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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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