در حال توسعه هستند. این نانوذرات 
شامل مواد مصنوعی و نیز بنیان‌های طبیعی، مانند نانوذرات ویروسی و ذرات فاقد ژنوم مشابه 
‌ویروس هستند. طیف وسیعی از روش‌های مهندسی شیمی‌ و ژنتیک باعث می‌شوند نانوذرات 
ویروسی هدفمند، فرمولاسیون‌ها و بارهای بزرگ، معرف‌های تصویربرداری، یا مواد دارویی را 
حمل کنند. علاوه بر این، می‌توان این ذرات را با ایجاد لیگاندهای پپتیدی روی سطح ذرات تولید 
کرد. در این مقاله، دربارة برجسته‌ترین و پیشرفته‌ترین اصول مهندسی ویروس و پیشرفت‌های 
آن بحث خواهیم کرد. زمان زیادی طول نخواهد کشید که نانوفناوری ویروسی نقش مهمی ‌در 

کلینیک‌ها به‌عهده خواهد داشت. 

کلیدواژه‌ها: نانوذرات ویروسی، ذرات ویروس مانند، مهندسی ژنتیک، دارورسانی، تصویربرداری.

Top1360@yahoo.com
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 همچنین مواد را به ‌سلول‌های خاص تحویل دهند. در 
حال حاضر چندین نوع از نانومواد در حال توســعه 
هســتند، از جمله مواد مصنوعــی و طبیعی مانند 
نانــوذرات ویروســی که هریــک از آن‌هــا مزایا و 
محدودیت‌های خاص خود را دارد و با توجه به‌خواص 
فارماکوکینتیک، سمّیت، ايمنی‌زایی و خاصیت بافت 

هدف برای عملکرد خاصی انتخاب می‌شود.
تاکنون بیش از 25 مدل دارورسانی برای استفاده 
بالینی، از جمله پگیلاســیون1، تأیید شــده است. 
دوکسوروبیســین2 لیپوزومــی، آلبومیــن متصل 
به‌پاکلی‌تاکســل3، مواد کنتراست‌دهنده مبتنی بر 
نانوذرات برای اســتفاده در تصویربرداری رزونانس 
مغناطیسی، پلی )اسید لاکتیک‌‌ـگلیکولیک اسید( 
برای دارورســانی مبتنی بر ویروس به ‌وسیله تزریق 
واکسن‌ها )1 و 2(. فرمول‌های بیشتری در حال حاضر 
تحت آزمایش بالینی هستند )3(. با این حال، تأخیر 
قابل توجهی بین توسعة سامانه‌های جدید پزشکی 
نانو و توزیع آن‌ها در کلینیک‌ها وجود دارد که اغلب 
به ‌علت زیست‌تجزیه‌پذیر نبودن و مقاومت بدن است. 
نتایج آزمایش‌های برون‌تنی و درون‌تنی تکرارشدنی 
نیستند و بنابراین، تحقیقات روی سامانه‌های نانوذرات 
زیست‌سازگار متمرکز است؛ یعنی زیست‌نانو موادی 
که به‌طور طبیعی با محیط‌زیست سازگارند و بنابراین، 
به‌دنبال کاندیداهای امیدوارکننده‌ای هستند که در 

آزمایش‌های درون‌تنی از آن‌ها استفاده کنند.

2. نانوذرات ویروسی 
 ویروس‌ها به‌طور طبیعی به ‌شکلی تکامل یافته‌اند تا 
سلول‌های خاصی را که کارایی بالایی دارند، آلوده کنند 
و محتویات ژنتیک خود را از طریق این سلول‌ها تکثیر 
کنند. بنابراین، ویروس‌ها امکان توســعة دارورسانی 
هدف‌مند یــا واکنش‌های تصویربرداری خاص بافت 
را فراهم ‌می‌کننــد. علاقه به ‌بهره‌برداری از نانوذرات 
ویروســی )VNPها( و ذرات ویروس‌مانند )VLPها( 
باعث شده است تا زیست‌شناســان، شیمی‌دان‌ها، 
مهندسان و محققان پزشکی به ‌مطالعة بیشتر آن‌ها 
بپردازنــد. ذرات ویروس‌مانند مشــابه ‌ژنوم‌های آزاد 
VNP هستند و ‌می‌توانند به‌عنوان یک زیرمجموعه از

ها در نظر گرفته شــوند. ‌VNPهای مشتق شده از 
گیاهان و باکتری‌ها به‌طور ویژه‌ای ارزشــمندند، زیرا 
نه‌تنها زیست‌سازگار و زیست‌تخریب‌پذیرند، بلکه در 
انسان و سایر پستانداران نیز به‌عنوان عوامل غیرعفونی 
و بی‌خطر در نظر گرفته ‌می‌شوند )4 و 5(. ویژگی‌های 
نانوذرات ویروسی به‌ خوبی شناخته شده است. این 

ساختارهای یک‌پارچه را ‌می‌توان در مقادیر زیاد تولید 
کرد )6 و 7(. براســاس ســاختارهای بسیار متقارن 
‌VNPها ‌می‌توان آن‌ها را به‌عنوان یکی از پیشرفته‌ترین 
و کارآمد‌ترین نانومواد تولیدشده در طبیعت در نظر 
گرفت. ســاختار اساســی VNP ‌را می‌توان به ‌طرق 
مختلفی برنامه‌ریزی کرد. به‌عنــوان مثال، ‌می‌توان 
حفرة داخلی آن‌ها را با مولکول‌هــای دارویی، مواد 
مورد نیاز در تصویربــرداری، نقاط کوانتو‌می ‌و دیگر 
نانوذرات پر کرد؛ در حالی‌که در سطح خارجی آن‌ها 
‌می‌توان لیگاندهای هدفمند قرار داد تا نانوذرات را به 

‌سلول‌های خاص تحویل دهند )8(.

3. تولید و مهندسی
۱ـ. تولیــد نانوذرات ویروســی و ذرات  ۳

ویروس‌مانند
نانوذرات ویروســی ‌را می‌توان با کمترین آســیب 
در میزبان طبیعــی خود تولید کــرد؛ در حالی‌که 
ذرات ویروس‌مانند برای تولید در ســامانه‌های بیان 
ناهمگن مناســب‌ترند. نانوذرات ویروســی مبتنی 
 بــر ویروس‌های گیاهــی مانند ویــروس موزاییک 
 Cowpea chlorotic ویــروس   ،)Brome BMV(
 (CPMV) ویــروس موزائیــک ،mottle (CCMV)
و   (PVX) X ســیب‌زمینی  ویــروس   ،Cowpea
ویــروس موزائیــک توتــون )TMV( ‌را می‌توان در 
مقادیر گر‌می ‌در گیاهان تولید کرد. عملکرد مشابه‌ 
 با نانوذرات ویروســی با اســاس باکتریوفاژی مانند

 HK97 ،Qβ ،MS2 و M13 با اســتفاده از کشــت 
باکتری اشریشیا کلای به‌دست ‌می‌آیند. ذرات ویروس 
مانند و کایمری )جهشی‌افته( و نانوذرات ویروســی 
 E.coli اغلب در سامانه‌های بیان هترولوژیک، مانند
و مخمر تولید ‌می‌شوند. ذرات ویروس‌مانند مبتنی 
بر ویروس‌های یوکاریوتی، تمایل دارند با حامل‌های 
باکلوویروس در سلول‌های حشــرات )9(، یا حامل 
آدنوویروس در سلول‌های پســتانداران )10( تولید 
شوند. ذرات ‌ویروس‌مانند همچنین ‌می‌توانند به‌طور 
مستقیم از نانوذرات ویروسی به‌وسیله تورم ناشی از 
pH تولید شوند و پس از هیدرولیز قلیایی، نوکلئیک 

اسیدهای تولید شده آزاد شوند )11(.

۳ـ۲. مهندسی ژنتیک
 ‌VNPها و ‌VLPها از زیر مجموعه‌های پروتئینی‌ 
جمع‌آوری شــده‌ای ساخته ‌می‌شــوند که ساختار 
و خــواص فیزیکــی و شــیمیایی آن‌هــا ‌می‌تواند 
توســط مهندســی ژنتیک تغییر یابد. این مسئله 

ویروس‌ها  
امکان توسعة 
دارورسانی 
هدفمند یا 
واکنش‌های 
تصویربرداری 
خاص بافت را 
فراهم ‌می‌کنند
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مزیت واضح‌تری نســبت به ‌هر مادة مصنوعی ارائه 
‌می‌دهد؛ زیــرا تغییرات شــیمیایی 100٪ کارآمد 
نیستند. مهندسی ژنتیک ‌می‌تواند برای وارد کردن 
آمینواســیدهایی که به‌عنوان عاملی بــرای اتصال 

استفاده ‌می‌شود، به‌کار گرفته شود.

 ۳ـ۳. مهندسی شیمی ‌و بسته‌بندی محموله 
در کپسول

پروتئین‌هــای پوششــی VNP / VLP را ‌می‌توان 
با اســتفاده از پروتکل‌های اتصالات زیستی اصلاح 
شیمیایی کرد. آمینواســیدهای دارای زنجیره‌های 
واکنش‌پذیر، مانند لیزین، سیســتئین، آسپارتات و 
گلوتامات ‌را می‌توان با آنتی‌بادی‌ها، الیگونوکلئوتیدها، 
پپتیدها، پروتئین‌هــا، کربوهیدرات‌ها، واکنش‌های 
فلورســنت و داروها فعال کرد. علاوه بــر این، این 
روش‌ها را ‌می‌توان برای ترکیب گروه‌های عملکردی 
مصنوعی با کمک علم شیمی ‌انتخاب کرد و در اتصال 
تریروزین دیازونیم و واکنش اکسید هیدروژن مورد 

استفاده قرار داد )8(.

۴. از مهندسی تا کاربرد بالقوه 
چند واکسن برای بیماری‌های عفونی براساس ذرات 
ويروس‌مانند پستانداران تولید شده است که در حال 
حاضر در کلینیک‌ها مورد اســتفاده قرار می‌گیرند 
)13 و 14(؛ در همین حال، عملکردهای مشابه‌ برای 
جلوگیری از ســرطان نیز در حال توسعه‌اند. انتقال 
ژن ویروس‌های انسانی به‌ بیماران انسانی با استفاده 
از حامل‌های ویروســی پستانداران صورت می‌گیرد، 
چندین فرمولاسیون در حال حاضر وجود دارند که 
تحت آزمایش‌های بالینی هستند )15(. بسیاری از 
حامل‌های جدید VNP / VLP به‌شکل پیشرونده‌ای 
در حال توسعه هستند و تمرکز به‌ سمت استفاده از 
باکتریوفاژها و ویروس‌های گیاهی است؛ زیرا استفاده 

از آن‌ها برای انسان‌ امن‌تر است. 

۴ـ ۱. واکســن‌های مبتنــی بــر VLP و 
‌VNPهای کایمری

 ویروس‌ها راهکار مفیدی برای تولید واکســن‌های 
جدید ارائه ‌می‌دهند؛ زیرا ساختار پروتئینی تکراری 
آن‌ها، ذرات طبیعی و پاتوژن وابســته به‌الگوهای 
مولکولی، باعث افزایش ایمنی بدن نسبت به ‌آن‌ها 
‌می‌شــود. در این مورد، سه راهبرد اساسی کاربرد 

دارد: 
 نانوذرات ویروسی توســط درمان‌های شیمیایی 

بدون عفونت ارائه ‌می‌شوند؛
 ذرات مشــابه‌ویروس فاقد ژنوم و بدون عفونت در 

سیستم‌های بیان هتروژن تولید ‌می‌شوند.
 نانوذرات ویروس‌های کایمری توســط مهندسان 
ژنتیک ایجاد ‌می‌شــوند و از این راهبرد اغلب برای 
ویروس‌هایــی که به‌طور طبیعی انســان‌ را آلوده 
نمی‌‌کنند، استفاده می‌شود )16(. اگرچه ایمن‌سازی 
برای توسعة واکســن‌ها مطلوب است، اما کارایی 
نانومواد مورد استفاده در واکنش‌های تصویربرداری 
یا تحویل دارو کاهش ‌میی‌ابد. بنابراین، تلاش شده 
است تا ‌VNPها را از دستگاه ایمنی محافظت کنند 
و بهتریــن روش محافظــت از آن‌ها متصل‌کردن 
زنجیرهــای پلی‌اتیلن گلیکول به‌ســطح خارجی 
آن‌هاســت. نشان داده شده است که این کار باعث 
کاهش تعاملات خاص و ایمنی‌زایی‌VNPها هنگام 
افزایش زمان و ثبات پلاسمای خون ‌می‌شود )17 

و 18(.

۴ـ۲. تحویل هدفمند 
اســتفاده از نانوذرات هدفمند از جملة روش‌های 
تشــخیصی و درمانی با ارزش محســوب ‌می‌شوند؛ 
زیرا نسبت ســیگنال به‌ نویز را که در تصویربرداری 
وجود دارد، بدون اســتفاده از رنگ‌آمیزی پس‌زمینه 
افزایش ‌می‌دهند و آن‌ها را بهبود ‌می‌بخشــند. برای 
افزایش اثربخشــی داروها و کاهش عوارض جانبی، 
تمرکز بر مولکول‌های درمانی مورد نیاز کمک شایانی 
‌می‌کند. توسعة نانوذرات هدفمند از طریق استفاده از 
اطلاعات موجود برای کشف اهداف مولکولی خاص و 
ليگاندها تســهیل شده است )19 و 20(. در دو سال 
گذشته، چندین فرمولاسیون براساس VNP طراحی 
شــده و برای هدف قرار دادن سلول‌های سرطانی از 
آن‌ها استفاده شده اســت )21 و 22(. اخیرا، هدف 
قرار دادن تومــور درون‌تنی با ذرات CPMV متصل 
شده به ‌لیگاندهای پپتیدی انجام شده و نشان داده 
شــده است که فرمولاســیون CPMV قادر به‌عبور 
از لایه‌های اندوتلیال اســت و ‌می‌تواند درون تومور 
موضع بگیرد )23(. فرمولاسیون CPMV اصلاح شده 
به‌کمک پیوند کوالانسی با رنگ فروسرخ و پپتیدهای 
بومبسین با هدف قرار دادن گیرندة پپتید گاسترین 
آزاد روی ســلول‌های سرطانی پروســتات نمایان 
‌می‌شوند )شکل2( )24(. این مطالعات نشان ‌می‌دهند 
کــه ‌VNPها ‌می‌توانند به‌طور مؤثر در محل بیماری 
قرار گیرند و راه را برای توسعة بیشتر واکنش‌گرهای 

تصویربرداری با بافت خاص و داروها هموار کنند.

نانوذرات 
ویروسی ‌را 
می‌توان با 

کمترین آسیب 
در میزبان 

طبیعی خود 
تولید کرد
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۴ـ۳. درمان به‌کمک نانــوذرات ویروس و 
حامل‌های ژن‌درمانی

نقش طبیعی ویروس‌هایی که نوکلئیک اسیدها را 
به ‌سلول‌ها ‌می‌رسانند، باعث ‌می‌شود تا آن‌ها به‌عنوان 
حامل ژن‌درمانی مناســب باشند و در آزمایش‌های 
بالینی چندین گونــه از ویروس‌های پســتانداران 
مورد بررسی قرار گرفته اســت )15(. سمّیت ذاتی 
ویروس‌های پستانداران باعث ایجاد نگرانی‌هایی برای 
استفاده از آن‌ها به‌عنوان حامل شده است و تحقیقات 
را به ‌اســتفاده از حامل‌های ویروسی غیرپستانداران 
ماننــد باکتریوفاژها ترغیب کرده اســت. به تازگی 
نشان داده شده است که ذرات MS2 اصلاح شده با 
پپتید‌های TAT HIV-1 به‌عنوان عوامل نفوذ سلولی 
مؤثر در انتقال ژن عمل ‌می‌کنند )25(. مطالعه روی 
نانوذرات ویروس M13 ، به‌ویژه برای هدف قرار دادن 
تومورهای جامد پس از تجویز سیستمیک در موش 
نیز نتایج امیدبخشی را نشان داده است. انتقال دارو 

به‌سلول‌های پستانداران را ‌می‌توان بدون یک ویروس 
کمکی یا هر عامل ساماندهی دیگری به ‌دست آورد، 
اما ویروس‌ها و سایر عوامل انتقال اجازه ‌می‌دهند تا از 
تومور تصویربرداری، یا میزان دارورسانی را اندازه‌گیری 

کرد )شکل 4( )26 و 27(. 

۴-۴. تصویربرداری
نانوذرات ویروســی را ‌می‌توان به‌طور کوانتو‌می ‌در 
بسیاری از واکنش‌های مختلف تصویربرداری، مانند 
اتصال به‌رنگ‌های فلورسنت شرکت داد. همچنین 
‌می‌توانند برای تصویربرداری داخل عروقی استفاده 
شــوند و به ‌سنســورهای CFMV فلورسنت اجازه 
‌می‌دهنــد که در جریان خون جنین موش و جوجه 
در عمق 500 میکرومتر و تا 72 ســاعت به‌شــکل 
زنده تصویربرداری انجام شود )18(. این سنسورهای 
CPMV به‌طــور خاص ســلول‌های اندوتلیال را در 
تعامل با ویمنتین نمایش و روی ســطح سلول‌ها را 

 ،)Brome (BMV در علم مواد و پزشــکی کاربرد دارند. ویروس‌های گیاهی بیست وجهی : ویروس موزاییک )VNP( شــکل۱. نانوذرات ویروسی
 Ringspot Hibiscus Cholorotic ویروس ،)Cowpea (CPMV ویروس موزاییک ،)Cowpea cholorotic mottle (CCMV ویروس
HCRSV)( ، ویروس موزائیک زرد )TYMV( ویروس  RCNMV) Red clover necrotic mottle(.  باکتریوفاژ بیســت‌وجهی  T7، توجه 
 ،)TMV( ویروس موزائیک تنباکو  .)Ad( سر و دم نشان داده نشده است . ویروس‌های بیست‌وجهی پستانداران: آدنوویروس T7 داشــته باشــید که

 .M13 باکتریوفاژ

چند واکسن 
برای بیماری‌های 
عفونی براساس 
ذرات ويروس‌مانند 
پستانداران تولید 
شده است که در 
حال حاضر در 
کلینیک‌ها مورد 
استفاده قرار 
می‌گیرند

A ویروس‌های گیاهی بیست‌وجهی

باکتریوفاژ‌های بیست‌وجهی

ویروس‌های گیاهی میله‌ای شکل، فاژ‌های رشته‌ای
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زمان پس از تزریق )ساعت( 
پیش‌ تزریق
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گی
یان

م

ب

الف پیش‌تزریق2 ساعت4 ساعت6 ساعت

پیش‌تزریق2 ساعت4 ساعت6 ساعت

  AF647تومور پروستات )کانال سبز( نشان‌دهندة جذب از نشانگرPC-3  الف. تصویربرداری کانونی فلوئورسانس به‌شکل زنده از 
CPMV-PEG-bombesin در طی زمان است. تصاویر نمایانگر تعداد آزمایشات هستند یعنی n = 10. میزان رنگ مربوط به 

‌نسبت تومور/ استروما است )به‌کلید دقت کنید(. نوار مقیاس = 3 میلیمتر

 ب. تصویربرداری از داخل تومور PC-3 پروستات )کانال سبز( نشان‌دهندة جذب نشانگر
CPMV-PEG AF647 ـ )نقشة گرما( در طول زمان است. تصاویر نمایانگر تعداد آزمایش‌ها هستند؛ یعنی. n = 10 میزان 

 رنگ مربوط به‌ نسبت 
تومور/ استروما است )به‌کلید دقت کنید( نوار مقیاس = 3 میلیمتر.

ج. مقادیر کم جذب تومور متصل به ‌CPMV در طول زمان، n = 10 تعداد آزمایش در هر گروه. مقادیر بیان شده به‌عنوان 
 CPMV-PEG- برای مشخص کردن تومور به‌کار رفته است. جذب GFP میانگین نسبت تومور/ استروما، با استفاده از کانال

(P< 0/0001) .است و فراتر از حد انتظار است  CPMV-PEGبمبسین در 2 ساعت به‌طور معنی داری بیشتر از

ج

654321

1/8

1/6

1/4

1/2

1/0

0/8
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نشان ‌می‌دهند و جذبشان توسط سلول‌های اندوتلیوم 
تومــور افزایــش ‌میی‌ابد )28(. ایــن ویژگی خاص 
CPMV برای تصویربــرداری از آنژیوژنز تومور مورد 
استفاده قرار گرفته است )29(. پتانسیل تصویرسازی 
از سلول‌های تومور و متاستاتیک در مطالعات اخیر 
نشان داده شده است که CPMV با انواع سلول‌های 
سرطانی انســان ارتباط برقرار ‌می‌کند و ‌می‌تواند در 

داخل تومورهای بدن زندگی کند )30(.

چشم‌انداز
‌VNPهــا و ‌VLPهــا زمینه‌هــای متنوعــی از 
کاربردهای زیست‌پزشــکی، از جمله پیشــگیری، 
تشخیص، نظارت و درمان را فراهم ‌می‌کنند. اصلاح 
شیمیایی و ژنتیک را ‌می‌توان برای تولید ویژگی‌های 
متعــدد به‌کار برد. به‌عنوان مثال، اضافه کردن مواد 
دارویی، سموم، معرف‌های تصویربرداری، اپی‌توپ‌ها 
و پپتیدهای هدف خاص به ‌سطوح داخلی و خارجی 

ذرات کپسولی‌شده و خود‌مجتمع‌شونده را ‌می‌توان 
برای پر کردن حفره‌های این ذرات با بارهای مختلف 
اســتفاده شــود. این انعطاف‌پذیری منحصر به‌فرد 

مزایای بسیاری نسبت به‌نانوذرات مصنوعی دارند.
فنون نانو فناوری ویروســی هنــوز در مراحل 
نسبتاً اولیة توسعه قرار دارد. با این حال، با توجه 
به ‌اینکه برخــی از فناوری‌های مبتنــی بر نانو، 
تقریباً ســه دهه پیش معرفی شــده‌اند. VNPها 
گام‌های بلندی به‌ســوی کلینیک‌ها برداشته‌اند. 
 VNP یکی از دلایل این امر آن است که فناوری
راهکاری بسیار متنوع در زمینة مهندسی شیمی 
‌و توسعة کاربردهای زیست‌پزشکی ارائه ‌می‌دهد. 
تحقیقات بیشــتر برای ایجاد یک درک جامع از 
 VNP / VLP خواص رفتاری ســامانه‌های حامل
درون‌تنی برای تسهیل اســتفاده از نانومواد‌های 
مبتنی بر ویروس در آزمایشگاه‌های تحقیقاتی و 

درمانگاه‌ها لازم است.

استفاده از 
نانوذرات 
هدفمند از 
جملة روش‌های 
تشخیصی 
و درمانی با 
ارزش محسوب 
‌می‌شوند

شکل 2. تصویربرداری از جذب نانوذرات ویروسی در تومورهای پروستات

د

د.  انباشت CPMV متصل‌شونده در بافت تومور که با کمک میکروسکوپ فلوئورسانس کنفوکال از 
بخش‌های منتخب بافت اندازه‌گیری شده است. تصاویر خاکستری رنگ و رنگ‌های ترکیبی با PC-3 ارائه 

شده است. سلول‌های GFP )سبز( و CPMV-AF647 متصل‌شونده )قرمز( نوار مقیاس = 75 میکرومتر. از 
منبع 24 استفاده شده است.
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1. PEGylation
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آگاهی‌در‌مورد‌
آلاینده‌های‌خاک‌
و‌توجه‌بيشتر‌به‌
راه‌کاری‌مناسب‌
برای‌کاهش‌
آن‌ها،‌ضرورتی‌
انکارناپذیر‌است

مسعود‌كارگر
دانشجوي كارشناسي زيست شناسي سلولي و مولكولي دانشگاه 
آزاد اسلامي واحد بروجرد
حسين‌لاري‌یزدي
دانشيار دانشگاه آزاد اسلامي واحد بروجرد

كندوكاو

چکيده‌
انسان‌با‌دخالت‌های‌غيرمتعارف‌خود،‌نظير‌کاربرد‌مداوم‌سموم‌و‌کودهای‌غير‌طبيعی،‌یا‌
استفاده‌از‌ادوات‌و‌ابزارهای‌مصنوعی‌آسيب‌های‌شدیدی‌به‌سيستم‌های‌زراعی‌و‌محيط‌
زیست‌تحميل‌کرده‌است.‌افزایش‌فعاليت‌ميکروبی‌در‌خاک‌و‌استفاده‌از‌روابط‌همزیستی‌
بين‌باکتری‌های‌محرک‌رشد‌گياه،‌ميکوریز‌و‌گياهان‌در‌شرایط‌آلایندگی‌ناشی‌از‌فلزات‌
ســنگين‌و‌پالایش‌اراضی‌آلوده‌یک‌راهکار‌مدیریتی‌سودمند‌و‌اقتصادی‌به‌شمار‌می‌آید.‌
قارچ‌های‌ميکوریز‌آربوسکولار،‌همزیست‌‌٨٠درصد‌گياهان،‌از‌جمله‌اغلب‌گياهان‌زراعی‌
و‌درختان‌ميوه‌هستند.‌آن‌ها‌ضمن‌اســتقرار‌درون‌بافت‌ریشه‌و‌توليد‌آربوسکول‌درون‌
سلول‌های‌پوست‌داخلی‌آن،‌شبکة‌ظریف‌ریشه‌هاي‌خارج‌ریشه‌ای‌نيز‌توليد‌می‌کنند.‌این‌
قارچ‌ها‌با‌افزایش‌جذب‌آب‌و‌عناصر‌غذایی‌بر‌گياهان،‌تغيير‌در‌مواد‌شيميایی‌بافت‌های‌
گياهی،‌رقابت‌با‌بيماری‌زاها‌برای‌محل‌استقرار‌و‌مواد‌غذایی،‌تغيير‌در‌ساختار‌ریشه،‌کاستن‌
از‌تنش‌های‌محيطی‌و‌افزایش‌جمعيت‌باکتری‌های‌مفيد‌خاک‌به‌مدیریت‌بيماری‌های‌قارچی،‌
شبه‌قارچی،‌باکتریائی،‌فيتوپلاســمایی‌و‌فيزیولوژیک‌گياهان‌کمک‌می‌کنند.‌جمع‌آوری،‌
شناسایی،‌خالص‌سازی،‌تکثير‌و‌تلقيح‌این‌قارچ‌ها‌به‌گياهان‌می‌تواند‌مصرف‌کودها‌و‌مواد‌

شيميایی‌را‌کاهش‌دهد.‌

کليدواژه‌ها
آربوسکول، بيماری، ميکوريز، نماتد، همزيستی، باکتری محرک رشد.
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مقدمه 
خاک به‌عنوان جزئی از بیوسفر، نقش مهمی در 
تولید غذا و پایداری محیط زیســت دارد. افزایش 
جمعیــت و به همــراه آن افزایش دانش علمی و 
فنی و گســترش صنایع بدون رعایت مســائل و 
استانداردهای زیست‌محیطی سبب آلودگی محیط 
و به‌هم‌خوردن تعادل اکوسیستم خاک شده است. 
بنابراین، آگاهی در مورد آلاینده‌های خاک و توجه 
بیشــتر به راه‌کاری مناســب برای کاهش آن‌ها، 
ضرورتی انکارناپذیر اســت. روش‌های فیزیکی و 
شیمیایی متفاوتی برای پالایش خاک‌های آلوده 
به فلزات ســنگین به‌کار برده شــده‌اند که اغلب 
آن‌ها علاوه بر هزینة زیاد، سبب تخریب ساختار 
فیزیکی و شــیمیایی و فعالیت‌های حیاتی خاک 
می‌شوند و کاربری اراضی برای تولید محصول را 
کاهش داده‌اند. بنابراین، بهتر است تا حد ممکن از 
روش‌های زیستی مناسب، طبیعی، مقرون‌به‌صرفه 
و در محل استفاده شود. گیاه پالایی1 به‌عنوان یک 
روش مورد قبول برای جابه‌جایی، یا غیرفعال‌کردن 

فلزات در خاک‌های آلوده توصیه شده است. 
در بین موجودات ریزوسفری که در واکنش گیاه 
با خاک اطراف دخالت دارند، باکتری‌های محرک 
رشد گیاه )PGPR( مانند حل‌کننده‌های فسفات 
و پتاســیم و باکتری‌هــای آزادزی تثبیت‌کنندة 
نیتروژن، ریزوبیوم‌ها و قارچ میکوریز آربوسکولار 
)AH( مورد توجه قرار گرفته‌اند )وِلرِ و همکاران، 

1993؛ واروارا و همکاران، 2001(. 
میکوریزها به سه گروه اکتومیکوریز، اندومیکوریز 
و اکتندومیکوریز تقسیم می‌شوند. اختلاف آن‌ها در 
چگونگی نفوذ قارچ به داخل سلول میزبان و ایجاد 
حالت‌های گوناگون قارچی مانند )آربوســکول، 
وزیکول و غیره( و ســاختار آن در سلول میزبان 
است. ریشة این قارچ‌ها که با اکثر گیاهان مناطق 
حاره، مرتفع و سرد، مرطوب و خشک همزیستی 
دارند، مســتقیماً به دیوارة ریشــه‌های موئین یا 
ریشــه‌های جانبی نفــوذ و در بین ســلول‌های 
اپیدرمی رشد می‌کند، در لایه‌های بیرونی پوست 
ریشــه ممکن است تولید حلقه‌هایی درون اولین 
سلول‌های پوســت ریشه بکند. اغلب این قارچ‌ها 
در بین ســلول‌های پارانشــیمی پوســت، تولید 
حباب‌هایی بیضی یا تخم‌مرغی شکلی، با دیوارة 
نازک در میان، یا انتهای ریسه ایجاد می‌کنند. نظر 
به این‌که این حباب‌ها سرشار از چربی هستند و 

در صورتی 
که ریشه‌ها از 
خاک خارج 
نشوند، قارچ 
می‌تواند برای 

مدت‌های 
طولانی در 
بافت آن‌ها 
زنده بماند

تعداد آن‌ها در ریشــه‌های مسن افزایش میی‌ابد، 
آن‌ها را به عنوان منبع ذخیرة غذا و انرژی قارچ و 
پایداری آن پس از مرگ گیاه در خاک می‌دانند. 
بدین‌ترتیب در صورتی که ریشه‌ها از خاک خارج 
نشوند، قارچ می‌تواند برای مدت‌های طولانی در 

بافت آن‌ها زنده بماند. 
از آنجــا که قارچ‌ میکوریز آربوســکولار پس از 
برقراری رابطة همزیســتی، ترشــحات ریشه‌ای 
گیاه میزبــان را به‌صورت کمّــی و کیفی تغییر 
می‌دهد )پینیور و همکاران، 1999(. لذا می‌تواند 
نقش مهمی در پاک‌سازی محیط از آلاینده‌های 
آلوده‌کنندة خاک داشــته باشد. قارچ میکوریز از 
طریق بهبود شرایط تغذیه‌ای گیاه، اصلاح روابط 
آبی گیاه و افزایش تحمل گیاه به آلاینده‌ها نقش 
مهمی ایفا می‌کنند )هــاردی و لیتون، 1981(. 
کلونیزاسیون قارچ‌های میکوریزی جذب و تجمع 
فلزات سنگین را در گیاهان عالی افزایش می‌دهد. 
قارچ‌های میکوریز با ترشــح برخــی آنزیم‌ها در 
فرایند غیر متحرک شــدن )آلی شــدن( فلزات 
ســنگین در خاک‌های آلوده نقش دارند و میزان 
انباشت آن‌ها را در گیاهان کاهش می‌دهند )جوند 

و لیوال، 2001(. 
آئودت و چِرســت )2006( نشــان داده‌اند که 
غلظــت و جذب روی )Zn( بــا افزایش تراز روی 
)Zn( در اندام‌های هوایی گیاهان میکوریزی بیشتر 
از گیاهان غیر میکوریزی است و بخش اعظم روی 
)Zn( جذب شده گیاه در اندام‌های هوایی تجمع 
میی‌ابد. عوامل دیگری از جمله شــرایط خشکی، 
ساختار نامناســب خاک، آبیاری اندک و کمبود 
عناصر غذایی نیز موجب محدودیت رشد گیاهان 
در خاک‌هــای آلوده می‌شــوند. در مجموع این 
عوامل موجب کاهش جذب فلزات توســط گیاه، 
کاهش رشد و زیست‌توده تولیدی آن و در نهایت 
افزایش زمان مورد نیاز برای پاکسازی منطقة آلوده 

خواهد شد. 

رابطة همزیستی میکوریزی و 
تنش‌های محیطی 

در همزیستی قارچ‌های میکوریز با گیاه میزبان، 
قسمتی از کربن حاصل از فتوسنتز گیاه در اختیار 
قارچ همزیست قرار می‌گیرد و در ازای آن شبکة 
گسترده هیف قارچ‌های میکوریز، جذب و انتقال 
آب و عناصر معدنی را از مناطقی که برای سیستم 
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ریشــه‌ای غیر قابل دسترس است به گیاه تسریع 
می‌کند و این همزیستی به گیاهان کمک می‌کند 
تا قادر به رشد در شرایط دشوار باشند )آمریان و 

استیوارت، 2001(. 
تأثیر قارچ‌های میکوریز به‌خصوص در زمین‌هایی 
که فســفر محلول در خاک آن کم یا بر اثر تنش 
خشــکی، ضریب پخشــیدگی آن بسیار کاهش 
یافته است، مشهودتر است )اردکانی و همکاران، 

 .)1379
سرعت گســترش هیف‌های خارج ریشه‌ای در 
قارچ‌ها به‌طور متوسط 800 برابر سرعت گسترش 
سیستم ریشه‌ای گیاه است. بنابراین، ناحیة تهی از 
فسفر در اطراف هیف‌های قارچ‌های میکوریزی به 
شکل محدودتری نسبت به اطراف ریشه‌های موئین 
تشکیل می‌شود و بدین علت مقدار بیشتری فسفر 
در همزیستی میکوریزی جذب می‌شود )رجالی، 

 .)1384
محققان عقیده دارند عنصر فسفر باعث کاهش اثر 
تنش شوری بر رشد گیاه می‌شود )ملکوتی و همایی، 
1373(. بنابرایــن، قارچ‌های میکوریز می‌توانند با 
افزایش جذب فسفر توسط گیاه، اثرهای منفی تنش 
شوری را نیز کاهش دهند. در گیاهان میکوریزی 
غلظت پتاسیم نیز بیشتر از گیاهان غیر میکوریزی 
گزارش شده‌ است و بدین‌ترتیب با افزایش نسبت 
پتاسیم به سدیم، همزیستی میکوریزی گیاه را در 
برابر اثرهای منفی سدیم محافظت می‌کند )امیری 

و همکاران، 1389(. 
چــو و همــکاران )2006( در طی آزمایشــی 
دریافتند که همزیستی میکوریزی و عکس‌العمل 
ذرت خوشــه‌اي به تنش‌های خشــکی و شوری 
سبب افزایش مقاومت گیاه میزبان به این تنش‌ها 
می‌شــود. از طرف دیگر، قارچ‌های میکوریز به‌طور 
مســتقیم با ایجاد یک مانع فیزیکی روی ریشه، 
یا تولید مواد ضد رشــد عوامل بیماری‌زای گیاهی 
مانند بعضی آنتی‌بیوتیک‌ها و ترکیبات شیمیایی 
دیگر رشــد میکروارگانیسم‌های پاتوژن را محدود 
می‌کنند و در نتیجه موجب افزایش مقاومت گیاه 
به عوامل بیماری‌زای ریشه نیز می‌شوند. قارچ‌های 
میکوریزی می‌توانند سنتز هورمون‌های رشد، مثل 
ایندول بوتریک اســید )ABA( را در گیاه کنترل 
کنند. همچنین هیف این قارچ‌ها قادر به تولید این 
ماده است. بنابراین، قارچ‌های میکوریزی می‌توانند 
از طریــق افزایش مقــدار ABA در گیاه میزبان 

هدایت روزنه‌ای آن را تحت‌تأثیر قرار دهند )استرادا 
ـ لونا و همــکاران، 2003(، هدر‌رفت آب گیاه را از 
طریق کاهش گشودگی روزنه‌ها کم کنند و بسته 
شدن روزنه‌ها سریع‌تر انجام شود. به نظر می‌رسد 
سلول‌های نگهبان روزنه، دارای گیرندة مخصوص 
ABA هستند که در دیوارة بیرونی غشای پلاسمایی 
آن‌ها قرار گرفته است. وجود این گیرنده‌ها و عمل 
آن باعث تغییر در باز شدن کانال‌های یونی می‌شود 
و شیب پروتئین را فعال می‌کند )کافی و همکاران، 
1388(. نظر به این که اکثر تحقیقات انجام یافته 
در زمینة اثــر قارچ‌های میکوریز آربوســکولار بر 
رشــد و جذب عناصر غذایــی در گیاهان زراعی و 
باغی در شــرایط کنترل شدة گلخانه، یا اتاق رشد 
و مخصوصاً در بسته‌های استریل‌شده انجام یافته 
اســت؛ لذا نتایج حاصل از تحقیقات گلخانه‌ای به 
راحتی قابل تعمیم به شرایط مزرعه‌ای نیست و باید 
تحقیقات گسترده‌ای برای شناسایی گونه‌های کارا 
که در شرایط خاک‌های خشک و نیمه‌خشک کشور 
بیشترین ســازگاری را برای تولید انبوه به‌صورت 
کودهای زیستی داشته باشــند در شرایط مزرعه 

صورت گیرد. 
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به‌طــور کلی، این قارچ‌ها از طریق افزایش جذب 
عناصــر غذایی با قابلیت تحرک کم در خاک مثل 
فســفر، روی، مس، کادمیم، افزایش نسبی جذب 
آب که باعث رقیق شــدن اثرهای یون‌های سمی 
می‌شود، افزایش غلظت قندهای محلول در ریشه 
که منجر به کاهش پتانسیل اسمزی ریشه می‌شود 
و ایجاد تعادل عناصر غذایی گیاه در شرایط شوری 
موجب مقاومت گیاهان زراعی در برابر تنش‌های 

محیطی می‌شود )توسلی و همکاران، 1388(. 

نقش قارچ میکوریز در مدیریت 
بیماری‌های گیاهی 

1. تأثیر بر بیماری‌های قارچی و شبه‌قارچی: 
همزیســتی قارچ میکوریز آربوســکولار با ریشه 
چنــد رقم جو، در محیط کشــت، باعث حفاظت 
معنــی‌دار آن‌هــا در برابــر آلودگــی بــه قارچ 
 Gaeumanomyces graminis بیمــاری‌زای 
 (.sacc)، عامــل بیماری پاخورده، شــده اســت

مایــة  (Castellanos-Morales, 2011). تلقیــح 
مخلوط چند قارچ میکوریز آربوســکولار به ریشة 
خیار در گلخانه باعث افزایش رشــد آن و کنترل 

 Fusarium بیماری پژمردگی آوندی ناشی از قارچ
 oxysporum. Sp. Cucumerinum S. H. Owen
شده اســت (Hu, 2010). کاربرد تیمارهای تلقیح 
مایة مخلوط دو قارچ میکوریز آربوسکولار، باکتری 
 (Flugge, 1886; Migula, 1895) Pseudomanas
fluorescens، بــه تنهایــی و یــا ترکیــب مایة 
 قارچ‌هــا و باکتری به ریشــة لوبیای فرانســوی

کنتــرل  بــرای   (Vulgaris L. phaseolus)
 بیمــاری پوســیدگی ریشــه، ناشــی از قــارچ 
Rhizocotonia solanis. G. Kuhn، نشــان داده 
است که ترکیب مایة قارچ‌ها و باکتری باعث کاهش 
معنی‌دار پوسیدگی ریشه و افزایش رشد و محصول 

.(Neeraj, 2011) می‌شود
 تلقیح مایة مخلوط دو قارچ میکوریز آربوسکولار 
 F. mosseae و G. interaradices به ریشــة توت 
فرنگــی باعث حفاظت و کنترل معنــی‌دار آن در 
برابر بیماری پژمردگی ورتیســیلویمی، ناشــی از 
قارچ Verticilliumdahliaeklebahn شده است، به 
طوری که در بوته‌های تلقیح‌نشــده با این قارچ‌ها، 
محصول به میزان 60 درصد در اثر قارچ بیماری‌زا 

کاهش یافته است. 
2. تأثیر بر بیماری‌های نماتودی: مروری بر 65 
مقاله علمی ـ پژوهشی منتشر شده در طی 20 سال 
گذشته در مورد تأثیر قارچ‌های میکوریز آربوسکولار 
بر نماتدهای انگل ریشه گیاهان نشان داده است که از 
بین قارچ‌های میکوریز آربوسکولار G.intraradices و  
 C.etunicatum ،F.mosseae توانایی کاهش خسارت 
 نماتدهای مولد غده ریشه (.Meloidogyne spp) و 
 (GeraHol & را دارنــد Tylenchorhynchus spp.
(Cook, 2005. نهال‌های گیلاس همزیست با قارچ 
G. intraradices مقاومت بیشــتری در برابر نماند  
 Pratylenchus vulnus Allen & Sensen از خــود 
نشــان داده و وزن‌ تر و قطر ســاقه آن‌ها به میزان 
معنی‌داری بیشــتر از نهال‌های غیر میکوریز بوده 

است. 
3. تأثیر بر بیماری‌های باکتریایی: بوته‌های 
گوجه فرنگی کلینزه شــده با یک قارچ میکوریز 
آربوسکولار که بعد از سه هفته توسط باکتری مولد 
 Pseudomonas syringae PV. Syring پژمردگی
aevan Hall تلقیح شــدند، رشد بیشتری نسبت 
به بوته‌های غیر میکوریزی نشان دادند و جمعیت 
(Gracia Gar� باکتری هم در آن‌ها کمتر بوده است 

 .rido & Ocampo, 1989)
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4. تأثیر بر بیماری‌ فیتوپلاســمایی: تلقیح 
ریشة توتون با یک قارچ میکوریز آربوسکولار، برای 
بررســی تأثیر آن بر بیماری فیتوپلاسمائی زردی 
مینا (Aster yellow)  نشان داده که این همزیستی 
باعث افزایش معنی‌دار طول ریشه و میزان فتوسنتز 
بوته‌های بیمار، دارای قارچ همزیســت می‌شــود 

 .(Kaminska, 2010)
5. تأثیر بر بیماری‌های فیزیولوژیک: گیاهان 
همواره در معرض شــرایط نامساعد محیط مانند 
خشکی، شوری، سمیت خاک قرار دارند که باعث 
بروز بیماری‌های فیزیولوژیک در آن‌ها می‌شــود. 
قهوه یکی از گیاهان حســاس به خشکی و شوری 
آب و خاک است که این عوامل باعث ناهنجاری‌های 

فیزیولوژیک مخصوصاً در نهال‌های آن می‌شوند. 
تلقیح ریشــه نهال‌های قهوه با قــارچ میکوریز 
آربوســکولار از جنــس Glomus باعــث افزایش 
مقاومت آن‌ها به خشــکی و شــوری آب و خاک 
شــده اســت (Andrade, 2009). تلقیح ریشــة 
نشاهای گوجه‌فرنگی با قارچ میکوریز آربوسکولار 
 F. mosseae در آزمایش گلخانه‌ای، باعث افزایش 
معنی‌دار رشــد و محصول آن‌ها در خاک شور در 
مقایســه با بوته‌های تلقیح نشــده گردیده است 

 .(Zhang Qunet, 2007)

نهال‌هــای درختــی کافور تلقیح شــده با یک 
قارچ میکوریــز آربوســکولار، میــزان کلروفیل 
و فتوســنتز بیشــتری در مقایســه با نهال‌های 
بدون قارچ همزیســت در خاک آلــوده به مقادیر 
 کم و توســط یــون آلومینیــوم+Al3  داشــته‌اند

 .(Ming & Zhang-Cheng, 2008) 

نتیجه‌گیری
قارچ‌های میکوریز آربوســکولار می‌توانند باعث 
افزایش جذب آب و عناصر غذایی بر گیاهان، مقاومت 
به عوامل بیمــاری‌زا و بیماری‌های فیزیولوژیک و 
بهبود ساختار خاک شــوند. بنابراین، جمع‌آوری، 
شناسایی، خالص‌ســازی، تکثیر و تلقیح آن‌ها به 
گیاهان می‌تواند مصرف کودها و سموم شیمیایی 
را که خطرات بســیاری بــرای مصرف‌کنندگان 
محصولات کشاورزی و باغی و محیط زیست دارند، 

کاهش دهد. 
به هنگام استفاده از این قارچ‌ها باید به نکات زیر 

توجه داشت: 
1( کارآمد بودن قارچ میکوریز آربوسکولار مورد 

استفاده 
2( کافی بودن میزان مایة تلقیح این قارچ‌ها 

3( مناســب بودن ژنوتیپ گیاه همزیست، این 
قارچ‌ها علی‌رغم اینکه میزبان اختصاصی ندارند، ولی 
از نظر اســتقرار در بافت ریشه و تکثیر در آن بین 
ارقام مختلف یک گیاه ممکن اســت تفاوت وجود 
داشته باشــد، که این حالت در کارایی آن‌ها تأثیر 

می‌گذارد. 
4( تلقیح و اســتقرار آن‌ها قبل از حمله عوامل 

بیماری‌زا 
5( مناسب بودن شرایط فیزیکی و شیمیایی خاک 
و شرایط محیطی برای حداکثر کارایی و بازدارندگی 

آن‌ها از عوامل بیماری‌زا. 
همچنین برای پایــداری و بقای این قارچ‌ها که 
همزیست اجباری ریشــه گیاهان هستند بعد از 
برداشت محصول باید به اجرای عملیات زراعی با 
حداقل خاکورزی )tillage( اقدام کرد تا ریشه‌های 
گیاهان همزیســتی که این قارچ‌ها در آن مستقر 
هستند از خاک خارج نشوند. همچنین با برقراری 
تناوب زراعی با گیاهان همزیســت مناسب مانند 
غــات و حبوبات، جمعیت آن‌ها در خاک افزایش 
یابد و به این ترتیب ضمن افزایش کارایی آن‌ها، توان 
بازدارندگی آن‌ها از عوامل بیماری‌زا نیز پایدار بماند 
.)Gosling, 2006 ؛Koltai, 2010 صوری، 1358؛(
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عکس‌ها

عکس‌ها از دکتر علیرضا ساری
هیئت علمی دانشگاه تهران

دهم اردیبهشت روز ملی خلیج‌فارس
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پيری فرآيندی است که با ضعف عملکردِ بازگشت ناپذير 
بافت ها و اندام ها نمود می يابــد؛ بنابراين، در بخش های 
مهمی از بســياری جوامع اختلالات فيزيکی و شناختی 
پيشــروندة مربوط به آن قابل مشــاهده اســت. پيری از 
لحاظ بالينی غالباً به معنی ضعف است. به عبارت ديگر، 
پيری باعث کاهش توانايــی انطباق با محيط که موجب 
ناتوانی، ناخوشی و در نهايت افزايش هزينه های رفاهی و 
درمانی می شــود. در جوامع توسعه يافته معکوس کردن 
يا کند کردن فرايند پيری جمعيت در اولويت اســت؛ اما 
اقدامــات صورت گرفته اثربخش نبوده اند. مطالعات اخير 
در خصوص تزريق خــون موش های جوان به موش های 
پير، ديدگاه خوش بينانه ای را که معتقد اســت از طريق 
پژوهش های جديد امکان درمان بيماری های ناشــی از 

پيری وجود دارد، تقويت کرده است.
شيوة کار به اين صورت است که با عمل جراحی جريان 
خون جانوران دارای ســن متفاوت را به يکديگر ارتباط 
 می دهند، لافريدو و همکاران بــا اين روش دريافتند که 
عوامل موجود در جريان خون کليدی برای معکوس شدن 

کوتاه و خواندنی

ترجمه‌:‌سيد‌عسکری‌بنی‌هاشمی
معلم زيست شناسی  شهرستان کردکوی

 با مجله هاى رشد آشنا شوید
مجله هاى دانش آموزى 

به صورت ماهنامه و نه شماره در سال تحصیلى منتشر مى شود:

به صورت ماهنامه و هشت شماره در سال تحصیلى منتشر مى شود:

به صورت فصلنامه و سه شماره   در سال تحصیلى منتشر مى شود:

مجله هــاى رشــد عمومــى و تخصصــى، بــراى معلمــان، مدیــران، مربیــان، 
مشــاوران و كاركنــان اجرایى مــدارس، دانش جویان دانشــگاه فرهنگیان 
مى شــود.  منتشــر  و  تهیــه  و...،  آموزشــي  گروه هــاي  كارشناســان  و 

 نشــانی: تهران، خيابان ایرانشــهر شــمالی، ســاختمان شــمارة 4 
                آموزش وپرورش، پلاك 266. 

 تلفن و نمابر:  88301478 ـ 021
www.roshdmag.ir  :وبگاه 

وزش ابتــدایی   رشد تكنولوژى آموزشی   رشد آمـ
 رشد مدرسه فردا   رشد معلم 

مجله هاي بزرگسال تخصصي:

براى دانش آموزان پيش دبستاني و پایة اول دورة آموزش ابتدایی

براى دانش آموزان پایه هاى دوم و سوم دورة آموزش ابتدایی

براى دانش آموزان پایه هاى چهارم، پنجم و ششم دورة آموزش ابتدایي

 رشــد آموزش قــرآن و معارف اســلامي  رشــد آمــوزش زبان و ادب فارســی 
 رشــد آموزش هنر  رشــد آموزش مشــاور مدرسه  رشــد آموزش تربيت بدنی 
 رشــد آمــوزش علوم اجتماعی  رشــد آموزش تاریخ   رشــد آمــوزش جغرافيا 
 رشــد آمــوزش زبان هاي خارجي  رشــد آموزش ریاضی   رشــد آموزش فيزیك 
 رشــد آموزش شــيمی  رشــد آموزش زیست شناسی  رشــد مدیریت مدرسه
 رشــد آمــوزش فنی و حرفــه اى و كار دانــش  رشــد آمــوزش پيش دبســتانی

 رشد برهان متوسطه دوم 

براى دانش آموزان دورة آموزش متوسطه اول

براى دانش آموزان دورة آموزش متوسطه اول

براى دانش آموزان دورة آموزش متوسطه دوم

مجله هاى دانش آموزى 
به صورت ماهنامه و هشت شماره در سال تحصیلى منتشر مى شود:

مجله هاي بزرگسال عمومي
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هیپرتروفی قلب ناشی از پیری هستند. این گروه پژوهشگر 
جریان خون موش جوان را نیز بررســی کردند و دریافتند 
کــه میزان فاکتور تمایز رشــد شــمارة ۱۱ (GDF11) با 
افزایش ســن، کاهش ‌میی‌ابد. کاتسیمپاردی و همکاران، 
اخیرا دریافتند که همین عامل سبب افزابش جریان خون 
و افزایش عروق خونی مغز و مهاجرت ســلول‌های بنیادی 
مغزی و افزایــش نورون‌های بویایی و تقویت حس بویایی 
‌می‌شــود. ویلیدا و همکاران دریافتند که بیان ژن‌هایی که 
پلاستی‌سیتی سیناپسی را در هیپوکامپ تنظیم ‌می‌کنند، 
در موش‌هــای پیــر پــس از ارتباط خون آن‌هــا با خون 
موش‌های جوان، به طور مشخصی تغییر کرده است. آنان 
دریافتند که فرآیندهای شناختی موش‌های مسن، بهبود 

یافته است.
تحلیل عضلانی ناشــی از کهولت سن شاخص مهم فرا 
رســیدن پیری محسوب ‌می‌شود، ســینها و همکاران، با 
تزریق روزانة rGDF11 موش‌های مســن را درمان کردند 
یــا فرآیند پیــری را تحت کنترل درآوردنــد. چهار هفته 
پــس از تزریق بهبود در فعالیــت عضلانی موش‌های پیر 
مشاهده شد. محققان در حال درک مکانیسم عواملی مانند 
GDF11 که خون جــوان از طریق آن موجب بازگرداندن 

جوانی در موش‌های پیر ‌می‌شود، هستند.
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