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با ایمان به فردای درخشان ســـرزمین مادری و در پاسداشت خون شـــهیدان، و با الهام از اتحاد شکوهمند ملت 
ایران ـ از جامعه ی دانشگاهی تا تمامی اقشار ـ نشریه «بیوم» گامی استوار در مسیر علم و استقلال برمی دارد.

در برابر توطئه های آمریکا و رژیم صهیونیســـتی، و با یادآوری شکســـت آنان در جنـــگ ۱۲ روزه، بر این باوریم که 
پیشرفت علمی و ایستادگی، راه حقیقی عزت و اقتدار ملت ایران است؛ و ما در این مسیر با قلم و دانش خود پایدار 

و استوار ایستاده ایم.

این نشریه با افتخار تقدیم می شود به ایران عزیز، ملت سرافراز و شهیدان والامقام جنگ تحمیلی اخیر.
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Chance favors the prepared mind.

Louis Pasteur
(said in the context of medical microbiology)
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نشـــریه بیـــوم مد
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نسخه تابســـتان ۱۴۰۴ بیوم با تمرکز ویژه بر موضوعات 
 BIOMED زیست پزشـــکی و درمانی و با نـــام اختصاری
منتشر شده و نتیجه ساعتها تلاش تیمی پرانرژی و دلسوز 
است. در این شـــماره، موضوعات روز و مهم این حوزه با 
دقت و از دیدگاهی تخصصی بررســـی شـــده اند. آنچه این 
مجموعه را از سایر نشـــریات دانشجویی متمایز می کند، 
تمرکز عمیق بر یـــک حوزه خاص، دقت در تهیه مطالب، و 
نگاه هدفمند به مســـائل علمی اســـت. بیـــوم با چنین 
رویکردی هوشـــمندانه و هدفمند، از نظر کیفیت بصری و 
محتوا، جایگاهی متفاوت در میان نشـــریات دانشـــجویی 
کشـــور دارد، چرا که تمام مطالب و جزئیـــات آن با دقت و 
تمرکز ویژه بر جنبه های علمی و کاربردی علوم زیســـتی و 

پزشکی تهیه شده اند.
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به نام خداوند دانایی و آفرینش،

ســـپاس بیکران پروردگار متعال را که بار دیگر فرصتی فراهم ساخت تا شماره تازه ای از نشریه علمی ـ تخصصی 

بیوم دانشگاه قم را به جامعه علمی و دانشگاهی کشور تقدیم نماییم. بی شک استمرار انتشار این نشریه جز با 

یاری الهی و تلاش خستگی ناپذیر مجموعه ای از پژوهشگران و دانشجویان فرهیخته ممکن نبود.

نشـــریه بیوم با رسالت ترویج و گسترش دانش زیســـتی، از بدو تأسیس تاکنون کوشیده است بستری علمی و 

معتبر برای بازتاب تازه ترین یافته ها، اندیشـــه ها و پژوهش های نوین در حوزه علوم زیستی فراهم آورد. باور ما 

بر آن اســـت که علوم زیستی، به عنوان دانشی پویا و میان رشته ای، نقشی اساسی در پاسخ به چالش های بزرگ 

عصر حاضر از جمله ســـلامت انسان، حفاظت از محیط زیســـت و ارتقای کیفیت زندگی ایفا می کند. بر همین 

اساس، مأموریت نشریه نه تنها گردآوری مقالات علمی ارزشمند، بلکه ایجاد بستری برای تبادل اندیشه و الهام

 بخشی به نسل جوان پژوهشگران است.

ع از مقالات در حوزه های گوناگون علوم زیســـتی از جمله زیســـت فناوری،  در این شـــماره، مجموعه ای متنو

ثار بازتابی است از  میکروبیولوژی، ژنتیک، بوم شناســـی و دیگر شاخه های نوین ارائه شده است. هر یک از این آ

تلاش و جســـت وجوی علمی نویسندگان گران قدری که با دقت و پشتکار، نتایج پژوهش های خود را در اختیار 

جامعه علمی قرار داده اند. امید است که این مقالات بتوانند افق های تازه ای پیش روی پژوهشگران بگشایند و 

الهام بخش حرکت های نو در مسیر توسعه علمی کشور باشند.

بی تردید مسیر دستیابی به یک نشـــریه علمی معتبر، مسیری دشوار و نیازمند همراهی استوار است. از این رو 

ثارشـــان به بیوم نثار کرده اند، قدردانی  لازم می دانم از تمامی نویســـندگان ارجمند که اعتماد خود را با ارســـال آ

نمایم. همچنین تلاش خالصانه اعضای هیئت تحریریه و همکاران اجرایی نشـــریه شایسته تقدیر ویژه است؛ 

چرا که بدون کوشش پیگیر آنان، این مهم تحقق نمی یافت.

امید داریم نشـــریه بیوم در پرتو الطاف الهی و پشـــتیبانی جامعه علمی، بتواند همچنان نقشی مؤثر در ارتقای 

سطح دانش زیستی ایفا کند و به عنوان محفل علمی ای پویا، زمینه ای برای گسترش تعاملات علمی، شکوفایی 

استعدادها و ارتقای جایگاه پژوهش در سطح ملی و بین المللی فراهم آورد.

با احترام

دکتر ابراهیم چراغی

استاد مشاور و سردبیر علمی نشریه علمی- دانشجویی بیوم 

ســـخن ســـردبیر علمی



دانش همان قدر که می تواند نجات بخش باشد، می تواند ویرانگر باشد؛ این ما هستیم که انتخاب می کنیم چگونه از آن استفاده کنیم. 

" آلبرت انیشتین"

از سیاهی نمی نویسیم؛ روشنایی را می سازیم..

علم امروز دیگر در مرزهای محدود و جدا از هم جای نمی گیرد. برای درک بهتر زیست شناسی و شناخت ارتباط آن با دیگر علوم، لازم است دید بازتری 

داشت و میان رشـــته های مختلف پیوند برقرار کرد. در جهانی که اطلاعات با شتابی بی سابقه در گردش است و علوم زیستی در قلب تحولات آینده 

بشـــر می تپد، مسئولیت دانشجویان، پژوهشگران و اهالی اندیشه، تنها دانســـتن و بازتاب واقعیت ها نیست؛ بلکه انتخاب نگاهی است که با آن به 

علم می نگریم. این شـــماره از نشریه بیوم با همین نگاه شکل گرفته است؛ تلاشی مشـــترک از سوی دانشجویان علوم زیستی و پزشکی برای ایجاد 

فضایی علمی که فقط به انتقال اطلاعات بسنده نکند، بلکه فرصتی برای یادگیری و رشد فکری فراهم کند.

متاســـفانه برخی از نشریات دانشـــجویی تلاش دارند زیست شناسی را در ســـایه ای از ترس و تردید بنگرند؛ از پرداختن به بیوتروریسم و بیماری های 

پاندمی گرفته تا جنبه های تاریک فناوری های زیســـتی. بی آنکه منکر وجود این خطرات شویم، معتقدیم که تکیه  بر این زوایا، در مقطع حساسی که 

کشـــور ما بیش از هر زمان دیگری نیازمند اعتمادسازی علمی و نمایش حسن نیت در حوزه های پژوهشی و صلح آمیز است، تنها به تشویش ذهن

 ها و تضعیف جایگاه علوم زیســـتی خواهد انجامید. هر رشته علمی ممکن است ســـایه هایی از کاربردهای نادرست داشته باشد، اما آنچه اهمیت 

دارد، برجسته کردن جنبه های مثبت و سازنده است.همانطور که رابرت ادواردز میگوید : (علم بیشتر یک روش تفکر است تا صرفا مجموعه ای از 

دانش ها ) . در برهه ای حساس که ایران عزیز ما نیازمند نمایش حسن نیت و توانمندی های علمی خود در عرصه های صلح آمیز، از جمله فعالیت

 های هســـته ای و زیست پزشکی است، تمرکز بر موضوعات منفی و تهدیدمحور نه تنها سازنده نیســـت، بلکه می تواند تصویری نادرست از ظرفیت

 های علمی کشورمان ارائه دهد.

ما در نشریه بیوم، زیست شناســـی را نه تهدید، بلکه فرصتی برای زندگی بهتر و فهم عمیق تر از بدن، بیماری و درمان معرفی داشته ایم. رسالت 

ما تمرکز بر کاربردهای نوین علوم زیست پزشـــکی است؛ از فناوری های پیشرفته درمان ناباروری، تا نوآوری های زیستی برای مبارزه با سرطان و درک 

سازوکارهای پیچیده بدن انسان. ما می خواهیم نشان دهیم زیست شناسی، بیش از آن که ابزار سلطه باشد، زبان صلح، نجات و امید است - اگر آن 

را چنین بفهمیم و چنین به کار بگیریم.

نشـــریه بیوم به عنوان یکی از نخســـتین و جامع ترین نشریات دانشجویی بین رشته ای در حوزه زیست پزشـــکی، با تکیه بر استمرار، تخصص و 

همکاری بین رشـــته ای، در پی شناختی واقعی، عمیق و ملموس از علوم زیستی و پزشکی است. این مسیر برای ما پایان ندارد؛ چرا که «بیوم» نه 

فقط یک نشـــریه، بلکه صدای نسلی از دانشجویان دغدغه مند و آینده نگر اســـت که باور دارند: " علم، اگر در مسیر درست به کار گرفته شود، نوری 

است که بر تاریکی ها می تابد".

در پایان از تمامی اعضای تحریریه، ویراســـتاران، طراح گرافیک، اساتید گرامی گروه زیست شناســـی دانشگاه قم، معاونت فرهنگی دانشگاه و جناب 

آقای حمیدی، مســـئول محترم نشریات دانشجویی، که در این مســـیر همراه ما بودند، صمیمانه سپاسگزاریم. همچنین از شما مخاطبان گرامی 
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با سپاس فراوان ؛  محمد خانی دمنه ، سردبیر و مدیرمسئول نشریه علمی-دانشجویی بیوم

ســـخن ســـردبیر
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در بخش فرگشت نشـــریه بیوم، شما را به سفری هیجان انگیز 
به قلب تکامل حیات دعوت می کنیم! این شماره با نگاهی نو به 
پزشـــکی داروینـــی، بیماری های عـــدم تطابق ماننـــد دیابت و 
مشکلات قلبی را بررسی کرده و ســـرطان را به عنوان یک فرآیند 
فرگشتی ســـلولی با تمرکز بر مقاومت به شیمی درمانی بررسی 
می نماید. همچنین، به چگونگی تکامل سیستم ایمنی در برابر 
پاتوژن های نوظهور و ناسازگاری متابولیسم انسان با رژیم های 
غذایی مدرن پرداخته شده است. این بخش با داستان هایی از 
گذشـــته های دور تا کاربردهای امروزی، نشان می دهد چگونه 

فرگشت، کلید حل چالش های پزشکی امروز است!

ادامه مطلب

پزشکی داروینی و بیماری های عدم تطابق
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فرگشت سیستم ایمنی در برابر پاتوژن های نوظهور

سرطان، فرگشت درون یک بدن
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نوظهـــور پزشـــکی داروینی،  رشـــته ای 
آسیب  که  انسان اســـت  بدن  پذیری 

نتیجه ی طبیعی  فراینـــد تکامل می را 
وجـــود دانـــد و تـــلاش کـــرده  چرایـــی 

بســـتر  در  را  مـــا بیماری هـــا  زیســـتی  تاریـــخ 
کـــه توضیـــح دهـــد. برخلاف  ســـنتی  پزشـــکی 

بیشـــتر بـــه «چگونگی» بـــروز بیماری ها می پردازد، پزشـــکی 
فرگشـــتی ســـوالاتی از قبیل «چـــرا بدن ما مســـتعد چنین 
بیماری هایی است؟» را مطرح می کند و به جای آنکه فقط 
به ســـازوکارهای فیزیولوژیکی بیماری بپردازد، می پرســـد که 
چرا انتخاب طبیعی نتوانســـته بدن انسان را در برابر برخی 
بیماری ها مقاوم تر کند. فرگشت بر پایه برقراری تعادل میان 
نیازهای مختلف بدن اســـت؛ بنابراین بســـیاری از ویژگی ها 
مانند ســـاختار لگن انســـان برای راه رفتن بـــه حالت دوپا 
حاصل یک تـــوازن پیچیده اند. در ایـــن مثال، محدودیت 
انعطاف پذیری ســـمفیز پوبیس بـــرای دوپا راه رفتن موجب 

دشواری در زایمان شده است.

پزشکی داروینی و بیماری
 های �دم تطابق

اسماء خسروی
کارشناسی زیست شناسی سلولی ملوکولی

منابع

ریشه های باستانی آسیب پذیری ما

این دفعه 
چیکارم داری؟!

...
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١.evolutionary mismatch

یکی از مفاهیم کلیدی در پزشـــکی فرگشـــتی، ناسازگاری فرگشتی١  

است. این مفهوم به آن معناست که بدن ما برای شرایطی تکامل 

یافتـــه کـــه با محیـــط زندگی امروز تفاوت اساســـی دارد. ســـرعت 

تحولات محیطی از ســـرعت تکامل انسان فراتر رفته است. انسان

 ها در طول تاریخ غالباً زندگی خود را در قالب شکارچی-گردآورنده 

گذرانده اند و اکنون به علت دسترســـی دائم به منابع غذایی و کم

 تحرکی دچار ناسازگاری شده اند که منجر به چاقی، مشکلات قلبی

 -عروقی و دیابت می شـــود. هم چنین استفاده ی شبانه روزی از نور 

مصنوعی باعث اختلال در ریتم شبانه روزی شده و خواب، هورمون

 ها و عملکرد متابولیک را بر هم می زند. حتی بیماری های روانی نیز 

از این ناســـازگاری بی نصیب نمانده اند. تحقیقات نشان می دهند 

که مغز ما برای زندگی قبیله ای و تعاملات اجتماعی نزدیک طراحی 

شـــده، نه برای انزوای شهری، رقابت اقتصادی، و ارتباط دیجیتال. 

مغز انســـان هنوز برای مواجه با این نوع فشارهای طولانی مدت و 

استرس مزمن تکامل نیافته است.

 زندگی مدرن، بدن باستانی

ت
ش
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ف

٢
٣
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فرضیه بهداشت و بیماری های خودایمنی
افزایش چشـــمگیر آلرژی ها، آسم و بیماری های خودایمنی در چند 

دهـــه ی اخیـــر را نمی توان تنها بـــا تغییرات ژنتیکـــی توضیح داد. 

فرضیه بهداشـــت که نخستین بار توسط دیوید استراخان در سال 

۱۹۸۹ مطرح شد، در تلاش بود تا افزایش اختلالات ایمنی در نسل

 هـــای اخیر را توضیح دهد. او مشـــاهده کرد که خواهر و برادرهای 

کوچک تر کمتر به بیماری هایی مانند اگزما و آسم مبتلا می شوند و 

پیشـــنهاد کرد که علت آن می تواند تماس بیشتر با عوامل عفونی 

در محیط های خانوادگی از طریق فرزندان دیگر باشد. 

بعدهـــا این فرضیـــه بازتعریف شـــد و در قالب فرضیه دوســـتان 

قدیمی مطرح شد. این فرضیه می گوید بدن ما برای تعامل مداوم 

با میکروارگانیســـم های محیطی، حیوانات و خاک فرگشـــت یافته 

اســـت. اما زندگی امروزی با آب تصفیه شده، آنتی بیوتیک، زایمان 

سزارین، تغذیه با شیرخشک و استفاده ی مکرر از مواد ضدعفونی

 کننده، این پیوند حیاتی را گسســـته اســـت. نتیجـــه ی این قطع 

ارتباط چیست؟ افزایش چشم گیر بیماری های خودایمنی. سیستم 

ایمنی در نبود دشمنان واقعی به اشتباه به بافت های خودی حمله 

می کنـــد. حتـــی برخـــی مطالعات نشـــان داده اند کـــه مهاجرت از 

کشورهای کمتر توسعه یافته به کشورهای پیشرفته با افزایش خطر 

ابتلا به بیماری های خودایمنی همراه است.

شناخت تاریخ فرگشتی انسان تنها نگاهی به گذشته نیست بلکه می تواند راهگشای مداخلات پزشکی مؤثرتر 

باشـــد. پیشرفت های پزشکی دقیق و شخصی، امروزه به طور فزاینده ای به اطلاعات فرگشتی وابسته شده اند. 

برای مثال، تحلیل های اپی ژنتیکی می توانند نشان دهند که چگونه عوامل محیطی مدرن مانند نحوه تغذیه 

یا استرس، بر ژن های تنظیم کننده ی ایمنی یا متابولیسم اثر می گذارند و مداخلات اصلاحی چگونه می توانند 

ایـــن الگوهـــا را تنظیم کنند. رویکردهایی نظیر بازیابی تنوع میکروبی از طریـــق رژیم های غذایی غنی از فیبر و 

قرارگیری در طبیعت و حتی پیوند میکروبیوتای مدفوع مورد توجه قرار گرفته اند. فهم مکانیسم های فرگشتی 

مانند انتخاب خویشـــاوندی، نقش پذیری ژنومی و فشارهای محیطی می تواند به ما در طراحی داروها و رژیم

 های درمانی که با زیست شناســـی تکاملی بدن انسان ســـازگارترند، کمک کند. پزشکی در آینده ممکن است با 

بازگشت به برخی از جنبه های زندگی اجدادی، تعادل بهتری میان محیط و بدن برقرار کند.

س بگیریم
ی آینده در

شته برا
از گذ

١١٤ / ١٠

انجمن علمی زیست شناسی دانشگاه قم



فرگشت متابولیسم و چاقی          

فاطمه عسگری سرای
کارشناسی بهداشت عمومی

منابع
متابولیسم انسان در نتیجه میلیون ها سال فرگشت و 
ســـازگاری بـــا محیط هـــای متنوع زیســـتی و شـــرایط 
گوناگون محیطی توســـعه یافته است. در دوران اولیه، 
انســـان هـــا در محیط هـــای طبیعی با منابـــع غذایی 
محـــدود و متغیر زندگی مـــی کردند و رژیم غذایی آنان 
شـــامل مواد طبیعـــی و ارگانیک، متنـــوع و با حداقل 
فـــراوری بـــود کـــه نقـــش بنیـــادی در شـــکل گیـــری 
متابولیســـم انســـان داشته اســـت. با این حال، در 
دوران مدرن، تغییرات شـــتاب زده در شیوه زندگی و 
تغذیه، منجر به عدم تطابق بین زیســـت شناسی 
فرگشتی انســـان و محیط فعلی شده که 
و  چاقـــی  بـــروز  در  ای  عمـــده  نقـــش 

اختلالات متابولیکی ایفا می کند.

درحقیقت، انســـان های اولیه بیشتر از 
غذاهایـــی تغذیه میکردند که شـــامل 
پروتئین، چربی های ســـالم، میوه ها، 
ســـبزیجات و دانه ها بود. این رژیم 
غذایی غنی از فیبر و مواد مغذی و 
همراه با مصـــرف محدود قندهای 
ســـاده بود که باعـــث حفظ تعادل 
و  انســـولین، کنترل قندخون 
جلوگیری از مقاومت به 
انسولین می شد. 

بی تو هرگز !

نوظهـــور پزشـــکی داروینی،  رشـــته ای 
آسیب  که  انسان اســـت  بدن  پذیری 

نتیجه ی طبیعی  فراینـــد تکامل می را 
وجـــود دانـــد و تـــلاش کـــرده  چرایـــی 

بســـتر  در  را  مـــا بیماری هـــا  زیســـتی  تاریـــخ 
کـــه توضیـــح دهـــد. برخلاف  ســـنتی  پزشـــکی 

بیشـــتر بـــه «چگونگی» بـــروز بیماری ها می پردازد، پزشـــکی 
فرگشـــتی ســـوالاتی از قبیل «چـــرا بدن ما مســـتعد چنین 
بیماری هایی است؟» را مطرح می کند و به جای آنکه فقط 
به ســـازوکارهای فیزیولوژیکی بیماری بپردازد، می پرســـد که 
چرا انتخاب طبیعی نتوانســـته بدن انسان را در برابر برخی 
بیماری ها مقاوم تر کند. فرگشت بر پایه برقراری تعادل میان 
نیازهای مختلف بدن اســـت؛ بنابراین بســـیاری از ویژگی ها 
مانند ســـاختار لگن انســـان برای راه رفتن بـــه حالت دوپا 
حاصل یک تـــوازن پیچیده اند. در ایـــن مثال، محدودیت 
انعطاف پذیری ســـمفیز پوبیس بـــرای دوپا راه رفتن موجب 

دشواری در زایمان شده است.
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مقابلـــه بـــا دوره هـــای بدن انسان برای 

نظیر گرسنگی و کمبود غذا،  هایـــی  ســـازگاری 

بـــه  بـــالا  سازی حساســـیت  بهینه  و  انسولین 

مصرف انرژی را توســـعه داده بـــود. همچنین میکروبیوم 

روده ی انســـان هـــای اولیه متنوع تر بوده و در ســـلامت 

متابولیکی نقش موثری ایفا میکـــرد. اما در مقابل، رژیم 

غذایی مدرن شـــامل غذاهـــای فراوری شـــده، قندهای 

ســـاده، چربی های ترانس و کالری های بی ارزش اســـت. 

این نوع رژیـــم غذایی، منجر به افزایـــش التهاب مزمن، 

اختـــلال در عملکرد هورمون ها و افزایش ذخیره ی چربی 

شـــده که با الگوی فرگشـــتی بدن انســـان ناسازگار است. 

نتیجه ی این ناســـازگاری، بروز بیماری هایی نظیر چاقی، 

دیابت نوع ٢ و بیماری های قلبی_عروقی است.

ذخیره چربی در بدن انســـان نتیجه ی فشارهای انتخاب 

طبیعـــی در محیـــط هایی با منابع غذایـــی محدود بوده 

اســـت.توانایی ذخیره ســـازی انرژی به صورت چربی، یک 

مزیت بقا به شـــمار می آمد و افرادی که توانایی بیشتری 

در ذخیـــره چربـــی دارنـــد، در برابر قحطـــی مقاوم تر بوده 

وشانس های بیشتری برای بقا دارند.

با این حال، با شروع دوران مدرن به ویژه پس از انقلاب کشاورزی 

و ســـپس صنعتی شرایط محیطی به ســـرعت تغییر کرد، در حالی 

که تکامل زیســـتی انسان نتوانست هم گام با این تغییرات پیش 

برود.

چاقی می تواند یکی از نشـــانه های بارز ناهماهنگی فرگشـــتی در 

نظر گرفته شـــود. ساختار متابولیکی بدن ما برای نگهداری چربی 

در دوره های ســـختی طراحی شده است، اما امروزه این ویژگی به 

یک نقطه ضعف تبدیل شـــده است. تجمع چربی بیش ازحد در 

بـــدن، به ویژه در ناحیه شـــکم، به مقاومت به انســـولین، التهاب 

مزمن در ســـطح پایین و اختلال در عملکـــرد هورمونی منجر می 

شـــود. این تغییرات، همان طور که لیبرمن نیـــز تأکید می کند، نه 

صرفاً نتیجه انتخاب های فردی بلکه پیامد مســـتقیم ناسازگاری 

میان زیست شناســـی فرگشتی و محیط مدرن هستند.

19601960
جیمـــز نیل در دهه ١٩٦٠، نظریه ای به نام نظریه ژن های 

مقتصد١ بیان کرد که نشـــان می دهد برخـــی از ژن ها به 

بدن اجازه می دهند که انرژی را به طور مؤثری ذخیره کند. 

این ویژگی ژنتیکی که در گذشـــته مفید بود، اکنون به یک 

عامل چاقی در شرایط فراوانی غذا تبدیل شده است.

دانیل لیبرمن در کتاب «داســـتان بدن انســـان»، مفهوم 

ناهماهنگـــی فرگشـــتی٢ را به عنوان یکـــی از دلایل اصلی 

بیماری هـــای غیرواگیر و مزمن، به ویژه چاقی، معرفی می

 کند. به گفته او، بدن انســـان بـــرای محیط هایی طراحی 

شـــده که امروزه دیگر وجود ندارند، و همین ناهماهنگی 

مسئول بسیاری از بیماری ها و مشکلات سلامت در دنیای 

مدرن اســـت. پدیده ای که از آن با عنوان تله مدرنیته یاد 

می شود. 

از نظر لیبرمن، راه حل این ناهماهنگی، بازگشـــت کامل به 
ســـبک زندگی اجدادی نیست که در دنیای امروز غیرممکن 
اســـت بلکـــه درک دقیق فرگشـــت بـــدن انســـان و اصلاح 

تدریجی رفتارها و محیط بر اساس آن است.

١.Thrifty Genes   ٢.evolutionary mismatch
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چاقی نه تنها یک اختلال فردی، بلکه نتیجه شـــکاف میان زیست شناسی فرگشتی و 

محیط مدرن اســـت. مقابله با چاقی و بیماری های متابولیکی نیازمند نگاه فرگشتی 

به ســـبک زندگی انسان است. بازگشت نسبی به رژیم غذایی طبیعی، افزایش تحرک 

بدنی، کاهش اســـترس و بهبود کیفیت خواب از جمله راهکارهای موثر برای سازگاری 

مطلوب با زیســـت شناسی متابولیکی بدن انسان هستند.

تحقیقـــات زیـــادی نشـــان داده اند که پیـــروی از الگوهـــای غذایی نزدیک تـــر به رژیم 

اجـــدادی، ماننـــد رژیـــم پالئولوژیـــک یا مدیترانـــه ای، می توانـــد به بهبـــود عملکرد 

متابولیکـــی، کاهش التهـــاب و کنترل بهتر وزن کمک کند. با اتـــکا بر درک عمیق تر از 

تاریخ فرگشتی انسان، می توان از نگاهی علمی و پایدار، راهکار های مناسبی در زمینه 

ارتقای ســـلامت عمومی و یا پیشگیری از بیماری های مزمن ارائه داد.

١١٤ / ١٣
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جنگ ناتمام انسان و 
پاتوژن های نوظهور

محمدمهدی آقائی
کارشناسی ارشد میکروبیولوژی میکروارگانیسم های بیماریزا

منابع

سیســـتم ایمنی انســـان طی میلیون ها ســـال فرگشت 
یافته تا بتواند پاتوژن ها و عوامل بیماری زا را شناسایی 
و مهـــار کند. بـــا ظهور پاتوژن های نوظهور در ســـال های 
اخیر، سیســـتم ایمنی بـــا چالش های جدیـــدی مواجه 
شده است که بررسی نحوه واکنش آن به این تهدیدات، 
اهمیت بالایی در حفظ ســـلامت انســـان دارد. مطالعه 
فرگشت سیستم ایمنی در مواجهه با پاتوژن های جدید، 
بـــه درک بهتر تعامل پیچیده میزبان و پاتوژن کمک می
 کنـــد و می تواند راهکارهای نوینی برای مقابله با بیماری 

های عفونی ارائه دهد. 

این یکی ویروسه 
واقعا جدیده !

(Barrat-Charlaix and Neher 2024)



(Kasahara and Flajnik 2019)

(Liston, Humblet-Baron et al. 2021)

بدن انســـان دارای دو نوع سیستم ایمنی ذاتی و اکتسابی 
اســـت که در مقابل عوامل بیماری زا به روش های متفاوتی 
واکنش نشان می دهد. سیستم ایمنی ذاتی به عنوان خط 
اول دفاع، پاتوژن ها را به سرعت و به صورت کلی شناسایی 
می کنـــد، در حالـــی که سیســـتم ایمنی اکتســـابی با تولید 
پاســـخ تخصصی تـــر و  پادتن هـــا و ســـلول های خاطـــره، 

ماندگارتری ارائه می دهد. 

با ظهور پاتوژن های نوظهور، سیســـتم ایمنی با چالش های 
متعددی روبرو می شـــود که برخی از آن ها ناشـــی از ســـرعت 
بـــالای تغییرات ژنتیکی پاتوژن هاســـت. ویروس ها و باکتری
 های جدید معمولاً قابلیت بالایی در جهش و تغییر ساختار 
آنتی ژن های خود دارند که این موضوع مانع شناسایی آسان 
 Marchi, Lässig et) .آن ها توســـط سیستم ایمنی می شود
al. 2021) یکـــی دیگـــر از چالش ها، نحوه تعامل سیســـتم 
ایمنی با پاتوژن هایی اســـت که توانایی فرار از پاسخ ایمنی را 
دارند. برخی ویروس ها، مانند SARS-CoV-2، با استفاده از 
روش های مختلف ایمنی ذاتی و اکتســـابی میزبان را دور می
 زننـــد و این مســـئله کار مقابله با آن ها را دشـــوارتر می کند. 

 (Tay, Lew et al. 2022)

فرایند فرگشـــت سیســـتم ایمنی تحت تأثیر فشار انتخابی 
پاتوژن هـــا قرار دارد. تغییرات مداوم در ســـاختار پاتوژن ها، 
باعث شـــکل گیری پاسخ های تطبیقی در سیستم ایمنی می 
شـــود. این تعامل متقابل منجر به پیدایش مکانیسم های 
پیچیده ای مانند تنوع ژنتیکی گیرنده های ایمنی و افزایش 

توانایی شناسایی انواع متنوع آنتی ژن ها شده است. 

 تکامل مکانیسم دفاعی بدن در برابر میکروب ها

ع ژنتیکی  تاثیر پاتوژن های نوظهور بر تنو
 سیستم ایمنی

 چالش های تکاملی در مقابله با
بیماری های جدید

پاتوژن هـــای نوظهور مثل ویروس هـــا و باکتری های جدید 
فشـــار زیادی روی سیســـتم ایمنی انسان وارد می کنند. این 
فشـــار باعث می شـــود که تنوع ژنتیکی در ژن های مرتبط با 
دفـــاع بدن افزایش پیدا کند تا سیســـتم ایمنی بهتر بتواند 
 Liston,) .ایـــن تهدیـــدات را شناســـایی و مقابلـــه کنـــد
Humblet-Baron et al. 2021) بـــرای مثال، تغییراتی در 
ژن های گیرنده های ســـلول های T و B وجود دارد که نقش 
مهمی در شناســـایی پاتوژن ها دارند و باعث بهبود پاســـخ 

ایمنی می شوند. 

ت
ش

فرگ
٢

٣
٤

٥
٦

٧

با پیشرفت تکنولوژی هایی مانند تحلیل DNA باستانی، 
مشخص شده که تنوع ژنتیکی سیستم ایمنی انسان در 
طول زمـــان با توجه به مواجهه بـــا پاتوژن های مختلف 
 Patin and Quintana-Murci) .اســـت تغییـــر کـــرده 
2024) این موضوع نشان می دهد که فرگشت سیستم 
ایمنی یک فرایند زنده و پیوسته است که همواره در حال 

تطبیق با تهدیدات جدید است.

١١٤ / ١٥
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علاوه بر این، تکامل سیستم ایمنی محدودیت هایی دارد؛ به 
عنوان مثال، پاسخ های ایمنی بیش از حد قوی ممکن است 
به بروز بیماری های خودایمنی منجر شود یا توانایی سیستم 
ایمنـــی در تطبیق با تغییرات ســـریع پاتوژن محدود باشـــد. 
(Seal, Dharmarajan et al. 2021) بنابرایـــن، سیســـتم 
ایمنـــی همـــواره در حال تعـــادل یافتن بین مقابلـــه مؤثر با 

پاتوژن ها و جلوگیری از آسیب به بافت های خودی است.

سیســـتم ایمنی با مواجهه مکرر با ویروس ها و باکتری های 
جدید، به تدریج توانایی خود را برای شناســـایی و مقابله با 
این عوامل افزایش داده است. این فرآیند شامل به روزرسانی 
مکرر گیرنده های ایمنی و تولید آنتی بادی های متنوع اســـت 
که به سیستم ایمنی امکان می دهد پاسخ دقیق تری به انواع 
 Bellamy, Montague et al.) .مختلف پاتوژن ها ارائه کند

(2024

تکنولوژی هـــای نوین ماننـــد هوش مصنوعـــی و مدل های 
محاســـباتی به پژوهشـــگران کمـــک می کنند تـــا فرایندهای 
فرگشـــتی سیســـتم ایمنی را بهتر پیش بینی و درک کنند، به 
ویژه در زمینه واکنش به ویروس های نوظهور که سریع تغییر 

(Hamelin, Scicluna et al. 2025) .می کنند

علاوه بر این، مطالعات نشـــان داده اند که برخی پاتوژن ها با 
فرار از سیستم ایمنی، فشار انتخابی قوی تری ایجاد می کنند 
کـــه موجب بهبود مکانیســـم های دفاعی میزبان می شـــود. 
(Purushotham, Lutz et al. 2025) ایـــن چرخـــه تعامل 
میزبـــان و پاتـــوژن، نیـــروی محرکه ای برای تکامل مســـتمر 

سیستم ایمنی است.

 بررسی چگونگی تکامل سیستم ایمنی در برابر
پاسخ به ویروس ها و باکتری های جدید
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فرگشت سیستم ایمنی در مواجهه با پاتوژن های نوظهور، یک فرآیند 
پویا و پیچیده اســـت که تحت تأثیر تعامـــل مداوم میزبان و پاتوژن 
شکل می گیرد. سیستم ایمنی با تنوع ژنتیکی و مکانیسم های دفاعی 
متنوع، تلاش می کند تا خـــود را با تهدیدات جدید تطبیق دهد. اما 
ســـرعت تغییرات پاتوژن هـــا و توانایی آن ها در فرار از پاســـخ ایمنی، 
چالش های مهمی را پیش روی این سیســـتم قرار داده است. فناوری
 هـــای نوین و پژوهش های پیشـــرفته درک ما را از این فرایند عمیق تر 
کرده و می توانند راهنمایی برای توســـعه استراتژی های بهتر مقابله با 

بیماری های نوظهور باشند.
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سرطان، فرگشت درون یک بدن

فاطمه اسناوندی
کارشناسی زیست شناسی سلولی ملوکولی

منابع
اگـــر از یک دانـــش آموز رشـــته تجربی راجع بـــه بیماری 
ســـرطان بپرســـید به شـــما خواهد گفت سرطان حاصل 
تکثیر بی رویه و خارج از کنترل ســـلول ها در بخشـــی از 
بدن است، اما این بیماری شامل فرآیندی بسیار پیچیده 
تر و ســـاختاری کامل تـــر از این توضیح ابتدایی اســـت. 
سرطان حاصل فرگشـــت کلونال سلول هایی است که با 
کســـب جهش های مضر، در رقابت با ســـلول های سالم 

برتری یافته و قوانین طبیعی رشد را نقض می کنند. 

مگه اونی که توی 
مدرسه گفتن، 

تهش نبود ؟!

در ایـــن مطلب راجـــع به چگونگی فرگشـــت 
ســـلول هـــای ســـرطانی ،روش هـــای درمان 
قدیمی و جدید و ناهمگونی ســـلولی در یک 

تومور صحبت خواهیم کرد.



چگونه سلولهای سرطانی در رقابت با یکدیگر و با سلولهای سالم، از طریق انتخاب طبیعی فرگشت می یابند؟
سلول های سرطانی از طریق انتخاب طبیعی در محیط رقابتی تومور فرگشت می یابند. عوامل موثر در این انتخاب شامل موارد زیر هستند:

تنوع ژنتیکی 
نقص در سیســـتم های ترمیم 
DNA منجر به نرخ جهش بالا 
در ســـلول های ســـرطانی مـــی
 شـــود.این امر باعث ایجاد یک 
جمعیت ناهمگن از سلول ها با 
ویژگی های ژنتیکی و عملکردی 
متنوع درون تومور می گردد. 

فشار های انتخابی 
فشارهای محیطی شامل کمبود 
منابع (مانند اکســـیژن و مواد 
مغذی)، حمله سیستم ایمنی، 
درمان های ضدسرطان و رقابت 
بـــا ســـلول های ســـالم باعـــث 
انتخاب ســـلول های ســـرطانی 
دارای مزیت هایـــی مانند فرار از 
ایمنـــی، مقاومت دارویی(پمپ 
های خروج دارو) و جذب منابع 

بهتر را انتخاب می کند. 

رقابت
ســـلول های ســـرطانی با ترشح 
مـــواد تخریب کننده ماتریکس 
خارج ســـلولی و ســـموم، جای 
مـــی را  ســـالم  ســـلول های 
 گیرند.درون تومـــور، کلون های 
ســـرطانی مختلف بـــرای منابع 
می کنند. کلون رقابت  محدود 
 های "برنده" (با رشـــد سریع یا 
مقاومت بالا) غالب می شوند. 

پیامدهای فرگشتی
تغییر شـــرایط (مانند شـــروع 
درمـــان) باعث انتخـــاب کلون
ویژگی های  بـــا   هـــای جدیـــد 
خطرناک تر می شود که منجر به 
عـــود  و  دارویـــی  مقاومـــت 
و  تومـــور  تومور،ناهمگونـــی 
متاستاز (گسترش به بافت های 

دیگر) می گردد.

١٢٣٤

 چرا شیمی درمانی در ابتدا مؤثر است اما به مرور
زمان باعث غلبه و ظهور سلول های مقاوم می شود؟

اثر اولیه شیمی درمانی
داروهای شیمی درمانی ســـلول های سریع تقسیم (اعم از سرطانی و 
برخی ســـلول های ســـالم) را هدف قرار می دهند. این داروها با مهار 
سنتز دی انِ ایِ یا اختلال در تقسیم سلولی، باعث نابودی سلول های 

حساس و در نتیجه کوچک شدن تومور می شوند. 

علت شکست درمان
از آنجا که تومورها از ابتدا جمعیت ناهمگنی از ســـلول ها هســـتند، 
برخی ســـلول ها به طور تصادفی جهش هـــای مقاومت زا دارند (مثلاً 
تغییر در ســـاختار پروتئین هدف دارو). این سلول ها پیش از درمان 

وجود دارند، اما تعدادشان کم است. 

فشار انتخابی دارو
دارو مانند یک فیلتر تکاملی عمل می کند و ســـلول  های حساس را 
حذف می کند. ســـلول های مقاوم (که پیش تر جهش داشتند) زنده 
می مانند و این ســـلول های مقاوم، با اشـــغال فضای خالیِ ناشی از 
مرگ ســـلول های حساس،به سرعت تقسیم شده و جمعیت غالب 

جدید را تشکیل می دهند. 

راهکارهای سلول برای مقاومت
ســـلول های مقاوم با مکانیســـم هایی مانند تغییر ساختار مولکول 
هدف دارو، فعال ســـازی پمپ های خروج دارو و راه اندازی مسیرهای 

سیگنالی جایگزین از خود در برابر دارو محافظت می کنند.

 نگاهی به ناهمگونی سلولی در یک تومور و مشکلاتی
ع برای درمان کامل سرطان ایجاد میکند که این تنو

تومورها از زیرجمعیت های ســـلولی با تفاوت هایی شـــامل تفاوت

 های ژنتیکـــی (جهش های منحصـــر به فرد در هـــر زیرجمعیت)، 

تفاوت هـــای اپی ژنتیکـــی و تفاوت هـــای فنوت�پـــی (ویژگی هـــای 

عملکردی مختلف مانند رشـــد، تهاجم و متاســـتاز) تشـــکیل می

 شـــوند. از علل ایجاد ایـــن ناهمگونی میتوان بـــه فرآیند تکاملی 

شـــاخه ای (انباشت جهش های جدید در طول تقسیمات سلولی)، 

تأثیـــر ریزمحیط تومور (شـــرایطی مانند هیپوکســـی که فنوتیپ 

ســـلولی را تغییر می دهد) و انعطاف پذیری فنوت�پی ســـلول های 

سرطانی اشاره کرد.

ایـــن ناهمگونی چالش هایی نظیر مقاومـــت چنددارویی(داروها 

تنها زیرجمعیت های حســـاس را حذف می کنند و زیرجمعیت های 

مقاوم باقی مانده و تکثیر می یابند)، خطای نمونه برداری(بیوپسی

 های اســـتاندارد تنها بخش کوچکی از تومـــور را ارزیابی می کنند و 

زیرجمعیت های پرخطر در مناطق نمونه برداری نشـــده شناســـایی 

نمی شوند)، تسهیل متاستاز(زیرجمعیت ها با ویژگی های تهاجمی 

بالا توانایی گســـترش به اندام های دوردســـت را دارند) و شکست 

درمان های هدفمند (داروهای هدفمند تنها بر زیرگروه های خاصی 

مؤثر هستند) ایجاد می کند.
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درمان تطبیقی (Adaptive Therapy) یک راهبرد نوین در سرطان
 شناســـی اســـت که به جای هدف قرار دادن نابودی کامل تومور، بر 
مدیریت پویای جمعیت سلول های سرطانی تمرکز دارد. اساس این 
روش حفظ تعادل رقابتی بین سلول های حساس و مقاوم از طریق 

تنظیم دینامیک دوز دارو است.  
سلول های حساس به دارو با رقابت برای منابع (مواد مغذی، فضا)، 
رشد سلول های مقاوم را مهار می کنند. درمان تطبیقی با اجتناب از 
حذف کامل ســـلول های حســـاس، از این رقابـــت طبیعی به عنوان 

ابزاری برای سرکوب سلول های مقاوم استفاده می کند.  

مانند"درمـــان   نویـــن  درمانـــی  رویکردهـــای 
با  چگونه   (Adaptive Therapy)"تطبیقـــی
پیشبینی مسیر فرگشت تومور، سعی در کنترل 

بلندمدت آن دارند؟

استراتژی های اجرایی این درمان

١.کاهش دوز پویا: پـــس از کاهش حجم تومور، دوز دارو به صورت 
کنترل شـــده کاهش می یابد تا جمعیت ســـلول های حساس حفظ 

شده و از طغیان سلول های مقاوم جلوگیری شود.

۲.توقف درمان دوره ای: قطع موقت دارو پس از رســـیدن به پاسخ 
درمانی، به سلول های حساس اجازه می دهد تا مجدداً رشد کرده و 

با سلول های مقاوم رقابت کنند.

۳.پایـــش مداوم: با اســـتفاده از روش هایی مانند بیوپســـی مایع 
(ردیابی ctDNA) و تصویربرداری پیشـــرفته، تغییرات تومور در زمان 

واقعی رصد شده و زمان بندی درمان تنظیم می شود.  

شواهد بالینی درمان

درســـرطان پروســـتات مقاوم به درمان: کاربرد این 
روش میانگیـــن زمان کنترل بیمـــاری را از ۱۶ ماه به 

۳۵ ماه افزایش داده است.  

 Time to) در ملانومـــا: زمان تا پیشـــرفت بیمـــاری
Progression) در مقایســـه بـــا درمان اســـتاندارد 

دوبرابر شده است. 
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جانـــوری جهـــان 

جهان جانوری، پنجره ای به شگفتی های زیستی و درمانی است! 
ما در این بخش، شـــما در این بخش با توانایی های بازســـازی 
عصبی در برخی جانوران و کاربرد آن در درمان آسیب های نخاعی 
آشـــنا خواهید شـــد. از تأثیر محیـــط جنینی بـــر بیماری های 
بزرگسالی تا نقش استرس در رفتارشناسی اجتماعی و سیستم 
ایمنی، این بخش داستان هایی از ژنتیک دیرزیستی و مکانیسم
 های خواب زمســـتانی را روایـــت می کند. با ما همراه شـــوید تا 
ببینیـــد چگونه ژنـــوم حیوانـــات و نقش پذیری ژنومـــی، آینده 

پزشکی را بازتعریف می کنند!

ادامه مطلب

(DOHaD) خاستگاه تکوینی سلامت و بیماری

رفتارشناسی اجتماعی حیوانات و سایکونوروایمونولوژی

(Genomic Imprinting) نقش پذیری ژنومی

خواب زمستانی و کاربردهای پزشکی آن

ژنتیک دیرزیستی

آناتومی عروق مغزی و پیشگیری از سکته مغزی



١.Developmental Origins of Health and Disease

خاستگاه تکوینی سلامت و 
(DOHaD) بیماری

مریم اوصانلو
کارشناسی ارشد تکوین جانوری

منابع
تاثیر مصرف دخانیات بر 

روی فرزند آینده شما !

...

شـــواهد نشان می دهد که ســـلامت و سبک زندگی پدر 
نقش مهمی در برنامه ریزی اپی ژنتیکی و ســـلامت نسل
 های آینده ایفا می کند. رژیم غذایی نامناســـب، مصرف 
ســـیگار و الکل و اســـترس مزمن پدر می تواند الگوهای 
متیلاسیون DNA  و سایر تغییرات اپی ژنتیکی در اسپرم 
را دگرگـــون کند و پیام هایی را به جنین منتقل نماید که 

خطر ابتلا به بیماری های مزمن را افزایش می دهد.

در این میان، نقش محیط رحم مادر نیز بســـیار حساس 
اســـت. این محیط، که به «گوی بلورین آینده» تشـــبیه 
شـــده، ســـیگنال های تغذیـــه ای، شـــیمیایی و روانی را 
دریافـــت و در ســـاختار اپی ژنتیکی جنیـــن ثبت می کند. 
 RNAهیستون ها و میکرو ،DNA تغییرات در متیلاسیون
ها، اســـاس برنامه ریزی سلامت یا بیماری های بلندمدت 
را شـــکل می دهند. همچنیـــن مطالعات جدیـــد که در 
اجلاس ســـال ۲۰۲۴ انجمن DOHaD١ آمریکا ارائه شده
 انـــد، تأکید می کنند که تغذیه مـــادر، مواجهه با آلاینده
 های محیطی و اســـترس های روانی در دوران جنینی، از 
طریق تغییرات اپی ژنتیکی، مسیر سلامت بلندمدت فرد 

را تعیین می کنند. 

همزمان، بازنگری های سیستماتیک اخیر نشان می دهد 
که بســـیاری از مطالعات پیشین در تحلیل داده ها دچار 
مشـــکلاتی مانند تنظیم بیش از حد یا عدم کنترل کافی 
برای عوامل مخدوش کننده بوده اند. این امر می تواند به 
تفسیر نادرست ارتباط بین شرایط پیش از تولد و بیماری
 های مزمن منجر شـــود و نیاز به تحلیل دقیق تر و مدل

 سازی بهتر را نشان می دهد. 



جهان جانوری
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علاوه بر عوامل شناخته شـــده، عوامل نوظهوری همچون مصرف زیاد نوشیدنی

  PFASهای شیرین، رژیم های غذایی ناسالم، مواجهه با مواد شیمیایی مقاوم ١ 

و آلودگی هوای ریز (PM₂.₅) در دوران بارداری به عنوان ریســـک فاکتورهای مهم 

شناسایی شده اند. این عوامل با ایجاد تغییرات اپی ژنتیکی، التهاب و اختلال در 

برنامه ریـــزی متابولیکی، به افزایش خطر چاقی، دیابـــت و بیماری های قلبی در 

کودکان و بزرگسالان کمک می کنند.

در نهایت، برای پیشگیری از بیماری های مزمن نسل های آینده، لازم است توجه 

ویژه ای به ســـلامت پدر و مادر در دوران پیش از بارداری و دوران جنینی داشته 

باشـــیم، مواجهات محیطی را به حداقل برســـانیم و مراقبت تغذیه ای و روانی 

مادر را ارتقاء دهیم؛ چرا که رحم، به عنوان «گوی بلورین آینده»، نقش کلیدی در 

ثبت و انتقال پیام های اپی ژنتیکی ایفا می کند.

١.Per- and Polyfluoroalkyl Substances

١١٤ / ٢٣
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ردپای محیط بر ژن ها
تغذیـــه مـــادر در دوران بـــارداری نقش حیاتـــی در برنامه ریزی اپی

 ژنتیکی فرزند دارد و تغییرات ایجادشـــده در اپی ژنوم می تواند در 

ســـلامت یا بـــروز بیماری های مزمـــن در طول عمر اثرگذار باشـــد. 

تغییرات اپی ژنتیکی شامل متیلاسیون DNA، اصلاح هیستون ها 

و تنظیم RNA های غیرکدکننده اســـت که بیان ژن ها را به نحوی 

تنظیم می کنند که مســـیرهای رشد و تکامل ارگان های مختلف را 

تحت تأثیر قرار می دهد. مواد مغذی کلیدی مانند فولیک اســـید، 

ویتامین های گروه B، کولین، متیونین و اســـیدهای چرب امگا-٣ 

نقش مهمی در فرآیندهای متیلاســـیون و تنظیم اپی ژنتیکی دارند 

و کمبود یا مازاد آن ها می تواند به تغییرات نامطلوب منجر شـــود 

کـــه احتمال بروز بیماری های متابولیک و قلبی را افزایش می دهد. 

همچنین، عوامل محیطی همراه مانند استرس، داروها و آلاینده

 ها می توانند تأثیرات تغذیه ای را تشدید یا تضعیف کنند. تغییرات 

اپی ژنتیکی ایجادشـــده، به ویژه در سه ماهه اول بارداری، اهمیت 

ویژه ای دارند چراکه در تعیین سرنوشـــت ســـلولی و رشـــد اندام ها 

نقش کلیدی ایفا می کنند.

عوامل متعددی موجب تغییرات اپی ژنتیکی مرتبط با متیلاسیون 

DNA می شـــوند کـــه از آن جملـــه می تـــوان به تغذیـــه ناکافی یا 

نامتعـــادل مادر، اســـترس مزمـــن، قرارگیری در معرض ســـموم 

محیطی و اضافه وزن یا سوءتغذیه اشاره کرد. این عوامل از طریق 

تأثیر بر مســـیرهای تنظیم متابولیســـم، پاسخ به استرس و 

تنظیـــم هورمون هـــا، ریســـک ابتلا بـــه بیماری های 

متابولیک و مزمن را در فرزند و نســـل های 

بعد افزایش می دهند. 

همچنین، برخی از این تغییرات در تخمک و اسپرم حفظ می شوند 

کـــه باعث انتقال اپی ژنتیکی چندنســـلی می گردد و نشـــان دهنده 

پایداری و اثر طولانی مدت این تغییرات است. 

مطالعـــات اخیـــر تأکیـــد دارند که مداخـــلات تغذیـــه ای در دوران 

بارداری، به خصوص در مراحل حســـاس جنینی، می تواند با بهینه

 ســـازی الگوهای متیلاســـیون DNA به پیشـــگیری از بیماری های 

مزمن کمک کند. مکمل های غذایی حاوی فولات، کولین و به ویژه 

ویتامین های گـــروه B در این زمینه موثرند و می توانند ســـلامت 

نسل های آینده را تضمین کنند. از این رو، توجه به سلامت تغذیه

 ای مـــادران باردار به عنوان یکی از سیاســـت های اصلی ســـلامت 

عمومی ضروری است.

مداخلات دوران بارداری و تغذیه مادر می توانند تأثیرات عمیقی بر 

ســـلامت قلبی-متابولیک فرزند در آینده داشـــته باشند. مطالعات 

نشان می دهند که تغذیه مادر، به ویژه از نظر مصرف مواد مغذی 

خـــاص مانند فـــولات، آهن، اســـیدهای چـــرب امـــگا-۳ و آنتی

 اکســـیدان ها، می توانـــد از طریق تغییرات اپی ژنتیکی بر ســـلامت 

فرزنـــد تأثیر بگذارد. این مداخلات می توانند بر بیان ژن هایی که با 

متابولیســـم گلوکـــز، چربـــی و تنظیم پاســـخ های التهابـــی مرتبط 

هســـتند، تأثیر بگذارند و به کاهش خطر ابتلا به بیماری های قلبی 

و متابولیک در آینده کمک کنند.

رژیم غذایی مادر همچنین از طریق تغییرات اپی ژنتیکی به تنظیم 

متابولیســـم و رشد جنین کمک می کند. بهبود کیفیت تغذیه مادر 

می توانـــد بر متیلاســـیون DNA و عملکرد میکـــرو RNA ها تأثیر 

بگـــذارد و به این ترتیب در بلندمدت، خطـــر ابتلا به بیماری هایی 

ماننـــد دیابت نوع ۲ و چاقـــی را در فرزند کاهش دهد. پژوهش ها 

نشـــان می دهند که مصرف مواد مغذی مناســـب توســـط مادر در 

دوران بارداری می تواند مســـیر ســـلامت فرزنـــد را به طور عمده ای 

تحت تأثیر قرار دهد. 

شکستن چرخه بین نسلی
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به طور خاص، استرس در دوران بارداری نیز یکی از عوامل مهمی است که می تواند باعث 

تغییرات اپی ژنتیکی در جنین شـــود. این تغییرات ممکن است خطر بروز مشکلات روانی 

و جســـمی در آینده کودک مانند اضطراب، افســـردگی و اختـــلالات متابولیکی را افزایش 

دهد. مواجهه با اســـترس های بلندمدت می تواند بر بیان ژن های مرتبط با عملکردهای 

عصبـــی و ایمنی تأثیر بگذارد. بنابراین، کاهش اســـترس مـــادر و مداخلات روانی در این 

دوران می تواننـــد از بروز اثرات منفی اپی ژنتیکی جلوگیری کنند و به ســـلامت بلندمدت 

کودک کمک نمایند. 

این یافته ها نشان می دهند که تغذیه و روانشناسی مادر در دوران بارداری به طور قابل 

توجهی بر سلامت نسل آینده تأثیرگذار هستند. همچنین، این مداخلات می توانند از 

طریق تغییرات اپی ژنتیکی، به تنظیم ژن ها و کاهش خطر بیماری های مزمن در فرزند 

کمـــک کنند. مطالعات اخیر تأکید دارند که با بهبود کیفیت رژیم غذایی مادر و کاهش 

اســـترس در این دوران حســـاس، می توان به طور مؤثری از بـــروز بیماری های مزمن در 

نسل های بعدی پیشگیری کرد.

جهان جانوری
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سایکونوروایمونولوژی و 
رفتارشناسی حیوانات

 محمد خانی دمنه
کارشناسی زیست شناسی جانوری

منابع

شما مبتلا به 
انزوا هستین!

برهم کنـــش پیچیـــده رفتـــار اجتماعـــی، اســـترس و 
ســـلامت ؛ نگاهـــی از منظر ســـایکونوروایمونولوژی و 

حیوانات رفتارشناسی 

در دهه های اخیر، مرزهای میان رشته های علمی بیش از 
پیش کم رنگ شده و شاخه های بین رشته ای نوینی ظهور 
کرده انـــد کـــه درک مـــا را از پدیده های پیچیده زیســـتی 
متحول ســـاخته اند. یکـــی از جذاب ترین ایـــن حوزه ها، 
ســـایکونوروایمونولوژی١ اســـت که به بررســـی تعاملات 
 (Neuro) سیستم عصبی ،(Psyche) متقابل میان روان
و سیســـتم ایمنی (Immunology) می پردازد. این رشته 
در کنار رفتارشناســـی اجتماعی حیوانات٢، پنجره ای نو به 
سوی فهم این موضوع گشوده است که چگونه تجربیات 
اجتماعـــی و روانـــی مـــا، از طریق مســـیرهای بیولوژیکی 
مشـــخص، سلامت جســـمانی مان را شکل می دهند. در 
ایـــن قســـمت با تمرکز بر ایـــن دو حوزه، به بررســـی این 
پرســـش های بنیادیـــن می پردازیـــم که چگونـــه محیط 
اجتماعی و اســـترس ناشـــی از آن بر سیستم ایمنی تأثیر 
می گـــذارد و چـــه درس هایی می تـــوان از مطالعـــه رفتار 

حیوانات برای سلامت انسان آموخت.

١.(Psychoneuroimmunology - PNI) شاخه ای از علوم زیستی که ارتباط بین روان، سیستم عصبی و 

سیستم ایمنی را بررسی می کند.    

Animal Social Behavior.٢



 از اجتمـــاع تـــا ایمنی
(جایگاه اجتماعی و قدرت سیســـتم ایمنی: وقتی سلسله مراتب 

بیماری ایجاد می کند)

در جوامـــع حیوانی، به ویژه در میان گونه های اجتماعی مانند گرگ

 هـــا، نخســـتی ها (ماننـــد بابون هـــا و ماکاک هـــا) و حتـــی برخی 

جوندگان، ســـاختار سلســـله مراتب اجتماعی١ یک اصل اساســـی 

است. جایگاه هر فرد در این ساختار، دسترسی او به منابعی مانند 

غـــذا، جفت و پناهـــگاه را تعیین می کند. امـــا تحقیقات در حوزه 

ســـایکونوروایمونولوژی نشان داده اســـت که این جایگاه، تأثیری 

مســـتقیم و عمیق بر فیزیولوژی و به ویژه بر قدرت سیســـتم ایمنی 

حیوان نیز دارد.

حیواناتی که در رده های پایین تر سلســـله مراتب قرار دارند، به طور 

مداوم در معرض استرس های اجتماعی قرار می گیرند. این استرس

 ها شـــامل تهدید از سوی افراد فرا دست، رقابت شدید برای منابع 

و عـــدم قطعیـــت دائمی اســـت. ایـــن وضعیت که به اســـترس 

اجتماعی مزمن شـــهرت دارد، به طور مســـتقیم سیستم ایمنی را 

هدف قرار می دهد. مطالعات نشـــان داده انـــد که در حیوانات فرو 

دســـت، پاســـخ های التهابی افزایش یافته و در عین حال، توانایی 

سیســـتم ایمنی برای مبارزه با عوامل بیماری زا (مانند ویروس ها) 

کاهش می یابـــد.٢ در واقع، بدن آن ها در یـــک حالت "آماده باش" 

دائمـــی برای مقابله با تهدیدات فیزیکی قرار می گیرد که این امر به 

قیمت تضعیف دفاع در برابر عفونت ها تمام می شـــود. این پدیده 

به وضوح نشـــان می دهد که محیط اجتماعی چگونه می تواند به 

یک عامل بیماری زای قدرتمند تبدیل شود.

١.ساختاری که در آن اعضای یک گروه دارای رتبه یا مقام های متفاوتی هستند.

(٢٠٠٥ .Science (Sapolsky et al ٢.برگرفته از مقاله علمی منتشر شده در نشریه

٣.(HPA Axis) یک مسیر هورمونی مهم در بدن که هنگام استرس فعال می شود

٤.حالتی که سلول های بدن دیگر به هورمون های تنظیم کننده استرس پاسخ نمی دهند

 شـــیمی اســـترس و بیماری

امـــا مغز اجتماعی چگونه با سیســـتم ایمنی ارتباط برقرار می کند؟ 

پاســـخ اصلی در محور هیپوتالاموس-هیپوفیز-آدرنال٣ و هورمون

 های اســـترس، به ویژه کورتیزول، نهفته اســـت. وقتی حیوانی (یا 

انســـانی) یک موقعیت اســـترس زا را تجربه می کند، مغز سیگنال

 هایی را ارســـال می کند که نهایتاً منجر به ترشـــح کورتیزول از غدد 

فوق کلیوی می شـــود. در کوتاه مدت، کورتیزول با سرکوب التهاب و 

آماده سازی بدن برای واکنش "جنگ یا گریز" مفید است.

مشکل زمانی آغاز می شود که اســـترس، مانند آنچه حیوانات فرو 

دســـت تجربه می کنند، مزمن شود. در این حالت، سطح کورتیزول 

به طـــور مداوم بالا باقی می ماند. قرار گرفتن طولانی مدت ســـلول

 های ایمنی در معرض کورتیزول، حساسیت آن ها را به این هورمون 

کاهش می دهـــد. این پدیده که به مقاومت به گلوکوکورتیکوئید٤ 

معروف اســـت، باعث می شـــود کورتیزول دیگر نتواند به طور مؤثر 

التهـــاب را کنترل کند. نتیجه، یک وضعیت متناقض اســـت: بدن 

همزمـــان از التهاب مزمن کنترل نشـــده و ضعف در برابر عفونت ها 

رنج می برد. این مســـیر هورمونی، شـــاهراهی است که از طریق آن، 

تجربیات اجتماعی منفـــی مانند انزوای اجتماعی یا قرار گرفتن در 

مراتب پایین قدرت، مســـتقیماً به ضعـــف ایمنی و افزایش خطر 

بیماری های التهابی (مانند بیماری های قلبی-عروقی و خودایمنی) 

ترجمه می شود.
جهان جانوری

١
٣

٤
٥

٦
٧

١١٤ / ٢٧

Student scienti�c journal Biomed



(رویـــداد هـــای روانـــی فراتر از یـــک حالت 
انتزاعی هستند)

مطالعه رفتار حیوانات اجتماعی مانند گرگ
 ها ، یک مدل بیولوژیکی قدرتمند برای درک 
پیوند عمیق میان ســـلامت روان و سلامت 
جســـم در انســـان فراهـــم می کنـــد. ایـــن 
مطالعات به ما نشان می دهند که تجربیات 
اجتماعی یک فرد - مانند جایگاه او در گروه، 
ثبات روابطش یا انـــزوای اجتماعی - صرفاً 
رویدادهایی روانی نیستند، بلکه مستقیماً 
به تغییرات فیزیولوژیـــک قابل اندازه گیری 

ترجمه می شوند. 

به عنوان مثال، در یک گله گرگ یا گروهی از 
بابون ها، فـــردی کـــه در رده پایین تری قرار 
دارد یا توســـط گروه طرد می شود، استرس 
مزمنی را تجربه می کند که از طریق ترشـــح 
مـــداوم هورمون هایـــی نظیـــر کورتیـــزول، 
سیســـتم ایمنی او را دچار اختلال می کند. 
ایـــن وضعیت به یک حالـــت التهاب مزمن 
خفیف و تضعیف دفاع بدن در برابر عوامل 

بیماری زا منجر می شود. 

 درس هایی از حیات وحش
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درس حیاتی این مطالعات برای انسان این است که احساس تنهایی، جایگاه اجتماعی پایین، 

و استرس مزمن شـــغلی یا اجتماعی، حالت هایی ذهنی و انتزاعی نیستند. آن ها سیگنال های 

بیولوژیکی قدرتمندی هســـتند که می توانند پاســـخ ایمنی ما را شکل دهند و ما را در برابر همه 

چیز، از یک ســـرماخوردگی ســـاده گرفته تا بیماری های التهابی مزمن مانند بیماری های قلبی و 

اختلالات خودایمنی، آســـیب پذیرتر کنند. رفتارشناسی حیوانات اجتماعی به ما می آموزد که ما 

انسان ها نیز از قوانین بیولوژیکی که بر سایر گونه های اجتماعی حاکم است، مستثنی نیستیم. 

پیوند میان ســـلامت روان و ســـلامت جســـم، یک واقعیت عمیق فیزیولوژیکی است. انزوای 

اجتماعی، اســـترس مزمن ناشـــی از نابرابری و احســـاس عـــدم کنترل، صرفـــاً تجربیات ذهنی 

نیســـتند؛ آن ها از طریق مســـیرهای هورمونی و سلولی مشخص، سیستم ایمنی ما را تضعیف 

کرده و ما را در برابر بیماری ها آسیب پذیرتر می کنند.

درک ایـــن ارتباط، اهمیت ایجاد جوامع حمایتی، کاهـــش نابرابری های اجتماعی و توجه به 

ســـلامت روان را بـــه عنوان یک جزء جدایی ناپذیر از ســـلامت عمومی برجســـته می ســـازد. 

سایکونوروایمونولوژی و رفتارشناسی اجتماعی به ما نشان می دهند که سلامت فردی عمیقاً 

در بستر اجتماعی او ریشه دارد و برای ساختن جامعه ای سالم تر، باید به شبکه های پیچیده 

روابطی که ما را به یکدیگر پیوند می دهند، توجهی ویژه داشته باشیم.
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نقش پذیری ژنومی
(Genomic Imprinting)

نیلوفر صالحی
کارشناسی زیست شناسی جانوری

منابع

به مامانش رفته!

نه بابا، کپی باباشه!

نقش پذیری ژنومی یک مکانیسم اپی ژنتیکی است که در 
آن بیان ژن ها به منشأ والدینی آنها (پدر یا مادر) وابسته 
اســـت. در این فرآیند، یکی از دو نســـخه ژن (آلل) که از 
والدین به ارث می رسد، از طریق علامت گذاری اپی ژنتیکی 
مانند متیلاســـیون DNA یا تغییرات هیستونی خاموش 
می شـــود، در حالی که نســـخه دیگر فعال باقی می ماند. 
این علامت گذاری معمولاً در ســـلول های زایا (اســـپرم یا 
تخمـــک) رخ می دهد و در طـــول عمر موجود زنده حفظ 
می شود. در پستانداران، این مکانیسم در ژن های مرتبط 
با رشـــد جنین، متابولیســـم و رفتارهای اجتماعی نقش 
دارد. برای مثال، ژن IGF2 (فاکتور رشد شبه انسولین 2) 
تنها از نسخه پدری بیان می شود و رشد جنین را تقویت 
می کند، در حالی که ژن H19، که از نســـخه مادری بیان 
می شود، به تنظیم رشد کمک می کند. این الگوهای بیان 
تک والدینـــی از طریـــق نواحـــی تنظیم کننـــده متمایـــز 
(DMRs) کنترل می شوند که متیلاسیون آنها تعیین می
 کند کدام نسخه ژن فعال یا غیرفعال باشد. در جانوران، 
مانند موش ها، ژن های نقش پذیرشـــده مانند Peg3 با 
رفتارهـــای مادرانـــه، از جملـــه مراقبـــت از نـــوزاد، مرتبط 
هســـتند. این فرآیند نشـــان دهنده یک لایـــه پیچیده از 
تنظیم ژن است که رفتارهای تکاملی و رشد را تحت تأثیر 
قـــرار می دهد. نقش پذیری بـــر زیرمجموعه کوچکی از ژن
 های پستانداران تأثیر می گذارد که عمدتا روی کروموزوم
 هـــای اتوزوم مانند کروموزوم هـــای 11 و 15 قرار دارند و 

برای رشد طبیعی حیاتی هستند.

ژن هایی بـــا لهجه پـــدری یا مادری



اختـــلال در نقش پذیری ژنومی می تواند تعادل بیان ژن های پدری 

و مادری را مختل کند و به سندرم های تکوینی منجر شود. سندرم 

پرادر-ویلی (PWS) و سندرم آنجلمن (AS) دو نمونه بارز هستند 

که هر دو با ناحیه کروموزومی"15q11-q13" در انسان مرتبط اند.

ســـندرم پرادر-ویلـــی(PWS)، فقدان بیـــان ژن های پـــدری مانند 

SNRPN و NDN  که اغلب به دلیل حذف ناحیه 15q11-q13 در 

(%70) مـــوارد یـــا دیزومـــی تک والدی مـــادر( دو نســـخه مادری، 

30-%20) ایجاد می شـــود. علائم شامل هیپوتونی، ناتوانی ذهنی، 

پرخوری اجباری و رشد ناکافی می شود. 

 UBE3A در مقابل، سندرم آنجلمن ناشی از فقدان بیان ژن مادری

است که در نورون ها به صورت تک والدینی بیان می شود و نقص آن 

به تشـــنج، تأخیر رشدی شـــدید و رفتارهای شاد غیرمعمول منجر 

می شـــود. ســـندروم بکویت-ویدمن(BWS)، مرتبط بـــا کروموزوم 

11p15، نمونه دیگری در  IGF2و H19 منجر به رشد بیش از حد 

و افزایش خطر سرطان می شود.

این ســـندرم ها نشـــان دهنده نقش حیاتی نقش پذیری در رشـــد 

 Nature مغـــزی و تنظیـــم رفتـــار هســـتند. مطالعـــات اخیـــر در

Genetics (2023)  نشـــان می دهند کـــه اختلالات اپی ژنتیکی در 

نقش پذیـــری ممکن اســـت با بیماری هـــای عصبی-روانـــی مانند 

اوتیســـم نیز مرتبط باشند، هرچند مکانیســـم های دقیق هنوز در 

حال بررســـی هســـتند. این ارتباط مســـتقیم بیـــن نقش پذیری و 

بیماری های تکوینی بر اهمیت این مکانیســـم در ســـلامت و رفتار 

تأکید دارد.

فرضیه تضاد والدینی1 توضیح می دهد که نقش پذیری ژنومی در 

پستانداران جفت دار به دلیل منافع متضاد ژن های پدری و مادری 

فرگشت یافته اســـت. ژن های پدری به دنبال حداکثر کردن منابع 

دریافتی جنین از مادر هســـتند تا شـــانس بقای آن افزایش یابد، 

حتی اگر این امر به سلامت مادر آسیب برساند. در مقابل، ژن های 

مادری به توزیع متعادل منابع بین فرزندان کنونی و آینده اهمیت 

می دهنـــد تـــا بقای مـــادر و تولیدمثل بعدی تضمین شـــود. این 

کشمکش تکاملی منجر به الگوهایی شده که در آن ژن های پدری، 

مانند IGF2، رشـــد جنین را تقویـــت می کنند، در حالی که ژن های 

مادری، مانند IGF2R ، آن را محدود می کنند. 

این مکانیسم در پستانداران جفت دار، که جنین مستقیماً از مادر 

تغذیه می کند، برجســـته تر اســـت، برخلاف پرنـــدگان تخم گذار که 

منابـــع پیـــش از لقـــاح در تخمـــک ذخیـــره می شـــود. تحقیقات 

منتشرشده در Trends in Ecology & Evolution (2022)  نشان 

می دهند که این تعارض در گونه هایی مانند گاو و موش با صفات 

مرتبط با رشد، مانند وزن تولد و توده عضلانی، مرتبط است.

در انســـان، مراقبت پدرپس از شـــیرگرفتن ممکن اســـت الگوهای 

نقش پذیری را معکوس کند، همانطور که در PWS مشـــاهده می

 شود، جایی که فنوتیپ دوفازی (تغذیه ضعیف قبل از شیرگرفتن، 

پرخوری پس از شیرگرفتن) نشان دهنده تغییرات در سرمایه گذاری 

والدین است. فرضیه تضاد والدینی قوی ترین توضیح برای تکامل 

نقش پذیـــری در پســـتانداران اســـت و نقـــش آن در شـــکل گیری 

رفتارهـــای پیچیده مانند مراقبـــت والدینی و تعاملات اجتماعی را 

برجسته می کند.

١.Parental Conflict Hypothesis

والدینوقتی تعـــادل به هم می ریزد فرگشتی  کشمکش 
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خواب زمستانی و 
کاربردهای پزشکی آن

 فاطمه بستاوند
کارشناسی  زیست شناسی جانوری

منابع

میرم  یه چند وقت دکمه 

off این زندگی رو  بزنم !

حیـــات در حالـــت تعلیق

خـــواب زمســـتانی حالتی حداقـــل از فعالیت زیســـتی و 
کاهش چشـــمگیر متابولیسم اســـت که برخی گونه های 
جانـــوری در فصول ســـرد ســـال وارد آن می شـــوند. این 
وضعیت (که نوعی هتروترمی فصلی به شمار می رود) با 
افت دمای بدن، کاهش سرعت تنفس و ضربان قلب، و 
پایین آمدن نرخ متابولیک مشـــخص می شـــود. خواب 
زمســـتانی عمدتاً برای عبور از دوره های سخت زمستانی 
مورد اســـتفاده قـــرار می گیرد و تحت عنوان «زمســـتان

 گذرانی» شناخته می شود.

فرایند خواب زمســـتانی که در برخی حیوانات در روزهای 
ســـرد و تاریک زمستان رخ می دهد، ســـازوکاری دقیق و 
تنظیم شده دارد که امکان زنده ماندن آن ها را در دماهای 
بسیار پایین فراهم می سازد. در این شرایط، گردش خون 
در بـــدن کاهـــش می یابـــد و احتمال یخ زدگـــی اندام ها 
افزایـــش می یابد؛ اما حیوانات با بهره گیری از راهکارهایی 
مانند افت دمای بدن، خود را از آســـیب حفظ می کنند. 
گونه هایی که توانایی ورود به این حالت را دارند، در طی 
فرایند تکامل، استراتژی های مولکولی ویژه ای به دست 

آورده اند؛ از جمله:

هیدروژن سولفید
هِم اکسیژناز-۱

گیرنده های اپیوئیدی
AMP (AMPK) کیناز فعال کننده

استخراج این ترکیبات از بدن جانوران که خواب زمستانی
  دارند، زمینه ســـاز انجام پژوهش های گوناگونی 
پیرامـــون تأثیرات آن ها بر انســـان و ســـایر 

جانوران شده است.



هدیه خرس آبی به سلول ها

جانورانی نظیر خرس های آبی و 
برخی پســـتانداران دیگر، هنگام ورود به 

خـــواب زمســـتانی از ســـازوکارهای مولکولی 
پیشـــرفته ای برای کاهش شـــدید متابولیسم و 

محافظت سلولی در برابر آسیب بهره می برند. در 
این میان، خرس های آبی نمونه ای شگفت انگیز 

از چنین سازوکارهایی را ارائه می دهند.

پروتئین هـــای CAS-D در ایـــن جانـــوران هنگام 
مواجهه با شـــرایط محیطی دشوار مانند خشکی 
یا ســـرمای شدید، درون ســـلول ها به حالت ژل 
درمی آینـــد و فعالیت های متابولیکی را به صورت 

موقت متوقف می کنند.

در ایـــن وضعیت، ســـلول ها وارد حالتـــی به نام 
بیوستاز می شـــوند؛ حالتی شبیه به تعلیق که در 
آن ســـلول ها تقریبـــاً هیچ فعالیتـــی ندارند، اما 
همچنان زنده باقی می مانند. این ویژگی موجب 
افزایش مقاومت ســـلول ها در برابر استرس های 

محیطی می شود.

هنگامـــی که شـــرایط محیطی بـــه حالت عادی 
بازگـــردد، ژل هـــای پروتئینی به حالـــت محلول 
بازمی گردند و متابولیسم سلولی از سر گرفته می
 شـــود. مکانیسم های مولکولی این فرایند شامل 
موارد زیر هســـتند که اســـت کـــه در مجموع از 
آسیب به اندام ها و بافت های عضلانی جلوگیری 

می کنند:

تنظیم هورمون ها
کاهش تولید رادیکال های آزاد

افزایش بیان ژن های محافظ سلولی

هدیه خرس به اتاق عمل
فناوری هایی که الهام گرفته از خواب زمســـتانی هســـتند، شامل 

مواردی نظیر:

Vitrification یا شیشه ای شدن بدون بلور: در این روش، برخلاف 

انجماد متداول، از مواد محافظ استفاده می شود تا بافت ها بدون 

تشکیل بلورهای یخ، در حالت آمورف منجمد شوند.

گرمایش مغناطیســـی با نانوذرات: در این فنـــاوری، نانومیله های 

اکســـید آهن در یک میدان مغناطیســـی متناوب قرار می گیرند تا 

گرمای یکنواخت تولید شـــود. این گرما امکان گرم کردن ســـریع و 

ایمن بافت های منجمد را فراهم می سازد.

بـــرای کاهش آســـیب های بافتی، فرایند گرم ســـازی بـــه دو مرحله 

تقســـیم می شـــود. در مرحله دوم، یک میدان مغناطیســـی افقی 

اعمال می شـــود تـــا از بروز نقـــاط داغ موضعی جلوگیری شـــود و 

گرمایش کنترل شده تری حاصل شود.

مزایای این روش ها عبارتند از:

افزایش زمان نگهداری اندام ها در مقایسه با روش های سنتی

کاهش آسیب های ناشی از انجماد و ذوب

افزایش شانس موفقیت در پیوند، به ویژه برای اندام های حساس 

مانند قلب و کبد

ایـــن فناوری هـــا هنـــوز در مراحـــل آزمایشـــگاهی قرار دارنـــد، اما 

نویدبخش آینده ای روشن برای پزشکی پیوند اعضا هستند.
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Frozen Tissue
شیشه ای شدن بدون بلور

Frozen Tissue
شیشه ای شدن بدون بلور

تفـــاوت بافت در حالـــت انجماد و 
شیشه ای شدن بدون بلور

فراتـــر از پیونـــد اعضا
پژوهشـــگران به تازگـــی روش نوینـــی بـــرای کمک به 

بازماندگان سکته های قلبی و مغزی ارائه داده اند که با 
تقلید از ســـازوکار خواب زمســـتانی در جانوران، می تواند 

فعالیت هـــای حیاتی برخـــی اندام های بـــدن را به حالت 
تعلیـــق درآورد. این رویکرد بر پایه یک داروی خاص طراحی 

شـــده اســـت که با کاهش موقت فعالیت اندام ها، از مرگ و 
آسیب سلولی جلوگیری می کند.

کاربردهـــای ایـــن روش در حال حاضـــر در مرحله آزمایش 
های تکمیلی اســـت و هـــدف آن اســـتفاده بالینی برای 
القای خواب مصنوعی در اندام هایی مانند قلب، مغز و 

عروق خونی است.
با بـــه خواب بردن موقـــت اندام ها، می تـــوان از بروز 

آسیب های شدید ناشی از تروما یا سکته قلبی و مغزی 
جلوگیـــری کرد. این روش در حـــال حاضر برای 

کنترل رشد برخی تومورهای سرطانی نیز 
مورد اســـتفاده قرار گرفته است و می 

توانـــد در آینده در درمـــان بیماری 
هایی مانند آلزایمـــر یا تروماهای 
در  اختـــلال  باعـــث  مغـــزی کـــه 

ارتباطـــات عصبـــی می شـــوند نیز 
کاربرد داشته باشد.
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ژنتیک دیرزیستی

 حانیه شریفی
کارشناسی ارشد ژنتیک

منابع

پس معجون جاودانگی ما 
چه شد؟!

تصدقتان؛ مخزن 
DNAمان ته کشیده!

 زمان در برابر ژن؛
نبرد علمی برای زندگی بهتر و بیشتر

ژنتیک طول عمر به مطالعه عوامل ژنتیکی اشاره دارد که 
بر طول عمر انســـان و توانایی زندگی طولانی تر، اغلب با 
حفظ سلامت، تأثیر می گذارند. تحقیقات نشان می دهد 
که طول عمر تا حدی ارثی اســـت، به طوری که ژن ها در 
حـــدود ٢٠ تا ٤٠ درصد از واریانس طول عمر نقش دارند، 
در حالی که سبک زندگی و محیط زیست نقش بزرگ تری 

دارند - طبق برخی تخمین ها تقریباً ٧٥ درصد.
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مروری بر جدیدترین یافته ها و پیشرفت ها در علم زیست شناسی

طول عمر با طعم DNA؛ راز زندگی دیرپای حیوانات رکورددار

متوشالح ژنوم  رمزگشایی 
ژن متوشـــالح (mth) در Drosophila melanogaster، کـــه یک 

گیرنده متصل به پروتئین G را کدگذاری می کند، نقش محوری در 

افزایش طول عمر و مقاومت در برابر اســـترس های محیطی مانند 

گرسنگی، گرما و اســـترس اکسیداتیو ایفا می کند. جهش های این 

ژن می توانند طول عمر مگس هـــای میوه را تا ۳۵ درصد افزایش 

دهنـــد و بـــر ویژگی هایی نظیر باروری و پاســـخ به اســـترس تأثیر 

بگذارنـــد. تحلیل های تکاملی نشـــان دهنده حفظ این ژن در گونه

 هـــای مرتبط و تنوع عملکردی در آلل های آن اســـت که به تفاوت

 های فنوت�پی در طول عمر کمک می کند.

تحقیقات اخیر بـــا تحلیل های ســـاختاری و تکاملی پروتئین های 

متوشـــالح، نقش های تطبیقی آن ها در مسیرهای سیگنال دهی و 

سلامت سلولی مرتبط با طول عمر را روشن کرده است. 

مطالعه ژنوم حیوانات با طول عمر اســـتثنایی مانند نهنگ کمانی 

(که اغلب «نهنگ قطبی» نامیده می شود)، موش کور برهنه و لاک

 پشـــت غول پیکر، بینش های کلیدی در مورد فرآیند پیری ارائه می

 ، DNA دهـــد، به ویژه در زمینـــه مقاومت در برابر ســـرطان، ترمیم 

مقاومت در برابر استرس و مکانیسم های نگهداری سلولی.

نهنگ کمانی: با عمر بیش از ۲۰۰ ســـال، طولانی ترین عمر 
در میان پستانداران را دارد. جهش ها و تکثیرهای ژنی در 
 ERCC٣ ،ERCC١  ،FOXOمانند (٣ DNA ژن های ترمیم
،  HDAC١،  HDAC٢، SOCS٢ ) و تنظیم چرخه ســـلولی 
به مقاومت در برابر ســـرطان و حفظ ژنوم کمک می کنند. 

ژن UCP١ نیز به سازگاری با سرما مرتبط است. 

نهنگ خاکســـتری: بیان بـــالای ژن های مرتبـــط با ترمیم 
DNA ، آپوپتوز، پاسخ ایمنی و یوبی کوئیتیناسیون نشان

 دهنده ســـازگاری با محیط های سخت و مقاومت در برابر 
سرطان است که به طول عمر طولانی کمک می کند. 

ویژگی های مشترک پستانداران با عمر طولانی: نهنگ ها 
و موش کور برهنه دارای ترمیم DNA پیشـــرفته، اتوفاژی 
تقویت شـــده، تنظیم آپوپتوز و پاسخ ایمنی قوی هستند. 
موش کور برهنه به دلیل جهش های مرتبط با تنظیم دما 

و مقاومت در برابر استرس برجسته است. 

لاک پشـــت غول پیکـــر:  مکانیســـم های پیشـــرفته ترمیم 
DNA، مقاومت در برابر استرس اکسیداتیو و متابولیسم 

پایین به پیری کند و طول عمر طولانی کمک می کنند. 
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این بینش های ژنومی و ترانســـکریپتومی مقایسه ای از حیوانات با 

عمر طولانی نشـــان می دهند که چگونه نگهداری پیشـــرفته ژنوم، 

مقاومـــت در برابر ســـرطان، پاســـخ به اســـترس و ســـازگاری های 

متابولیکی به طور جمعی به افزایش قابل توجه طول عمر کمک می

 کنند. این دانش پتانسیل هدایت تحقیقات پیری انسان و درمان

 های طول عمر را دارد، از طریق شناسایی مسیرهای حفاظتی که به

 طور طبیعی در این گونه ها تکامل یافته اند. 

در جســـت و جوی ژن های ضد پیری

 رازهای ژنوم جاویـــدان: کلیدهای مولکولی
طول عمر و سلامت پایدار

1.هم بیان ژن های مرتبط با پیری و ژن های کلیدی: با استفاده از 

روش های محاســـباتی مانند شناســـاگر هم بیان ژن های مرتبط با 

پیـــری (AAGCI)، هم بیـــان ژن های مرتبط با پیـــری در بافت های 

 IGF1، مختلف انســـانی شناسایی شـــده اســـت. ژن هایی مانند

ERBB2، TP53 و  STAT5Aبه عنوان محرک های اصلی در شـــبکه

 های ژنی مرتبط با پیری و عملکردهای ایمنی برجسته هستند. این 

ژن ها که در پاســـخ به آســـیب DNA، ایمنی و تکثیر سلولی نقش 

دارند، بـــا پایگاه های داده ژن های پیری همپوشـــانی قابل توجهی 

دارند و اهمیت آن ها در فرآیندهای پیری را تأکید می کنند.

2.امضاهـــای ژنتیکـــی در بیماری های مرتبط با پیـــری: در زمینه 

بیماری های هدفمند مانند نارسایی قلبی، ترکیب بیوانفورماتیک و 

یادگیری ماشـــینی ۱۴ ژن کلیدی مرتبط با پیری را شناســـایی کرده 

اســـت. برخی داروها، مانند ریمونابانت و لوواستاتین، پیش بینی 

شـــده اند کـــه می توانند با تعدیل این ژن هـــا، زوال قلبی مرتبط با 

پیـــری را بـــه تأخیر اندازنـــد. این نشـــان دهنده چگونگـــی تبدیل 

تحقیقات ژن های ضد پیری به سرنخ های درمانی است.

3.ژن های شناخته شـــده طول عمر: ژن های کاندید مرتبط با طول 

عمر انســـان شامل APOE  و  FOXO3A و چندین لوکوس ژنومی 

شناسایی شـــده در مطالعات انجمن ژنوم محور (GWAS) هستند. 

ایـــن ژن ها در مســـیرهای تنظیم طول عمر، پیری ســـلولی، ترمیم 

DNA ، فرآیندهـــای متابولیکی و مقاومت در برابر اســـترس نقش 

دارند. 

٤.بینش های مکانیکی: ژنتیک پیری پیچیده است و شامل اثرات 

افزایش عملکرد و کاهش عملکرد و همچنین پلیوتروپی اســـت که 

در آن ژن ها بر چندین صفت تأثیر می گذارند. برخی ژن ها به صورت 

تجربی نشان داده اند که با غیرفعال سازی یا بیان بیش ازحد، طول 

عمر را افزایش می دهند و راهنمایی برای جســـتجوی اهداف ضد 

پیری ارائه می دهند. 
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١.نهنگ کمانی: 
دارای ژن هـــای منحصربه فـــرد و تکامل یافته مرتبط با 
ترمیـــم DNA، تنظیـــم چرخه ســـلولی و مقاومت در برابر 

سرطان.
تغییرات در مسیر انســـولینIGF١/ و متابولیسم لیپید 

به طول عمر و سازگاری با سرما کمک می کند.
ژن هـــای نگهداری ژنـــوم و مقاومت در برابر اســـترس 

اکسیداتیو عوامل کلیدی طول عمر هستند.

٢.موش کور برهنه: 
 TOP٢A، ماننـــد DNA ســـازگاری در ژن هـــای ترمیـــم
TEP١، TERF١  و (محور انسولین/IGF) متابولیسم را به 

نفع طول عمر تنظیم می کند.
مسیر mTOR با تقویت اتوفاژی، اجزای سلولی آسیب
 دیده را پاکسازی کرده و به طول عمر سالم کمک می کند.
واریانت های مشـــترک بـــا گونه های با عمـــر طولانی، 
مقاومـــت در برابـــر ســـرطان و طـــول عمر اســـتثنایی را 

پشتیبانی می کنند.

٣.لاک پشت غول پیکر: 
 ،RMI٢  ،NEIL١  ) ژنـــی  واریانت هـــای  و  تکثیرهـــا 
XRCC٦) ظرفیت پیشرفته ای برای حفظ یکپارچگی ژنوم 

فراهم می کنند.
تغییرات پس از ترجمه (مانند سوموییلاسیون) پاسخ 
به آســـیب DNA را تنظیم می کند و نشـــان دهنده تکامل 

همگرا با موش کور برهنه است.
ژن های مرتبط با پاسخ ایمنی و التهاب به پیری سالم 

و مقاومت در برابر سرطان کمک می کنند.

بگیریم قـــرض  را  جوانـــی  میتوانیم  آیـــا 

جوانـــی به عاریـــت: پتانســـیل ها و موانع تبدیـــل یافته های 

ژنتیکی به درمان های طول عمر سالم

مفهوم «قـــرض گرفتن جوانی» بـــا ژن درمانی های ضد پیری و 

مداخلات ژنتیکی هم راســـتا اســـت که هدفشان افزایش طول 

عمر ســـالم و کاهش زوال پیری اســـت. ژن درمانی های تقویت

 کننـــده پروتئین کلوتو در موش هـــا طول عمر را تا ۲۰٪ افزایش 

داده و ســـلامت عضلانی، استخوانی و شـــناختی را بهبود می

 بخشـــند، در حالی که ترمیم سلولی و مقاومت در برابر استرس 

را تقویت می کنند. تا ســـال ۲۰۲۵، صدهـــا کارآزمایی بالینی بر 

ویرایش ژن و ژن درمانی متمرکز شده اند که برخی بیماری های 

خـــاص را هدف قرار داده و به مداخلات پیری گســـترش یافته

 اند. بازبرنامه ریزی اپی ژنتیک، با هدف بازنشـــانی نشـــانگرهای 

ســـنی سلول ها و جوان ســـازی بافت ها، در مراحل اولیه اما در 

حال پیشرفت است. با وجود پتانسیل بالا، این رویکردها هنوز 

تجربی بـــوده و نیازمند غلبـــه بر چالش هـــای تحویل، ایمنی 

بلندمـــدت و تنظیـــم ژن هـــا هســـتند، اما پیشـــرفت ســـریع 

نویدبخش درمان های مولکولی برای جوانی در آینده است. 

مفهـــوم «قـــرض گرفتن جوانی» بـــا پیشـــرفت های ژن درمانی، 

ویرایش ژن و پزشـــکی بازساختی از داســـتان علمی-تخیلی به 

واقعیـــت بالینـــی نزدیک می شـــود. این مداخـــلات با تقویت 

پایـــداری ژنومی، ترمیم ســـلولی و عملکـــرد ایمنی، حالت های 

جوانی را حفظ کرده و زوال پیری را به تأخیر می اندازند. ژن
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 درمانی های دقیق، مانند استفاده از CRISPR-Cas9، ویرایش پایه 

و پرایم، تغییرات هدفمندی در مســـیرهای پیـــری ایجاد می کنند. 

موفقیت هایـــی ماننـــد افزایش طول عمر در مدل هـــای حیوانی با 

تقویـــت تلومراز (TERT) یا پروتئیـــن کلوتو، طرح هایی برای درمان

 های انســـانی ارائه می دهند. ژن درمانی های پایدار و بازبرنامه ریزی 

سلولی می توانند با جایگزینی ژن های معیوب یا بازگرداندن حالت

 های ســـلولی، بافت ها را جوان سازی کرده و مکانیسم های زیربنای 

پیـــری را هدف قـــرار دهنـــد. کارآزمایی هـــای بالینی اولیـــه، مانند 

AAV-TERT و ژن درمانـــی کلوتـــو، بر ایمنی و بهبود نشـــانگرهای 

زیستی در انســـان تمرکز دارند و از موفقیت های پیش بالینی الهام 

گرفته اند. با وجود پتانسیل بالای این رویکردها برای افزایش طول 

عمر ســـالم، چالش های علمی، ایمنی و اجتماعی همچنان موانعی 

برای کاربرد گسترده آن ها هستند. 

چالش هـــا و موانـــع
١.خطرات ایمنی: 

ناپایـــداری ژنومی و ویرایش های غیرعمدی ممکن اســـت جهش، 

تومور یا واکنش های ایمنی ایجاد کند.

خطـــر تومورزایـــی بـــه دلیـــل فعال ســـازی مســـیرهای ســـرطان زا 

.(c-Myc)مانند

نیاز به نظارت بلندمدت برای شناسایی اثرات تأخیری. 

٢.موانع سیستم ایمنی: 

ویروســـی  بردارهـــای  علیـــه  موجـــود  آنتی بادی هـــای 

مانند(AAV)اثربخشی را کاهش می دهند.

نیاز به سیســـتم های تحویل ایمن (مثل نانوذرات لیپیدی) بدون 

واکنش ایمنی یا اثرات ناخواسته.

٣.ترجمه از مدل های حیوانی به انسان: 

پیچیدگی زیســـتی پیری و تفاوت های ژنتیکـــی مانع تعمیم نتایج 

حیوانی به انسان می شود.

نیاز به درمان های شخصی سازی شده به دلیل تنوع ژنتیکی.

٤.چالش های اخلاقی، اجتماعی و اقتصادی: 

نابرابری دسترسی به درمان های گران قیمت.

تأثیـــرات اجتماعی مانند تغییـــرات در بازنشســـتگی و تخصیص 

منابع.

نیاز به چارچوب های نظارتی برای مدیریت ریسک های بلندمدت.
داز

ـــ
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شــ
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ژن درمانـــی و ویرایـــش ژن پتانســـیل 

تحول پزشـــکی به ســـمت جوان سازی 

مولکولـــی را دارند، اما نیاز بـــه غلبه بر 

موانع علمی، تولیـــدی و اجتماعی برای 

کاربرد ایمن و عادلانه دارند.

جهان جانوری
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آناتومی �روق مغزی و 
پیشگیری از سکته مغزی

عارفه غلامحسینی
ارشد علوم تشریحی

منابع

مغـــز برای عملکرد طبیعی خود بـــه جریان خون مداوم 
وابســـته است که از طریق شبکه ای پیچیده از شریان ها 
و وریدها تأمین می شود. اختلال در این شبکه می تواند 
منجر به ســـکته مغزی شود. خون رسانی مغز از دو منبع 

اصلی تأمین می شود:

سیستم کاروتیدی: شریان کاروتید داخلی به شریان های 
مغزی قدامی١ برای قســـمت قدامی و داخلی نیم کره ها، 
شریان مغزی میانی٢ برای نواحی خارجی و حسی-حرکتی، 
و شـــاخه های کوچک تر مانند شـــریان چشمی و ارتباطی 

خلفی تقسیم می شود.

سیستم ورتیروبازیلار: شـــریان های مهره ای در قاعده 
جمجمه شـــریان بازیـــلار را تشـــکیل می دهند که به 
شریان مغزی خلفی٣ برای لوب پس سری و تالاموس و 
شاخه هایی به ساقه مغز و مخچه خون رسانی می کند.

این یکی خیلی 
تخصصی شد !!

ساختار عروق مغزی تأمین کننده خون مغز

١.Anterior Cerebral Artery

٢.Middle Cerebral Artery

٣.Posterior Cerebral Artery



حلقه شـــریانی در قاعده مغز اســـت که ارتباط بین سیســـتم های 

کاروتیـــدی و ورتبروبازیـــلار را برقـــرار کرده و جریان خـــون جانبی را 

تأمین می کند. اجزای آن شامل شریان های مغزی قدامی، خلفی و 

شریان های ارتباطی است.

ویلیـــس١ دایـــره 

ســـکته مغـــزی

مغزی وریدهای 
وریدهـــای مغزی خون را از مغز به ســـینوس های سخت شـــامه ای 

تخلیه می کنند.

سیســـتم ســـطحی: خون قشـــر مغز را به ســـینوس های ساژیتال 

فوقانی، عرضی و سیگموئید هدایت می کند.

سیستم عمقی: خون ساختارهای عمقی مانند تالاموس و بطن ها 

را از طریق وریدهای مغزی داخلی و ورید گالن تخلیه می کند.

ســـینوس های وریدی سخت شـــامه ای: خون را بـــه ورید ژوگولار 

داخلی منتقل می کنند.
١.Circle of Willis

٢.Aneurysm

ســـکته مغزی یکی از علـــل اصلی ناتوانی و مـــرگ و میر در جهان 

اســـت. درک دقیق از ساختار عروق مغزی و تفاوت های آناتومیکی 

بین افراد، نقشـــی کلیدی در فهم مکانیســـم ســـکته، پیشـــگیری، 

تشخیص و درمان دارد.

سکته ایســـکمیک (Brain ischemia): ناشـــی از انسداد شریان 

(ترومبوز موضعی، آمبولی یا هیپوپرفیوژن) به ویژه در شریان مغزی 

میانی، کاروتید داخلی یا بازیلار است. نواحی حساس مانند نقاط 

انشعاب یا شریان های نافذ کوچک مستعد انسداد هستند.

سکته هموراژیک (Intracerebral hemorrhage): ناشی از پارگی 

رگ و ورود خـــون به بافت مغز رخ می دهد ، مانند آنوریســـم٢ در 

دایره ویلیس یا ناهنجاری های شریانی-وریدی

مناطق بین دو قلمرو شریانی، خون رسانی ضعیف تری دارند، و در 

برابر کاهش فشار خون بسیار آسیب پذیرند.اختلال در جریان خون 

در این نواحی می تواند منجر به سکته های Watershed شود، که 

اغلب در شوک، افت فشار خون یا ایست قلبی مشاهده می شود.

جهان جانوری
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انسداد یا تنگی عروق: شایع در شریان مغزی میانی، کاروتید 

داخلی یا بازیلار.

اختلال در دایـــره ویلیس: ناهنجاری های مادرزادی می توانند 

جریان خون جانبی را مختل کنند.

شـــریان های نافذ کوچک: انســـداد آن ها باعث ســـکته های 

لاکونار١ می شود.

ناهنجاری هـــای شـــریانی-وریدی خطـــر خونریـــزی مغزی را 

افزایش می دهند.

آنوریســـم مغـــزی: پارگی در دایره ویلیس منجـــر به خونریزی 

ساب آراکنوئید می شود.

نقص وریدی: ترومبوز وریدی می تواند فشـــار داخل جمجمه 

را افزایش دهد.

ناهنجاری های مادرزادی: مانند هیپوپلازی شـــریان ها، خطر 

سکته را بالا می برند.

عوامـــل آناتومیکی ســـکته مغزی

راهکارهای پیشـــگیری از ســـکته 
مغزی مبتنی بر شناخت عروق

١.شناسایی زودهنگام اختلالات آناتومیکی عروق مغزی

بررسی ســـاختار شـــریان های اصلی مغز مانند: شریان مغزی 

میانی(MCA) ، شریان کاروتید داخلی (ICA) و حلقه ویلیس

آنومالی هـــای مادرزادی مانند هیپوپلازی شـــریان ها یا فقدان 

ارتباط بین شـــاخه های حلقه ویلیـــس می تواند جریان خون 

مغزی را مختل کند و احتمال ســـکته را بالا ببرد.

انجـــام MRA یا CT مغزی در افـــراد در معرض خطر 

(مثلاً سابقه خانوادگی آنوریسم یا سکته).

٤.پیشگیری از آمبولی مغزی با شناخت عروق مسئول

سکته های آمبولیک معمولاً ناشی از لخته هایی هستند که از 

قلب یا شـــریان های بزرگ (مثل آئورت یـــا کاروتید) جدا می 

شوند و وارد عروق کوچک مغز می گردند.

بررســـی ناهنجاری های قلبی و آترواسکلروز در عروق 

بزرگ و تجویـــز داروهای ضد انعقاد برای بیماران در 

معرض خطر (مثلاً افراد با فیبریلاسیون دهلیزی).

٥.کنتـــرل دیابـــت و چربی خون برای جلوگیری از آســـیب به 

آندوتلیوم عروق

هایپرگلیســـمی و دیس لیپیدمـــی باعـــث آســـیب مزمـــن به 

آندوتلیوم عروق مغزی شـــده و زمینه ســـاز تصلب شرایین و 

انسداد می شود.

رژیم غذایی مناســـب-فعالیت بدنی منظم-داروهای 

کاهش قند خون و چربی خون

٦.شناخت الگوهای جریان خون مغزی برای مداخله به موقع

درک جریان خون در سیســـتم های آنستوموتیک (مثلاً حلقه 

ویلیس) به پزشـــک کمک می کند تا احتمال بروز سکته در اثر 

انسداد موضعی را پیش بینی کند.

اســـتفاده از آنژیوگرافی مغزی در بررســـی بیماران با 

سردرد مزمن یا اختلالات گذرای عصبی.

٧.تشـــخیص زودهنگام آنوریســـم ها و مالفورماســـیون های 

عروقی

آنوریســـم های مغزی در شـــریان هایی مانند شـــریان ارتباطی 

قدامـــی یا خلفی شـــایع اند و ممکن اســـت منجر به ســـکته 

هموراژیک (خونریزی مغزی) شوند.

غربالگری در افراد با ســـابقه خانوادگی، یا سردردهای 

شـــدید ناگهانی، و در صورت لزوم جراحی یا کویلینگ 
اندوواسکولار٣

٨.آموزش عمومی مبتنی بر آناتومی عملکردی مغز

آمـــوزش افـــراد در مورد نقـــش حیاتی عروق مغـــزی و علائم 

هشدار سکته٤ (فلج صورت، ضعف بازو، اختلال گفتار و زمان 

مراجعه ســـریع) باعث افزایش مراجعـــه زودهنگام و کاهش 

عوارض می شود.

٢.پایش سلامت عروق گردن و مغز

تنگی یا انسداد شریان کاروتید یکی از علل شایع سکته است.

اســـتفاده از ســـونوگرافی داپلر٢ بـــرای ارزیابی جریان 

خون در شـــریان های کاروتیـــد، به ویژه در افراد بالای 

۵۵ سال یا دارای فشار خون بالا.

٣.مدیریت فشار خون با هدف حفاظت از عروق مغزی

فشار خون بالا باعث افزایش تنش بر دیواره های عروقی شده 

و ممکن اســـت منجر به پارگی یا انسداد شود.

پایش منظم فشـــار خون-مصرف داروهای ضد فشار 

خون-کاهش مصرف نمک، چربی های اشباع و الکل.

١.Lacunar stroke                      ٢.Doppler ultrasound

٣.Endovascular coiling             ٤.(FAST) Face drooping, Arm weakness, Speech difficulty, Time to call emergency

١١٤ /٤٢

انجمن علمی زیست شناسی دانشگاه قم



اکوسیســـتم و سلامت

ع و حفاظت، شـــما را به تأمـــل در ارزش بی مانند  در بخش تنو
ع زیستی  ع زیستی دعوت کرده ایم! این شماره به نابودی تنو تنو
و از دســـت رفتن داروخانه طبیعت، رویکرد تک ســـلامت برای 
پیوند سلامت انســـان، حیوان و محیط زیست، و نقش کلیدی 
میکروبیوم روده در پیشگیری از بیماری ها می پردازد. با داستان
 هایی الهام بخش از حفاظت و نوآوری، ما شما را به سوی آینده
 ای هدایت می کنیم که در آن سلامت سیاره و ساکنانش در هم 

تنیده است!

ادامه مطلب

ع زیستی؛ از دست دادن داروخانه طبیعت نابودی تنو

ع میکروبیوم روده اهمیت تنو

(One Health) "رویکرد "تک سلامت



نابودی تنو� زیستی؛ از دست 
دادن داروخانه طبیعت

زهرا محمدجانی
کارشناسی زیست شناسی گیاهی

منابع

داداش، آشتی ؟!

آینده ی  زیســـتی؛  ع  تنـــو گـــرو  در  درمـــان  (نبض 

Bioprospecting در سایه ی انقراض خاموش)

در ســـکوت جنگل ها، در اعمـــاق اقیانوس ها و در پرزهای 
پنهان قارچ های ریز، کتابی نانوشته در جریان است؛ دایره
 المعارفی زنده از ترکیبات شیمیایی، مکانیسم های دفاعی 
و رازهای درمان. اما این کتابخانه بی همتا هر روز صفحه
 ای از آن در آتـــش انقراض خاموش می ســـوزد؛ بی آن که 

فرصتی برای خوانده شدن یافته باشد.
زمین فقط محل زیست ما نیست، بلکه داروخانه ای زنده 
اســـت؛ قفســـه هایی که به جـــای بارکد، بـــا ژن و آنزیم و 
مولکول برچســـب خورده اند. هرگونه  شاید حامل پاسخ 
درمانی برای یکی از معماهای پزشکی امروز یا فردا باشد. 
اما سرعت بی امان تخریب زیستگاه ها، آلودگی، تغییرات 
اقلیمی و بهره برداری بی رویه این قفســـه ها را یکی پس از 
دیگری فرو می ریزد. بشر، بی آن که آگاه باشد، هر روز شاید 

درمان های حیاتی را برای همیشه از دست بدهد.
تنوع زیستی تنها مسئله ای زیست محیطی نیست، بلکه 
با ســـلامت، امنیت غذایی و آینده ی پزشـــکی گره خورده 
اســـت. با نرخ بالای انقراض، زمین ممکن اســـت هر دو 
سال، یک داروی بالقوه را از دست بدهد. هم زمان، دانش 
دارویی جوامع بومی نیز در حال فراموشـــی اســـت. حفظ 
زیســـت بوم های حســـاس، به ویژه در کشـــورهای در حال 
توسعه، نه فقط مســـئولیتی اخلاقی، بلکه ضرورتی علمی 
است؛ چرا که بسیاری از داروهای مؤثر از دل همین زیست 

بوم های آسیب پذیر استخراج شده اند.

طبیعـــت، در کنار خدمات حیاتـــی اش مانند تأمین غذا، 
تصفیـــه ی هوا و…، خدمات دارویـــی بی مانندی نیز ارائه 
داده است. با کاهش تنوع زیستی، نه تنها اکوسیستم ها 
ضعیف و ناپایدار می شوند، بلکه توانایی ما برای مواجهه 

با چالش های درمانی آینده به شدت کاهش می یابد.

همه ی این ها ما را به پرسشـــی بنیادین می رســـاند: چند 
کشف علمی دیگر را می توان قربانی بی تفاوتی نسبت به 
تنوع زیستی کرد؟ شاید وقت آن رسیده است که به جای 

بهره برداری از طبیعت، دوباره شاگرد آن شویم. 
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زیستگاه، قفسه درمان ها

 گاهـــی پاســـخ هایی که علم در پـــی آن هاســـت، از دل فرمول ها و 

دســـتگاه های پیشـــرفته بیرون نمی آیند؛ بلکه میان برگ های یک 

درخت، در زهر یک جانور یا در تاریکی خاک مرطوب پنهان شده اند. 

شـــاید ساده به نظر برســـد، اما طبیعت قرن هاست که بی وقفه در 

حال آزمایش، تنظیم و اصلاح ترکیبات شیمیایی خود است بی آن

 که نیازی به مجوز آزمایشگاه یا بودجه های میلیاردی داشته باشد.

در دل یک درخت سرخ رنگ در جنگل های بارانی، ماده ای نهفته بود 

که بعدها هزاران زن را از مرگ نجات داد.

 تاکســـول، یکی از مؤثرترین داروهای ضد سرطان، نخستین بار از 

پوست درخت ســـرخدار اقیانوس آرام استخراج شد. این تنها یک 

نمونه از صدها دارویی ســـت که سرچشمه ای طبیعی دارند و نشان 

می دهند که طبیعت نه تنها خاســـتگاه زندگی، بلکه قفسه ای پر از 

درمان است.

در طول میلیون ها ســـال تکامل، موجودات زنده، از گیاهان و قارچ

 هـــا گرفته تا جانـــوران ســـمی و میکروب های خـــاک زی، ترکیبات 

شیمیایی منحصربه فردی ســـاخته اند که برای دفاع، شکار یا بقای 

خودشـــان بوده اند؛ اما همین ترکیبات، پایه گذار داروهایی شده اند 

که بشر امروز به آن ها متکی ست.

گیاهان، شـــاید آشـــناترین منابع دارویی طبیعی باشند. نمونه اش 

همان آســـپرین معروف است که از پوست درخت بید الهام گرفته 

شـــد، یا دیژیتالیس (Digitalis) که از گیاه انگشتانه گرفته شد و در 

درمـــان نارســـایی قلبی به کار مـــی رود. امروزه بخـــش عمده ای از 

داروهای ضد ســـرطان، ضد مالاریا، آنتی بیوتیک ها و آرام بخش ها، 

مستقیماً یا غیرمستقیم، منشأ گیاهی دارند.

امـــا جانـــوران نیز ســـهم بزرگـــی در داروشناســـی طبیعـــی دارند. 

زیکونوتاید (Ziconotide)، داروی پیشـــرفته ی مسکن، از سمی که 

حلزون های مخروطی برای شـــکار تولید می کنند ســـاخته 

شـــده اســـت. ایـــن پپتیـــد 

کانال های  عصبی، 

کلسیمی درد را در نخاع مسدود می کند و برای بیماران با دردهای 

مقاوم به درمان نسخه می شود.

در دنیای قارچ ها و میکروارگانیســـم ها، داســـتان حتی پیچیده تر و 

شگفت انگیزتر اســـت. معروف ترین آن ها، پنی سیلین، توسط قارچ 

Penicillium notatum کشف شد و نقطه ی عطفی در تاریخ پزشکی 

ســـاخت. امروزه نیز زیســـت مولکول های طبیعی استخراج شده از 

باکتری هـــا و قارچ هـــا در خط مقدم مبارزه بـــا عفونت های مقاوم، 

سرطان ها و بیماری های خودایمنی قرار دارند. حتی برخی گونه های 

خـــاک زی ماننـــد قارچ هـــای میکوریزا، با شـــبکه های گســـترده ی 

زیرزمینـــی خود در تغذیـــه گیاهان، تثبیت خاک و شـــاید آینده ی 

کشـــاورزی پایدار نقش مهمی دارنـــد در حالی که ما هنوز اطلاعات 

ناچیزی درباره ی آن ها داریم.

بسیاری از این ترکیبات زیست فعال می توانند با گیرنده های خاص 

انســـانی پیوند برقرار کنند. اما بیشـــتر این زیســـتمندانی١ که الهام

 بخش داروهای نوین هستند، یا هنوز کشف نشده اند یا در آستانه

 ی انقراض اند.

با نگاهی دوباره به طبیعت، شاید مهم ترین یافته ما این باشد که 

هنـــوز نمی دانیم چه تعـــداد داروی دیگر در دل آن نهفته اســـت. 

طبیعـــت، بی تردید بزرگ ترین آزمایشـــگاه تحقیقاتی بشـــر بوده و 

هست اما پنجره ی زمانی ما برای بهره برداری هوشمندانه از آن، به 

سرعت در حال بسته شدن است.  
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انقراض خاموش درمان ها؛

فاجعه ای پنهان در نابودی داروهای بالقوه

 تصور کن در دل جنگلی ناشـــناخته، سوسکی زندگی می کرد که 

پوســـتش حاوی ترکیبی ضد ســـرطان بود. امـــا پیش از آن که 

انســـانی قدم به آن جنگل بگذارد، بولدوزرها آمدند. آن جنگل 

سوخت، آن سوسک مرد و آن درمان برای همیشه ناپدید شد.

ایـــن فقط یـــک تصویر ذهنی نیســـت؛ حقیقتی اســـت که در 

ســـکوت، در قلب جنگل ها رخ می دهد. تنوع زیســـتی، منبعی 

ناشناخته و شـــگفت انگیز از ترکیبات دارویی است؛ منابعی که 

علم هنوز بســـیاری از آن ها را نشناخته و هر روز احتمال می رود 

با تخریب زیستگاه ها برای همیشه از دست بروند.

تنها کمتر از یک درصد گونه های گیاهی مناطق اســـتوایی برای 

کاربردهای دارویی بررســـی شـــده اند، اما همین بخش ناچیز 

توانســـته الهام بخـــش تولید بیـــش از بیســـت و پنج درصد 

داروهای تجویزی فعلی باشـــد. بسیاری از آنتی بیوتیک ها، ضد 

سرطان ها، داروهای قلبی و ضددردها ریشه در جنگل ها و گونه

 هـــای بومی دارند. با این حال، ســـرعت انقراض گونه ها امروز 

بین صد تا هزار برابر بیش از سرعت کشف آن هاست. برآوردها 

نشـــان می دهند که هر دو سال یک داروی بالقوه مهم پیش از 

شناســـایی علمی، منقرض می شـــود. این رونـــد، به طور تلخ و 

دقیق، همان چیزی ســـت که از آن بـــا عنوان انقراض خاموش 

درمان ها یاد می کنیم.

جنگل زدایـــی یکی از بزرگ ترین محرک های این بحران اســـت. 

حدود هشـــتاد درصد گونه های زیســـتی جهان در جنگل های 

اســـتوایی زندگی می کنند. تنها در آفریقا، ســـالانه ۳.۹ میلیون 

هکتـــار از این جنگل هـــا از بین می رود. نتیجه، ناپدید شـــدن 

هزاران گونه است؛ گونه هایی که بسیاری از آن ها پیش از آن که 

شناســـایی شـــوند، به تاریـــخ می پیوندند. ایـــن یعنی حذف 

احتمالی داروهایی که شـــاید روزی بتواننـــد درمان هایی برای 

سرطان های مقاوم، آلزایمر، ایدز و بیماری های نوپدید باشند.

شـــواهد تاریخی این نگرانی را تأیید می کنند: داروی کینین، که 

انقلابی در درمان مالاریا ایجاد کرد، از درختی در جنگل های آند 

کشـــف شد. وینکریســـتین  و وینبلاســـتین دو داروی مهم در 

درمـــان لوکمیا، از گیاه بومی ماداگاســـکار اســـتخراج شـــدند. 

کالانولیـــد A، ترکیبی با خاصیت ضد ایدز، از درختی در جنگل

 های بارانی ساراواک به دست آمد؛ اما تنها نمونه ی اولیه ی این 

درخت کمی بعد قطع شـــد و برای مدتی، پژوهشگران از یافتن 

مجدد آن ناتوان ماندند.

این فاجعه محدود به گیاهان نیســـت. قورباغه هایی با پپتیدهای 

ضد میکروبی، مارهایی با ســـم های بالقوه درمانی یا میکروب های 

دریایی بـــا قابلیت تولید آنتی بیوتیک هـــای نوین، همگی در خطر 

انقراض اند. قـــارچ Penicillium rubens ، منبع پنی ســـیلین، اگر 

امروز در میان آلودگی ها و تغییرات زیست محیطی ناپدید می شد، 

شاید بشر هرگز اولین آنتی بیوتیک را نمی شناخت.

انقـــراض خامـــوش، تهدیدی اســـت که در ســـکوت پیش می رود. 

برخـــلاف گونه هایی که پس از قرن ها بررســـی ســـرانجام به دانش 

بشـــری اضافه می شـــوند، هزاران گونه هنوز کشف نشده، مستند 

نشده و تحلیل نشده اند و هر درختی که می افتد، هر زیستگاهی که 

نابود می شود، می تواند آخرین خانه ی یکی از آن ها باشد.

حذف یک زیستگاه، تنها پاک کردن نقطه ای از نقشه نیست؛ گاهی 

پاک کردن نسخه ی اصلی دارویی است که شاید روزی می توانست 

جان هزاران نفر را نجات دهد.
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اکتشافات در سایه اخلاق؛ زیست پالایی١ و 

چالش های ناپیدای آن

 در جهان امروز که رقابت برای نوآوری های دارویی و بیوتکنولوژیک 

شدت گرفته، بسیاری از چشم ها به سمت منابعی دوخته شده اند 

که نه در آزمایشـــگاه ها، بلکه در دل بکرترین زیســـت بوم های زمین 

یافت می شـــوند. این منابع، اعم از ترکیبات شیمیایی گیاهان، ژن

 های نهفته در میکروارگانیســـم ها یا ســـازوکارهای دفاعی جانوران، 

سرنخ هایی حیاتی برای کشـــف درمان های نوین در خود دارند. به 

فرایند علمی و هدفمند شناســـایی این منابع ارزشـــمند زیســـتی، 

زیســـت پالایی گفته می شـــود؛ پدیده ای که در مـــرز میان پژوهش، 

اقتصاد و اخلاق قرار گرفته است.

اما آنچه زیســـت پالایی را به چالشـــی فراتـــر از علم صرف بدل می

 سازد، پرسش هایی است درباره ی حق بهره برداری، عدالت در توزیع 

منافـــع و احترام به جوامعـــی که قرن ها با این منابع زیســـته اند. 

بســـیاری از این کشفیات بر پایه ی دانش بومیان از خواص گیاهان 

دارویی یا رفتار زیستی جانوران شکل می گیرد. زمانی که این دانش 

و منابـــع بدون رضایت آگاهانه یا جبران منصفانه مورد اســـتفاده 

قرار گیرند، مصداق زیســـت دزدی٢ خواهند بود؛ سوءاستفاده ای که 

اعتمـــاد بومیان را مخدوش کرده و پایداری حفاظتی را تهدید می

 کند.

بـــرای جلوگیری از ایـــن نابرابـــری، چارچوب هـــای بین المللی نظیر 

پروتکل ناگویا شکل گرفته اند تا اصولی چون رضایت آگاهانه قبلی 

و توافق بر تقســـیم منافع  را نهادینـــه کنند. این اصول، به ویژه در 

مناطق حفاظت شـــده کـــه از تنـــوع ژنتیکی بی نظیـــر برخوردارند، 

اهمیتـــی دوچندان می یابند. مناطق حفاظت شـــده نه تنها مخزن

 هـــای طبیعی بی بدیل انـــد، بلکه اگر بدون نظـــارت و هماهنگی با 

جوامـــع محلی هـــدف بهره برداری علمی قرار گیرند، ممکن اســـت 

آسیب های جبران ناپذیری به تنوع زیستی وارد آید.

پـــس اگرچه زیســـت پالایی می تواند پلی باشـــد میـــان طبیعت و 

فناوری، اما تنها زمانی مشـــروع و پایـــدار خواهد بود که به اصول 

اخلاقی، قوانین بین المللی و مشـــارکت عادلانه با دارندگان سنت

 های بومی پایبند بماند.

 در نتیجـــه تنوع زیســـتی به عنوان بزرگ ترین آزمایشـــگاه طبیعی، 

منبعی بـــی  همتا برای کشـــف داروهای نوین اســـت؛ اما تخریب 

زیستگاه ها و انقراض گونه ها، فرصت های درمانی آینده را به شدت 

تهدیـــد می کند. بهره بـــرداری هوشـــمندانه و اخلاق مدارانه از این 

منابع، کلید تضمین سلامت و پایداری نسل های آتی است. 

١.Bioprospecting

٢.Biopiracy
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تنو� میکروبیوم روده: 
کلید گمشده ای برای سلامت 

محمد خانی دمنه
کارشناسی زیست شناسی جانوری

منابع

دناتوره بشه این 
DNA که نمک نداره !

توی روده من چه 
غلطی می کردی؟!

میکروبیوم روده، جامعه ای پیچیده از میکروارگانیسم ها شامل 

باکتری ها، قارچ ها و ویروس ها اســـت که در دســـتگاه گوارش 

انسان ســـاکن می باشد و به عنوان یک اندام مجازی در حفظ 

سلامت نقش دارد. این میکروبیوم با تجزیه فیبرهای خوراکی 

به اسیدهای چرب زنجیره کوتاه (SCFA) و سایر متابولیت های 

مفید، متابولیســـم را بهبود می بخشد. همچنین این میکروب

 هـــا برخی ویتامین ها را تولید کرده و انتقال دهنده های عصبی 

مانند ســـروتونین می سازند که پیام رســـان های شیمیایی مغز 

هســـتند و بـــر خلق وخو اثـــر می گذارند. در نتیجـــه تنوع این 

میکروبیوم برای عملکرد صحیح سیستم ایمنی، متابولیسم و 

سلامت روان ضروری اســـت. با این حال، عوامل مدرن مانند 

آنتی بیوتیک ها، رژیم غذایی نامناســـب و سبک زندگی شهری 

ایـــن تنوع را تهدید می کنند. در این بخش، به بررســـی نقش 

تنوع میکروبیوم، عوامل کاهش دهنده آن و روش های درمانی 

نویـــن مانند پروبیوتیک هـــا، پری بیوتیک هـــا و پیوند مدفوع 

(FMT) می پردازیم. 



اکوسیستم درونی ما 

میکروبیـــوم روده با تأثیر بر جنبه های مختلف ســـلامت، به عنوان 

پایه ای برای عملکرد صحیح بدن عمل می کند.

میکروبیـــوم روده در متابولیســـم مواد مغـــذی، تولید ویتامین ها 

(ماننـــد ویتامین K و B ) تنظیم تعادل انرژی دخیل اســـت. این 

میکروب ها با تجزیه فیبرهای غذایی، اســـیدهای چرب کوتاه زنجیر  

(SCFAs)٢ تولیـــد می کنند کـــه برای ســـلامت متابولیک ضروری 

هستند. تنوع میکروبی بالا با کاهش خطر چاقی، دیابت نوع ۲ و 

بیماری هـــای قلبی-عروقی مرتبط اســـت. رژیم هـــای غذایی غنی از 

فیبر، اســـیدهای چرب غیراشـــباع و پلی فنول ها تنوع میکروبی را 

تقویت می کنند. 

محور روده-مغز٣، شـــبکه ای از ارتباطات عصبی، هورمونی و ایمنی، 

میکروبیـــوم روده را بـــه سیســـتم عصبی مرکـــزی متصل می کند. 

میکروب های روده با تولید متابولیت هایی مانند SCFAs و انتقال

 دهنده های عصبی (مانند سروتونین)، بر خلق وخو، رفتار و عملکرد 

شـــناختی تأثیر می گذارند. دیس بیوز روده با اختلالات روانی مانند 

افسردگی، اضطراب و اســـترس مرتبط است. تحقیقات نشان می

 دهـــد که تنوع میکروبیوم می تواند به بهبود ســـلامت روان کمک 

کند در افراد افسرده معمولاً میزان باکتری های مفید کاهش یافته 

و تنوع میکروبیوم پایین تر گزارش شده است. 

میکروبیوم  یـــک  چگونه 
یک  بنای  ســـنگ  ع،  متنو
قوی،  ایمنـــی  سیســـتم 
حتی  و  سالم  متابولیسم 

سلامت روان است؟

ایمنـــی سیســـتم 

لیســـم بو متا

روان ســلامت 

میکروبیـــوم روده در توســـعه و تنظیـــم سیســـتم ایمنـــی ذاتی و 

اکتســـابی نقش کلیـــدی دارد. این میکروب هـــا از طریق تعامل با 

ســـلول های ایمنی، تحمل به میکروب های مفید را تقویت کرده و 

واکنش های مناسب به پاتوژن ها را تسهیل می کنند. کاهش تنوع 

میکروبیـــوم می تواند منجر به دیس بیوز١ شـــود که با بیماری های 

خودایمنی و آلرژی ها مرتبط اســـت. برای مثال، باکتری هایی مانند 

Bifidobacterium  و Lactobacillus  در تنظیـــم پاســـخ های ایمنی 

نقـــش دارند. مطالعات متعدد نشـــان داده اند کـــه کاهش تنوع 

میکروبیـــوم با بروز پاســـخ های ایمنـــی نامتعـــادل و بیماری های 

خودایمنـــی ارتبـــاط دارد. کمبود تماس بـــا میکروب های مفید در 

اوایـــل زندگی و کاهش تنوع، آموزش طبیعی ســـلول های ایمنی و 

تشکیل سلول های T تنظیمی را مختل کرده و خطر ابتلا به آلرژی 

و خودایمنی را افزایش می دهد. 

١.به وضعیت عدم تعادل در ترکیب میکروبیوم روده گفته می شود که ممکن است با افزایش گونه های مضر یا کاهش گونه های مفید همراه باشد.

٢.مولکول هایی مانند بوتیرات، پروپیونات و استات که از تخمیر فیبرهای غذایی توسط باکتری های روده تولید می شوند و نقش مهمی در سلامت روده و تنظیم ایمنی دارند.

٣.شبکه ای از ارتباط دوطرفه بین روده و مغز که از طریق اعصاب، هورمون ها و سیگنال های ایمنی برقرار می شود و میکروبیوم روده بر آن تأثیر می گذارد
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عصری علیه میکروب ها 

عوامل متعددی در زندگی مـــدرن به کاهش تنوع میکروبیوم 

روده منجر می شوند که پیامدهای منفی برای سلامت دارند:

آنتی بیوتیک ها، به ویژه داروهایی که طیف گسترده ای از باکتری

 هـــای مختلـــف را (چـــه مفیـــد و چـــه مضـــر) از بیـــن مـــی

و  آمپی ســـیلین  وانکومایســـین،  ماننـــد   برند(داروهایـــی 

مترونیدازول)، با از بین بـــردن باکتری ها، تعادل میکروبیوم را 

مختـــل می کنند. این اختلال، که به دیس بیوز معروف اســـت، 

می توانـــد تنـــوع میکروبـــی را کاهـــش داده و مقاومت آنتی

 بیوتیکی را افزایش دهد.  

مطالعات نشان می دهند که اثرات آنتی بیوتیک ها ممکن است 

ماه هـــا یا حتی ســـال ها باقی بمانند و خطـــر بروز عفونت های 

ثانویه مقاوم بـــه درمان ماننـــد Clostridioides difficile  را 

افزایش دهند یا حتی مقاومت دارویی را گسترش دهند.

تأثیر آنتی بیوتیک ها، رژیم غذایی مدرن و ســـبک 
و  میکروبی  ع  تنـــو کاهـــش  بـــر  شـــهری  زندگی 

پیامدهای آن برای سلامت

تیک هـــا نتی بیو آ

رژیـــم غذایـــی مـــدرن

١.ترکیبات آنتی اکسیدانی طبیعی موجود در گیاهان، مانند چای سبز، زردچوبه، میوه های بنفش رنگ و شکلات تلخ، که اثرات ضدالتهابی دارند.

رژیم غذایی غربی، که غالباً شـــامل غذاهای فرآوری شـــده، قندهای 

تصفیه شده و چربی های اشباع شده است، فاقد فیبرهای لازم برای 

تغذیه باکتری های مفید اســـت. این رژیم منجـــر به کاهش تنوع 

میکروبـــی و افزایـــش باکتری هـــای مرتبط با التهاب می شـــود. در 

مقابل، رژیم های گیاهی، که سرشـــار از فیبر و پلی فنول ها١ هستند، 

تنـــوع میکروبی را تقویت می کنند. تغییرات رژیم غذایی می توانند 

در عرض ۲۴ ساعت ترکیب میکروبیوم را تغییر دهند. 
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ســـبک زندگی شـــهری
زندگی در شـــهرها با اســـترس بالا، فعالیت فیزیکـــی کم و کاهش 

تمـــاس با محیط های طبیعی همراه اســـت. این عوامل می توانند 

ترکیب میکروبیوم را تغییر دهند. برای مثال تحقیقات اخیر نشان 

می دهند، مهاجرت از مناطق روســـتایی به شهری با کاهش تنوع 

میکروبیوم مرتبط اســـت، کـــه احتمالاً به دلیل تغییـــرات در رژیم 

غذایی و محیط زندگی است.

کاهـــش تنـــوع میکروبیوم بـــا افزایش خطر بیماری هـــای التهابی 

(مانند بیماری التهابی روده)، اختلالات متابولیک (مانند ســـندرم 

متابولیـــک) و مشـــکلات روانی (مانند افســـردگی) مرتبط اســـت. 

همچنیـــن کاهش تنوع میکروبیـــوم در طولانی مـــدت با افزایش 

شـــیوع بیماری هایـــی مانند چاقـــی، دیابت نـــوع ۲، بیماری های 

التهابی روده و آلرژی های متداول در جوامع شهری همراه است.

پروبیوتیک هـــا

تیک هـــا پری بیو

پروبیوتیک ها میکروارگانیسم های زنده ای هستند که با مصرف در 

مقادیر کافی، فواید زیادی برای ســـلامتی بدن ارائه میکنند. سویه

 هایی مانند Lactobacillus  و Bifidobacterium  می توانند باکتری

 هـــای مفیـــد روده را تقویت کرده و در درمـــان بیماری هایی مانند 

ســـندرم روده تحریک پذیـــر (IBS)، بیماری التهابـــی روده (IBD) و 

حتی اختلالات روانی مؤثر باشـــند. مصرف مـــواد غذایی تخمیری 

سنتی مانند ماســـت می تواند گونه های مفید باکتری را مستقیماً 

وارد روده کرده و تنوع میکروبی را افزایش دهد. مطالعات نشـــان 

می دهنـــد که پروبیوتیک ها می توانند التهاب روده را کاهش داده و 

عملکرد محور روده-مغز را تنظیم کنند.

پری بیوتیک هـــا مـــواد غذایی غیرقابـــل هضمی ماننـــد اینولین و 

فروکتو اولیگوساکاریدها هســـتند که از طریق تقویت رشد باکتری

 های ســـازنده اســـیدهای چرب کوتاه زنجیر، باعـــث افزایش تنوع 

 ،SCFAs میکروبـــی می شـــوند. پری بیوتیک هـــا با افزایـــش تولید

ســـلامت روده را بهبود می بخشند و در پیشـــگیری از بیماری های 

متابولیک نقش دارند. پری بیوتیک هـــا به ویژه در رژیم های غذایی 

غنی از فیبر یافت می شـــوند. استفاده همزمان از پروبیوتیک و پری

 بیوتیک در برخی تحقیقات نشان از اثرات هم افزا بر بازیابی ساختار 

میکروبیوم دارد. 

برای بازگردانـــدن تعادل میکروبیوم و درمـــان بیماری های مرتبط، 

چندین روش درمانی نوین توسعه یافته اند.

بازسازی فلور میکروبی 

نگاهی به نقش پروبیوتیک ها، پری بیوتیک ها و روش
ع (FMT) در درمان   هـــای نوینی مانند پیوند مدفـــو

بیماری های مرتبط با فقر میکروبیوم
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این روش شامل انتقال مدفوع از یک اهداکننده سالم به بیمار 

برای بازسازی میکروبیوم روده است. در این روش، باکتری های 

مفید یک فرد ســـالم از طریق مدفوع غربال شـــده به دستگاه 

گوارش بیمار منتقل می شـــوند تا جایگزین جمعیت میکروبی 

ناکافی شـــوند. ایـــن روش در درمان عفونت هـــای مکرر مانند 

عفونت ناشـــی از باکتری Clostridioides difficile بســـیار مؤثر 

بوده و در حال بررســـی برای بیماری هایی مانند ســـندرم روده 

تحریک پذیـــر، ســـندرم متابولیـــک و اختلالات عصبی اســـت. 

بررسی ها نشان می دهد تقریباً ۹۶٪ بیماران پس از FMT کاملاً 

بهبـــود یافته اند. پیوند مدفوع همچنین بـــا بازگرداندن تنوع 

میکروبی، دیس بیوز را اصلاح می کند. 

 (FMT)ع مدفـــو پیوند 

تنوع میکروبیوم روده برای حفظ ســـلامت سیستم 

ایمنـــی، متابولیســـم، ســـلامت روان و بصورت کلی 

تمام فعالیت های بدنی ضروری است. با این حال، 

عوامل مـــدرن مانند آنتی بیوتیک هـــا، رژیم غذایی 

نامناســـب و سبک زندگی شهری این تنوع را کاهش 

می دهنـــد و خطر بیماری هـــای مزمن را افزایش می

 دهند. روش های درمانی نوین مانند پروبیوتیک ها، 

پری بیوتیک هـــا و FMT ابزارهـــای قدرتمنـــدی برای 

بازســـازی میکروبیوم و درمـــان بیماری های مرتبط 

ارائه می دهند. تحقیقات آینده باید بر بهینه ســـازی 

این روش ها و شخصی ســـازی درمان ها بر اســـاس 

پروفایل میکروبی فردی تمرکز کنند. 
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رویکرد تک سلامت 
(One Health)

 محیا برین
دکتری عمومی دامپزشکی

منابع

مو که ماسکمو 
زدوم !

برو ادامه مطلب

در عصر حاضر که مرزهای زیستی و اکولوژیک بیش از هر زمان 

دیگری در هم تنیده اند، سلامتی انسان دیگر مفهومی مجزا به 

شـــمار نمی آید. رویکرد تک ســـلامت (One Health) به عنوان 

یک نگرش نوین و نظام مند، یادآور می شـــود که ریشه بسیاری 

از بحران های بهداشتی، در پیوند ناگسستنی انسان، جانوران و 

محیط زیســـت نهفته اســـت. با ظهـــور بیماری های مشـــترک 

نوپدیـــد، گســـترش مقاومـــت آنتی بیوتیکی و اثـــرات فزاینده 

تغییرات اقلیمـــی، اهمیت این رویکرد بیـــش از پیش نمایان 

شـــده اســـت. این مقاله با مرور ابعاد مفهومی و مصداق های 

عملی رویکرد «تک سلامت»، بر ضرورت همکاری های میان رشته

 ای و شـــکل گیری یک نگاه یکپارچه به سلامت تأکید می کند و 

ســـهم آن را در ایجـــاد آینده ای پایدارتر و ایمن برای انســـان و 

زیست بوم ت�یین می نماید.

سلامتی در قرن بیست ویکم نمی تواند محدود به کالبد انسان 

تعریف شود. پیشـــرفت های چشمگیر پزشکی و بهداشتی طی 

دهه های گذشته، اگرچه امید به زندگی را افزایش داده اند، اما 

هم زمـــان زیرســـاخت های زیســـتی و طبیعـــیِ مؤثـــر بـــر این 

دســـتاوردها را دگرگون ســـاخته اند. امروز بیـــش از ۷۰ درصد 

بیماری های نوپدید در انسان ها ماهیت زئونوزیک دارند؛ یعنی 

می توانند مســـتقیماً از حیوانات به انســـان منتقل  شـــوند. از 

ویروس های مرگبار مانند ابولا، ســـارس و کروناویروس ها گرفته 

تا بحران های شـــتاب یافته مقاومت آنتی بیوتیکی، بســـیاری از 

ایـــن تهدیـــدات، محصول مرزهـــای کم رنگ شـــده میان 

انســـان، حیـــوان و محیط زیســـت اند. رویکرد «تک

 سلامت» پاســـخی راهبردی به این چالش هاست: 

نگاهی سیستمی که ســـلامت انسان، جانوران و 

اکوسیســـتم ها را به مثابـــه یـــک شـــبکه به هم

 پیوسته و پویا تحلیل می کند.
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ســـلامتی انسان در دل شبکه ای پیچیده از تعاملات زیستی و 

اکولوژیک شـــکل می گیرد. تماس روزافزون انســـان با محیط 

زیســـت، تحت تأثیر عواملـــی چون جنگل زدایی، شهرنشـــینی 

گســـترده، کشـــاورزی صنعتی و دامپروری متمرکز، زمینه ســـاز 

انتقال پاتوژن ها از حیوانات به انسان شده است. این فرایند 

که با عنوان «پرش بیماری» (Spillover) شـــناخته می شـــود، 

مهم ترین ســـازوکار پیدایش بیماری های نوظهور مشـــترک به 

شمار می رود.

افزون بر آن، تراکم بالای دام ها در واحدهای پرورش صنعتی، 

محیط مناســـبی برای تکثیر ســـریع و جهـــش ژنتیکی عوامل 

بیماری زا ایجاد کرده اســـت. هم زمان، تخریب اکوسیستم ها و 

کاهش تنوع زیســـتی، چرخه های طبیعـــیِ میزبان، پاتوژن را 

مختـــل و فرصت های ســـرایت بیماری را تشـــدید می کند. از 

منظر بوم شناســـی بیماری، مفهوم Dilution Effect بیان می 

کند که کاهـــش تنوع گونه ای موجب افزایـــش تراکم میزبان 

های اصلـــی و در نتیجه بالا رفتن احتمال انتقال بیماری های 

مشـــترک می شـــود. بنابراین حفاظت از محیط زیست، نه تنها 

یک وظیفه اخلاقی بلکه ضرورتی علمی و بهداشـــتی اســـت. 

حفظ زیســـتگاه ها و تنوع زیستی، می تواند به عنوان یک سپر 

دفاعی طبیعی در برابر شـــیوع بیماری های مشترک عمل کند 

و از فروپاشـــی تعادل زیست  محیطی جلوگیری نماید. 

 نمونه های عینیِ بحران های بهداشت جهانی، به روشنی بیانگر 

ناکافی بودن رویکردهای تخصص محور و تک بعدی اند. شیوع 

آنفلوانزای فوق حاد پرندگان (HPAI) که از مزارع صنعتیِ طیور 

به انســـان ســـرایت کرد، صرفاً در بســـتر همکاری دامپزشکی، 

اپیدمیولوژی انسانی و سیاست گذاری بهداشتی قابل تحلیل و 

مهار بود. پاندمی کووید-۱۹ نیز نمونه آشـــکاری از شکست نگاه 

تک بعدی در مدیریت بیماری ها بود.

 در مـــورد آنفلوانـــزای پرنـــدگان، بررســـی ها نشـــان داد تراکم 

نامتعـــارف طیور در مراکز صنعتی و ضعف اقدامات بهداشـــت 

زیســـتی، شرایطی ایده آل برای جهش های ویروسی فراهم کرده 

بود. غیبت نظارت دامپزشـــکی کارآمد و نقل وانتقال غیرقانونی 

پرنـــدگان نیز این زنجیره را تکمیل کرد. بااین حال، رویکرد «تک

 ســـلامت» و مشارکت هم افزای دامپزشـــکان، ویروس شناسان، 

بوم شناســـان و سیاست گذاران بهداشـــت عمومی توانست در 

بسیاری از کشورها، کنترل اپیدمی را تسهیل کند.

 در ســـوی دیگـــر، مقاومـــت ضد میکروبـــی (AMR) به عنوان 

تهدیـــدی فزاینده در نظام هـــای درمانی جهان، بخش بزرگی از 

منشأ خود را در استفاده بی رویه آنتی بیوتیک ها در دامپروری و 

کشاورزی دارد. طبق گزارش سازمان جهانی بهداشت حیوانات، 

بیـــش از نیمـــی از آنتی بیوتیک های مصرفـــی جهان به بخش 

دامپروری اختصاص دارد و این ترکیبات از طریق زنجیره غذایی 

و منابع آبی، قابلیت درمان بسیاری از عفونت های انسانی را به 

خطر می اندازند. رویکرد «تک سلامت» با بهره گیری از داده های 

چندرشـــته ای و تحلیل هـــای کل نگر، چارچوبی منســـجم برای 

طراحی سیاســـت های پیشـــگیرانه، پایش مســـتمر و مدیریت 

بحران های سلامت فراهم می کند.

ســـلامت به مانند یک اکوسیســـتم: 

درهم تنیدگی حیات

آنتی بیوتیکی:  مقاومت  تـــا  پرندگان  آنفلوانزای  از 

ضرورت نگاه یکپارچه
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مهـــار تهدیدهای پیچیده بهداشـــتی، نیازمنـــد نگاهی فراتر از 

تخصص گرایی صرف است. همکاری پزشکان، دامپزشکان، بوم

 شناسان، متخصصان بهداشت عمومی و سیاست گذاران باید 

به صورت یکپارچه طراحی شود و از سطح واکنش به بحران ها 

عبـــور کرده و به مراحل پیشـــگیری، پایش مســـتمر و آموزش 

عمومی برسد.

برای نمونه، سامانه های هشدار سریع بیماری های زئونوز تنها با 

ادغام داده های دامپزشـــکی، ســـلامت انسانی و محیط زیستی 

قابل توســـعه اســـت. همچنیـــن تدوین راهبردهـــای ملی در 

مصرف منطقـــی آنتی بیوتیک ها، نیازمند اجماع حرفه ای میان 

ســـازمان های دامپزشکی و پزشکی اســـت. دانشگاه ها و مراکز 

تحقیقاتـــی می تواننـــد ســـاختارهایی نویـــن ایجـــاد کنند که 

پژوهش های میان رشـــته ای را تسهیل کند. گنجاندن دوره های 

مشـــترک در برنامه درسیِ پزشکان و دامپزشـــکان می تواند به 

درک بهتر مفاهیم اپیدمیولوژی حیوانی و انسانی منجر شود و 

در نهایت، بنیان فرهنگ جدیدی را پایه ریزی کند که سلامت را 

یک پدیده اکوسیستمی و سیستمی قلمداد می کند.

در جهانی که مرزهای زیستی هر روز بیش تر درهم می آمیزند، 

رویکرد «تک ســـلامت» ضرورتی انکارناپذیر اســـت. ســـلامت 

انســـان بدون توجـــه به وضعیت حیوانات و محیط زیســـت، 

ســـرابی بیـــش نیســـت. از ویروس هـــای نوظهور تـــا بحران 

مقاومت آنتی بیوتیکـــی، تهدیدهای امروز نیازمند پاســـخی 

هماهنگ، یکپارچه و علمی اند.

این تغییر پارادایم، تنها با اصلاح مفاهیم محقق نمی شـــود؛ 

بلکه مســـتلزم تحول در آموزش تخصصی، سیاســـت گذاری 

سلامت، پژوهش های میان رشته ای و ارتقای آگاهی عمومی 

اســـت. آینده سلامت انســـان، حیوان و محیط زیست به هم 

گره خورده است و تنها در سایه این همگرایی، آینده ای ایمن 

و پایدار برای بشر، حیوانات و زیست کره ممکن خواهد بود.

دانش میان رشته ای؛ شرط سیاره ای سالم تر

نتیجه گیری
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زیست شناســـی نوین

آینده پزشـــکی در دستان زیست شناسی نوین است و ما در این 
بخش، شـــما را به قلب این انقلاب علمی می بریم! از بیوپسی 
مایع برای تشـــخیص زودهنگام ســـرطان تا فـــاژ درمانی برای 
مقابله با باکتری های مقاوم، داروهای ســـنولیتیک برای حذف 
ســـلول های زامبی، و رابط هـــای مغز و کامپیوتر بـــرای درمان 
بیماری های عصبی، این بخش نوآوری های شـــگفت انگیزی را 
معرفـــی می کند. با بیوحســـگرهای زیســـتی برای شناســـایی 
زودهنگام بیماری ها، ما شما را به تماشای فناوری هایی دعوت 

می کنیم که پزشکی مدرن را متحول می کنند!

ادامه مطلب

(Liquid Biopsy) بیوپسی مایع

بیوحسگرهای زیستی برای تشخیص زودهنگام بیماری ها

رابط های مغز و کامپیوتر در درمان بیماری های عصبی

(Phage Therapy) فاژ درمانی

(Senolytics) داروهای سنولیتیک



بیوپسی مایع
(Liquid Biopsy)

فاطمه حق بین
کارشناسی زیست شناسی سلولی ملکولی

منابع

جدی باش!
این موضوع مهمه!

بیوپسی مایع چیست و چگونه یک ازمایش خون ساده 
میتواند DNA  و ســـلول های سرطانی در حال گردش را 

شناسایی کند؟
در دهه اخیر دانشـــمندان متوجه شدند که ممکن است 
مناطـــق مختلف یک تومور جهش های ژنتیکی و ویژگی 
هـــای مولکولی متمایـــزی داشـــته باشـــند. بنابراین به 
داروهـــای مختلفی پاســـخ خواهنـــد داد. از طرفی بافت 
برداری ســـنتی بســـیار پرهزینه ، پرخطر و دردناک است. 
ضمن اینکه در بســـیاری از بیماران ممکن است به علت 
حساسیت ناحیه مشکوک به سرطان (مانند بافت مغز) 
امکان بافت برداری وجود نداشـــته باشد. بنابراین روش 
جدیدی در حال بررسی است که میتواند بالقوه به بافت 
برداری کمک کند و در شـــرایطی جایگزین آن باشـــد، که 
بیوپسی مایع نامیده میشـــود. بیوپسی مایع یک روش 
تشخیصی است که برروی نمونه های مایعات بدن مثل 
خون، پلاســـما و مایعات میان بافتی انجام میشود تا به 
دنبال نشانگرهای زیستی باشد. این روش برای تشخیص 
زود هنگام سرطان ، نظارت بر پیشرفت بیماری و جهش 

های ژنتیکی مربوط به تومور انجام میشود.

 این روش یک ابزار تشـــخیصی نوآورانه است که با روش
 هـــای کم تهاجم، انقلابی در مدیریت ســـرطان ایجاد می 
کند. این فناوری در درجه اول برسلول های توموری درحال 
گردش، DNA  درحال گردش و سایر مواد ژنتیکی مشتق 
از تومـــور در مایعـــات بدن تمرکز دارد. این نشـــانگر های 
ناهمگونـــی  ی  دربـــاره  مهمـــی  اطلاعـــات  زیســـتی 
تومور،پروفایـــل جهـــش و مقاومت دارویـــی بالقوه ارائه 
میدهنـــد. یعنی به جای بررســـی مســـتقیم بافت تومور 
میتواند از طریق ســـلولهای توموری در گردش در مایعات 
بـــدن یا DNA هـــای آزاد ســـلولهای تومـــوری در گردش 
اطلاعـــات ژنتیکـــی و مولکولی تومـــور را در اختیار ما قرار 

دهد. 
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هنگامی که ســـلول سرطانی رشـــد میکند تکه های کوچکی از 

DNA خود را درون خون آزاد میکند. برخی ســـلولهای سرطانی 

نیز که از تومور جدا شـــده اند وارد جریان خون میشوند. پس 

اگـــر حتی خود تومـــور در جای عمیقـــی از بدن باشـــد، اثرات 

مولکولـــی آن در خون قابل مشـــاهده اســـت. پس انجام یک 

آزمایش خون ساده و پس از بررسی و تحلیل آن ، با مشاهده 

ســـلول های ســـرطانی و یـــا DNA هایی که مربـــوط به تومور 

هســـتند، میتوان به مســـائلی همچون شناســـایی زودهنگام 

بیماری، نظارت بر پیشرفت بیماری و همچنین میزان اثر گذاری 

دارو و درمان های مورد استفاده پی برد.

وقتـــی بیمار تحت درمان ضد ســـرطان قرار میگیرد پزشـــکان 

احتیـــاج دارند که به طـــور لحظه ای و مکرر با بررســـی نمونه 

خونی بیمار، درباره ی تومور و میزان اثرگذاری دارو اطلاع یابند. 

همچنین اگر تومور در حین درمان دچار جهش شده باشد این 

روش میتواند خیلی ســـریع جهش هارا شناسایی کرده و روش 

درمان را متناسب با وضعیت تومور تغییر دهد. 

فراتر از تشـــخیص اولیه، کاربرد بیوپسی مایع در 

پایش لحظه ای پاسخ بیمار به درمان

بیوپســـی مایع نویدبخش تحولی بزرگ در تشـــخیص 
اولیه ســـرطان اســـت. تشخیص چند ســـرطان با یکبار 
نمونه گیری، غربالگری پویا و فرد محور و ترکیب با سایر 
ابزارهـــا ماننـــد هـــوش مصنوعی از چشـــم انـــداز های 

بیوپسی مایع هستند.

بیوپســـی مایع نیز مانند هر فناوری نوین دیگری دارای 
چالش هایی است که از میان آنها میتوان به حساسیت 
پاییـــن در تومورهـــای اولیـــه یا بـــار توموری کـــم، نویز 
بیولوژیک و تشـــخیص اشتباه ، اختلاف در عملکرد بین 
انواع ســـرطان هـــا، هزینه زیاد و دسترســـی پایین برای 

عموم مردم اشاره کرد.

چشم انداز بیوپسی مایع در غربالگری و تشخیص 

سرطان در مراحل اولیه و چالش ها

١١٤ / ٥٨
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بیوحسگرهای زیستی برای 
تشخیص زودهنگام بیماری ها

 علی مؤمنی
کارشناسی بیوتکنولوژی

منابع

انقدر دیاگ منو نزن!

اصول عملکرد بیوحسگرهای زیستی 

در تشخیص پزشکی

بیوحسگرها ابزارهایی هستند که از یک جزء زیستی و یک 
بخش الکترونیکی (مبدل) تشکیل شده اند. جزء زیستی 
(مثل آنزیم، آنتی بادی، اســـید نوکلئیک یا ســـلول) ماده 
هدف را شناســـایی می کند و واکنش زیستی حاصل می 
شود. این واکنش توسط مبدل به یک سیگنال قابل اندازه 
گیری (معمولاً الکتریکی یا نوری) تبدیل شـــده و توســـط 

سیستم قرائت، خوانده و تفسیر می شود.

عنصر زیســـتی را به مبدل فیزیکی یا شیمیایی متصل 
می کنند تا اختصاصیت و حساسیت بالا داشته باشد.

انواع واکنش ها می توانند اتصال آنالیت١ به رسپتور، 
واکنش آنزیمی یا تغییر در خواص فیزیکی محیط باشد.

برای جلوگیری از خطا، جزء زیســـتی معمولاً با گزینش 
پذیری بالا و ضد تداخل انتخاب می شود. 

١.ماده یا ترکیبی که قرار است در یک آزمایش شناسایی یا اندازه گیری شود.
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شناســـایی  در  بیوحســـگرها  کاربردهـــای 

زودهنگام سرطان و بیماری های عفونی

پیشـــرفت هـــای فناوری در توســـعه 

بیوحسگرهای دقیق و قابل حمل
این حسگرها با شناسایی بیومارکرها١ یا مواد شاخص بیماری 

مثل پروتئین های خـــاص یا قطعات ژنتیکی در خون، بزاق یا 

ادرار، به شناسایی زود هنگام و غیر تهاجمی بیماری کمک می 

کنند.

در نمونه های مهم، حسگرهای گلوکز برای بیماران دیابتی و 

حســـگرهای DNA یـــا پروتئین برای شناســـایی ســـرطان ها و 

عفونت هایی مانند ایدز و هپاتیت هستند.

دقت بالا و قابلیت تشخیص مقادیر بسیار کم مواد بیماری

 زا، اجـــازه مـــی دهند، حتـــی در مراحل اولیه ابتـــلا به بیماری، 

شناسایی سریع انجام شود.

غربالگری و پایـــش جمعیتی با این تکنولوژی ها به مراتب 

آسان تر، سریع تر و مقرون به صرفه تر شده است.

توســـعه نانوحســـگرها و بیوچیپ هـــا، موجـــب کوچک تر و 

حساس تر شدن این ابزارها شده است.

اســـتفاده از نانومواد، گرافـــن٣ و نانـــوذرات باعث افزایش 

حساسیت، سرعت و قابلیت تشخیص مولکول های هدف در 

مقیاس اتمی می شوند.

حســـگرها در حـــال حاضـــر بـــه صـــورت دســـتگاه هـــای 

Point-of-Care کوچک، پوشـــیدنی (مثـــل مچبندها) یا قابل 

اتصال به موبایل در دســـترس هســـتند و نتایـــج آزمون ها را 

لحظه ای نشان می دهند.

این پیشـــرفت ها باعث شـــده پزشـــکان و بیماران بتوانند 

بیمـــاری را قبـــل از ظهور علائم جدی، در خانـــه یا هر نقطه ای 

پایش کرده و تشخیص دهند و درمان را سریع تر آغاز کنند.

در گذشـــته، برای تشخیص سرطان ســـینه معمولاً از روشهای 

ســـنتی مثل نمونه برداری (بیوپسی٤) با سوزن، عمل جراحی و 

تصویربرداری اســـتفاده می شـــد. اما امروزه، بیوحســـگرهای 

زیســـتی جدیـــد مثـــل سنســـورهای مبتنـــی بـــر DNA یـــا 

ایمونوحسگرها٥ (که میتوانند به پروتئین های خاص و ژنهای 

جهش یافته حساس باشـــند) قابلیت شناسایی بیومارکرهای 

سرطان سینه را خیلی سریع تر و با نمونه های کمتر (مثل چند 

قطره خون یا بزاق) فراهم کرده اند.

برای مثال، در برخی مطالعات جدید، بیوحســـگرهای مبتنی بر 

نانوذرات طلا در کمتر از یک ســـاعت، حضور بیومارکر ســـرطان 

ســـینه را تشـــخیص میدهند و نیاز به جراحی یا نمونه برداری 

تهاجمی را کاهش داده اند. این یعنی نتیجه آزمایش حتی در 

خانه یا کلینیک محلی هم قابل دریافت اســـت و خیلی زودتر 

می توان درمان را آغاز کرد. 

برای مثال، حســـگرهای زیستی پوشـــیدنی به دلیل توانایی در 

پایش لحظه ای و غیر تهاجمی نشـــانگرهای زیستی در مایعات 

بـــدن مانند عرق و بزاق، بســـیار مـــورد توجه قـــرار گرفته اند. 

پیشرفت های اخیر شامل توسعه حسگرهای الکتروشیمیایی و 

نوری، و ترکیب آن ها با سیســـتم های میکروفلوئیدیک٢ و مواد 

انعطاف پذیر برای بهبود قابلیت پوشـــیدن است. با این حال، 

بـــرای افزایش دقت و کاربـــرد بالینی، نیاز به درک بهتر از ارتباط 

داده ها با خون و انجام مطالعات اعتبارســـنجی گسترده وجود 

دارد. این فناوری می تواند تأثیر چشـــمگیری بر پایش سلامت 

در زندگی روزمره داشته باشد. 

١.شاخص زیستی ؛ مولکولی در بدن که وجود یا میزان آن نشانه ی یک بیماری یا وضعیت خاص است.                   ٢..فناوری دستکاری مایعات بسیار کم حجم در کانال های ریز (ریزتراشه ها) برای انجام آزمایش های زیستی.

٣.ماده های فوق العاده نازک و مقاوم از کربن با هدایت پذیری بالا که در حسگرها به کار می رود.                            ٤.نمونه برداری از بافت بدن برای تشخیص یا بررسی بیماری.

٥.نوعی بیوحسگر که بر اساس واکنش بین آنتی بادی و آنتی ژن، مواد مورد نظر را شناسایی میکند.
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رابط های مغز و کامپیوتر در 
درمان بیماری های �صبی

 محمدحسن محمدی یگانه
کارشناسی مهندسی کامپیوتر

منابع

TESLAAAAAA

پلی میان ذهن و ماشین ؛

آینده ای که آغاز شده است.

از فکر تـــا فرمان؛ مغـــز چگونه با 

ماشین ارتباط می گیرد؟

در دهـــه های اخیر، پیشـــرفت های چشـــمگیر در علوم 
اعصاب، مهندسی و فناوری دیجیتال، راه را برای توسعه 
سیستم هایی هموار کرده که بتوانند به صورت مستقیم 
با مغز انســـان ارتباط برقرار کنند. یکی از مهم ترین شاخه 
های این حـــوزه، رابط های مغز و کامپیوتر اســـت که به 
عنـــوان پلی میان ذهن، انســـان و ماشـــین، انقلابی در 
درمان بیماری های عصبی پدیـــد آورده اند. این فناوری 
نوظهور، نه تنها برای بیماران مبتلا به آسیب های جدی 
سیستم عصبی امیدبخش است، بلکه دریچه ای تازه به 
ســـوی بازتوانی عصبی، ارتباط جایگزین و حتی گسترش 

توانایی های شناختی گشوده است.

رابـــط مغز و کامپیوتر١ سیســـتمی اســـت که بـــا تحلیل 
سیگنال های الکتریکی مغز، آن ها را به فرمان های قابل 
اجرا برای ماشین ها و رایانه ها تبدیل می کند. در حالت 
کلی، این فرآیند در ســـه مرحله اصلی انجام می شـــود. 
ماننـــد  هایـــی  روش  بـــا  هـــا  ســـیگنال  نخســـت، 
الکتروانســـفالوگرافی٢ یا ایمپلنـــت های عصبی ثبت می 
شـــوند. سپس، این ســـیگنال ها توســـط الگوریتم های 
پردازش ســـیگنال و یادگیری ماشین تحلیل می شوند تا 
الگوهای مشـــخصی از فعالیت مغزی شناسایی گردد. در 
نهایت، این خروجی به فرمان هایی برای کنترل دستگاه 
هایی مانند بازوی رباتیک، رایانه یا وسایل کمکی حرکتی 

تبدیل می شود.

١.Brain-Computer Interface

٢.Electroencephalography
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بازتوانی با قدرت ذهن؛ 

وقتی مغز درمانگر می شود
فناوری رابـــط مغز و کامپیوتر در بازتوانـــی و بهبود کیفیت زندگی 

بیمـــاران عصبـــی کاربردهـــای متعـــددی دارد. در بیمـــاران دچار 

اختـــلالات حرکتی، مانند ســـکته مغـــزی یا آســـیب نخاعی، این 

فناوری می تواند با تحریک الکتریکی یا دســـتگاه های رباتیک به 

بازآمـــوزی حرکات کمک کنـــد. برای بیمارانی که بـــه دلیل بیماری 

هایی مانند اسکلروز جانبی آمیوتروفیک١ توان صحبت یا حرکت 

را از دســـت داده اند، رابط مغز و کامپیوتـــر امکان برقراری ارتباط 

تنها با ســـیگنال های مغزی را فراهم می کند. در افراد قطع عضو 

نیز، پروتزهای هوشـــمند می توانند با اســـتفاده از سیگنال های 

مغزی به طور مســـتقیم با کاربر هماهنگ شوند و حرکاتی طبیعی 

و دقیق داشـــته باشـــند. حتی در برخی اختلالات شـــناختی، این 

سیســـتم ها به عنوان ابـــزار بازخورد عصبی بـــرای بهبود تمرکز یا 

حافظه مورد استفاده قرار گرفته اند.

گامی فراتر از درمان؛ 

ذهن سالم در تعامل با فناوری
هم زمان با پیشـــرفت رابط های مغز و کامپیوتر، محققان 

به دنبال یافتن راه هایی هســـتند که این سیســـتم ها نه 

تنها به بیماران کمک کنند تا توانایی های از دســـت رفته 

را بازیابنـــد، بلکـــه در آینـــده ای نه چنـــدان دور، مرزهای 

طبیعی عملکرد مغز را نیز گســـترش دهند. پژوهش هایی 

در حال انجام اســـت که در آن، افراد ســـالم با استفاده از 

این فنـــاوری می تواننـــد وظایفی مانند تایپ ســـریع تر، 

هدایـــت پهپادهـــا یـــا تعامل پیچیـــده بـــا محیط های 

واقعیـــت افزوده را تنها با فکر کـــردن انجام دهند. چنین 

امکاناتـــی، نویـــد دوره ای را می دهد که در آن انســـان و 

ماشـــین به صورت کامـــلا درهم تنیده بـــا یکدیگر تعامل 

داشـــته باشـــند؛ وضعیتی که برخی از آن با عنوان ادغام 

زیستی - دیجیتال یاد می کنند.

یکی دیگر از زمینه های مورد توجه، استفاده از این فناوری 

در بیمـــاران مبتـــلا بـــه اختـــلالات روان پزشـــکی ماننـــد 

افســـردگی، اضطـــراب مزمن یـــا اختلال اســـترس پس از 

سانحه است. در این حوزه، ترکیب رابط مغز و کامپیوتر با 

روش هایی مانند تحریک مغناطیســـی ترانس کرانیال٢ یا 

تحریـــک عمقی مغـــز٣ می تواند به تنظیم مجدد شـــبکه 

های عصبی کمک کند. برخی از این سیســـتم ها به گونه 

ای طراحی شـــده اند که بـــا پایش هم زمان فعالیت های 

مغزی، ســـطح اســـترس یا الگوهای غیرنرمال را شناسایی 

کرده و پاســـخ درمانی مناسبی را اعمال کنند. این نسل از 

سامانه های درمانی که همزمان پایش و مداخله را انجام 

می دهند، با عنوان سیســـتم های بســـته بازخورد عصبی 

شناخته می شوند.

١.بیماری ای پیشرونده که باعث از بین رفتن سلول های عصبی کنترل کننده حرکت عضلات می شود

Transcranial Magnetic Stimulation.٢

Deep Brain Stimulation.٣
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ذهن همیشه قابل خواندن نیست؛ 

چالش ها و آینده رابط مغز و کامپیوتر

در کنـــار تمام مزایای بالقوه، بحـــث آموزش کاربران نیز یکی از 

موضوعات کلیدی در توســـعه این فناوری اســـت. کار با چنین 

سیســـتم هایی نیازمند یادگیری و تمرین ذهنی خاص است، 

زیـــرا کاربر بایـــد یاد بگیرد که چطور با تمرکـــز، تصور حرکت یا 

تغییـــر وضعیت ذهنی، ســـیگنال های قابل تشـــخیص برای 

ســـامانه تولید کند. برخی افراد با این فرآیند ســـریع تر سازگار 

می شـــوند، در حالی که گروهی دیگر ممکن است اصلا پاسخ 

مناســـبی به سیســـتم ندهند؛ پدیده ای که با عنوان "ناپاسخ 

دهـــی به رابط مغز و کامپیوتر"١ شـــناخته می شـــود و حدود 

پانزده تا ســـی درصد کاربران را دربر می گیرد. تحقیقات زیادی 

در حـــال انجام اســـت تـــا عواملی کـــه منجر بـــه موفقیت یا 

شکســـت افـــراد در تعامـــل بـــا این سیســـتم ها می شـــوند 

شناسایی و بهینه شوند.

بـــا وجود کاربردهـــای نویدبخش، رابط های مغـــز و کامپیوتر 

هنوز با چالش هایی روبه رو هســـتند. یکی از مشکلات رایج، 

نویز بالا و کیفیت پایین سیگنال ها است که به ویژه در روش 

های غیرتهاجمی، موجب کاهش دقت عملکرد می شـــود. از 

سوی دیگر، الگوهای مغزی در افراد مختلف با هم تفاوت دارد 

و تطبیـــق پذیـــری مدل ها بـــرای کاربران مختلـــف هنوز یک 

چالش محســـوب می شود. مســـائل اخلاقی همچون حریم 

ذهنـــی افراد، امکان ســـوء اســـتفاده از داده هـــای عصبی و 

تاثیرات روانی استفاده بلندمدت از این سیستم ها نیز مطرح 

هســـتند. همچنین، هزینه های بـــالا و پیچیدگی فنی باعث 

شـــده اند که بسیاری از نمونه های پیشـــرفته هنوز وارد بازار 

عمومی نشوند.

با ایـــن حال، آینده این فناوری بســـیار امیدوارکننده اســـت. 

پروژه هایی مانند Neuralink و پژوهش های شـــرکت هایی 

نظیـــر Synchron و Blackrock Neurotech در تلاش اند تا 

دســـتگاه هایی کم تهاجمی، دقیق و بی سیم را توسعه دهند 

که بتواننـــد برای بیماران واقعی مورد اســـتفاده قـــرار گیرند. 

پیشـــرفت در الگوریتم های یادگیری ماشین و طراحی سخت 

افزارهای زیســـت ســـازگار، این امکان را فراهم کرده که تعامل 

میان انســـان و ماشین هرچه طبیعی تر و موثرتر شود. انتظار 

می رود با توســـعه بیشـــتر این فناوری، شـــاهد بـــه کارگیری 

گسترده آن در بیمارستان ها، مراکز بازتوانی و حتی خانه های 

بیماران باشیم.

١.پدیده ای که برخی افراد قادر به تولید سیگنال های مغزی قابل تحلیل برای سیستم BCI نیستند.

نوروتکنولـــوژی و به ویژه رابط های 

مغـــز و کامپیوتـــر، افق تـــازه ای در 

درمان و بازتوانـــی بیماران مبتلا به 

بیمـــاری های عصبی گشـــوده اند. 

ایـــن فنـــاوری ها بـــا ترکیـــب علوم 

اعصاب، مهندسی، یادگیری ماشین 

و روان شناسی شناختی، می توانند 

کیفیـــت زندگی افرادی را که تاکنون 

درمان موثـــری بـــرای آن ها وجود 

نداشـــت، بهبود بخشند. آینده این 

حوزه، در گرو همکاری نزدیک میان 

و  مهندسان  پزشـــکی،  متخصصان 

اســـت؛ همکاری  داده  پژوهشگران 

ای که مـــی تواند رویاهـــای دیرینه 

درباره ارتباط ذهن و ماشـــین را به 

واقعیت تبدیل کند.
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فاژدرمانی 
(phage therapy)

آرمین آهنگری
ارشد بیوتکنولوژی میکروبی

منابع

آره خلاصه سیسی؛ 

دشمنِ دشمنت 

دوستته!! 

مقاومـــت آنتی بیوتیکـــی یکی از بزرگ تریـــن تهدیدهای 
جهانی در ســـلامت عمومی در قرن ۲۱ تلقی می شود. بر 
اســـاس گزارش های ســـازمان بهداشـــت جهانی، سالانه 
میلیون ها نفر به دلیـــل عفونت هایی که به هیچ یک از 
آنتی بیوتیک های موجود پاســـخ نمی دهند، جان خود را 
  (superbugs) "از دست می دهند. ظهور "ابرمیکروب ها
که نســـبت به تمـــام یا اغلـــب آنتی بیوتیک هـــا مقاوم 
هســـتند، در نتیجـــه مصـــرف بی رویه، نامناســـب و گاه 
بدون تجویز آنتی بیوتیک ها، به بحرانی بی سابقه منجر 

شده است .
در چنین شـــرایطی، نیاز بـــه روش های نوین و مؤثر برای 
مقابلـــه با باکتری های بیمـــاری زا، بیش از هر زمان دیگر 
احســـاس می شـــود. یکی از امیدبخش ترین راهکارهای 
قـــرن اخیر، بازگشـــت به اســـتفاده از دشـــمن طبیعی 
باکتری هاست: باکتریوفاژها یا همان فاژها. این ویروس
 های اختصاصی که تنهـــا باکتری ها را آلوده و نابود می 
کننـــد، دهه ها پیش از کشـــف آنتی بیوتیک ها شـــناخته 
شـــدند، اما با ظهور داروهای آنتی بیوتیکی به حاشـــیه 

رفتند.
امروزه با پیشرفت فناوری های زیستی، توالی یابی ژنومی 
و مهندســـی ژنتیک، اســـتفاده مجدد از فاژهـــا نه تنها 
ممکن، بلکه بســـیار امیدوارکننده شـــده اســـت. مزیت 
بزرگ فاژها در مقایســـه بـــا آنتی بیوتیک ها، اختصاصی 
بودن آن هاســـت: هر فاژ تنها گروهی خاص از باکتری ها 
را هدف قرار می دهد و در نتیجه آســـ�بی به سلول های 
انســـانی یا باکتری های مفید وارد نمی کند. این ویژگی، 
فاژدرمانی را به یک گزینه استراتژیک در دوران پسا-آنتی

 بیوتیکی تبدیل کرده است.



دشمنِ دشمنِ من؛ باکتریوفاژها، شکارچیان اختصاصی در دنیای میکروبی

باکتریوفاژها یا فاژها، ویروس هایی هستند که به طور اختصاصی 

باکتری هـــا را آلـــوده و نابـــود می کننـــد. واژه "فـــاژ" از واژه یونانی 

"phagein" بـــه معنـــی "خوردن" گرفته شـــده اســـت؛ گویی این 

ویروس ها برای شـــکار و انهدام باکتری ها طراحی شده اند. کشف 

فاژها به اوایل قرن بیســـتم بازمی گردد، زمانی که فلیکس دی هِل 

و فردریک تورت در ســـال ۱۹۱۵ به طور مستقل به پدیده ای توجه 

کردند که طـــی آن، باکتری ها در محیط کشـــت به طور ناگهانی از 

بین می رفتند.

فاژها معمولاً دو نوع چرخه زندگی دارند:

چرخـــه لیتیک: در این چرخه، فاژ پـــس از ورود به باکتری، فوراً با 

اســـتفاده از دستگاه سلولی میزبان، ژنوم خود را تکثیر کرده، ذرات 

ویروســـی جدید می سازد و سپس سلول باکتریایی را می ترکاند تا 

فاژهای جدید آزاد شوند. این نوع برای درمان ایده آل است چون 

باعث مرگ سریع باکتری می شود.

فاژهـــا معمولاً ســـاختاری ســـاده دارنـــد و از ســـه بخش اصلی 

تشکیل شده اند:

کپســـید پروتئینی که ماده ژنتیکی DNA یا RNA را دربر دارد

دم یا زائده که برای اتصال به باکتری اســـتفاده می شود

فیبرهای دمی که در شناسایی میزبان نقش دارند

برخی فاژها بدون دم هســـتند، اما بیشتر فاژهای درمانی متعلق 

به خانواده ی Caudovirales  هستند که دم های بلندی دارند.

مقدمه ای بر فاژها

فاژها از نظر ژنومی و ساختاری بسیار متنوع اند. برخی تنها دارای 

چند ژن هســـتند، درحالی که برخی دیگـــر بیش از ۵۰۰ ژن دارند. 

امروزه ســـه خانـــواده اصلـــی فاژهای دم دار شـــناخته شـــده اند 

Myoviridae, Siphoviridae و Podoviridae  تفاوت اصلی آن ها 

در اندازه دم، نحوه تزریق ژنوم، و دامنه میزبان اســـت.  پیشرفت

 های اخیر در متاژنومیک نشـــان داده اند که فاژها تقریباً در تمام 

زیســـت بوم های زمینی، دریایی و انسانی یافت می شوند، و تعداد 

آن ها ده ها برابر بیشـــتر از کل باکتری های زمین است .

ع ژنتیکی فاژها طبقه بندی و تنو

فاژهـــا نقش مهمـــی در تنظیم تعـــادل میکروبیوم روده انســـان 

دارنـــد. آن ها به صـــورت طبیعی باکتری های خاصـــی را کنترل می 

کنند و در حفظ همزیســـتی بین گونه ها مؤثرند. مطالعات جدید 

نشـــان داده اند که تنوع فاژی در افراد ســـالم نسبت به بیماران با 

اختلالات گوارشی بالاتر است. این موضوع، زمینه ساز بررسی های 

گسترده  برای استفاده درمانی از فاژها شده است.

فاژها در میکروبیوم انسان

چرخـــه لیزوژنیک: در این حالت، فـــاژ ژنوم خود را وارد کروموزوم 

باکتـــری می کند و برای مدتی غیرفعال باقی می ماند. در شـــرایط 

خاص، ممکن اســـت دوباره وارد فاز لیتیک شود. این چرخه برای 

درمان مناســـب نیست، مگر آن که فاژ مهندسی شده باشد.

ساختار باکتریوفاژها

چرخه های زندگی فاژ
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١.دامنه محدود میزبان: برخی فاژها فقط یک یا دو سویه خاص 

را هدف می گیرند. 

٢.واکنش های ایمنی بدن میزبان: ممکن اســـت سیستم ایمنی 

انســـان فاژها را به عنوان مهاجم شناسایی و پاک سازی کند. 

٣.پایداری زیســـتی در بدن: حفظ فـــاژ در جریان خون یا محیط 

هدف، بســـته به نوع فاژ و مســـیر تجویز، چالش برانگیز است. با 

این حال، راهکارهایی مانند اســـتفاده از کوکتل های فاژی (ترکیب 

چند فاژ) و مهندســـی ژنتیکی فاژها توانســـته اند بسیاری از این 

چالش ها را رفع یا کنترل کنند، که در بخش های بعدی به تفصیل 

بررسی خواهد شد.

چالش های زیستی در استفاده از فاژهاتفاوت فاژها با آنتی بیوتیک ها

در دهه های اخیر، جهان پزشـــکی بـــا تهدیدی جدی و فزاینده به 

 (MDR) نام «ابَرمیکروب ها» یـــا باکتری های مقاوم به چند دارو

روبه رو شـــده اســـت. این باکتری ها نه تنها بـــه آنتی بیوتیک های 

رایج، بلکه در بســـیاری از موارد به داروهای نسل جدید نیز مقاوم 

شـــده اند، به طوری که درمـــان عفونت های ناشـــی از آن ها به یک 

چالش جهانی بدل شده است .  

بر اســـاس گزارش ســـازمان بهداشـــت جهانی (WHO)، ســـالانه 

نزدیـــک به ۵ میلیون مرگ مرتبط با مقاومت دارویی رخ می دهد 

و اگـــر اقدام فوری صورت نگیرد، تا ســـال ۲۰۵۰ این رقم می تواند 

به ۱۰ میلیون مرگ در سال برسد. در میان این آمار هشداردهنده، 

 Klebsiella افزایـــش ســـریع مقاومـــت در باکتری هایـــی ماننـــد

 pneumoniae، Pseudomonas aeruginosa، Acinetobacter

در  مهمـــی  نقـــش   Staphylococcus aureus و     baumannii

عفونت های بیمارستانی و عوارض پس از جراحی دارند. در چنین 

شـــرایطی، فاژدرمانی – اســـتفاده از باکتریوفاژها برای هدف گیری 

اختصاصـــی و نابـــودی باکتری ها – به عنوان یک ســـلاح نوین در 

دوران پسا-آنتی بیوتیک مطرح شده است. 

برخـــلاف آنتی بیوتیک ها که عمدتاً طیف گســـترده هســـتند و هم 

باکتری هـــای مفید و هم مضر را از بین می برند، فاژها با دقت بالا 

تنهـــا گونه های خاصی از باکتری ها را هدف قرار می دهند .

مقدمه ای بر بحران مقاومت آنتی بیوتیکی

برتـــری فاژها در جنگ علیـــه ابَرمیکروب ها در تخصصی بودن آن 

هاســـت. هر فاژ تنها قادر به آلوده کردن میزبان خاصی اســـت که 

گیرنده های ســـطحی مناسبی برای اتصال دارد. این ویژگی سبب 

می شـــود فاژها حتی بتوانند سویه هایی از باکتری را هدف بگیرند 

که نســـبت به تمامی آنتی بیوتیک ها مقاوم شده اند . 

  P. aeruginosa برای مثـــال، فاژهایی بـــا اختصاصیت بالا بـــرای

توانسته اند سویه های مقاوم به کارباپنم را در شرایط آزمایشگاهی 

و مدل های حیوانی به طور کامل حذف کنند، بدون اینکه آســـ�بی 

به سایر باکتری های مفید وارد کنند . 

در تحقیقی دیگر، تیمی از پژوهشـــگران توانســـتند با استفاده از 

  XDR یک کوکتل فاژی متشـــکل از سه فاژ اختصاصی، سویه های

  Acinetobacter baumannii (مقاوم به همه آنتی بیوتیک هـــا) از

را در موش هـــای آلوده شـــده از بین ببرند. چنیـــن نتایجی امید 

زیادی به احیای قدرت کنترل عفونت در دوران پســـا-آنتی بیوتیک 

بخشیده است.

نقطه ضعف ابَرمیکروب ها: 

فاژها به عنوان شکارچی های تخصصی

جدول ۱.مقایسه فاژها و آنتی بیوتیک ها [١٣، ١٤، ١٥]

چگونه فاژها می توانند ابَرمیکروب های مقاوم به تمام آنتی بیوتیک ها را هدف قرار دهند؟
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چرخه عفونت فاژها شـــامل مراحل دقیق و قابل کنترل است که 

به تخصص گرایی آن ها کمک می کند. این مراحل شامل:

(adsorption) ١.اتصال به گیرنده باکتری

٢.تزریق ژنوم ویروسی

٣.تکثیر داخل سلولی و سنتز فاژهای جدید

٤.لیز کردن باکتری و آزادسازی فاژهای جدید

نقطـــه ی کلیدی در این فرایند، اتصـــال اختصاصی به گیرنده های 

ســـطح باکتری است. این گیرنده ها می توانند مولکول هایی مانند 

لیپوپلی ســـاکاریدها (LPS) در گرم منفی ها یا تیکوئیک اسیدها در 

گرم مثبت ها باشـــند. جالب آن که، برخی از باکتری ها برای فرار از 

فاژها اقدام به تغییر ســـاختار ایـــن گیرنده ها می کنند، اما همین 

تغییـــر، اغلـــب با کاهش قـــدرت بیماری زایی یـــا مقاومت همراه 

اســـت. به عبارتی، فاژها با اجبار باکتری ها به تغییر، آن ها را وادار 

به از دست دادن مزیت های زیستی می کنند.

در ســـال های اخیر، چندین مطالعه به بررسی عملکرد فاژها علیه 

 Cell ابَرمیکروب ها پرداخته اند. در یک تحقیق منتشـــر شـــده در

Host & Microbe (٢٠٢٢)، از کوکتـــل فـــاژی برای درمان زخم های 

عفونی آلوده به MRSA اســـتفاده شد و در مدل موش، طی ۴۸ 

ســـاعت سطح باکتری تا بیش از ٥١٠ کاهش یافت. 

مطالعه دیگری کـــه در Nature Microbiology (٢٠٢٣)  منتشـــر 

شـــد، نشـــان داد که فاژهای مهندسی شـــده قادرند بـــا دور زدن 

مقاومت های طبیعی باکتری ها، سویه های MDR از  E. coli را به 

طور کامل لیز کنند. حتی در مدل های پیچیده مانند عفونت های 

ریوی یا سپسیس، اســـتفاده از فاژها نتایج چشمگیری در بهبود 

بقا، کاهش بار باکتری و کاهش التهاب نشـــان داده است.

سازوکارهای دقیق هدف گیری فاژها

کوکتل های فاژی نسبت به آنتی بیوتیک ها چند مزیت مهم دارند:

١.اختصاصی بودن: فاژها فقط باکتری های هدف را نابود می کنند، 

بدون آسیب به فلور نرمال بدن.

٢.توانایی مقابله با مقاومت: فاژها می توانند به سرعت خود را با 

تغییرات باکتری ســـازگار کنند، برخـــلاف آنتی بیوتیک ها که معمولاً 

ثابت هستند.

٣.خودتقویتـــی: پس از ورود به بدن، فاژها خود را تکثیر می کنند 

و نیاز به دوزهای مکرر کمتر است.

٤.کاهش عوارض جانبی: بر خلاف آنتی بیوتیک ها که ممکن است 

منجـــر به آســـیب کبد، کلیه یـــا میکروبیوم شـــوند، فاژها به طور 

معمول ایمن هستند.

مطالعات نشـــان داده اند که در برخی موارد، ترکیب کوکتل فاژی با 

آنتی بیوتیک ها می تواند اثربخشی درمان را افزایش دهد و حتی از 

ایجاد مقاومت های بعدی جلوگیری کند.

مقایسه اثربخشی کوکتل های فاژی 

با آنتی بیوتیک ها

فاژها به عنوان موجودات زنده، رفتار متفاوتی نســـبت به داروهای 

شـــیمیایی دارند. این ویروس ها پس از رسیدن به محل عفونت و 

اتصال به باکتری ها تکثیر می شـــوند، بنابراین دوز اولیه ی مصرفی 

می تواند نسبتاً کم باشد و با تکثیر در بدن، میزان آن افزایش یابد. 

همچنیـــن، نیمه عمـــر فاژها در بدن معمولاً کوتاه اســـت و پس از 

نابودی باکتری ها، به تدریج حذف می شوند. این ویژگی به کاهش 

تجمع و عـــوارض احتمالی کمک می کند. در بحـــث ایمنی، فاژها 

معمولاً بی خطر هستند و تا کنون عوارض جانبی جدی نادر گزارش 

شـــده است. اما سیستم ایمنی میزبان ممکن است با تولید آنتی

 بادی ها نسبت به فاژها واکنش نشان دهد که این موضوع یکی از 

چالش های درمان فاژی است .

مزایای فارماکولوژیک: 

دوز، نیمه عمر، ایمنی

مطالعات آزمایشگاهی و پیش بالینی اخیر

در دهه گذشـــته، چندین مطالعه بالینی و موردکاوی گزارش شده 

که موفقیت های قابل توجهی از استفاده فاژها در درمان عفونت

 های مقاوم نشـــان می دهد. به عنوان نمونه، در سال ۲۰۱۹، تیمی 

از پژوهشگران در آمریکا یک بیمار مبتلا به عفونت منتشر شده ی 

Mycobacterium abscessus  مقـــاوم بـــه داروهای مرســـوم را با 

فاژهای مهندســـی شـــده درمان کردند که منجر به بهبودی قابل 

توجه در وضعیت بالینی و کاهش بار باکتریایی شـــد. 

مطالعات دیگر در اروپا و آســـیا نیز نشـــان داده اند که کوکتل های 

فاژی، که ترکیبی از چندین نوع فاژ اختصاصی هســـتند، توانسته

 انـــد عفونت های پیچیـــده مانند عفونت هـــای زخم های دیابتی، 

سپســـیس و عفونت های پروتزهای ارتوپدی را با حداقل عوارض 

جانبی کاهش دهند. 

بـــا وجود نتایج امیدوارکننده، هنوز نیاز به انجام مطالعات بالینی 

کنترل شـــده و گســـترده تر برای ارزیابی دقیق اثربخشی، دوزهای 

بهینه و عوارض جانبی بالقوه وجود دارد.

مطالعات انسانی و گزارش های بالینی

سیستم ایمنی انسان فاژها را به عنوان آنتی ژن شناسایی می کند 

و ممکن است پاسخ ایمنی سلولی و هومورال ایجاد کند. این امر 

می تواند منجر به خنثی ســـازی فاژها و کاهش اثربخشـــی درمان 

شود. برای غلبه بر این مسئله، راهکارهایی مانند تزریق های مکرر 

با دوز مناســـب، اســـتفاده از کوکتل های فاژی متنوع، و مهندسی 

فاژها برای کاهش پاســـخ ایمنی در دست بررسی است .مطالعات 

دیگر در اروپا و آســـیا نیز نشـــان داده اند که کوکتل های فاژی، که 

ترکیبـــی از چندیـــن نوع فـــاژ اختصاصی هســـتند، توانســـته اند 

عفونت هـــای پیچیـــده ماننـــد عفونت هـــای زخم هـــای دیابتی، 

سپســـیس و عفونت های پروتزهای ارتوپدی را با حداقل عوارض 

جانبی کاهش دهند. 

بـــا وجود نتایج امیدوارکننده، هنوز نیاز به انجام مطالعات بالینی 

کنترل شـــده و گســـترده تر برای ارزیابی دقیق اثربخشی، دوزهای 

بهینه و عوارض جانبی بالقوه وجود دارد.

پاسخ ایمنی میزبان و تأثیر آن بر اثر فاژتراپی
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اگرچه فاژهـــا می توانند باکتری های مقاوم به آنتی بیوتیک را نابود 

کننـــد، باکتری ها نیز می تواننـــد به فاژها مقاومت نشـــان دهند. 

مکانیســـم هایی مانند تغییر در گیرنده های ســـطحی، تولید آنزیم

 CRISPR-Cas هـــای نابودکننده فاژ و سیســـتم های دفاعی مانند 

وجود دارد که این مقاومت را تسهیل می کند.  

بـــا این حال، برخـــلاف مقاومت دارویی که بســـیار پایدار اســـت، 

مقاومت فاژی معمولاً دارای هزینه های زیستی برای باکتری بوده و 

به راحتی قابل جبران نیســـت. به همین دلیل اســـتفاده از کوکتل

 های فاژی و اســـتراتژی های ترکیبی می توانـــد مقاومت را کاهش 

دهد. 

چالش های باقی مانده: 

مقاومت فاژی و جهش باکتریایی

با افزایـــش پیچیدگی های بالینی عفونت هـــای مقاوم، درمان های 

عمومی و یکســـان، کمتر پاســـخگوی نیاز بیماران شده اند. در این 

زمینـــه، اســـتفاده از کوکتل های فاژی کـــه ترکیبـــی از چندین فاژ 

اختصاصـــی بـــرای هدف گیری همزمان چند ســـویه یا مکانیســـم 

مقاومت است، توجه زیادی را به خود جلب کرده است. 

درمان های شخصی سازی شده با فاژها امکان تطبیق دقیق با نوع 

باکتری هـــای موجـــود در عفونت هـــر بیمار را فراهـــم می کند. این 

اســـتراتژی مزایای متعـــددی از جمله افزایش اثربخشـــی، کاهش 

احتمال مقاومت و حداقل عوارض جانبی دارد. 

درمـــان  اهمیـــت  و  مقدمـــه 

شخصی سازی شده با فاژها

در عصر پســـا-آنتی بیوتیک، فاژها به عنوان سلاح هایی هدفمند و 

انعطاف پذیر برای مبارزه با ابَرمیکروب ها ظاهر شده اند. تحقیقات 

گسترده آزمایشگاهی و بالینی نشان داده اند که فاژدرمانی، به ویژه 

با اســـتفاده از کوکتل های فاژی، توانایی مهار و نابودی باکتری های 

چندمقـــاوم را دارد. با این حال، موفقیت نهایی فاژدرمانی نیازمند 

رفـــع چالش هایی مانند پاســـخ ایمنـــی میزبان، استانداردســـازی 

پروتکل های درمانی، و توســـعه پلتفرم های مهندســـی ژنتیکی فاژ 

اســـت. پیشرفت فناوری های زیستی، توالی یابی سریع ژنوم و مدل

 ســـازی های پیشرفته، چشـــم انداز روشنی برای اســـتفاده موثرتر از 

فاژها فراهم کرده است.

جمع بندی و آینده درمان های فاژی 

علیه ابَرمیکروب ها

چالش ها، موفقیت های اخیر و آینده درمان های شخصی سازی شده با استفاده از کوکتل های فاژی

در سال های اخیر، چندین گزارش موردی و کارآزمایی بالینی موفق 

از درمـــان کوکتل هـــای فـــاژی در بیمـــاران مبتلا بـــه عفونت های 

پیچیده منتشـــر شده است. به عنوان نمونه، استفاده از کوکتل 

موفقیت های اخیر در کاربرد کوکتل های فاژی

فـــاژی در درمان بیماران مبتلا بـــه عفونت های پروتزهای ارتوپدی 

مقاوم، منجر به بهبود چشـــمگیر و کاهش بار باکتریایی در بیش 

از ۷۰ درصد موارد شده است.  همچنین در بیماران سوخته مبتلا 

به عفونت هـــای مقاوم به درمان های رایـــج، کوکتل های فاژی به 

صورت موضعی و سیســـتمیک توانســـته اند عفونـــت را کنترل و 

حتی در برخی موارد بهبود کامل را به دنبال داشـــته باشـــند.  در 

یک کارآزمایی بالینی مرحله II در اروپا، استفاده از کوکتل فاژی به 

همراه آنتی بیوتیک ها باعث کاهش مدت زمان بســـتری و کاهش 

عوارض جانبی درمان شد. 
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چالش هـــای موجـــود در انتقال از 

آزمایشگاه به بالین
اگرچه نتایج اولیه امیدوارکننده اســـت، موانع زیادی بر ســـر راه 

کاربرد گسترده فاژدرمانی وجود دارد:

١.عدم استانداردســـازی کوکتل های فاژی: تنوع بسیار زیاد فاژها 

و عدم توافق بر ســـر ترکیبات بهینه موجب شده است که پروتکل

 های درمانی کاملاً یکنواخت و قابل تعمیم نباشـــند. 

٢.تنظیمـــات قانونی و رگولاتـــوری: فاژها به عنـــوان درمان های 

زیســـتی، دارای مقررات پیچیده و متفاوت در کشـــورهای مختلف 

هســـتند که فرآیند تایید را طولانی و پرهزینه می کند. 

٣.پاســـخ ایمنی میزبان: سیســـتم ایمنی می تواند فاژها را خنثی 

کند، بخصوص در درمان های طولانی مدت، که نیازمند اســـتراتژی 

های مقابله ای است. 

٤.مقاومت باکتری ها به فاژها: همانطور که اشاره شد، باکتری ها 

می توانند با روش های مختلف به فاژها مقاوم شـــوند که باید با 

تغییرات مکرر کوکتل های فاژی و مهندســـی ژنتیکی مقابله شود. 

چشم انداز آینده و 

ضرورت همکاری های بین المللی
بـــرای بهره بـــرداری کامل از پتانســـیل فاژدرمانی، همـــکاری میان 

پژوهشـــگران، پزشـــکان، نهادهای قانون گـــذاری و صنایع دارویی 

ضروری اســـت. ایجاد بانک های فاژی جهانی، تسهیل فرآیندهای 

تصویب دارویی، و ارتقای آگاهی عمومی و تخصصی در مورد این 

روش درمانـــی از جملـــه گام هـــای مهـــم آینده به شـــمار می رود.  

همچنین، آموزش و توانمندسازی نیروی انسانی در حوزه پزشکی 

و زیســـت فناوری برای کار با فاژها از اهمیت بالایی برخوردار است.

پیشـــرفت های حوزه زیســـت فناوری و بیوانفورماتیک به توســـعه 

درمان های فاژی شخصی سازی شده کمک شایانی کرده اند. توالی

 یابی ســـریع ژنوم باکتری ها، امکان شناســـایی دقیق ســـویه های 

مقـــاوم و انتخـــاب فاژهای موثـــر را فراهم می کنـــد.  همچنین، 

مهندســـی ژنتیـــک فاژها به منظـــور افزایش طیـــف هدف گیری، 

کاهـــش پاســـخ ایمنی، و حـــذف ژن های مضر، در حال توســـعه 

است. اســـتفاده از هوش مصنوعی برای طراحی کوکتل های فاژی 

بهینه نیز در مرحله تحقیق قرار دارد و وعده دهنده پیشـــرفت های 

بزرگ در این حوزه است.

نقش فناوری های نوین در بهبود فاژدرمانی

تنهـــا  نـــه  فاژدرمانـــی  مجمـــوع،  در 

نویدبخش درمان هـــای مؤثرتر در عصر 

پســـا-آنتی بیوتیک است، بلکه نمادی از 

و  فنـــاوری  زیست شناســـی،  همگرایـــی 

پزشکی برای ایجاد راه حل های پایدار در 

برابر بحـــران جهانی مقاومت دارویی به 

شـــمار می آیـــد. تحقـــق ایـــن وعده ها 

سیاســـت گذاران،  حمایـــت  مســـتلزم 

ســـرمایه گذاری صنعتی، و همکاری بین 

رشـــته ای گســـترده اســـت تا بتوانیم از 

ظرفیـــت عظیم طبیعت، در خدمت علم 

و سلامت بهره ببریم.
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داروهای سنولیتیک 
(Senolytics Drugs)

 محیا رادمان مهر
 کارشناسی زیست شناسی سلولی و مولکولی

منابع

زامبی تو آستین پرورش 

میدادم و خبر نداشتم!

سلول های پیر١ به دلیل آسیب های ژنتیکی یا استرس های 
محیطی، از چرخه تقســـیم خارج می شـــوند، اما برخلاف 
ســـلول های مرده، همچنان زنده اند و فعالیت متابولیکی 
دارند. این ســـلول ها که مانند "زامبی"ها در بدن باقی می
 مانند، نقـــش کلیدی در فرایند پیری و بـــروز بیماری های 
مرتبـــط بـــا افزایش ســـن دارند. آن ها شـــروع به ترشـــح 
مجموعه ای از فاکتورهای التهابی، آنزیم های تخریب کننده 
ماتریکس و فاکتورهای رشد می کنند که با عنوان فنوتیپ 

ترشحی مرتبط با پیری٢ شناخته می شود. 

این ترشحات می توانند با ایجاد التهاب مزمن و آسیب به 
بافت ها، ســـلول های ســـالم اطراف را نیز وارد چرخه پیری 

کنند (مشابه رفتار زامبی ها در فیلم های علمی-تخیلی). 
کموکین هـــا،  ســـیتوکین ها،  شـــامل   SASP اجـــزای 
متالوپروتئینازها و فاکتورهای رشـــد اســـت که عملکرد 

طبیعی سلول ها را مختل می کنند.

١.senescent cells

٢.Senescence-Associated Secretory Phenotype, SASP



تجمع سلول های پیر چگونه  می دهد؟

در بدن ســـالم، سیستم ایمنی وظیفه شناســـایی و حذف سلول 

های پیر را بر عهده دارد. با بالا رفتن ســـن، کارایی این سیســـتم 

کاهش یافته و در نتیجه، ســـلول های پیر شـــروع به انباشت می 

کننـــد. ایـــن تجمع تدریجـــی زمینه ســـاز بســـیاری از بیماری های 

وابسته به سن می شود.

سلول های پیر یا "زامبی"، با ترشح مداوم مولکول های التهابی، در 

آســـیب به بافت ها و القای بیماری های مزمن نقش مهمی دارند. 

در آرتروز، موجب تخریب غضروف مفصلی و تشـــدید التهاب می 

شـــوند. در فیبروز، این سلول ها باعث فعال سازی فیبروبلاست ها 

و تجمع ماتریکس خارج ســـلولی می شوند که نتیجه آن سختی و 

کاهش عملکرد بافت است. 

مفاصل: در بیماری آرتروز

ریه ها: در فیبروز ریوی

عروق: در آترواسکلروز

پوســـت و بافت پیوندی: در پیری ظاهری و ساختاری

مهم ترین محل های تجمع سلول های پیر

بیماری هایی  در  پیـــر  ســـلول های 

نظیر آرتروز و فیبروز

ع عصر سنولیتیک ها  طلو

اخیـــراً، داروهـــای ســـنولیتیک به عنوان 

رویکـــردی نوین بـــرای حـــذف انتخابی 

سلول های پیر مورد توجه قرار گرفته اند. 

مطالعات حیوانی و انسانی اولیه حاکی 

از آن اســـت کـــه این داروهـــا می توانند 

التهاب را کاهش دهند، عملکرد بافتی را 

بهبـــود ببخشـــند و نه فقط عمـــر، بلکه 

"دوران سلامت" را افزایش دهند.
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این داروها مســـیرهای بقاء سلول های سنســـنت را هدف قرار می

 دهند. (مانند BCL-2، p53، PI3K/AKT) و با غیرفعالســـازی این 

مســـیرها، موجب مرگ انتخابی ســـلول های پیر می شـــوند؛ بدون 

اینکه به سلول های سالم آس�بی برسد. 

سنولیتیک ها چگونه عمل می کنند؟

مطالعات اولیه روی بیماران مبتلا به فیبروز ریوی یا نارسایی کلیوی 

نشـــان داده اند که ترکیـــب  "Dasatinib + Quercetin"  می تواند 

میـــزان مارکرهای پیری(ماننـــد P16 و SA-β-gal) را کاهش داده، 

التهاب را مهار کرده و عملکرد فیزیکی را بهبود دهد.

مثلاً در یک کارآزمایی فاز I روی افراد مسن با دیابت کلیوی، مصرف 

 P16 و ٪۶۲ در SA β gal منجر به کاهش ٪۳۵ در D+Q ســـه روزه

شـــد. همچنین فاکتورهای التهابی مانند IL-1α و IL-6 نیز کاهش 

یافتنـــد و عملکـــرد فیزیکـــی بیمـــاران طـــی ســـه هفتـــه بهبـــود 

یافت.همچنین در اولین آزمایش انســـانی روی زنان پس یائسگی، 

این ترکیب باعث بهبود تراکم اســـتخوان و کاهش علائم مرتبط با 

پیری شـــد. البته، مطالعات بیشتری برای تعیین دوز ایمن و مؤثر 

ضروری است.

شواهد بالینی انسانی 

در مدل های حیوانی،  Fisetin به تنهایی یا همراه با D+Q موجب 

افزایش ۳۶٪ طـــول عمر، بهبود عملکرد عضلانی و کاهش التهاب 

شده است. همچنین اثرات مثبتی در بهبود تحمل گلوکز و کاهش 

تری گلیسیرید مشاهده شده است.

شواهد حیوانی 

Dasatinib + Quercetin: اولین ترکیب ســـنولیتیک که در مدل

 های حیوانی اثرات مثبتی نشان داده و اکنون در مطالعات انسانی 

نیز بررسی می شود.

Fisetin: فلاونوئیدی با خواص ضد پیری، با توانایی حذف سلول

 های پیر در برخی بافت ها

Navitoclax: هدف گیری مســـیر Bcl-2/Bcl-XL ، اثربخش ولی با 

عوارضی چون کاهش پلاکت خون 

معرفی داروهای سنولیتیک برجسته

سنولیتیک ها چگونه عمل می کنند؟

داروهای ســـنولیتیک، با هدف حذف ســـلول های پیر، 

این پرســـش را ایجاد کرده اند که آیا می توان با 

کمک آنها روند پیری را کنترل کرد؟
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در حال حاضر، استفاده عمومی از این داروها برای افراد سالم یا با 

هدف "جوان ســـازی" توصیه نمی شود، زیرا می تواند عوارض جدی 

به دنبال داشـــته باشـــد (مانند افت سیســـتم ایمنی و ســـمیت 

سلولی). این داروها همچنان در فاز مطالعاتی قرار دارند و نیازمند 

بررســـی های بیشتر هستند تا بتوان از آن ها به عنوان درمانی ایمن 

و مؤثر بهره برد.

آیا استفاده شخصی از سنولیتیک ها 

ایمن است؟ 

ترکیباتـــی ماننـــد EGCG (چای ســـبز)، رزوراترول (انگـــور قرمز) و 

کورکومیـــن (زردچوبه) در مطالعات آزمایشـــگاهی اثراتی مشـــابه 

داروهای ســـنولیتیک نشـــان داده اند، اما کارایی آن ها هنوز در حد 

داروهای اختصاصی نیست.

ترکیبات گیاهی با خواص سنولیتیک 
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ژورنـــال کلاب

بیـــوم در ژورنال کلاب، بســـتری تخصصی برای عاشـــقان علم 
فراهم کرده  است! این بخش با بررسی مقالات تخصصی مرتبط 
و نکات عملی مقاله نویســـی و مقاله خوانی، شـــما را به دنیای 
پژوهش  دعـــوت می کند. از تحلیل و بررســـی دقیق یافته های 
جدید تـــا تقویت مهارت های نـــگارش علمی، ما در کنار شـــما 
هســـتیم تا نه تنها با جدیدترین یافته های علمی همراه شوید، 

بلکه بتوانید به عنوان یک پژوهشگر حرفه ای فعالیت کنید.

ادامه مطلب

(Next Generation Sequencing) توالی یابی نسل جدید

کاربرد نانوفناوری در کپسوله سازی زهر مار و پتانسیل درمانی آن

نانوحامل ها برای درمان سرطان

اثرات دیابت شیرین بارداری بر رشد جنین و وضعیت تغذیه ای نوزادان

پژوهش به زبان ساده: از مقاله خوانی تا مقاله نویسی



توالی یابی نسل جدید 
 Next Generation)

  (Sequencing - NGS

سید محمدسجاد سجادی
پژوهشگر حوزه ناباروری

دارم مقاله می خونم!

مزاحم نشو!

یک فناوری تحول آفرین در ژنومیکس که امکان بررســـی 
میلیون ها قطعه DNA را به صورت هم زمان و با دقت بالا 
فراهم می ســـازد. این تکنیک در ســـال های اخیر به طور 
گسترده در پزشکی تولیدمثل، به ویژه در فناوری های کمک
 باروری ١(ART)، مورد استفاده قرار گرفته است  مهم ترین 
نقـــش NGS در  ART، غربالگری ژنتیکی جنین پیش از 
بـــرای شناســـایی ناهنجاری هـــای   (PGD)لانه گزینـــی ٢
 Kumar & Kaur,) کروموزومی یا بیماری های ارثی اســـت

.(2020

 DNA هدف نهایی خواندن توالی دقیق ،NGS در تکنیک
موجود در ســـلول های نمونه برداری شـــده از جنین است. 
این روند شـــامل چند مرحله کلیدی است که ابتدا از یک 
یا چند سلول جنینی که با روش بیوپسی استخراج شده
 انـــد، DNA جدا می شـــود. این DNA استخراج شـــده به 
قطعات کوتاه تر تقســـیم شـــده تا در مرحلـــه توالی یابی 
شناســـایی شوند. با اســـتفاده از PCR یا سایر روش های 
تکثیر، مقدار کافی DNA برای خوانش ایجاد می شود. در 
توالی یابی موازی؛ دســـتگاه NGS به طور هم زمان صدها 
هزار تا میلیون ها قطعه را خوانش میکند. داده های خام 
حاصل از توالی یابی با نرم افزارهای بیوانفورماتیکی تحلیل 
می شـــوند تا ســـاختار کروموزومی، جهش ها یا تغییرات 

.(Griffin & Ogur, 2018) ژنتیکی مشخص شوند

١.Assisted Reproductive Technologies

٢.Preimplantation Genetic Diagnosis
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NGS معمـــولاً در مرحله ای از IVF مورد اســـتفاده قرار می گیرد که 

جنین به مرحله بلاستوسیست رسیده باشد . در این زمان، جنین 

شـــامل تعدادزیـــادی ســـلول اســـت کـــه شـــامل تـــوده ســـلولی 

داخلی(ICM) و ترفوکتودرم١ میباشـــد. برای انجام تســـت ژنتیکی، 

تعدادی ســـلول از تروفکتودرم با تکنیک های بسیار دقیق برداشت 

می شود (بیوپســـی). این کار آس�بی به خود جنین وارد نمی کند و 

پـــس از آن، جنین تا زمان آماده شـــدن نتیجه آزمایش، در حالت 

.(Xu et al., 2016) انجماد٢ نگهداری می شود

فرآیند NGS در این مرحله به محققین و پزشکان اجازه می دهد تا 

قبـــل از انتقال جنیـــن به رحم مادر، آن را از نظر ســـلامت ژنتیکی 

ارزیابی کرده و بهترین گزینه را انتخاب کنند. این کار، به ویژه در زوج

 هایی با ســـقط مکرر، ســـن بالای مادر، یا ســـابقه بیماری ژنتیکی، 

بسیار حیاتی است. 

١. PGD-A (تشـــخیص ناهنجاری های عـــددی کروموزوم ها) که 

برای بررســـی تعداد کروموزوم ها در جنین استفاده می شود. جنین

 هـــای دارای ناهنجاری هایی مانند تریزومـــی (مثلاً تریزومی ۲۱) یا 

مونوزومی (مثلاً حذف یک نســـخه از کروموزوم X) شناســـایی و از 

فرآینـــد انتقال حذف می شـــوند. و در مقایســـه بـــا تکنولوژی های 

قدیمـــی مانند FISH یا aCGH، تکنیک NGS توانایی تشـــخیص 

.(Kumar & Kaur, 2020) موزاییسم کروموزومی را نیز دارد

٢. PGD-M (تشخیص بیماری های تک ژنی) : در خانواده هایی که 

ســـابقه بیماری های ارثی دارند، مانند فیبروز کیستیک، هموفیلی، 

تالاســـمی یا دیستروفی عضلانی، از PGT-M برای بررسی توالی ژن

 های خاص استفاده می شود. در این روش، ابتدا ژن معیوب در 

از انواع کاربردهای تکنیک NGS میتوان اشاره نمود به:

ب
کلا

ل 
رنا

ژو
١

٢
٣

٤
٦

والدین شناســـایی می شود و سپس NGS بررســـی می کند که آیا ٧

.(Xu et al., 2016) جنین آن جهش را به ارث برده است یا خیر

٣. PGD-SR (تشـــخیص بازآرایی های ســـاختاری کروموزومی): 

افرادی که ناقل جابه جایی های متوازن کروموزومی٣ یا وارونگی ها٤ 

هستند، در معرض خطر تولید جنین های غیرقابل حیات قرار دارند. 

این اطلاعات به انتخاب جنین هایی که ساختار کروموزومی طبیعی 

 Griffin &) دارنـــد کمک می کند، و احتمال ســـقط کاهش می یابد

.(Ogur, 2018

در دنیای پیشـــرفته امروز برای اســـتفاده از این تکنیک باید مزایای 

آن را نســـبت به سایر روش ها مورد ارزیابی قرارداد. از سری مزایای 

استفاده از NGS در ART میتوان به  افزایش نرخ موفقیت انتقال 

جنین،کاهش میزان ســـقط به علت ناهنجاری های ژنتیکی، امکان 

انتخاب هدفمندترین جنین و کاهش خطر بیماری های ژنتیکی در 

نوزادان متولد شده اشاره کرد (Kumar & Kaur, 2020) همچنین 

می توان با دقت بالا، چندین جنین را به طور موازی بررســـی کرد و 

حتـــی جهش هـــای نقطه ای یا تغییرات ســـاختاری کوچـــک را نیز 

تشخیص داد.

پـــس با بررســـی هـــای صـــورت گرفته میتـــوان نتیجـــه گرفت که 

تکنولوژی NGS نقش محوری در تحول روش های کمک باروری ایفا 

می کند. توانایی این روش در تحلیل دقیق ژنوم جنین ها، پزشکان 

و جنین شناسان را قادر می سازد تا جنین هایی با بیشترین شانس 

بـــارداری موفـــق و کمترین ریســـک ژنتیکی را انتخـــاب کنند. این 

تکنولـــوژی به ویژه در غربالگری پیـــش از لانه گزینی (PGD) جایگاه 

ویـــژه ای دارد و قطعا آینده ART را به ســـمت روش های ایمن تر و 

 Xu et al., 2016; Griffin & Ogur,) مؤثرتـــر هدایـــت می کنـــد

 (2018
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...

 زهر مار، ترکیبی پیچیده از پروتئین ها و پپتیدها اســـت 
کـــه به دلیل خواص بیولوژیکی منحصربه فرد، پتانســـیل 

بالایی در کاربردهای درمانی و دارویی دارد. 
نانوفنـــاوری بـــا کپسوله ســـازی زهر مار، ضمـــن کاهش 
سمیت ذاتی آن، اثربخشی درمانی را در حوزه هایی مانند 
تولید پادزهر، درمان سرطان، بیماری های قلبی-عروقی، و 
مبارزه با مقاومت های میکروبی بهبود بخشـــیده است. 
این فناوری با افزایش زیست فراهمی١، تحویل هدفمند، 
و همچنیـــن کاهش عوارض جانبی، افق های جدیدی در 

نانوپزشکی گشوده است. 
گزیدگـــی مار، به عنـــوان یک چالش جدی در بهداشـــت 
عمومی، ســـالانه حـــدود ۴.۵ تا ۵.۴ میلیـــون نفر را در 
جهـــان تحت تأثیر قـــرار می دهد و منجر بـــه ۱.۸ تا ۲.۷ 
میلیون مورد عارضه بالینی و ۸۱,۰۰۰ تا ۱۳۸,۰۰۰ مرگ می
 شـــود. سازمان بهداشـــت جهانی (WHO) در سال ۲۰۱۷ 
گزیدگـــی مار را به عنـــوان یک بیماری گرمســـیری نادیده

 snakebite» بـــا برنامـــه   گرفته شـــده معرفـــی کـــرد و 
roadmap»  کاهش ۵۰ درصدی این بیماری را تا ســـال 
۲۰۳۰  دنبـــال می کنـــد. ایـــن مقاله بـــه بررســـی کاربرد 
 Bothrops، نانوفنـــاوری در کپسوله ســـازی زهـــر مارهـــای
Crotalus و همچنین پتانسیل درمانی زهر Lachesis می

 پردازد.

کاربرد نانوفناوری در کپسوله
 سازی زهر مار و پتانسیل 

درمانی آن

 محمد علی حیدری
ارشد نانوبیوتکنولوژی

منابع

١.درصدی از دوز یک دارو که پس از مصرف به گردش خون سیستمیک وارد می شود.
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زهر مارها حاوی ترکیبات فعال زیستی با اثرات فیزیولوژیکی متنوع 

اســـت که در داروســـازی و درمان بیماری ها کاربـــرد دارند. به عنوان 

Bradykinin (BPPs) از پپتیدهای تقویت کننده Captopril ،مثال

موجود در زهر Bothrops jararaca اســـت که بعنوان داروی ضد 

فشـــارخون، توسعه یافته اســـت. این پپتیدها با شل کردن عروق 

خونی، فشـــارخون را کاهش می دهند. Eptifibatide نیز که از زهر 

Sistrurus miliarius مشـــتق میشـــود و همچنین Tirofiban از 
اکیستاتین زهر Echis carinatus الهام گرفته شده است، به عنوان 

داروهای ضد انعقاد در پیشگیری از لخته های خونی در بیماری های 

قلبی-عروقی استفاده می شوند. Batrachotoxin  استخراج شده از 

زهـــر Bothrops moojeni نیز، با تبدیل فیبرینوژن به فیبرین، در 

درمان ترومبوز و خونریزی مؤثر است.

اما ترکیبات دیگر زهر مانند کولینین-۱ که یک ســـرین پروتئاز از زهر 

Crotalus durissus collilineatus اســـت، بـــا مهـــار کانال هـــای 
پتاســـیمی زنده مانـــی ســـلول های ســـرطانی را کاهـــش می دهد. 

کروتامین نیز که یک پپتید از زهر C. durissus terrificus اســـت، 

به دلیل نفوذپذیری بالا در غشـــای ســـلولی، در درمـــان ملانوما و 

لنفوما بررسی شده است. کروتالفین نیز به عنوان یک مسکن قوی 

برای دردهای ســـرطانی مورد مطالعه قرار گرفته اســـت. فسفولیپاز 

A2 (PLA2) زهر Bothrops erythromelas فعالیت ضدبیوفیلم 

علیه Acinetobacter baumannii و اثر ضدباکتریایی علیه 

نانوفناوری با اســـتفاده از نانوذرات پلیمری، سیلیکا، و لیپوزوم ها، 

تحویل زهر مار را بهینه کرده و ســـمیت آن را کاهش داده اســـت. 

 (PLGA-CNPs) نانوذرات کاتیونی پلی لاکتیک-کو-گلیکولیک اسید

بـــا زهر B. jararaca، با کارایی کپسوله ســـازی بیش از ۹۸٪، اندازه 

به عنـــوان  مثبـــت  زتـــا  پتانســـیل  و  نانومتـــر   ۱۶۸-۱۴۰

immunoadjuvant١ هـــای نویدبخـــش عمـــل می کننـــد. ایـــن 

نانوذرات پاســـخ ایمنی مشابه آلومینیوم هیدروکسید ایجاد کرده، 

اما با التهاب کمتر و دوز آنتی ژن پایین تر. نانوذرات کیتوزان با زهر پتانسیل درمانی زهر مار

نانوفناوری در کپسوله سازی زهر مار

Staphylococcus aureus نشـــان داده است. پیشرفت های اخیر 
در پروتئومیکس و آنتی ونومیکس، شناسایی دقیق تر ترکیبات زهر 

و توســـعه آنتی بادی هـــای مونوکلونـــال انســـانی و مهارکننده های 

آنزیمی را تسهیل کرده است.

B. jararaca و B. erythromelas (کارایی کپسوله ســـازی ۸۷-۶۷
%، انـــدازه حـــدود ۱۶۷.۵ نانومتر) نیـــز عملکرد بهتـــری به عنوان 

immunoadjuvant1 نشـــان داده و فعالیت ضدباکتریایی علیه 

S. aureus را از طریـــق زهر B. jararacussu تقویت کرده اند.
نانوساختارهای ســـیلیکای SBA-15 با زهر B. jararaca تحمل 

خوراکی وابسته به دوز را در موش های BALB/c2 القا کردند، اما 

واکنش متقاطع محدودی با سایر گونه های Bothrops داشتند. 

لیپوزوم های حاوی زهر Bothrops و Crotalus با افزایش کارایی 

تا ۵۹-%۹۹ و پایداری تا ۲۲ روز در ۴ درجه ســـانتی گراد، ســـمیت 

زهر را در اســـب های ایمن سازی شده کاهش دادند و هیچ نشانه

 ای از فعالیت لیپولیتیک PLA23 یا ســـمیت نشان ندادند. 

١.عوامل غیر اختصاصی هستند که سیستم ایمنی را تحریک می کنند.

٢.یک سویه از موش های آزمایشگاهی هستند که به طور گسترده در تحقیقات علمی مورد استفاده قرار می گیرند.

٣.فعالیت لیپولیتیک PLA٢ به آزاد شدن اسید آراشیدونیک از غشای فسفولیپیدها منجر می شود، که این فرآیند توسط عوامل مختلفی مانند نیش مار یا حشرات تحریک می شود.
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چالش ها و چشم اندازها
چالش های تحقیقاتی شـــامل دشـــواری تأمین منابع زهر، خالص

 ســـازی دقیـــق، و شناســـایی ترکیبات ناشـــناخته (کمتـــر از ۰.۰۱% 

ترکیبات زهر توصیف شده اند) است. نانوذرات با افزایش پایداری، 

زیست فراهمی، و تحویل هدفمند، این چالش ها را تا حدی برطرف 

کرده اند، اما بررســـی عملکرد پروتئین ها پـــس از Conjugation و 

بهینه ســـازی پارامترهای نانوســـامانه ها ضروری است. بازار جهانی 

نانوفناوری با سرمایه گذاری های کلان، در حال تبدیل شدن به یک 

انقلاب فناوری با تأثیر مستقیم بر سلامت انسان است.

شکاف دانش در مورد زهر Lachesis، با وجود پتانسیل درمانی آن، 

نیاز به تحقیقات گسترده تر را برجسته می کند. بیواکونومی با تمرکز 

بر نوآوری های زیستی، از طریق نانوتکنولوژی، امکان توسعه داروها 

و محصولات جدید را فراهم کرده اســـت. تا ســـال ۲۰۲۰، بیش از 

۷,۲۰۰ اختراع مرتبط با زهر مار در کشـــاورزی ثبت شـــده است، اما 

پیچیدگی زهرها آزمایش های بالینی را دشوار می کند.

نتیجه گیری
 ،Crotalus و Bothrops نانوفناوری با کپسوله ســـازی زهر مارهای

اثربخشی پادزهرها را بهبود بخشیده و کاربردهای درمانی نوینی در 

درمان ســـرطان، عفونت ها، و بیماری هـــای قلبی-عروقی ارائه داده 

اســـت. نانوذرات پلیمری، سیلیکا، و لیپوزوم ها با کاهش سمیت و 

افزایش زیســـت فراهمی، تحویل هدفمند را ممکن ســـاخته اند. با 

این حال، نبود مطالعات در مورد زهر Lachesis نشـــان دهنده نیاز 

به تحقیقات بیشتر است. پیشرفت های بیواکونومی و فناوری های 

نوین می توانند به توسعه درمان های مبتنی بر زهر مار کمک کنند، 

اما پیچیدگی زهرها و چالش های بالینی نیازمند مطالعات گسترده

 تر است.

کاربردهای theragnostics و دارورسانی
نانوســـامانه های پلیمـــری در کاربردهـــای تشـــخیصی-درمانی بـــا 

پپتیدهای زهر، مانند کروتامین و کروتالیســـیدین عملکرد موفقی 

داشته اند. کروتامین با نفوذپذیری بالا در سلول های در حال تکثیر، 

برای تحویل هدفمند DNA پلاســـمیدی و شـــیمی درمانی مناسب 

 (NrTP-6 مانند) NrTPs و CyLoPs اســـت. پپتیدهای کوتاه مانند

مؤثرنـــد.  ســـرطان  هدفمنـــد  درمـــان  و  تصویربـــرداری  در  نیـــز 

کروتالیســـیدین و CRAMPهای اِلاپید با ایجاد اختلال در غشـــای 

پلاســـمایی، اثرات ضدمیکروبی و ضدتوموری قوی نشان داده اند. 

پپتیدهای BPPs زهر B. jararaca نیز به عنوان حامل های  درمانی 

بدون اثرات سیتوتوکسیک3 در سلول های ملانوما کاربرد دارند.

روش های بیوآنالیتیکی4 پیشرفته مانند کروماتوگرافی، طیف سنجی 

 (nano-ESI-MS) و نانوالکترواسپری ،(MALDI TOF و ESI) جرمی

به شناســـایی دقیق تر پپتیدها و پروتئین هـــای زهر کمک کرده اند. 

نانوذرات پلیمـــری مانند پلی(ε-کاپرولاکتون) (PCL) با آزادســـازی 

کنترل شـــده، زیســـت تخریب پذیری، و بهبـــود حلالیـــت، تحویـــل 

داروهای ضدســـرطان و آنتی بیوتیک ها را بهینه می کنند. میسل ها 

و نانوهیدروژل هـــا نیـــز برای کپسوله ســـازی پروتئین هـــا و داروها 

استفاده می شوند.

اســـتفاده از مانیتول1 به عنـــوان محافظ ســـرمایی، پایداری این 

لیپوزوم ها را پس از انجماد حفظ کرد.

 C. durissus نانوذرات کیتـــوزان با زهـــر ،Crotalus بـــرای زهـــر

cascavella (کارایی >%۹۵، اندازه حدود ۱۴۷ نانومتر) پاســـخ 
ایمنـــی قوی در موش های BALB/c ایجاد کردند. کروتوکســـین، 

 SBA-15 در ســـیلیکای ،C. durissus terrificus جزء اصلی زهر

کپسوله شده و در مدل های Encephalomyelitis2 خودایمنی، 

التهـــاب عصبی را کاهـــش داد و عملکرد عضلانـــی را حفظ کرد. 

نانوذرات طلا (GNPs) بـــا کروتامین برای تصویربرداری مولکولی 

و درمان ســـرطان، نفوذپذیری بالایی در ســـلول های HeLa نشـــان 

دادنـــد. لیپوزوم های حاوی کروتوکســـین با کاهش ســـمیت در 

دوزهای بالا (تا ۵۰ برابر LD50)، محافظت %۱۰۰ در ایمن ســـازی 

فراهـــم کردند و به عنوان جایگزینی مقرون به صرفه برای پادزهرها 

معرفی شـــدند. نانوذرات سیلیکا نیز با حفظ فعالیت زیستی زهر 

C. durissus terrificus، اثرات سیتوتوکســـیک قوی علیه سلول 
های THP-1 نشان دادند.

در مـــورد زهـــر Lachesis، هیـــچ مطالعـــه ای در مورد اســـتفاده از 

 Lachesis muta muta نانوسامانه ها یافت نشد. با این حال، زهر

 PLA2 فعالیت های سیتوتوکسیک، پروکواگولانتی، پروتئولیتیک، و

دارد و در برابر ســـلول های تومـــوری (MGSO-3 و HeLa) و عفونت

 هـــای ویروســـی و باکتریایی مؤثر اســـت، که پتانســـیل آن را برای 

تحقیقات آینده در نانوپزشکی نشان می دهد.

١.یک داروی ادرارآور است که برای درمان و پیشگیری از مشکلات مختلف پزشکی استفاده می شود.

٢.به معنای التهاب مغز و نخاع

٣.سمی بودن برای سلول ها

٤.به مجموعه ای از تکنیک ها و روش های تحلیلی گفته می شود که در زیست شناسی، پزشکی، و داروسازی برای اندازه گیری و شناسایی مواد زیستی (بیومولکول ها) در نمونه های زیستی استفاده می شوند.
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نانوحامل ها در سرطان 

فاطمه سادات مجلسی
کارشناسی ارشد میکروبیولوژی میکروارگانیسم های بیماری زا

منابع

چیه؟!

استراحت به من نیومده؟

در درمان سرطان ها و بیماریهای عفونی محدودیت هایی 
مثل عـــوارض جانبی، پاســـخ درمانی متغیـــر و افزایش 
مقاومت دارویـــی، کاربرد بالینی آن ها را با چالش مواجه 
کرده اســـت کـــه با توجه بـــه این محدودیت هـــا نیاز به 
رویکردهای درمانی نوین شد. نانوداروها شامل داروهایی 
در مقیـــاس نانو هســـتند که با بهره گیـــری از ویژگی های 
فیزیکوشـــیمیایی منحصربه فـــرد، تحولـــی در روش های 
انتقال دارو ایجاد کرده اند. این سیستم ها مزایایی مانند 
بهبود مشـــخصات فارماکوکینتیک، کنترل دقیق مکان و 
زمان آزادســـازی دارو، افزایش سازگاری زیستی را ارائه می
 دهنـــد و محدودیت هـــای درمان های دارویی ســـنتی را 
برطرف می کنند و هم چنین از موانع زیســـتی مانند ســـد 
مغزی-خونی، سیستم رتیکولوآندوتلیال، ماتریکس خارج
 سلولی در تومور و موانع درون سلولی می توانند عبور کنند. 
پیشـــرفت های اخیـــر در طراحی نانوداروهـــا، رویکردهای 
نوآورانه ای را برای مدیریت بیماری ها  مانند گاســـتریت و 

سرطان معده به ارمغان آورده است. 
از انـــواع نانوحامل ها می توان به لیپوزوم ها، نانوذرات 
پلیمری، نانومواد کربنی، دندریمرها، نقاط کوانتومی 
و نانوشـــل ها اشـــاره کـــرد. نانوحامل هایی مانند 
نانـــوذرات پلیمـــری و لیپیدی، بـــا طولانی تر کردن 
گردش سیســـتمیک و افزایش پایداری دارو، امکان 
تجمـــع هدفمند دارو در مخاط معده بیمار را فراهم 

می کنند. 



روش های تهیه نانوذرات لیپیدی 

روش های تهیه نانوذرات فلزی 

روش های تهیه نانوذرات پوشش دار 

با غشای زیستی 

در ســـال ١٩٩١، برای اولیـــن بار نانوذرات لیپیـــدی جامد به عنوان 

جایگزینی برای حامل های کلوئیدی معمولی مثل امولسیون ها و 

نانوذرات پلیمری معرفی شد و نانوذرات لیپیدی جامد حامل های 

کلوئیدی هســـتند که از لیپیدهای زیســـتی که در فاز مایع پراکنده 

شـــده اند تشـــکیل می شوند که ماده ی زیســـت فعال مورد نظر 

مانند دارو را در حین ساخت همراه با فاز لیپیدی ذوب یا مخلوط 

نموده و به فاز مایع می افزایند. به این صورت دارو وارد ســـاختار 

نانوذرات می شود و روش های تهیه نانوذرات لیپیدی جامد شامل 

هموژنایز کردن داغ، هموژنایز کردن ســـرد، اعمال فراصوت باپروب، 

اعمال فراصـــوت در حمام، روش تبخیر/امولســـیون حلال، روش 

تهیـــه با اســـتفاده از مایـــع فوق بحرانـــی، روش تهیه بر اســـاس 

میکروامولســـیون، روش خشک کردن افشانه ای، روش امولسیون 

دوگانـــه، پخش کردن فراصوت فیلم می باشـــد کـــه هر کدام از این 

روش ها مزایا و معایبی نیز دارد.

تهیـــه این نانـــوذرات معمولاً شـــامل دو مرحله اصلی اســـتخراج 

غشاهای زیســـتی و ساخت هسته نانوذره است. غشاهای زیستی 

می تواننـــد از طریـــق تکنیک هایـــی مثـــل تخریب مکانیکـــی ، لیز 

هیپوتونیک و ســـانتریفیوژ تفاضلی جدا شـــوند و هســـته نانوذره 

ممکن اســـت از مواد غیرآلی (مانند نقره، طلا یا اکســـید آهن) یا 

مواد آلی (مانند آلبومین) تشکیل شده باشد. روش های مختلفی 

جهت تهیه نانـــوذرات آلبومین وجود دارد کـــه مهترین آنها روش 

امولسیون- تبخیر است که در ساخت آبراکسان استفاده می شود. 

برخی از این روش ها شـــامل امولســـیون- تبخیر بـــه همراه ایجاد 

اتصـــالات عرضی، جدایی فاز، ته نشـــینی ســـاده، خودســـامانی، 

نانواسپری و حرارتی است.

نانوذرات فلزی به طـــور کلی به دو صورت روش های بالا به پایین و 

روش های پایین به بالا ســـنتز می شوند. روش بالا به پایین شامل 

رسوب گذاری اســـپاترینگ، آســـیاب مکانیکی و روش های فاز بخار 

اســـت و روش پایین به بالا از تکنیک هایی مانند پیرولیز پاششی، 

پیرولیز لیزری و ســـنتز ســـبز می باشـــد و چارچوب هـــای فلزی-آلی 

(MOFs) عمدتاً با اســـتفاده از روش های پایین به بالا ســـنتز می

 شـــوند که امکان کنترل دقیق ترکیب و ســـاختار این ذرات را فراهم 

می کنند.

اما، مســـیر انتقال نانـــودارو در حوزه گوارش  بـــا موانع قابل
 توجهی مثل پایداری فرمولاســـیون، ســـازگاری زیستی مواد، 
نیاز به راه حل های درمانی متناســـب بـــا هر بیمار و مقیاس
 پذیری تولید مواجه اســـت. در اینجـــا به برخی از روش های 
تولیـــد بعضی از نانـــوذرات و مثال هایـــی از نانوحامل ها در 

کاربرد بالینی اشاره می کنیم.
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روش های تهیه نانوذرات لیپیدی 

نانوداروها باعث افزایش اثربخشـــی دارو، کاهش عوارض جانبی 

دارویی، کاهش مقاومت دارویی و بهبود نتایج ســـلامت بیماران 

شـــده اســـت. در ســـال 1995 اولین نانوداروی تأییدشده توسط 

FDA  دارویی به نام دوکســـیل1 بود که برای ســـرطان هایی مانند 

ســـرطان پستان متاستاتیک و ســـرطان تخمدان تجویز می شود. 

کاربردهای بالینی نانومواد در درمان ســـرطان معده عمدتاً برپایه 

داروهـــای نانـــوذرات متصل بـــه آلبومیـــن و فرمولاســـیون های 

لیپوزومی است. هم چنین مطالعه ای از نانوذرات هیبریدی خودآرا 

 mRNA لیپید با پوشـــش پلی اتیلـــن گلیکول برای انتقـــال مؤثر

درمانی ژن ســـرکوبگر تومور فسفاتاز و تنسین هومولوگ به سلول 

های سرطانی پروســـتات فاقد ژن مذکور انجام شد. علاوه براین، 

همین گروه پژوهشـــی نانـــوذره ای هیبریـــدی لیپید-پلیمر خودآرا 

دیگـــر را بـــرای انتقال mRNA درمانی p53 به "ســـرطان ســـلول 

غیرکوچک ریه "2 و ســـلول های کارســـینومای هپاتوســـلولار3 فاقد 

p53 توســـعه دادند. در ســـال ۲۰۱۳، سازمان غذا و داروی ایالات 

متحـــده داروی آدو-تراســـتوزوماب امتانســـین4 را بـــرای درمـــان 

بیماران مبتلا به ســـرطان پستان متاستاتیک -HER2مثبت که به 

درمان های قبلی پاســـخ نـــداده بودند، تأیید کـــرد. این دارو یک 

ترکیب هدفمند اســـت که از پیوند یک آنتی بادی مونوکلونال ضد 

HER2 (تراســـتوزوماب) با یک عامل سیتوتوکســـیک مشـــتق از 

مایتانســـین (DM1) تشکیل شده اســـت و به صورت اختصاصی 

سلول های سرطانی -HER2مثبت را هدف قرار می دهد.

١.Doxil

٢.Non-small cell lung cancer

٣.Hepatocellular carcinoma

٤.adotrastuzumab emtansine 
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اثرات دیابت شیرین 
بارداری بر رشد جنین و 

وضعیت تغذیه ای نوزادان 

زهرا یارمحمدی
دکتری زیست شناسی سلولی تکوینی

دیابت و تاثیر آن بر جنینمنابع

...

دیابت یکی از معضلات ســـلامت محسوب می شود؛ چرا 
که با بســـیاری از ناهنجاری های جنینی مرتبط هســـتند. 
این معضلات بر بســـیاری از اندام ها اثـــر منفی دارند اما 
سیتم قلبی عروقی و سیستم عصبی در میان اندام هایی 
هستند که بیشتر اثر منفی را متحمل می شوند. از جمله 
سایر تاثیرات منفی دیابت مادر بر سلامت جنین می توان 
به پره اکلامپسی١، ناهنجاری های کشنده جنینی٢، زایمان 

پیش از موعد٣ و مرگ جنینی اشاره نمود.

١.Preeclampsia

٢.Fatal fetal abnormality

٣.premature labor



مکانسیم اثر منفی دیابت مادر بر جنین 

با چه عواملی در ارتباط است؟

دیابت  مخرب  تاثیرات  از  پیشگیری  راه های 

بر جنین توسط مادر چیست؟

آیا لازم است تغدیه مادر در دوران بارداری 

تغییر یابد؟

دیابت با افزایش میزان استرس اکسیداتیو١، هیپوکسی٢، آپوپتوز٣  

و ایجـــاد تغییـــرات ژنتیکی نقش خود را بر ایجـــاد ناهنجاری های 

جنینی ایفا می کند. تغییرات ژنتیکی ایجاد شـــده در جنین تحت 

تاثیر رژیم غذایی مادر، می تواند تغییر کند. همچنین تمامی فرزند

 هـــای یک خانـــم دیابتی به طور قطع و به یـــک میزان تحت تاثیر 

دیابـــت مادر نبـــوده و میزان این تاثیـــر میتوانـــد در بارداری های 

مختلف، متفاوت باشد. طبق بررسی های علمی دیابت در زنان می

 تواند بر سلامت جنین اثرگذار باشد.  دیابت پیش از بارداری کنترل 

نشده پیش از لقاح و تشکیل جنین و هم چنین در سه ماهه اول 

بـــارداری مســـبب ایجاد ۵ تا ۱۰ درصـــد از ناهنجاری های جنینی و 

همچنین ۱۵ تا ۲۰ درصد از سقط های ناخواسته است. 

کنترل وضعیت متابولیکی، نظارت و مدیریت قند خون مادر ، می

 توانند از بهترین راهکارهای موجود برای حفظ ســـلامت جنین در 

این مادران باشـــند اما همچنان نیاز به بررســـی و ارائه راهکارهای 

جدید و موثرتر وجود دارد.

متاســـفانه امروزه نرخ خانم های در ســـن تولیـــد مثل که مبتلا به 

دیابت هســـتند افزایش یافته و تخمین زده می شود که حدود ٪۱ 

تمـــام بارداری ها متاثر از دیابت قرار دارند. اینکه مکانیســـم ایجاد 

دیابت در یک فرد به چه صورت است ناشناخته بوده اما بررسی ها 

نشـــان داد ه اند که عوامل ژنتیکی می توانـــد در ایجاد این بیماری 

تاثیر گذار باشد.

بسیاری از جنین ها در سراسر جهان از ناهنجار ی های ناشی از دیابت 

مادر رنج برده و برخی از این نواقص اگرچه ممکن است سبب مرگ 

جنین نشـــوند اما در صورت تولد، سبب ایجاد مشکلاتی برای فرد 

خواهند شد.

من جملـــه نواقص معمـــول در اینگونـــه از جنین ها میتـــوان به : 

نواقص و ناهنجاری های سیستم قلبی عروقی مانند نقص دیواره 

١.Oxidative stress                                        ٢.Hypoxia                                                       ٣.Apoptosis  

٤.Atrial Septal Defect                                   ٥.Hypoplastic left heart syndrome                    ٦.Persistent truncus arteriosus                         ٧.Hyperketonemia

ناهنجاری های جنینی ناشی از دیابت

تاثیرات دیابت بر سلامت نوزاد

شیردهی مادران مبتلا به دیابت و رشد مغز نوزادان

بین دهلیزی١، ســـندرم قلب چپ هیپوپلاســـتیک٢ و تنه مشترک 

شریانی٣، نواقص متابولیکی شامل دیابت، هایپرکتانمی٤، افرایش 

استرس اکسیداتیو و نواقص دیگری مانند ناهنجاری های تنفسی 

اشاره کرد.

بـــا توجه به اینکه تکامل مغز در نیمه دوم بارداری و دوره ابتدایی 

پس از تولد همچنان در حال انجام است،انتظار می رود که تاثیرات 

دیابـــت حتی پـــس از تولد نیز اثرات خود را بـــروز دهد. در نتیجه 

گزارش ناهنجاری و نواقص در نوزادان مادران مبتلا به دیابت پس 

از تولـــد دور از انتطار نیســـت. محققان بر ایـــن باورند که عملکرد 

شـــناختی این افـــراد نرمال بوده اما نواقصی در ســـایر بخش های 

مغزی وجود دارد.

بررســـی های تست هوش از فرزندان مادران مبتلا به دیابت پیش 

بـــارداری نشـــان می دهند که میـــزان هوش این افراد وابســـته به 

وضعیت کنترل قند خون مادران پیش از بارداری وابسته است، به 

گونـــه ای کـــه بالا بـــودن قند خـــون و پیچیدگی های ناشـــی از آن 

میتوانـــد با کاهش میزان هوش بـــه صورت جزئی در فرزندان این 

خانم ها در ارتباط باشد.

هنچنین بررســـی ها حاکی از تاثیـــرات دیابت بر وزن و توده چربی 

نوزادان پس از تولد است. به علاوه بالا بودن قند خون مادران می

 تواند ســـبب ایجاد مشـــکلات و پیچیدگی.هایی در هنگام زایمان 

شده و حتی سبب تولد نوزاد مرده شود. 

تحقیقات انجام شـــده نشـــان دادند افزایش دوران شـــیردهی با 

بهبود عملکرد حرکتی نوزادان مثل بلند کردن ســـر و حرکات چشم

 ها مرتبط است. اما نوزادانی که مادران مبتلا به دیابت داشتند، و 

از شـــیر این مادران تغذیه نمودند، اولین کلمات خود را دیرتر بیان 

کردند.

برای جبران نیازمندی هـــای تغذیه ای که در هنگام بارداری افزایش 

می یابند، لازم است که منابع انرژی که در هنگام بارداری مصرف می

 شوند دارای تنوع بوده و به میزان  لازم تامین شوند. این منابع در 

هنگام شـــیردهی نیز باید وجود داشـــته باشـــند. همچنین مواد 

غذایی موقوی که رشد و تکامل جنین را حمایت نمایند،لازم است 

تامین گردند.
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پژوهش به زبان ساده: 
از مقاله خوانی تا مقاله نویسی

میثم مسعودی
دکتری علوم گیاهی

حالا وقت نوشتنه!

بخش سوم : چگونه مقاله علمی بنویسیم؟
اولین سوالی که احتمالا به ذهنتون میرسه این هست که 
از کجا شروع کنم؟ نوشـــتن مقاله علمی مانند یک سفر 
اســـت و هر سفر با یک ایده شـــروع می شود. اما چگونه 
یک ایده خوب پیدا کنیم؟ پاسخ به این سوال میتونه به 

ما کمک کنه تا مسیر درست رو پیدا کنیم:

از کلاس هـــای درس خودتون شـــروع کنید: گاهی یک 
سؤال ساده در کلاس می تواند به یک موضوع تحقیقاتی 

تبدیل شود.
بـــه علایق علمی خود توجه کنیـــد: در کلاس درس یا 
خارج از دانشـــگاه بـــه مباحثی که فکـــر می کنید براتون 

جذابه و بهش علاقه دارید، اهمیت بدید.
با اساتید خود مشورت کنید: آن ها می توانند ایده های 

کاربردی و قابل اجرا در اختیار شما قرار دهند. 
مقالات دیگران را مطالعه کنید: در بخش «بحث» مقالات 
علمی، معمولاً نویسندگان پیشنهادهایی برای تحقیقات 

آینده می دهند.



انتخاب عنوان جذاب و حرفه ای

 :(Abstract) چکیده

دروازه ورود به مقاله

 :(Introduction) مقدمه

داستان پژوهش شما

 :(Materials and Methods) مواد و روش ها

راهنمای دقیق تکرار پژوهش

 :(Results) نتایج

گزارش شفاف و بی طرفانه یافته ها

بعـــد از اینکه ایده خودتون رو پیـــدا کردید حالا باید به دنبال یک 

عنوان جذاب باشـــید. یک عنوان خوب بایـــد کوتاه، گویا و جذاب 

باشد. برای مثال «بررسی زنجبیل» یک عنوان بسیار کلی و ضعیف 

هســـت که نمیتونه ویژگی های که ذکر شـــد رو داشـــته باشـــه اما 

«بررســـی تأثیر عصـــاره زنجبیل بر کاهش قنـــد خون در موش های 

صحرایی» میتونه یک عنوان جذاب و حرفه ای باشد اگر مقاله شما 

مروری است، بهتر است در عنوان به این موضوع اشاره شود، برای 

مثال «مروری بر تأثیرات عصاره زنجبیل بر کنترل قند خون».

چکیده را می توان مهم ترین بخش مقاله دانست، چرا که بسیاری 

از خوانندگان تنها بر اســـاس همین بخـــش تصمیم می گیرند آیا 

مقاله شما را کامل مطالعه کنند یا خیر. یک چکیده خوب باید در 

حدود ٢٠٠ تا ٣٠٠ کلمه نوشـــته شود البته این محدوده در مجلات 

مختلف متفاوت اســـت. یک چکیده اســـتاندارد باید چهار بخش 

اصلی را پوشش دهد:

١.بیان مسئله و هدف پژوهش

٢.روش شناسی (بسیار خلاصه)

٣.مهم ترین یافته ها

٤.نتیجه گیری کلیدی

بـــه خاطر داشـــته باشـــید که در این بخـــش باید از ذکـــر جزئیات 

غیرضـــروری یا نتایج فرعی خودداری کنید. بهتر اســـت چکیده در 

انتهای کار نوشـــته شـــود، زمانی که تمام بخش های مقاله تکمیل 

شده اند. این کار به شما کمک می کند تا بتوانید به طور دقیق تری 

مهم ترین نکات مقاله را اســـتخراج کرده و به صورت خلاصه و گویا 

ارائه دهید. اگر چکیده را در ابتدا بنویســـید، ممکن اســـت پس از 

اتمام مقاله، نیاز به تغییرات اساسی در آن پیدا کنید.

این بخش باید مانند یک دســـتور آشـــپزی دقیق نوشته شود، به 

گونه ای که هر پژوهشـــگری بتواند با دنبال کردن آن، آزمایش شما 

را عیناً تکرار کند. برای دســـتیابی به این هدف، باید تمام جزئیات 

به دقت توصیف شوند.

در مقالات پژوهشـــی، لازم است جامعه آماری و روش نمونه گیری 

به دقت توصیف شـــود. ابزارها و مواد مورد اســـتفاده باید با ذکر 

مشـــخصات فنی کامل ارائه گردند. پروتکل آزمایش میبایست به 

ترتیب زمانی و با جزئیات کافی شـــرح داده شـــود تـــا امکان تکرار 

پژوهش فراهم آید. همچنین روش های تحلیل آماری شـــامل نرم

 افزارهای اســـتفاده شـــده و ســـطح معنی داری باید به طور شفاف 

توضیح داده شوند.

در مقالات مروری، باید روش جســـتجو به طور کامل شـــرح داده 

شـــود. پایگاه های داده و موتورهای جســـتجوگر اســـتفاده شـــده، 

کلیدواژه هـــای به کار رفته و دوره زمانی مورد بررســـی بیان شـــود. 

همچنین روش تحلیل و ترکیب داده ها نیاز به توضیح دقیق دارد.

شفافیت مهم ترین اصل در نگارش این بخش است. باید به گونه

 ای بنویســـید که دیگر پژوهشـــگران بتوانند مطالعه شما را تکرار یا 

ارزیابـــی نمایند. از ذکـــر نتایج در این بخش خـــودداری کنید و به 

ملاحظـــات اخلاقی نیز اشـــاره نمایید. اگر از روش های اســـتاندارد 

استفاده کرده اید، حتماً به منابع معتبر ارجاع دهید.
مقدمه مقاله مانند یک داســـتان جذاب است که باید خواننده را 

گام به گام با موضوع تحقیق آشـــنا کند و او را متقاعد ســـازد که 

پژوهش شـــما ضروری و جدید اســـت. این بخش باید به گونه ای 

نوشته شود که خواننده پس از مطالعه آن، به اهمیت موضوع پی 

ببرد و مشتاق باشد بقیه مقاله را دنبال کند.

در ابتدا به صورت کلی و در حد یک پاراگراف، حوزه تحقیق خود را 

معرفـــی کنیـــد و اهمیت آن را در دنیای علـــم توضیح دهید. برای 

مثال، اگر تحقیق شـــما دربـــاره تأثیر تغییـــرات اقلیمی بر پرندگان 

اســـت، می توانید بـــه طور خلاصه توضیح دهید کـــه چرا مطالعه 

پرندگان در شـــرایط تغییر اقلیم مهم اســـت. ســـپس باید به طور 

خلاصـــه و منتقدانه تحقیقات پیشـــین را مرور کنید. نکته کلیدی 

این اســـت که نه تنها به بیان نتایج دیگران بپردازید، بلکه شکاف 

موجود در دانش را نیز نشان دهید. برای مثال، می توانید بگویید: 

«اگرچـــه مطالعات زیـــادی درباره تأثیر دما بر رفتـــار پرندگان انجام 

شده، اما تأثیر تغییرات رطوبت بر الگوی مهاجرت آن ها هنوز به 

طور کامل بررسی نشده است». و در نهایت پس از نشان دادن 

شکاف دانش، باید به طور واضح و دقیق اهداف تحقیق خود 

را بیـــان کنید. برای مثـــال: «هدف این تحقیق، بررســـی تأثیر 

رطوبت بر الگوی مهاجرت پرندگان آبزی در تالاب انزلی است».

در بخـــش مقدمه ســـعی کنید مســـتقیماً بـــه موضوع اصلی 

بپردازیـــد و از توضیحات غیرضروری خودداری کنید. از منابع به 

روز و مرتبط اســـتفاده کنید تا اعتبار تحقیق شما افزایش یابد. 

از جملات پیچیـــده و طولانی خودداری کنید تا خواننده دچار 

سردرگمی نشود.

بخـــش نتایج، قلب تپنده مقاله علمی شماســـت. در این بخش، 

بایـــد فقـــط یافته ها را به صـــورت واضح، دقیق و بـــدون هرگونه 

تفســـیر یا تحلیل ارائه دهید. هدف این است که داده های خام و 

پردازش شـــده را به گونه ای نمایش دهید که خواننده خود بتواند 

آن ها را بررسی کند.

اســـتفاده بهینه از جدول ها و نمودارها در این بخش بســـیار حائز 

اهمیت است. از جدول ها برای نمایش داده های عددی دقیق و از 

نمودارها برای نمایش گرافیکی روندها و مقایسه ها بهره ببرید. هر 

جدول و نمودار باید دارای عنوانی واضح باشـــد و به طور مستقل 

قابل درک باشـــد. همچنین لازم است در متن به تمامی جدول ها 

و نمودارها ارجاع دهید.

به عنوان مثال، می توانید یک نتیجه را اینگونه گزارش دهید: 
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انجمن علمی زیست شناسی دانشگاه قم



"میـــزان بیان ژن هـــدف در گروه تیمار شـــده (٥٫٢ ± ٠٫٣ برابر) در 

".(P < ٠٫٠١) مقایسه با گروه کنترل افزایش نشان داد

در توصیف نتایج، می بایست مختصر و مفید عمل کنید. در متن 

فقـــط به خلاصـــه ای از مهم ترین یافته ها اشـــاره کنیـــد و از تکرار 

اطلاعـــات موجـــود در جدول هـــا و نمودارهـــا خـــودداری نمایید. 

اســـتفاده از جملات کوتاه، مســـتقیم و فاقد ابهام به خواننده در 

درک بهتـــر نتایج کمک می کند. اســـتفاده از واحدهای اندازه گیری 

استاندارد و ذکر ســـطح معنی داری (p-value) برای تمامی تحلیل

 های آماری از دیگر نکات کلیدی این بخش است.

یکی از رایج ترین اشتباهات در نگارش مقاله، ادغام بخش نتایج با 

بحث است. به خاطر داشـــته باشید که در بخش نتایج تنها باید 

بـــه گزارش عینی یافته ها پرداخت و هرگونه تفســـیر، مقایســـه با 

مطالعات دیگر خودداری کرد.

 :(Discussion) بحث

تفسیر و تبیین یافته ها

 :(References) منابع

پایه و اساس اعتبار علمی

نکته پایانی: 

علم، گفت وگویی بی پایان است

بخش بحث، جایی است که شما به تفسیر معنای نتایج خود می

 پردازید و آن ها را در چارچوب دانش موجود قرار می دهید. در بحث 

شما شـــما هنر تفســـیر و ت�یین یافته های خود را به نمایش می

 گذارید. این بخش باید با دقت و وســـواس نوشـــته شود، چرا که 

نشان دهنده توانایی شـــما در تحلیل و ترکیب اطلاعات است. در 

نگارش بحث، ابتدا مهم ترین یافته های پژوهش را به طور خلاصه 

مرور کنید، سپس به تفسیر آن ها بپردازید.

یافته هـــای خـــود را بـــا نتایج مطالعات پیشـــین مقایســـه کنید. 

شـــباهت ها و تفاوت ها را مشخص نمایید و دلایل احتمالی برای 

تفاوت ها ارائه دهید. اگر نتایج شـــما با پژوهش های قبلی متفاوت 

اســـت، ســـعی کنید توضیحی علمی برای این اختلاف ارائه کنید. 

همچنین می بایســـت محدودیت های پژوهش خود را به صراحت 

بیان کنید و تأثیر این محدودیت ها بر نتایج را شرح دهید.

برای مثال: "یافته های ما نشان داد که نانوذرات نقره تولید شده به 

روش زیســـتی، اثـــر بازدارندگی قوی تری در مقایســـه بـــا نانوذرات 

شـــیمیایی بر روی باکتـــری E. coli دارند. ایـــن نتیجه با پژوهش 

محمـــودی و همکاران (١٤٠٢) مطابقت دارد. با این حال، بر خلاف 

مطالعـــه اخیـــر، نانـــوذرات زیســـتی در پژوهـــش حاضر بـــر روی 

استافیلوکوک اورئوس نیز اثر بازدارندگی نشان دادند که احتمالاً به 

دلیل تفاوت در روش سنتز و اندازه ذرات است."

یکی از رایج ترین اشـــتباهات در نگارش بخش بحث، تکرار مطالب 

بخش نتایج اســـت. به خاطر داشته باشـــید که در بخش بحث، 

باید به تفسیر و تحلیل نتایج بپردازید، نه تکرار آن ها. همچنین از 

بیـــان نتایج جدید کـــه در بخش نتایج ارائه نشـــده اند، خودداری 

کنید.

در پایان بخش بحث، می بایســـت نتیجه گیـــری کلی ارائه دهید و 

چالش های پژوهشـــی و عملی یافته ها را بیان کنید. همچنین می

 توانید پیشنهاداتی برای پژوهش های آینده ارائه دهید.

بخش منابع، یکی از مهم ترین بخش های هر مقاله علمی است که 

اعتبار و استحکام پژوهش شـــما را نشان می دهد. این بخش به 

خواننـــدگان امـــکان می دهد تـــا صحت ادعاهای مطرح شـــده را 

بررســـی کنند و به منابع اصلی دسترسی پیدا نمایند. همچنین با 

استناد صحیح به آثار دیگران، از سرقت علمی جلوگیری می شود.

برای نوشـــتن منابع مناســـب، رعایت چند نکتـــه کلیدی ضروری 

اســـت. از منابع معتبر و به روز استفاده کنید، ترجیحاً منابعی که 

در پنج ســـال اخیر منتشر شده اند. همچنین سعی کنید از مجلات 

معتبر بین المللی که دارای ضریب تاثیر (Impact Factor) هستند 

اســـتفاده نمایید. و در نهایت به شیوه اســـتناددهی توجه داشته 

باشـــید و از یک سبک مشخص در تمام مقاله استفاده کنید. نرم 

افزارهای مدیریت منابع مانند EndNote و Mendeley می توانند 

به شـــما در سازماندهی و و قالب بندی خودکار منابع کمک کنند و 

از بروز خطاهای استناددهی جلوگیری نمایند.

در نهایت، به خاطر داشـــته باشـــید که منابع اســـتفاده شده باید 

مســـتقیماً با موضوع پژوهش مرتبط باشند و به درستی در متن 

به آن ها اســـتناد شده باشـــد. کیفیت منابع شـــما نه تنها نشان

 دهنده عمق مطالعه و تســـلط شـــما بر موضوع پژوهش اســـت، 

بلکه اعتبار علمی کار شما را نیز تعیین می کند.

به خاطر داشته باشید که هر مقاله علمی، حلقه ای از زنجیره بزرگ 

دانش اســـت. نوشـــتن مقاله نه تنها برای انتشار یافته های شما، 

بلکه برای شـــرکت در این گفت وگوی علمـــی جهانی اهمیت دارد. 

حتی اگر پژوهش شما به نتایج غیرمنتظره یا منفی رسید، آن را به 

اشـــتراک بگذاریـــد؛ زیرا همین نتایـــج می توانند چـــراغ راهی برای 

پژوهشگران بعدی باشند.

شما به عنوان یک دانشجو، سفیران آینده علم هستید. هر مقاله

 ای که می نویسید، نه تنها رزومه علمی شما را تقویت می کند، بلکه 

سهمی ارزشمند در پیشرفت مرزهای دانش دارد. پس با اعتماد به 

نفس و دقت پیش بروید و از این سفر علمی لذت ببرید.
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ره بیـــن ذ

بخش ذره بین، جایی اســـت که شـــما با پیشـــگامان و نوآوران 
زیست پزشکی آشنا خواهید شد! روایتی از دانشمندان برجسته 
و معرفی چهره های الهام بخش تا مروری بر فعالیت مؤسسات 
پیشرو مانند سالک و مرکز سرطان ام دی اندرسون، این بخش 
نگاهی اجمالی بـــه تاریخچه جوایز مهم حوزه علوم زیســـتی و 
درمان ســـرطان ارائه می دهد. با معرفی کتاب هـــای تأثیرگذار و 
مروری بـــر نوآوری های زیست پزشـــکی ۲۰۲۵، شـــما به قلب 

پیشرفت های علمی دعوت شده اید!

ادامه مطلب

بررســـی تاریخچه جوایز معتبر علمی در زیست شناســـی و 
زیست پزشکی

معرفی مرکز سرطان ام.دی. اندرسون

معرفی مؤسسه سالک در کالیفرنیا

داستان کشف آنتی بیوتیک و آغاز عصر آنتی بیوتیک ها

معرفی کتاب سلول های جاودان، هنریتا لکس

معرفی کتاب سرطان (امپراتور همه بیماری ها)

مروری بر نوآوری های زیست پزشکی در سال ۲۰۲۵

معرفی دکتر عباس افلاطونیان

بررسی تاریخچه درمان سرطان در جهان (تایم لاین)

معرفی رابرت ادواردز، کاشف لقاح مصنوعی



معرفی کتاب
سلول های جاودان ، 

هنریتا لکس

 زینب زارعی
کارشناسی زیست شناسی گیاهی

منابع

گاهی ســـلول ها، حتی پس از مرگِ بدن، به حیات خود 
ادامه می دهند. گاهی یـــک زن، بی آنکه بداند، جاودانه 
می شـــود. و گاهی یک داســـتان علمی، چنان انســـانی 
روایت می شود که مرز میان آزمایشگاه و رنج آدمی محو 

می گردد. 
کتـــاب زندگی جـــاودان هنریتـــا لکس١، نوشـــته ی ربکا 
اســـکلوت٢، اثری شـــاخص در ژانر داستان علمی، زندگی 

نامه و تاریخ پزشـــکی است که در سال ۲۰۱۰ منتشر شد. 
ایـــن اثر با متنـــی تحلیلـــی، دقیق و جـــذاب، تجربه ای 
تلفیقی از علوم زیســـتی، اخلاق زیست پزشـــکی، جامعه 

شناسی و تاریخ را ارائه می دهد. 
نویسنده در این کتاب، ما را به دل یکی از مهم ترین و در 
عین حـــال مغفول مانده ترین داســـتان های علمی قرن 
بیســـتم می برد؛ داســـتان زنی آفریقایی-آمریکایی به نام 
هنریتا لَکس، که سلول های سرطانی رحم او بدون اطلاع 
یا رضایتش، به نخســـتین رده ســـلولی جـــاودان تاریخ 
 HeLa پزشـــکی بدل شـــدند؛ رده ای کـــه امروزه با نـــام

شناخته می شود.
این کتاب، صرفاً روایتی از پیشرفت های چشمگیر زیست

 پزشـــکی نیست؛ بلکه کاوشـــی عمیق در مرز میان علم و 
اخـــلاق، برشـــی از واقعیت های تلخ تبعیـــض نژادی در 
نظام ســـلامت، و نقدی بر بهره کشـــی بی ضابطه از بدن 
انســـان در تاریخ تحقیقات بالینی اســـت. اســـکلوت با 
رویکردی بین رشـــته ای، مســـائلی نظیر رضایت آگاهانه، 
دسترســـی نابرابـــر به مراقبت های بهداشـــتی، ســـکوت 
ســـاختاری در نظام علمـــی و نادیده گرفتن ســـوژه های 

انسانی را زیر ذره بین می برد.

١.The Immortal Life of Henrietta Lacks

٢.Rebecca Skloot

حال کن ببین مرگم چه 

الگویی شد!!



در ایران، این اثر مهم با عنوان «زندگی جاودان هنریتا لکس» توسط 

لیـــلا عظیمی ترجمه شـــده و به همت انتشـــارات متخصصان در 

اختیار علاقه مندان قرار گرفته اســـت. اثـــری که تاکنون مورد توجه 

پژوهشگران حوزه های زیست شناسی، اخلاق پزشکی، فلسفه علم، 

و مطالعـــات فرهنگـــی قـــرار گرفته و پرسشـــی بنیـــادی را در ذهن 

مخاطب زنده نگه می دارد:

روایـــت این کتاب حاصل بیش از هزار ســـاعت مصاحبه و تحقیق 

میدانـــی نویســـنده با خانـــواده هنریتـــا، پژوهشـــگران مرتبط، و 

آرشیوهای تاریخ پزشـــکی است. اسکلوت با دقتی روزنامه نگارانه و 

حساســـیتی انسان گرایانه، سرگذشت بانویی را روایت می کند که با 

وجود زیستن در فقر، تبعیض، و بی عدالتی، پس از مرگش به یکی 

از اثرگذارترین نیروهای پیش ران تحقیقات پزشکی بدل شد.

هنریتا لکس، زنی سیاه پوست و تنباکوکار که در سال ۱۹۲۰ در ایالت 

ویرجینیـــای آمریـــکا به دنیا آمد، در ســـال ۱۹۵۱ بـــه دلیل ابتلا به 

سرطان دهانه رحم جان خود را از دست داد. اما چند ماه پیش از 

مـــرگ، بدون اطلاع یا رضایت خودش یا خانواده اش، پزشـــکان از 

بافت رحم او نمونه برداری کردند؛ نمونه هایی که برخلاف سلول های 

معمولـــی، نه تنهـــا از بین نرفتنـــد، بلکه قابلیت تقســـیم و تکثیر 

نامحدود یافتند. این سلول ها بعدها به نام رده ی HeLa شناخته 

شـــدند و به ســـرعت به یکی از پُرمصرف ترین ابزارهای پژوهشی در 

جهان تبدیل گشتند.

ســـلول های هنریتا پایه گذار نســـل نوینی از دســـتاوردهای علمی 

بودنـــد: از تولید واکســـن فلج اطفـــال، درمان انواع ســـرطان ها، 

شناســـایی اثـــرات پرتوتابی، مطالعه ی ویروس هـــا از جمله HIV و 

کووید-١٩، تا نقش آفرینی در علوم ژنتیک و داروسازی.

علم، زمانی که از بدن انســـان تاریخ می ســـازد، چه 

بهایی می پردازد؟ و چه بهایی از دیگران می ستاند؟

کتاب ربکا اسکلوت تنها با نقدهای مثبت روبه رو نشد، بلکه افتخارات مهمی نیز کسب کرد که جایگاه آن را در تاریخ ناداستان علمی 

تثبیت نمود. 

از جمله:

١.جایزه ی Wellcome Trust برای آثار علمی غیرداستانی  ( ٢٠١٠)

٢.جایزه ی انجمن پیشرفت علم آمریکا (AAAS) برای تعالی در نگارش علمی

٣.جایزه ی آئودی١ برای بهترین کتاب صوتی غیرتخیلی  (٢٠١١)

٤.کتاب سال از دید بیش از ۶۰ منتقد معتبر از جمله نیویورک تایمز

این کتاب بیش از ۷۵ هفته در فهرســـت پرفروش ترین های نیویورک تایمز باقی ماند و تاکنون به بیش از ۲۵ زبان زنده دنیا ترجمه 

شده است.

افتخارات و جوایز بین المللی 

١.Audie Award
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انجمن علمی زیست شناسی دانشگاه قم



معرفی نویسنده کتاب

ربکا اسکلوت نویسنده، روزنامه نگار علمی و استاد دانشگاه آمریکایی است 
که بـــا کتاب پرفروش و تحسین شـــده ســـلول های جـــاودان هنریتا لکس 
(۲۰۱۰) به شـــهرت جهانی رســـید. او در سال ۱۹۷۲ در ایلینوی و در خانواده 

ای اهل علم و هنر به دنیا آمد. تحصیلاتش را در رشـــته زیست شناســـی و 
ســـپس نویســـندگی خلاق ادامه داد و با تلفیق ایـــن دو حوزه، به چهره ای 

برجسته در نویسندگی علمی تبدیل شد.

کتاب ســـلول های جاودان هنریتا لکس حاصل بیش از ده ســـال تحقیق و 
مصاحبـــه بود؛ اثری که موضوعاتی چون رضایـــت آگاهانه، تبعیض نژادی، 
فقر و اخلاق زیستی را در قالبی داستانی و انسانی روایت می کند. این کتاب 
بیش از ۷۵ هفته در فهرست پرفروش های نیویورک تایمز باقی ماند، جوایز 
معتبری چون جایـــزه انجمن ملی منتقدان کتاب و جایزه ولکام را دریافت 

کرد، و بعدها به فیلم تبدیل شد.
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معرفی کتاب سرطان، 
امپراتور همه بیماری ها

زهرا گیمدی
کارشناسی زیست شناسی جانوری

منابع

قبلی رو بیخیال

ببین من چی نوشتم!!!

نویسنده: سیدارتا موکرجی
برنده جایزه پولیتزر برای کتاب های غیرداستانی(٢٠١١)

ســـیدارتا موکرجی (متولد ســـال ۱۹۷۰) پزشک، سرطان 
شـــناس و یک نویســـنده هندی آمریکایی اســـت. او با 
نوشتن کتاب پادشاه همه امراض: زندگینامه ای در 
وصف سرطان که در سال ۲۰۱۱ میلادی برنده جایزه 
پولیتزر در بخش آثار غیرداســـتانی شـــد به شهرت 
رسید. موکرجی در این کتاب، تاریخ ۴۰۰۰ ساله ای از 
ســـرطان را روایـــت می کنـــد. در ســـال ۲۰۱۵، فیلم 
مســـتندی بر اســـاس این کتاب توسط کن برنز برای 

شبکه تلویزیونی PBS ساخته شد.



مروری بر اثر

ساختار و محتوای کتاب

نگاهی از منظر زیست پزشکی

زبان و سبک نگارش

نتیجه گیری

کتاب «سرطان، امپراتور همه بیماری ها» اثری عمیق، مستند 
و چندلایـــه از دکتر ســـیدارتا موکرجی اســـت کـــه به گونه ای 
منحصـــر بـــه فـــرد تاریخچه ی ســـرطان را با نگاهـــی علمی، 
اجتماعی و انســـانی روایت می کند. موکرجـــی در این اثر، با 
بهره گیری از مهارت داستان سرایی و دقت پژوهشی، خواننده 
را به ســـفری در دل یکی از پیچیده ترین چالش های زیســـت
 پزشـــکی می بـــرد؛ از اولیـــن شـــواهد مکتـــوب از تومورها در 
پاپیروس های مصری گرفته تا پیشرفت های مدرن در درمان

 های هدفمند و ایمنی درمانی.

این کتاب در شش بخش اصلی نگاشته شده و روند تاریخی 
مبارزه با ســـرطان را بـــا جزئیات دقیق به تصویر می کشـــد. 
نویســـنده ضمن بازگویـــی تاریخچه ی درمان هـــای ابتدایی، 
شخصیت های کلیدی و دانشـــمندان پیشگام را معرفی می
 کنـــد و از چالش های اخلاقی، بالینی و اجتماعی در مســـیر 
شناخت سرطان پرده برمی دارد. وجه تمایز این کتاب، تلفیق 
روایت های شـــخصی بیماران با تحلیل هـــای علمی عمیق 

است که به اثر، وجهی انسانی و تأثیرگذار می بخشد.

زبان کتاب با وجود پیچیدگـــی محتوای علمی، روان و قابل
 درک برای طیفی گســـترده از خوانندگان است. ترجمه فارسی 
این اثر نیز با حفظ امانت علمی، توانســـته  اســـت بار اصلی 
روایت را منتقل کند. موکرجی با سبکی ادبی، اطلاعات علمی 
را به داســـتانی پرکشـــش بدل می ســـازد که نـــه تنها آگاهی

 بخش، بلکه عمیقاً تأثیرگذار است.

"سرطان، امپراتور همه بیماری ها" کتابی است که فراتر از یک 
تاریخچه پزشکی، نگاهی فلسفی و انسانی به زیست شناسی، 
رنج، امید و مقاومت دارد. این اثر درکی چندوجهی از سرطان 
ارائه می دهد و به خوبی نشـــان می دهد که علم تنها با داده 
پیش نمی رود، بلکه نیازمند روایت، تجربه و شهامت است. 
مطالعـــه این کتـــاب به تمام دانشـــجویان علوم زیســـتی و 
پزشـــکی توصیه می شود؛ چراکه به آن ها می آموزد علم صرفاً 

با دانش، بلکه با روایت و بینش شکل می گیرد.

موکرجـــی ســـرطان را نه به عنـــوان یک 
بیمـــاری واحد، بلکـــه مجموعـــه ای از 
اختلالات مولکولی با منشأهای متنوع 
معرفـــی می کند. او تحـــول درک ما از 
ژنتیـــک ســـرطان، نقـــش انکوژن ها، 
مســـیرهای  و  ساپرســـورها،  تومـــور 
سیگنال دهی ســـلولی را بررسی می
 کنـــد و در عیـــن حـــال بـــه تأثیـــر 
سیاســـت گذاری سلامت، صنعت 
دارو، و رســـانه ها بـــر روند درمان 
اشـــاره دارد. این نگاه میان رشته
 ای، کتاب را به منبعی ارزشمند 
برای دانشجویان، پژوهشگران، 
به  علاقه منـــدان  و  پزشـــکان 
بـــدل کرده  پزشـــکی  تاریـــخ 

است.
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مروری بر نوآوری های 
زیست پزشکی در سال ۲۰۲۵

سیده فاطمه مرتضوی نیا
کارشناسی زیست شناسی جانوری

منابع

پیشـــرفت های زیست پزشکی در ســـال ۲۰۲۵، با تمرکز بر 
فناوری های نوین مانند ژن درمانی، ایمونوتراپی مبتنی بر 
mRNA، و هوش مصنوعی، چشم انداز سلامت جهانی را 
دگرگـــون کـــرده اســـت. ژن درمانی بـــا ابزارهایـــی مانند 
CRISPR-Cas٩ و Base Editing، درمـــان بیماری هـــای 
ژنتیکی نظیر کم خونی داسی شکل را ممکن ساخته است. 
درمان های مبتنی بر سیستم ایمنی و شخصی سازی شده، 
ماننـــد واکســـن mRNA ، نتایـــج امیدبخشـــی در درمان 
سرطان های ریه و ملانوما نشان داده اند. هوش مصنوعی 
دقت تشـــخیص بیماری ها را بهبود بخشیده و ربات های 
جراحـــی، دقـــت و ایمنـــی عمل هـــا را افزایـــش داده اند. 
نانوپزشکی و پزشکی میکروبیوم محور نیز در کاهش عوارض 
درمان و ارتقای پاسخ به ایمون درمانی مؤثر بوده اند. 

مدل ســـازی رایانه ای (In Silico Trials) توسعه 
داروهـــا را تســـریع کرده اســـت. با وجـــود این 
پیشرفت ها، چالش هایی مانند هزینه های بالا و 
مسائل اخلاقی نیازمند توجه هستند. این مقاله 
مروری بـــر نوآوری های کلیـــدی ۲۰۲۵ و افق های 

آینده تا ۲۰۳۰ ارائه می دهد.

جای مسخره بازی، بیا دو 

سه تا چیز جدید یاد بگیر!



ســـال ۲۰۲۵ به عنوان نقطه عطفی در مسیر فناوری های 

نویـــن ماننـــد ژن درمانـــی، هـــوش مصنوعی، پزشـــکی 

شخصی سازی شده، تاکنون شاهد نوآوری هایی بوده که 

ســـلامت جهانی را متحول می کنند. در اینجا به بررســـی 

فناوری هـــای کلیدی زیست پزشـــکی در ۲۰۲۵ پرداخته و 

چالش های پیش رو را تحلیل خواهد شد.

ژن درمانی و پزشکی بازساختی

ایمونوتراپی شخصی سازی شده

فناوری CRISPR-Cas٩ بـــا داروی Casgevy، درمان بیماری های 

ژنتیکی مانند کم خونی داسی شـــکل و بتاتالاســـمی را دســـتخوش 

تغییرات بزرگی کرده اســـت. این دارو در بیش از ۵۰ مرکز درمانی در 

ســـال ۲۰۲۵ بـــه کار گرفتـــه شـــده و در ۲۹ بیمـــار از ۳۱ بیمار مورد 

مطالعه، عوارض عروقی را برای حداقل ۱۲ ماه حذف کرده است.

فنـــاوری Base Editing نیـــز بـــا اصـــلاح دقیـــق و هدفمند تک

 نوکلئوتیدی، بدون ایجاد شکاف دو رشته ای در DNA، ایمنی درمان 

را افزایـــش داده اســـت. همچنیـــن، ســـلول درمانی CAR-T برای 

ســـرطان های خون توسعه یافته مانند لوسمی لنفوبلاستیک حاد، 

بـــا مهندســـی  T-cells برای هدف گیری آنتی ژن های ســـرطانی، در 

فازهای بالینی پیشرفته به کار گرفته شده و در حال انجام است.

هـــوش مصنوعی (AI) در تشـــخیص زودهنـــگام بیماری ها نقش 

کلیدی دارد. الگوریتم های  AI  در ۲۰۲۳ دقت تشـــخیص ســـرطان 

ریه را تا ۹۵٪ بهبود بخشیدند. در ۲۰۲۵، سیستم های AI با تحلیل 

داده هـــای تصویربـــرداری و ژنومی، پیش بینی پیشـــرفت بیماری را 

دقیق تر کرده اند. ربات های جراحی پیشرفته، مانند سیستم های کم

 تهاجمی داوینچی، با دقت میکروســـکوپی و کاهش زمان بهبودی، 

جراحی های قلب و مغز را تسهیل کرده و نرخ عوارض پس از عمل 

را تـــا ۳۰٪ کاهـــش میدهند. دســـتگاه های پوشـــیدنی مجهز به 

اینترنت اشـــیاء (IoT) نیز پایش لحظه ای قند خون و فشارخون را 

ممکن ساخته اند.

واکســـن  (ماننـــد   mRNA بـــر   مبتنـــی  ایمون درمانـــی 

mRNA/V940-4157) شـــرکت های Moderna و Merck، در فـــاز 

سوم کارآزمایی های بالینی برای ملانوما و سرطان ریه، کاهش ۴۴٪ 

در خطر عود ســـرطان را نســـبت به درمان با Keytruda به تنهایی 

نشان داده اســـت. این واکسن با طراحی بر اساس ژنوم تومور هر 

بیمار، نمونه ای برجسته از پزشـــکی دقیق است. مطالعه ات نشان 

می دهند مکمل های میکروبی خاص با تقویت فعالیت لنفوسیت

 های T علیه سلول های سرطانی ، نرخ پاسخ به درمان را در بیماران 

ملانوما از ۴۰ به ۶۹ درصد افزایش داده اند.

هوش مصنوعی و رباتیک

نانـــوذرات در دارورســـانی هدفمند، به ویژه برای ســـرطان پســـتان، 

عوارض شیمی درمانی را کاهش داده و کارایی درمان را افزایش می

 دهند. نانوذرات لیپیـــدی، جذب دارو در تومور را تا ٪۷۰ بهبود می

 بخشند. 

داروی  Pacibekitug، (آنتی بادی ضد  IL-6) ،در فاز دوم کارآزمایی

 های بالینی، نشـــانگرهای التهابی مانند ( hsCRP )  را در بیماران 

کلیـــوی کاهش داده و امیـــد به درمان بیماری هـــای خودایمنی را 

افزایش داده است.

شبیه سازی های رایانه ای دارو در بدن، زمان توسعه داروها را تا ٥٠٪ 

کاهـــش داده و نیاز به آزمایش های حیوانی را کم کرده اســـت. در 

٢٠٢٥ ، بیـــش از ١٩ پـــروژه بالینی با این روش گزارش شـــده اند که 

توسعه داروهای جدید را تسریع کرده است.

نانوپزشکی و داروهای زیستی

( In Silico Trials ) مدل سازی رایانه ای

ن
ذره بی

١
٢

٣
٤

٥
٧

١١٤ / ٩٥

Student scientific journal Biomed



تـــا ســـال ۲۰۳۰، فناوری هایـــی مانند چاپ زیســـتی 

(Bioprinting) بـــرای تولیـــد اندام هـــای مصنوعی و 

پزشـــکی شخصی سازی شـــده بـــر اســـاس داده های 

ژنومی، ســـلامت را دگرگون خواهنـــد کرد. پیش بینی 

می شود چاپ زیســـتی کبد مصنوعی تا ۲۰۳۵ عملی 

 (In Silico Trials) شود. مدل ســـازی بالینی رایانه ای

نیز با شبیه سازی رفتار دارو، زمان توسعه داروها را تا 

۵۰٪ کاهش داده اســـت. با این حـــال، چالش هایی 

ماننـــد هزینه های بـــالا (مثلاً ۲.۲ میلیـــون دلار برای

Casgevy) ، دسترســـی نابرابـــر، و مســـائل اخلاقی 

(مانند ویرایش ژنوم جنین) نیازمند سیاســـت گذاری 

دقیق هستند.

نوآوری هـــای زیست پزشـــکی ۲۰۲۵، از ژن درمانـــی و 

ایمون درمانی تا هوش مصنوعی و نانوپزشکی، آینده

 ای روشـــن بـــرای ســـلامت جهانی ترســـیم می کنند. 

سرمایه گذاری هوشمند، آموزش تخصصی در فناوری

 ها، رفـــع چالش های اخلاقی و اقتصـــادی و نهادینه

 ســـازی اخلاق در پژوهش، پزشـــکی را به ابزاری برای 

پیشگیری و بهینه سازی سلامت تبدیل خواهد کرد.

افق های نو در زیست پزشکی
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معرفی رابرت ادواردز، 
(IVF) کاشف لقاح مصنو�ی

معصومه جلمبادانی
 کارشناسی زیست شناسی جانوری

منابع

پروفسور رابرت جیفری ادواردز١، زیست شناس برجسته و 
پیشـــگام حوزه فناوری های کمک باروری، در ۲۷ سپتامبر 
۱۹۲۵ در منچستر انگلستان به دنیا آمد.دوران کودکی او 
هم زمان با جنگ جهانی دوم ســـپری شـــد. پس از پایان 
جنگ، او وارد دانشگاه ولز شد و تحصیل در رشته زیست
 شناســـی را آغاز کرد. پس از آن، دکتـــرای خود را در زمینه 
جنین شناسی از دانشگاه ادینبرو اخذ نمود و در ادامه به 

دانشگاه کمبریج پیوست.

ادواردز از همـــان ابتـــدا علاقه منـــد به مطالعـــه در حوزه 
تولیدمثل و ناباروری انسان بود. او تحقیقات گسترده ای 
درباره مراحل رشـــد تخمک، زمان تخمک گذاری و امکان 
باروری خارج از رحم انجام داد. این علاقه مندی در نهایت 
او را به یکی از پیشـــگامان بزرگ علم پزشـــکی تولیدمثل 

تبدیل کرد.

در دهـــه ۱۹۵۰، ادواردز تـــلاش خود را بـــرای درک فرآیند 
باروری انســـانی آغاز کرد. او به این باور رســـید که تخمک 
انسان می تواند در شـــرایط آزمایشگاهی با اسپرم ترکیب 
شود و لقاح صورت گیرد. در آن زمان این دیدگاه انقلابی 
بود و بسیاری از دانشمندان باور نداشتند که بتوان خارج 

از بدن انسان، لقاح موفقی انجام داد.

در ادامـــه، او با دکتر پاتریک اســـتپتو، یک پزشـــک 
متخصـــص زنان، همـــکاری کرد. اســـتپتو با روش 
لاپاراسکوپی موفق به برداشت تخمک از تخمدان 
زنان می شد و ادواردز با مهارت بالا، لقاح آن را در 
آزمایشـــگاه انجام می داد. در سال ۱۹۷۸، نتیجه 
ایـــن همکاری منجر به تولد اولین نوزاد حاصل از 
لقاح آزمایشـــگاهی شد: دختری به نام لوئیز براون. 
این موفقیت یکی از بزرگ ترین دستاوردهای علمی قرن 

بیستم تلقی شد.

روش  IVF (لقـــاح خارج رحمـــی) از آن زمان تاکنون به 
روش اصلی درمـــان ناباروری تبدیل شـــده و میلیون ها 
نوزاد سالم در سراسر جهان با استفاده از آن متولد شده

 اند.

١.Robert Geoffrey Edwards



با وجود اهمیت علمی کشف ادواردز، او با مخالفت های شدید 

از ســـوی جامعه علمی و مذهبی روبرو شد. شورای تحقیقات 

پزشکی بریتانیا از ادامه حمایت مالی پروژه امتناع کرد. بسیاری 

از منتقدان، به ویژه نهادهای مذهبی، این روش را «دخالت در 

خلقت» دانسته و آن را غیراخلاقی می نامیدند.

اما ادواردز و اســـتپتو با وجود فشارهای زیاد، از کار خود عقب

 نشـــینی نکردند و با حمایت مالی بخـــش خصوصی، پروژه را 

ادامـــه دادند. آن ها همچنین اولیـــن کلینیک IVF جهان را در 

شـــهر کمبریج تأســـیس کردند که مرکزی برای آموزش و درمان 

ناباروری شد.

تأثیـــر جهانی این فنـــاوری، فراتر از تصور بـــود. زوج هایی که تا 

پیش از آن امیدی برای فرزندآوری نداشتند، حالا می توانستند 

با کمک IVF صاحب فرزند شوند. تخمین زده می

 شـــود که تاکنـــون بیش از هشـــت میلیون 

کودک از این طریق در سراســـر جهان متولد 

شده اند.

در ســـال ۲۰۱۰، تلاش های علمی رابـــرت ادواردز با دریافت جایزه نوبل 

پزشـــکی مورد تقدیر قرار گرفت. این جایـــزه به پاس دهه ها تلاش بی

 وقفه او در زمینه باروری و کمک به انســـان ها برای دستیابی به رؤیای 

فرزندآوری اهدا شـــد. او پیش تر نیز جایزه معتبر لاسکر را در سال ۲۰۰۱ 

دریافت کرده بود.

ادواردز در ســـال های پایانـــی عمرش همچنان الهام بخش نســـل های 

جدیـــد دانشـــمندان بـــود. او در ســـال ۲۰۱۳ و در ســـن ۸۷ ســـالگی 

درگذشـــت. اما دســـتاوردهای علمی او همچنـــان در زندگی میلیون ها 

انسان جاری است.

امـــروزه IVF نه تنها یک روش درمانی پیشـــرفته اســـت، بلکه از منظر 

روانـــی، اجتماعـــی و فرهنگـــی نیز تأثیر چشـــمگیری داشـــته و تابوی 

ناباروری را در بسیاری از جوامع کاهش داده است. رابرت ادواردز با علم، 

اراده و عشـــق به انســـانیت، یکی از بزرگ ترین میراث های علمی را برای 

بشریت به جا گذاشت.
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معرفی دکتر �باس 
افلاطونیان، پژوهشگر 

برجسته در درمان ناباروری

معصومه جلمبادانی
 کارشناسی زیست شناسی جانوری

منابع

دکتر عباس افلاطونیان، پزشک برجسته و پیشگام حوزه 
درمان ناباروری در ایران، در ســـال ۱۳۲۹ در شهر بم دیده 
به جهان گشـــود. ایشـــان پـــس از گذرانـــدن تحصیلات 
پزشـــکی عمومی و تخصص زنان و زایمان در دانشـــگاه 
علوم پزشـــکی تهـــران (۱۳۵۴–۱۳۵۹)، با هدف توســـعه 
 (IVF) دانش و فناوری درمان ناباروری، فلوشـــیپ نازایی
خود را در ســـال ۱۳۷۰ از دانشـــگاه علوم پزشکی یزد اخذ 

کردند.

دکتر افلاطونیـــان به عنوان بنیان گذار و رئیس پیشـــین 
مرکز ناباروری یزد، نخستین مرکز IVF کشور و بزرگ ترین 
مرکـــز درمان نابـــاروری در خاورمیانـــه را پایه گذاری کرد؛ 
مرکـــزی که ســـالانه پذیرای هزاران زوج از سراســـر ایران و 
کشـــورهای منطقه است. ایشـــان همچنین با تأسیس 
بیمارســـتان افلاطونیان در بم و زایشگاه مهدیه در یزد، 
نقـــش مهمی در ارتقای خدمات بهداشـــت و درمان ایفا 

کرده اند.

از جمله افتخارات و دســـتاوردهای دکتر افلاطونیان می
 توان به انتخاب به عنوان پژوهشـــگر برتر جشـــنواره بین
 المللی رازی، دریافت تقدیرنامه پیشکسوت حوزه پزشکی 
تولیدمثل در جشنواره رویان، و انتشار ده ها مقاله علمی 
در مجلات معتبر داخلی و بین المللی اشاره کرد. خدمات 
گســـترده ایشـــان در زمینه روش های پیشـــرفته درمان 
ناباروری از جمله IVF، ICSI، IUI و لاپاراسکوپی، نقش 
مؤثری در موفقیت درمان بیماران و گســـترش دانش 

تولیدمثل در کشور داشته است.

دکتر افلاطونیان همچنان در مقام اســـتاد و مشاور 
علمی، به تربیت نســـل جدید متخصصان این حوزه 
می پردازنـــد و رســـالت حرفـــه ای خـــود را در خدمت به 

بیماران و پیشرفت پزشکی ایران دنبال می کنند.

١١٤ / ٩٩



پژوهش هـــای علمـــی و نقـــش در درمـــان نابـــاروری : دکتر 

افلاطونیان تاکنون بیش از صد مقاله پژوهشـــی منتشر کرده 

اند. از جمله مطالعات مهم ایشان عبارت اند از:

تأثیر ســـطح ســـیتوکین IL-۲ و پارامترهای اسپرم مردانه بر 

نتایج درمان IVF در زوج های نابارور دارای ســـقط مکرر؛ که در 

 American Journal of Reproductive سال ۲۰۰۷ در مجله

Immunology منتشـــر شـــد و نشـــان داد افزایش کشندگی 

سلول های NK و سطح IL-۲ ممکن است در تکرار سقط جنین 

نقش داشته باشد.

مقایســـه نتایج نوزادی و بارداری در انتقـــال جنین تازه در 

مقابل جنین فریز شـــده: مطالعه ای در ســـال ۲۰۱۶ با همکاری 

درمانی متعدد در یزد که نشان داد نرخ تولد زنده بین دو گروه 

تفاوت معناداری ندارد، گرچه میزان زایمان زودرس در گروه فریز

 شده افزایش داشت. 

مشـــارکت در تحقیقـــات جهانی در زمینـــه توانایی پذیرش 

جنیـــن و تأثیر شـــرایط التهابی رحم بر موفقیـــت باروری که در 

مقـــالات متعدد بین المللی از جمله Fertility and Sterility و 

Biochemia Medica منتشر شده است.

دکتـــر افلاطونیـــان بـــا تأســـیس مرکـــز 

ناباروری یزد، نه تنها خدمات پیشـــرفته 

درمان ناباروری را در دســـترس قرار داد، 

بلکه بـــا آموزش گـــروه درمانـــی بومی، 

امکان تکرار و گسترش این خدمات را در 

سایر شهرها فراهم کرد . همچنین رشته

 هـــای تحقیقاتی او در زمینه ایمونولوژی 

تولد نوزاد ســـالم و ســـقط جنین مکرر، 

پایه ای برای برنامه های پیشگیری درمان 

ریزجریان ازدست رفته بوده است.
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پیـــش از تاریـــخ: شـــواهدی از ابتـــلا بـــه ســـرطان 

(استئوســـارکوم) در اســـتخوان دایناسور شاخ دار یافت 

شـــده کـــه نشـــان می دهـــد ایـــن بیمـــاری قدمتـــی 

چندمیلیونی دارد.

۳۰۰۰ ق.م: پاپیروس های مصری به توصیف تومورها 

و درمان های گیاهی و شیمیایی اولیه پرداخته اند.

۱۵۰۰–۱۷۰۰ م: با پیشـــرفت شیمی و آناتومی، 

مفهوم پاتولوژی سرطان پایه ریزی شد.

۱۷۷۵ م: پرســـیوال پات ارتباط بین سرطان و 

عوامل محیطـــی (دوده) را مطـــرح کرد—آغاز 

اپیدمیولوژی سرطان.

دهـــه ۱۹۶۰–۷۰: پیونـــد مغـــز اســـتخوان، درمان هـــای هورمونـــی 

(تاموکسیفن)، و آغاز «جنگ با سرطان» در آمریکا.

دهه ۱۹۸۰–۹۰: توسعه آنتی بادی های مونوکلونال، کشف مسیرهای 

 MRI و تصویربرداری پیشرفته با ،CTLAو ٤ PDایمونولوژیک مانند ١

PET-CT و

داروی ســـیس پلاتین بهبود چشـــمگیری در درمان ســـرطان بیضه 

ایجاد کرد.

چـــون  فناوری هایـــی  از  اســـتفاده 

کریسپر،  RNA نانوذرات، آنتی بادی

 های دوبخشی١، ADCها، و هوش 

و   PathAI) ماننـــد  مصنوعـــی 

را  ســـرطان  درمـــان   (AlphaFold

هوشـــمندتر، هدفمندتـــر و مؤثرتر 

کرده اند. 

بقـــراط (۴۰۰ ق.م): واژه "کارکینـــوس" (خرچنـــگ) را برای 

توصیف تومورها به کار برد.

جالینوس (حدود ۱۳۰ م): سرطان را حاصل تجمع "صفرا" 

می دانست و از جراحی پرهیز داشت.

اورباســـیوس و آئتیـــوس: تفاوت تومورهـــا و جراحی های 

جسورانه مانند ماستکتومی را مطرح کردند.

ابن ســـینا و رازی (قرون وسطی): مفاهیم «سرطان اولیه و 

ثانویه» و جراحی با حاشیه ایمن را پیشنهاد دادند.

۱۸۶۸:  رودلف ویرشو منشأ سلولی سرطان را کشف کرد.

۱۸۹۰: رونتگن اشـــعه ایکس را کشف و کولی نخســـتین ایمونوتراپی 

تجربی را اجرا کرد.

۱۹۴۰–۱۹۵۰: آغاز شـــیمی درمانی و پرتودرمانی مدرن با استفاده از گاز 

٥-FU خردل، کبالت-۶۰ و داروهای پایه ای مانند متوترکسات و

۲۰۰۱–۲۰۰۳: پـــروژه ژنـــوم انســـان و پیدایـــش 

پزشکی شخصی سازی شده.

۲۰۰۵–۲۰۰۶: اطلـــس ژنوم ســـرطان (TCGA) و 

واکسن HPV(گارداسیل)

 ،CAR-T ۲۰۱۰–۲۰۲۰: درمان هـــای نوینـــی مانند

واکسن های ضدســـرطان، و پلتفرم های ژنتیکی 

مانند MSK-IMPACT وارد عمل شدند.

آغاز تاریخی

 دوران نوزایی و
کشفیات اولیه

 نیمه دوم
قرن ۲۰

۲۰۲۰ تا امروز: 
موج نوین درمان ها

 دوران باستان تا
قرون وسطی

قرن ۱۹
 و  اوایل قرن ۲۰

قرن ۲۱: 
پزشکی دقیق و 

درمان های هدفمند

منابع

تایم لاین 
 نیایش تاج الدینیدرمان سرطان

کارشناسی بیوتکنولوژی

Bispecific
١.Bispecific Antibodies
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 جایزه لاســـکر نه تنها یکـــی از معتبرترین
 جوایـــز پزشـــکی دنیاســـت، بلکـــه نقش
 کلیدی در کشـــف های تاریخ ساز پزشکی و

زیست شناسی ایفا کرده است

جمع بندی

١٩٤٥ 

١٩
٨٠

١٩٩٠

٢٠٠٠ ٢٠١٠

٢٠٢٠

١٩٥٠

بنیان گذاری جایزه لاسکر 
توسط البرت لاســـکر و مری وودارد 
لاسکر برای تجلیل از پیشرفت های 
برجسته در علوم پزشکی پایه گذاری 

شد.

هـــدف: ارتقاء ســـلامت عمومی از 
از دســـتاوردهای  طریـــق تجلیـــل 

پزشکی و زیستی
بیش از ٨٠ برنده لاســـکر، نوبل هم 

دریافت کرده اند

کشف DNA و زیست شناسی مولکولی 
درک ساختار DNA و رمز ژنتیکی
برندگان: جیمز واتســـون، فرانســـیس 
کریک، جانندرا سینگ
زیست شناســـی  نویـــن  دوران  آغـــاز 
مولکولی و مقدمات پروژه ژنوم انسان

ایمونوتراپی و ویرایش ژن 
توســـعه درمان هـــای ایمنـــی و فنـــاوری 

CRISPR-Cas٩
برنـــدگان: جنیفر داودنـــا، امیلی چن، 

کارل جون
ایجاد امکان اصلاح ژن ها و 

درمان ژنتیکی

سلول های بنیادی و مغز 
و  عصبـــی  بنیـــادی  ســـلول های  کشـــف 

پلاستیسیتی مغز
برندگان: الیزابت بِلَک برن، شینیا یاماناکا
و  آلزایمـــر  درمـــان  در  جدیـــد  امیـــد 

پارکینسون

پروژه 
ژنوم انسان 

پیشگامی در توالی یابی DNA انسان
برندگان: جان سولستون، فردریک سانگر
آغاز پزشـــکی شـــخصی و تحلیل ژنتیکی 

بیماری ها

چرخه  و  سرطان 
سلولی 

کشـــف انکوژن ها و مسیرهای 
تنظیم رشد سلول ها

برندگان: مایکل بیشاپ، هارولد 
ورموس

بنیان گذار درمان های هدفمند 
ضد سرطان

سی  یمنی شنا ا
و واکسن ها 

کشـــف مکانیزم های سیســـتم 
ایمنی و توسعه واکسن ها

برندگان: ژرژ کوُهِر، سزار میلستین، 
باروخ بلومبرگ

تولید واکسن های مؤثر برای هپاتیت و 
آنفلوآنزا

 mRNA واکسن های 
و پاندمی 

واکنش علمی به کووید-١٩ 
با تولید واکسن های نوین
کاریکو،  برندگان:کاتالین 

درو وایزمن
نجات میلیون ها نفر و 
آینـــده  در  تحـــول 

واکسن سازی

TIME LINEسفری در تاریخ اکتشافات زیست شناسی؛
 تایم لاین جوایز لاسکر و تاثیر آن بر زیست  پزشکی 

 فاطمه سادات مجیدی
کارشناسی زیست جانوری
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معرفی مرکز سرطان
MD Anderson 

فاطمه جوان بخت
 دانشجوی پرستاری

منابع

مرکـــز ســـرطان MD Anderson، واقـــع در هیوســـتون، 
تگزاس، یکی از برجســـته ترین مراکز درمانی و پژوهشـــی 
ســـرطان در جهان است. این مرکز در سال ۱۹۴۱ تأسیس 
شد و به عنوان بخشـــی از دانشگاه تگزاس فعالیت می
 کند "MD Anderson" .بزرگ ترین مرکز ســـرطان در ایالات 
متحده و یکی از سه مرکز جامع سرطان این کشور است. 
این مرکز از ســـوی مؤسسه ملی سرطان (NCI) به عنوان 
یکی از ۵۷ مرکز جامع ســـرطان شـــناخته شده و در رتبه
 U.S. News & بنـــدی «بهترین بیمارســـتان ها» توســـط 

World Report به طور مداوم در صدر قرار دارد.

مأموریت اصلی: مأموریت MD Anderson کاهش مرگ
 ومیـــر ناشـــی از ســـرطان از طریـــق پیشـــگیری، درمان و 
تحقیقات نوآورانه اســـت. این مرکز به طور اختصاصی بر 
مراقبت، تحقیق، آموزش و پیشـــگیری از سرطان متمرکز 

است.

لعنتی ویوشم خوبه!



اهداف:
تسهیل دسترسی بیماران و جوامع 

به تخصص های MD Anderson برای 

پیشگیری از بیماری و بهبود سلامت.

هدایت تحقیقات اکتشـــافی با تأثیر بـــالا، با تمرکز بر 

نیازهای پزشکی برآورده نشـــده و تسریع تبدیل یافته ها به 

پیشـــرفت های معنادار در نتایج ســـلامت، با هدف تبدیل شدن به 

سازمان پیشرو در تحقیقات سرطان.

تعیین اســـتانداردهای جدید برای ارائه مراقبت های با ارزش بالا و دسترسی 

آسان.

MD Anderson نوآوری های پژوهشی و درمانی در
 MD Anderson در زمینه پژوهش و درمان سرطان پیشگام بوده و نوآوری های متعددی را در این 

حوزه ارائه کرده است:

کارآزمایی های بالینی هدفمند: این مرکز کارآزمایی های بالینی منحصربه فردی را طراحی کرده 

که با استفاده از بیوپسی، اهداف مولکولی تومورها را شناسایی کرده و درمان های هدفمند 

مناســـب را با آن ها تطبیق می دهد. این رویکرد، که اکنون در درمان سرطان هایی مانند 

سرطان ریه رایج است، حوزه جدیدی در درمان سرطان ایجاد کرده است.

پیشگیری از سرطان: MD Anderson آزمایش های بالینی برای درمان ضایعات پیش سرطانی، مانند 

ســـرطان دهان، انجام داده که اثبات کرد درمان رشدهای پیش ســـرطانی می تواند از بروز سرطان 

جلوگیری کند. این یافته ها زمینه ســـاز پیشگیری از ســـرطان در سایر اندام ها، مانند استفاده از 

داروهای تاموکسیفن و رالوکسیفن برای پیشگیری از سرطان سینه، شد.

ایمونوتراپی: ایمونوتراپی، که از سیستم ایمنی بدن برای مبارزه با سرطان استفاده می

 کند، یکی از حوزه های کلیدی تحقیق در این مرکز اســـت. داروهایی مانند نیوولوماب١ و 

پمبرولیزوماب٢ که به عنوان مهارکننده های نقاط کنترل ایمنی شناخته می شوند، در این 

مرکـــز توســـعه یافته اند. همچنیـــن، آنتی بادی هـــای مونوکلونال ماننـــد دوروالوماب و 

مونالیزوماب برای تقویت حمله سیســـتم ایمنی به تومورها و کاهش توانایی رشد و 

گسترش آن ها مورد بررسی قرار گرفته اند. 

درمان های هدفمند: MD Anderson بر توســـعه درمان هایی تمرکز 

 دارد که ویژگی های ژنتیکی و مولکولی تومورها را هدف قرار می

دهند. داروهایی مانند ترســـتوزوماب3 برای ســـرطان سینه 

HER2 مثبـــت و ایورولیموس4 برای برخی ســـرطان های 

کلیـــه از جملـــه این درمان هـــا هســـتند. داروی جدید 

BBP-398 که پروتئین SHP2 را هدف قرار می دهد، 

نمونه ای از نوآوری های اخیر این مرکز است.

١.Nivolumab
٢.Pembrolizumab
٣.Trastuzumab
٤.Everolimus
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پرتودرمانی پیشـــرفته: MD Anderson  از فناوری های پیشـــرفته 

پرتودرمانـــی، مانند پرتودرمانی هیپوفراکشن شـــده تسریع شـــده، 

استفاده می کند که دوزهای بالاتر تابش را در زمان کوتاه تر ارائه می

 دهـــد و عـــوارض جانبـــی کمتـــری دارد. ایـــن مرکـــز همچنین از 

پرتودرمانـــی پروتون اســـتفاده می کند که با دقـــت بالا تومورها را 

هـــدف قرار داده و به بافت های ســـالم اطراف آســـیب کمتری می

 رســـاند. این روش برای درمان ســـرطان های پروســـتات، ریه، سر و 

گردن، کبد، مری، مغز، لنفوم و تومورهای نادر به کار می رود.

روش های جراحی نوین: MD Anderson  در جراحی ســـرطان نیز 

نوآوری هایی داشـــته اســـت، از جمله جراحی هـــای کم تهاجمی و 

روباتیـــک که زمان بهبودی را کاهـــش داده و عوارض جانبی را به 

حداقل می رسانند.

MD Anderson در آموزش و پیشـــگیری  نقش 

سرطان از 
 MD Anderson پیشگیری از سرطان یکی از ارکان اصلی مأموریت

برای پایان دادن به ســـرطان است. این مرکز از طریق برنامه های 

متنوعی در جامعه به این هدف کمک می کند:

١.ارائه های آموزشی: تیم اتحادهای اجتماعی MD Anderson در 

سال گذشته ۴۶۲ ارائه در زمینه پیشگیری از سرطان در رویدادهای 

مختلف در هیوستون برگزار کرده است.

٢.حمایت هـــای مالـــی : این حمایت ها امکان دسترســـی به افراد 

بیشتر و پیشبرد مأموریت پایان دادن به سرطان را فراهم می کنند.

٣.نمایشـــگاه های ســـلامت: MD Anderson  در نمایشگاه ها و 

رویدادهای ســـلامت منطقه ای، از جمله در کلیســـاها، شـــرکت ها، 

مراکـــز اجتماعـــی، مدارس و پارک هـــا، غرفه هایی بـــرای آموزش و 

پیشگیری برپا می کند.

٤.پـــروژه "VALET" : این پروژه با اســـتفاده از ون های ماموگرافی 

ســـیار، معاینات تشخیص زودهنگام سرطان ســـینه را به جوامع 

نیازمند ارائه می دهد.

 MD  ،٥.همـــکاری در خانه هـــای آکـــرز: در محلـــه تاریخی آکـــرز

Anderson دو پروژه تحقیقاتی بزرگ را اجرا می کند: یکی مطالعه 

تأثیر آموزش تغذیه و توزیع محصولات تازه در مدارس ابتدایی بر 

ســـلامت کـــودکان و خانواده ها، و دیگری بررســـی موفقیت برنامه 

«زندگی فعال پس از سرطان» در جوامع کم درآمد.

تحقیقات: و  درمان 
MD Anderson  ســـالانه بیـــش از ۱۱۲,۰۰۰ بیمار را درمان می

 کنـــد و در حـــال ایجاد پایـــگاه داده ای از نمونه هـــای تومور و 

ویژگی های ژنتیکی آن ها، به ویژه برای ســـرطان های ســـینه و 

تخمدان، اســـت. از ســـال ۱۹۴۴، بیش از ۲ میلیون نفر برای 

مراقبت از سرطان به این مرکز مراجعه کرده اند.

آموزشی:   برنامه های 
در ســـال ۲۰۲۴، بیش از ۵,۶۰۹ کارآموز در برنامه های آموزشی 

MD Anderson شـــرکت کردند. این مرکـــز میزبان بزرگ ترین 

برنامـــه کارآزمایی های بالینی ســـرطان در جهان اســـت که به 

بیماران امکان دسترسی به داروهای تحقیقاتی نجات بخش را 

قبل از تأیید FDA می دهد.

 : ت تحقیقا
یافته های علمی در آزمایشگاه های MD Anderson به سرعت 

به مراقبت های بالینی تبدیل می شـــوند، و این مرکز با انجام 

تحقیقات پیشرو، نقش مهمی در پیشرفت درمان های سرطان 

ایفا می کند.
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معماری در خدمت �لم ؛ 
معرفی مؤسسه سالک 

در کالیفرنیا

 مهدیه سوری
کارشناسی میکروبیولوژی

منابع

یه دلم میگه تگزاس و یه 

دلم کالیفرنیا!

مؤسسه ســـالک، یکی از برجســـته ترین مراکز تحقیقاتی 
زیست پزشـــکی جهان، در کالیفرنیا واقع شـــده و در سال 
۱۹۶۵ به دســـت معمـــار مشـــهور لویی کان بـــرای دکتر 
جوناس ســـالک، کاشف واکســـن فلج اطفال، طراحی و 
تکمیل شـــد. سالک از کان خواســـت تا بنایی بسازد که 
«شایسته بازدید پیکاسو» باشد. ساختمانی با آزمایشگاه
 هایی بـــاز، انعطاف پذیر و الهام بخش برای پژوهش های 

علمی.

پس از گذشت بیش از پنج دهه، این سازه نه تنها فعال 
باقـــی مانده، بلکه به نمـــادی از تلفیق هنر و علم تبدیل 
شده است، هرچند آثار فرسایش چوب ساج و ترک هایی 
در بتن آن مشـــاهده می شود. ســـالک، پس از موفقیت 
تاریخـــی اش در تولید واکســـن، با هـــدف ایجاد فضایی 
شـــبیه «آکادمی ســـقراطی» برای تبادل آزاد علم، انسان 
گرایی و پرورش دانشـــمندان جوان، این مرکز را تأسیس 
کرد. او گفته بود:"چه قدر عالی می شـــد اگر جایی شبیه 

این وجود داشت و مرا برای کار دعوت می کردند"
 March of Dimes  این مؤسسه با حمایت بنیاد
و مؤسســـه ملی علوم آمریکا در سال 

۱۹۶۳ فعالیت خود را آغاز کرد.



بر اساس وب سایت رسمی مؤسسه سالک، محورهای اصلی 

تحقیقاتی شامل موارد زیر است:

  (Healthy Aging)پیرشناسی و سالمندی

(Biochemistry & Biophysics)بیوشیمی و بیوفیزیک

(Cancer)پژوهش سرطان

(Computational Biology)زیست شناسی محاسباتی

(Immunobiology)ایمنی شناسی

(Metabolism)متابولیسم

(Neuroscience)علوم اعصاب

(Plant Biology)زیست گیاه شناسی

همچنین مطالعات میان رشـــته ای بر موضوعاتی نظیر پیری، 

ســـرطان، دیابـــت، بیماری هـــای عصب شـــناختی (آلزایمـــر، 

 HIV پارکینســـون)، نقص های مادرزادی و ویروس هایی نظیر

متمرکز است.

کانون اکتشافات بزرگ؛ 

حوزه های پژوهشی کلیدی

دستاوردهای مهم علمی
علوم اعصاب و زیست شناسی محاسباتی

پروژه اطلس سلولی مغز انسان و موش

به عنـــوان بخشـــی از برنامـــه NIH Brain Initiative ، تیم های 

تحقیقاتـــی با تحلیل بیش از ۲ میلیون ســـلول مغزی موش، یک 

پایگاه جامع ســـلولی ایجاد کردند. همچنین پروژه ای برای نقشـــه

 برداری از مغز انسان با بودجه ۱۲۶ میلیون دلار آغاز شده است.

تحلیل سیناپس ها و ذخیره سازی اطلاعات

 یکـــی از تیم های تحقیقاتی این موسســـه، روش های جدیدی 

برای اندازه گیری دقیق ذخیره سازی اطلاعات در سیناپس ها توسعه 

دادند که به فهم بهتر حافظه و یادگیری منجر شده است.

سرطان، متابولیسم و ایمنی شناسی

ژن ARID١A و پاسخ بهتر به درمان سرطان

تحقیقات دایانا هارگریوز نشـــان داده است بیمارانی که در ژن 

ARID١A جهش دارند، بهتر به درمان های ایمنی درمانی پاسخ می

 دهند. این یافته می تواند به شخصی ســـازی درمان سرطان کمک 

کند.

پیوند میان متابولیسم، دیابت و سرطان

روبن شاو بر یک مسیر سلولی به نام AMPK-LKB١ تحقیق می

 کند که نشان می دهد چگونه سلول ها انرژی مصرف می کنند و این 

موضوع چه ارتباطی با بیماری هایی مثل دیابت و سرطان دارد.

زیست گیاه شناسی

(Harnessing Plants) پروژه جذب کربن با کمک گیاهان

هدف ایـــن پروژه، ســـاخت گیاهانی اســـت کـــه بتوانند کربن 

بیشتری از هوا جذب کرده و در ریشه های عمیق خود ذخیره کنند. 

این روش می تواند راهکاری برای مقابله با تغییرات اقلیمی باشد.

پیرشناسی و علوم میان رشته ای

بررسی اثرات CBN بر سلول های مغزی

تیـــم  Pamela Maher اثرات حفاظتـــی کانابینول (CBN) بر 

ســـلول های مغزی را مطالعه کرده اند؛ یافته هایی که نوید توســـعه 

درمان های نوین برای بیماری های مرتبط با پیری می دهند.

تصمیم گیری و حسگرهای تطبیقی

با همکاری دانشگاه سن دیگو، پروژه هایی در دست اجراست که به 

بررســـی تصمیم گیری در شرایط نامطمئن و طراحی صفحه نمایش

 های هوشـــمند بـــرای بیمـــاران دچـــار زوال عقل می پـــردازد. این 

نمایشگرها می توانند خود را با توانایی دیداری فرد تنظیم کنند.
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Ronald M. Evans

با کشـــف گیرنده هـــای هورمونی که در درمـــان بیماری هایی مانند 

دیابت، سرطان و بیماری های قلبی مؤثر هستند، برنده جوایز بین

 المللی مثل لاسکر، ولف و جایزه ژاپن شد.

Joanne Chory

رهبری پروژه بزرگ گیاهـــان جذب کننده کربن را برعهده دارد. او تاکنون 

 Wolf و Breakthrough، Gruber، Asturias جوایز مشـــهوری از جمله

را دریافت کرده است.

Joseph Ecker

از دانشمندان پیشرو در مطالعه اپی ژنتیک انسان و گیاه است و 

در پروژه جذب کربن نیز فعالیت دارد.

Gerald Joyce

با پژوهش در زمینه RNA و ســـاختارهای مشـــابه آن، به 

بررسی چگونگی آغاز حیات در زمین پرداخته است.

Satchidananda Panda

درباره تأثیر زمان غذا خوردن، ورزش و خواب بر ســـلامت 

انسان تحقیق می کند.

Kay Tye

مولکول هایی را در مغز شناسایی کرده که به شکل گیری 

خاطرات و بروز اختلالات روانی مربوط هستند.

Tony Hunter

با کشف آنزیم هایی که رشد سلول های سرطانی را کنترل 

می کنند، مسیر ســـاخت داروهای ضد سرطان را هموار 

کـــرد. او جوایز مهمی مانند Wolf ، Tang و Sjöberg را 

دریافت کرده است.

دانشمندان برجسته و جوایز بین المللی

rusty gage

از اولین افرادی اســـت که نشان داد سلول های پوست می توانند 

به ســـلول های بنیادی تبدیل شـــوند. او روی بیماری هایی مثل 

پارکینسون و افسردگی نیز تحقیق کرده است.

مؤسسه ســـالک میزبان دانشمندانی اســـت که تحقیقات آن ها باعث پیشرفت های بزرگ در 

پزشکی، ژنتیک، علوم اعصاب و محیط زیست شده است:
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من میرم چند ورق جلوتر اخبار 

بخونم؛ توام بعد این بیا!

در آغاز قرن بیستم، جهان پزشـــکی در برابر بیماری های 
عفونـــی باکتریایی مانند ســـل، ذات الریه و سپســـیس 
تقریبـــاً ناتـــوان بـــود. عفونت هایی که امروز به ســـادگی 
درمان می شوند، در آن زمان می توانستند به مرگ منجر 
شـــوند؛ یک خـــراش کوچک یـــا زخمی عفونـــی، پایانی 
تراژیک برای بیمار رقم می زد. پزشکان، محدود به روش
 های ابتدایی مانند کمپرس و مراقبت های اولیه، در برابر 
ایـــن دشـــمنان میکروســـکوپیک چـــاره ای جز تســـلیم 
نداشـــتند. اما در این تاریکی، جرقه ای از امید در ســـال 
۱۹۲۸ زده شد که نه تنها پزشکی، بلکه سرنوشت بشریت 
را دگرگون کرد: کشـــف پنی ســـیلین توســـط الکســـاندر 

فلمینگ و آغاز عصر آنتی بیوتیک ها.

داستان کشف آنتی بیوتیک ها 
و آ�از �صر آنتی بیوتیک ها

 مهدی اسدی
کارشناسی زیست شناسی جانوری

منابع



اســـتفاده از مـــواد ضدمیکروبـــی بـــه دوران باســـتان بازمی گردد. 

مصریـــان باســـتان از نان کپـــک زده برای درمـــان زخم های عفونی 

اســـتفاده می کردند، بدون آنکه مکانیسم آن را درک کنند. در چین 

و یونان باســـتان نیز روش های مشـــابهی برای بهره گیری از خواص 

درمانی برخـــی گیاهان و کپک ها وجود داشـــت. در قرن هفدهم، 

جان پارکینســـون، گیاه شناس انگلیســـی، به استفاده از کپک برای 

درمان عفونت ها اشـــاره کرد. یافته های باستان شناســـی نشان می

 دهند که در تمدن نوبی (حدود ۲۰۰۰ سال پیش)، تتراسایکلین در 

اســـتخوان های انسان یافت شده اســـت، احتمالاً از طریق مصرف 

نوشـــیدنی های تخمیری حـــاوی باکتری هـــای تولیدکننـــده آنتی

 بیوتیک. این اقدامات اولیه، هرچند فاقد پایه علمی، نشان دهنده 

درک غریزی بشر از قدرت طبیعت در مبارزه با عفونت بود.

در ســـال ۱۹۳۹، هوارد فلوری، آسیب شناس استرالیایی، و ارنست 

چین، بیوشـــیمی دان آلمانی تبار، در دانشـــگاه آکســـفورد تصمیم 

گرفتنـــد این ماده را از حاشـــیه های مقالات علمی بـــه مرکز توجه 

بیاورند. آن ها با کمک نورمن هیتلی، روش هایی برای کشـــت کپک 

و اســـتخراج پنی ســـیلین ابداع کردند. در آزمایشی کلیدی در سال 

۱۹۴۰، هشـــت موش با دوز کشنده ای از استرپتوکوک آلوده شدند. 

چهار موش که پنی ســـیلین دریافت کردند، زنده ماندند، درحالی که 

چهار موش دیگر مردند. این موفقیت به آزمایش های انســـانی در 

سال ۱۹۴۱ منجر شد. اولین بیمار، افسر پلیسی مبتلا به سپسیس 

شدید، بهبود چشـــمگیری نشان داد، اما کمبود پنی سیلین باعث 

توقف درمان و مرگ او شد.

جنگ جهانی دوم نیاز به پنی سیلین را به اوج رساند. فلوری و چین 

بـــا شـــرکت های دارویی آمریکایی همـــکاری کردند تـــا تولید انبوه 

ممکن شـــود. در ســـال ۱۹۴۳، مری هانت، دســـتیار آزمایشگاهی، 

کپکـــی پربازده تر (Penicillium chrysogenum) را کشـــف کرد که 

تولید پنی ســـیلین را متحول کرد. تا ســـال ۱۹۴۴، پنی ســـیلین به 

دارویی حیاتی برای سربازان متفقین تبدیل شد و جان هزاران نفر 

را در میدان های جنگ نجات داد. در سال ۱۹۴۵، فلمینگ، فلوری 

و چیـــن به دلیل این دســـتاورد مشـــترک جایزه نوبل پزشـــکی را 

دریافت کردند.

در سپتامبر ۱۹۲۸، در آزمایشگاهی شلوغ در بیمارستان سنت مری 

لنـــدن، الکســـاندر فلمینگ، باکتری شـــناس اســـکاتلندی، پس از 

تعطیلات با صحنه ای غیرمنتظره روبرو شـــد. در یکی از پتری دیش

 های حاوی باکتری اســـتافیلوکوکوس اورئوس، کپکی سبزآبی رشد 

کرده بود و اطراف آن منطقه ای عاری از باکتری به چشم می خورد. 

این کپک، که بعداً  (Penicillium rubens) نامیده شـــد، ماده ای 

تولید می کرد که فلمینگ آن را (پنی سیلین) نامید. آزمایش های او 

نشـــان داد که پنی ســـیلین می تواند باکتری هـــای گرم مثبت مانند 

اســـترپتوکوک ها و استافیلوکوک ها را از بین ببرد، اما بر باکتری های 

گرم منفی مانند عامل تب تیفوئید بی اثر بود.

بااین حال، فلمینگ با مشـــکلات بزرگی مواجه شـــد. پنی ســـیلین 

ناپایدار بود، خالص ســـازی آن دشوار بود و تولید مقادیر کافی برای 

درمان انســـان تقریباً غیرممکن به نظر می رسید. در سال ۱۹۲۹، او 

یافته های خود را منتشر کرد، اما جامعه علمی توجه چندانی به آن 

نشان نداد، و این کشف برای یک دهه در سایه ماند.

توسعه پنی سیلین: همکاری در زمان بحرانریشه های اولیه: درمان های باستانی

کشف پنی سیلین: جرقه یک انقلاب

عصر طلایی آنتی بیوتیک ها

موفقیت پنی سیلین، دانشمندان را به 

کاوش در میکروارگانیســـم های خـــاک 

سوق داد و عصر طلایی آنتی بیوتیک ها 

(دهه هـــای ۱۹۴۰ تا ۱۹۶۰) را رقم زد. در 

واکســـمن  ســـلمان   ،۱۹۴۳ ســـال 

استرپتومایسین را کشف کرد که اولین 

درمان مؤثر برای سل بود. تتراسایکلین

 ها (۱۹۴۸)، سفالوسپورین ها (۱۹۴۸)، 

اریترومایسین (۱۹۵۲) و وانکومایسین 

(۱۹۵۸) بـــه فهرســـت داروهای حیاتی 

اضافـــه شـــدند. ایـــن آنتی بیوتیک ها 

طیف وسیعی از عفونت ها را هدف قرار 

دادند و مرگ ومیر ناشی از بیماری هایی 

مانند ذات الریه را از حدود ۸۰٪ به کمتر 

از ۱۵٪ کاهش دادند.
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چالش مقاومت آنتی بیوتیکیتحول پزشکی
آنتی بیوتیک ها پزشـــکی مـــدرن را بازتعریف کردنـــد. آن ها امکان 

انجـــام جراحی های پیچیده مانند پیوند اعضا و شـــیمی درمانی را 

فراهم کردند، زیرا خطر عفونت های پس از عمل به حداقل رسید. 

بیماری های همه گیر مانند ســـل و سیفلیس تحت کنترل درآمدند 

و بیمارســـتان ها از مراکـــز مرگ به مکان هایی بـــرای درمان تبدیل 

شـــدند. امید به زندگی به طور چشـــمگیری افزایش یافت و آنتی

 بیوتیک ها به یکی از بزرگ ترین دســـتاوردهای پزشکی قرن بیستم 

بدل شدند.

اما این پیروزی با چالشـــی بزرگ همراه شـــد. در سال ۱۹۴۷، تنها 

چند ســـال پس از تولید انبوه پنی ســـیلین، اولین موارد مقاومت 

باکتریایی گزارش شـــد. اســـتفاده بی رویه در پزشـــکی، کشاورزی و 

دامپروری بـــه ظهور باکتری هـــای مقاوم مانند اســـتافیلوکوکوس 

اورئـــوس مقـــاوم بـــه متی ســـیلین (MRSA) منجر شـــد. امروزه، 

مقاومت آنتی بیوتیکی ســـالانه بیش از ۱٫۲ میلیون نفر را می کشد 

و ســـازمان بهداشـــت جهانی آن را یکـــی از بزرگ تریـــن تهدیدات 

سلامت جهانی می داند.

داستان کشف آنتی بیوتیک ها روایتی از شانس، پشتکار و همکاری 

علمی اســـت. از کشـــف تصادفی فلمینگ تا تلاش های خســـتگی

 ناپذیر فلوری و چین، و اکتشـــافات بعدی، آنتی بیوتیک ها جهان را 

تغییر دادند. اما ظهور مقاومت آنتی بیوتیکی هشـــداری است که 

این دستاوردها شـــکننده اند. آینده پزشکی به نوآوری های جدید، 

مدیریت مسئولانه و همکاری جهانی وابسته است تا میراث عصر 

طلایـــی آنتی بیوتیک هـــا حفظ شـــود و بشـــریت بتوانـــد در برابر 

تهدیدات میکروبی آینده ایستادگی کند.
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زیست شناسی تازه های  و  اخبار 

در بخش اخبار و تازه ها، شما را با نبض تحولات زیست شناسی 
و زیست پزشکی همراه می کنیم! از اکتشافات دارویی تا فناوری
 های نوین تشـــخیص و درمـــان، این بخش شـــما را از آخرین 

گاه می سازد. دستاوردها و رویدادهای علمی در سال ٢٠٢٥ آ

ادامه مطلب
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اخبـــار و تـــازه هـــای زیســـت شناســـی
از تخیـــل تـــا واقعیت: نـــو آوری هـــای زیســـتی ٢٠٢٥  

کارشناسی زیست شناسی جانوریزهرا موحدی فر

انقلابی در ژنتیک؛ نخســـتین گام 
برای درمان سندرم داون با حذف 

اضافی! کروموزوم 

آلزایمر عقب  نشینی کرد؛ خاطرات 
پاک شده دوباره زنده شدند!

در رخـــدادی بی ســـابقه در ســـال ۲۰۲۵ ، 
پژوهشـــگران ژاپنی موفق شـــدند یکی از 
آرزوهای دیرینه ی علم ژنتیک را یک گام به 
واقعیت نزدیک تر کننـــد: حذف کروموزوم 
اضافی ای کـــه عامل بروز بیماری ســـندرم 

داون است.
در شـــرایطی که ســـندرم داون از بدو تولد 
همـــراه فـــرد باقی می ماند، حـــالا تیمی از 
دانشـــمندان در دانشگاه میه ژاپن با بهره
ژن   ویرایـــش  فنـــاوری  از   گیـــری 

CRISPR-Cas٩١، توانستند نسخه ی سوم 

از کرومـــوزوم ۲۱ را که به طور غیرطبیعی در 
ســـلول های افراد مبتلا وجود دارد، به طور 

دقیق از سلول های انسانی حذف کنند.

اما این دستاورد چطور ممکن شد؟
راز این موفقیت، طراحی راهبردی بســـیار 

هوشـــمندانه ای بود که محققـــان در آن از 
تفاوت هـــای ژنتیکـــی بیـــن کروموزوم های 
سالم و کروموزوم اضافی بهره بردند. آن ها 
توانســـتند فقط همان نســـخه ی اضافی را 
هدف بگیرند و نســـخه های سالم را دست 
نخورده باقی بگذارند؛ چالشـــی که تا پیش 
از ایـــن یکی از موانع اصلـــی درمان ژنتیکی 

سندرم داون به شمار می رفت.

سلول هایی که دوباره طبیعی شدند
اضافـــی،  کرومـــوزوم  حـــذف  از  پـــس 
دانشمندان متوجه شدند که رفتار سلول ها 
به طرز شـــگفت انگیزی بـــه حالت طبیعی 
بازگشته اســـت: رشد آن ها ســـریع تر شد،  

فعالیت ژن های مرتبط با رشد مغز افزایش 
اســـترس  نشـــانه های  حتـــی  و  یافـــت 
اکســـیداتیو که در سندرم داون رایج است، 

کاهش یافت.

این نتایـــج نه تنها در ســـلول های بنیادی 
القایـــی ٢(iPSC) مشـــاهده شـــد، بلکه در 

فیبروبلاســـت های بالغ پوستی٣ که تقسیم 
سلولی نمی کنند، نیز تکرار شد. بدین معنی 
که راه کار پیشنهادی، محدود به سلول های 
در حال رشـــد نیســـت و می تواند حتی در 
سلول های بالغ هم مؤثر باشد؛ نقطه عطفی 

در ژن درمانی.

آیا به درمان انســـانی نزدیک شده ایم؟ با 
وجود این موفقیت چشمگیر، راه زیادی تا 
کاربـــرد بالینـــی باقی مانده اســـت. یکی از 
چالش هـــای جـــدی، جلوگیـــری از تأثیرات 
 (off-target effects) ناخواسته ی ژنتیکی
است. همچنین باید دید آیا این تغییرات 
در محیط بدن انســـان نیـــز پایدار، ایمن و 
قابـــل کنترل باقـــی می مانند یـــا خیر. اما 
بدون شک، این دستاورد ژاپنی ها، دری تازه 
بـــه روی آینده ای باز کرده که در آن، بیماری
 های ژنتیکی پیچیده ای مانند سندرم داون 
شـــاید دیگر سرنوشت قطعی نباشند؛ بلکه 

مسأله ای قابل اصلاح باشد. 
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یک جهش بزرگ در مســـیر درمان آلزایمر، 
دنیای علم پزشـــکی را متحیر کرده اســـت. 
پژوهشـــگران دانشـــگاه کالیفرنیا در ســـان
 فرانسیســـکو (UCSF) به همراه مؤسســـه 
گلداستون، موفق شدند با استفاده از دو 
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١.یک روش ویرایش ژنوم است که به دانشمندان اجازه می دهد توالی های DNA را در موجودات زنده تغییر دهند.

٢.سلول هایی هستند که توانایی خود نوزایی و تمایز به انواع مختلف سلول های بدن را دارند.

٣.سلول های اصلی سازنده بافت همبند در لایه میانی پوست (درم) هستند.



از دل فســـیل تـــا زوزه در منطقه 
حفاظت شـــده؛ گرگ های وحشت 

دوباره متولد شدند!

داروی تاییدشـــده ی FDA١، نه تنهـــا رونـــد 
پیشـــرفت آلزایمـــر را متوقف کننـــد، بلکه 
حافظه را در مدل های موشی کاملاً بازیابی 
کننـــد؛ چیزی که تا پیـــش از این در دنیای 

علم، فقط رویا بود.

و  ایرینوتکان  ناشـــناس:  قهرمـــان  دو 
لتروزول

ایـــن داروهـــا، ایرینوتکان (داروی شـــیمی
 درمانـــی ســـرطان روده بـــزرگ) و لتروزول 
(مهارکننـــده هورمـــون مورد اســـتفاده در 
ســـرطان سینه) هســـتند. محققان از داده
 هـــای بـــزرگ پزشـــکی و ابزارهـــای هوش 
مصنوعی اســـتفاده کردند تا از میان ۱۳۰۰ 
داروی تاییدشـــده توسط FDA، آن هایی را 
شناســـایی کننـــد کـــه می تواننـــد امضای 
ژنتیکی بیماری آلزایمر را در سلول ها وارونه 

کنند.
نتایـــج حیـــرت آور بـــود: در موش هایی که 
نشانه های پیشرفته ی آلزایمر داشتند، این 
ترکیـــب دارویی باعث شـــد کـــه پلاک های 
آمیلوئیـــد٢ و پروتئین های ســـمی تاو٣ که 
عامـــل اصلـــی زوال مغز هســـتند، کاهش 
یابنـــد؛ ژن هایی که در اثر بیماری ســـرکوب 
شده بودند، دوباره فعال شدند؛ و مهم تر از 
همه، عملکـــرد یادگیری و حافظه موش ها 

به سطح نرمال بازگشت.
چگونه این اکتشاف ممکن شد؟

پژوهشگران ابتدا با استفاده از پایگاه داده

 ی ژنتیکـــی "Connectivity Map"، اثـــرات 
ســـلولی بیماری آلزایمر را در مغز شناسایی 
کردنـــد. ســـپس الگوریتم هایـــی را بـــه کار 
گرفتند تا ببینند کدام داروها می توانند این 
اثرات را وارونـــه کنند. از دل این تحلیل ها، 
لتـــروزول و ایرینوتکان بیرون آمدند. وقتی 
این داروها را در سلول های انسانی و سپس 

در مغز موش ها آزمایش کردند، اثراتشـــان 
فراتـــر از انتظـــار بـــود. این داروهـــا تنها به 
کندکردن روند بیماری بسنده نکردند، بلکه 
ژن هایـــی را کـــه مدت هـــا خاموش شـــده 
بودند، دوباره روشـــن کردند. حافظه هایی 

که از بین رفته بودند، دوباره زنده شدند.

اگرچه نتایج بـــر روی مدل های حیوانی به
 دست آمده، اما چون هر دو دارو قبلاً برای 
انسان مجاز بوده اند، آزمایش های انسانی 
می تواند به ســـرعت آغاز شـــود. بـــه گفته 
پژوهشـــگران، ایـــن داروها نـــه تنها ایمن 
هستند بلکه می توانند تا سال های آینده، 
درمانی انقلابی برای میلیون ها بیمار مبتلا 

به آلزایمر در سراسر جهان باشند. 

پـــرده ی عصر یخبنـــدان کمی بیشـــتر کنار 
رفت! در یک دســـتاورد علمـــی که مرزهای 
مهندسی ژنتیک را جابه جا کرده، سه توله 
گرگ با ویژگی های ژنتیکی نزدیک به "گرگ 
منقرض شـــده،   (Dire Wolf) وحشـــت" 
متولد شده اند. این اتفاق هیجان انگیز که 
نتیجه ی ســـال ها تحقیق شـــرکت زیست 
 Colossal) فناوری کولوســـال بایوساینسز
Biosciences) است، بین اکتبر ۲۰۲۴ تا 
ژانویـــه ۲۰۲۵ رخ داد و امســـال در کانون 

توجه جهانیان قرار گرفته است.

چگونه این بازگشت ممکن شد؟  
دانشمندان با استفاده از فناوری پیشرفته 
CRISPR، ژنـــوم گرگ خاکســـتری (نزدیک 
ترین خویشاوند زنده) را دستکاری کردند. 
آنها DNA گرگ وحشـــت را از فســـیل های 
باستانیِ یافت شده در آمریکا (از جمله یک 
دندان ۱۳ هزار ســـاله در اوهایو) استخراج 

و نقاط کلیدی آن را شناسایی نمودند. 

سپس با ایجاد ۲۰ تغییر در ۱۴ ژن مهم در 
سلول های گرگ خاکستری، موجودی خلق 
کردند که از نظر ظاهری و برخی ویژگی های 
فیزیکی، بسیار شـــبیه گرگ های افسانه ای 

عصر یخبندان است.

این سلول های اصلاح  شده در رحم جاندار 
جایگزین (سگ خانگی) رشد کردند و پس 

از ۶۲ روز، سه توله سالم به دنیا آمدند.
این گرگ ها در شش ماهگی، وزن هر کدام 
به حدود ۴۰ کیلوگرم رسیده و پیش  بینی 
می شـــود در بزرگ سالی به وزنی حدود ۶۳ 
کیلوگرم برسند؛ یعنی حدود ۲۵٪ بزرگ تر از 
گرگ خاکســـتری معمولی!  آنها پوشـــش 
ســـفید و ضخیم، آرواره های بسیار قوی و 
جثـــه ای عضلانی دارند که یـــادآور تصاویر 
بازسازی  شـــده ی گرگ های وحشت است. 
این ســـه توله هـــم  اکنون در یـــک منطقه 
حفاظت  شـــده وســـیع ۸۰۰ هکتـــاری در 
ایالات متحده تحت مراقبت شدید زندگی 

می کنند.
اگرچـــه این تولـــه  ها نمادی چشـــمگیر از 
قدرت فناوری های ژنتیکی هســـتند و راه را 
بـــرای پروژه هـــای جـــاه  طلبانه  تـــر مانند 
بازگرداندن ماموت پشمالو هموار می کنند، 
اما دانشـــمندان مستقل هشدار می دهند 
کـــه ایـــن "احیـــای کامـــل" گرگ وحشـــت 
نیســـت. پروفســـور پیت مارا از دانشـــگاه 
«ایـــن  می دهـــد:  توضیـــح  جورجتـــاون 
حیوانات اساســـاً گرگ خاکســـتری با ٪۰.۱ 
تغییرات ژنتیکی هدفمند هستند. ما یک 
گونه کاملاً جدید نســـاخته ایم، بلکه ظاهر 
یک گونه منقرض شده را تقلید کرده ایم.» 
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انجمن علمی زیست شناسی دانشگاه قم

١.سازمان غذا و داروی آمریکا.

٢.توده های غیرطبیعی پروتئین آمیلوئید بتا هستند که در مغز افراد مبتلا به بیماری آلزایمر تجمع می یابند.

٣.در حالت طبیعی پروتئین هایی هستند که در نورون های مغز وجود دارند و به حفظ ساختار و عملکرد طبیعی آنها کمک می کنند.



 جهت مطالعه تمامی نســـخه های منتشر شده از
سری نشریات بیوم،  اسکن کنید

نشـــریه علمی دانشـــجویی بیوم، به عنوان یک پلتفرم علمی-ترویجی و اولین و جامع ترین نشریه بین رشته ای دانشجویی در حوزه 

زیست پزشکی؛ با تمرکز بر حوزه زیست شناسی و به ویژه موضوعات مرتبط با علوم  جانوری، موضوعات تکاملی و زیست شناسی نوین 

فعالیت می کند. این نشـــریه همچنین به مناســـبت رویدادهای علمی مرتبط با علوم زیستی، به صورت محدود ویژه نامه هایی منتشر 

می کند که به موضوعات روز و فعالیت های علمی گروه زیست شناسی دانشگاه قم و انجمن علمی می پردازد. 

جوایز و افتخارات
تازه اول کاره، ماجرا ادامه داره...

دسترسی از طریق کانال تلگرامدسترسی از طریق گوگل درایو



مغز و سیســـتم عصبی، پیچیده ترین و اسرارآمیزترین ســـاختارهای زیستی هستند که تا 
امروز شناخته شده اند. علوم اعصاب و نوروساینس، شاخه ای از علوم زیستی است که به 
بررسی عملکرد، ساختار و تکامل این سیستم ها می پردازد و ارتباط آن ها با رفتار، یادگیری، 

حافظه، حواس و سلامت انسان و سایر جانداران را روشن می کند.

این حوزه علمی، از مطالعه سلول های عصبی و شبکه های نورونی آغاز می شود و تا بررسی 
تأثیر محیط و اکوسیستم بر عملکرد مغز ادامه می یابد. علاوه بر آن، تکنولوژی های نوین 
نوروســـاینس امکان بررسی دقیق مغز در سطوح ســـلولی، عملکردی و شناختی را فراهم 

آورده و زمینه را برای کاربردهای بالینی و شناختی گسترده فراهم می کند.

شـــماره آینده نشریه بیوم، خوانندگان را با دنیای شگفت انگیز نوروساینس آشنا خواهد 
کرد و به بررســـی ارتباط بین مغز، رفتار و محیط می پردازد تا تصویری جامع و قابل فهم از 

این علم پیچیده ارائه دهد.

آنچه در شماره بعدی بیوم خواهید خواند...



اینا همونجاســـت که علم جدی میشـــه و هنر شـــیطنت می کنه؛ امیدوارم 

ترکیب هنر و علم باعث شده باشـــه که مطالب رو عمیق تر و با لذت بیشتری 

بخونی و از بین سیاهی های اطراف، رنگ جدیدی ببینی!

@zohreh_ghanbariyan

راه ارتباطی گرافیست نشریه بیوم

کلیه حقوق  مادی و معنوی این اثر متعلق به انجمن علمی زیســـت شناسی 
دانشگاه قم است. هرگونه استفاده و بازنشر بدون ذکر صاحب امتیاز نشریه و 
یا  کپی برداری بدون خریداری قانونی، ســـرقت ادبی و هنری محسوب شده و 

پیگرد قانونی خواهد داشت. 



«هیچ چیز در زندگی نباید ترســـناک باشد، فقط باید آن را درک کرد. 
حالا زمان آن است که بیشتر بفهمیم تا کمتر بترسیم.»

ماری کوری
دانشمند برجسته و برنده جایزه نوبل



نشانی دانشگاه قم

قم، بلوار الغدیر، بعد از شهرک قدس، دانشگاه قم
دانشکده علوم پایه - گروه زیست شناسی

راه ارتباطی

Biosociety

biom.mags@gmail.com



زیست شناســـی، به عنوان یکی از پایه های اصلی 
علم مدرن، نقش بی بدیلی در پیشرفت پزشکی 
و بهبود کیفیت زندگی بشر ایفا می کند، به ویژه 
در درمان بیماری های پیچیده ای مانند سرطان. 
سیدنی برنر، زیست شناس و برنده جایزه نوبل، 
زیست شناســـی  در  «پیشـــرفت  می کند:  تأکید 
یعنی فهمیدن اینکه چگونه حیات کار می کند و 
اســـتفاده از این دانش برای بهبود زندگی انسان
 ها.» این دیدگاه نشـــان دهنده قدرت زیســـت
 فنـــاوری در کاهش رنج، افزایـــش امید و ایجاد 
جهانی ســـالم تر و آرام تر است، پلی که علم را به 

صلح اجتماعی متصل می کند. 

BIOMED


