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علم و جامعه زاویه دید

علم

علم، دانشمندان و جامعه

روش علمی چیست؟
ریچــارد فاینمــن: ما 
بــرای  [دانشــمندان] 
یافتن قانونی جدید در 
علم از روند مشخصی 
پیــروی می کنیم. ابتدا 
می زنیم؛  حدس هایی 
ســپس بر اســاس این 
حدس هــا [فرضیه ها] محاســبات و ارزیابی هایی 
انجــام می دهیم تا نتایــج آن را پیش بینی کنیم و 
بفهمیم بر چه پدیده یا اثری دلالت دارند؛ ســپس 
نتایج این محاسبات و ارزیابی ها را با دنیای طبیعی 
مقایسه می کنیم؛ یعنی آنها را به محک آزمایش و 
تجربــه می گذاریم تــا ببینیم آیا ایــن ارزیابی ها با 
طبیعت همخوانی و تطابق دارند یا خیر. بسیاری 
از کسانی که دستی در علم ندارند، گمان می کنند 
حــدس زدن کاری غیرعلمــی اســت؛ ولی اصلا 
این طور نیســت. در واقع شــروع کار مــا از همین 
نقطه اســت. اگر نتایــج آزمایش هــای تجربی با 
محاسبات و پیش بینی ها همخوانی نداشته باشد، 
آن حــدس  [فرضیه] غلط اســت. مهم نیســت 
فرضیه  شما چقدر زیباست، مهم نیست خودِ شما 
چقدر باهوش هســتید یا اینکه چه اسم و رسمی 
دارید، اگر نتایج تجربی با فرضیه شــما ناهمخوان 
باشد، آن فرضیه غلط است. با این روش می توان 
غلط بودن هر فرضیه یــا نظریه ای را مورد آزمون 
قرار داد. آیا می توان اثبات کرد فرضیه ای درســت 
اســت؟ خیــر، اگــر فرضیــه   خوبی مطرح شــد، 
محاســباتش انجام شــد و از آزمون های تجربی 
ســربلند بیرون آمد، به معنای اثبات درســتی اش 
نیســت. ما فقط نتوانستیم ثابت کنیم غلط است، 
فقــط همیــن؛ چــون ممکــن اســت در آینــده 
آزمایش های بیشــتر و دقیق تری انجام شود و آن 
فرضیــه را ابطال کند؛ بنابراین تنها نادرســتی یک 

نظریه را می توان اثبات کرد.

زیبایی علم در چیست؟
شــما  ریچارد داوکینز: 
معلم  می توانید  امروز 
ارســـطـــو باشــــید. 
می توانید کاری کنید تا 
از شدت هیجان مو به 
تنش ســیخ شود. بله، 
ارســطو  بدون شــک 
همه چیزدانی جامع الاطراف و خردمندی در میان 
همه اعصار بود؛ اما شــما امروز چیزهای بیشتری 
در مقایســه با او درباره  جهــان می دانید و قادرید 
فهمی عمیق تر از سازوکار همه چیز داشته باشید. 
من نمی گویم شــما از ارسطو باهوش ترید. هوش 
مهم نیســت؛ بلکه نکته اصلی این است که علم، 
فعالیتی انباشتی است و ما اکنون (بعد از ارسطو) 
زندگی می کنیم. فرزندان و نوادگان ما چطور؟ آنها 
به ما چه خواهند گفت؟ هرچه باشــد، قطعا روند 
انباشتیِ علم با ما به پایان نخواهد رسید! واقعیت 
این است که دو هزار سال بعد، آدم هایی معمولی 
که تنهــا چند کتاب علمــی خوانده اند، می توانند 

معلمِ ارسطوهای امروز باشند.

شگفت انگیزترین حقیقت کیهان
نیــــل دی گــــراس 
 : ن یـــســــــو تـــا
شگفت انــگیزتــــرین 
حقیقت کیهان، دانش 
اســت. فهمیدن اینکه 
اتم هاي سازنده حیات 
اتم هایي  زمیــن،  روي 
کــه بــدن انســان را مي ســازند، درون دیگ هاي 
جوشان ستارگاني پدید آمده اند که در هسته خود 
عناصر سبك را به عناصر سنگین تبدیل کردند؛ در 
شــرایطي با حرارت و فشار بســیار بالا. از بین این 
ســتارگان، آنهایي که بزرگ و سنگین اند، در آخرین 
ســال هاي عمر خود بي ثبات و ناپایدار مي شوند و 
در نهایت در خود فرو مي ریزند و منفجر مي شوند 
و محتویات درون خود را در سرتاســر کهکشــان 
پخش مي کننــد. محتویات آنها، کربــن، نیتروژن، 
اکســیژن و تمام عناصر بنیادي حیات اســت. این 
عناصر، بعدها قســمتي از ابرهاي گازي و غباري 
خواهند شد که فشرده شده، در خود فرو مي ریزند 
و نســل بعدي منظومه هاي خورشــیدي را پدید 
مي آورند. بعد از آن ســیاره هایي تشکیل مي شوند 
که عناصر ضروري براي حیــات را در خود دارند. 
وقتي به آســمان شــب نگاه مي کنم، مي بینم که 
بله، ما بخشــي از این کیهان هستیم، ما درون این 
کیهانیــم و مهم تــر آنکــه کیهان نیــز درون بدن 
ماســت. وقتي ایــن حقیقت را براي مــردم بازگو 
مي کنم، مي بینم بیشتر مردم احساس ناچیز بودن 
مي کنند؛ چرا کــه آنها کوچك اند و کیهان بســیار 
بــزرگ؛ امــا من احســاس بزرگي مي کنــم؛ چون 
اتم هاي بدنم از همان ستاره ها آمده اند. میان ما و 
کیهان پیوندي نزدیک برقرار اســت. ما در وقایع و 
رویدادهاي جهان اطراف خود سهیم هستیم. این 

چیزي است که در زندگي به آن مي رسیم.

آینار هرتسپرونگ و نمودارش

در دنیــای نجوم نموداری وجود دارد که اهمیت  �
آن بــرای منجمــان همچــون جدول تناوبــی برای 
شــیمی دانان اســت؛ نمودار هرتسپرونگ-راســل یا 
به اختصــار نمودار ایــچ-آر. این نمــودار رابطه قدر 
مطلق یا درخشندگی ســتارگان با دمای مؤثر سطح 
است. در واقع این نمودار که نام دو دانشمند را یدک 
می کشد، علاوه بر طبقه  بندی ستارگان در دسته هایی 
نظیر رشــته اصلی، غول ها، ابرغول هــا، کوتوله های 
ســفید و...، خطوط تحولی ســتارگان را هم نشــان 
می دهد. در این یادداشــت قصــد دارم کمی درباره 
یکی از ابداع کننــدگان نمودار ایــچ-آر بگویم: آینار 
هرتسپرونگ. آینار هرتســپرونگ دانمارکی قریب به 
۱۴۶ ســال قبل به تاریخ هشــتم اکتبر ۱۸۷۳ برابر با 
مهرمــاه ســال ۱۲۵۲ ه.ش در کپنهاگ بــه دنیا آمد. 
زمان تولد او مقارن با دوران پادشاهی ناصرالدین شاه 
قاجار بود؛ ۲۰ ســال پــس از تأســیس دارالفنون و 
۶۰  ســال قبل از تأســیس دانشــگاه تهران. سروین 
هرتســپرونگ پدر آینار، کارشناســي نجــوم خود را 
از دانشــگاه کپنهــاگ دریافت کرد، اما بــه دلیل فقر 
و مشــکلات مالی شــغلی را در اداره بیمه برگزید و 
خیلی زود به رده مدیریت دســت  یافت. پدر دوست 
داشــت پســرش راه او را ادامه دهد، بنابراین آینار را 
به ســمت نجوم و ریاضیات هدایت کرد. مشــکلات 
مالی و نبود پشــتوانه کماکان تهدیدی بــود تا آینار 
جوان در دانشگاه نجوم و ریاضیات بخواند؛ بنابراین 
آینار در دانشگاه پلی تکنیک کپنهاگ مهندسی شیمی 
خواند. در سال ۱۸۹۳ وقتی آینار ۲۰ ساله بود پدرش 
درگذشــت. از آنجایی کــه در خانواده هرتســپرونگ 
کسی به نجوم علاقه مند نبود همه کتاب های نجوم 
پدرش را فروختند، اما روزگار برای آینار هرتسپرونگ 

طرحی دیگر داشت.
بین ســال های ۱۸۹۹ تا ۱۹۰۱ آینار در کسوت یک 
مهندس جوان در ســن پترزبورگ آمریکا مشغول به 
کار شد. سپس به شــهر لایپزیگ آلمان کوچ کرده و 
در آنجا در آزمایشــگاه ویلهلم اوستوالد به آموختن 
فوتوشــیمی روی آورد. ســال ۱۹۰۲ برای آینار که در 
آســتانه ۳۰ سالگی بود، با بحران همراه شد. مادرش 
چشــم از دنیا فروبســت و او مجبور شد به دانمارک 
بازگــردد. بعــد از مراجعت به ســرزمین مادری به  
عنوان اخترشناس غیرحرفه ای در رصدخانه دانشگاه 
کپنهاگ و نیز رصدخانه اورانیا مشــغول به کار شــد. 
ویکتور نیلســون، رئیــس رصدخانه اورانیــا، درباره 
هرتســپرونگ گفته: او مرد جوان باهوشــی اســت 
که قصد دارد رنگ ســتارگان را با عکاســی بسنجد. 
در ســال ۱۹۰۵ هرتســپرونگ برخــلاف معمول، در 
مجله ای که به عکاســی علمی اختصاص داشــت، 
مقاله ای با عنوان «تابش ســتارگان» منتشــر کرد که 

شامل موارد زیر بود:
ســتارگان در رده طیفی G ،K و M به دو سری از  �

ستارگان با درخشندگی متفاوت تقسیم  شده اند.
ستارگان درخشان با رنگ قرمز باید پرجرم باشند. �
تعداد کمی از ســتارگان غول قرمز نشــان دهنده  �

این هستند که این ســتارگان در مرحله تحول سریع 
قرار دارند.

در پی تحقیقات هرتســپرونگ، در ســال ۱۹۰۷ او 
مقاله مهمــی را با عنوان اندازه گیــری فوتوگرافیک 
ابعاد ســتارگان منتشــر کرد. در همیــن زمان کارل 
شوارتسشــیلد که از اخترشناسان پیشــتاز آلمانی و 
مدیر رصدخانه گوتینگــن بود، بعد از مطالعه مقاله 
هرتســپرونگ خیلی زود او را به رصدخانه گوتینگن 
و ســپس پتســدام دعوت کرد. در کمتر از یک ســال 
هرتسپرونگ به یکی از اخترشناسان ارشد اروپا تبدیل 
شــد. در همین زمان بود که هنری نوریس راسل هم 
مســتقل از آینار هرتسپرونگ اندازه گیری هایی مشابه 
انجام داده بود. سرانجام نمودار هرتسپرونگ-راسل 
در سال ۱۹۱۱ در مجله اخترفیزیک رصدخانه پتسدام 
برای نخستین بار منتشر شد. این سال در ایران مقارن  
با ســلطنت احمدشاه قاجار و اشغال تبریز به وسیله 

قوای روس است.
هــر چنــد هــر دو اخترشــناس نامور، راســل و 
هرتســپرونگ هر دو در ابداع نمودار ایچ-آر شــریک 
بودنــد، اما از این دو عالی جناب دنیای علم این نکته 
آموزنــده بر جای  مانده اســت که هــر دو نفر نقش 
دیگری را مهم تر و پررنگ تر تلقی می کردند؛ نکته ای 
که بی شــک برای امروز و اخلاق علمی این زمان ما 

درس های بسیاری دارد.
هرتســپرونگ در سال ۱۹۱۹ به ســمت مدیریت 
رصدخانه دانشــگاه لایدن برگزیده شــد و یک سال 
بعد به درجه اســتادیاری دست  یافت. دو سال بعد 
او کاتالوگی از ۷۳۴ ستاره با قدر مطلق های متفاوت 
را منتشــر کرد و هر چه بیشــتر به رابطه بین رنگ-
درخشندگی غنا بخشید. او همچنین کارهایی از قبیل 
منحنی نوری ســتاره قطبی و اندازه گیری مســافت 
ابر ماژلانی کوچک را با اســتفاده از ســتارگان متغیر 
قیفاووسی انجام داد. او توانست دو سیارک را کشف  
و از دانشگاه های اوتریخت، کپنهاگ و پاریس دکترای 
افتخاری دریافت کند. در ســال ۱۹۳۷ هرتســپرونگ 
برنده مدال بروس شــد. او در ۹۴ســالگی در ســال 
۱۹۶۷ در دانمارک دیده از جهان فروبســت. راسل تا 
دو سال قبل از مرگ هم مشغول کارهای علمی بود.
*عضو هیئت تحریریه فصل نامه نقد کتاب
علوم محض و کاربردي

سال شانزدهم    شماره 3455  پنجشنبه   30 خرداد 1398

ترجمه: مهرگان روزبه

جنیفر کاهن نویســنده و روزنامه نگار علم اســت. او 
در ســخنرانی اي کــه فوریه ۲۰۱۶ در ونکــوور کانادا 
انجــام داد، به نکاتی جالب و هشــداردهنده درباره 
فناوری های نوین ویرایش ژن اشاره کرد. کاهن معتقد 
اســت فناوري هاي نوین ویرایش ژن ممکن اســت 
DNA گونه های زنده را برای همیشه تغییر دهند. در 

ادامه، متن این سخنراني را با هم مي خوانیم.

مــن دربــاره محرک هــای ژنی صحبــت خواهم 
کرد؛ اما صحبتم را با داســتانی کوتاه شروع می کنم.
۲۰ سال پیش، یک زیست شــناس به نام آنتونی جیمز 
به فکر تولید پشــه هایی افتاد که ناقل مالاریا نباشند. 
فکــر بزرگی بود که البته کاملا شکســت خورد. چون 
مشخص شــد که تولید پشــه مقاوم به مالاریا آسان 
نیســت؛ اما بالاخره چند ســال پیش «جیمز» موفق 
شــد این کار را با افزودن چند ژن انجام دهد که باعث 
می شوند عامل مالاریا نتواند در بدن پشه زنده بماند. 
اما این کار مشــکل دیگری داشت: حالا پشه مقاوم به 
مالاریا داشت، اما نمی دانســت چطور آن را جانشین 
پشه های طبیعی ناقل مالاریا کند! او دو گزینه داشت. 
یکی این بود که گروهی پشــه مهندسی ژنتیک شــده 
پرورش دهد، آنها را در محیط رها کند و امیدوار باشد 
که این پشه ها ژن های خود را منتقل خواهند کرد؛ اما 
مشــکل این بود که در این صورت مجبور بود ۱۰ برابر 
تعداد پشــه های بومی، پشــه آزاد کند تا موفق شود. 
پس در روســتایی که ۱۰ هزار پشه دارد، باید ۱۰۰ هزار 
پشه آزاد می کرد. معلوم است که اهالی روستا از این 
کار خوششان نخواهد آمد. سرانجام در ژانویه گذشته، 
آنتونــی جیمز رایانامه ای از یک زیست شــناس به نام 
اتن بیر دریافت کرد. بیر در رایانامه اش گفته بود که با 
یکی از دانشجویان ارشدش به نام والنتینو گنتز ابزاری 
ســاخته اند و می توانند بــا آن کاری کنند که نه فقط 
هر صفتِ وراثتیِ خاص که بخواهیم به ارث برســد، 
بلکــه آن صفت با ســرعتی باورنکردنی در جمعیت 
منتشــر شود. اگر این ادعا درســت  بود، اصولا مشکل 
جیمز پس از ۲۰ ســال حل می شد. آنها دو پشه را به 
شیوه ای مهندســی کردند که ژن ضد مالاریا و نیز این 
ابزار جدید، یعنی محرک ژنــی را که توضیح خواهم 
داد، داشته باشند. آنها آزمایش را طوری تنظیم کردند 
که چشم های هر پشه  که ژن ضدمالاریا را به ارث برده 
باشد، رنگ معمول چشــم را که سفید است، نداشته 
و به جای آن چشــم های قرمزرنگ داشــته باشد. این 
باعث می شد که به آسانی بتوانند در اولین نگاه آنها را 
تشــخیص دهند. آنها دو پشه ضدمالاریای چشم قرمز 
را با ۳۰ پشــه عادی چشم سفید وارد جعبه ای کردند 
تا زادآوری کنند. این پشــه ها در دو نســل ســه هزارو 
۸۰۰ زاده تولیــد کردند. البته این قســمت چیز جالبی 
ندارد، بلکه قســمت جالب این آزمایش چنین است: 
بــا توجه به اینکه فقط با دو پشــه چشــم قرمز و ۳۰ 
پشــه چشم سفید کار را شــروع کردند، انتظار این بود 
که بیشــتر زاده ها چشم سفید داشته باشند، اما وقتی 
جیمز درِ جعبه را باز کرد، دید که همه سه هزارو ۸۰۰ 

پشه چشم های قرمز دارند.
عبور  از قوانین مندل

وقتــی من از اتــن بیر درباره این لحظه پرســیدم، 
آن قدر هیجان زده شده بود که داشت توی تلفن فریاد 
می زد. چون به دست آوردن نسلی از پشه ها که فقط 
چشم قرمز دارند، نقض یکی از اصول بنیادی مطلق 
زیست شناســی، یعنی «ژنتیک مندلی» است. به طور 
خلاصــه، بر پایــه ژنتیک مندلی، وقتــی یک نر و یک 
ماده با هم آمیــزش می کنند، هر یک از زاده ها نیمی 
از مواد ژنتیک هر یک از والدین را به ارث می برد. اگر 
فرض کنیم ژن ضدمالاریــا B، ژن طبیعی a، ژنوتیپ 
 aB و ژنوتیپ پشــه های جدید aa پشــه های طبیعی

.aa و aa ، aB ، Ba :باشند، چهار نوع زاده تولید می شود
در حالی که محرک ژنی جدید باعث شده بود که همه 
آنها ژنوتیپ aB داشته باشند. در زیست شناسی چنین 
چیزی امکان نداشــت! چه اتفاقی افتاده بود؟ اولین 
اتفاق، ورود ابزاری به نام کریســپر در سال ۲۰۱۲ بود. 
شاید بســیاری از شما درباره کریسپر اطلاعاتی داشته 
باشید. کریســپر ابزاری برای ویرایش ژن است. فقط 
به طور خلاصه اشاره می کنم که کریسپر ابزاری است 
که پژوهشــگران می توانند با آن ژن ها را بسیار دقیق، 
ســاده و ســریع ویرایش کنند. این ابزار، کار خود را با 
مهار ســازوکاری که قبلا در باکتری ها وجود داشــته، 
انجــام می دهد. کریســپر در واقع مثــل قیچی عمل 
می کند و دي ان اي را بــرش می دهد. نوعی مولکول 
آر ان اي هــم وجود دارد که قیچــی را به هر نقطه از 
ژنوم که شــما بخواهید، هدایت می کنــد. نتیجه، در 
واقــع، مانند پیداکــردن و جانشــین کردن کلمات در 
واژه پردازی هاســت. می توانیــم بــا آن ژن کاملی را 
خارج کنیم، ژنی را اضافه کنیم یا حتی می توانیم یک 
حرف از یک ژن را ویرایش کنیم. می توانیم این کار را 
تقریبا برای همه گونه ها انجام بدهیم. یادتان هست 
که گفتم در اصل محرک های ژنی دو مشکل داشتند؟ 
اولی این بود که مشــکل می شد پشه ای را مهندسی 
کرد که مقاوم به مالاریا باشــد. این مشــکل با کمک 
کریسپر حل شده است، اما مشکل دوم گسترش بود: 
چگونــه صفتی را گســترش دهیم؟ مشــکل اصلی 
همین بود. در حالت عــادی، وقتی ژن های جانداری 
را دســتکاری می کنیم،  باعث می شــویم کــه از نظر 
تکاملی نزول کند. یکی، دو سال پیش، زیست شناسی 
به نام کوین اسولت در هاروارد می خواست بداند اگر 
کاری کنیم که کریســپر نه فقــط ژن جدید مورد نظر 
ما را وارد ســلول کند، بلکه ماشــینی را هم که عمل 
برش  دادن و چســبانیدن را انجام می دهد، وارد کند؛ 
یعنی اگر کریســپر خودش را به اصطلاح کپی پیست 
کند، چه روی می دهد. حاصل این کار ماشــینی است 
که دائم حرکت و ژن ها را ویرایش می کند. این اتفاق 
دقیقا روی داد. این محرک ژن کریســپر که اســولت 
ساخته بود، نه فقط انتقال صفت را تضمین می کند، 
بلکه اگر در سلول های زایشی باشد، به طور خودکار 
ژن هــای جدید را به درون هــر دو کروموزوم تک تک 
افراد کپی پیســت می کند. این کار مثل جســت وجو و 
جانشــینی سراســری یا به اصطلاح علمــی، تبدیل 
صفــت هتروزیگوت بــه صفت هموزیگوت اســت. 
معنی این چیســت؟ معنــی این کار بــه یک لحاظ 
این اســت که ما ابزاری بســیار توانمنــد، اما در عین 
حال تــا حدودی خطرنــاک در اختیار داریــم. تا این 
لحظــه این واقعیت که محــرک ژن خیلی خوب کار 
نمی کند، در واقع خیال همه را راحت کرده بود. «در 
حالت عــادی، وقتی ژن های جانداری را دســتکاری 
می کنیم، باعث می شــویم که از نظــر تکاملی نزول 
کند» یعنی زیست شناســان می توانند هر نوع مگس 
میوه جهش یافته ای را کــه می خواهند، بدون اینکه 
نگران باشــند، تولید کنند. یعنی اگــر بعضی از آنها 
از آزمایشــگاه فرار کنند، انتخاب طبیعی مراقب شان 
خواهد بود. واقعیتی که درباره محرک های ژنی قابل 
توجه و توانمند، ولی نگران کننده به نظر می رسد، این 
است که چنین نباشد. فرض کنید که صفت مورد نظر 
شما امتیاز تکاملی بزرگی نداشته باشد؛ مانند پشه ای 
کــه نتواند پــرواز کند. محرک ژنی مبتنی بر کریســپر 
به طور بی رحمانه ای این صفت را گسترش می دهد، 
تا وقتی که به تک تک افراد آن جمعیت برســد. البته 
ساختن ابزاری که به این خوبی کار کند، آسان نیست؛ 
اما به نظر جیمز و اسولت آسان است. خبر خوب این 
است که این ابزار راه را برای چیزهای درخور  توجهی 
باز می کند. پژوهشــگران تخمین می زنند که اگر یک 

محرک ژن ضد مالاریا را فقط به یك درصد پشه های 
آنوفل که مالاریا را منتقل می کنند، وارد کنیم، در یک 
ســال بین همه افــراد جمعیت پخش خواهد شــد؛ 
یعنی در یک ســال خواهیم توانست مالاریا را تقریبا 
ریشــه کن کنیم. البته، در عمل، هنوز چند سال مانده 
اســت تا بتوانیــم چنین کنیــم؛ در حالی که همچنان 
روزی هزار کودک از مالاریــا می میرند. می توانیم این 
تعــداد را در یک ســال تقریبا به صفر برســانیم. این 
درباره تب دنگی، چیکونگونیــا و تب زرد هم صدق 
می کنــد. از این بهتر هم می شــود. مثلا می خواهیم 
ماهی کپور آسیایی را از آب های گریت لیکز ریشه کن 
کنیــم. تنهــا کاری که بایــد بکنیم، رها کــردن نوعی 
محــرک ژنی اســت که باعــث شــود ماهی ها فقط 
بچه های نر تولید کنند. بعد از چند نسل، هیچ ماهی 
مــاده ای و در نتیجه هیچ کپوری باقــی نمی ماند. از 
لحــاظ نظری می توانیم صدها گونــه بومی را که در 

معرض انقراض هستند، به زیستگاه خود برگردانیم.
خبرهای بد

اینها خبرهای خوب بودند؛ اما خبر بد این است که 
محرک های ژن آن قدر قوی هستند که حتی رها شدن 
تصادفــی آنها ممکن اســت گونــه ای را به طور کلی 
و غالبــا با ســرعت تغییر دهد. آنتونــی جیمز خیلی 
محتاط بود. او آمیزش پشــه ها را درون آزمایشگاهی 
ایمــن انجام داد و همچنین از گونه ای اســتفاده کرد 
کــه بومی آمریکا نبود تا حتی اگر تعدادی از آنها رها 
شــوند، نابود شوند و جفتی نباشــد که با آن آمیزش 
کنند؛ اما اگر تعدادی کپور آســیایی با محرک ژنی نر 
به  طور تصادفی از آب های گریت لیکز به آسیا برسند، 
می توانند نســل کپور آســیایی را منقرض کنند و این 
باتوجه به میــزان ارتباطات در جهان ما چندان بعید 
نیســت. در واقع به همین دلیل بــا گونه های مهاجم 
مشــکل داریم. عملا هیچ راهی بــرای محدود کردن 
جاندارانــی مثل پشــه و مگس میــوه نداریم؛ چون 
می توانند از مرزها و اقیانوس ها عبور کنند. بخش بد 
دیگر این خبر این اســت که محرک ژنی ممکن است 
به علت شــارش ژنی محدود به گونه هدف ما باقی 
نماند؛ یعنی گونه های همســایه گاه با آمیزش ژن ها 
را مبادلــه می کنند. در این صورت ممکن اســت یک 
محــرک ژنی از راه  آمیزش بــا گونه های دیگر منتقل 
شــود؛ مثلا کپور آسیایی ممکن اســت گونه ای دیگر 
از ماهی های کپور را آلــوده کند. حالا اگر این محرک 
محــدود به صفتی مثل رنگ چشــم باشــد، چندان 
بد نیســت. در این صورت خواهیم توانســت در آینده 
نزدیــک مگس های میوه عجیب و غریبی در طبیعت 
ببینیم؛ اما اگر محرک طوری طراحی شــده باشد که 
گونــه ای دیگر را به  طور کلی منقرض کند، فاجعه بار 
اســت. آخرین نگرانی این اســت که فناوری این کار، 
یعنی مهندســی ژنتیــک جانــداران و القای محرک 
ژنی، گاه ممکن اســت در هر آزمایشگاهی در جهان 
انجام شــود. یک دانشجوی ســال پایین می تواند این 
کار را انجام دهد. یک دانش آموز دبیرستانی باهوش 
بــا کمی ابــزار و وســایل می تواند ایــن کار را انجام 
بدهــد. فکر می کنم کــه این یکی خیلی وحشــتناک 
است. جالب اســت که با هر دانشمندی که صحبت 
می کنیم، می گوید که محرک ژنی زیاد هم خطرناک یا 
ترسناک نیست. شــاید به این علت که تصور می کنند 
دانشــمندان این کارها را بسیار محتاطانه و مسئولانه 
انجــام می دهند. خبر بد این اســت کــه محرک های 
ژن آن قدر قوی هســتند که حتی رها شــدن تصادفی 
آنها ممکن اســت گونه ای را به  طــور کلی و غالبا با 
ســرعت تغییر دهــد. البته تاکنون کــه این طور بوده 
اســت؛ اما محرک ژنی هم در عمل محدودیت هایی 
دارد. یکی از این محدودیت ها این اســت که فقط در 
گونه هایی تأثیر دارد که تولیدمثل جنسی دارند. پس 

خوشبختانه نمی شود از آن برای مهندسی ویروس ها 
یا باکتری ها اســتفاده کرد. به علاوه گســترش صفت 
فقط از نسلی به نسل بعد انجام می شود. پس تغییر 
جمعیت یا حذف آن فقط در صورتی عملی است که 
گونه مد نظر چرخه تولیدمثلی ســریع داشــته باشد، 
مانند حشرات یا شاید مهره داران کوچکی مثل موش 
یــا ماهی. کاربرد آن برای گســترش صفات در فیل یا 
انسان، ممکن اســت چند قرن طول بکشد. به علاوه 
حتی با کریســپر، مهندسی یک صفت ویرانگر آن قدر 
هم ساده نیســت. مثلا اگر بخواهیم با هدف انهدام 
کشاورزی منطقه ای مگس میوه ای تولید کنیم که به 
جای میوه فاســد از میوه ســالم تغذیه کند، اول باید 
بفهمیم که کــدام ژن ها غذا خــوردن مگس میوه را 
تنظیــم می کنند. این خود پروژه ای بســیار طولانی و 
پیچیده اســت. بعد باید آن ژن ها را برای تغییر رفتار 
مگس هــای میوه به نحو دلخــواه تغییر بدهیم. این 
دیگــر پروژه طولانی تــر و پیچیده تری اســت و حتی 
ممکن اســت جواب ندهد؛ چــون ژن هایی که رفتار 
را کنتــرل می کننــد، پیچیده اند. پس اگر تروریســتی 
بخواهد بین شروع یک برنامه تحقیقاتی خسته کننده 
که نیاز به سال ها کار دقیق آزمایشگاهی دارد و حتی 
ممکن اســت موفق نشــود یا اینکه فقط خودش را 
منفجــر کند، تصمیم بگیرد، احتمالا دومی را انتخاب 
می کنــد. این به ویژه به این علت درســت اســت که 
دســت کم از دیدگاه نظری، ســاختن چیزی که به آن 
محرک معکوس می گویند، باید بسیار آسان باشد. این 
اصولا نوعی محرک ژنی اســت کــه تغییرات محرک 
ژنی قبلی را خنثــی می کند؛ پس اگر اثرهای تغییر را 
دوست نداریم، می توانیم فقط با رها کردن یک محرک 

دوم آن را باطل کنیم، دست کم از دیدگاه نظری.
نتیجه گیری

در پایــان مي توان گفــت کــه در حال حاضر این 
توانایــی را داریم کــه هر گونه ای را کــه اراده کنیم، 
تغییــر بدهیم؛ اما آیا باید این کار را انجام بدهیم؟ آیا 
می خواهیم ادعای آفرینــش کنیم؟ نمی دانم این را 
بگویم یا نه؛ ولی می گویم اول، برخی افراد تیزهوش 
از هم اکنون درباره مقــررات تنظیم محرک های ژنی 
بحث  کننــد. هم زمان، برخی افراد تیزهوش دیگر در 
تلاش باشــند تا ابزارهایی حفاظتی، مثل محرک های 
ژنــی خودتنظیــم را که بعــد از چند نســل متوقف 
می شوند، ایجاد کنند. این عالی است؛ اما این فناوری 
هنــوز نیاز به گفت وگــو دارد و با توجــه به ماهیت 
محرک های ژنی، ایــن گفت وگو باید جهانی شــود. 
اگر کنیا بخواهد از محرکی اســتفاده کند که تانزانیا 
نمی خواهــد، چه روی می دهد؟ چه کســی تصمیم 
می گیرد که محرکی ژنی ساخته شود که بتواند پرواز 
کند؟ من پاسخی برای این پرسش ندارم. فکر می کنم 
تنها کاری که می توانیم بکنیم، این است که در همان 
حال که جلــو می رویم، صادقانه دربــاره خطر ها و 
فوایــد آن گفت وگو کنیم و مســئولیت انتخاب ها را 
بپذیریــم. منظورم از انتخاب فقط این نیســت که از 
یک محرک ژنی اســتفاده کنیم؛ بلکه این هم هست 
که از یک محرک ژنی اســتفاده نکنیم. انسان تمایل 
دارد فرض کند که بی خطرترین گزینه حفظ وضعیت 
موجود اســت؛ اما این همیشــه درســت نیســت. 
محرک هــای ژنی خطرهایــی دارند که بایــد درباره 
آنها بحث کرد؛ امــا در حال حاضر مالاریا وجود دارد 
و هر روز هزار نفر را می کشد. ما برای مبارزه با آن، از 
حشره کش هایی استفاده می کنیم که به سایر گونه ها 
هــم از جمله دوزیســتان و پرنده ها آســیب می زند. 
پس وقتی در ماه هــای آینده درباره محرک های ژنی 
خبرهایی می شــنوید و در عین حال اگر به من اعتماد 
دارید، یادتان باشد که این اقدام ممکن است ترسناک 

باشد. گاه اقدام نکردن بدتر است.

هشدار دانشمندان درباره فناوری های نوین ویرایش ژن

گونه هایی که ممکن است برای همیشه تغییر کنند
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