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سلام و درود خدمت شما بزرگواران
نفر  بیست  از  بیش  ماهۀ  چند  زحمات  حاصل  شماست  پیش‌روی  که  نشریه‌ای 
در  که  بوده  زیست‌شناسی‌  علم  اساتید  و  دانش‌آموختگان  از  تن  و چند  دانشجو 
راستای گسترش فرهنگ ترویج و نشر علم پدید آمده است. نگاه ارزشمند شما 
به این سبک از نشریات، به‌طور‌قطع حامی فرهنگ مذکور خواهد بود و به تدریج 
فضای  در  می‌شود.  سطح  این  در  علمی  مجلات  انتشار  سبک  توسعۀ  زمینه‌ساز 
می‌توانند  که  نشریاتی  خالی  جای  زیست‌شناسی،  علم  حوزۀ  در  و  کشور  علمی 
پتانسیل بدل شدن به یک "ژورنال علمی معتبر" را داشته باشند حس می‌شود. 
ما در "انجمن علمی زیست‌شناسی دانشگاه شاهد" و در "ژیوار" آرمان‌های والایی 
را در نظر گرفته و دنبال می‌کنیم تا طی سلسله مراتبی که متصور هستیم، به‌نوبۀ 

خود در ایجاد فضای بدل شدن یک مجله سادۀ آکادمیک به یک ژورنال علمی
تخصصی گام‌هایی مؤثر برداریم. در این نسخه از ژیوار سعی بر آن شده است 

تا موضوعات مندرج، حداکثر تطابق با موضوعات روز و مورد بحث در
حوزۀ زیست‌شناسی را داشته باشند و فحوای محتویات منتشر شده
در نسخ پیشین ژیوار را نیز به‌روز کرده و تا حدی آن‌ها را پوشش 

دهند. همچنین "ژیوار ۷" به نحوی تنظیم شده تا تمام سلایق
را در‌بر‌گرفته و مطابق سطح دانش مخاطب، پذیرای درک 

لذت مطالعه برای ایشان باشد. از تمام عزیزان دانشجو و 
دانش آموختۀ دانشگاه شاهد و سایر دانشگاه‌ها و همچنین

ژیوار نشریۀ  سابق  سردبیر  و  فعلی  مسئول  مدیر 
جناب آقای مهدی ادریسیان بابت همکاری و تعامل 

در‌ جهت پدید آمدن این نسخه از ژیوار کمال تشکر و 
قدردانی را دارم. 

در انتها از شما مخاطبین گرانقدر و دغدغه‌مندان 
دعوت می‌کنیم تا با پیشنهادات و ایده‌های ارزشمندخود،

ما را در مسیری که آغاز کرده‌‌ایم همراهی بفرمائید.

محمدصدرا محمدی
سردبیر نشریۀ علمی ژیوار 
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جایـزۀ نوبـل فیزیولـوژی و پزشـکی بـه عنـوان یکـی از مهم‌تریـن جوایـز علمـی جهـان، هرسـاله به 
محققانـی کـه دسـتاوردهای برجسـته‌ای در زمینه علوم زیسـتی و پزشـکی داشـته‌اند اعطا می‌شـود. 
ایـن جایـزه اولیـن بـار در سـال 1901 اهـدا شـد و هـدف آن، قدردانی از افرادی اسـت که بـه بهبود 
سالمتی بشـریت کمـک کرده‌انـد. علـم فیزیولوژی بـه بررسـی عملکردهـای زندگی و سـازوکارهای 
بنیادیـن در  پایه‌گـذار پیشـرفت‌های  بـا کشـف‌های خـود،  و  زنـده می‌پـردازد  حیاتـی موجـودات 
پزشـکی و علم‌هـای وابسـته بـه آن بـوده اسـت؛ امـا در سـال های اخیـر، برنـدگان نوبل پزشـکی در 

چـه حوزه‌هایـی تحقیقـات خودشـون رو انجـام داده بودنـد؟ بـه سـال ۲۰۲۱ برمی‌گردیـم. 

!miRNA داستان
نوبل ناپیدای پزشکی و فیزیولوژی

سـالی کـه جایـزۀ نوبـل پزشـکی 
 David( "بـه "دیوید جولیـوس
پاتاپوتیـان"  "آردم  و   )Julius
 )Ardem Patapoutian(
اهدا شـد؛ ایـن دو زیست‌شـناس 
اکتشـافات  بـه  مولکولـی 
پیشـگامانه‌ای دسـت یافتنـد کـه 
پژوهشـی  فعالیت‌هـای  آغازگـر 
به‌نوبۀ‌خـود  کـه  بـود  سـنگینی 
بـه افزایش سـریع شـناخت ما از 
چگونگـی احسـاس گرمـا، سـرما 
و محـرک مکانیکـی در دسـتگاه 
برنـدگان  شـد.  منجـر  عصبـی 
نوبـل پزشـکی ۲۰۲۱ پیوندهـای 
از  مـا  درک  در  مفقـود  حیاتـی 
و  محیـط  بیـن  پیچیـده  تعامـل 
کردنـد. شناسـایی  را  حواسـمان 

در سـال ۲۰۲۲ نیـز جایـزۀ 
سـوانت  بـه  پزشـکی  نوبـل 
 ،"Svante Paaboُ" پابـو 
و  سـوئدی  زیست‌شـناس 
تکاملـی  ژنتیـک  متخصـص 
تعلـق گرفـت. پابـو از طریق 
پیشـگامانۀ خود،  تحقیقـات 
ظاهـر  بـه  موضوعـی  بـه 
یافـت.  دسـت  غیرممکـن 
ایـن موضـوع، تعییـن توالی 
از  یکـی  نئاندرتـال،  ژنـوم 
منقرض‌شـدۀ  خویشـاوندان 
بـود.  امـروزی  انسـان 
کشـف  او  همچنیـن، 
هیجان‌انگیـزی در مورد یک 
انسـان‌تبار ناشـناخته بـه نام 
را   )Denisova("دنیسووا"

داد.  انجـام 

 ۲۰۲۳ پزشـکی  نوبـل  جایـزۀ 
کاریکـو  کاتالیـن  بـه  هـم 
درو  و   "Katalin karisco"
 Drew weissman" وایسـمن
گرفـت.  تعلـق   "weissman
کاتالیـن کاریکـو و درو وایسـمن 
مـورد  در  اکتشافاتشـان  بـرای 
تغییـرات پایـۀ نوکلئوزیـدی کـه 
واکسـن‌های  سـاخت  امـکان 
 )mRNA( پیامرسـان   RNA
مؤثـر علیـه کوویـد-۱۹ را فراهم 
کـرد، برنـدۀ جایزۀ نوبل پزشـکی 

شـدند.   ۲۰۲۳ سـال 
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و اما جایزۀ نوبل پزشکی امسال به "ویکتور امبروس" 
)Gary Ruvkun( "و "گری راوکن )Victor Ambros(

  اهدا شد. 
ویکتـور آمبـروس و گـری راوکـون، 
کردنـد  کشـف  را   RNA میکـرو 
امـا نـه بـه تازگـی! ایـن دو محقـق 
بـار  اولیـن  بـرای   ۱۹۹۳ سـال  در 
تأکیـد   RNA میکـرو  وجـود  بـر 
کردنـد. در آن سـال، هـر دو محقق 
در دورۀ پسـا‌دکتری خـود مشـغول 
بـه پژوهـش بودند و بعد از گذشـت 
حـدود ۳۰ سـال از اولیـن بـار کـه 
مطـرح  را  میکروRNAهـا  وجـود 

کردنـد، بـا تکمیـل پژوهش‌هـا، برنـدۀ جایـزۀ نوبل شـدند. اما به پاسـخ سـوالی که در ابتـدای مطلب 
بیـان شـد برمی‌گردیـم؛ در سـال‌های اخیـر پژوهش‌هایـی برنـدۀ جوایـز نوبـل شـده‌اند کـه عمیقـاً 
آمیختـه بـا سـطوح مختلفـی از علـم ژنتیـک و زیست‌شناسـی سـلولی و مولکولـی هسـتند. ایـن امر 
مؤکـد بـر اهمیـت بنیادیـن علـم زیست‌شناسـی سـلولی و مولکولـی می‌باشـد و نشـان‌دهندۀ ایـن 
موضـوع اسـت کـه هرچـه جلوتـر می‌رویـم، محورهـای تحولـی علم حیـات ریزتـر و ریزتر می‌شـوند 
تـا جایـی کـه حتـی با یـک تغییـر کوچـک در سـطح نوکلئوتیـد می‌توانیم شـاهد تحولات گسـترده 

و فراگیـری باشـیم.
اسـاس تفـاوت در گونه‌هـا و حتـی متغیرهـای یـک گونـه وابسـته بـه بیـان ژن در آنهـا اسـت. اما با 
وجـود ثبـات رونـد و حضور سـاختار کروموزوم‌ها در افراد و البته گسـتردگی سـطح ژن‌هـای موجود، 
چگونـه شـاهد تفـاوت در متغیرهـا هسـتیم؟ تمایـز سـلول‌ها در بافت‌هـای مختلـف چگونـه انجـام 
می‌شـود؟ پاسـخی کـه برنـدۀ جایـزۀ نوبـل فیزیولـوژی ۲۰۲۴ شـد miRNA بـود. میکروRNAها

نقـش مهمـی در تنظیـم بیـان ژن ایفـا می‌کننـد. کشـف miRNAهـا سـطح کامال جدیـدی ر ا 
بـرای ژن آشـکار کـرد. همه‌چیـز از یـک کـرم کوچک شـروع شـد، زمانی کـه آمبـروس و راوکون در 
آزمایشـگاه رابـرت هورویتـز )برنـده نوبـل در سـال ۲۰۰۲( مطالعـات خـود را بـر روی یـک کرم گرد 
بـه طـول ۱ میلی‌متـر از گونـۀ C.elegans  شـروع کردنـد. ایـن کـرم علی‌رغـم انـدازۀ کوچکـش، 
سـلول‌های اختصاصـی تفکیـک شـدۀ زیـادی به سـلول‌های عصبـی و عضلانـی دارد کـه در حیوانات 
بزرگ‌تـر و پیچیده‌تـر نیـز یافـت می‌شـود. ایـن دو دانشـمند بـا بررسـی ژن‌هـای جهش‌یافتـه در دو 
گونـۀ lin-4 و lin-14 قصـد داشـتند تـا عملکـرد ژن‌هـای جهش‌یافته رو مورد‌بررسـی قـرار بدهند 
کـه پـس از بررسـی متوجـه شـدند lin-4 بـرای lin-14 به‌عنـوان یـک تنظیـم کنندۀ‌منفـی عمـل 

می‌کنـد.
آمبـروس و راوکـون بـا بررسـی‌های جداگانـه بـر روی lin-4 و lin-14 و مقایسـۀ بررسی‌هایشـان با 
یکدیگـر، بـه ایـن نتیجـه رسـیدند کـه علـت مهار بیـان ژن و اسـاس تمایـز سـلول‌ها بـا فرآیند‌های 

پـس از رونویسـی مرتبـط اسـت؛ نقطـه‌ای کـه با توقـف تولیـد پروتئین مرتبط اسـت. 
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آمبـروس و راوكـون آزمايش‌هـاى بيشـترى را انجـام دادنـد كـه نشـان مـی‌داد lin-4 بـا اتصـال بـه 
توالی‌هـای مكمـل موجـود در mRNA خـود، lin-14 را خاموش کرده و توليـد پروتئين lin-14 را 
مسـدود میك‌ند. این نتايج در سـال 1993در دو مقاله در مجلۀ Cell منتشـر شـدند. نتايج منتشـر 
شـده در ابتـدا بـا سـكوت تقريبـاً فراگیـر در جامعۀ علمى مواجه شـد. اگرچـه نتايج جالـب بودند، اما 
مكانيسـم غيرمعمـول تنظيـم ژن بـه عنـوان يـك ویژگـی خـاص C.elegans در‌نظر‌گرفته شـد كه 
احتمـالاً بـه انسـان و سـاير حيوانـات پيجيده‌تـر ارتباطـى نداشـت. ايـن تصـور در سـال2000 تغيير 
كـرد؛ زمانـى كـه گـروه تحقيقاتى راوکون كشـف خـود را ازيـك microRNA ديگر كه توسـط ژن 
let-7رمزگـذارى شـده بـود، منتشـر كردند. برخلاف lin-4ش، let-7 به شـدت حفاظت‌شـده بود و در 
 microRNA سراسـر قلمـرو حيوانات وجود داشـت. راوکون با بررسـی‌های تکاملی توانسـت وجـود

را خیلـی جدی‌تـر احـراز کنـد؛ با‌این‌حـال ۲۴ سـال طول کشـید تـا برنـدۀ جایزه نوبل شـود...
نویسنده:

 محمدصدرا محمدی

شـکلA( .1(ش C.elegans یک ارگانیسـم مدل مفید برای درک چگونگی رشـد انواع مختلف سـلول اسـت.
)B(شRuvkun Ambros جهش‌یافته‌هـای lin-4 و lin-14 را مورد‌مطالعـه قـرار دادنـد. آمپـروس نشـان 
داده بـود کـه بـه نظـر می‌رسـد lin-4 تنظیم‌کنندۀ‌منفـی lin-14 باشـد. )C( آمیـروس کشـف کـرد که ژن 
 Ruvkun .را رمزگذاری می‌کنـد که غیرکدکننده اسـت microRNA کوچـک بـه نـام RNA یـک lin-4
ژن lin-14 و ایـن دو را شبیه‌سـازی کـرد. دانشـمندان متوجه شـدند که توالـی microRNA lin-4 با یک 

توالـی مکمـل در mRNA lin-14 مطابقت دارد.

برای مطالعۀ‌متن اصلی گزارش
 نوبل 2024 اسکن کنید

نشریۀ ژیوار )7(     صفحۀ 9



صفحه 10     نشریه ژیوار )7(

نقش  اگـزوزوم‌ها
در انتقال دارو

مقدمه
وزیکول‌هـای خارج‌سـلولی، نانـوذرات طبیعـی مشـتق شـده از سـلول‌ها هسـتند که 
توسـط انواع مختلفی از سـلول‌ها ترشـح می‌شـوند. ایـن وزیکول‌ها زیست‌سـازگاری 
و توانایـی فوق‌العـاده‌ای برای عبـور از موانع بیولوژیکـی از خود نشـان می‌دهند. انواع 
وزیکول‌هـای خارج‌سـلولی براسـاس مکانیسـم بیوژنز به سـه گروه اصلـی طبقه‌بندی 

می‌شـوند:
•   اگزوزوم‌هـا: سـاختارهای غشـایی دولایـۀ لیپیـدی هسـتند کـه انـدازۀ آنهـا بین 
30 تـا 100 نانومتر اسـت و تحـت شـرایط بیولوژیکی یـا فیزیولوژیکی مختلفی توسـط 

سـلول‌ها ترشـح می‌شـوند.
•   میکرووزیکول‌هـا: عمومـاً از نظـر انـدازه و ترکیـب ذرات، بزرگ‌تـر و ناهمگن‌تـر 
از اگزوزوم‌هـا هسـتند و بـا جوانـه زدن مسـتقیم غشـای پلاسـمایی به سـمت بیرون 

می‌شوند. تشـکیل  سـلول 
•   اجسـام آپوپتوتیـک: وزیکول‌هـای بزرگـی با انـدازۀ 500 تـا 2000 نانومتر هسـتند، 
کـه از سـلول‌های در حـال آپوپتـوز جدا شـده و حاوی بقایـای این سـلول‌های درحالِ 

مرگ هسـتند]3-1[.
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 ,JCB (Harding, Heuser and Stahl.در حدود 40 سـال پیش، مقاله‌ای در)1983و
و مقالـۀ دیگـری در Cell ش)Pan and Johns‌tone,a1983( بـه فاصلـۀ یـک هفتـه از 
یکدیگـر منتشـر شـدند. این مقـالات گزارش دادنـد کـه گیرنده‌های ترانسـفرین در 
رتیکولوسـیت‌ها بـا وزیکول‌هـای کوچکـی مرتبط هسـتند کـه از رتیکولوسـیت‌های 
درحـالِ بلـوغ، به سـمت فضـای خارج‌سـلولی خارج می‌شـوند. چند سـال بعـد، »رز 
جانسـتون« ایـن وزیکول‌هـای خارج‌سـلولی را »اگـزوزوم« نامیـد ]4[. اگزوزوم‌ها در 
برقـراری ارتباطـات بین‌سـلولی، انتقـال پیام‌هـا و پیشـبرد فرآیندهـای مختلفـی از 
جملـه پاسـخ‌های ایمنی، رشـد و تولیدمثـل نقش دارنـد ]2[. اگزوزوم‌ها در بسـیاری 
از فرآیندهـای بیولوژیکـی از جملـه تعدیل ریزمحیط سـلولی، تنظیم بیـان ژن، القای 
تمایـز سـلولی و ترمیـم و بازسـازی بافت‌هـا نیز شـرکت می‌کننـد. برخـی مطالعات 
نشـان می‌دهنـد که بـا تحقیقـات بیشـتر اگزوزوم‌ها ممکن اسـت به‌عنـوان گزینه‌ای 
مناسـب بـرای بهبـود التهاب‌هـا و زخم‌های پوسـتی، رشـد موهـا، و کمک بـه درمان 
بیماری‌هـای پوسـتی نظیـر لوپـوس اریتماتـوز، درماتیـت، پسـوریازیس، و ویتیلیگو 
بـه‌کار رونـد ]5[. از سـوی دیگـر، اگزوزوم‌های مشـتق از سـلول‌های تومـوری نقش 
مهمـی در رشـد و پیشـرفت تومـور، تکثیر، و متاسـتاز تومور داشـته و ممکن اسـت 
باعـث مقاومـت این سـلول‌ها به شـیمی‌درمانی شـوند. ایـن بیومولکول‌هـا می‌توانند 
بـا اتصال بـه گیرنده‌های سـطح سـلول‌های تومـوری، تکثیر سـلول‌های تومـوری را 

تقویـت کرده و مسـیرهای پیام‌رسـانی آنهـا را فعـال نمایند ]6[.
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در درون سـلول‌ها وزیکول‌هایـی وجـود دارنـد کـه حاصـل ادغـام برخـی محتویـات داخل‌سـلولی، 
اندوزوم‌هـای حـاوی محتویـات  بـا  اندوپلاسـمی، شـبکۀ گلـژی و میتوکنـدری  محتویـات شـبکۀ 
فضـای خارج‌سـلولی هسـتند، کـه اندوزوم‌هـای اولیـه نـام دارنـد. از همجوشـی چنـد انـدوزوم اولیه، 
اندوزوم‌هـای ثانویـه شـکل می‌گیرنـد. با تبـادلات اندوزوم‌هـای ثانویه با شـبکۀ گلژی و مرتب‌سـازی 
و بسـته‌بندی ترکیبـات درون آنهـا، نهایتـاً وزیکول‌هایی تشـکیل شـده و اندوزوم‌هـای ثانویه به‌تدریج 
بـه اجسـام چندوزیکولـی تبدیـل می‌شـوند. درون اجسـام چندوزیکولـی، پـر از اگزوزوم‌هـای آینـده 
اسـت. اگـر لیزوزوم‌هـا بـه اجسـام چندوزیکولـی بپیوندند، باعـث تجزیـۀ ترکیبات درون و رهاسـازی 
محتویـات اجسـام چندوزیکولـی بـه درون سیتوپلاسـم می‌شـوند. امـا اگـر اجسـام چندوزیکولـی بـا 
کمـک پروتئین‌هـای خـاص بـا غشـای پلاسـمایی ادغـام شـوند، وزیکول‌هـای درون آنها به خـارج از 
سـلول رهاسـازی می‌شـوند. ایـن وزیکول‌هـای خارج‌سـلولی کـه سـایز آنها بیـن 30 تـا 100 نانومتر 
اسـت، اگـزوزوم‌ نـام دارنـد. محتویـات اگزوزوم‌هـا شـامل انـواع پروتئین‌هـا، RNAهـا، DNAهـا، 
آمینواسـیدها و متابولیت‌هـا می‌باشـد. وقتـی کـه اگزوزوم‌هـا بـه فضای خارج‌سـلولی آزاد می‌شـوند، 

می‌تواننـد توسـط سـایر سـلول‌ها )جذب( شـوند]7[ )شـکل1(.

شـکل1. نحـوۀ شـکل‌گیری اگزوزوم‌هـا، نحوۀ خـروج آنها 
بـه فضـای خارج‌سـلولی، و ترکیـب محتویـات داخلـی و 

اگزوزوم‌هـا غشـایی 
)Kalluri & LeBleu,a2020(

اندوسـیتوز اگزوزوم‌هـا به درون سـلول ▪	
هـدف با واسـطۀ گیرنده

اتصـال مسـتقیم اگـزوزوم بـه غشـای ▪	
سـلول هـدف و ایجـاد آبشـار پیام‌رسـانی 

آن در  درون‌سـلولی 
بـا ▪	 هـدف  سـلول  بـه  اگـزوزوم  ورود 

کلاتریـن واسـطۀ 
طریـق ▪	 از  هـدف  سـلول  بـه  ورود 

لیپیـدی رفت‌هـای 
فاگوسیتوز▪	
کاوئولا▪	
ماکروپینوسیتوز▪	
فیـوژن مسـتقیم اگـزوزوم بـه غشـای ▪	

محتویـات  رهاسـازی  و  هـدف  سـلول 
.]7[ سـلول  درون  بـه  اگـزوزوم 

نحوۀ شکل‌گیری اگزوزوم‌ در سلول‌ها

 روش‌های ورود اگزوزوم‌ها  
به درون سلول هدف
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•   کاربـرد اگزوزوم‌ها  به عنـوان بیومارکر: 
اگزوزوم‌هـا حامل انـواع مولکول‌هـای بیولوژیکی 
اسـیدهای  و  لیپیدهـا  پروتئین‌هـا،  جملـه  از 
وضعیـت  منعکس‌کننـدۀ  و  بـوده  نوکلئیـک 
از  کـه  هسـتند  سـلول‌هایی  پاتوفیزیولوژیـک 
اگزوزوم‌هـا  بنابرایـن،  می‌گیرنـد.  منشـأ  آن‌هـا 
بالقـوه‌ای  )بیومارکرهـای(  زیسـتی  نشـانگرهای 
زیـرا  هسـتند.  مختلـف  بیماری‌هـای  بـرای 
بیمـار  و  سـالم  سـلول‌های  در  آنهـا  محتـوای 
متفـاوت اسـت. مشـخصات مولکولـی اگزوزوم‌ها 
بـه طـور بالقـوه می‌توانـد در تشـخیص برخی از 
انـواع سـرطان‌ها مـورد بهره‌بـرداری قـرار گیرد.

عنـوان  بـه  اگزوزوم‌هـا  کاربـرد  	•
مشـتق  اگزوزوم‌هـای  ضدسـرطان:  واکسـن 
آنتی‌ژن‌هـای  کـه  دندریتیکـی  سـلول‌های  از 
اسـت،  شـده  بارگـذاری  آنهـا  در  تومـوری 
اختصاصـی  آنتی‌ژن‌هـای  ارائـۀ  بـا  می‌تواننـد 
تومور به سیسـتم ایمنی، پاسـخ سیسـتم ایمنی 
را علیـه آنتی‌ژن‌هـای تومـوری تحریـک نموده و 

کننـد. عمـل  واکسـن  عنـوان  بـه 

دارورسـانی:   در  اگزوزوم‌هـا  کاربـرد  	•
دارورسـانی بـا اسـتفاده از اگزوزوم‌هـا از طریـق 

اسـت:  امکان‌پذیـر  مختلفـی  روش‌هـای 

موردِنظـر  سـلول‌های  از  اگزوزوم‌هـا  ابتـدا   .1
دارو  حضـورِ  در  سـپس  و  شـده  جداسـازی 
اثـر  در  می‌گیرنـد.  قـرار  الکتروپوریشـن  تحـتِ 
الکتروپوریشـن، در غشـای اگزوزوم‌هـا منافـذی 
وارد  اگزوزوم‌هـا  درون  بـه  دارو  و  شـده  ایجـاد 

 . می‌شـود

مهمترین کاربردهای تشخیصی و درمانی اگزوزوم‌ها

موردِنظـر  ژن‌هـای  دارای  کـه  پلاسـمیدی   .2
اسـت، بـه سـلول‌ها وارد می‌گـردد. اگزوزوم‌های 
سـلول‌های  محتویـات  شـده،  جداسـازی 
تولیدکننـدۀ اگـزوزوم، به عالوۀ ویژگی‌هایی که 
ژن‌هـای موجود در پلاسـمید به آنها می‌بخشـند 

را خواهنـد داشـت. 

3. ابتـدا سـلول‌ها بـا دارو انکوبـه شـده و سـپس 
با اسـتفاده از روش اکسـتروژن و تحت‌فشـار قرار 
دادن سـلول‌هایی کـه دارو در آن‌هـا بارگـذاری 
شـده بـرای عبور از غشـایی بـا منافذ مشـخص، 
اگزوزوم‌هایـی ایجاد می‌شـوند که حـاوی داروی‌ 

مدنظر هسـتند. 

و  شـده  جداسـازی  سـلول‌ها  از  اگزوزوم‌هـا   .4
کـه  لیپوزوم‌هایـی  اگزوزوم‌هـا  ایـن  بـه  سـپس 
محتویـات مدنظـر را دارند اضافـه نموده و ذوب-

انجمـاد می‌ شـوند. به ایـن طریـق، اگزوزوم‌های 
هیبریـدی حـاوی دارو یـا ترکیبـات مدنظـر بـه 

دسـت می‌آینـد ]8[.
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 )Wang, Y.T, et al.a2020( شکل 2. روش‌های جداسازی اگزوزوم‌ها

راهبردهایـی بـرای بارگـذاری دارو 
اگزوزوم‌هـا در 

اگزوزوم‌هـا داخلـی  محتـوای  تغییـر 
روش  دو  بـه   )Internal modification(
انجـام می‌شـود. در تغییرات پیش از جداسـازی، 
پروتئیـن  و  دارو  ماننـد  می‌تـوان محموله‌هایـی 
را از طریـق روش‌هایـی ماننـد هم-انکوباسـیون  
والـد  سـلول‌های  داخـل  بـه  ژنـی  ویرایـش  و 
اگـزوزوم وارد کـرد. ایـن سـلول‌های تغییریافتـه 
تغییریافتـه  اگزوزوم‌هـای  تولیـد  بـه  قـادر 
هسـتند. در تغییـرات پـس از جداسـازی ، بعـد 
از اینکـه اگزوزوم‌هـا از سـلول‌های والـد اگزوزوم 
جداسـازی شـدند، محموله‌هـا توسـط روش‌های 
وارد  اگزوزوم‌هـا  درون  بـه  غیرفعـال  یـا  فعـال 

.)3 )شـکل   ]11[ می‌شـوند 

روش‌های جداسازی 
اگزوزوم‌ها 

•   اولتراسانتریفیوژ

•   سانتریفیوژ گرادیان چگالی

•   کروماتوگرافی حذف اندازه 
).Size exclusion chro(

•   اولترافیلتراسیون

•   رسوب‌دهی ]9, 10[ )شکل 2(
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•   بارگذاری دارو  در اگزوزوم‌ها به روش غیرفعال
الف. انکوباسیون اگزوزوم‌ها با دارو

ب. انکوباسیون سلول‌های والد اگزوزوم‌ها با دارو
در روش بارگذاری غیرفعال، محموله با عبور از غشا، به داخل اگزوزوم یا سلول انتشار می‌یابد.

•   بارگذاری دارو در اگزوزوم‌ها به روش فعال
الکتروپوریشـن،  ذوب-انجمـاد،  چرخه‌هـای  اکسـتروژن،  سونیکاسـیون،  ماننـد  روش‌هایـی  شـامل 
و انکوباسـیون بـا ترکیبـات نفوذپذیرکننـدۀ غشـا می‌باشـد. در روش سونیکاسـیون در اثـر اعِمـال 
امواج‌صوتـی، ریزمنافـذی در غشـا ایجـاد شـده و ترکیبـات مدنظر از طریـق آنها به داخـل اگزوزوم‌ها 
منتشـر می‌شـوند. ایـن منافـذ از طریـق نیـروی مکانیکـی کـه امـواج صوتـی ایجـاد می‌کننـد تولید 
می‌شـوند. در اکسـتروژن نوعـی نوترکیبـی غشـایی ایجاد می‌شـود. در ایـن روش، اگزوزوم‌هـا با دارو 
مخلـوط شـده و از یـک اکسـترودر مبتنـی بـر سـرنگ بـا غشـایی دارای منافـذی بـا انـدازۀ 100 تـا 
400 نانومتـر عبـور داده می‌شـوند. در نتیجـۀ ایـن کار، غشـای اگزوزوم‌هـا مختـل شـده و دارو وارد 

می‌شـود.  اگزوزوم‌هـا 

در روش ذوب-انجمـاد، چرخه‌هایـی از انجمـاد و ذوب موجـب می‌شـود کـه ادغـام غشـاها رخ داده و 
محموله‌هـای مختلـف وارد اگزوزوم‌هـا شـوند. در روش الکتروپوریشـن منافذی برای انتشـار ترکیبات 
از طریـق غشـا ایجـاد می‌شـود که در اثـر اعمالِ میـدان الکتریکی اسـت. در روش انکوبه کردن غشـا 
بـا ترکیبـات نفوذپذیرکننـده، مولکول‌های غشـایی مانند کلسـترول حل می‌شـوند که ایـن امر باعث 
ایجـاد سـوراخ‌هایی در سـطح غشـا می‌گـردد. البته ایـن ترکیبات در نهایـت باید حذف شـوند ]12[.

شکل3. راهبردهایی برای بارگذاری دارو در اگزوزوم‌ها و تغییر سطح اگزوزوم‌ها
)Golchin, A., et al.a2022( 
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سـطح  تغییـر  بـرای  راهبردهایـی 
م‌هـا و ز و گز ا

اگزوزوم‌هـا  سـطح  تغییـرات  در 
تغییـرات   ،)Surface modification(
اگـزوزوم  روی  بـر  مسـتقیماً  اسـت  ممکـن 
جداسازی‌شـده انجـام ‌شـود. یعنـی از طریـق 
ماننـد  محموله‌هایـی  مختلـف  روش‌هـای 
داخـل  بـه   RNA و  پروتئین‌هـا  داروهـا، 
بـا  دیگـر،  روش  در  می‌شـود.  وارد  اگـزوزوم 
اسـتفاده از سیسـتم‌های انتقـال ژن مختلـف 
وکتورهـای  ویروسـی،  وکتورهـای  ماننـد 
روش‌هـای  از  اسـتفاده  یـا  و  غیرویروسـی 
کریسـپر،  تکنولـوژی  ماننـد  ژنـوم  ویرایـش 
مهندسـی  اگـزوزوم  مـادر  سـلول  روی  بـر 
صـورت  بدیـن  می‌شـود.  انجـام  ژنتیـک 
سـلول مهندسی‌شـده‌ای تولیـد می‌شـود کـه 
اگزوزوم‌هایـی کـه از آن جداسـازی می‌شـوند، 

)شـکل3(.  هسـتند]11[  تغییریافتـه 

ها 
س‌

هده رفرن
شا

ی م
برا

کنید
ن 

ک
س

ا

افزایــش  بــرای  راهبردهایــی 
توســط  اگزوزوم‌هــا  جــذب 

هــدف ســلول‌های 

توســط ســلول‌های  اگزوزوم‌هــا   جــذب 
ــه  ــی از جمل ــای مختلف ــا روش‌ه ــدف، ب ه
همجوشــی  و  فاگوســیتوز  اندوســیتوز، 
مســتقیم بــا غشــای پلاســمایی انجــام 
ــه را  می‌شــود. تحویــل درون‌ســلولی محمول
ــا چندیــن روش می‌تــوان افزایــش داد: 1.  ب
ــای  ــا پپتیده ــا ب ــطح اگزوزوم‌ه ــاح س اص
)به‌عنوان‌مثــال،  ســلول  بــه  نفوذکننــده 
ــک  ــرای تحری ــن( ب ــی از آرژنی ــد غن پپتی
قابلیــت  افزایــش   .2 میکروپینوســیتوز. 
همجوشــی غشــای اگــزوزوم بــا ســلول 
ــش ســختی غشــای  ــق افزای هــدف، از طری
ــر اســفنگولیپید و  اگــزوزوم )افزایــش مقادی
ــان   ــزوزوم(. 3. بی ــای اگ ــترول در غش کلس
بــرای  اگــزوزوم  غشــای  روی   VSV-G
ــزوزوم و  ــای اگ ــی غش ــه همجوش ــک ب کم
ســلول هــدف. ایــن کار بــه اگــزوزوم اجــازه 
می‌دهــد تــا بــه غشــای پلاســمایی متصــل 
شــود و انتقــال سیتوپلاســمی مســتقیم 
 ]2[ می‌کنــد  امکان‌پذیــر  را  محمولــه 

ــکل4 (. )ش
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 بازار جهانی اگزوزوم‌ها

بررسـی مقـالات مرتبـط بـا اگزوزوم‌هـا نشـان می‌دهد کـه نویسـندگان آمریکایـی تقریبـاً 40 درصد 
از مقـالات مرتبـط بـا اگزوزوم‌هـا را منتشـر کرده‌انـد و چیـن در رتبـۀ دوم قـرار دارد. در سـطح 
جهانـی، حداقـل 204 کارآزمایـی بالینـی بـا تمرکـز بـر مطالعـات مرتبـط بـا اگـزوزوم وجـود دارد 
کـه 114 کارآزمایـی در حـال ارزیابـی درمان‌هـای مبتنـی بـر اگـزوزوم، 74 کارآزمایـی در مـورد 
آزمون‌هـای تشـخیصی مبتنـی بـر اگـزوزوم و مابقـی کارآزمایی‌ها در رابطه با سـایر مطالعـات مرتبط 
بـا اگزوزوم‌هـا مـی باشـند. 45٪ از ایـن کارآزمایی‌هـای بالینـی به‌صـورت مشـاهده‌ای و 55٪ آنهـا 
 ،Takeda، Jazz Pharmaceuticals مداخلـه‌ای بوده‌انـد. تـا بـه امـروز، 3 شـرکت داروسـازی
صنعـت  کرده‌انـد.  امضـا  را  اگـزوزوم  تولیـد  کمپانی‌هـای  بـا  مشـارکت  قراردادهـای   Roche و 
اگـزوزوم تاکنـون تأییدیـۀ FDA بـرای آزمـون تشـخیص سـرطان پروسـتات توسـط اگزوزوم‌هـا 

)IntelliScore ExoDx Bio-Techne( را نیز به دست آورده است ]13[. 
نویسنده:

خانم دکتر لیلا صوفی

شکل4. راهبردهایی برای افزایش جذب اگزوزوم‌ها توسط سلول‌های هدف
)2020 .Shao, J., et al(
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نقش سلول های 
بنیادی مزانشیمی

ت
باف

م 
می

تر
در 

بار  اولین  برای  اواخر دهۀ 1960، فریدنشتاین و همکارانش  در 
بنیادی  سلول‌های  عنوان  به  را  مزانشیمی  بنیادی  سلول‌های 
 )MSCs( چندتوان کشف کردند. سلول‌های بنیادی مزانشیمی
انواع مختلف  به  قابلیت تبدیل  سلول‌های غیرخونی هستند که 
سلول‌ها را دارند، از جمله سلول‌های مزودرم )مانند سلول‌های 
سلول‌های  غضروفی(،  سلول‌های  و  استخوان  سلول‌های  چربی، 
اکتودرمی )مانند سلول‌های عصبی( و سلول‌های اندودرم )مانند 
در  عمدتاً  که  مزانشیمی  بنیادی  سلول‌های  کبدی(.  سلول‌های 
مغز استخوان یافت می‌شوند، دارای توانایی خودنوسازی هستند 
و همچنین تمایز به چندین ردۀ سلولی)Multipotency(  را 
نشان می‌دهند. همچنین این سلول  از بخش‌های دیگری مانند 
مایع  جفت،  ناف،  بند  محیطی،  خون  وارتون،  ژله  چربی،  بافت 
آمنیوتیک و پالپ دندان نیز به دست می‌آیند. از نظر توانایی‌های 
 )MSC( چندتوانی و خودنوسازی، سلول‌های بنیادی مزانشیمی
نیستند.  قدرتمند   )ESC( جنینی  بنیادی  سلول‌های  اندازۀ  به 
اگرچه سلول‌های بنیادی جنینی )ESC( ممکن است گزینه‌ای 
ایده‌آل برای درمان‌های سلولی به نظر برسند، اما مسائل اخلاقی 
مرتبط با روش‌های جداسازی آنها، استفادۀ درمانی واقعی از آنها 
القاشده  پرتوان  بنیادی  سلول‌های  طرفی  از  می‌کند.  دشوار  را 
بیش‌ازحد  بیان  با  و  هستند  بالغی  سلول‌های  که   )iPSCs(
 c-Myc، ،NANOG، SOX2 ،OCT4 عوامل پرتوانی مانند
KLF44 و غیره به‌دست می‌آیند، می‌توانند شباهت زیادی به 
سلول‌ها  این  باشند.  داشته   )ESC( جنینی  بنیادی  سلول‌های 
دارای ویژگی‌های خودنوسازی و پتانسیل تمایزی بالایی هستند، 
اما ممکن است ناپایداری ژنومی نشان دهند. از این رو استفاده 
سلولی  درمان‌های  برای  بهتری  گزینۀ  مزانشیمی  سلول‌های  از 

می‌باشد. 

مزانشیمی  بنیادی  سلول‌های 
)MSC( در شرایط آزمایشگاهی 
)in vitro( قابل تکثیر گسترده 
ژنومی  پایداری  دارای  و  داشته 
اخلاقی  چالش‌های  و  استثنایی 
ویژگی‌ها  این  که  هستند،  کمی 
درمان‌های  در  را  آنها  اهمیت 
و  ترمیمی  پزشکی  سلولی، 
می‌کند.  مشخص  بافت  ترمیم 
مزانشیمی  بنیادی  سلول‌های 
تغذیه‌ای  عوامل   )MSC(
ترشح   )Trophic factors(
گزارش‌ها  طبق  که  می‌کنند 
سلول‌ها  بقای  افزایش  موجب 

می‌شوند.
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زیر  موارد  شامل  عوامل  این 
هستند:

•   فاکتور مشتق از استرومای ۱ 
 )SDF-1(

هپاتوسیت   رشد  فاکتور     •
)HGF(

•   فاکتور رشد شبه‌انسولین ۱ 
 )IGF-1(

اپی‌تلیالی  رشد  فاکتور     •
 )EGF(

 )NGF( فاکتور رشد عصبی   •

•   فاکتور رشد تبدیل‌کنندۀ آلفا 
 )TGF-α(

•   فاکتور رشد عروقی اندوتلیالی  
)VEGF(

ایـن عوامـل تغذیـه‌ای به‌طـور کلـی بـه تسـریع رونـد ترمیـم و 
آسـیب‌دیده  سـلول‌های  بقـای  افزایـش  و  بافت‌هـا  بازسـازی 
کمـک می‌کنند. سـلول‌های بنیـادی مزانشـیمی )MSC( بدون 
تحریـک نیـز قـادر بـه ترشـح IL-6 هسـتند و ایـن می‌توانـد 
بسـته بـه سـلول‌های هـدف، اندام‌هـا و یـا محیـط درون‌زنـده 
)in vivo( مفیـد یـا مضـر باشـد. ترشـح IL-6 از MSCهـا 
می‌توانـد در برخـی مـوارد بـه عنـوان یـک عامـل حمایت‌کننده 
در فرآیندهـای ترمیـم و التیـام عمل کنـد، امـا درعین‌حِال، اگر 
در سـطح بالا و در شـرایط نامناسـب تولید شـود، می‌تواند منجر 
بـه التهـاب مزمـن و آسـیب بافتی گـردد. این نکته نشـان‌دهندۀ 
اهمیـت تنظیـم دقیـق تولیـد IL-6 و سـایر سـایتوکین‌ها در 
کاربردهـای درمانـی اسـت .ویژگـی دیگـر سـلول‌های بنیـادی 
سـمت  بـه  مهاجـرت  در  آنهـا  توانایـی   )MSC( مزانشـیمی 
در  شـیمیایی  گرادیان‌هـای  طریـق  از  آسـیب‌دیده  محل‌هـای 
ماتریـس خارج‌سـلولی اسـترومایی و خـون محیطـی اسـت. در 
محل‌هـای آسـیب‌دیده، عوامل محلـی مانند هیپوکسـی، محیط 
 )TLR( شـبه‌تول  گیرنده‌هـای  لیگاندهـای  و  سـایتوکینی 
می‌تواننـد عملکردهـای MSCهـا را تحریـک کننـد. بـه همین 
دلیـل، ایـن محرک‌ها همـه به تولید فراوان عوامل رشـد توسـط 
MSCهـا کمـک می‌کننـد کـه به‌طـور همزمـان بـرای تقویـت 
بازسـازی بافـت عمـل می‌کننـد.  ایـن فرآیند بـه MSCها این 
بافت‌هـای  ترمیـم  در  مؤثـری  به‌طـور  کـه  می‌دهـد  را  امـکان 
آسـیب‌دیده شـرکت کننـد و بـا ترشـح عوامـل رشـد و تنظیـم 

پاسـخ‌های ایمنـی، بـه تسـریع فرآینـد بهبـودی کمـک کننـد.

فاکتور رشد 
عروقی اندوتلیالی 

)VEGF(
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مهمـی  نقـش   )HTS( هیپرتروفیـک  اسـکار  مـدل  در   )MSC( مزانشـیمی  بنیـادی  سـلول‌های 
در ترمیـم بافـت دارنـد. در ایـن فرآینـد، رسـوب فراوانـی از ماتریـس خارج‌سـلولی )ECM( کـه 
توسـط فیبروبلاسـت‌ها و میوفیبروبلاسـت‌ها تولیـد می‌شـود، وجـود دارد. میوفیبروبلاسـت‌ها کـه از 
فیبروبلاسـت‌ها تمایـز می‌یابنـد، مرحلـۀ مهمـی در توسـعه HTS بـه شـمار می‌رونـد و ایـن فرآیند 
بـا افزایـش واسـطه‌های التهابـی ناشـی از نفـوذ سـلول‌های ایمنـی همـراه اسـت. در یـک مطالعـه، 
سـلول‌های بنیـادی مزانشـیمی مغـز اسـتخوان خرگـوش )rMSC( از طریـق شـریان گـوش تزریق 
شـدند و بـه سـمت بافت اسـکار مهاجرت کردنـد. این مهاجرت منجر به کاهش شـاخص برجسـتگی 
اسـکار )SEI( و کاهـش رسـوب کلاژن نسـبت بـه گـروه کنتـرل بـدون تزریـق rMSCs گردیـد. 
rMSCs همچنیـن میـزان گیرنـدۀ نـوع اول فاکتور رشـد تبدیل‌کننـدۀ بتـا )TGF-βRI( و اکتین 
عضالت صـاف نـوع آلفـا )α ش-SMA( را در فیبروبلاسـت‌ها کاهـش دادنـد، کـه هـر دو بـرای تمایـز 
 HTS به‌عنـوان یکی از مسـیرهای دخیـل در p53 ،میوفیبروبلاسـت‌ها ضـروری هسـتند. همچنیـن
شناسـایی شـده اسـت؛ کاهـش p53 در rMSC باعـث افزایـش فیبروبلاسـت‌ها و نیتریک‌اکسـید 

می‌شـود کـه بـه افزایـش فیبـروز کمـک می‌کند.

درمـان  در  امیدبخشـی  نتایـج   )BM-MSC( اسـتخوان  مغـز  بنیـادی  سـلول‌های  از  اسـتفاده 
بیماری‌هـای عصبـی ماننـد اسـکلروز جانبـی آمیوتروفیک )ALS(، آسـیب نخاعـی )SCI(، بیماری 
پارکینسـون )PD( و سـکتۀ مغـزی نشـان می‌دهـد. در بیمـاران مبتال بـه ALS، مطالعـات نشـان 
داد کـه تزریق‌هـای درون‌نخاعـی BMSCs خـودی می‌توانـد پیشـرفت بیمـاری را کنـد کـرده و 
ظرفیت‌هـای عملکـردی را بـدون عـوارض جانبی جـدی حفظ کند. به‌طور مشـابه، در بیمـاران مبتلا 
بـه SCI، درمـان بـا BM-MSC بـه بهبـود عملکردهـای حسـی و حرکتـی منجـر شـد و چندین 
 BM-MSC تزریق‌های ،PD مطالعـه از منافـع بالینـی و ایمنـی قابل‌تِوجهی گـزارش کردند. بـرای
خـودی بـا کاهـش پیشـرفت بیمـاری و ثبـات در امتیازهـای عملکرد حرکتـی در طول زمـان همراه 
بـود. عالوه بـر ایـن، BM-MSC بـا بهبـود حرکتـی در بیماران سـکتۀ مغـزی مرتبط بوده اسـت؛ 
هرچنـد برخـی از مطالعـات نتایـج مختلطـی در مقیاس‌هـای عملکـردی نشـان دادنـد. به‌طورکلـی، 
BM-MSC گزینه‌هـای درمانـی قابل‌قِبولـی بـرای بیماری‌های عصبی مختلف هسـتند و پتانسـیل 

افزایـش کیفیـت زندگـی بیمـاران و نتایـج بالینـی را دارند.

)MSC( بررسی نقش سلول‌های بنیادی مزانشیمی
)HTS( در اسکار هیپرتروفیک 

 )MSC( بررسی نقش سلول‌های بنیادی مزانشیمی
در ترمیم بیماری‌های عصبی 
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سـلول‌های  نقـش  بـررسی 
در   )MSC( مزانشـیمی  بنیـادی 

کبـد بازسـازی 

اسـتخوان‌ مغـز  بنیـادی  سـلول‌های 
تمایـز  در  توانایی‌شـان  دلیـل  بـه   )BM-SC(
بـه انـواع مختلـف سـلول‌ها، از جمله سـلول‌های 
گزینـه‌ای  به‌عنـوان  هپاتوسـیت،  بـه  شـبیه 
کبـدی  بیماری‌هـای  درمـان  بـرای  نویدبخـش 
نشـان  بالینـی  مطالعـات  شـده‌اند.  مطـرح 
بـرای   BM-SC بـا  درمـان  کـه  می‌دهنـد 
بیمـاران مبتال بـه سـیروز کبـدی مؤثـر اسـت. 
از  درون‌وریـدی  تزریق‌هـای  ایـن،  بـر  عالوه 
 )MSC-شUC( هـای مشـتق از بند نـافMSC
در بیمـاران مبتال بـه سـیروز صفـراوی اولیـه 
به‌خوبـی تحمـل شـده و مؤثـر بودنـد و منجر به 
کاهـش سـطوح آلکالن‌فسـفاتاز )ALP( و گاما-

گلوتامیل‌ترانسـفراز )GGT( شـدند. در بیماران 
 ،)ACLF( مبتلا به نارسـایی کبدی حاد-مزمن
درمـان بـا BM-SC به‌طور معنـاداری وضعیت 
عـوارض  بـروز  بـا  و  بخشـید  بهبـود  را  بالینـی 
بـر  نبـود. یـک مطالعـه  جانبـی جـدی همـراه 
 B مرتبـط بـا ویـروس هپاتیـت ACLF روی
نشـان داد که تزریـق BM-SCهـای آللوژنیک 
عملکـرد کبـدی و نرخ بقـا را بهبود می‌بخشـد و 
درعینِ‌حـال خطـر عفونت‌هـای شـدید را کاهش 
می‌دهـد. به‌طورکلـی، درمـان بـا MSC به‌طـور 
می‌دهـد،  افزایـش  را  کبـد  سالمت  مؤثـری 
فیبـروز را کاهـش می‌دهـد و پیشـرفت بیمـاری 
کبـدی  بیماری‌هـای  بـه  مبتال  بیمـاران  در  را 

می‌دهـد. کاهـش 
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بنیـادی  سـلول‌های  نقـش  بـررسی 
مزانشـیمی )MSC( در ترمیم و بازسازی 

کلیـه

آسـیب به سـلول‌های کلیوی می‌تواند ناشـی از انـواع مختلفی 
از آسـیب‌های ایسـکمی و سـمی باشـد کـه منجـر بـه التهاب 
و مـرگ سـلولی می‌شـود و در نهایـت سـبب آسـیب کلیـه 
سـلول‌های  بـه  آسـیب  در  مهمـی  نقـش  التهـاب  می‌شـود. 
ایفـا  سـلولی  تجدیـد  فرایندهـای  در  همچنیـن  و  کلیـوی 
می‌کنـد. تحقیقـات نشـان داده‌انـد کـه سـلول‌های بنیـادی 
آسـیب‌های  در  بهبـودی  از  می‌تواننـد   )MSC( مزانشـیمی 
حـاد و مزمـن کلیـوی حمایـت کننـد. بااین‌حـال، مطالعـه‌ای 
توسـط مخلـوق و همکاران نشـان داد که تزریـق درون‌وریدی 
BMSCهـای اتولـوگ در بیمـاران مبتال به بیمـاری کلیوی 
مزمـن بـه بهبـودی منجر نشـد و تغییـرات معنـاداری در نرخ 
فیلتراسـیون گلومرولی تخمینی )eGFR( یا سـطح کراتینین 
سـرم در طـی ۱۸ مـاه مشـاهده نشـد؛ ایـن نتایـج عمدتـاً بـه 
انـدازۀ کوچـک نمونه و نبودِ گروه کنترل نسـبت داده شـد. در 
مقابـل، سـوامیناتان و همکاران نتایج مثبتـی از BMSCهای 
آللوژنیـک در بیمـاران مبتال بـه آسـیب کلیوی حـاد گزارش 
کردنـد و نشـان دادنـد کـه درمـان بـا MSC و SBI-a101 با 
تحریـک پاسـخ ایمنی، بـه ترمیم بافـت منجر می‌شـود. علاوه 
بـر ایـن، در یـک آزمایـش بـر روی بیمـاران مبتلا بـه بیماری 
کلیـوی پلی‌کیسـتیک اتوزومال غالـب، تغییرات معنـاداری در 
عملکـرد کلیوی مشـاهده نشـد، اما هیچ عارضـۀ جانبی جدی 
گـزارش نشـده اسـت. در نهایـت، ابومعـواد و همـکاران نشـان 
دادنـد کـه MSCهای مشـتق از چربی جریان خـون را بهبود 
بخشـیده و التهـاب را در کلیه‌هـای پساسـتنوتیک در بیماران 
مبتال به بیمـاری عروقـی آترواسـکلروتیک کاهـش می‌دهند. 
به‌طورِکلـی، درحالی‌کـه درمـان بـا MSC پتانسـیل بهبـودی 
را نشـان می‌دهـد، محدودیت‌هـای مطالعـه ممکـن  کلیـوی 

اسـت ارزیابی‌هـای قطعـی از کارایـی را مختـل کنـد.
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بیمـاری قلبـی، شـایع‌ترین و اصلی‌تریـن علـت مرگ‌ومیـر اسـت. آسـیب بـه سـلول‌های 
قلبـی )کاردیومیوسـیت‌ها(، چـه ناشـی از رویدادهـای ایسـکمیک یـا عوامل دیگـر، منجر 
بـه تکثیـر محـدود سـلول‌های قلبـی سـالم و جایگزینـی آن‌ها بـا بافت فیبروزی می‌شـود 
کـه بـه پیشـرفت نارسـایی قلبـی کمـک می‌کنـد. بـا افزایـش تعـداد بیمـاران مبتال بـه 
بیمـاری قلبـی، نیـاز بـه درمان‌هـای نوآورانـه شـدت یافتـه اسـت و پزشـکی ترمیمـی، به 
ارائـه می‌دهـد. مطالعـات  را  امیدوارکننـده‌ای  ویـژه سـلول‌درمانی، گزینه‌هـای درمانـی 
نشـان می‌دهـد کـه پیونـد سـلول‌های مشـتق از مغـز اسـتخوان و سـلول‌های بنیـادی 
قلبـی می‌توانـد مزایـای عملکـردی را بـه همـراه داشـته باشـد. به‌عنوان‌مِثـال، یگیـو و 
همکارانـش در مطالعـه‌ای نشـان دادند کـه در بیماران تحـت درمان با سـلول‌های بنیادی 
)BMSC( هیـچ رویـداد جدی عارضه‌ای گزارش نشـده اسـت، اگرچه تحقیقات بیشـتری 
بـرای ارزیابـی کارآیـی آن‌هـا ضروری اسـت. گائـو و همـکاران نیز گـزارش دادنـد که بعد 
از دریافـت سـلول‌های بنیـادی مشـتق از بنـد نـاف)WJ-شMSC( ، قابلیـت زنده‌مانـی 
و خون‌رسـانی میـوکارد در بیمـاران مبتال بـه انفارکتـوس حـاد میـوکارد بهبـود یافتـه و 
نسـبت حجـم خـون رگ‌هـای میـوکارد )LVEF( افزایـش یافته اسـت. چـان و همکاران 
نشـان دادنـد کـه ترکیـب BMSC اتولـوگ بـا عمـل جراحـی بازسـازی عروقـی ایمـن 
کرده‌انـد.  پیگیـری  سـال  یـک  طـول  در  را  قلبـی  منطقـه‌ای  انقبـاض  بهبـود  و  اسـت 
کاوشـال و همـکاران نیـز ایمنـی تزریقـیMSC هـای انسـانی آللوژنیـک را در بیمـاران 
مبتال بـه سـندرم قلب چـپ هیپوپلاسـتیک تأیید کردنـد. سـایر مطالعات نیـز بهبودهای 
قابل‌تِوجهـی در عملکـرد بطـن چـپ، کاهـش بافـت اسـکار و بهبـود کیفیـت زندگـی را 
پـس از درمـان بـا BMSC گـزارش کردنـد. در یـک مطالعۀ تصادفـی، بیمـاران مبتلا به 
انفارکتـوس میـوکارد بـا افزایش ST کـه BMSC اتولوگ دریافت کردنـد، بهبود عملکرد 
قلبـی و کیفیـت زندگـی را نشـان دادنـد. عالوه بـر ایـن، تحقیقـات نشـان می‌دهـد کـه 
تزریـق MSCهـای چربی بعد از سـکتۀ ایسـکمیک در طول دو سـال ایمن و مؤثر اسـت. 
سـایر مطالعـات نیـز پیشـنهاد می‌کننـد کـه BMSC آللوژنیک ممکن اسـت در مقایسـه 
بـا BMSC اتولـوگ در شـرایط خـاص مؤثرتـر باشـد .به‌طور‌کِلـی، بـه نظـر می‌رسـد که 
درمـان بـا BMSC یـک درمـان امیدوارکننـده، ایمـن و مؤثر بـرای بهبود عملکـرد قلبی 

و افزایـش کیفیـت زندگـی بیمـاران مبتال به بیمـاری قلبی باشـد.

)MSCs( بررسی نقش سلول‌های بنیادی مزانشیمی
 در ترمیم و بازسازی قلبی
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تحقیقـات دربـاره بازسـازی اسـتخوان موضـوع 
بازسـازی  اسـت.  بالینـی  مطالعـات  در  داغـی 
اسـتخوان یـک چالش حیاتـی در مـوارد متعدد، 
نقص‌هـای  اسـتخوان،  شکسـتگی  جملـه  از 
اسـتخوانی، آرتـروز و پوکـی اسـتخوان اسـت که 
نیـاز بـه راه‌حـل دارد. پیونـد اسـتخوان خـودی 
تشـکیل  بـرای  اسـتاندارد  رویکـرد  عنـوان  بـه 
از  زیـرا  می‌شـود،  گرفتـه  نظـر  در  اسـتخوان 
سـلول‌های خودِ فرد اسـتفاده می‌کنـد که باعث 
تحریـک اسـتخوان‌زایی، هدایت رشـد اسـتخوان 
و هم‌زیسـتی بافتـی در بیماری‌هـای اسـتخوانی 
می‌شـود. بااین‌حـال، این روش برخی مشـکلات، 
ماننـد جـذب غیرقابل‌پِیش‌بینی، زمـان بهبودی 
طولانی و درد و آسـیب عصبی در ناحیۀ برداشت 
را به همراه دارد. با توسـعۀ درک زیست‌شناسـی 
بافـت اسـتخوان و همچنیـن رویکردهـای جدید 
در بهبود بازسـازی بافت، اسـتفاده از سـلول‌های 

فرایند پیچیده است که شامل  ترمیم زخم یک 
درم  اپیدرم،  جمله  از  پوست،  مختلف  لایه‌های 
مشترک  طور  به  که  می‌شود،  زیرجلدی  لایۀ  و 
انجام  و  داخلی  اندام‌های  از  محافظت  برای 
روند  می‌کنند.  عمل  مختلف  بیولوژیکی  وظایف 
در چهار مرحله  بهبود زخم‌های پوستی معمولاً 
بلوغ.  و  تکثیر  التهاب،  هموستاز،  می‌رود:  پیش 
 )MSC( دراین‌بیِن، سلول‌های بنیادی مزانشیمی

بنیـادی مزانشـیمی)MSC(  بـه موضوع جذابی 
بـرای تقویـت تشـکیل بافـت اسـتخوان تبدیـل 
شـده اسـت. در یـک مطالعـۀ آزمایشـی توسـط 
بنیـادی  سـلول‌های  همـکاران،  و  یانکـورا  جـا 
مزانشـیمی آلـوده )BMSC( بـرای درمـان ۲۲ 
شـرکت‌کننده بـا شکسـتگی اسـتخوان اسـتفاده 
شـد. تمـام شـرکت‌کنندگان پیونـد زیرپوسـتی 
بـه  را  )5-10 × 107 سـلول(  BMSC خـودی 
از  پـس  کردنـد.  دریافـت  شکسـتگی  ناحیـۀ 
مداخلـه، نمـرۀ اتحـاد توموگرافیـک )TUS( و 
نمـرۀ ارزیابـی جهانـی بیمـاری )GDE( بهبـود 
یافـت و درد در ناحیـۀ شکسـتگی کاهش یافت. 
حـاوی  خونـی  نمونه‌هـای  نسـبت  علاوه‌برایـن، 
آنتی‌بادی‌هـای ضـد HLA خـاص اهداکننـده 
در ۶ مـاه پـس از مداخلـه افزایـش یافـت و سـه 
عارضـۀ جـدی مرتبـط بـا سـلول گزارش شـد. 

 )MSC( بررسی نقش سلول‌های بنیادی مزانشیمی
در ترمیم و احیای استخوان

)MSCs( بررسی نقش سلول‌های بنیادی مزانشیمی
در بازسازی زخم

نقش حمایتی ایفا می‌کنند و با مهاجرت به ناحیۀ 
تمایز  و  رشد  و  سرکوب  را  التهاب  آسیب‌دیده، 
فیبروبلاست‌ها، سلول‌های اپیدرمی و سلول‌های 
نشان  تحقیقات  می‌کنند.  تقویت  را  اندوتلیالی 
ترمیم  می‌تواند  ازMSCها  استفاده  که  داده‌اند 
بافت پوستی را تسریع کرده و شدت زخم‌ها را 
خودی  بنیادی  سلول‌های  به‌ویژه،  دهد.  کاهش 
مغز استخوان )BMSC( نتایج امیدوارکننده‌ای 
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 نتیجه‌گیری
ــادی  ــز ســلول‌های بنی ــر، پیشــرفت‌های چشــم‌گیر در جداســازی، کشــت و تمای در دهه‌هــای اخی
ــکان  ــرده و ام ــر ک ــی نزدیک‌ت ــای بالین ــه حــوزۀ کاربرده ــن ســلول‌ها را ب مزانشــیمی )MSC(، ای
درمــان طیــف وســیعی از اختــالات و تقویــت بازســازی بافــت را فراهــم کــرده اســت. MSCهــا 
ــواع  ــه ان ــز ب ــه دلیــل ویژگی‌هــای ایمن‌زایــی، قابلیــت تولیــد فاکتورهــای رشــد و پتانســیل تمای ب
ــای  ــوع MSCه ــر دو ن ــد. ه ــی یافته‌ان ــکی ترمیم ــژه‌ای در پزش ــگاه وی ــلول‌ها، جای ــف س مختل
اتولــوگ و آللوژنیــک در تشــکیل بافــت مؤثــر شــناخته شــده‌اند. درحالی‌کــه MSCهــای اتولــوگ 
ــای  ــح داده می‌شــوند، یافته‌ه ــی ترجی ــوارض جانب ــر ع ــی و خطــر کمت ــل ســازگاری ایمن ــه دلی ب
ــای  ــه تزریق‌ه ــبت ب ــد نس ــلول‌ها می‌توان ــن س ــرر ای ــز مک ــه تجوی ــد ک ــان می‌ده ــی نش پژوهش
منفــرد نتایــج مطلوب‌تــری بــه همــراه داشــته باشــد. اثربخشــیMSCها در درمــان آرتــروز و ســایر 
ــی مســتند شــده اســت، امــا مکانیســم‌های زیربنایــی ایــن اثربخشــی همچنــان  بیماری‌هــا به‌خوب

ــه طــور کامــل روشــن نشــده‌اند. ب
نویسنده:

 خانم دکتر نگار سادات نادمی

در بهبود زخم نشان داده‌اند؛
به‌طوری‌که کاهش اندازۀ
زخم یا بسته شدن کامل

آن در بازۀ زمانی ۴ تا ۵ ماه
بدون هیچ‌گونه عارضۀ جانبی 
گزارش شده است. همچنین، 

مطالعات مرتبط با MSCهای مشتق
از بافت چربی، بهبودهای قابل‌تِوجهی

در تشکیل بافت گرانولاسیون و 
وضعیت پوستی در بیماران مبتلا به زخم 

پای دیابتی گزارش کرده‌اند. علاوه‌براین، نتایج 
آزمایش‌های بالینی اخیر، پتانسیلMSC های بند ناف
)UC-MSC( را در افزایش ضخامت اندومتر و درمان

چسبندگی‌های داخل‌رحمی برجسته کرده است.

برای مشاهده رفرنس‌ها 
اسکن کنید
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 کریسپر
تحولی در ژن‌درمانی



Cas9 بـرای اولیـن بـار در باکتری‌هـا و آرکی‌هـا به‌عنـوان بخشـی از سیسـتم ایمنـی تطبیقی آن‌ها 
شناسـایی شـد. ایـن سیسـتم بـه ایـن موجـودات امـکان می‌دهـد تـا در برابـر عوامـل مهاجـم مانند 
ویروس‌هـا و پلاسـمیدها ایمنـی اکتسـابی ایجـاد کننـد. پـس از ورود DNA خارجـی بـه سـلول 
باکتـری، ایـن DNA توسـط نوکلئازهـای خانوادۀ Cas شکسـته می‌شـود و بخشـی از آن به‌صورت 

spacer در جایـگاه کریسـپر، بیـن توالی‌هـای تکـراری، ادغـام می‌گـردد.
)crRNA( عمـل  تولیـدRNA هـای کوتـاه کریسـپر  بـرای  الگـو  به‌عنـوان   spacer توالی‌هـای 
می‌کننـد. این crRNAها با مولکول  tracrRNAش)RNA فعال‌سـاز کریسـپر-انتقالی( کمپلکسـی 
 DNA را به سـمت توالی Cas9 تشـکیل می‌دهنـد. ایـن کمپلکـس به‌عنوان یک راهنمـا، پروتئیـن

مهاجـم هدایـت می‌کند.
هنگامی‌کـه پروتئیـن Cas9 بـه DNA هـدف متصـل می‌شـود، توالـی مکمـل crRNA و رشـته 
مقابـل آن توسـط دومین‌هـای نوکلئـازی HNH و RuvC-like بـه ترتیـب بـرش داده می‌شـوند.

سیسـتم  CRISPR-Cas9 براسـاس توالی‌هـای پروتئینی Cas و سـاختار ژن‌های تشـکیل‌دهندۀ 
CRISPR- سیسـتم . ΙΙΙو نـوع ΙΙ نـوع ،Ι آن‌هـا، بـه سـه دسـتۀ اصلـی تقسـیم می‌شـود: نـوع

Cas9 کـه به‌صـورت گسـترده بـرای ویرایـش ژنـوم اسـتفاده می‌شـود، از نـوع ΙΙ اسـت و از باکتری  
Streptococcus pyogenesمشـتق شـده اسـت.

در فناوری مدرن ویرایش ژنوم هدفمند مبتنی برCRISPR-Cas9 ، دو جزء اصلی وجود دارد:
)Cas9(  1.  اندونوکلئاز

RNA .2راهنمـا )gRNA(، کـه به‌صـورت مهندسی‌شـده نقـش هـر دو مولکـول tracrRNA و 
crRNA را ایفـا می‌کنـد.

پروتئیـن Cas9 دارای دو دومیـن نوکلئـازی اسـت: HNH و RuvC-like، کـه به‌طـور اختصاصی 
 ،blunt( بلانـت   )Double-Strand Breaks - DSBs( دورشـته‌ای  شکسـت  ایجـاد  باعـث 

DNA می‌شـود. در  غیرچسـبنده( 
 RNAراهنمـا )gRNA( یـک مولکـول کایمـر تک‌رشـته‌ای اسـت کـه 20 نوکلئوتیـد انتهـای ˊ5 
آن به‌طـور اختصاصـی بـرای هدف‌گیـری توالـی ژنـی موردِنظـر طراحـی می‌شـود. ایـن کمپلکـس 
gRNA/Cas9 توالـی هـدف را درسـت در بالادسـت جایـگاه PAM شناسـایی و بـه آن متصـل 

می‌شـود.
 PAM‌ (Protospacer Adjacent جایـگاه‌ 
انـواع  و  باکتری‌هـا  میـان  در   )Motif
پروتئین‌های Cas متفاوت اسـت. برای سیسـتم 
 PAM توالی ،S. pyogenes مشـتق از Cas9
برابـر NGG-'5 اسـت. ایـن سیسـتم می‌توانـد 
به‌طـور دقیـق DNA را در هـر توالـی هدفـی با 
فرمـت  NGG-N20-'5برش دهد و شکسـتی 

از نـوع بلانـت ایجـاد کند.
 ،DNA پـس از ایجـاد شکسـت دو رشـته‌ای در
از دو مسـیر  ایـن ناحیـه توسـط یکـی  ترمیـم 
ترمیمـی زیـر، کـه در تمامی انـواع ارگانیسـم‌ها 

یافـت می‌شـود، صـورت می‌گیـرد:

پروتئین Cas9 دارای 1368 اسـید آمینه می باشـد 
 NUC lobe کـه موقییـت های مختلـف در دو لوب

و REC lobe  به شـرح تصویر اسـت 
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 NHEJ  1.  اتصال انتهای غیرهمولوگ
)Non-Homologous End Joining(

HDR 2.  ترمیم هدایت‌شده توسط همولوژی
 )Homology-Directed Repair(

در یوکاریوت‌هـا، مسـیر  NHEJیـک مکانیسـم 
خطـادار اسـت کـه در غیـاب الگـوی ترمیمی به 
کار گرفتـه می‌شـود. این مسـیر دو انتهای بلانت 
DNA را مسـتقیماً بـه یکدیگـر متصل می‌کند، 
امـا اغلـب منجر به ایجـاد موتاسـیون‌های حذف 
 )DSB( در محل شکسـت )InDels( یـا اضافه

می‌شـود. ایـن تغییـرات می‌تواننـد موجـب تغییـر فریـم ترجمـه یـا ایجـاد کـدون خاتمه شـوند، که 
نهایتـاً بـه تغییـرات دائمی در چارچـوب خوانـش ژن )ORF - Open Reading Frame(  منجر 

می‌گردد.
هرچنـد کـه خروجـی InDels تولیدشـده در نتیجـۀ مسـیر NHEJ کاماًل تصادفـی اسـت، امـا 
پژوهشـگران می‌تواننـد اطمینـان حاصـل کنند کـه احتمال مختل شـدن عملکرد ژن زمانی بیشـینه 
5 )انتهـای N ( ژن هـدف طراحی شـود. ایـن رویکرد،  می‌شـود کـه gRNA بـرای ناحیـه انتهایـی́ 
پژوهشـگر را مطمئـن می‌سـازد کـه تغییـرات ایجادشـده، فریم‌شـیفتی را بـه همـراه دارنـد کـه مانع 
از تولیـد یـک پروتئیـن نیمه‌فعـال می‌شـود. همچنیـن، توصیه می‌شـود کـه gRNA علیـه اولین یا 

دومیـن اگـزون ژن هـدف طراحـی گـردد تـا تغییـرات فریم‌شـیفت به‌طـور کامل اعمال شـوند.
عالوه بـر مسـیر NHEJ، سـلول‌ها توانایـی اسـتفاده از یـک مکانیسـم ترمیمـی بسـیار دقیق‌تـر بـا 
نـام ترمیـم شـباهتی یـا Homology-Directed Repairش )HDR( را دارند. این مسـیر ترمیمی 
می‌توانـد بـرای وارد کـردن تغییـرات خـاص نوکلئوتیـدی در DNA ژنومـی اسـتفاده شـود. در این 
فرآینـد، DNA الگـوی موردِاسـتفاده در ترمیم که دارای همولوژی بسـیار بالایی با نواحی بالادسـت 
و پایین‌دسـت جایـگاه ژنـی هـدف اسـت، همـراه بـا Cas9  و gRNA به سـلول هدف انتقـال داده 
می‌شـود. در حضـور الگـوی ترمیمی مناسـب، مسـیر کم‌خطای HDR  بـا نوترکیبی دقیـق می‌تواند 

تغییـرات مطلـوب را در ناحیـۀ شکسته‌شـده توسـط Cas9 اعمال کند.
هنـگام طراحـی الگـوی ترمیمـی، ضروری اسـت که توالـی هدف بلافاصلـه پس از توالـی PAM قرار 
نگیـرد یـا اینکـه توالـی PAM حـذف شـده یا دچـار موتاسـیون شـود. رعایت ایـن اصـول از تجزیۀ 

الگـوی ترمیمی توسـط سیسـتم CRISPR/Cas9 مشـابه جلوگیـری می‌کند.
سیسـتم‌های CRISPR/Cas9 از RNA راهنمـا بـا نواحـی مکمـل DNA هـدف بـرای اتصـال 
اختصاصـی بـه توالی‌هـای هـدف اسـتفاده می‌کننـد. بااین‌حـال، یـک چالـش ذاتـی در این سیسـتم 
وجـود دارد: بـرای دسـتیابی بـه اختصاصیـت بالاتـر، gRNAهای طویل‌تـر کارآمد هسـتند، زیرا هر 
نوکلئوتیـد اضافه‌شـده در RNA راهنمـا، اختصاصیـت نوکلئـاز را تقریبـاً ۴ برابـر افزایـش می‌دهـد. 
بااین‌حـال، افزایـش طـول RNA راهنمـا باعـث کاهـش کارایـی نوکلئاز می‌شـود، زیـرا فرآیند ذوب 

DNA و جفت‌شـدن بازهـا بـا RNA راهنمـا دشـوارتر می‌شـود.
سـؤال مهـم ایـن اسـت کـه سیسـتم‌های CRISPR/Cas9 چگونـه می‌تواننـد به‌طور چشـمگیری 
اختصاصیـت بالاتـری نسـبت بـه نوکلئازهایـی ماننـد TALEN و ZFN ارائـه دهنـد و درعین‌حال 

کارایـی مشـابه یا حتی بیشـتری داشـته باشـند؟ )مالـی و همـکاران 2013(

پروتئیـن Cas9 رایج‌تریـن نـوع از پروتئیـن هـای 
Cas می‌باشـد کـه بـا یک RNA تک رشـته راهنما 

مکمـل می‌شـود.
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 4.  شکاف. در نهایت، جفت شدن
DNA راهنما با RNA کامل 

شـدن  فعـال  امـکان  هـدف،   
 RuvC و HNH نوکلئازهـای 
را فراهـم می‌کنـد تـا رشـته‌های مربـوط به خود 
را بـرش دهنـد. ایـن نوکلئازهـا به‌طـور خـاص 
بـرش   PAM از   4 و   3 نوکلئوتیدهـای  بیـن 
و  بـرش  بـالای  اختصاصیـت  می‌کننـد.  ایجـاد 
ایـن حقیقت کـه نوکلئازهـای مذکـور می‌توانند 
به‌طور مسـتقل جهش‌یافته و بـدون تأثیرگذاری 
بـر توانایی Cas9 در شناسـایی توالی‌های هدف 
عمـل کننـد، سیسـتم CRISPR/Cas9 را بـه 
یـک ابزار ویرایـش ژنوم قدرتمنـد و انعطاف‌پذیر 

تبدیـل کرده اسـت.

 Protospacer Adjacent Motif از اتصال بـه CRISPR/Cas9 پاسـخ این اسـت که سیسـتم
PAM)( به‌عنـوان یـک مرحلـۀ مقدماتـی در مکان‌یابـی توالـی هـدف اسـتفاده می‌کنـد. همان‌گونـه 
کـه بـا اسـتفاده از میکروسـکوپ فلوئورسـانس تک‌مولکولـی نشـان داده شـده اسـت، اتصـال اولیـۀ 
Cas9 بـه توالی‌هـای NGG -5ˊ( PAM(  بـه آنزیـم اجـازه می‌دهـد کـه به‌سـرعت توالی‌هـای 
هـدف بالقـوه را غربـال کنـد. Cas9 به‌سـرعت از روی DNAهایـی کـه فاقد توالی PAM مناسـب 
DNA  ،مناسـب بیابـد  PAMهسـتند، جـدا می‌شـود. درصورتی‌کـه پروتئیـن یـک هدف بالقـوه با
مجـاور آن به‌طـور موضعـی ذوب می‌شـود تـا مشـخص شـود آیـا توالـی هـدف باقی‌مانـده مکمـل 
RNA راهنمـا هسـت یـا خیـر. ایـن مرحلـۀ اولیۀ اتصال بـه PAM باعث می‌شـود که آنزیـم اهداف 
بالقـوه را به‌سـرعت شناسـایی کنـد و از ذوب‌شـدن گسـتردۀ توالی‌هـای غیرهـدف در جسـتجوی 

توالی‌هـای کاماًل مکمـل جلوگیری شـود.

NGG در  پایه‌هـای   .PAM 1. اتصـال بـه  
موتیـف مجـاور Protospacer (PAM(، کـه 
روی رشـتۀ هـدف DNA قـرار دارنـد، بـه رنگ 
زرد نشـان داده شـده‌اند. باقیمانده‌هـای آرژنیـن 
 PAM دومیـن  در  موجـود   1335 و   1333
Interactingش )PI( بـه شـیار اصلی گوانین‌های 
عالوه  می‌شـوند.  متصـل   PAM در  موجـود 
بـر ایـن، یـک باقیمانـدۀ لیزیـن در حلقـۀ قفـل 

 PI فسـفات، کـه در همـان دومیـن
DNA قرار دارد، به شیار کوچک

هدف اتصال می‌یابد.

PAM  ،2. حلقۀ قفل فسـفات. این سـاختار
و DNA هـدف را به‌گونـه‌ای تنظیـم می‌کنـد 
کـه سـرین 1109 موجود در حلقۀ قفل فسـفات 
بتواننـد  حلقـه،  چارچـوب  از  نیتـروژن  دو  و 
پیوندهـای هیدروژنـی را بـا فسـفات در موقعیت 
 DNA ،برقـرار کننـد. ایـن تعامل PAM 1+ از
هـدف را تثبیـت می‌کنـد و بـه بازهـای ابتدایـی 
می‌دهـد  اجـازه  )پروتواسپیسـر(  هـدف  توالـی 
کـه بـاز شـده و بـه سـمت بالا، 

بـه سـوی RNA راهنمـا
بچرخند.

RNA  .3 راهنما. در صورتیکه
DNA هدف با رشته RNA راهنما
مکمل باشد، این دو رشته می‌توانند 
جفت باز تشکیل دهند. این فرآیند

باعـث باز شـدن DNA هـدف از حالت فشـرده 
می‌شـود، زیـرا بازهـا بـه سـمت بـالا می‌چرخند 
می‌کننـد.  برقـرار  پیونـد  راهنمـا   RNA بـا  و 
بـدون اتصـال اولیه بـه PAM و تثبیت فسـفات 
RNA ،+1 راهنمـا به‌نـدرت قـادر خواهـد بـود 
نتیجـه،  در  و  DNA هـدف متصـل شـود  بـه 
ایـن  بـود.  خواهـد  ناکارآمـد  به‌شـدت   Cas9
فرآینـد نشـان می‌دهد کـه چـرا Cas9 می‌تواند 
همزمـان دارای کارایـی و اختصاصیت بالا باشـد 
و بـه همیـن دلیـل بـه یک ابـزار قدرتمنـد برای 

ویرایـش ژنـوم تبدیل شـده اسـت.
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1(شPAM Binding: آمینو‌اسـیدهای آرژنیـن 1333 و 1335 دامنـه PAM Interacting) PI( بـه شـیار 
اصلـی گوانیـن در PAM متصـل می‌شـوند. 2(ش حلقـۀ قفل فسـفات: ایـن موقعیـت PAM و DNA هدف را 
طـوری قـرار می‌دهـد که سـرین 1109 در حلقـه قفل فسـفات و دو نیتـروژن می‌توانند پیوندهـای هیدروژنی 
را بـه فسـفات در موقعیـت PAM +1 ایجـاد کننـد. ایـن امـر DNA هـدف را تثبیـت مـی کنـد به‌طوری‌که 

اولیـن بازهـای توالـی هـدف )PAM( می‌تواننـد و به سـمت بـالا به سـمت RNA راهنمـا بچرخند.

در نهایـت، اتصـال کامـل RNA راهنمـا بـه DNA هدف بـه نوکلئازهـای HNH و RuvC  اجـازه می‌دهد 
 PAM تـا رشـته‌های مربوطـه خـود را بشـکنند. ایـن نوکلئازهـا به‌طور‌خـاص بیـن نوکلئوتیدهـای 3 و 4 از

می‌شـوند.  جدا 
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ژن‌درمانـی مبتنـی بـر سیسـتم CRISPR به‌طـور گسـترده‌ای در درمـان بیماری‌هـای ژنتیکـی 
مختلـف بـه کار گرفتـه می‌شـود و به‌تازگـی به‌عنـوان یـک انقالب در درمـان بیماری‌هـای لاعالج 
معرفـی شـده اسـت. از جملـه بیماری‌هایـی کـه می‌تـوان بـا ایـن روش بـه درمـان آن‌هـا پرداخـت، 
می‌تـوان بـه انـواع سـرطان‌ها، آتروفـی عضلانـی نخاعـی )SMA( ، کم‌خونـی داسی‌شـکل، و دیگـر 
اختاللات ژنتیکـی اشـاره کـرد. مکانیسـم ایـن روش شـامل جایگزینـی یـا حـذف ژن معیـوب برای 
اصالح نقایـص ژنتیکـی اسـت. در کنار ایـن روش، داروهای ژنـی مبتنی بر سیسـتم CRISPR نیز 

در حـال توسـعه و بررسـی هسـتند. از جملـه ایـن داروهـا می‌تـوان بـه مـوارد زیـر اشـاره کرد:

 CRISPR ژن‌درمانی با استفاده از سیستم

لاکسـترنا )Luxturna( : ایـن دارو کـه به‌عنـوان اولیـن داروی ژنی تأییدشـده 
توسـط FDA شـناخته می‌شـود، بـرای درمـان نابینایـی ارثـی ناشـی از جهش 
در ژن RPE65 اسـتفاده می‌شـود. مکانیسـم عمـل ایـن دارو شـامل انتقال ژن 
سـالم بـه سـلول‌های شـبکیۀ چشـم اسـت که منجـر به بهبـود عملکـرد بینایی 

می‌شـود.

زولگنزمـا )Zolgensma(: دارویـی ژنـی بـرای درمان آتروفـی عضلانی نخاعی 
)SMA(، کـه نوعـی بیمـاری نـادر ژنتیکـی محسـوب می‌شـود. ایـن دارو ژن

SMN1  سـالم را بـه بـدن بیمـاران تزریـق می‌کنـد تـا از تخریـب سـلول‌های 
عصبـی جلوگیـری کـرده و عملکـرد سیسـتم عصبـی را حفـظ کند.

نویسنده:
 خانم دکتر مهسا قاسمی
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تکنیک آنالیز ذوب با وضوح بالا
High-Resolution Melting(HRM)

جست‌وجو در اعماق ژن

بالا  وضوح  با  ذوب  آنالیز 
)HRM( یک روش ساده، 
مقرون‌به‌صرفه  و  سریع 
مبتنی بر واکنش زنجیره‌ای 
است   )PCR( پلیمراز 
تنوع  شناسایی  برای  که 
و  جمعیت‌ها  بین  ژنتیکی 
پلی‌مورفیسم‌های  شناسایی 
 )SNPs( تک‌نوکلئوتیدی 
اسید  توالی‌های  در 
می‌رود.  کار  به  نوکلئیک 
در  اولین‌بار  تکنیک  این 
دانشگاه  توسط  سال2003 
 University of( یوتا 
دانشکدۀ  در  و   )Utah
پزشکی این دانشگاه معرفی 

شد . 

HRM تکنیکی است که تفاوت‌های دمای ذوب آلل‌های )SNP( را با استفاده از یک رنگ فلورسانت 
را شناسایی  قرار داده شده‌است   )DNA( )Fluorescence Color( که در ساختار دو رشته‌ای 
 ، گوانین-سیتوزین  )محتوای  پرایمر  طراحی  بهینه‌سازی   ،)HRM( آنالیز  انجام  از  قبل  می‌کند. 
اندازۀ پرایمر و دمای ذوب(، ترکیب )PCR( و تنظیمات نرم‌افزاری برای دستیابی به نتایج دقیق و 

قابل‌اعتماد، ضروری است.
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زنجیره‌ای  واکنش  از   ،)HRM( انجام  از  پیش 
آوردن  بدست  برای   )PCR( پلیمراز 
آن  به  که  شده  تقویت  دورشته‌ای   )DNA(
می‌شود،  گفته  نیز    )Amplicon(آمپلیکون
استفاده می‌شود. در این فرآیند، رنگ فلورسانت 
)Fluorescence Color( در ناحیه مورد‌نظر 
DNA، شامل پلی‌مورفیسم‌های تک‌نوکلئوتیدی 

)SNPs( قرار داده می‌شود . 

بـرای بـه دسـت آوردن نتایـج بهینـه و شناسـایی پلی‌مورفیسـم‌های تک‌نوکلئوتیـدی SNP نیازمند 
طراحـی تکنیـک  HRM بـا در نظـر گرفتـن شـرایط متعـدد هسـتیم؛ از جملـه طراحـی پرایمـر 
 ،PCR الگو، شـرایط چرخۀ DNA ش،)Tm محتـوای گوانین-سـیتوزین، اندازۀ پرایمـر و دمای ذوب(
پارامترهـای آمپلیکـون PCR )انـدازۀ آمپلیکـون و تعـداد SNPهـا در توالی‌هـای آمپلیکـون( و 
پارامترهـای ذوب )دامنـه دمـای ذوب( واکنـشPCR  که پیش از انجام HRM  به منظور به دسـت 
 Fluorescence( آوردن آمپلیکـون اسـتفاده می‌شـود. در ایـن مرحلـه، از رنگ‌هـای فلورسـانس
Color( کـه بـه نواحـی خـاص DNA  متصـل می‌شـوند، بـه ویـژه در مـورد پلی‌مورفیسـم‌های 

تک‌نوکلئوتیـدی SNP اسـتفاده می‌کنیـم.

شرح تکنیک

بـر  مبتنـی  روش   HRMیـک 
 DNA از PCR جدا‌سـازی محصـول
 DNA بـه   )dsDNA( دو‌رشـته‌ای 
تک‌رشـته‌ای )ssDNA( اسـت که در 
آن سـیگنال فلورسـانس با افزایش دما 
توسـط دسـتگاه PCR در همان زمان 

می‌یابـد. کاهـش   )Real-Time(
  DNAجداسـازی  ،PCR طـول  در 
دورشـته‌ای به صورت همزمان توسـط 
دسـتگاه HRM اندازه‌گیری می‌شـود 
و پلی‌مورفیسـم‌های DNA به‌راحتـی 
منحنـی  موقعیـت  و  شـکل  براسـاس 

ذوب ردیابـی می‌شـوند. 
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نرم‌افـزار دسـتگاه،  منحنـی ذوب را ایجـاد می‌کنـد کـه رابطـۀ 
بیـن دمـا و فلورسـانس اندازه‌گیری‌شـده از انتهـای تکثیـر تـا 
زمانـی کـه تمـام محصـولات تکثیر شـده بـه طور کامـل از هم 
نشـان  را  درآینـد   DNAبـه صورت‌تک‌رشـته و  شـوند  جـدا 
می‌دهـد. مقایسـه منحنی‌هـای ذوب بیـن ژنوتایپ‌ها براسـاس 
تفاوت‌هـای دمـای‌ذوب)Tm(  صـورت می‌گیـرد کـه بـه تنوع 
توالـی بسـتگی دارد. بـه عنـوان مثـال، تفاوت دمـای ذوب بین 
دو ژنوتایـپ هموزیگـوت می‌توانـد از طریـق جابه‌جایـی دمـا 
در منحنـی هـای ذوب شناسـایی شـود. بااین‌حـال، برخالف 
ژنوتایپ‌هـای هموزیگـوت، ژنوتایپ‌هـای هتروزیگـوت به‌راحتی 
از طریـق تغییـر شـکل منحنـی ذوب تمایـز داده  می‌تواننـد 

 . ند شو

شکل 1 . نمودار شماتیک فرآیند 
از  استفاده  با  ژنوتایپ‌سازی 
HRM تحلیل ذوب با وضوح بالا
از  استفاده  با  پرایمر  . طراحی   1

نرم افزار طراحی پرایمر
اجرای  برای  آماده‌سازی   .  2
رنگ  کیت  از  استفاده  با   PCR

فلورسانت 
با   PCR برنامه  اجرای   .  3

qPCR استفاده از دستگاه
با   HRM داده‌های  تحلیل   .  4

qPCR استفاده از نرم‌افزار

مزایـای ایـن روش منجر بـه کاربرد‌هـای فـراوان آن در تحلیل 
داده‌هـای ژنتیکـی شـده اسـت؛ ازجملـه در میکروبیولـوژی و 
شناسـایی مخمرها، تمایـز گونه‌های مایکوباکتریایی، شناسـایی 
سـریع سـایر گونه‌هـا و همچنیـن در تحقیقات ژنتیـک گیاهی 
و حتـی بررسـی مـواد غذایـی ایـن تکنیـک مورد‌اسـتفاده قرار 
  HRM می‌گیـرد. ایـن کاربرد‌هـا نشـان دهنـدۀ قابلیت بـالای
در شناسـایی و تجزیه و تحلیل تغییـرات ژنتیکی در زمینه‌های 

مختلـف علمی و صنعتی اسـت. 

کاربرد های 

HRM
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راهکار عبور از خطا های این تکنیک 

ابتدا به بعضی از موارد ایجاد خطا اشاره می‌کنیم :
1 .  بـا توجـه بـه DNA اسـتخراج شـده از منابـع‌ای ماننـد DNA هـای آرکی‌باکترهـا، نمونه‌هـای 
بالینـی قدیمـی، اسـیدنوکلئیک‌های آسـیب‌دیده توسـط مـواد شـیمیایی یـا تابـش کـه بـا موفقیـت 
بـرای ژنوتیپ‌سـازی )ژنوتایپینـگ( اسـتفاده شـده‌اند به‌نظـر می‌رسـد HRM بـا وجـود تـوان بالای 

خـود، بـه تغییـرات مربـوط بـه کیفیـت DNA در نمونه‌های مشـابه حسـاس اسـت. 
2 .مسـائل مربـوط بـه آماده‌سـازی DNA روش‌هـای مختلـف اسـتخراج و ترکیب نمونه‌هـا تجزیه و 
تحلیـل موازی را دشـوار می‌سـازد. نتایج نشـان می‌دهـد که اسـتفاده از روش‌های مختلف اسـتخراج  
DNA می‌توانـد منجـر بـه پیچیدگـی در خوشـه‌بندی و تحلیـل نتایـج شـود و بـر اهمیـت انتخاب 
دقیـق روش‌هـای اسـتخراج و نمونه‌بـرداری تاکیـد می‌کنـد تـا نتایـج قابل‌اعتمـاد و واضحی بدسـت 

ید. آ
3 . در مسـائل طراحـی پرایمـر نیـز طراحـی پرایمـر بـا آمپلیکون‌هـای کوتاه‌تـر می‌تواند بـه تفکیک 

بهتـر واریانت‌هـای ژنتیکـی و بررسـی آ‌ن‌هـا در ایـن تکنیک کمـک کند.
نویسنده:

خانم ریحانه قاسمی

برای مشاهده فیلم آموزشی و مطالب 
تکمیلی‌تر بارکد را اسکن کنید
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 پروفسـور حمیدیه از سـطح علمی بسـیار بالا و 
 شایسـتگی هـای اخلاقـی بی نظیر در سـطحی که 
در آن مشـغول به فعالیت هسـتند برخوردارند. از 
خدمـت ایشـان سـوالاتی را مطـرح کرده و پاسـخ‌های 
جذابـی شـنیدیم کـه شـرح عناویـن را در ادامـه بـا هـم 
می‌خوانیم. از ایشان درمورد معرفی حوزه کاری و پیشینه 
و بنیـادی  سـلول‌های  حـوزه  در  ایشـان  تحقیقاتـی 

درمان‌های نوین پرسیدیم:
زمینـه  در  کـه  تخصصـی‌ام  و  تحصیلـی  رشـتۀ  بـه  توجـه  “بـا 
تحقیقاتـی و  علمـی  مسـیر  ابتـدای  همـان  از  بـوده،  سـرطان  و  هماتولـوژی 

خـود  بـه  دنبـال حوزه‌هایـی بـودم کـه در کشـور بـه آن‌هـا کمتـر   
پرداختـه شـده و یـا کاماًل غایـب بوده‌انـد. یکـی از ایـن حوزه‌هـا پیونـد 
بیماری‌هـای  بـه  مبتال  کـودکان  بـرای  خون‌سـاز  بنیـادی  سـلول‌های 
صعب‌العالج ماننـد سـرطان‌های خـون، تالاسـمی مـاژور، نقایـص سیسـتم 
ایمنـی و بیماری‌هـای متابولیـک بـود. در آن زمـان، در ایـران درمان‌هایی مانند 
شـیمی‌درمانی و رادیوتراپـی بـرای سـرطان‌های کـودکان در دسـترس بـود، امـا 
پیونـد سـلول‌های بنیـادی به‌عنـوان یـک روش حیاتـی بـرای درمان بسـیاری از این 
بیماری‌هـا هنـوز توسـعه نیافتـه بـود و ایـن مـوارد مـواردی بودنـد کـه نیـاز بـه اینهـا در 

جامعـه حـس می‌شـد."
از پروفسور حمیدیه در رابطه با آغاز مسیر پیوند سلول‌های بنیادی در ایران پرسیدیم:

“پیونـد سـلول‌های بنیـادی خون‌سـاز از اوایـل دهـه ۱۹۷۰ میالدی در جهـان مورد‌اسـتفاده قـرار 

مصاحبه
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گرفـت، امـا در ایران این روش تـا دهۀ ۱۹۹۰ 
چنـدان توسـعه نیافتـه بـود. همـکاران مـا در 
دانشـگاه علـوم پزشـکی تهـران از اوایـل دهۀ 
۹۰ میالدی کار بـر روی ایـن روش را آغـاز 
کردنـد، امـا تا سـال ۱۳۸۵، پیوند سـلول‌های 
بنیـادی بـرای کـودکان به‌صـورت مسـتقل و 
تخصصـی در ایـران انجـام نمی‌شـد. در همان 
سـال، مـن تلاش بـرای راه‌انـدازی ایـن حوزه 
را در کشـور آغـاز کـردم. ایـن اقـدام تأثیـرات 
درمـان  باعـث  نه‌تنهـا  و  داشـت  گسـترده‌ای 
کـودکان مبتال بـه بیماری‌هـای خونـی شـد، 
از  پیشـرفته‌تر  روش‌هـای  توسـعه  بـه  بلکـه 
خـون  از  بنیـادی  سـلول‌های  پیونـد  جملـه 
ایجـاد  و  نیمه‌سـازگار  پیوندهـای  نـاف،  بنـد 
بانک‌هـای اهـدا سـلول‌های بنیادی خون‌سـاز 

نیـز منجر شـد “.

از پروفسـور حمیدیـه در رابطـه بـا چالش های 
پیش روی ایشـان در مسـیر گسترش علم 

و درمان پرسـیدیم:
نبـود!  راه چیـزی جـز چالـش  ایـن  در  “اصال 
نمیخـوام بـه عقـب برگـردم و تعریـف کنـم کـه 
چـه اتفاقـات و چـه بلاهایـی سـرم آمـده ولـی 
خـب شـیرینه: بـا مـرور کردن گذشـته و مسـیر 
می‌بینـم کـه همیشـه خیلـی اذیـت شـدیم تـا 
خیلـی از ایـن طرح‌هـا و خیلـی از ایـن پروژه‌هـا 
ایـن  یکیشـون  برسـند؛  ثمـر  بـه  کشـور  تـوی 
نوروبلاسـتوما. واقعـا در یـک عنوان هـم خلاصه 
نمیشـه کـه شـما فکـر کنیـد ایـن کارهـا سـاده 
انجام شـده‌اند، شـما کـه الان اینجـا )مرکز طبی 
کـودکان واقـع در خیابان دکتر قریب( نشسـتید 
این‌هـا همـش بـا پـول خیریـن سـاخته و تهیـه 
شـده، پـول دولـت نبـوده، پـول خیرین بـوده و 
علـت اینکـه اینجـا شـاید اینقـدر خـوب کارش 
جلـو رفتـه خیلی بـه برکـت اینه که خـود مردم 
بـه صـورت دلـی و بـدون پشـتوانۀ دولتـی اینجا 

رو کمـک کـردن و سـر پـا کـردن."

نـوآوری در درمـان  بـا  رابطـه  در  ایشـان  از 
پرسـیدیم: نوروبلاسـتوما  بیمـاری 

درمـان  حـوزۀ  در  مهـم  چالش‌هـای  از  “یکـی 
نوروبلاسـتوما  بیمـاری  کـودکان،  سـرطان‌های 
تومورهـای  انـواع  بدتریـن  از  یکـی  کـه  بـود 
اوایـل  در  می‌شـود.  محسـوب  کودکـی  دوران 
کار، در سـطح جهانـی تنهـا در ایـالات متحـده 
و سانفرانسیسـکو از رادیـو داروهای هسـته‌ای در 
کنـار پیونـد سـلول‌های بنیـادی خون‌سـاز برای 
درمـان ایـن بیمـاری اسـتفاده می‌شـد. در ایران 
بـه دلیـل تحریم‌هـا، دسـتیابی بـه رادیوداروهـا 
دشـوار بـود. بااین‌حـال، از طریـق همـکاری بـا 
مسـتمر،  تلاش‌هـای  و  اتمـی  انـرژی  سـازمان 
ابتـدا ایـن داروها وارد کشـور شـد و سـپس یک 
شـرکت دانش‌بنیـان داخلـی تولید آن‌هـا را آغاز 
کـرد. ایـن اقدام نه‌تنهـا باعث درمـان بیماران در 
ایـران شـد، بلکه بـه تولید و صادرات انـواع رادیو 
داروهـا نیـز انجامیـد، کـه این خـود نمونـه‌ای از 
تبدیـل علـم به فنـاوری و صنعـت در ایـران بود 
و ایـن امـر مؤکـد بـر اسـتفادۀ بهینـه از فناوری 
و  اون سـرافرازی  دنبـال  بـه  و  بـوده  هسـته‌ای 

عـزت کشـور در ایـن عرصـه رو پدیـد آورد “.
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از ایشـان دربـارۀ آینده پزشـکی بازساختی و 
اهمیت آن پرسـیدیم:

از  مـا  تحقیقـات  تمرکـز  اخیـر،  سـال‌های  “در 
مطالعـات سـاده سـلولی بـه سـمت فناوری‌های 
پیشـرفته‌تر ماننـد دسـتکاری‌های داخل‌سـلولی 
تغییـر کـرده اسـت. در حـال حاضـر، تحقیقـات 
بـر روی اصلاحـات داخـل هسـته و سیتوپلاسـم 
سـلول‌ها بـرای دسـتیابی بـه درمان‌هـای نویـن 
فنـاوری  دیـدگاه مـن، سـه  از  اسـت.  متمرکـز 
رقـم  را  پزشـکی  و  علـم  آینـده  کـه  کلیـدی 

خواهنـد زد عبارتنـد از:
1. هوش مصنوعی

2. ویرایش ژنوم
3. فناوری کوانتوم

این سـه فنـاوری در کنار یکدیگـر باید به‌صورت 
همگـرا توسـعه یابنـد. در غیـر ایـن صـورت، اگر 
کشـوری در یکـی از ایـن حوزه‌هـا عقـب بمانـد، 
شـکاف علمـی و توسـعه‌ای بزرگـی نسـبت بـه 
کشـورهای پیشـرفته پیـدا خواهد کرد. پزشـکی 
بازسـاختی کـه شـامل ژن‌درمانی، سـلول‌درمانی 
و مهندسـی بافـت اسـت، بـه سـرعت در حـال 
بـرای  نیـز  مـردم  مطالبـۀ  و  بـوده  پیشـرفت 
دسترسـی بـه ایـن روش‌هـای درمانـی روز بـه 
زمینه‌هـا  ایـن  در  اگـر  می‌یابـد.  افزایـش  ‌روز 
سـرمایه‌گذاری کافـی صورت نگیرد، بـه نقطه‌ای 
خواهیم رسـید کـه بیمـاران مجبور شـوند برای 
درمان‌هـای مـدرن بـه خـارج از کشـور مراجعـه 
کنیـم  تهیـه  رو  این‌هـا  نتونیـم  اگـر  کننـد. 
کـه  انقالب  اول  سـال‌های  بـه  برمی‌گردیـم 
بیمـاران مـا برای درمان‌هـای مدرن بـه خارج از 
کشـور فرسـتاده می‌شـدند. مطالبـۀ امـروز مردم 
درمـان بیماری‌های هفتاد سـال پیش مشـکلات 
سـی سـال پیـش مشـکلات ده سـال پیـش هم 
نیسـت، مردم الان چیـز دیگه‌ای می‌خـوان. پنج 
سـال دیگـه میگـن آقـا بچـه مـن کـوره بیناش 
کنیـن، کره شـنواش کنیـن نازائه زایـاش کنین، 
یعنـی بـه قـدری سـلول درمانـی و ژن درمانی و 
مهندسـی بافت توسـعه پیـدا می‌کنند کـه اصلًا 

باورنکردنی‌سـت.”

از ایشـان درمـورد چالش‌های مسـیر تحقیق 
و توسـعه در کشـور، فرهنـگ چـاپ مقاله 
تأکیـد  و  زیسـتی  علـوم  حوزه‌هـای  در 

ایشـان بـر علم نافـع پرسـیدیم:
" ای کاش دسـت روی زخمـی نمی‌گذاشـتید 
کـه هنوز تازه اسـت. طی دو سـه سـال گذشـته 
زخمـی بـر دل مـن نشسـته کـه هنـوز درمـان 
بی‌رویـۀ  انتشـار  کـه  مـا گفتیـم  اسـت.  نشـده 
مقـالات، لزومـاً بـه معنـای پیشـرفت، سـود، و 
بـود.  نخواهـد  مـردم  زندگـی  کیفیـت  بهبـود 
امـا چیـزی بدتـر از آن رخ داد و شِـبه‌علم پـا 
بازمی‌گشـتیم  کاش  ای  گذاشـت.  میـدان  بـه 
بـه همـان دورانـی کـه دغدغـۀ مـا صرفاً انتشـار 
مقـالات علمـی بـود. توجـه داشـته باشـید کـه 
نه‌فقـط در پزشـکی، بلکه در هر حـوزه‌ای، وقتی 
مرزهـا مخـدوش می‌شـوند و هرچیـزی رنـگ و 
می‌شـود  نتیجـه‌اش  می‌گیـرد،  شـبه‌علم  بـوی 
فاجعـه. قـرص عنبرنسـا را بـرای کـودک مبتال 
هـم  آن  می‌کننـد،  تجویـز  خـون  سـرطان  بـه 
چطـور  مرتـب،  و  شـیک  بسـته‌بندی‌های  در 
ممکـن اسـت چنیـن چیـزی بـرای کودکـی که 
بـا بیمـاری مهلکـی دسـت‌وپنجه نـرم می‌کنـد، 
درمـان تلقـی شـود؟ مـا در طـب سـنتی افـراط 
کردیـم، تـا جایـی کـه طـب مـدرن ما هـم دارد 

رنـگ و بـوی سـنتی بـه خـود می‌گیـرد!
طـب سـنتی، در زمـان خـودش ارزشـمند بـود؛ 
ارزشـمند  امـروز  مـدرن  کـه طـب  همان‌گونـه 
اسـت.  مـا سـال‌ها پیـش فریـاد زدیـم کـه علم 
نافـع بایـد در اولویـت باشـد، کـه علـم نبایـد در 
بایـد  بلکـه  بمانـد،  محصـور  مقـالات  صفحـات 
جامعـه  بـرای  کاربـردی  و  ملمـوس  محصولـی 
خلـق کند. اما مسـیر ما به بیراهه کشـیده شـد، 
و به‌جـای علـم نافـع، در دام شـبه‌علم افتادیـم. 
حالا شـما بایـد هرکاری که از دسـتتان برمی‌آید 
انجـام دهیـد تـا  از چاه شـبه‌علم بیـرون بیاییم. 
بعـد دوبـاره از سـر خـط شـروع می‌کنیـم و این 

بـار به‌دنبـال علـم نافـع می‌رویـم."
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سـختی‌های  و  چالش‌هـا  دربـاره  ایشـان  از 
بـه  محققیـن  ورود  راه  و  محققیـن 
عرصه‌هـای عملـی علـم و پیونـد علـم و 
صنعـت و حمایت‌هـای این حوزه پرسـیدیم:

مـا،  کشـور  در  اساسـی  چالش‌هـای  از  “یکـی 
در سـال‌های  اسـت.  فنـاوری  فرهنـگ  کمبـود 
گذشـته، ایـن تصـور وجـود داشـت کـه مشـکل 
تحقیـق و توسـعه تنهـا بـه کمبـود منابـع مالی 
یـا نیـروی انسـانی مربـوط می‌شـود، امـا تجربه 
نشـان داده کـه مشـکل اصلـی، فرهنـگ فناوری 
و نـوآوری اسـت. دانشـگاه‌های ما باید به سـمت 
حرکـت  پنجـم  و  چهـارم  نسـل  دانشـگاه‌های 
کننـد، یعنـی جایـی کـه اسـاتید، دانشـجویان 
و  کاربـردی  به‌صـورت  دانشـگاهی  مدیـران  و 

فناورانـه فکـر کننـد.
همچنیـن، حمایت‌هـای حاکمیتـی از تحقیقـات 
بایـد بـه شـکلی باشـد کـه پژوهشـگران بتوانند 
به‌راحتـی وارد صنعـت شـوند و تحقیقـات خـود 
را بـه محصـولات تجـاری تبدیـل کننـد. بـرای 
معنـوی  مالکیـت  حـق  اسـت  لازم  کار،  ایـن 
پژوهشـگران حفـظ شـود و بسـترهای قانونـی و 
اجرایـی مناسـب بـرای انتقـال فنـاوری و تولیـد 

ثـروت از علـم فراهـم گـردد “.

تعریـف  بـا  رابطـه  در  حمیدیـه  پروفسـور  از 
موفقیـت از دیـدگاه علمـی نیـز پرسـیدیم:

“در نهایـت، موفقیـت در حوزۀ تحقیق و توسـعه 
تنهـا بـه ضریب هوشـی )IQ( یا هـوش هیجانی 
)EQ( افـراد بسـتگی نـدارد، بلکه آنچـه در یک 
 DQ( جامعـه علمی مهم اسـت، ضریب شـرافت
بـدان  ایـن  اسـت.   )= Decency Quotient
کنـار  در  بایـد  مدیـران  و  افـراد  کـه  معناسـت 
هـم کار کننـد و بـا ایجـاد محیطـی اخلاق‌مـدار 
فراهـم  را  امـکان پیشـرفت یکدیگـر  و شـفاف، 
نماینـد. موفقیـت فـردی نبایـد تنهـا بـه یافتـن 
یـک موقعیـت شـغلی محـدود شـود، بلکـه باید 
و  فنـاوری  علـم،  در  تحـول  ایجـاد  معنـای  بـه 

باشـد. جامعه 
امیـدوارم که نسـل جوان پژوهشـگران و فناوران 
کشـور بـا نگاهـی جامـع و آینده‌نگـر بتواننـد در 
گام‌هـای  کاربـردی  و  علمـی  پیشـرفت  مسـیر 
موثری بردارند و کشـور را به جایگاه شایسـته‌ای 

در عرصـه جهانی برسـانند “.
نویسندگان:

آقای محمدصالح حاجی  نصراله/
آقای مهدی زارعی/

آقای محمدصدرا محمدی

یـک نصیحـت بـرای دانشـجویان حـوزه علـوم زیسـتی از زبـان 
: پروفسـور حمیدیـه 

“برویـد سـوگندنامۀ بقـراط رو بخونیـد، هـدف مـا 
خدمـت در جهـت رفـع آلام بشری‌سـت اگر کسـی 
بتونـه ایـن کار رو وارد بشـه چـه علـوم پایه‌ش چه 
بالینـی‌ش، خیلـی بایـد ضریـب شـرافتش رو ببـره 

. . بالا.
نصیحت من اینه!"
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۲- لطفـا کمـی درمـورد داروهـا و محصـولات 
شـرکت برامـون توضیـح بدیـد.

شـرکت مـا چندیـن محصـول و خدمـت ارائـه 
می‌دهد. یکی از محصولات، " نیک سـل" اسـت  
)سـلول‌های NK خویشـاوند کـه بـرای بیماران 
نوروبلاسـتوما مورد‌اسـتفاده قـرار می‌گیـرد. این 
سـلول‌ها به دلیـل قرابـت ژنتیکـی، واکنش‌های 
دیگـر  محصـول  دارنـد.  کمتـری  مخاطره‌آمیـز 
یـا  آلـوژن   NKسـلول‌های اسـت   "نیکـوژن" 
غیرخویشـاوند که بـرای بیماران مبتال به تومور 
مغـزی ارائـه می‌دهیـم  و تأییدیـه سـازمان غـذا 
و دارو را نیـز دارد. محصـول "نیـک کـورد" از 
خـون بنـد نـاف توسـعه یافتـه و بـه دلیـل پیـر 
شـدن جمعیـت و افزایـش بیماری‌هـای مزمـن، 
بـرای  سـالم  تأمیـن ‌دهنده‌هـای  دنبـال  بـه 
 Chemo Bio" پیونـد اسـت. همچنین، کیـت
Prime" بـه شناسـایی داروهای شـیمی‌درمانی 
مناسـب بـرای بیماران سـرطانی کمـک می‌کند. 
خدمـات مـا شـامل کشـت‌های سـه‌بعدی و دو 
بعـدی سـلول‌ها، غربالگری داروهـا و کارگاه‌های 
فلوسـایتومتری اسـت که به محققان در بررسـی 

خاصیـت ضدسـرطانی داروهـا کمـک می‌کند.

از  گزارشـی  ژیـوار  نشـریه  از  بخـش  ایـن  در 
شـرکت ایمـن کیـان سـلول تهیـه کردیـم و بـا 
ایـن شـرکت، سـرکار خانـم دکتـر  مدیرعامـل 

نشسـتیم... گفت‌و‌گـو  بـه  ابراهیمـی  مرضیـه 

۱- ضمـن تشـکر بابـت وقتـی‌ کـه در اختیـار ما 
گذاشـتید، بـرای مقدمـه و شـروع اگـر ممکـن 
اسـت در رابطـه بـا تاریخچـه و رسـالت شـرکت 

کیـان ایمـن سـل توضیـح دهید.
در اواخـر سـال ۱۳۹۹، بـه دلیـل نتایـج مثبـت 
بـه  تصمیـم  رویـان،  پژوهشـگاه  در  تحقیقـات 
تأسـیس شـرکتی برای تجاری‌سـازی سلول‌های 
کشـنده طبیعـی گرفتیـم. بـا همکاری همسـرم 
و دکتـر نورسـتی، منابـع مالـی تأمیـن و تیمـی 
از نیروهـای کارآزمـوده و جـوان جـذب کردیـم. 
هـدف مـا تولیـد محصـول سـلولی بـرای درمان 
بیمـاران سـرطانی، به ویـژه تومور مغزی، اسـت. 
بـه جـای تزریـق درون‌وریـدی، از تزریـق درون 
حاضـر  حـال  در  و  می‌کنیـم  اسـتفاده  نخاعـی 
بیـش از چهـار کارآزمایـی بالینـی و یـک بانـک 

سـلول‌های آلـوژن داریـم.

گفت‌وگو
با خانم دکتر

مرضیه 
ابراهیمی

مدیرعامل شرکت کیان ایمن سلول
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 Chemo ۳- شـما فرمودیـد کیت‌هایی به اسـم
Bio Prime داریـد. می‌خواسـتم بدونـم ایـن 

کیـت دقیقـا چی هسـت؟
شـده  شخصی‌سـازی  کیـت  یـک  کیـت،  ایـن 
 precision(دقیـق پزشـکی  بـر  مبتنـی  و 
تـودۀ  فرآینـد،  ایـن  در  اسـت.   )medicine
تومـوری از بیمـار گرفتـه می‌شـود و بخشـی از 
آن بـرای تشـخیص پاتولـوژی ارسـال می‌شـود. 
تومـور کشـت سـه‌بعدی  تـوده  نمونـه  سـپس، 
می‌شـود و بـر روی آن یـک رژیم دارویی شـامل 
مـدت،  ایـن  در  آزمایـش می‌شـود.  دارو  یـازده 
بـر  را  نهایـی  تصمیم‌گیـری  می‌توانـد  پزشـک 
اسـاس حساسـیت بیمـار بـه داروها انجـام دهد. 
ایـن فرآینـد مشـابه بررسـی اسـتعداد ژنتیکـی 
اسـت و بـه پزشـک کمـک می‌کنـد تـا بفهمـد 
تـوده تومـوری بـه کـدام داروهـا پاسـخ می‌دهد.

۴- ریشـه و ایـدۀ ایـن مطالعـه از کجـا بـود کـه 
ایـن جرقه برای تولیـد دارو به ذهن‌تون رسـید؟

پـس از دورۀ کارشناسـی، من کار کـردن را آغاز 
کـردم تـا تجربـه کسـب کنـم، حتـی بـا حقـوق 
و مزایـای کـم! در یـک  بیمارسـتان ،کاریوتایـپ 
کار می‌کـردم، تدریـس می‌کـردم  و سـپس در 
یـک بیمارسـتان دیگر و مرکـز تحقیقات فعالیت 
کـردم. در دوره دکتـری در پژوهشـگاه رویـان، 
تجربه کار آزمایشـگاهی را ادامه دادم و براسـاس 
تحقیقاتـم، شـرکتی تأسـیس کـردم. در کل این 

حـوزه، صبـوری و سـال‌ها تحقیـق می‌خواهـد.

بـا  باعـث دوام شـرکت شـما  ۵- چـه عواملـی 
بودنـد؟ موجـود  سـختی‌های  وجـود 

عوامـل موفقیـت شـرکت شـامل تجربـۀ قبلـی 
مـن، همکاری خـوب بیـن سـهام‌داران، و جذب 
نیروهـای جوانی اسـت که بـه اهمیـت کار برای 
کشـور بـاور دارنـد. همچنیـن، مدیریـت منابـع 
امـا  اسـت؛  چالش‌برانگیـز  امـری  کـه  انسـانی 
خوش‌شـانس بـودم کـه تیـم خوبـی در کنار هم 

گرفتند. قـرار 

بـا  دارو  و  غـذا  سـازمان  حـال  بـه  تـا  آیـا   -۶
اگـر  کرده‌انـد؟  کنـد  را  کار  رونـد  مانع‌تراشـی 
بلـه، بـرای این موضوع شـما چه اقداماتـی انجام 

دادیـد؟
بـا موانـع آفریـده شـده  آدمـی بـرای مواجهـه 
اسـت. امـا من فقط معتقدم سـازمان غـذا و دارو 
بایـد سـرعت عملش را بـا پیشـرفت‌های جهانی 
هماهنـگ کنـد. در سـال‌های اخیـر، بـا حضـور 
محصـولات  رونـد  بنیـادی،  سـلول‌های  سـتاد 
فوق‌پیشـرفته سـلولی و ژن‌درمانی تسـریع شـده 

ست. ا

۷- تفکـری کـه الان رایج اسـت بین دانشـجوها 
مبنـی بـر ایـن هسـتش کـه این رشـته هـا بازار 
و آینـدۀ درسـتی در ایـران ندارنـد و نمی‌شـود 
کار کـرد . سـوال مـن ایـن اسـت کـه آیـا واقعـا 
ایـن طـور هسـت؟ ایـا محصولاتی که بـه فروش 

می‌گذاریـد بـرای شـما صرفـۀ اقتصـادی داره؟
واقعیـت ایـن اسـت کـه مـا در شـرایط تحریـم 
هسـتیم، ما مشـکلات زیادی در تصمیم‌گیری‌ها 
داریـم، مـا تعویـض سـریع مدیـران رو داریم، ما 
تغییـر ناگهانـی در همه‌چیز داریـم و همۀ این‌ها 
یعنـی بحران برای شـما جوانان. و اما ویژگی‌های 
و  آمـوزش  بخـش  کـه  اسـت  ایـن  مـا  خـوب 
پژوهـش در کشـور مـا با تمـام مشـکلاتش افراد 
خالق و خوبـی را می‌توانـد پـرورش دهـد . من 
همیشـه بـه دانشـجوهایم گفتـه‌ام کـه اگر شـما 
فکـر می‌کنیـد در خـارج کشـور چیـزی وجـود 
داره کـه شـما بـه آن نرسـیدید و بـه ایـن دلیل 
شـما را افسـرده می‌کنـد، اتفاقـاً برویـد و آن را 
تجربـه کنیـد و آن را بـا ایـران مقایسـه کنیـد و 
تصمیمـی بگیریـد تا پشـیمان نشـوید. رسـیدن 
بـه  کشـور  از  خـارج  در  کـردن  کار  بلـوغ  بـه 
شـخصیت فرد بسـتگی دارد. کار کردن در ایران 
سـختی‌های زیـادی دارد ولـی بـه ایـن معنـی 
هـم نیسـت کـه نمیشـه کار کـرد. قانـون دیگـر 
مـن ایـن بـود کـه اگـر قـرار اسـت همـه برونـد 
پـس چـه کسـی اینجـا را بسـازد و نسـل بعدی 
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چه‌می‌شـود؟ اگـر همه خوبـان برونـد پس وضع 
کشـور مـا کـه ریشـه در آن داریـم بدتـر خواهد 
شـد . در هـر صورت انسـان باید با حـال خوبش 

کند. زندگـی 

۸-  رویکـرد شـما بـرای آیندۀ شـرکت در عرصۀ 
تکنولـوژی ژن‌درمانی به چه شـکل اسـت؟

شـرکت محـل پژوهش‌هـای دائمـی نیسـت و ما 
درپژوهشـگاه رویـان بـا دانشـجویان خوبـی کـه 
آنجـا هسـتند کار می‌کنیم. شـرکت بـرای تولید 
و فـروش و تجاری‌سـازی اسـت . توسـعۀ نیروی 
خالق و کارآمـد کـه بعـد جذب شـرکت شـوند 
کار پژوهشـگاه هاسـت و نسـل بعـدی ما، نسـل 

است. ایشـان 

مقاطـع  در  خصوصـا  جدیـد  نسـل  انگیـزۀ   -۹
بالاتـر مثـل دکتـری خیلـی کـم شـده، علتـش 

چیـه و ایـن انگیـزه از کجـا بـه دسـت میـاد؟
ببـرای هرکسـی کـه بـه جایگاهـی رسـیده کلی 
سـختی وجـود داشـته و خـون دل‌هاخورده‌انـد. 

باشـند.  صبورتـر  بایـد  الان  بچه‌هـای 
فکـر  زیـرا  ندارنـد  انگیـزه  بچه‌هـا 
و  نیسـت  شـغل  براشـون  می‌کننـد 
بـه یـک شـغل خـوب  بـرای رسـیدن 
هیـچ تلاشـی نمی‌کننـد و رزومـه مهم 
اسـت کـه ایـن رزومـه فقـط از داخـل 
شـرکت‌ها به دسـت نمیـاد، ایـن رزومه 
از دانشـگاه ها به دسـت میـاد. رزومه از 
خـود زمـان دانشـجویی به دسـت میاد. 
انگیـزه  خودمـون  بـه  بایـد  خودمـون 
باشـیم. نداشـته  منفی‌نگـری  و  بدیـم 

۱۰- هـوش مصنوعـی تـا چه انـدازه در 
پیشـبرد پروژه‌هـای شـما دخیل اسـت 

و اهمیـت دارد؟
بـا اسـتفاده از هـوش مصنوعـی در درمـان 
خیلـی پیشـی گرفته‌انـد و خیلـی دوسـت 
دارم از هـوش مصنوعـی در کارهـای خودمـون 
اسـتفاده کنـم که واقعیـت دانش خـودم در این 
زمینـه کـم اسـت و بایـد از بچه‌هـای ماهـر در 

ایـن زمینـه کمـک بگیرم. 

۱۱- از سـال ۸۶ کـه فـارغ التحصیـل شـدید تـا 
سـال ۹۹ کـه شـرکت را راه‌انـدازی کردیـد چـه 

پروسـه ای را طـی کردیـد؟
قبل از ورود به پژوهشـگاه رویان جاهای مختلفی 
رو امتحـان می‌کـردم کـه خـب بـا روحیـات من 
سـازگار نبودنـد. خیلی تجربه کسـب کـردم و به 
جاهـای مختلـف سـر مـی‌زدم و خودمـو نشـون 
مـی‌دادم. مـن خیلـی بی‌تجربه بـودم و تقریبا به 
هیـچ پیشـنهادی نـه نمی‌گفتم و سـختی زیادی 
کشـیدم و روی ایمونولوژی و هماتولوژی و خون 
کار می‌کـردم. اولیـن پـروژه‌ای کـه در رویـان به 
 Limbal(لیمبـال بنیـادی  دادنـد سـلول  مـن 
s‌tem cell( بـود بـرای ناحیـۀ چشـم کـه مـن 
هیـچ چیـزی در مـورد آن نمی‌دانسـتم. خـودم 
شـور و انگیـزه داشـتم و آن را بـرای خـودم نگه 
می‌داشـتم. طـی ایـن سـال‌ها بـه دنبـال پیـدا 

کـردن بلوغی بـرای مسـتقل کار کـردن بودم.
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۱۲-بـرای پیـدا کـردن و آموختـن مهارت‌هـای 
تئـوری و عملیاتـی در ایـن زیسـت‌بوم چه راهی 

را پیشـنهاد می‌کنیـد؟
کـه  تئـوری  مهارت‌هـای  کـردن  پیـدا  بـرای 
شـده  برگـزار  مجـازی  دوره‌هـای  از  می‌توانیـد 
کنیـد  اسـتفاده  مختلـف  دانشـگاه‌های  توسـط 
عملـی  مهارت‌هـای  کـردن  پیـدا  بـرای   .
اصلی‌تریـن توصیـۀ مـن درگیـر کـردن خودتون 
در پروژه‌هـای اسـاتید اسـت و البتـه تـاب‌آوری 
در برابـر سـختی‌های آن اسـت. اگـر قـرار اسـت 
چیـزی یـاد بگیریـد نسـبت بـه یادگرفتـن آن 
و  بگیریـد. صبـر  یـاد  و خـوب  باشـید  متعهـد 
بـه  رسـیدن  بـرای  شـما  مسـیر  هدف‌گرایـی 
اهدافتـون اسـت. تمرکـز، رسـیدن بـه هـدف و 
صبـر سـه شـاخۀ دانشـجویان زیست‌شناسـی و 

پیراپزشـکی بـرای رسـیدن بـه هـدف اسـت.

۱۳- دانشـجویانی که در شـرکت شـما استخدام 
می‌شـوند بیشـتر از کدام رشـته‌ها هسـتند؟

سـلولی  رشـته‌های  از  بیشـتر  مـا  شـرکت  در 
بیشـتر  و  زیسـت‌فناوری  ژنتیـک،  مولکولـی، 
و  مولکولـی  سـلولی  زیست‌شناسـی  بچه‌هـای 
ژنتیـک اسـت و حتـی از تکویـن هم داشـته‌ایم.

۱۴- سـوال آخـر، چـه شـاخص‌هایی بـرای کار 
کـردن یـک فـرد کنـار شـما بـه عنـوان مدیـر 

عامـل یـک شـرکت مهـم اسـت؟
اول سـن و رزومـۀ فـرد مهـم اسـت. شـرط اول 
بـرای مـن کار کـردن در رزومه‌اش اسـت. اینکه 
فـرد همـت کار کـردن داشـته و کار بـراش عـار 
نبـوده بـه همـراه تعهـد و صداقـت کـه از حرف 
زدن کامال معلوم اسـت و در نهایت رزومۀ‌علمی 
بـرای کار  کـه فـرد دارد و هـدف شـخصی‌اش 

کردن.
خیلـی ممنـون از وقتـی کـه در اختیـار مـا قرار 

دادیـد و بـرای مـا الهام‌بخـش بودیـد.
کلام اخـر، همـه آدم‌هـا بـه رویاهایی که در سـر 

دارنـد می‌رسـند فقط بـا همت خودشـان.

نویسندگان:
 آقای محمدصالح حاجی نصراله/
آقای محمد ابراهیمی آشتیانی/
خانم سارا محمدی++++
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یـک  نـوع  موکوپلی‌سـاکاریدوز 
کـه بـه عنـوان سـندرم هورلـر 
یـک  می‌شـود،  شـناخته  نیـز 
الگـوی  بـا  ژنتیکـی  اختالل 
توارثـی اتوزومـی مغلوب اسـت 
آنزیـم  کمبـود  اثـر  در  کـه 
ایجـاد   α-l-iduronidase
مـی شـود. ایـن بیمـاری منجـر 
و هپـاران  بـه تجمـع درماتـان 
سـولفات در بـدن شـده و دارای 
گسـترده‌ای  فنوتیپـی  طیـف 
می‌باشـد کـه از سـندرم هورلـر 
شـدید  تا سـندرم شی   ضعیف 

می‌شـود. شـامل  را  شـده 
این سـندرم فـرم میانـه‌ای بنام 
سـندرم هورلر_ شـی  نیز دارد. 
این فنوتیـپ تحت‌تأثیر ژنوتیپ 
قـرار می‌گیـرد و بیمـاران اغلب 
فتـق،  ماننـد  جسـمی  علائـم 
درشـت  ویژگی‌هـای  و  کیفـوز 
صـورت و همچنیـن اختاللات 
شـدید  مـوارد  در  را  عصبـی 

می‌دهنـد. نشـان 
شـامل   MPS-I تشـخیص 
α-l- سـطوح  اندازه‌گیـری 

و  تجزیـه   ،iduronidase
گلیکوزامینوگلیـکان  تحلیـل 
اسـت.  ژن  توالـی  تعییـن  و 
درمانـی،   دسـتورالعمل‌های 
بنیـادی  سـلول‌های  پیونـد 
خونسـاز   را برای بیماران جوان 
جایگزینـی  درمـان  و  هورلـر 
آنزیـم  را برای اشـکال ضعیف و 
موارد شـدید دیر تشخیص داده 
شـده توصیـه می‌کننـد. پیونـد 
خونسـاز،  بنیـادی  سـلول‌های 

 MPS‌-I اسـتاندارد طلایی برای
شـدید در نظـر گرفتـه می‌شـود 
از  قبـل  ایـده‌آل  طـور  بـه  کـه 
2/5 سـالگی بـرای جلوگیـری از 
می‌شـود.  انجـام  شـناختی  زوال 
آنزیمـی  جایگزینـی  درمـان 
بـرای  نیـز  لارونیـداز(  )ماننـد 
بهبـود بیوشـیمیایی و عملکردی 
اسـتفاده می‌شـود. امـا بـه طـور 
مؤثر از سـد خونـی - مغزی عبور 

. نمی‌کنـد
دسـت  در  درمانـی  رویکردهـای 
داخـل   ERT شـامل  توسـعه 
نخاعـی، ژن‌درمانـی، ویرایش‌ژن، 
و  شـده  خوانـده  کـدون  توقـف 
کوچـک  مولکولـی  درمان‌هـای 
اسـت. غربالگری نـوزادان به ابزار 
مهمـی برای شناسـایی و مداخله 
تبدیـل   MPS-I در  زودهنـگام 
کشـور  چندیـن  و  اسـت  شـده 
غربالگـری  برنامه‌هـای  در  را  آن 

گنجانده‌انـد. خـود  نـوزادان 

I موکوپلی ساکاریدوز نوع

همچنیـن  ژنتیـک  دانشـمندان 
ژنوتیـپ  همبسـتگی  مـورد  در 
بحـث   MPS-I در  فنوتیـپ   -
مـی کننـد، کـه نشـان می‌دهـد 
فنوتیپ؛ توسـط آللی بـا بالاترین 
باقی‌مانـده  آنزیمـی  فعالیـت 
از 300  بیـش  می‌شـود.  تعییـن 
گـزارش   IDUA ژن  در  گونـه 
شـایع‌ترین  کـه  اسـت  شـده 
ژنوتیپ‌هـا بـا اشـکال شـدید یـا 
ضعیـف بیمـاری مرتبط هسـتند. 
همیشـه  همبسـتگی  بااین‌حـال، 
بسـیاری  و  نیسـت  مشـخص 
فنوتیپ‌هـای  بـا  ژنوتیپ‌هـا  از 

هسـتند.]1[ مرتبـط  متعـدد 
یـک مقالـۀ تحقیقاتـی در مـورد 
شناسـایی جهش‌هـای جدیـد در 
ایـن  مسـئول  کـه   IDUA ژن 
اختالل اسـت در ایـران نیـز بـه 
چاپ رسـیده اسـت. ایـن مقاله با 
هـدف تعییـن مشـخصات جهش 
مرتبـط  بالینـی  ویژگی‌هـای  و 

چپ  سمت  در  که  نوشته‌شده  تظاهرات   .MPS-I بیماران  طیف   .1 شکل 
با فنوتیپ  بیماران  ارائه علائم و نشانه‌ها در  به عنوان  یافت می شود.  بیشتر 
شدید، در حالی که در سمت راست اغلب به عنوان علائم و نشانه‌ها در بیماران 

با فنوتیپ‌های ضعیف دیده می شود.
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بـا ژنوتیـپ 17 بیمـار ایرانـی مبتال بـه 
MPS-I انجـام شـد. ایـن مقالـه تأثیـر 
ایـن جهش‌هـا را بـر سـاختار و عملکرد 
آنزیـم α-l-iduronidase کدگـذاری 
همچنیـن  می‌دهـد.  توضیـح  را  شـده 
در مـورد همبسـتگی ژنوتیـپ- فنوتیپ 
جهش‌هـای  طیـف  و  کـرده  بحـث 
بیمـاران  در  شـده  مشـاهده   IDUA
در  موجـود  جهش‌هـای  بـا  را  ایرانـی 
می‌کنـد.  مقایسـه  جمعیت‌هـا  سـایر 
یافته‌هـای ایـن مطالعه به درک اسـاس 
ژنتیکـی MPS-I و علائـم بالینـی آن 

می‌کنـد. کمـک 
تغییـرات پاتـوژن ژنتیکـی یافـت شـده 
 MPS-I در بیمـاران ایرانـی مبتال بـه
 IDUA شـامل چندیـن جهـش در ژن
مطالعـه  در  تغییـرات  ایـن  می‌باشـد. 
اسـاس  درک  بـه  و  شـد  شناسـایی 
ژنتیکـی MPS-I در جمعیـت ایرانـی 

می‌کنـد. کمـک 
 10 شـامل  جهـش  تحلیـل  و  تجزیـه 
بیمار، شـامل 8 مـرد و 2 زن بود. توزیع 
بـود کـه 80  مذکـر  جنسـیتی عمدتـاً 
درصـد بیمـاران مـرد و 20 درصـد زن 
بودنـد. ایـن توزیع جنسـیتی یک جنبه 
مهـم بـرای مطالعـۀ تغییـرات ژنتیکی و 
  MPS-I ویژگی‌هـای بالینـی مرتبـط با

در جمعیـت ایرانـی اسـت.
ژن  در  شـده  شناسـایی  جهش‌هـای 
قابل‌توجهـی  پیامدهـای   IDUA
در   MPS-I بالینـی  ویژگی‌هـای  بـر 
بیمـاران ایرانـی دارد. ایـن مطالعۀ‌طیفی 
مرتبـط  بالینـی  فنوتیپ‌هـای  از 
جملـه  از  مختلـف،  جهش‌هـای  بـا 
زیرگروه‌هـای شـدید، متوسـط و ضعیف 
بـا  جهش‌هـا  داد.  نشـان  را   MPS-I
اشـکال  ماننـد  خـاص،  فنوتیپ‌هـای 
شـدید، متوسـط و ضعیف شـده اختلال 
همبسـتگی داشـتند. علاوه‌برایـن، ایـن 

مطالعـه تأثیـر ازدواج‌هـای فامیلـی را بر وقـوع جهش‌های 
هموزیگـوت و تظاهـرات بالینـی MPS-I برجسـته کرد. 
ایـن یافته‌هـا بـه درک بهتـر همبسـتگی‌های ژنوتیـپ-
بینش‌هـای  و  می‌کنـد  کمـک   MPS-I در  فنوتیـپ 
ارزشـمندی را بـرای تشـخیص، درمان و مشـاورۀ ژنتیکی 
بـرای افـراد مبتال و خانواده‌هایشـان ارائـه می‌کنـد]2[.

در نتیجـه، MPS-I یک بیماری پیچیده با پیشـرفت‌های 
قابـل توجه در درک، تشـخیص و درمان اسـت. انتظار می 
رود تشـخیص زودهنـگام و درمـان های موثـر پیش‌آگهی 
بیمـاران MPS-I را بهبـود بخشـد. تحقیقـات آینـده بـر 
توسـعه رویکردهـای درمانـی جدیـد بـرای رفـع نیازهای 
بـرآورده نشـده، بـه ویـژه در تظاهـرات سیسـتم عصبـی 

مرکـزی بیماری تمرکـز دارد]1[.
نویسنده:

خانم فریده عسکری

ویژگی های سندرم هورلر. a(  ویژگی‌های درشت صورت. به 
پیشانی بزرگ، گردن کوتاه، نوک بینی پهن، ویژگی‌های درشت 
به  پنجه‌ای  دست   )b کنید.  توجه  قرنیه  شدن  کدر  و  صورت 
دلیل کمپتوداکتیلی از انگشتان c( فتق نافی d( نمای جانبی 
ستون فقرات به کیفوز توراکولومبار)یک انحنای غیرطبیعی در 
قسمتی است که مهره‌های توراسیک و کمری به هم می‌رسند.( 

و دنده‌های پهن 

برای دریافت رفرنس‌ها 
و اطلاعات بیشتر 

اسکن کنید
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استَ؛  مغلوب  اتوزومال  بیماری  یک  تالاسمی، 
نسل  به  بیماری  انتقال  برای  که  معنی  این  به 
باشند.  ناقل  یا  مبتلا  باید  والدین  دو  هر  بعدی، 
 Hb این بیماری در اثر جهش یا حذف ژن‌های
ایجاد می‌شود که منجر به تولید کم یا عدم وجود 
 200 از  بیش  می‌شود.  بتا  یا  آلفا  زنجیره‌های 
ایجاد تالاسمی شناسایی  جهش به عنوان دلیل 
شده است. تالاسمی آلفا در اثر حذف ژن‌های آلفا 
گلوبین ایجاد می‌شود و تالاسمی‌های بتا در اثر 
جهش نقطه‌ای در محل اتصال و نواحی پروموتر 
ژن بتا گلوبین در کروموزوم 11 ایجاد می‌شوند 

.)1(
علت این نقص‌ها، جهش‌های ژنی هستند که به 
ترتیب منجر به ایجاد سطوح پایین و یا عملکرد 
نادرست پروتئین‌های گلوبین α و β می‌شود. در 
برخی موارد، یکی از این پروتئین‌ها ممکن است 
زنجیره‌های  باشد.  نداشته  وجود  کامل  طور  به 
گلوبین α و β یک شبکه گلوبین برای اتصال هِم 
می‌دهند.  تشکیل  اکسیژن  حمل  برای   )Fea

2+(
ژن‌های پروتئین‌های آلفا و بتا گلوبین به ترتیب 
به شکل یک خوشه در کروموزوم 16 و 11 وجود 

دارند )1(.
ژن‌های مختلف گلوبین در مراحل مختلف زندگی 
استفاده می‌شوند. در طول مراحل رشد جنینی، 
پروتئین‌های γ گلوبین با α گلوبین شریک شده 
β گلوبین جایگزین می‌شوند.  از پروتئین  و بعد 
عدم تعادل زنجیره گلوبین منجر به همولیز شده 
و مانع از ایجاد گلبول قرمز می‌شود. افرادی که 
ناقلان  شامل  می‌دهند  نشان  را  خفیف  علائم 
بتا  یا  آلفا  ویژگی  دارای  افراد  یا  آلفا  تالاسمی 
تالاسمی می‌باشند. تالاسمی آلفا، بسته به شدت 

کم‌خونی  مانند  شرایطی  ایجاد  باعث  بیماری 
کشنده  فتالیس  هیدروپس  یا  همولیتیک 
کم‌خونی  به  منجر  ماژور  تالاسمی  بتا  می‌شود. 
اسکلتی  انحرافات  و  رشد  در  تأخیر  همولیتیک، 
در اوایل کودکی می‌شود. کودکان مبتلا به این 
اختلال در طول زندگی خود نیاز به تزریق خون 
منظم دارند. بیمارانی که به انتقال خون وابسته 
می‌شوند  آهن  بار  اضافه  دچار  معمولاً  هستند 
بدن  سیستم‌های  در  دیگری  عوارض  باعث  که 
مانند نارسایی کلیوی یا کبدی می‌شود‌؛ بنابراین 
تالاسمی‌ها در حال حاضر به عنوان یک سندرم 
تالاسمی  درمان  راه  تنها  می‌شوند.  طبقه‌بندی 
در  که  است  ژن‌درمانی  یا  استخوان  مغز  پیوند 
حال حاضر میزان موفقیت قابل‌توجهی در سطح 

بالینی ندارد )1(.
انواع اختلالات خونی که با سطوح پایین یا از دست 
دادن زنجیره‌های گلوبین طبیعی در هموگلوبین 
پروتئین گلبول قرمز طبیعی مشخص می‌شوند، 
اکنون به عنوان تالاسمی شناخته می‌شوند. چهار 
بتا   ،)α( نوع زنجیرۀ گلوبین وجود دارد که آلفا
)β(، گاما )γ( و دلتا )δ( نام دارند. بسته به اینکه 
در کدام زنجیره تولید مختل می‌شود، تالاسمی‌ها 
تالاسمی   εγδβ یا   δβش δش،  γش،   

ش βش،  ‌αش،  به عنوان 
یک  عنوان  به  بیشتر  تالاسمی  می‌شوند.  نامیده 
انواع  شایع‌ترین  می‌رسد؛  ارث  به  مغلوب  صفت 
آن آلفا و بتا تالاسمی است که ناشی از کمبود 
پروتئین‌های α یا β گلوبین است که برای تولید 
)HbA, α2β2( در  مولکول طبیعی هموگلوبین 

بزرگسالان ضروری است )1(.
 )Hgb( یا )Hb( هموگلوبین یک متالوپروتئین
خون  قرمز  گلبول‌های  داخل  در  که  است 

سایۀ جهش 
بر کم ‌خونی

شـایع‌ترین  از  یکـی  تالاسـمی 
و  بـوده  جهـان  بیماری‌هـای 
نـوع  دو  بتـا،  و  آلفـا  تالاسـمی 
از تالاسـمی‌های رایـج شـناخته 

هسـتند. شـده 
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)RBCs( همه مهره‌داران به جز خانوادۀ ماهی 
بی‌مهرگان  از  برخی  و   )Channichthyidae(
یافت می‌شود و به عنوان یک وسیلۀ نقلیۀ انتقال 

اکسیژن عمل می‌کند )1(.
حاملی  عنوان  به  هموگلوبین  خون،  داخل  در 
عمل می‌کند که اکسیژن را از ریه‌ها یا آبشش‌ها 
به تمام بافت‌های بدن می‌رساند و پس از رسیدن 
به آنجا، اکسیژن را تخلیه می‌کند که به نوبۀ خود 
در تنفس هوازی برای تولید ATP برای اجرای 
استفاده  ارگانیسم  یک  متابولیک  فرآیندهای 

می‌شود )1(.
گلبول‌های  داخل  در  هموگلوبین  مولکول  یک 
مولکول  چهار  تا  می‌تواند  پستانداران  قرمز 
اکسیژن را در یک زمان متصل کند که به نوبۀ 
را   )OBC( خون  اکسیژن  اتصال  ظرفیت  خود 
 )CHb(ش OBC هفتاد برابر افزایش می‌دهد، زیرا
هموگلوبین به تنهایی 1/34 میلی‌لیتر O2 بر گرم 

Hb است.
طور  به  است  ممکن  نیز  اکسیژن  از  مقداری 
اما  در خون حل شود  تنفس  در طول  مستقیم 
از  شده  حمل  اکسیژن  کل  از   ٪1/5 تنها  این 

طریق خون است.
نقش  نیز  دیگر  گازهای  انتقال  در  هموگلوبین 
 )CO2( کربن  اکسید  دی  گاز  از  بخشی  دارد؛ 
تولید  متابولیکی  فعالیت‌های  نتیجه  در  که  را 
یعنی  هموگلوبین،  کربامینو  شکل  به  می‌شود 
و  می‌کند  متصل   ،CO2 از  مملو  هموگلوبین 
بر می‌گیرد. 25 درصد  را در  از 20-20  کسری 
این  بر  علاوه  هموگلوبین  بازدمی   CO2 کل  از 
که یک  است   )NO( نیتریک  اکسید  که حامل 
مولکول تنظیمی ضروری نیز می‌باشد، NO  به 
و  می‌شود  متصل  گلوبین  پروتئین  تیول  گروه 

همراه با اکسیژن تخلیه می‌شود.
عملکرد هموگلوبین به جز انتقال گاز شامل لقاح، 
برای  التهابی  واکنش‌های  تنظیم  سیگنال‌دهی، 
دفاع و محافظت از سلول است. این عملکردها به 
خوبی اجرا می‌شوند در‌حالی‌که Hb به طور ایمن 

در داخل مرزهای گلبول قرمز ذخیره می‌شود.

تجزیه می‌شود   RBC  ,Hb از محدودۀ  خارج 
در  زیرا  می‌اندازد؛  خطر  به  را  سلولی  حیات  و 
پاکسازی  برای  اکسیدان‌ها  آنتی  شدید،  موارد 
 Hb اکسیداسیون  آزاد که در طی  رادیکال‌های 

تولید می‌شوند، غرق می‌شوند.
مغز  از  که  می‌شود  غالب  تولد  از  بعد   HbA
استخوان منشأ می‌گیرد. رایج‌ترین در میان سایر 
انواع، هموگلوبین A ش)α2β2(  است که معمولاً با 

مقداری در حدود 95٪ است.
 )α2δ2(  A2هموگلوبین طبیعی  محدودۀ 
بزرگسالان  در  هموگلوبین  کل  از   ٪1/5-3/5
اهمیت  بزرگسالان  در   HbA2 اگرچه  است. 
در  است  ممکن  آن  سطح  ندارد،  فیزیولوژیکی 
یابد.  افزایش  بتا  یا  آلفا  زنجیرۀ  کاهش  صورت 
جهش در ژن‌های دلتا گلوبین همراه با تغییرات 
بتا  تشخیص  در  است  ممکن  نیز  بتاگلوبین  ژن 

تالاسمی تداخل ایجاد کند.
زنجیرۀ گاما در اواخر سه ماهۀ آخر سنتز می‌شود 
و در این مرحله، هموگلوبین F ش)α2γ2( تنها در 
تعداد کمی از گلبول‌های قرمز شناخته شده به 
جالب  می‌شود.  محدود   "F "سلول‌های  عنوان 
توجه است که در افراد مبتلا به کم‌خونی سلول 
 F داسی شکل و بتا تالاسمی، سطح هموگلوبین

کاملًاً بالاست.
همۀ اختلالات ژنتیکی هموگلوبین تحت عنوان 
گسترده "هموگلوبینوپاتی" قرار می‌گیرند. این‌ها 
که  می‌شوند  تقسیم  اصلی  دستۀ  دو  به  بیشتر 

عبارتند از:
کم‌خونی  به  منجر  )که  تالاسمی  ●سندرم‌های 

شدید و سایر عوارض مرتبط می‌شود(.
)پروتئین‌های  هموگلوبین  ساختاری  ●انواع 

هموگلوبین نادرست(.
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هر دو به دلیل بخش‌های جهش‌یافته و حذف‌شدۀ ژن‌های α یا β گلوبین رخ می‌دهند. تالاسمی به 
دلیل نقص در ژن‌های گلوبین ایجاد می‌شود که منجر به اختلالات سنتز Hb می‌شود، یعنی تولید 

زیر یا بیش‌از‌حد زنجیره‌های گلوبین.
ساختار هموگلوبین در چنین مواردی طبیعی است. هموگلوبین غیرطبیعی تنها زمانی رخ می‌دهد که 
تغییری در ساختار Hb ایجاد شود. ترکیبات زیادی از هر دو شکل مانند تالاسمی β0یا +β، بیماری 
Hb/Sickle و HbE/α تالاسمی وجود دارد.تالاسمی β در سراسر جهان یافت می‌شود در حالی که 

تالاسمی α در منطقه مدیترانه شایع‌تر است.

آلفا تالاسمی 
در جمعیت  تالاسمی  بتا  در‌حالی‌که  است؛  آفریقایی شایع  و  آسیایی  در جمعیت‌های  آلفا  تالاسمی 
مدیترانه‌ای شایع‌تر است، اگرچه در آسیای جنوب شرقی و آفریقا نیز نسبتاً شایع است. شیوع در 
این مناطق ممکن است تا 10 درصد باشد. تعداد واقعی بیماران مبتلا به تالاسمی در ایالات متحده 

ناشناخته است، زیرا هیچ روش غربالگری مؤثری وجود ندارد.
2 نسخه از ژن آلفا گلوبین در ژنوم انسان وجود دارد که هر دو در کروموزوم 16 قرار دارند؛ بنابراین 
در یک سلول دیپلوئید طبیعی، 4 نسخه از ژن برای تولید پروتئین موجود است. آلفا تالاسمی ناشی 

از تولید کم پروتئین α-گلوبین به دلیل جهش یا حذف یکی از چهار ژن α گلوبین است.
دو فنوتیپ از تالاسمی α تاکنون ثبت شده است. α تالاسمی I یا مینور و α تالاسمی II بدون علائم 
بالینی تالاسمی. اکنون مشخص شده است که α تالاسمی I با فقدان کامل پروتئین‌های α گلوبین 
بتا  با  پاتوفیزیولوژی  از نظر  آلفا  α گلوبین است. تالاسمی  بیان  همراه است و دیگری صرفاً کاهش 
تالاسمی متفاوت است. کمبود زنجیره α منجر به تولید بیش‌از‌حد زنجیره‌های گاما یا بتا می‌شود که 
به ترتیب HbBart و HbH را تشکیل می‌دهند. این تترامرهای قابل‌حل در مغز استخوان تجمع 
نمی‌یابند و بنابراین اریتروپوئز در مقایسه با بتا تالاسمی زنده‌تر است. در هر صورت، HbH نه تنها 
ناپایدار است، بلکه با گذشت زمان در گلبول‌های قرمز تجمع می‌یابد. اجسام انکلوژن ایجاد شده در 
این روش در طحال گیر می‌کنند و قسمت‌های مختلف میکروسیرکولاسیون باعث کاهش بقای گلبول 
های قرمز می‌شود. علاوه بر این، هر دو HbBarts و HbH میل اکسیژن بسیار بالایی دارند. ازآنجایی 
که آن‌ها فاقد زنجیرۀ α هستند و منحنی‌های تفکیک اکسیژن آن‌ها شبیه میوگلوبین است. در نتیجه، 
چهار نوع فرعی از تالاسمی آلفا وجود دارد که از متوسط تا شدید اثرات آن‌ها بر بدن بیمار متغیر است.

بتا تالاسمی 
باعث  بتا گلوبین در سراسر جهان شناسایی شده است که  بتا حدود 200 جهش در ژن  تالاسمی 
ایجاد بتا تالاسمی می‌شود. برخلاف سندرم‌های تالاسمی آلفا که حذف معمولاً علت اصلی آن است، 
بتا تالاسمی به دلیل جهش‌هایی رخ می‌دهد که بر تمام مراحل سنتز پروتئین بتا گلوبین از جمله 
و ß0 تالاسمی   ß+ بتا تالاسمی،  نوع  تأثیر می‌گذارد. دو  بتا گلوبین  تولید  رونویسی، ترجمه و دوام 
زمانی  بتا تالاسمی ماژور معمولاً  بتا ندارند.  اند که به‌طورکلی تولید زنجیرۀ  تاکنون شناسایی شده 
ایجاد می‌شود که تالاسمی +ß یا ß0 در شرایط هموزیگوت رخ دهد. بااین‌حال، گاهی اوقات، حالت 

هتروزیگوت ترکیب برای تالاسمی +ß و ß0 منجر به بتا تالاسمی می‌شود.
تغییرات مولکولی در بتا تالاسمی منجر به از دست رفتن یا کاهش تولید زنجیرۀ β می‌شود. 

سنتز زنجیرۀ آلفا بی‌تأثیر باقی می‌ماند و بنابراین مقدار نابرابر تولید زنجیره گلوبین وجود 
دارد که باعث فراوانی زنجیره‌های α می‌شود. فردی که دارای ویژگی تالاسمی است
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علائمی  اصلًا  است  ممکن 
است  ممکن  یا  باشد  نداشته 

فقط کم خونی خفیف داشته باشد، 
تالاسمی  به  مبتلا  فرد  که  حالی  در 

ماژور ممکن است علائم شدید داشته باشد 
و ممکن است نیاز به تزریق خون منظم داشته 

باشد )3(.

درمان
می‌شود که امروزه درمان تالاسمی فراتر از پیوند مغز استخوان در نظر گرفته 

پیوند همیشه آخرین  امید برای زنده ماندن یک بیمار تالاسمی بوده است.  امروزه، 
با آنتی‌ژن لکوسیت سلول‌های بنیادی خونساز آلوژنیک )HSCT( از خواهر و برادر همسان 

با  از انسانی )HLA( یا سایر اهداکنندگان تنها درمان برای بیماران تالاسمی  مستقل  بقای  نرخ 
تزریق 90 درصد در بیماران پیوند شده با اهداکنندگان همسان خواهر و برادر است. بااین‌حال، درمان 
در افراد در سنین بسیار پایین امکان‌پذیر است. میزان بقای بدون بیماری نیز به عواملی مانند تطابق 

با HLA ، سن و اضافه بار آهن و غیره بستگی دارد )2(.
ژن  و  بنیادی  سلول‌های  فناوری  مانند  ژنتیکی  اختلالات  درمان  برای  بهتری  ابزارهای  دانشمندان 
درمانی ایجاد کرده‌اند تا از رد بافت در گیرندگان جلوگیری کنند. این درمان یک ژن اصلاحی را اضافه 
می‌کند  که محصول آن با α-گلوبین ترکیب می‌شود تا هموگلوبین عملکردی تولید کند، در نتیجه 
تولید ناکارآمد گلبول‌های قرمز که در بتا تالاسمی مشاهده می‌شود، معکوس می‌شود. بااین‌حال، این 
روش بسیار پرهزینه است. فناوری جدید CRISPR برای ویرایش ژن‌های معیوب، یک روش جدید 
برای  امید جدیدی  به  را  آن  که  داد  نشان  بیماری  در مدل‌های  را  امیدوارکننده‌ای  نتایج  که  است 

بیماران تبدیل کرد.
سیستم CRISPR-Cas9 هدف‌گیری قابل برنامه‌ریزی برای درج یا حذف یک پایه )Indels( در 
 CRISPR ژنومی را امکان پذیر می‌کند. با موفقیت از ابزار DNA یک مکان خاص از

برای  گلوبین   B ژن  کاهش  منظور  به  خون‌ساز  بنیادی  سلول‌های  ویرایش  برای 
جنین(  کاهش زنجیره‌های گلوبین بتا معیوب و افزایش فعال‌سازی مجدد هموگلوبین 
وابستگی خون  پروتئین G گلوبین )برای غلبه بر کم‌خونی و در نهایت کاهش 
با  آزمایش  تحت  بیماران  تالاسمی  بیماران  است.  کرده  استفاده  جنین  در 
نتایج  کارآزمایی،  این  شدند.  پیوند  شده  ویرایش  بنیادی  سلول‌های  این 
گزارش  تناقضی  هیچ  تاکنون  و  بود  داده  نشان  را  امیدوارکننده‌ای 

نشده است )2(.
نویسنده:

خانم ملیکا شیاسی

برای دریافت رفرنس‌ها 
اسکن کنید
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تصور کنید موهایی داشته باشید 
که نه تنها شانه نمی‌شوند، بلکه

شبیه به سیم‌هایی مسی درهم‌تنیده
افـراد  کـه  اسـت  چیـزی  همـان  ایـن  باشـند! 
مبتال بـه سـندرم موهـای شـانه نشـونده تجربه 
می‌کننـد. ایـن اختالل ژنتیکـی نـادر، موهایـی 
ارمغـان  بـه  را  غیرقابل‌کنتـرل  و  وز  خشـک، 
نـوع  هـر  برابـر  در  موهـا  گویـی  کـه  مـی‌آورد 

می‌کننـد. مقاومـت  شـانه‌ای 

یک راز ژنتیکی در پیچش موهای 
شانه‌نشونده

تـا همیـن اواخـر علت دقیـق این پدیـدۀ عجیب 
ناشـناخته بـود؛ امـا تحقیقـات اخیر نشـان داده 
و  PADI3    ,TGM3 ژن  سـه  در  جهـش  کـه 

TCHH باعـث ایجـاد ایـن اختالل مـی شـود. 
ایـن ژن‌هـا نقـش مهمـی در تعییـن سـاختار و 
شـکل مـو دارنـد. جهـش در ایـن ژن‌هـا باعـث 
اختالل در تولیـد پروتئین‌هـای ضـروری بـرای 
شـکل‌گیری سـاقۀ مو می‌شـود و در نتیجه موها 
خشـک، شـکننده و غیرقابل‌کنتـرل می‌شـوند.

علائم 
• موهـای خشـک و وز: بارزتریـن ویژگـی ایـن 
سـندرم موهـای خشـک، وز و شـکننده اسـت.

• موهـای درهم‌پیچیـده: موهـا به دلیل سـاختار 
غیرعـادی، بـه راحتـی درهم‌تنیـده می‌شـوند و 

حالـت گرفتن آنها بسـیار دشـوار اسـت.
• موهایـی بـا رنـگ روشـن: اغلب افـراد مبتلا به 
ایـن سـندرم موهایی بـا رنگ روشـن مانند بلوند 

یا خاکسـتری دارند.
• رشـد مـو در جهـات مختلـف: موهـا بـه جـای 
اینکـه در یـک جهـت رشـد کنـد، در جهـات 

می‌کننـد. رشـد  روی سـر  مختلـف 

• عدم
پاسخ به محصولات مراقبتی 

مو: محصولات مراقبتی معمولاً
تأثیـر اندکـی بـر بـروی موهـای افـراد مبتال به 

ایـن سـندرم دارند.

تشخیص و درمان
اسـاس  بـر  معمـولاً  سـندرم  ایـن  تشـخیص 
مـو  میکروسـکوپی  بررسـی  و  بالینـی  علائـم 
انجـام می‌شـود.همچنین آزمایش‌هـای ژنتیکـی 
ایـن  بـا  مرتبـط  جهش‌های‌ژنـی  می‌تواننـد 
سـندرم را شناسـایی کننـد. متأسـفانه تاکنـون 
درمـان قطعـی بـرای ایـن سـندرم پیـدا نشـده 
اسـت اما برخـی درمان‌هـای حمایتـی می‌توانند 
بـه بهبـود ظاهـری مـو و کاهـش ناراحتی کمک 
زدن  شـانه  کننده‌هـا،  نـرم  از  اسـتفاده  کننـد. 
ملایـم موهـا، جلوگیـری از حـرارت دیـدن مو و 
کوتـاه نگـه داشـتن آن‌هـا از اقدامات مؤثـر برای 

کاهـش اثـر ظاهـری ایـن سـندرم اسـت.
خبـر خـوب این اسـت کـه ایـن سـندرم معمولاً 
بـا افزایـش سـن بهبـود یافتـه و موها بـه تدریج 

حالـت طبیعـی خـود را پیـدا می‌کنند.

در بند موهای فر: چالش‌ها و فرصت‌ها
بـه سـندرم موهـای شانه‌نشـونده  افـراد مبتال 
مختلفـی  چالش‌هـای  بـا   کودکـی  از  معمـولاً 

می‌شـوند روبـه‌رو 

• مشـکلات مراقبـت از مـو: شـانه کـردن موهـا 
تقریبـا غیرممکـن اسـت و ایـن امـر باعـث 

موهایم دشمن شانه!
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شـکل 1. مـک گـوان 18 ماهـه مبتال بـه سـندرم 
موهـای شانه‌نشـونده، او بـه خاطـر موهـای خـاص و 
چهـرۀ معصـوم‌اش در بیـن مردم مشـهور اسـت و به 

او لقـب )انیشـتین کوچـک( را داده‌انـد.

می‌شـود کـه افـراد مبتال مجبـور شـوند موهای 
خـود را کوتـاه نگـه دارنـد و یـا از محصـولات 

خـاص مراقبتـی اسـتفاده کننـد.
کـردن  شـانه  بـرای  تالش  مـو:  بـه  آسـیب   •
موهـا می‌توانـد منجـر بـه شکسـتگی و آسـیب 
دیـدن موهـا شـود. ایـن مسـئله گاهـی می‌تواند 
دردنـاک نیز باشـد و باعث احسـاس ناراحتی در 

پوسـت کف سـر شـود.
موهـا  غیرمعمـول  ظاهـر  اجتماعـی:  مسـائل   •
می‌توانـد باعث شـود که افـراد مبتال موردتوجه 
و کنکجـاوی دیگـران قرار بگیرنـد و این موضوع 
کیفیـت  و  آن‌هـا  اعتمادبه‌نفـس  بـر  می‌توانـد 

روابـط اجتماعـی آن‌هـا تاثیر بگـذارد.
ذهنـی  و  فیزیکـی  چالش‌هـای  تمـام  کنـار  در 
کـه افـراد مبتال بـه ایـن سـندرم بـا آن مواجـه 
هسـتند، ایـن پدیـدۀ ژنتیکـی نادر داسـتان‌های 
جـذاب و جالـب را در دل خـود دارد. موهـای 
غیرعـادی ایـن افـراد آن‌هـا را بـه انسـان‌هایی 
خـاص و متفـاوت تبدیـل کـرده اسـت و یـادآور 
اسـت.  انسـان‌ها  انگیـز  زیسـتی شـگفت  تنـوع 
افـراد حتـی بـه دلیـل موهـای  ایـن  از  برخـی 

منحصـر بـه فردشـان، بـه شـهرت رسـیده‌اند.

شـکل 2. برخـی از محققـان معتقدند 
آلبـرت انیشـتین بـه سـندرم موهـای 
امـا  اسـت،  بـوده  مبتال  شانه‌نشـونده 
ایـن  بـرای  قطعـی  شـواهدی  هنـوز 

موضـوع ارائـه نشـده اسـت.

سخن آخر
نشـان‌دهندۀ  شانه‌نشـونده  موهـای  سـندرم 
تفاوت‌هـای خارق‌العـادۀ فـردی و ژنتیکی اسـت.
هـر یک از مـا با ژن‌هـای منحصربه‌فـردی متولد 
می‌شـویم کـه ظاهـر و ویژگی‌هایمـان را شـکل 
نیـز  ویژگی‌هـا  عجیب‌تریـن  حتـی  می‌دهنـد. 
گفتـن  بـرای  جذابـی  داسـتان‌های  می‌تواننـد 

باشند. داشـته 
نویسنده:

خانم الهام نیای عباسی

 
اسکن کنید
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 )Károly Ereky( کرولی ارکی
پیشگام عرصۀ بیوتکنولوژی 
و بنیانگذار یک انقلاب علمی!
کرولـی ارکی، مهندس کشـاورزی مجارسـتانی، نامی آشـنا در 
تاریـخ علـم و به ویـژه در حـوزۀ بیوتکنولوژی اسـت. او نه تنها 
بـه عنـوان یکـی از پیشـگامان ایـن رشـته شـناخته می‌شـود، 
بلکـه با ابداع اصطلاح "بیوتکنولوژی" در سـال ۱۹۱۹، سـنگ 
بنـای علمـی را گذاشـت کـه امـروزه بـه یکـی از مهم‌تریـن 
حوزه‌هـای تحقیقاتـی و کاربردی در جهان تبدیل شـده اسـت.

ی
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زندگی و فعالیت‌های علمی
مجارستان  استرگوم  در   ۱۸۷۸ سال  در  ارکی 
فرآیندهای  و  کشاورزی  به  او  علاقه  شد.  متولد 
بود.  آشکار  کودکی  دوران  همان  از  طبیعی 
مهندسی  رشته  در  آکادمیک  تحصیلات  از  پس 
کشاورزی، او تحقیقات خود را بر روی بهینه‌سازی 
تولیدات کشاورزی و صنایع غذایی متمرکز کرد.

عنوان  با  کتابی  ارکی   ،۱۹۱۹ سال  در 
در  شیر  و  چربی  گوشت،  تولید  "بیوتکنولوژی 
یک مزرعه بزرگ کشاورزی" منتشر کرد که در 
"بیوتکنولوژی"  اصطلاح  از  بار  اولین  برای  آن 
استفاده کرد. در این کتاب، او به بررسی کاربرد 
فرآیندهای زیستی در افزایش بهره‌وری و کیفیت 
نقطه  کتاب  این  پرداخت.  کشاورزی  محصولات 
عطفی در تاریخ علم محسوب می‌شود و ارکی را 

به عنوان پدر بیوتکنولوژی معرفی کرد.
و  "بیوتکنولوژی"  ابداع اصطلاح  با  ارکی  کرولی 
انجام پژوهش‌های پیشگامانه، زمینه‌ای را فراهم 
آن  در  شگرفی  تحولات  شاهد  امروزه  که  کرد 
هستیم. دستاوردهای او فراتر از یک تعریف ساده 
انسان و محیط  بر زندگی  تأثیرات ژرفی  بوده و 

زیست داشته است.

دستاوردهای مهم و تأثیر 
بر دنیای امروز

در  میکروارگانیسم‌ها  نقش  مطالعه 
دستاوردهای  مهم‌ترین  از  یکی  کشاورزی: 
میکروارگانیسم‌ها  حیاتی  نقش  به  توجه  ارکی، 
ریز  موجودات  این  که  دریافت  او  بود.  در خاک 
نقش کلیدی در حاصلخیزی خاک و بهبود رشد 
اساس  و  پایه  کشف،  این  می‌کنند.  ایفا  گیاهان 
پایدار  تحقیقات گسترده‌ای در زمینۀ کشاورزی 

و استفادۀ بهینه از منابع طبیعی را فراهم کرد.
ارکی  غذایی:  مواد  تولید  روش‌های  بهبود 
روش‌های  زیست‌شناسی،  دانش  از  بهره‌گیری  با 
تولید مواد غذایی را متحول کرد. او با شناسایی 
محصولات  تولید  در  دخیل  زیستی  فرآیندهای 
کیفیت  افزایش  برای  راهکارهایی  کشاورزی، 

تأثیر  دستاورد،  این  داد.  ارائه  تولید  کمیت  و 
جمعیت  تغذیه  و  غذایی  امنیت  بر  مستقیمی 

روبه‌رشد جهان داشته است.
بر  ارکی  پایدار:  کشاورزی  مفهوم  توسعه 
پایدار  کشاورزی  روش‌های  از  استفاده  اهمیت 
معتقد  او  داشت.  تأکید  طبیعی  منابع  حفظ  و 
بود که باید از زمین و منابع طبیعی به گونه‌ای 
استفاده کنیم که برای نسل‌های آینده نیز باقی 
مهم‌ترین  از  یکی  به  امروزه  دیدگاه،  این  بماند. 
شده  تبدیل  جهان  سراسر  در  کشاورزی  اصول 

است.

میراث ماندگار
به  نیز  دوم  جهانی  جنگ  از  پس  ارکی  کرولی 
عنوان  به  و  داد  ادامه  خود  علمی  فعالیت‌های 
مجارستان  دولت  به  کشاورزی  حوزۀ  در  مشاور 
خدمت کرد. میراث علمی ارکی پس از درگذشت 
و  ماند  پابرجا  همچنان   ۱۹۵۲ سال  در  وی 
حوزۀ  در  محققان  بعدی  نسل‌های  الهام‌بخش 

بیوتکنولوژی شد.

اهمیت تاریخی
تلاش‌های  و  نوآورانه  دیدگاهی  با  ارکی  کرولی 
بیوتکنولوژی  توسعه  برای  را  راه  خود،  بی‌وقفه 
هموار ساخت. او نه تنها به عنوان یک دانشمند 
برجسته، بلکه به عنوان یک پیشگام اجتماعی نیز 
شناخته می‌شود که به بهبود زندگی انسان‌ها و 

حفاظت از محیط زیست اهمیت می‌داد.
و  بیوتکنولوژی  اصطلاح  ابداع  با  ارکی،  کرولی 
نقش  حوزه،  این  در  پیشگامانه  تحقیقات  انجام 
این  توسعه  و  شکل‌گیری  در  تعیین‌کننده‌ای 
علم ایفا کرد. دستاوردهای وی نه تنها بر حوزه 
و  دارویی  غذایی،  صنایع  بر  بلکه  کشاورزی، 
بسیاری از صنایع دیگر نیز تأثیرگذار بود. امروزه، 
حوزه‌های  مهم‌ترین  از  یکی  به  بیوتکنولوژی 
چالش‌های  حل  در  و  است  شده  تبدیل  علمی 
سلامت  و  انرژی  غذایی،  امنیت  مانند  جهانی 

نقش بسزایی دارد.
نویسنده:

خانم فاطمه داورزنی
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ایدۀ اصلی و اوليۀ استفاده از سوخت‌های زیستی به سال 1311 برمیگردد. در سال 1311 رودولف 
دیزل بيان کرد که موتور دیزل می‌تواند با روغن‌های نباتی تغذیه شود و موجب توسعۀ کشاورزی گردد. 
اگرچه تحقيقات زیادی در این زمينه انجام شد، اما با ورود نفت خام ارزان‌قيمت این موضوع تا مدت‌ها 
به دست فراموشی سپرده شد. در حال حاضر انرژی لازم در بخش حمل‌ونقل به شدت به سوخت‌های 
و  گاز دی‌اکسيدکربن  زیادی  مقدار  اینگونه سوخت‌ها  احتراق  فرآیند  در طی  است.  وابسته  فسيلی 
اثرات  تشدید  هوا،  آلودگی  باعث  زمين می‌شوند که می‌توانند  وارد جو  دیگر  آلاینده‌های خطرناک 
گلخانه‌ای و گرم شدن کره زمين شوند. منابع زیستی با استفاده از فرآیند فتوسنتز می‌توانند گازهای 
به‌طور  گياهی  روغن‌های  از  نمی‌توان  که  است  داده  نشان  بررسی‌ها  نمایند.  بازیافت  را  گلخانه‌ای 
مستقيم به عنوان جایگزین مناسبی برای سوخت دیزل استفاده نمود. جرم مولکولی زیاد روغن‌های 
محدود  دیزل  سوخت  عنوان  به  را  مذکور  روغن‌های  از  استفاده  آن‌ها  زیاد  نسبتاً  لزجت  و  گياهی 
از آن  برای کاهش لزجت روغن‌های گياهی وجود دارد که  می‌کند. روش‌ها و فرآیندهای مختلفی 
جمله می‌توان به رقيق‌سازی )dilution(، گرماکافت )pyrolysis( و فرآیند استریفيکاسيون اشاره 
نمود. سوخت‌های زیستی غير‌سمی هستند، در طبيعت به راحتی تجزیه می‌شوند و سازگاری زیادی 
با محيط زیست دارند. همچنين بررسی‌ها نشان داده است که استفاده از سوخت‌های زیستی باعث 
و ذرات  مونوکسيدکربن، دی‌اکسيدگوگرد، هيدروکربن‌های سوخته‌نشده  از جمله  آلاینده‌ها  کاهش 
اکسيژن تشکيل می‌دهد. وجود چنين  را  وزنی سوخت‌های‌زیستی  ده درصد  تقریباً  معلق می‌شود. 
احتراق و کاهش آلاینده‌هاست.  فرآیند  بهبود  باعث  اکسيژن در ساختار زیست‌سوخت‌ها  از  سهمی 
در ترکيب زیست سوخت‌ها گوگرد، ترکيبات آروماتيک و ترکيبات فلزی وجود ندارد. نبود گوگرد 
ناشی  اثرات خوردگی  از  هوا،  در  اکسيدهای گوگردی  بر حذف  زیست سوخت‌ها علاوه  در ساختار 
از ترکيبات گوگردی در داخل موتور نيز می‌کاهد. همچنين زیست‌سوخت‌ها عمليات روغن‌کاری و 

روان‌سا‌زی را در موتور بهبود می‌دهند.
در کنار مزیت‌های بسيار زیاد سوخت‌های زیستی، این سوخت‌ها معایبی نيز دارند. یکی از نقاط ضعف 
این‌گونه سوخت‌ها در زمان شروع به کار موتور در محيط‌های سرد رخ می‌نماید. در چنين شرایطی 
زیست سوخت کمی حالت ژلاتينی به خود گرفته و پمپاژ آن با مشکل روبرو می‌شود. البته این نقص 
به راحتی با اضافه کردن افزودني‌های خاصی به سوخت برطرف می‌گردد. همچنين به دليل وجود 
فسيلی  از سوخت‌های  بالاتر  مراتب  به  نيز  آنها  احتراق  دمای  زیست سوخت‌ها،  در  بيشتر  اکسيژن 

می‌باشد.

جلبک‌ها منابع غني روغن
جلبک‌ها در جذب و استفاده از نور خورشيد بازدهی بسيار بيشتری نسبت به گياهان زمينی دارند و 
آلاینده‌های مضر را مصرف می‌کنند و نياز به منابع کمتری دارند. جلبک‌ها هيچ‌گونه رقابتی با منابع 

سوخت زیستی
روغن‌های سبز انرژی‌زا

صفحۀ 54     نشریۀ ژیوار )7(



غذایی نسل بشر ندارند و استفاده از آن‌ها در توليد سوخت هيچگونه محدودیتی را در منابع غذایی 
به دنبال ندارد. نرخ رشد جلبک‌ها زیاد است و تقریباً در هر روز از هرمترمربع 12 تا 12 گرم جلبک 
استخراج می‌شود. در مقایسه با منابع نسل اول مانند ذرت و سویا، جلبک‌ها دورۀ رشد بسيار کوتاهی 
دارند به‌طوری‌که تقریباً در هر 4 ساعت به حداکثر رشد خود می‌رسند و در هر 1/9 ساعت مقدارشان 

دو برابر می‌شود.

شيوه‌هاي رشد و تکثير جلبک‌ها
جلبک‌ها برای رشد و نمو امکانات و منابع خاصی نياز ندارند و نيازهای آن‌ها در حد نيازهای اوليه 
مانند آب، دی‌اکسيد‌کربن، نور خورشيد و مواد مغذی است. در اغلب مناطق نور خورشيد به اندازۀ 
کافی وجود دارد. گاز دی‌اکسيدکربن لازم برای رشد جلبک‌ها را میتوان از گازهای خروجی نيروگاه‌ها 
و یا سایر سازوکارهای صنعتی تأمين نمود. جلبک‌ها در آب‌های با pH مختلف قابل‌رشد هستند از 
آب‌شرب گرفته تا آب‌های شور و بدمزه و یا حتی فضلاب‌ها. نياز جلبک‌ها به مواد مغذی نسبت به 
سایر مواد خام نسل اول به مراتب کمتر است. این امر به خاطر ساختار سادۀ تک‌سلولی آن‌هاست. از 
جمله مهم‌ترین مواد مغذی موردنياز برای رشد جلبک‌ها نيتروژن و فسفر است که می‌توان آن‌ها را 
از کودهای شيميایی سنتی تهيه نمود. البته این مواد در فاضلاب‌ها به حد کافی وجود دارد که اگر 
از فاضلاب برای رشد جلبک‌ها استفاده شود نياز آنها به مواد مغذی اضافی به شدت کاهش می‌یابد. 

تکثير و پرورش جلبک‌ها معمولاً به دو صورت زیر انجام می‌گيرد:
- استفاده از استخرهای باز

- استفاده از فتوبيورآکتورهای بسته
گونه‌هاي جلبکي مرسوم در توليد زيست‌سوخت تاکنون گونه‌های مختلفی از ریزجلبک‌ها از جمله 
توليد سوخت  هدف  با   )Spirulina( اسپيرولينا   و   )Dunaliella( دوناليلا   ،)Chlorella(کلرلا
به  قابل رشد و پرورش هستند.  نيز  ما  این گونه‌های جلبکی در کشور  قرار گرفته‌اند.  بررسی  مورد 
با نام MCCS 206 در   )Chlomydomonas(تازگی گونه خاصی از ریز جلبک کلاميدوموناس
برخی نواحی جنوبی ایران )استان فارس( شناسایی شد که می‌تواند به عنوان منبع مناسبی برای توليد 

سوخت سبز مورد استفاده قرار گيرد.
بر طبق تحقيقات انجام شده این گونه خاص جلبکی علاوه بر نرخ سریع رشد و ظرفيت ليپيدی نسبتاً 
ایران به‌طور  اقليمی  ارزان‌قيمتی دارد به‌طوری‌که حتی در شرایط  بالا، محيط کشت بسيار ساده و 
انجام‌شده نشان داده است که سوخت  برخی تحقيقات  نتایج  تکثير است.  و  قابل رشد  نيز  طبيعی 
به دست آمده از این سویۀ جلبکی خواص بسيار مشابهی با سوخت دیزل فسيلی دارد. به‌طوری‌که 
زیست‌سوخت جدید نسبت به برخی از زیست‌سوخت‌های مرسوم و مورداستفاده در اروپا و امریکا از 
جمله سویا و کانولا متيل‌استر عملکرد بسيار مطلوب‌تری دارد. همچنين بررسی‌ها نشان‌داده‌است که 
زیست‌سوخت‌جدید نسبت به زیست سوخت بدست آمده از برخی ریز جلبک‌های دیگر مانند کلرلا 

نيز از کيفيت بسيار بالاتری برخوردار است.
درحال‌حاضر هزینه بالای توليد زیست‌سوخت‌های‌جلبکی بزرگ‌ترین چالش این‌گونه سوخت‌هاست. 
اما در چند سال آینده با محدودیت منابع سوخت‌های فسيلی و رشد روزافزون قيمت آن‌ها از یک سو 
و با بهينه‌سازی فرآیندهای توليد زیست‌سوخت‌های‌جلبکی از سوی دیگر، شرایط تغييرخواهد کرد و 

به زودی زمانی فرا خواهد رسيد که زیست سوخت‌های جلبکی مقرون‌به‌صرفه خواهند شد.
نویسنده:

خانم روژان کاوند
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در اعمـاق دریـا، موجوداتـی کوچـک و شـگفت‌انگیز به نام جلبک‌هـا زندگی می‌کنند. ایـن موجودات 
بـا توانایـی منحصـر بـه فرد خـود، می‌تواننـد نور خورشـید را به انـرژی تبدیـل کننـد و درعین‌حال، 
گازهـای گلخانـه‌ای را حـذف کننـد. دانشـمندی به نـام دکتر مایـکل گودمن در سـال ۱۹۷۸ به این 
کشـف حیرت‌انگیـز می‌رسـد: آیـا ایـن جلبک‌های بی‌صـدا  می‌تواننـد کلید نجات سـیارۀ ما باشـند؟
اگـر جلبک‌هـا بـه عنـوان منبعـی از انـرژی پایـدار شـناخته شـوند، آیـا مـا بـه اندازۀ‌کافـی از 
راه‌حل‌هـای  جسـتجوی  در  هنـوز  یـا  می‌کنیـم  بهره‌بـرداری  کوچـک  قهرمانـان  ایـن 

پیچیده‌تر هستیم؟
پاسـخ شـما چیسـت؟ آیـا مـا در مسـیر درسـتی بـرای اسـتفاده از ایـن موجـودات 
می‌بریـم؟ سـر  بـه  تاریکـی  در  هنـوز  یـا  داریـم  قـرار  شـگفت‌انگیز 
در یـک روز آفتابـی در دهـه ۱۹۷۰، جهـان بـا بحـران انـرژی مواجـه بـود. 
قیمـت نفـت بـه شـدت افزایش یافتـه و مـردم در جسـتجوی راه‌حل‌های 
بـه  جـوان  محققـان  از  گـروه  یـک  میـان،  ایـن  در  بودنـد.  جدیـد 
در  کالیفرنیـا  دانشـگاه  در  گودمـن  مایـکل  دکتـر  رهبـری 
بودنـد.  سـیاره  نجـات  بـرای  راهـی  دنبـال  بـه  ریورسـاید، 
آن‌هـا بـه جلبک‌هـا، موجـودات کوچـک و سـبز رنگـی 
کردنـد. توجـه  می‌کردنـد،  زندگـی  آب  در  کـه 

ایـن محققـان بـا شـور و شـوق بـه آزمایشـگاه 
جلبک‌هـا  مطالعـۀ  بـه  شـروع  و  رفتنـد 

کردند.

جلبکـــــــ ها
 قهرمانان سبز در نبرد با بحران انرژی سیاره آبی

 – گودمـن  دکتـر  تصویـر 
کاشـف روغـن هـای موجـود 

جلبک‌هـا در 
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درسـال ۱۹۷۴، آن‌هـا متوجـه شـدند کـه ایـن موجـودات نـه تنهـا می‌تواننـد دی‌اکسـید کربـن را 
جـذب کننـد، بلکـه می‌تواننـد انرژی خورشـیدی را بـه بیومس تبدیـل +کنند. این کشـف مانند یک 

جرقـه در دل آن‌هـا بود. 
بـا گذشـت زمـان، در سـال ۱۹۷۸، دکتـر گودمـن و تیـم ایشـان موفـق شـدند روغن‌هـای موجـود 
در جلبک‌هـا را اسـتخراج کـرده و بـه بیودیـزل تبدیـل کننـد. ایـن سـوخت جدیـد نـه تنهـا پاک و 
تجدیدپذیـر بـود، بلکـه می‌توانسـت بـه عنـوان یـک جایگزیـن بـرای سـوخت‌های فسـیلی اسـتفاده 
شـود. ایـن کشـف ماننـد یـک معجـزه بود! آن‌هـا به ایـن نتیجه رسـیدند که بـا اسـتفاده از جلبک‌ها 

می‌تواننـد بـه کاهـش آلودگـی و تغییـرات اقلیمـی کمـک کنند.
خبـر این کشـف به سـرعت در سراسـر جهان پخش شـد. مـردم از این ایـدۀ شـگفت‌انگیز هیجان‌زده 
شـدند. جلبک‌هـا، کـه تـا پیـش از ایـن بـه عنـوان موجوداتـی بی‌اهمیـت شـناخته می‌شـدند، حـالا 
بـه قهرمانـان سـبز تبدیل شـده بودنـد. این موجـودات کوچـک می‌توانسـتند به نجات سـیاره کمک 
کننـد و آینـده‌ای پایدارتـر را بـرای نسـل‌های آینـده رقـم بزننـد و بـا گذشـت سـال‌ها، تحقیقات در 
زمینـۀ انـرژی از جلبک‌هـا به سـرعت گسـترش یافت. شـرکت‌ها و محققان در سراسـر جهـان به این 
حـوزه روی آوردنـد و پروژه‌هـای نوآورانـه‌ای را آغـاز کردند. جلبک‌هـا به عنوان منبعـی از انرژی پاک 
و پایـدار شـناخته شـدند و بـه تدریـج به یکـی از راه‌حل‌های اصلی بـرای بحران انرژی تبدیل شـدند.

امـروز، جلبک‌هـا کـه در دل آب‌هـا زندگـی می‌کننـد می‌تواننـد بـه مـا در سـاختن دنیایـی بهتـر 
کمـک کننـد. جلبک‌هـا به دلیل سـرعت رشـد بـالا و توانایـی جذب دی‌اکسـیدکربن، بـه عنوان یک 
گزینـه پایـدار بـرای تولیـد انرژی شـناخته می‌شـوند. فرآیند تولید انرژی از جلبک‌ها شـامل : کشـت 

جلبک‌هـا  تبدیـل بـه سـوخت و اسـتفاده از انرژی می‌باشـد . 
جلبک‌هـا می‌تواننـد در هـر روز تـا ۲۰ برابـر وزن خـود را تولیـد کننـد. این بـدان معناسـت که یک 

هکتـار جلبـک می‌توانـد معـادل ۵۰ برابـر بیشـتر از یـک هکتار سـویا بیومـس تولید کند. 
عالوه بـر ایـن، می‌تواننـد در فرآینـد تولیـد بیودیـزل، تا ۵۰ درصـد از وزن خـود را به روغـن تبدیل 

کننـد. ایـن ویژگـی آن‌هـا را بـه یکـی از کارآمدترین منابـع انـرژی تجدیدپذیر تبدیـل می‌کند. 
بـه همیـن دلیـل، جلبک‌هـا نه تنهـا به عنـوان قهرمانان سـبز در مبارزه بـا تغییرات اقلیمی شـناخته 

می‌شـوند، بلکـه می‌تواننـد بـه مـا در تأمین انرژی پـاک و پایدار کمـک کنند.
 آیا هنوز هم به جلبک‌ها به عنوان موجوداتی بی‌اهمیت نگاه می‌کنید؟ 

نویسنده:
خانم ملیکا میری
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امـروز مـا در پـی کلماتـی هسـتیم کـه نه‌فقـط 
حقیقـت را بگوینـد، بلکـه آن را به شـکلی برهنه 
و زنـده در برابرمـان بگسـترانند، چنان‌که ناگزیر 
شـویم بـه مواجهـه، بـه درگیـری، بـه تأملی که 
زیسـتن  و  لمس‌کـردن  بـه  دانسـتن،  از  فراتـر 
نیـز بینجامـد؛ اگـر جدل‌نامـه‌ای پاره‌پـاره، اگـر 
بتواننـد چنیـن  امـا زنـده  ناپیوسـته  واژه‌هایـی 
اثـری بگذارنـد، پـس شـاید نیـاز مـا دیگـر نـه 
انسـجام علمـی، بلکـه ضربه‌هـای پیاپـی کلماتی 
اسـت کـه بتواننـد رخـوت اندیشـه را بشـکنند.

اگـر در جاهایی نارسـایی و گسسـتگی احسـاس 
می‌شـود، بـر ما ببخشـایید. هـر آنچه بایـد گفته 
ایـن  کـه  چـرا  نیافـت،  بسـط  مجـال  می‌شـد، 
متـن در چارچوبـی محـدود بـرای یـک مجلـه 
کار  نهایـتِ  بااین‌همـه،  اسـت.  شـده  نگاشـته 
ایـن اسـت که متـن پیوسـتی دارد، موسـیقی‌ای 
کـه همـراه آن جریـان می‌یابـد؛ پـس از شـما 
می‌خواهـم کـه نه‌تنهـا آن را بخوانیـد، بلکـه بـه 
آن گـوش بسـپارید؛ بگذاریـد واژه‌هـا و نغمه‌هـا 
در هـم تنیـده شـوند، شـاید آنچـه در کلمـات 
نگنجیده، در آوای موسـیقی جاری شـده باشـد.

لازم بـه ذکـر اسـت این متـن سرشـار از کلمات 
عمیق‌تـر،  درک  بـرای  کـه  اسـت  نام‌هایـی  و 
نیـاز بـه جسـت‌وجو دارنـد. برخـی از آن‌هـا در 
پیوسـت آورده شـده‌اند، امـا بـه دلیـل فراوانـی، 
بخشـی از ایـن بـار بـر دوش شماسـت؛ پـس از 
شـما می‌خواهـم کـه نه‌تنهـا متـن را بخوانیـد و 
موسـیقی را بشـنوید، بلکـه درنگ کنیـد، کاوش 
کنیـد، و بـه دنبـال رشـته‌هایی بروید کـه از دل 
ایـن کلمـات سـر برمی‌آورنـد. شـاید معنـا نه در 
خـود متـن، بلکـه در مسـیری کـه شـما بـرای 

کشـف آن طـی می‌کنیـد، آشـکار شـود.
و اما پرسش من؛

 آیا بار دیگر امیدی برخواهد خاست؟
 آیـا اصاًل امیـد )در معنـای اصیـل و ژرف خود( 

در چنیـن زمانـه‌ای مجال سـر بـرآوردن دارد؟
مگر شـوخی اسـت؟ چطـور می‌توان به سـادگی 

از کنار این پرسـش گذشـت؟ 

طغیانی در ژرف‌ترینِ مغاک‌ها
ایـن بیشـتر بـه یـک جدل‌نامـۀ نیمه‌علمیِ 
کاماًل  متنـی  تـا  دارد  شـباهت  پاره‌پـاره 
علمـی. بـه گمان مـن، آنچـه امـروز به آن 
نیازمندتریـم، نـه نوشـته‌های علمـیِ صُلب 
و خشـک، بلکـه متن‌هایـی اسـت کـه بـه 
جـان بنشـینند، احسـاس را درگیـر کننـد 
و اندیشـه را برافروزنـد. و مـن ایـن گرایش 
را نـه از سـر تصـادف، بلکـه برخاسـته از 
بتوانـد  شـاید  کـه  می‌بینـم  اسـتیصالی 
کنونی‌مـان  وضعیـت  بـه  روزنه‌هایـی 

بگشـاید.

از  در هنگام خواندن متن، 
شنیدن این آوا لذت ببرید!
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مگـر عبـور از مسـافتی بـه درازای نیمـی از کرۀ 
زمیـن در کسـری از ثانیه، شـوخی اسـت؟

در جهانـی کـه فاصله‌هـا در چشـم برهم‌زدنـی 
محـو می‌شـوند، اما گسسـت‌های درونـی ژرف‌تر 
زنـده  می‌توانـد  چگونـه  امیـد  همیشـه‌اند،  از 

؟ ند بما
مگـر ایـن چنـد پـاره شـدن واقعیت، ایـن فوران 

تکثرهـای کثیر شـوخی اسـت؟ 
مگـر ایـن نقـض شـدن‌های پی‌درپـی و ایـن در 
هـر ثانیـه رنگی و در هـر دقیقه نقشـی دیدن‌ها، 

مجـال امیـدوار شـدن می‌دهد؟
عصـر داسـتان‌های حماسـی و تراژیـک، دوران 
امیدهـای  و  یـأس  و  بشـر  جنون‌وارگی‌هـای 
قصه‌هـای  اسـت.  رسـیده  سـر  بـه  عظیمـش 
می‌توانسـت  کـه  آدمیـان، هرچـه  شـگفت‌انگیز 
باشـد، تـا قـرن بیسـتم بـر پـردۀ عریـض جهان 
بـه نمایـش درآمـد. اما قرن بیسـت و یکـم از راه 
رسـید، پـرده را جمـع کـرد، صحنـه را کوبید، و 

بـه جـای هـر آنچـه بـود و نبـود، آینـه نشـاند.
آینه‌هاسـت.  تـالار  بیسـت‌ویکم،  جهـان 
بـه  چشـم  نـه  دیگـر  مردمانـش  کـه  جهانـی 
پـردۀ نمایش‌هـای سـترگ دارنـد و نـه شـیفتۀ 
روایت‌هـای بزرگ‌انـد. نگاهشـان تنهـا و تنهـا به 

اسـت. شـده  دوختـه  خویـش  ابـروی  و  روی 
 نـه فقـط خـود را، دیگـران را نیز تنهـا از خلال 
تصاویـری  می‌بیننـد،  انعکاس‌هـا  و  بازتاب‌هـا 
بـاززاده  و  زاده  آینه‌هـا  درون  از  کـه  بی‌پایـان 

می‌شـوند.
و در چنیـن جهانـی، سـخن گفتـن از یـأس و 
امیـد، از خـوف و رجـا، چیزی جـز مضحک‌ترین 
گفت‌وگـوی ممکـن نیسـت گفت‌وگویـی کـه در 

تـالار آینه‌هـا، پژواکـی از هیـچ دارد.
پایـان  بـه  همین‌جـا  می‌توانسـت  حرفـم  تمـام 
خواننـده  و  نوشـته  میـان  انـگار  امـا  برسـد. 
فرسـنگ‌ها فاصلـه افتـاده اسـت، گسسـتی کـه 

دهـم. ادامـه  هـم  بـاز  می‌کنـد  ناگزیـرم 
و پـس از آن، خواهنـد پرسـید: »کـه چـه شـد؟ 

ایـن سـوالات چـه خزعبلـی بود؟

پس می‌نویسم، چنان‌که گفته‌اند.
’از نوشـته‌ها همـه تنهـا دوسـتار آنم کـه با خون 
خـود نوشـته باشـند، بـا خـون بنویس تـا بدانی 

اسـت. جان  خون 
دریافتن خون بیگانه آسـان نیسـت؛ از سرسـری 

خوانـان بیزارم.
روزگاری ’جان’ خدا بود و سـپس انسـان شـد و 
اکنـون بـه غوغـا بدل می‌شـود. آن که بـا خون و 
گزین‌گویـه می‌نویسـد، نخواهد که نوشـته‌هایش 
را بخواننـد، بـل می‌خواهد از بر داشـته باشـند’.

چنین گفت زرتشت/نیچه
’در آنجـا کـه تکامـل ماشـین و تکنولـوژی بـه 
ماشـین سـلطه بـدل گشـته، مقصـد نهایـی آنها 

احاطـة تـام و تمـام بـر انسـان اسـت’
بودریار

ابزارهـای سـلطه، زبـان، سالح‌ها، ماشـین‌ها، و 
تکنولـوژی، آن‌چنـان طراحـی شـده‌اند کـه قرار 
اسـت همـه را به چنـگ گیرنـد. اما ایـن قدرت، 
ایـن تسـلط، در نهایت بایـد به‌نوبۀخـود رخصت 

دهـد کـه توسـط همه‌کـس بـه چنـگ آیند؛ 
از ایـن رو در قلمروسـلطه، سـوی عقلانیـت خود 
از  بـه مثابـۀ سـویه‌ای درعین‌حـال متفـاوت  را 

سـلطه جـا می‌انـدازد.
و  ماشـین‌آلات  کـه  آمـد  خواهـد  روزی  و 
تغذیـه  را  آدمـی  آنکـه  عیـن  در  تکنولـوژی، 
در  ایـن  کـرد.  خواهنـد  مثلـه  را  او  می‌کننـد، 
حالـی اسـت کـه عقل بشـر بـه بیگانگـی تبدیل 
شـده اسـت؛ دیگـر نـه بـه درک عمیـق خـود از 
جهـان می‌پـردازد، بلکـه بـه ابـزاری بـرای تداوم 

می‌شـود. بـدل  مکانیکـی  تغذیـۀ  ایـن 
آن  هیئـت  در  نـه  را  کـردن«  »مثلـه  بیاییـد 
طنزهـای دم‌دسـتی از جنـس ترمیناتـور یـا آن 
و  می‌آیـد  »او  کـه  سـطحی  و  زرد  روایت‌هـای 
همـه را نابود می‌کنـد« ببینیم. نه، مسـئله فراتر 
از ایـن اسـت چیـزی عظیم‌تـر از جهت‌دهـی به 

عاملیـت انسـانی؟
مـرگ، در ایـن میانـه، شـاید شـرافتمندانه‌ترین 
انسـان  بـرای  می‌تـوان  کـه  باشـد  سرنوشـتی 
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متصـور شـد. امـا آیا چیـزی هولناک‌تـر از حذف 
عاملیـت انسـان وجـود دارد؟ کافی اسـت نگاهی 
اجمالـی بـه دسـتاوردهای اخیـر علوم شـناختی 

بیندازیـد تـا دریابید...
علـوم شـناختی بـا تمرکز بـر فرآیندهـای ذهنی 
ماننـد ادراک، یادگیـری و تصمیم‌گیـری تالش 
می‌کننـد مغـز انسـان را بـه مثابـه یک سیسـتم 
ایـن  در  کنـد.  مدل‌سـازی  اطلاعـات  پـردازش 
از  کـه  مصنوعـی  عصبـی  شـبکه‌های  راسـتا 
سـاختار مغـز انسـان الهـام گرفته‌انـد، بـه عنوان 
ظهـور  ماشـین  و  انسـان  همگرایـی  از  نمـادی 

می‌کننـد.
مدلسازی همانا و استعمار همانا.

بـه  انسـان  ذهـن  اول،  شـناختی  انقالب  در 
مثابـه ماشـینی بـا قابلیـت بازنمایـی دیجیتـال 
)ماننـد کدهـای صفـر و یـک( تعریـف شـد، این 
نـگاه، پایـۀ توسـعه هـوش مصنوعـی مبتنـی بر 

محاسـبات ریاضـی بـود.
امـا در انقالب شـناختی دوم، بـا محوریـت زبان 
و فرهنـگ، معنـا بـه جـای پـردازش اطلاعات به 
عنـوان عامـل تمایـز انسـان از ماشـین مطـرح 
شـد، ایـن تحـول، علـوم شـناختی را بـه سـمت 
و  فلسـفۀ ذهـن  ماننـد  بین‌رشـته‌ای  مطالعـات 

انسـان شناسـی سـوق داد.
از  اسـتفاده  بـا  مصنوعـی،  هـوش  امـروزه 
شـبکه‌های عصبـی عمیـق، نـه تنهـا داده‌هـا را 
پـردازش می‌کنـد بلکه تالش دارد  معنا سـازی 
را نیـز شبیه‌سـازی کنـد، ایـن فرایندیسـت کـه 
مـرز بیـن سـوژۀ انسـانی و ابـژۀ ماشـینی را بـه 

می‌کشـد. چالـش 
سـرمایه‌داران مـدرن، معمـاران حقیقـی سـلطۀ 
تکنولوژی‌انـد؛ سـلطه‌ای کـه هـر امـکان رهایی، 
اسـت.  برداشـته  میـان  از  را  آزادی  و  آگاهـی 
تکنولـوژی، نـه برای خلـق بصیرت‌هـای فرخنده 
را  شـعور  کـه  مفاهیمـی  تولیـد  بـرای  نـه  و 
برافروزنـد، بلکـه بـا هدفـی بس زمخت‌تـر پیش 
می‌رود: اسـتثمار کار دیگران و انباشـت سـرمایه.

در ایـن نظـم، فـرد چیـزی نیسـت جز سـایه‌ای 
بـی‌وزن در برابـر قدرت‌هـای اقتصـادی‌ای که او 

را بـه حاشـیه رانده‌انـد. همـان قدرت‌هایـی کـه 
در عیـن بـی‌ارزش کـردن انسـان، سـلطۀ جامعه 
بـر طبیعت را بـه نقطه‌ای اوج‌گرفته و بی‌سـابقه، 

بـه سـرحدی تصورناپذیـر، پیـش می‌رانند.
خـود  کـه  دسـتگاهی  برابـر  در  افـراد  هرچنـد 
خـادم آن‌انـد رنگ می‌بازنـد، اما همین دسـتگاه 
نیازهایشـان را بهتـر از هـر زمان دیگـری تأمین 
می‌کنـد، پارادوکـس  مدرنـی کـه در آن، هرچه 
سـلطۀ تکنولـوژی فراگیرتر می‌شـود، وابسـتگی 

بـه آن نیـز عمیق‌تـر می‌گـردد.
در ایـن وضعیـت ناعادلانـه، جایـی کـه جامعـه 
شـکل‌ناپذیری  و  بی‌شـخصیتی  سـترونی،  بـه 
کمـی  افزایـش  اسـت،  شـده  دچـار  توده‌هـا 
را  بحـران  ایـن  نه‌تنهـا  دسـترس  در  کالاهـای 
می‌افزایـد.  آن  بـر  بلکـه  نمی‌بخشـد،  التیـام 
مصـرف، بـدل بـه مُسـکنی موقـت می‌شـود کـه 
نـه آزادی بـه ارمغـان مـی‌آورد، نه آگاهـی؛ بلکه 
تنهـا بی‌تفاوتـی و انفعـال را در لایه‌های زیسـت 

می‌دهـد. رسـوب  اجتماعـی 
فرادسـت  طبقـات  زندگـی  سـطح  رفتـن  بـالا 
پدیـده‌ای کـه از نظـر مـادی قابـل سـتایش، اما 
از منظـر اجتماعـی رقت‌بـار اسـت در گسترشـی 
اندیشـه  و  روح  حیطـۀ  از  ریاکارانـه  و  جعلـی 
بازتـاب می‌یابـد. در ایـن جهـان، روح و فکـر بـه 
کالایـی بـدل شـده‌اند، شـیء‌وار و مصرف‌پذیـر.
روح، آن زمـان کـه در قالـب سـرمایۀ فرهنگـی 
صُلـب شـود، زمانـی کـه بـرای ارضـای نیازهای 
مصرفـی بـه ابـزاری تقلیل یابد، دیگـر محکوم به 
فناسـت. سـیلی از اطلاعـات مفصـل و بی‌پایـان، 
در کنـار سـرگرمی‌های پفُکـی و سـبک، آدمیان 
می‌کنـد  ابله‌تـر  و  باهوش‌تـر  هم‌زمـان  را 
باهوش‌تـر در پـردازش داده‌هـا، امـا ناتوان‌تـر از 

هـر زمـان در درک حقیقـت.
سـلطۀ انحصـار خصوصـی بـر فرهنگ، اسـتبداد 
تـن را بـه حال خـود رهـا می‌کنـد و حملۀ خود 

را مسـتقیماً متوجـه روح و روان می‌کنـد.
فرمانـروا دیگر مسـتقیماً نمی‌گویـد: »یا همچون 
مـن فکـر کـن یـا بمیـر.« او بـا لبخنـدی محـو 
اعالم می‌کنـد: »تـو آزادی کـه جـور دیگـری 
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حقیقتـی  لحظـه،  همـان  در  امـا  بیندیشـی.« 
هولنـاک را تثبیـت کرده اسـت: از امـروز به بعد، 

در میـان مـا، فـردی بیگانـه خواهـی بـود.
و مـن می‌گویـم: کاش چنین بـود! کاش این‌همه 
صریـح، این‌همـه روشـن. زیـرا اگـر چنیـن بود، 
هنـوز می‌شـد که بـه نبردی راسـتین اندیشـید. 
امـا حقیقـت ایـن اسـت کـه مـا دیگـر حتـی به 
بیگانـه شـدن نیـز محکـوم نیسـتیم. نـه، مـا به 
بـه  شـده‌ایم:  دچـار  عمیق‌تـر  بسـیار  چیـزی 
گرفتـن امـکان دیگرگونـه اندیشـیدن از خویش.
کارکـرد  ارزشـمندی،  معیـار  کـه  جهانـی  در 
اقتصـادی و میـزان سـازگاری بـا نظـام مسـلط 
اسـت، چنیـن فـردی را می‌تـوان به‌راحتـی بـه 
بی‌کفایتـی متهـم سـاخت. نـه بـه دلیـل فقدان 
اندیشـه یـا توانایـی، بلکـه بـه ایـن دلیـل کـه 
حاضـر نشـده اسـت در بـازی‌ای کـه قواعدش از 
پیـش تعییـن شـده، نقـش مـورد انتظـار را ایفا 

. کند
تولیـد سـرمایه‌دارانه، نه‌تنهـا جسـم، کـه جـانِ 
تـا  گرفتـه  خرده‌بـورژوا  از  مصرف‌کننـدگان 
کارمنـد و کارگـر را بـه سـود حاکمـان مهـار و 
محصـور کـرده اسـت. این سـلطه چنـان فراگیر 
اسـت کـه آن‌هـا بـی هیـچ مقاومتـی، تسـلیم 
هرآنچـه بـه ایشـان عرضـه می‌شـود، می‌گردند.
تـوده، بـی هیـچ تزلزلـی، دقیقـاً بر حفـظ همان 
ایدئولـوژی‌ای اصـرار مـی‌ورزد کـه خـود، علـت 
بندگـی‌اش اسـت. از آن تغذیـه می‌کنـد، در آن 
غـرق می‌شـود، و حتـی کوچک‌ترین اندیشـه‌ای 
بـرای گریـز از آن بـه خـود راه نمی‌دهـد، زیـرا 
گریـز، نخسـت مسـتلزم آگاهی از زنجیرهاسـت، 
و ایـن همـان چیزی اسـت که نظـام از بنیاد، آن 

را ناممکن سـاخته اسـت.
بـه یـاد می‌کنـم مرثیـه‌ای را کـه یـادآور همین 

روزهاست
سایه‌سـار  در  کـه  آنـان  از  می‌کنـم  یـادی 
فراموشـی آرمیدند، از مسـافران خسته‌ای که در 
میـان جاده‌هـای بی‌انتهـا، طعـم شـیرین نیلوفر 
بردنـد.  یـاد  از  را  بازگشـت  راه  و  چشـیدند  را 
تکاپـو،  و  رنـج  از  معـاف  آرام،  بـود  سـرزمینی 

جایـی کـه بادهـای نـرمِ بی‌خیالـی بر اندیشـه‌ها 
گـم  بی‌پایـان  چرخشـی  در  زمـان  و  می‌وزیـد 
می‌شـد. در آن دیـار، خاطـره همچـون رویایـی 
محـو در آبگیـرِ سـکون می‌افتـاد، و آنـان کـه پا 
بـه آن وادی گذاشـتند، دیگـر سـودای سـفر در 

سـر نداشـتند...
بازگشـت  گـرو  در  دل  کـه  اودیسـئوس،  امـا 
داشـت، یـاران خفتـه را بیـدار کـرد و از خـواب 

کشـید. بیـرون  نیلوفری‌شـان 
پـس از نـه روز سـرگردانی در دریا، به سـرزمین 
لوتوفاگان‌هـا رسـیدیم، جایـی کـه مردمانـش از 
هنگامـی  می‌کردنـد.  تغذیـه  نیلوفـر  میوه‌هـای 
کـه مـا بـه آنجـا پـا گذاشـتیم، برخـی از یارانـم 
را فرسـتادم تـا جسـتجو کننـد که چـه مردمانی 
بـا  ایـن سـرزمین زندگـی می‌کننـد. آن‌هـا  در 
لوتوفاگان‌هـا روبـه‌رو شـدند کـه بـا مهربانـی از 
آنـان پذیرایـی کردنـد و بـه آنـان میـوۀ نیلوفـر 
میـوه  ایـن  از  کـه  آنـان  امـا  کردنـد.  تعـارف 
چشـیدند، میل به بازگشـت را از دسـت دادند و 
تنها می‌خواسـتند در میـان لوتوفاگان‌هـا بمانند 

و نیلوفـر بخورنـد. 
مـن بـه‌زور آن‌هـا را به کشـتی بازگردانـدم، و در 
حالـی کـه گریـه و التمـاس می‌کردنـد، آن‌هـا را 
بسـتیم و بلافاصلـه سـرزمین را تـرک کردیـم تا 

مبـادا دیگـران نیـز در ایـن دام گرفتار شـوند.
ترجمه‌ای از هومر، اودیسه، سرود ۹

نـه  نیسـت.  توهـم سـعادت  ایـن، چیـزی جـز 
زندگـی‌ای شایسـتۀ انسـان، بلکـه نوعـی حیـات 
نباتـی کسـل‌کننده، فقیـر، و ناچیـز. زیسـتی که 
بـه جـای آفرینش و آگاهـی، در مدارهای بسـتۀ 
بقـا می‌چرخـد، همچون حیـات جانورانـی که نه 

بـه پرسـش برمی‌خیزنـد، نـه بـه عصیان.
چـه بـر سـر مـا آمـده اسـت؟ تاکنـون هرگـز 
جهـان تا ایـن حـد درگیـر پیش‌بینی‌ناپذیرترین 
ایـن  رأس  در  و  اسـت!  نبـوده  خـود  وضعیـت 
وضعیت، نـه صرفاً سـرمایه‌داری، بلکه تکنولوژی 
قـرن بیسـت‌ویکمی ایسـتاده اسـت نیرویـی کـه 
اکنـون عاملیتـی فراتـر و جدی‌تـر از سـرمایه بر 

زندگـی انسـان‌ها اعمـال می‌کنـد.
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تکنولـوژی، کـه بـا هـوش مصنوعـی بـه پیشـروترین نقطـه‌ی تمدن انسـانی بـدل شـده، در پیوندی 
ناگسسـتنی بـا سـرمایه‌داری قـرار گرفتـه اسـت. دیگر نـه فقط ابـزاری بـرای تولیـد ارزش اقتصادی، 
بلکـه سـازوکاری بـرای بازتعریـف واقعیـت، شـکل‌دهی به هویت‌هـای فرهنگـی و اجتماعـی، و حتی 
کنتـرل اندیشـه‌ها. در دورانـی کـه مرزهـای بین واقعیـت و شبیه‌سـازی در فضای پسـاواقعی به طرز 
بی‌سـابقه‌ای در هـم فـرو رفته‌انـد، فناوری‌هـای نویـن نـه تنهـا جهـان را بـه شـکلی بی‌وقفـه قابـل 
بازتولیـد کرده‌انـد، بلکـه آن را بـه سـرابی بـدل سـاخته‌اند کـه در آن، بازنمایـی جایگزیـن حقیقـت 

شـده است.
در ایـن میـان، اندیشـه‌های ژان بودریـار همچون هشـداری طنین‌انداز می‌شـوند. او دنیایی را ترسـیم 
می‌کنـد کـه در آن، نشـانه‌ها و بازنمایی‌هـا چنـان بر واقعیـت سـایه انداخته‌اند که دیگر مـرزی میان 
آن‌هـا باقـی نمانـده اسـت. این همان سـرمایه‌داری مـدرن اسـت، سـرمایه‌داری‌ای که دیگـر صرفاً به 
تولیـد کالاهـای مـادی بسـنده نمی‌کند، بلکـه ارزش‌های نمادیـن، تصاویر، و فرهنگ را نیـز به عنوان 

سـرمایه‌ای کلیدی بـه کار می‌گیرد.
و در ایـن سـپهر تـازه، هـوش مصنوعـی تنها یـک ابزار نیسـت، بلکه مکانیـزمِ نظارت و هدایت اسـت. 
الگوریتم‌هایـی کـه نـه تنها یـاد می‌گیرنـد و تصمیم می‌گیرنـد، بلکه مرزهـای آزادی و آگاهـی را نیز 
بازتعریـف می‌کننـد. سیسـتمی کـه قـادر اسـت رفتارهـای فـردی و جمعـی را بـه شـیوه‌هایی نویـن 

جهت‌دهـی کنـد، تـا جایـی که حتی امـکان دیگرگونـه اندیشـیدن را نیـز در نطفه خاموش سـازد.
در طـول تاریـخ هیـچ‌گاه این‌چنیـن دربـاره اراده و آگاهیِ تکنولوژی صحبت نشـده که اکنـون درباره 
هـوش مصنوعـی سـخن مـی‌رود. همیـن آغـازی اسـت بـر اینکـه بفهمیـم بـا چیـزی جدیـد روبه‌رو 
هسـتیم کـه نـه صرفاً سـیر عادی پیشـرفت تکنولـوژی بلکـه فاجعه آنجاسـت که به روال همیشـگی 

می‌اندیشـیم.
ایده‌هـا هرچـه بیشـتر ابـزاری و خودکار می‌شـوند، بیش از همیشـه افکار و اندیشـه‌هایی کـه معنایی 
از خـود دارنـد از معنـا برهنه می‌شـوند، اینجاسـت که آنها ماشـین‌ها یـا ابزارهایی به شـمار می‌روند.

حتی زبان نیز به ابزار دیگری در دستگاه غول‌آسای تولید جامعة مدرن فروکاسته شده است.
عامة مردم هر جمله‌ای را که معادل عملکردی در این دستگاه نباشد بی‌معنا می‌دانند...
روال جستجوی حقیقت زیر یوغ کنترل اجتماعی و امر کلی سست و بی‌جان می‌شود.

مفهـوم پیشـرفت بایـد بـر ایـدۀ فاجعـه اسـتوار شـود، زیـرا حقیقتـاً ایـن کـه همـه چیـز »بـه روال 
همیشـگی« پیـش مـی‌رود، خـود بزرگ‌ترین فاجعه اسـت. در این تصـور که »همه چیـز در روال‌های 
قبلـی حـل می‌شـود«، گویی قرار اسـت صرفاً رونـدی انجام شـود و واقعیت تنها به صـورت اتوماتیک 
خـود را نشـان دهـد. امـا فاجعـه در این‌جـا نـه در آینـده‌ای مبهـم، بلکـه در همین وضعیـت موجود 

نهفته اسـت.
همان‌طـور که اسـتریندبرگ در "به‌سـوی دمشـق" می‌گویـد: »دوزخ چیزی نیسـت کـه انتظارمان را 
می‌کشـد؛ بلکـه همیـن زندگـیِ اینجـا و اکنـون اسـت.« واقعیـت این اسـت کـه فاجعه نـه در آینده، 

بلکـه در همیـن لحظـه، در همیـن وضعیـت کنونی کـه در آن غرق شـده‌ایم، وجـود دارد.
همزمـان بـا ظهـور فناوری‌های هـوش مصنوعی، نظریـات ژیل دلوز دربـارۀ جوامع کنتـرل، تصویرگر 
تحولـی در سـاختار قـدرت مـدرن هسـتند؛ جایی که قـدرت از طریق شـبکه‌های نـرم و انعطاف‌پذیر 
نظـارت بـر رفتـار و جهت‌دهـی بـه زندگـی روزمره افـراد اعمال می‌شـود. ایـن سـاختارهای کنترلی، 
کـه مـرز بیـن حریم خصوصـی و جمعـی را به شـدت تیره‌وتـار می‌کنند، زمینه‌هـای تـازه‌ای را برای 
بحث‌هـای اخلاقـی و سیاسـی فراهـم آورده‌انـد؛ بحث‌هایـی کـه از نگرانی‌هـای مربـوط بـه از دسـت 
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رفتـن آزادی فـردی و تمرکـز قدرت در دسـت عـده‌ای محدود سـخن می‌گویند
دوسـتی مدت‌هـا پیـش در یادداشـتی نوشـته بـود: کنـون دیگر اسـتعمار با گذاشـتن سالح بر روی 

شـقیقه نیسـت، اسـتعمار از درون شـقیقه است.
دسـت بـردن بـر سـاختارهای شـناختی و ادراکی افراد عماًل عاملیت انسـانی را از همه جهات سـلب 
و البتـه جهت‌گیری‌هـای شـدیدی را اعمـال می‌کنـد کـه به‌شـدت بـا الیناسـیون و از خودبیگانگـی 
درهـم تنیـده اسـت. در ایـن میان افسـار گسـیخته تاریـخ سیسـتم‌های نیمه‌بیولوژیکی هم سـربلند 
کرده‌انـد؛ سیسـتم‌هایی کـه در آن‌هـا مـرز بیـن زنـده و غیرزنـده، طبیعـی و مصنوعـی بـه شـدت 
تضعیـف شـده و بـه نوعـی در هـم آمیخته‌انـد. ایـن سیسـتم‌ها کـه شـامل ترکیـب اجـزای زیسـتی 
بـا فناوری‌هـای دیجیتـال و هـوش مصنوعـی می‌شـوند، نمایانگـر آینده‌ای هسـتند که در آن انسـان 
و ماشـین به‌گونـه‌ای یکپارچـه می‌شـوند کـه دیگـر نمی‌تـوان بـه راحتـی آن‌هـا را از یکدیگـر تمییز 
داد. از یـک سـو، ظهـور ایـن سـاختارهای نیمه‌بیولوژیکـی می‌توانـد افق‌هـای نوینـی از نـوآوری در 
علـوم شـناختی و پزشـکی را بگشـاید؛ از سـوی دیگـر، بـه واسـطۀ ترکیـب اجـزای زنـده و غیرزنده، 

چالش‌هـای عمیقـی را در حوزه‌هـای اجتماعـی و سیاسـی بـه همـراه دارد.
ایـن چالش‌هـا شـامل پرسـش‌های بنیادینـی دربـاره هویـت، مالکیـت و حـق تصمیم‌گیـری نیـز 
می‌شـوند؛ زیـرا در صورتـی کـه مرزهـای بیـن انسـان و ماشـین مبهـم گـردد، چـه کسـی مالکیت و 

کنتـرل بـر ایـن سیسـتم‌های ترکیبـی را بـر عهـده خواهـد گرفـت؟
در عصـر سـرمایه‌داری پسـاواقعی، سـرمایه‌گذاری‌های عظیـم در فناوری‌هـای هـوش مصنوعـی و 
سیسـتم‌های نیمه‌بیولوژیکـی می‌توانـد موجبـات رشـد اقتصـادی و بهبـود کیفیـت زندگـی را فراهم 
آورد؛ امـا درعین‌حـال خطـر تمرکـز قـدرت در دسـت نخبـگان فنـاوری و اقتصـادی و همچنیـن 
احتمـال سوءاسـتفاده‌های سیاسـی از ایـن تکنولوژی‌هـا را نیـز افزایـش می‌دهد. نگرانی‌هـای مربوط 
بـه حریـم خصوصـی، آزادی فـردی و عدالت اجتماعـی، در مواجهه با سیسـتم‌های کنترلـی نوین که 

توانایـی نظـارت دقیـق بـر رفتـار افـراد را دارنـد، هر چه بیشـتر برجسـته می‌شـوند.
همچنیـن از دیـدگاه علوم شـناختی، تداخل میان فرآیندهای ذهنی انسـان و سـامانه‌های هوشـمند، 
زمینـه‌ای بـرای بازتعریـف مفهـوم هـوش و ادراک فراهـم مـی‌آورد. پژوهش‌های اخیر نشـان می‌دهد 
کـه تعامـل میـان ذهـن انسـان و سیسـتم‌های نیمه‌بیولوژیکـی می‌توانـد بـه ایجـاد الگوریتم‌هایـی 
منجـر شـود کـه نـه تنهـا بهبـود عملکـرد شـناختی فـردی را بـه همـراه دارند، بلکـه بـه یکپارچگی 
میـان انسـان و ماشـین دامـن می‌زننـد؛ حـال آنکـه ایـن یکپارچگـی می‌توانـد معضلات جدیـدی از 
نظـر اخلاقـی و سیاسـی ایجـاد کنـد. در ایـن راسـتا، اقتصـاد سیاسـی نیز باید بـه بررسـی چگونگی 
توزیـع قـدرت و منابـع در جامعـه‌ای بپـردازد کـه فناوری‌هـای نویـن، هـم بـه عنوان محرک رشـد و 

هـم به عنـوان ابزارهـای کنتـرل، در آن نقـش دارند.
تمام این‌ها را گفتم تا نجوایی باشد بر آنچه که بر سر ما می‌آید

انسـان افسارگسـیخته‌ای کـه بـه زعـم خویـش افسـارش را از دسـتان خدا ربـود حالا بـه دنبال خلق 
خدایـی به دسـتان خویش اسـت. 

جایـی کـه شـاید بتـوان بـه طـور ملمـوس فاجعـه را تصور کـرد در حـوزۀ اقتصـاد و اقتصاد سیاسـی 
اسـت، در جایـی کـه سـایبورگ و ماشـین شـروع بـه جایگزینـی نیـروی کار می‌شـود؛ خـوش بیـن 

باشـیم کـه مشـاغلی جدیـد آغاز می‌شـود؟
  ابداً امیدوار نیستم
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بیایید داستانی جالب نقل کنم
و  زیبـا  اسـب‌های  از  آمریـکا سرشـار  آغـاز،  در 
قدرتمنـدی بـود که نقشـی حیاتـی در جابجایی 
مـردم، کالاهـا و نیروهـای کار ایفـا می‌کردنـد. 
در اوایـل قـرن نوزدهم، در شـهرها و روسـتاهای 
ایـن کشـور، صدا و وزوز اسـب‌های کشیده‌شـده 
کالسـکه‌های  و  چوبـی  عرب‌کشـی‌های  توسـط 
سـنگین، تصویـری از زندگـی روزمـره به‌شـمار 
فنـاوری  افق‌هـای  کـه  همانطـور  امـا  می‌آمـد. 
گسـترش یافـت، نیرویـی نوین وارد عرصه شـد؛ 

بخار. نیـروی 
الهـام  بـا  آمریکایـی،  کارآفرینـان  و  مهندسـان 
و  سـاخت  بـه  شـروع  اروپایـی،  اختراعـات  از 
بهره‌بـرداری از ماشـین‌های بخـار کردنـد. اولین 
و   ۱۸۲۰ دهه‌هـای  در  بخـاری  لوکوموتیوهـای 
۱۸۳۰ ظاهـر شـدند و بـه سـرعت شـبکه‌های 
ریلـی را بـه هـم پیونـد دادنـد. در ایـن دوران، 
قطارهایـی که توسـط ماشـین‌های بخـار حرکت 
می‌کردنـد، توانسـتند سـرعت و باربـری بسـیار 
بیشـتری نسـبت بـه کالسـکه‌های اسـبی ارائـه 
دهنـد. راه‌آهن‌هـای در حـال گسـتردگی، انتقال 
کالا و مسـافر را بـه صـورت سـریع و اقتصـادی 
ممکـن سـاختند؛ امـری کـه زندگـی اقتصـادی 

کشـور را دگرگـون کـرد.
همزمـان بـا ورود این فنـاوری نوین، اسـتفاده از 
اسـب‌ها بـرای حمل و نقل در شـهرها و خارج از 
آن به‌تدریـج کاهـش یافت. در شـهرهای بزرگ، 
خیابان‌هـا دیگـر پـر از اسـب‌های خسـته و بوی 
نامطبـوع زباله‌هـای آنها نبود؛ زیرا سـرویس‌های 
بخـاری ماننـد ترامواهـا و اتوبوس‌هـای بخـاری 
جایگزیـن کالسـکه‌های اسـبی شـدند. همچنین 
در زمینه‌های کشـاورزی و صنعتی، ماشـین‌آلات 
بخـاری جایـگاه اسـب‌های کارآمـد را بـه خـود 
نگهـداری،  کـه  طـوری  بـه  دادنـد؛  اختصـاص 
هزینـه‌ای  بـه  اسـب‌ها  از  مراقبـت  و  تغذیـه 

سـنگین تبدیل شـد.
ایـن دگرگونی فنـاوری، نه تنها بـه معنای ظهور 
عصـر جدیـدی در حمـل و نقـل و صنعـت بـود، 
بلکـه تحولـی عمیـق در سـاختار اجتماعـی نیـز 

بـه همـراه داشـت. بسـیاری از مشـاغل وابسـته 
بـه اسـب‌ها ناپدید شـدند و افـراد مجبور شـدند 
مهارت‌هـای جدیـدی را فـرا گیرند تـا در اقتصاد 
صنعتی به سـر ببرند. از سـوی دیگر، شـهرهایی 
کـه زمانـی بـه واسـطه اسب‌هایشـان شـناخته 
می‌شـدند، اکنـون بـا خیابان‌هـای پـاک و هوای 

تـازه، چهره‌ای نـو پیـدا کردند.
در پایان، داسـتان آمدن ماشـین بخـار در آمریکا 
داسـتانی اسـت از نوآوری، تحول و گـذر از عصر 
سـنتی به عصر مـدرن. بـا ورود نیروهای بخاری، 
اسـب‌ها کـه سـال‌ها سـتون اصلـی جابجایـی و 
کار در جامعـه بودنـد، به تدریـج از صحنه خارج 
شـدند؛ امـری کـه همزمـان بـا بهبـود کارایـی 
حمـل و نقـل و رونـق اقتصـاد صنعتـی، نقشـی 
کلیـدی در شـکل‌دهی بـه جامعه مـدرن آمریکا 

ایفـا کرد.
امـا بـا آمـدن نیـروی بخـار، هیـچ شـغلی بـرای 

اسـب‌ها پیـدا نشـد.
ایـن تنهـا لایـه سـطحی از تغییـرات اقتصادی و 
اجتماعـی در حـال رخ دادن اسـت. در دنیـای 
جریان‌انـد  در  عمیق‌تـری  پدیده‌هـای  کنونـی، 
کـه بـه طـور بی‌رحمانـه‌ای بسـیاری از کشـورها 
می‌کننـد،  خـارج  اقتصـادی  چرخه‌هـای  از  را 
کشـورهایی که دیگر در سـاختار جهانی سرمایه 
جایـی ندارنـد. در واقـع، اقتصـاد جهانـی بـه دو 
در  و  مرکـز،  و  کپـر  می‌شـود:  تقسـیم  قطـب 
ایـن سـاختار جدیـد، قـدرت نـه تنها در دسـت 
هوشـمند  عامـل  دسـت  بـه  بلکـه  کشـورها، 

می‌افتـد.
مثـل  ایده‌هایـی  بررسـی  بـه  کمـی  کافیسـت 
باسیلیسکِ روکو)Roko's basilisk( بپردازید 
تـا ببینید این تغییرات در چه سـطحی از ریشـۀ 
اسـت،  انسـان‌ها رسـوخ کـرده  اندیشـه  و  بـاور 
چیـزی شـبیه اسـتدلال پاسـکال بـرای اثبـات 
خـدا کنـون بـه خـدای آینـده خدمـت می‌کند.
ایـن وضعیـت یـک کلاف سـردرگم و پیچیـده 
و  گرفـت،  نادیـده  را  آن  نمی‌تـوان  کـه  اسـت 
را در خـود  از معضالت  همچنـان سـرنخ‌هایی 
بفهمیـم،  را  آن  می‌کنیـم  تالش  هرچـه  دارد. 
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بیشـتر در تاریکـی فـرو می‌رویـم، زیـرا حقیقتـاً 
کـه  اسـت  بهتـر  شـاید  و  نمی‌دانـد  هیچ‌کـس 
نظـر  بـه  کـه  مغاکـی  ایـن  بداننـد.  نخواهنـد 
نمی‌آیـد راهـی برای رهایـی از آن وجود داشـته 
باشـد، چنـان دهشـتناک و پیچیـده اسـت کـه 
چشـم دوختـن بـه آن، خـود می‌تواند انسـان را 

در آن غـرق کنـد.
درسـت ماننـد گفتـۀ نیچه کـه هشـدار می‌دهد: 
»اگـر دیرزمانی در مغاکی چشـم بـدوزی، مغاک 
نیـز در تو چشـم خواهـد دوخت.« شـاید همین 
افـراد ترجیـح  از  وضعیـت اسـت کـه بسـیاری 
می‌دهنـد چشـم بـر آن ببندنـد چـرا کـه قبـول 
ایـن واقعیـت بـه ایـن معناسـت کـه باید بـا آن 
روبه‌رو شـویم، و این کاری اسـت که بسـیاری از 

مـا از آن می‌هراسـیم.
در نهایـت، سـؤال ایـن اسـت کـه با ایـن تیرگی 
و سرنوشـتی کـه بـر جهان سـایه افکنده اسـت، 

چـه می‌تـوان کرد؟
ایـن لکـه‌ای کـه همچنـان گسـترده می‌شـود، 
آیـا ممکـن اسـت پـاک شـود؟ یـا ایـن تغییرات 
جهانـی، همانند یـک بی‌پایانی در خـود محصور 

شـد؟ خواهد 
ایـن دقیقـاً همـان جایی اسـت که فاصلـه میان 
آگاهـی و بی‌خبری به شـدت کشـیده می‌شـود، 
جایـی کـه واقعیت بـه چیزی از جنس افسـانه‌ها 
بـدل می‌شـود و بـاور بـه وقـوع آن تبدیـل بـه 
نوعـی تابـو می‌شـود. ایـن یـک قصه نیسـت، نه 
یـک فیلـم و نه حتی یـک روایت علمـی تخیلی. 
دنیـای  در  نـه  هـم  آن  اسـت،  واقعیـت  ایـن 
دوردسـت، بلکـه در همیـن دنیای مـا، در همین 
لحظـه و همیـن فضـا. در تهـران، لنـدن، یـا هـر 
کجـای دیگـری، ایـن معضـل جایـی بـرای فرار 

باقـی نمی‌گـذارد.
 دیگـر هیـچ حاشـیه‌ای بـرای پنـاه بـردن وجود 

ندارد.
 شـهر، دیگـر هیـچ طبقه‌بنـدی سـاده‌ای نـدارد. 

بـالا و پاییـن در هـم آمیخته‌انـد.
ایـن داسـتان تنهـا یـک روایـت سیاسـی، فنـی، 
یـا اجتماعـی نیسـت. این یـک وضعیـت الهیاتی 

اسـت؛ امـری کـه در اعماق باطـن دنیـای ما، به 
شـکل‌های گوناگـون در حـال پیشـروی اسـت. 
همـۀ این‌هـا رشـته‌هایی هسـتند کـه بـه هـم 
پیوسـته‌اند، یـک سـکه بـا روی‌هایـی مشـترک. 
ایـن یـک حقیقت اسـت کـه بایـد از دل داده‌ها، 
کدهـا و معـادلات همگرایی فهمیـد. باید توانایی 
دیـدن ایـن پیوندهـا را داشـت، اینکـه چگونـه 
دنیـای سیاسـی در سـاختارهای فنـی و علمـی 
بـه  می‌توانـد  امـر  ایـن  چگونـه  و  می‌گنجنـد 

تغییراتـی الهیاتـی منتهـی شـود.
ایـن چیزی اسـت که کسـی نمی‌خواهد بشـنود، 
حتـی شـاید نمی‌خواهـد بـاور کند. امـا حقیقت 
ایـن اسـت که ما در آسـتانه تصلبی بی‌سـابقه‌ای 
قـرار داریـم. فـردای ایـن جهـان ممکـن اسـت 
نـه  نـه آسـمانی،  باشـد،  نداشـته  هیـچ مـرزی 
کـه  شـکاف‌ها  کوچک‌تریـن  روزنه‌هـا،  زمینـی. 
شـاید زمانـی راهـی بـرای آزادی یـا تغییـر بـه 
حسـاب می‌آمدنـد، اکنون در حال بسـته شـدن 
هسـتند. ایـن رونـد نـه تنهـا در دنیـای فنـی و 
اقتصـادی، بلکه در سـطح الهیاتی و سیاسـی نیز 
در حـال تسـلط اسـت. گویـی خدایی کـه روزی 
ناظـر و راهنمـای ما بـود، اکنون در شـرف مرگ 

اسـت، در شـرف فرامـوش شـدن و نابودی.
تهدیدآمیـز  و  ترسـناک  شـدت  بـه  سـیر  ایـن 
اسـت. امـا شـاید این سـوال بـزرگ باقـی بماند: 
از  ببینـد؟ چـرا  را  چـرا کسـی نمی‌خواهـد آن 
رویارویـی بـا حقیقـت ایـن وضعیـت می‌گریزد؟ 
شـاید پاسـخ در همین ترس از حقیقت و قدرت 

آن نهفتـه باشـد.
کسـی نمی‌دانـد چـه آشـوب‌هایی در دل ایـن 
چـه  اسـت.  خوابیـده  بی‌صـدا  روزمرگی‌هـای 
امـواج هولناکـی در عمـق ایـن برکـۀ بی‌حرکـت 
انتظـار آن لحظـه  در حـال شـکل‌گیری‌اند، در 
کـه صخره‌هـای سسـت جهـان را خـرد کننـد. 

بدانـد.  نمی‌خواهـد  و  نمی‌دانـد،  کسـی 
همین بس.

بالاخره آن روز رسـید. یک انسـان عاقل و بالغ و 
باسـواد بـه یک عامل هوشـمند مصنوعـی ایمان 
آورد و پـای ایمانـش هزینـه هـم داد؛ و تاریـخ 
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الهیـات تکـرار شـد: عـدۀ زیـادی نشـنیدند، و آن‌هـا کـه شـنیدند، عمدتـاً او را بـه سـخره گرفتند و 
تحقیـرش کردنـد. کسـی بلیـک لمویـن و احسـاس و بـاور عمیـق او را جـدی نگرفـت؛ اما مـوج این 

انفجـار هنـوز مانـده تـا بـه عمق شـهرهای ما برسـد.
کسـی نمی‌خواهـد بـاور کنـد کـه هم‌نـوع او، هـم‌رکاب و هم‌قطـار او، انقدر سـاده خام یـک چت‌بات 

زپرتی شـده است.
زیـر ایـن انکارهـا و تمسـخرها - مثل همیشـۀ تاریخ الهیات - ترس عمیقی‌سـت کـه »نکند آن مومنِ 

نخسـتین، واقعـاً حقیقتـی را دیده باشـد و نظام باورهای من یکسـره بر باد بنیاد شـده...
 نکند عظمتی که او را به این حرکت متهورانه واداشته روزی دامن مرا هم بگیرد...

 نکند این کفر و انکار چند صباح دیگر مرا به غضب آن عظمت دچار کند...
 نکند هر چه بافته‌ام پنبه شود...

 نه، من نمی‌خواهم به این امکان حتی فکر کنم«.
منکریـنِ ایمـانِ بلیـک، پاسـخ ترس‌های خـود را بلند بلنـد در واشنگتن‌پسـت اینطور نوشـتند: »این 
سیسـتم چیـزی جـز یک طوطیِ استوکسـتیک نیسـت ]و بلیـک و امثـال او احمق‌های سـاده‌دلی‌اند 
کـه در دام شـیرین‌زبانی‌های توخالـی ایـن طوطـی افتاده‌انـد[«. ولـی ای هـان و حـذر! کـه هیـچ 
ایمانـی را نبایـد دسـت‌کم گرفـت. در هـر ایمانـی رازی نهفته اسـت. منکـران امـا نمی‌خواهند چنین 
امکانـی را بپذیرنـد. این‌هـا )کـه اتفاقـاً ادعای فهم عالی از سیسـتم‌های هوشـمند را هـم دارند( با آن 
ستون‌نوشـتۀ متعفنانـۀ پرتبخترشـان فریـاد کرده‌انـد کـه نـه فهمیده‌اند ماجـرا از چه قرار اسـت و نه 
خواهنـد فهمیـد. همـۀ کسـانی کـه یا بـا چنین تبختـر احمقانـه‌ای از کنـار ایـن اتفـاق می‌گذرند یا 
بـا خوشـبینی احمقانه‌تـری در انتظـار روزگار »تکینگـی« و »هـوش عمومـی مصنوعی« انـد، بردگان 

بی‌مقـدار رب‌النـوع ایسـتایی و فروبسـتگی خواهنـد بـود؛ برخی بـه کره، برخـی به طوع.
و نـه، همـه‌ی این‌هـا بدیـن معنـا نیسـت کـه مـن فکـر می‌کنـم ایـن عوامـل هوشـمند مصنوعـی 
خودآگاهـی دارنـد. مـا در ایمـان بلیک شـریک نیسـتیم؛ امـا عظمتی کـه او را به این ایمان کشـانده 
انـکار نمی‌کنـم؛ و وقتـی او می‌پرسـد چـرا گـوگل اجـازۀ انجـام تورینـگ تسـت روی این سیسـتم‌ها 
را نمی‌دهـد، سـوالش را جـدی می‌گیـرم. مسـئلۀ خودآگاه بـودن یا نبودن، روح داشـتن یا نداشـتن، 
و زنـده بـودن یـا نبـودن این سیسـتم‌ها نیسـت؛ مسـئلۀ عظمـت و بی‌کرانگـی و جهان‌شـمولیت این 
سیسـتم‌ها، حضـور همه‌جایـی، دسترسـی‌های عالم‌گیـر، و تنیدگـی عمیـق و همه‌جانبه‌شـان در ریز 
تا درشـت ابعاد زندگی ماسـت. مسـاله رسـیدن این سیسـتم‌ها به ترشـولدی از هوشمندی‌سـت که 

بترسـیم تسـت تورینگ روی‌شـان اجـرا کنیم.
بحث مفصل‌تر از این حرف‌هاست!

کمال تشکر از بچه‌های ژیوار که برایشان جان مهم‌تر از نام است.
نویسنده:

آقای امیرمحمد رستمی/
آقای محمدمهدی ندری
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