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رو به فردا

چرایی حذف سرب از بنزین
رگبار بی صدا

ســال ها بود بشــر برای افزایش 
کیفیت بنزین، یک ماده ســرب دار به 
آن اضافه می کرد. این ماده «تترااتیل 
نــام   ((CH3CH2)4Pb) ســرب» 
دارد. ویژگــی این ماده آن اســت که 
باعث به ســوزی بنزین می شــود. در 
حقیقــت موتــور خودروهایی که از 
بنزینی بدون تترااتیل ســرب استفاده 
می کردند، هنگام کار لرزش داشــت 
و صدایی شبیه تق تق تولید می کرد، 
اما افزودن این ماده صدای تق تق را 
از بین می بــرد؛ به همین دلیل به این 
مــاده ضدتق تق یــا ضدکوبش هم 

می گویند.
دلیل اصلی کوبــش بنزین بدون 
سرب این اســت که بنزین یک ماده 
خالص نیســت؛ بلکــه مخلوطی از 
هیدروکربن هــا با فرمول شــیمیایی 
تقریبا مشــابه اســت. وقتــی بنزین 
می شــود،  خودروهــا  موتــور  وارد 
همــه اجزای ایــن مخلــوط در آنِ 
واحــد محترق نمی شــوند، بلکه در 
زمان های متفاوتی منفجر می شوند؛ 
در نتیجــه موتور می لــرزد و صدای 

تق تق دارد.
برای ارزیابی کیفیــت بنزین ها از 
معیــاری به نام عدد اکتان اســتفاده 
می کننــد. در ایــن روش بــه بنزینی 
که کیفیت نازلی داشــته باشد، عدد 
صفر و به بنزینی که کیفیت مطلوبی 
داشــته باشــد، عدد صد اختصاص 
می دهنــد. کیفیت بقیــه بنزین ها را 
نیــز با مقایســه این دو عــدد معین 
می کنند. در دهه ۱۹۲۰، دانشــمندان 
دریافتند افزودن ترکیبات سرب دار به 
بنزین باعث می شــود چند واحد به 
عدد اکتان بنزین اضافه شــود؛ یعنی 
کیفیت بنزین بالاتر رود؛ اما در میانه 
دهه ۱۹۷۵ میلادی، مشــخص شــد 
این ماده برای سلامت انسان زیان آور 
است؛ البته در ایالات متحده، از دهه 
۱۹۲۰، اســتانداردهایی وجود داشت 
کــه اســتفاده از بنزین ســرب دار را 
محدود می کــرد. بااین حال، اولین بار 
در ســال ۱۹۷۳، قوانیــن مربــوط به 
ممنوعیت استفاده از سرب در بنزین 
اجرا شــد. از یکم ژانویه سال  ۱۹۹۶، 
ســازمان هوای پاک، فروش سوخت 
سرب دار مورد استفاده وسایل نقلیه 
جــاده ای را ممنوع کرد؛ البته ممکن 
است اســتفاده از بنزین سرب دار در 
برخی مناطق جهان، همچنان ادامه 

داشته باشد.
سرب، فلزی ســمی است که به 
پیوندهای عصبی آســیب می رساند 
موجــب  و  کــودکان)  در  (به ویــژه 
بیماری های خونی و مغزی می شود. 
تماس طولانی با این فلز یا نمک های 
آن می توانــد باعــث بیماری هــای 
کلیوی و دردهای شــکمی شود. در 
انسان، بیشترِ سرب واردشده به بدن، 
این  در اســتخوان ها جمع می شود. 
از سنتز هموگلوبین  عنصر همچنین 
می کنــد.  جلوگیــری  ســلول ها  در 
می دهند  نشان  مختلف  بررسی های 
افزایــش ســرب از مصونیــت بدن 
می کاهــد و در فعالیت بســیاری از 

آنزیم ها دخالت می کند.
از  ناشــی  بیماری های  ازجملــه 
قرارگیری در معرض ســرب می توان 
راه  (از  کم خونــی  نابینایــی،  بــه 
آهن)،  به جای  جانشین شدن ســرب 
کمبود کلســیم (از راه جمع شــدن 
فشارخون،  اســتخوان ها)،  در  سرب 
کرد.  اشاره  اســکیزوفرنی  و  یبوست 
علاوه بر این مقدار زیاد ســرب ممکن 
اســت باعث ســقط جنیــن در زنان 

باردار شود.
تغییــر شــکل ســتون فقــرات، 
اختلال در سیســتم عصبی (به ویژه 
در کــودکان)، اختلال در کار خون و 
مغز، از دست رفتن حس جهت یابی، 
بی خوابــی، ناراحتی هــای معده و 
فشــارخون،  افزایش  مســمومیت، 
دردهای عصبی، دردهای عضلانی، 
کاهش وزن و سرگیجه نیز از علائم 
و نشانه های آلودگی به سرب است. 
بــا توجه به آثار زیان آور ســرب بود 
که از دهــه ۱۹۸۰، اســتفاده از این 
ماده در بنزین کم شــد. اکنون بیشترِ 
کشــورها، تولید ســوخت سرب دار 
را متوقف کرده انــد و افزودنی های 
مختلــف را جانشــین ترکیب هــای 

سرب دار کرده اند.

روایت

جیوه و تأثیر آن بر سلامتی انسان
رقص ناموزون گربه ها

در اوایل  ۱۹۵۰ ســاکنان شهر میناماتا در استان کوماموتو در ژاپن 
متوجه رفتارهای عجیب وغریبی در حیوانات منطقه شــدند. رفتار و 
حرکات گربه ها عصبی شده بود و ناگهان جیغ می کشیدند، پرندگان 
هم از آسمان سقوط می کردند و به زمین می افتادند. علائم بیماری 
در ماهی ها و صدف ها هم مشــاهده شد که از اجزای اصلی غذای 
ماهیگیــران آن منطقــه بود. مــردم محلی در ابتدا ایــن بیماری را 
بیماری رقص گربه ها نامیدنــد. بعدها علائمی در مردم این منطقه 
مشاهده شد که نشــان می داد مردم و به ویژه ماهیگیران نیز به این 
بیماری مبتلا شــده اند. نشــانه های این بیماری عبارتند از مشــکل 
در راه رفتن، ســخن گفتن، بینایی، شــنوایی، بی حســی اعضای بدن، 
گرفتگی عضلانی و همچنین ازدست دادن هوشیاری و تعادل. اولین 
نشــانه های ابتلا به این بیماری (که بعدها به بیمــاری میناماتا نیز 

معروف شد)، در ساکنان منطقه، در سال ۱۹۵۶ مشاهده شد. 
تشخیص بیماری

در روز اول ماه می ســال ۱۹۵۶ میلادی، مدیر بیمارستان کارخانه 
شرکت چیسو در شهر میناماتا «شیوع یک بیماری ناشناخته سیستم 
اعصاب مرکــزی» را به مقامات محلی بهداشــت عمومی گزارش 
کرد. بعدها این روز در تاریخ ژاپن به عنوان ســالگرد رســمی کشف 
این بیماری ثبت شــد. تیــم تحقیقاتی دانشــگاه کوماموتو دریافت 
عامل بیماری، مســمومیت غذایی در اثر وجود فلزات سنگین است. 
درنهایــت نیز پس از مدتی کشــف شــد که عامل اصلــی بیماری 
میناماتا مصرف موادغذایی آلوده به ترکیبات آلی جیوه بوده  اســت. 
درحقیقت بیماری میناماتا، بیماری سیستم اعصاب مرکزی است که 

در اثر مسمومیت با جیوه ایجاد می شود. 
شناسایی عامل بیماری

فلزاتی مانند جیوه، ســرب و کادمیم در دســته فلزات ســنگین 
قــرار دارند. ایــن عنصرها تأثیر نامطلوبی بر ســلامت افــراد دارند. 
مصریان باســتان که از بــردگان برای کار در معادن جیوه اســتفاده 
می کردند، خطــرات تماس با جیوه را می شــناختند. بردگانی که در 
معادن شــنگرف (ترکیبی از جیوه و گوگــرد) رومی ها کار می کردند، 
بعد از شــش ماه می مردند. اما از اوایل سده هجدهم میلادی، توجه 
دانشــمندان به احتمال تماس شــغلی و افراد عادی با جیوه جلب 
شــد. انواع ترکیب های جیوه، ســمیت متفاوتی دارند. آســیب زایی 
ترکیباتــی ماننــد فنیل مرکور و الکوکســی الکیل، کمتریــن مقدار و 
ترکیب الکیل جیوه، بیشترین مقدار است. جیوه از راه تنفس، گوارش 
و نیــز از طریق پوســت قابل جذب اســت. بخار جیــوه می تواند به 
دســتگاه اعصاب مرکزی آســیب بزند اما کلیه ها و کبد بیشتر آسیب 
می بینند. پژوهش ها نشــان می دهــد در نتیجه تماس مســتقیم یا 
تنفس بخارهای جیوه، اختلالات مختلفی به وجود می آید که برخی 
از آنها عبارتند از: اختلال دســتگاه خودایمنــی، اختلال در عملکرد 
کلیه، نابــاروری، تأثیر زیانبار روی جنین، مشــکلات رفتاری-عصبی، 
ناکارآمدی قلبی، آلزایمر، تأثیرات مخرب بر دســتگاه عصبی مرکزی 
و محیطی، تأثیرات چشــمی، مشکلات دهانی، نارسایی حاد تنفسی، 
دمانس، تهوع، اســتفراغ، اسهال، درد شکم، برونشیت، ورم ریه، تب 
بخار فلزی و اختلالات نوروسایکوتیک، اثر بر روی غده تیرویید، تولید 
مثل و... . تنفس مقدار کم بخار جیوه نیز به ریه ها، کلیه ها و دستگاه 
عصبی آســیب  زده و باعث تحریک پذیری شدید، بی ثباتی احساس، 
لــرزش، کاهش وزن، ورم لثه، ســردرد، کاهش رشــد، التهاب ریه و 
آماس پوســت می شود. پس از بخار جیوه، متیل  جیوه خطرناک ترین 
شــکل جیوه  است. اســتفاده از متیل جیوه به عنوان قارچ کش برای 
محافظت دانه ها، سبب کاهش قابل ملاحظه پرندگانی شد که از این 
دانه ها مصرف کرده بودند. همچنین گزارش شــده  است در عراق و 
آمریکا، صدها نفر به دلیل مصرف نانی که دانه های گندم آن با متیل 
جیوه در تماس بودند، درگذشــتند. اما دلیل ابتلا به بیماری میناماتا 

ورود سمی ترین شکل جیوه یعنی متیل جیوه به بدن انسان است. 
شناسایی متهمان

اما چه عاملی باعث مسمومیت غذایی اهالی شهر میناماتا شده 
بود؟ شــرکتی به نام چیسو در این شــهر فعالیت می کرد که زمینه 
کاری آن تولید اســتالدهید (یک ماده آلی با مــوارد مصرف زیاد در 
صنایع) بود. این شرکت از ترکیبات سولفات جیوه به عنوان کاتالیزور 
برای تولید استالدهید اســتفاده و مواد زائد فلزی سنگین را در دریا 
خالی می کرد. یکــی از این مواد زائد، متیل جیوه بود که یک ترکیب 
آلی و بسیار ســمی جیوه  اســت. البته پس از کشف علت بیماری، 
شــرکت چیســو اعلام کرد فیلتری را برای تصفیه فاضلاب صنعتی 
نصب کرد و به این ترتیب، اســتفاده از این روش تولید و ریختن جیوه 
ســمی به آب دریا را تا ســال  ۱۹۶۸ میلادی ادامــه داد. تلاش های 
قربانیــان بیماری و مردم محلی برای متوقف کردن روند آلودگی نیز 
تا آن زمان بی نتیجه ماند. بعدها مشــخص شد فیلتر نصب شده که 

هدف آن پاک سازی آب از جیوه بود، کارایی نداشته است. 
آمار مبتلایان

تا ماه مارس ســال  ۲۰۰۱، به طور رســمی ابتــلای دوهزار و ۲۶۵ 
نفر به عنوان قربانــی بیماری میناماتا تأیید شــد. از این تعداد،  هزار 
و ۷۸۴ نفر جان خود را از دســت دادند. بیــش از ۱۰هزار نفر نیز از 
شــرکت چیســو غرامت مالی دریافت کردند. البته هیچ گاه مطالعه 
اپیدمیولوژیک کاملی درباره تأثیرات دقیق این بیماری انجام نشــده 
 است و تاکنون فقط ابتلای بیمارانی را به رسمیت شناخته اند که به 
شــورای مربوطه مراجعه و برای دریافت غرامت مالی، درخواست 
صدور گواهی نامه کرده اند. بســیاری از قربانیان بیماری میناماتا در 
سال های گذشته با تبعیض مواجه بودند و از جامعه طرد شدند، زیرا 
در دهــه ۶۰ میلادی مردم عادی بیمــاری میناماتا را واگیردار فرض 

می کردند. 
حمایت از قربانیان

در ســال  ۲۰۰۹ میلادی دولت ژاپن موظف شد از حداقل ۴۰ هزار 
قربانــی این بیماری حمایت کند. در ســال ۲۰۱۰ نیز دادگاه دوهزار و 
۱۲۳ نفر از قربانیان را مســتحق دریافت غرامت شــناخت. در سال 
 ۱۹۹۳ میلادی، موزه ای در شــهر میناماتا برای بزرگداشــت قربانیان 
این بیماری احداث شد که یکی از فعالیت های آن، آموزش همگانی 
در زمینــه ایــن حادثه اســت. در مدت دو دهه پــس از احداث این 
مــوزه، بیش از ۸۰۰ هزار نفر از آن دیــدار کردند. در روز اول ماه می 
ســال ۲۰۱۰ میلادی، «یوکیو هاتویاما»، نخســت وزیر وقــت ژاپن، با 
شرکت در مراسم پنجاه وچهارمین سالگرد کشف این بیماری، گفت 
موضوع بیماری میناماتــا را پایان یافته تلقــی نمی کنیم. وی اولین 
نخســت وزیر ژاپن بود که در این مراســم یادبود شــرکت و از همه 

قربانیان و رنج دیدگان این بیماری عذرخواهی کرد. 

بابک فرهادى

«ددت» (DDT) یکی از مواد سنتزی ساخت بشر 
اســت که روزگاری از آن به عنوان حشــره کش مؤثر 
اســتفاده می کردند، اما پس از گذشــت مدت زمانی 
کوتاه عوارض ناخواسته آن آشکار شد و به این ترتیب 
قوانینــی برای ممنوعیت تولید و مصرف آن تصویب 
شد. «ددت» یکی از اولین حشره کش های مصنوعی 
بود که از آن برای مبارزه با آفت های گیاهی و ناقلان 
بیماری ها استفاده کردند و باید پذیرفت به دلیل تأثیر 
سودمند بر سلامتی انسان، در ابتدا با استقبال بسیاری 
روبه رو شد، اما پس از مدتی آثار زیانبار آن نیز آشکار 
شــد. به بیان دیگر کشــف این ماده، از جالب ترین و 
چالش برانگیرترین کشفیات دانش بشری بوده است. 
«پــاول مولر»، شــیمی دان محقق شــرکت ژژی 
واقع در بازل ســوئیس، در اواخر دهه ۱۹۳۰ میلادی، 
مشــغول تحقیق برای یافتن حشره کشی برای مبارزه 
با بیــد لباس بود. وی در یکــی از آزمایش های خود 
نــام «دی کلرودی فنیل تری کلرواتان»  بــه  از ترکیبی 
اســتفاده کرد. یک دانشجوی آلمانی رشته شیمی به 
نام «اتمر زیدلر» این ماده را در ســال ۱۸۴۷ ساخت، 
اما تا سال ۱۹۳۹، خواص حشره کشی آن کشف نشد. 
«مولر» قســمت درونی یک ظرف شیشه ای را به این 
ترکیب پودری ســفیدرنگ و بدون بو آغشــته کرد و 
ســپس تعداد زیادی مگس خانگــی را درون ظرف 
قــرار داد. در ابتدا هیچ اتفاقــی نیفتاد، اما صبح روز 
بعد دید که همه مگس ها مردند. وی تعداد دیگری 
مگس و حشــرات دیگر هم به این ظرف اضافه کرد 
اما آنها هم به همین ترتیــب می مردند. حتی پس از 
شسته شــدن ظرف نیز باقی مانده بسیار ناچیز ترکیب 
موجــود روی دیــواره ظرف، موجب مرگ حشــرات 
درون ظرف می شــد. «مولر» با کشف ویژگی های این 
ترکیــب (که بعدهــا ددت نام گرفــت)، جایزه نوبل 
پزشکی ســال ۱۹۴۸ را از آنِ خود کرد. کشف «ددت» 
با جنگ جهانی دوم هم زمان شــد. ارتش بسیاری از 
کشورها در جنگ جهانی دوم، برای مبارزه با تیفوس 
(که شــپش ناقل آن اســت)، از این ماده اســتفاده 

می کردند. در پایان جنــگ جهانی دوم، خاصیت آن 
برای مقابله با پشــه های ناقل انگل مالاریا مشخص 
شــد و درنتیجه برای ایــن منظور هم بــه کار رفت. 
یکــی از اولین موفقیت هــای «ددت»، کنترل طغیان 
گسترده تیفوس در ســال ۱۹۴۴ ناپل بود. از این ماده 
در آلمــان هم به عنوان یک حشــره کش کشــاورزی 
برای افزایش تولید استفاده می کردند. در سال  ۱۹۵۵ 
برنامه ای برای مبارزه جهانی علیه مالاریا اجرا شــد 
کــه در نتیجه آن، میــزان مرگ ومیــر از ۱۹۲ نفر در 
یک صدهزار نفر به هفت نفر رسید. در منطقه ای که 
امروزه ســریلانکا نام دارد، تا قبل از معرفی «ددت» 
۲٫۸ میلیــون نفر به مالاریا مبتلا شــدند، اما این عدد 
پــس از معرفی این ترکیب تا حد ۳۰ مورد در ســال 
 ۱۹۶۴ کاهش یافت. در یونان نیز تعداد موارد بیماری 
از یک تــا دو میلیون مورد در ســال به صفر رســید. 
همچنین در ســاردینیا تعداد مــوارد مالاریا ۷۵ هزار 
مورد بود که پس از پایان مبارزه در ســال ۱۹۵۱ به ۹ 
مورد رسید. به علاوه «ددت» موجب ریشه  کنی مالاریا 
در اروپا و آمریکای شــمالی شده است. علاوه بر تأثیر 
خوب این ماده بر آفت ها، هزینه تولید بسیار پایین نیز 
عامل دیگری برای گسترش کاربرد آن بود. اما کم کم 
آثار زیانبار این ماده آشــکار و باعث شــد به تدریج از 
ســال ۱۹۷۰، مصرف «ددت» در بســیاری از کشورها 
ممنوع شود. دلیل اثرات مخرب «ددت» این است که 
این ماده در آب حل نمی شود، ولی به راحتی در بافت 
چربی ذخیره می شود. ماده ای که در آب حل نشود، 
دیگر از بدن دفع نمی شــود و به تدریج در بدن جمع 
شده و اثرهای ناگوار خود را برجای می گذارد. به این 
ترتیب این سم در زنجیره غذایی منتقل می شود و بر 
حلقه های بعدی این زنجیــره اثر می گذارد. «ددت» 
روی سیســتم عصبــی جانــداران تأثیــر می گذارد و 
فعالیت هــای عــادی عصبی را مختــل می کند. این 
ســم باعث تخلیه پیاپی سیستم عصبی می شود. در 
صورتی که این اختلال ادامه داشــته باشــد، ممکن 

است منجر به مرگ شود. 

یــا  «سی اف ســی «ها  از  متمــادی  ســال های 
 (Chlorofluorocarbons=CFC) کلروفلوئوروکربن»ها»
در صنایع استفاده می شــد، اما بعدها مشخص شد این 
مواد برای لایه ازن زیان بارند و در نتیجه اســتفاده از این 
مواد ممنوع شــد. هنگامی که این ماده کشف شد، بسیار 
به آن توجه شــد، چون با دیگــر مواد موجود در محیط، 
واکنــش نمی داد و زیانی هم به موجودات زنده نمی زد؛ 
همچنین  اشتعال ناپذیر و بســیار پایدار بود؛ به این ترتیب 

استفاده از آن گسترش یافت. 
«سی اف ســی»ها موادی هســتند کــه در تهویه و 
چرخه های انتقال حرارت به عنوان ماده واســط کاربرد 
وســیعی دارنــد. از کلروفلوئوروکربن هــا به عنوان گاز 
سردکننده یخچال و کولر نیز استفاده می شود؛ اما پس 
از سال ها مشــخص شد «سی اف سی»ها باعث نابودی 
لایه ازن می شــوند.  محققــان در اوایــل دهه  ۱۹۷۰، 
دریافتند لایه ازن در حال تخریب اســت. در ابتدا تصور 
می شد عامل اصلی تخریب، اکسیدهای نیتروژن حاصل 
از پرواز هواپیماهای مافوق صوت در استراتوسفر است 
تا اینکه در سال  ۱۹۷۴، اعلام شد بعضی مواد شیمیایی 
ســاخت بشــر با نام کلروفلوئوروکربن ها بــه لایه ازن 

آسیب می زنند. 
فراینــد تخریب نیــز این گونه رخ می دهــد که پرتو 
خورشــید باعــث شکسته شــدن بســیاری از گازهای 
حاوی کلر و تولید و انتشــار رادیکال آزاد این عنصر در 
استراتوسفر می شود. رادیکال ها یک رشته واکنش های 
زنجیــره ای تخریب کننده را تشــدید می کننــد و باعث 
شکسته شــدن گازهای موجود در اتمسفر، ازجمله ازن 

می شوند. 
ازن، گازی اســت که از ســه اتم اکســیژن تشکیل 
شــده اســت و فرمول شیمیایی آن O3 اســت. این گاز 
در فاصله ۱۵ تا ۴۰ کیلومتری ســطح زمین وجود دارد. 
این لایه هماننــد صافی یا فیلتر عمل می کند و از ورود 
پرتوهــای خطرنــاک فرابنفش به درون جو یا ســطح 
زمین جلوگیری می کنــد. ضخامت این لایه در صورت 
فشرده شــدن فقط دو تا سه  میلی متر اســت و بر فراز 

اســتوا ضخیم تر از قطب های زمین اســت؛ اما همین 
لایــه دو تا ســه  میلی متری ازن می توانــد بیش از  ۹۹ 
درصــد پرتوهــای زیان بار فرابنفش را جــذب کند. این 
لایه به عنوان ســپر محافظ گیاهان، حیوانات و انسان ها 
در برابــر تابش پرتو فرابنفش خورشــید عمل می کند؛ 
یعنــی از ورود طــول  موج هــای کشــنده آن به زمین 
جلوگیــری می کند. اگــر لایه ازن، ایــن پرتوها را جذب 
نکند یا از حفره های ایجادشــده در لایه ازن عبور کنند، 
باعث آفتاب ســوختگی، سرطان پوســت و آب مروارید 
می شــوند و می توانند با تضعیف سیســتم ایمنی بدن 
انســان، مقاومت آن را در برابر بیماری ها کاهش دهند 
یا با تغییر DNA، باعث بروز ســرطان پوســت شــوند. 
بررسی ها نشان داده است ۲۵ درصد کاهش و تخریب 
لایه ازن، باعث نابودی ۱۰ درصد از آبزیان طبقه فوقانی 
دریــا و ۲۵ درصد از آبزیان ســطحی خواهد شــد؛ اما 
بدبختانه وجود «سی اف سی»ها باعث نابودی لایه ازن 
می شــود و به این ترتیب پرتوهای فرابنفش به راحتی و 
بدون هیچ مشــکلی می توانند به ســطح زمین برسند. 
نکته تأسف بار دیگر این است که طول عمر و ماندگاری 
گازهای مخرب لایه ازن از ۵۰ تا ۱۵۰ســال اســت و تا 
حــذف کامل گازهایی که پیش از این وارد جو شــده اند، 
حداقل نیم قرن لازم اســت. ایجاد حفــره در لایه ازن، 
خطرات زیست محیطی و انسانی بسیاری را درپی دارد 
و بدون این لایه، حیات در کره زمین از بین خواهد رفت. 
به دلیــل همین اثرهــای مخرب «سی اف ســی»ها 
بــود کــه دانشــمندان و سیاســت مداران جهــان در 
مونتــرآل کانــادا گردهم آمدنــد تا به راهــکاری برای 
حفاظت از لایه ازن بیندیشــند. طبق پروتکل مونترآل، 
کشــورهای توســعه یافته تعهد داده اند تا ســال ۲۰۰۰، 
به تولیــد و مصرف مــواد مخرب لایــه ازن (ازجمله 
«سی اف سی»ها) خاتمه دهند و از نظر مالی و فنی به 
کشورهای در حالِ توسعه کمک کنند موادی را جانشین 
این مواد زیان بار کنند. همچنین طبق این پروتکل مقرر 
شد کشورهای درحالِ توسعه با ۱۰ سال تأخیر (یعنی در 

سال ۲۰۱۰) به مصرف مواد مذکور خاتمه دهند. 

آژیرآینه هاى مات

«ددت» و تأثیر آن بر محیط زیست

از آفت کشى معجزه گر تا آلوده کننده اى ممنوع
«کلروفلوئوروکربن»ها و آثار زیان بار آن بر حیات

فاجعه بر فراز ابرها

فاطمه کاظمى

قدیر فرهادىمحمدرضا دستورانى

گروه علم: چندی اســت که برخی با تبلیغ محصولات تراریخته، مدعی هســتند 
می توان با گســترش تولید این محصولات بر مشکل گرســنگی و کمبود غذا در 
جهان مقابله کرد. طرفداران اســتفاده از محصولات تراریخته بر این باورند که 
بشر با دســتکاری در ژنوم گیاهان می تواند ویژگی های آنها را تغییر دهد. برای 
مثال می توان گندمی پدید آورد که نســبت به کم آبی، شــوری یا آفات مقاوم 
باشد یا می تواند در واحد ســطح برابر، محصول بیشتری تولید کند. آنها بر این 
باورند که می توان با اتخاذ چنین رویکردی، مشــکل کمبود غذا را برای جمعیت 
درحال افزایش جهان حل کرد. اما از طرف دیگر، برخی کارشناسان دیگر نسبت 
به اتخاذ چنین راهکاری انتقادهایی دارند. به باور آنان، هنوز نمی توان سلامت 
چنیــن محصولاتی را تضمین کــرد. برخی دیگر نیز می گوینــد فقط می توان از 
محصــولات تراریخته برای تغذیه دام و طیور اســتفاده کرد و نباید برای تغذیه 
انسان ها استفاده شود. اما طرفداران استفاده از محصولات تراریخته، منتقدان 
را مشتی تکنولوژی هراس معرفی می کنند که مخالف پیشرفت های علمی هستند. 
آنان مخالفت با محصولات تراریخته را با مخالفت مردم با واکســن یا مایه کوبی 
در زمان امیرکبیر همانند می دانند که منشــأ هردو در جهل اســت. آنان با این 
استدلال که مصرف این مواد در حیوانات اثری ناگواری نداشته، خواستار عرضه 
این مواد به عنوان غذای انســان شــده اند. اما تاریخ علم پر است از نمونه های 
فراوانی در زمینه ارائه راه حل های عجولانه بشــر برای یک مشــکل که اثرهای 
نامطلوب آن ســال ها بعد آشــکار شــد. اکنون بدون اینکه چشم وگوش بسته 
از محصــولات تراریخته حمایت یا با آن مخالفت کنیم، خواســتار دقت عمل و 
همه جانبه نگری هســتیم. در این صفحه به ذکر چند نمونه می پردازیم که بشــر 
برای حل یک مشــکل، راه حلی را انتخاب کرد که در کوتاه مدت، نتیجه خوب و 
مناسبی داشته اســت اما در درازمدت اثرهای نامناسبی از خود به جای گذشته 
اســت، اثرهایی که در ابتدا نمی شــد آن را حدس زد، اما اکنــون که این آثار 
پدیدار شده اند، به زحمت می توان چاره ای برای آنها اندیشید. امید است چنین 
تجربه هایی، درســی برای ما شده باشــد که برای حل یک مشکل، خود را دچار 

مشکل بزرگ تر دیگری نکنیم.

مصرف گسترده داروی «تالیدومید» به حدود ۱۰ هزار مورد نقص مادرزادی 
و نیز مرگ  هزاران جنین در جهان منجر شــد، اما نیم قرن طول کشید تا شرکت 
آلمانی تولیدکننده این دارو از قربانیان عذرخواهی کند. «تالیدومید» یک داروی 
جلوگیری کننــده از عوارض بارداری بود. معمولا زنــان باردار به ویژه صبح ها و 
هنگام برخاســتن از خواب، دچار تهوع و سرگیجه می شوند. این عوارض دوران 
بارداری از قدیم بین زنان و پزشــکان شناخته شده بود. اما در دهه های ۵۰ و ۶۰ 
میــلادی دارویی به بــازار آمد که نوید بارداری آســوده و بی زحمتی را می داد. 
پس از عرضه داروی «تالیدومید»، مصرف آن بین زنان باردار به شدت رایج شد، 
امــا تولد ۱۰  هزار کودک ناقص الخلقه و معلول را درپی داشــت. مدت ها طول 
کشید تا اثبات شــود که تولد این کودکان معلول با مصرف داروی «تالیدومید» 
ارتبــاط دارد. یافته های علمی بعدها نشــان داد تجویز آرام بخش «تالیدومید» 
به زنان باردار، ســبب نقص اندام حرکتی جنین و عدم تکامل حس شنوایی آن 
می شود. حدود ۱۰ هزار مادر در سراسر دنیا به علت مصرف داروی «تالیدومید» 
در دوران بارداری نوزاد معلول به دنیا آوردند که بیشترشــان دست و پا نداشتند 
یا دست وپایشان شکل طبیعی و در نتیجه کارایی نداشت. دلیل چنین فاجعه ای 
نیــز این بود که مصــرف «تالیدومید» در زنان باردار، از ســاخت رگ های جدید 
در بــدن جنین جلوگیــری می کند. بعدها مجلــس نماینــدگان ایالات متحده 
آمریــکا طرحی تصویب کرد که براســاس آن، همه دارو هــا باید آزمایش های 
پیش کلینیکــی را طی کنند تا از ایمنی و اثربخشــی آن اطمینان حاصل شــود. 
این طــرح روی چند نکته تأکید می کرد ازجمله اینکــه همه داروها باید تحت 
آزمایش هــای پیش کلینیکــی قرار گیرند تا ایمنی و اثربخشــی آنها مشــخص 
شود. ســازمان غذا و داروی آمریکا (FDA) این استانداردهای پیش کلینیکی را 
به عنوان فراخوانــی برای انجام آزمایش های اجباری روی حیوانات تلقی کرده 

است. این تلقی، خواسته حامیان این طرح را بیان می کرد، ولی از آن طرف هم 
برخی کارشناســان اســتدلال می کردند این طرح بر پایه یک سوءتفاهم نسبت 
به دانش آزمایش های دارویی بنا شــده است. به باور این گروه، سیاست مداران 
طرفــدار طــرح اســتانداردهای پیش کلینیکی، به اشــتباه اســتدلال می کردند 
«تالیدومید» هیچ گاه روی حیوانات آزمایش نشــده بود و اینکه آزمایش نشــدن 
اثر این دارو روی حیوانات بود که به مصرف بالینی فاجعه آمیز آن منجر شــده 
اســت.  درواقع این کارشناســان می گویند داروی «تالیدومیــد» روی حیوانات 
آزمایش شــده بود، اما آزمایش های گســترده روی حیوانات هم نتوانســته بود 
خطرهــای مصرف «تالیدومید» در انســان را پیش بینی کنــد. به بیان دیگر، این 
دارو به دلیل اطلاعات به دســت آمده از آزمایش روی حیوانات، به طور گسترده 
در دسترس پزشکان و بیماران قرار گرفت. به گفته متخصصان، «تراتوژن»های 
(موادی که باعث ایجاد نقایص مادرزادی می شــوند) داروی «تالیدومید» روی 
تقریبا ۱۰ نژاد موش صحرایی، ۱۵ نژاد موش ســوری، ۱۱گونه خرگوش، دو نژاد 
ســگ، سه نژاد همستر، هشت  گونه از پستانداران و سایر گونه هایی از این دست 
مانند گربه ها، گورکن ها، خوک های گینه، گرازها و موش خرماها آزمایش شــده 
بود، ولی اثرات تراتوژنیک فقط در بعضی موارد ایجاد و مشــاهده شــد. علاوه 
بر این، همان معدود حیواناتی که دچار نقص مادرزادی شــدند نیز زمانی دچار 
چنین عوارضی شــدند که مقدار زیادی «تالیدومیــد» مصرف کرده بودند. برای 
مثــال، برای آنکه بدشــکلی و ناهنجــاری در خرگوش های ســفید نیوزیلندی 
ایجاد شــود، غلظت دارو باید بین ۷۵ تا ۳۰۰ برابر غلظتی باشــد که انســان با 
آن مواجه می شــود. به بیان دیگر، تردیدی نیســت که «تالیدومید» در گســتره 
زیادی از گونه ها، «تراتوژن» یا آسیب رســان نیست و در نتیجه داده های حاصل 
از آزمایش روی حیوانات نتوانســت پیش بینی کند که مصرف آن در انســان ها 
چه عوارضی را به دنبال دارد.  خوشبختانه امروزه پیشرفت های زیادی در انواع 
زمینه های فناوری های سم شناسی صورت گرفته است. درنهایت نشان داده شد 
که انجام آزمایش های in vitro روی بافت های انســانی می توانسته خطرهای 
«تالیدومید» را پیش بینی کند. (آزمایش های in vitro آزمایش هایی هســتند که 
برای انجام آنها، از اجزای تشــکیل دهنده یک ارگانیســم اســتفاده می شود که 
از محیــط بیولوژیک معمول خود جدا شــده اند تا امکان بررســی راحت تر و با 

جزئیات بیشتر نسبت به ارگانیسم های کامل و دست نخورده، فراهم شود). 
داروی «تالیدومید» تنها مورد از خطاهای پزشــکی به دلیل انجام آزمایش 
روی حیوانات نیست. داروی «Vioxx» نیز ماجرای مشابهی دارد. در ۳۰ سپتامبر 
 «Vioxx» مســکن معروف خود به نام (Merck) ۲۰۰۴، شــرکت دارویی مِرک
را از بــازار جمع آوری کرد زیرا مشــخص شــده بود کــه «Vioxx» خطر ایجاد 
لخته های خون را در بیماران افزایش می دهد. شواهد نشان می دهند داده های 
مشــاهده ای انسانی، این اثرات را در ســال  ۱۹۹۶ پیش بینی کرده بود، داده های 
بالینی انســانی نیز این خطر را در ســال  ۲۰۰۱ تأیید کرده بــود، اما آزمایش های 
حیوانــی، واردشــدن دارو به بازار و ادامه مصرف ایــن داروی خطرناک را تأیید 
کرده بود. FDA تخمین زده اســت از آنجایی کــه «Vioxx» در بازار باقی ماند، 
احتمالا حدود ۲۷ هزار بیمار در اثر مصرف آن فوت کرده باشند. اما نایب رئیس 
تحقیقــات بالینی لابراتوارهــای تحقیقاتی مِــرک، با بیان اینکه بررســی روی 
حیوانات نشــان داده که «Vioxx» ممکن است خطر بیماری های قلبی و سکته 

را کاهش دهد، از عملکرد مِرک در زمینه عرضه دارو به بازار دفاع کرد. 
هر سال بیش از ۱۰ هزار نفر در اثر عوارض جانبی داروهایی که روی حیوانات 
آزمایش شــده اند، جان می ســپارند و ۲٫۲  میلیون نفر دیگر هم به شــدت دچار 
آسیب می شــوند. چنین پیامدهایی، داروهای آزمایش شده روی حیوانات را به 
چهارمین علت مرگ تبدیل کرده است. برای درک این نکته که آزمایش ها روی 
حیوانات نمی تواند همه پیامدهای مصرف یک ماده در انســان را نشــان دهد، 
خوب اســت به این حقیقت توجه کنیم که ۹۲ درصد از داروهای آزمایش شده 
روی حیوانات، بعدها در آزمایش های بالینی رَد می شــوند و بیش از ۵۰ درصد 
از اندک داروهایی که به بازار راه می یابند، به دلیل ضررهای پیش بینی نشــده ای 
که به بیماران می رســانند، از بازار جمع می شــوند. آزمایش هــای حیوانی در 

مشخص کردن بیش از ۹۶ درصد مشکلات داروها شکست می خورند. 
باوجود غنی بودن شــواهد علیه کافی بودن آزمایش روی حیوانات، بسیاری 
هنوز ادعا می کنند داروها یا موادغذایی که آزمایش های حیوانی را گذرانده اند، 
کامــلا قابل اطمینان هســتند امــا در مورد ســلامت و بیماری زایــی داروها یا 
موادغذایــی که آزمایش های حیوانی را با موفقیت طــی کرده اند، باید به دیده 

شک وتردید نگریست. 

آزمایش ها روی حیوانات همه چیز را فاش نمی کند

آرامش صبحگاهی پیش از فاجعه انسانی
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