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درباره گستره ساختار مارپیچی و پلکاني دي ان اي
از حیات تا ابدیت

در ســال ۱۹۴۴ «ایوری» و همکارانش در آزمایشاتی که بعدها به 
آزمایش ایوری معروف شــد، مشخص کردند که دي ان اي آن بخشی 
از سلول اســت که ماده وراثتی سلول را مشخص می کند. کمی بعد 
یعنی در سال ۱۹۵۳ «فرانسیس کریک» و «جیمز واتسون» با استفاده 
از مطالعات مبتنی بر اشــعه ایکس همراه با تحلیل ها و استنباط ها و 
نیز کمی تخیل ورزی توانستند ساختار این ماده را مشخص کنند. آنان 
نشان دادند که دي ان اي از یک زنجیره دوتایی تشکیل شده که عمدتا 
به صورت راســت گردان حول محور درونی خود چرخیده اند. بازهای 
آلی نیز که آبگریز هســتند، درون این مارپیــچ و رو به هم قرار گرفته 
و ســاختاری پلکانی را به این مارپیچ عجیب بخشــیده اند. آنچه آنان 
درنهایت ترســیم کردند یک پلکان مارپیچی بود؛ پلکانی که می شــد 
روی پله هایش قدم گذاشــت و بالا و بالاتر رفت. وقتی به این ساختار 
نــگاه می کنیم، نوعــی درک فضایی ذهن ما را پــر می کند؛ درکی که 
به شدت متأثر از مفهوم این ســاختار مارپیچ است. پس قبل از اینکه 
بخواهیم در مورد این درک فضایــی آمیخته با تخیل و فانتزی حرفی 
بزنیم اول ببینیم که چه مفهوم شــگرفی در پس این رشته مارپیچی 

نهفته است؟
در وهلــه اول دي ان اي محلــی برای ذخیره اطلاعات اســت. در 
واقع دي ان اي بیشتر از هر ساختار شناخته شده ای، تراکم برای ذخیره 
اطلاعات دارد. از ســوی دیگر بدن انســان خود از چیزی قریب به ۴۰  
هزار میلیارد سلول تشکیل شده است. بنابراین با یک یافته سرسام آور 
روبه ر و می  شویم. به مدد دي ان اي، انسان به یک غول عظیم اطلاعات 
بدل می شــود. انبوهی از کلان داده. مجموعه ای بسیار عظیم از کدها 
و اطلاعــات که درکی دیگرگونه از حیات و انســان به ما می دهد. اگر 
انبوه کلان داده ها نبود، انسانی نیز به وجود نمی آمد. کمی تخیل ورزی 
کنید. ما همواره درکی که از موجودیت خود داشته ایم، بدنی متشکل 
از گوشت و استخوان بوده است. بعدها فهمیدیم که ما از واحدهایی 
بیولوژیک به نام ســلول تشکیل شده ایم. حالا با درکی که از دي ان اي 
و اهمیت آن داریم، درک کرده ایم که ما یعنی گونه «هومو ساپینس» 
در واقع یک کلان داده هســتیم. حال خودتان را به صورت داده تصور 
کنید. انبوهــی از کدها که دارد در خیابــان راه می رود، حرف می زند 
و خرید می کند. اما شــرط اساســی برای کارایی کلان داده ها در قالب 

انسانی همانا تراکم بسیار و سرعت فوق العاده است. 
به ســخن دیگــر اگر انســان در جســت وجوی ســاختن خود در 
آزمایشــگاه اســت، در وهله اول باید بتواند کلان داده هــا را متراکم 
کرده و در دســت بگیرد. انسان باید توانایی استفاده از کلان داده ها را 
در کمترین حجم و در بیشــترین ســرعت به دست آورد. در این  صورت 
اســت که می تواند به ســاختن حیات در آزمایشگاه امیدوار باشد. اما 
آنچه گفته شــد فقط گوشه ای از خصلت این نردبان مارپیچ است. به 
سخن دیگر برای پیشرفت حیات، این ماده سحرانگیز باید خصوصیات 

دیگری نیز داشته باشد. 
فرانسیس کریک این خصوصیات را این گونه توضیح می دهد: این 
ماده وراثتی دو نقش دارد؛ اولین آن انتقال اطلاعات به نســل های 
بعدی و دومین آن توانایی ایجــاد المثنای خود. در حالت عادی ما 
همه اینهــا را تحت عنوان مفهومی به نام تولید مثل می شناســیم. 
جاندار با تولید مثل گرچه به ظاهر نسل خود را ادامه می دهد، اما در 
واقع این ذخیره ژنتیکی اوست که به نسلی و جانداری دیگر منتقل 
می شود. یعنی دي ان اي به غیر از خصوصیات حفظ و ذخیره سازی 
اطلاعــات این توانایی را دارد که این اطلاعات را به نســل های دیگر 
انتقال دهد. البته این گونه نیســت که خود همان دي ان اي به نسل 
دیگر منتقل شود بلکه همان طور که فرانسیس کریک بیان می دارد 
دي ان اي خصلــت ســاخت المثنای خــود را دارد: یعنــی توانایی 
ایجاد کپی های جدید. به ســخن دیگر این ماده وراثتی فقط محلی 
عالی با کیفیتی شــگرف برای ذخیره ســازی اطلاعات نیست. بلکه 
می تواند به شــکلی فعال از این اطلاعــات در جهت تکثیر خود نیز 
اســتفاده کند. حال تصویــری که از این زنجیــره مارپیچ در ذهن ما 
ایجاد می شــود، ماده ای پرتوان اســت که در عین ذخیــره متراکم 
حجم بالای اطلاعات، می تواند از آنها استفاده کرده، جهان را بکوبد

 و پیش برود. 
گفتیــم که در برخورد با چنین مفاهیمی بد نیســت که ذهن خود 
را به هنر و ایماژ و تخیل نیز بســپریم. قدرت بســیار بالای ژن و مواد 
تشکیل دهنده آن باعث شــده که متفکرانی همچون ریچارد داوکینز 
و ادوارد ویلســون بیش از هر کس دیگــري از نقش و اهمیت ژن در 
زندگی ما ســخن بگویند. انگار ما در انقیاد ژن ها هســتیم و دي ان اي 
مهنــدس و مالک رفتارها و آینده ماســت. این پلکان مارپیچ این گونه 
حرف های زیادی برای ســخن گفتن دارد. پلکانی مارپیچ که از چیزی 
حدود چهار میلیارد ســال قبل روی زمین به وجود آمده و همین طور 
با شــدت و حدت فراوان قدرت خــود را روی زمین تحمیل کرده و در 
نهایت انسان را ساخته است. انسان نیز  هزاره ها پس از موجودیتش 
در کمتر از صد ســال پیش توانســته موجودیت این ماده باستانی را 
کشــف کند و آن را به شــکل پلکان مارپیچ بلندی ببیند که از اینجا تا 
ابدیت گسترده شده اســت و انسان، این انسان کاوشگر، با توان بسیار 
دارد از پله های این پلکان مارپیچ یکی پس از دیگری بالا می رود. اما 

آیا این تمام ماجراست؟
در قرن بیســتم آرام آرام مطالعات مربوط به چگونگی آگاهی نیز 
مورد توجــه قرار گرفت به طوری که اکنون یکی از حوزه های بســیار 
مهم تحقیقاتی به شــمار می آید. حوزه ای که سؤال ها و اما و اگرهای 
بسیاری دارد. انگار با رشــد فزاینده آگاهی و محصولات متعاقب آن 
همچون فرهنگ، کم کم از ارزش ژن و ماده مؤثره آن یعنی دي ان اي 
کاسته می شــود. اینکه آیا چنین چیزی درست است یا نه خود مورد 
مجادلات فراوان است که از حوصله بحث ما خارج است. اما نکته ای 
در اینجا وجود دارد که لازم می دانم به آن اشــاره کنم. کریک یکی از 
دو کاشــف ســاختار دي ان اي در اواخر عمر حوزه مطالعاتی خود را 
به مقولــه آگاهی تغییر داد. او کتابی به نام «فرضیه شــگفت انگیز» 
نوشت تا از پایه های زیستی آگاهی سخن بگوید. جالب است که یکی 
از پیشگویی های او در مورد نقش منطقه کلاستروم در آگاهی بعد از 
مرگش به اثبات رسید. او در مقاله ای که با همکارش «کوخ» نوشت، 
عنوان کرد که کلاستروم به دلیل شــرایط آناتومیک و اتصالات بسیار 
با مناطق مختلف مغزی محلی مناســب برای داشتن نقشی مهم در 
مقوله آگاهی اســت. گاه فکر می کنم که کریک سوار بر پلکان مارپیچ 

از ژن ها گذشته و به آگاهی رسیده بود. 

ذهن زیبا-3

«گاتاکا»؛ یکي از بهترین فیلم هاي سینمایي با موضوع ژنتیك
ما به کجا مي رویم؟

ســه گروه از  دانشمندان با اندیشه هایشــان تمام تفکر انسان را به 
هم ریخته اند: «گالیله» و «نیوتن» با قوانین مکانیك شــان که زمین را 
جرمي ســرگردان دور خورشــید کردند، «دارویــن» و اصل انواعش و 
درنهایت «فروید» و ضمیر ناخودآگاه. به نظر مي رسد «جیمز واتسون» 
و «فرانســیس کریك» را با کشف ســاختمان ژن باید در ردیف چهارم 
قرار داد. نظریات این دانشــمندان نه تنها دید بشــر بــه جهان و مقام 
خود در آن را عوض کرد،  بلکه ابزاري به دســت انسان داد که سعي 
در تغییــر در جهان خود کند. اتفاقا شــاید تلاش براي تغییر در جهان 
براي تئوري هاي ژنتیك بیشتر از سه نظریه دیگر محتمل به نظر برسد. 
هنرمندان از اولین افرادي هستند که سیر اتفاقات را پیش بیني مي کنند. 
از ســال ها قبل فیلم هــاي مربوط به موجودات حاصل از مهندســي 
ژنتیك علاقه مندان فراوان داشته است. بر همین اساس یکي از بهترین 
فیلم هاي سینمایي با موضوع ژنتیك به نام «گاتاکا» ساخته شده است.
گاتاکا (GATTACA) در فیلم نام یك پایگاه آموزش افراد مستعد 
براي فرستاده شدن به فضاســت، ولي در واقع این نام از تکرار الفبای 
چهار حرفي نوکلوتیدهایي گرفته شده است که دي ان اي را مي سازند. 
(پلکان خانه قهرمان داســتان نیز تلویحا به شــکل مارپیچ دی ان اي 
اســت.) فیلم داستان فردي است به نام «وینسنت» که برخلاف سنت 
غالــب در عصر ژنتیك به جاي مهندســي ژنتیك حاصل یك بارداري 
طبیعي اســت. در همان لحظــه اول تولد با یــك آزمایش ژنتیکي از 
خون بچه معلوم مي شــود که احتمال بیماري هاي جسمي ازجمله 
احتمال بیماري قلبي ناتوان کننده در او بالاست. پدر و مادر که تجربه 
وینســنت را دارند براي بچه دوم دیگر چیزي را به شانس نمي سپارند 
و کودکي حاصل مهندســي ژنتیك پیدا مي کنند. طبعا کودك دوم هم 
از نظر جســماني و هم هوش از وینسنت بهتر است. با وجود احتمال 
بالاي بیماري قلبي، وینســنت عشق شدیدي به فضانوردي دارد، ولی 
سیســتم حاکم با توجه به کارنامه ژنتیك او، مقامي بالاتر از تمیزکردن 
محیط مرکز فضایي گاتاکا براي وي قائل نیست. از اینجا تا انتهاي فیلم 
داستان درباره این است که چگونه وینسنت خود را به جاي یك فرد به 
نام «جِرِمي»، که بنابر معیارهاي ژنتیك صلاحیت رفتن به فضا را دارد، 
ولي به علت حادثه اي از کمر به پایین فلج است، جا مي زند. کار بسیار 
مشکل است چرا که هر تار مو، هر قطره خون و ادرار و هر سلولي که 
از پوســت بدن جدا شود در واقع افشاکننده شخصیت حقیقي اوست 
و او باید تمام این مشــخصات را بــا جرمي واقعي عوض کند. او تمام 
این کارها را به عشــق رفتن به فضا انجــام مي دهد و مطابق معمول 

انتظاري که از فیلم ها مي رود به آرزوي خود مي رسد.
حال واقعا فیلم چه مفهومي را مي خواهد به بیننده انتقال بدهد؟ 
اینکه ژنتیك درســت نیســت؟ اینکه اگر ژنتیك پیش بیني کرد ممکن 
است درست نباشــد؟ من فکر نمي کنم چنین قصدي داشته باشد. در 
جاي جاي فیلم ما مي بینیم که تســت هاي ژنتیك درســت پیش بیني 
کرده اند. وینســنت واقعا دچار ناراحتي قلبي اســت و وقتي فعالیت 
فیزیکي شــدید مي کنــد ریتم قلبش مختل  شــده و دچار تنگي نفس 

مي شود.
اصلا منظور این نیست که علم اشتباه مي کند. نکته مهم این است 
که این ما انســان ها هستیم که تصمیم مي گیریم علم تا کجا بر زندگي 
ما مسلط شــود. علم محض کاملا خنثي اســت. بد و خوب براي آن 
مفهوم ندارد. قوانین فیزیك واقعیات محض هســتند، ولي استفاده از 
این قوانین در ســاخت بمب هاي اتمي است که هم اکنون سیاره ما را 
در معرض تهدیدِ نابودي در صــورت دیوانگي دارندگان آن قرار داده 
است. ژنتیك نیز چنین است. آنچه واتسون و کریك به عنوان ساختمان 
دي ان اي و کد اصلي ژنتیك موجودات زنده پیدا کردند واقعیت علمي 
بزرگي اســت که حقیقتا بینش ما را به حیات و انتقال نســل به نسل 
صفات عوض کرده اســت. ولي از اینجا به بعد نحوه استفاده ما از این 
حقیقت اســت که تعیین مي کند این یافته علمي باعث خوشبختي یا 

مصیبت بشر مي شود.
نکتــه دیگري را که فیلم درباره  یافته هاي ژنتیك و کلا علمي بیان 
مي کند دید واقع بینانه به این یافته هاســت. از خصوصیات علم تغییر 
نظریات و ابطال نظریات قبلي و ارائه دیدگاه  هاي جدید است. از این رو 
هرگز نباید نســبت به یافته های علمــی حالت مطلق گرایي و تعصب 
کور داشــت. هرگز نباید ایــن یافته ها را واقعیت نهایــي ای بدانیم که 
اجازه دارد بر زندگي ما تســلط یابد. در همین فیلم وینســنت با وجود 
تمام پیش بیني هاي درســت ژنتیکي درباره  ضعف بدني اش نهایتا به 
فضا مي رود. چرا؟ چون ژنتیك او نتوانسته عشق او به سفر به فضا را 
پیش بیني کند. جالب اینکه جرمي که از نظر ژنتیك کاملا مناسب رفتن 
به فضاســت، کلا از ارتفاع مي ترسد. رفتارهاي پیچیده انساني آنچنان 
تحت عوامل ژنتیك و محیطي هستند که قابل پیش بیني کامل نیستند.
محیط تار فیلم دائم یادآور کشــورهاي اروپای شــرقي است و در 
جاي جاي فیلم احســاس اسارت به بیننده دست مي دهد. ولي اینجا 
چیزي که انســان را به اسارت گرفته،  دستاوردهاي علم ژنتیك است. 
در قســمتي از فیلم یك نفــر مي گوید روزگاري رنگ پوســتت باعث 
تبعیض مي شد و امروز کارنامه ژنتیك این کار را مي کند. به نظرم فیلم 
بســیار هنرمندانه این مفهوم را انتقال مي دهد که هیچ چیز حتي اگر 
خیلي هم علمي باشــد حق گرفتن آزادي انسان را ندارد. اینکه ژنتیك 
ابزار دست گروهي شود که به وســیله آن براي دیگران تعیین تکلیف 
کنند، به خوشــبختي انســان نمي انجامد. تفاوت هاي ژنتیك حتي در 
صورت صحت باید امکان این را داشــته باشند که در یك محیط آزاد 
با هم رقابت کنند و نتیجه نهایي خود را نشــان دهند. اگر جز این شود 
علم با همه ارزشي که در تاریخ بشر دارد باعث اسارت و تنهایي عمیق 

انسان مي شود.
آخرین صحنه فیلم نگاه وینسنت به خارج سفینه فضایي است که 
از زمین دور مي شــود و به سمت ستارگاني دوردست حرکت مي کند. 
در این حال وینسنت در ذهن خود مي گوید هر اتم بدن انسان زماني در 
سیاره اي بوده است، پس من الان از خانه ام دور نمي شوم،  بلکه شاید 
به ســمت خانه ام مي روم و این است وصف حال انساني که در زمین 

خود احساس تنهایي مي کند.
گفتني اســت گاتاکا فیلمی در ژانر علمی-تخیلی بوده و محصول 
۱۹۹۷ آمریکاست. این فیلم، ســاخته «اندرو نیکول» است و بازیگران 
مشهوری همچون «ایتان هاوک»، «اوما تورمن» و «جود لاو» در آن به 

نقش آفرینی می پردازند.
* متخصص مغز و اعصاب
عضو هیئت علمي دانشگاه علوم پزشکي تهران

زاویه دید

کتاب انســان خردمند «یووال نواخ هراری» دوبار به فارســی ترجمه شده 
و یکــی از این ترجمه ها، به چاپ نهم یا شــاید دهم رســیده اســت. به عنوان 
نســخه ای مقدماتی برای آشــنایی با موضوع، کتاب بدی نیســت، اما یکی از 
عمودهای اصلی خیمه آن؛ یعنی نظریه انقلاب شــناختی، روزبه روز سست تر 
می شــود، به خصوص که یافته های دیرینه شناســی مولکولی از نظریه رقیب 
آن حمایت می کند. انقلاب شــناختی به روایت هراری می گوید ۷۰ هزار ســال 
پیش، احتمالا جهشــی در ژن های انســان های خردمند روی داد و سیم کشی 
مغزشان عوض شد (بدون اینکه اثری بر ریخت شناسی مشهود در سنگواره ها 
بگــذارد) و این طوری توانســتند بهتر فکر کنند، بهتر ســخن بگویند، ابزارهای 
بهتری از قبیل قایق، ســوزن، تیغه و تیر بســازند، به مفاهیم انتزاعی بیندیشند، 
ماهیگیری کنند، هنر بیافریننــد و دنیا را فتح کنند. نظریه رقیب می گوید چنین 
انقلابی در بازه زمانی ۷۰ یا حتی صدهزار ســال پیش رخ نداده. در همین چند 
ماه گذشــته مقاله ای در Science منتشــر شد و آثار نقاشــی ۶۵ هزارساله ای 
را در ایبری گزارش کرد که ۲۰ هزارســال قبل از رســیدن پای انســان خردمند 
 .*(doi:10.1126/science.aap7778) و به دســت نئاندرتال ها کشیده شــده اند

حدود یک ســال پیــش در مقاله ای در مجلــه nature، شــواهدی از حضور 
۱۳۰ هزارســاله انسان و شــکار ماســتودون در آمریکای شــمالی منتشر شد
(doi:10.1038/nature22065). ۱۳۰ هزارســال قبل انســان های خردمند فقط 
در آفریقــا بودند و احتمالا جمعیتی از انســان های دنیس آوا (خویشــاوندان 
آســیایی نئاندرتال ها) به آمریکا رفته بودند. درست یک روز قبل از نگارش این 
یادداشــت نیز، مقاله دیگری در nature از حضور انســان هایی ۷۰۹ هزارساله 
در جزایر فیلیپین خبر داد که با ابزارهای ســنگی، کرگدن ســلاخی می کردند. 
این یکی نه تنها از انســان خردمند در آفریقا، بلکه حتی از انسان های نئاندرتال 
 .(doi:10.1038/s41586-018-0072-8) و دنیــس آوا هــم قدیمی تــر اســت
به جــز اینها پژوهش های متعدد دیگری که در خلال ۲۰ ســال گذشــته انجام 
شــده، نشان می دهد نظریه موردعلاقه هراری درســت نیست. البته ذکر تمام 
مثال های نقضی که نشان می دهد آن هنرهای گفته شده، نه محدود به انسان 
خردمند بوده، نه پس از ۷۰ هزارســال پیش پیدا شــده اند، در اینجا نه ممکن 
اســت، نه کافی. میخ آخر این نظریــه را فقط یک  جور می توان کوبید و آن هم 
با کمک دیرینه شناســی مولکولی اســت. یکی از مهم ترین ژن هایی که تصور 
می کنیم جهش و تغییر آن در توســعه ارتباط قشــر مخ با هسته های پایه ای 
مغز و در نتیجه توانایی تفکر و ســخن گفتن ما دخالت داشــته، ژنی اســت به 
نــام FOXP2 که در بســیاری از جانــوران وجود دارد و نســخه  خاصی از آن 
مخصوص ما انسان هاســت. نســخه ای از این ژن که در انســان پیدا می شود، 
پروتئینی می ســازد که تنها در دو اسیدآمینه با شــمپانزه ها تفاوت دارد و تنها 

یکــی از این دو تفاوت، در هیچ جانور دیگری پیدا نمی شــود؛ اما همین تفاوت 
اندک، نقش بزرگی در توســعه عملکرد شناختی و گفتاری انسان داشته است. 
اگر نســخه مشــابهی از این ژن در گونه های دیگر مثــل نئاندرتال ها هم بوده 
باشــد، با یا بدون شواهدی از قبیل نقاشی غارها و ســفرهای دریایی، ناچاریم 
بپذیریم آنها هم مثل ما بوده اند. خوشــبختانه قطعاتی که از ژنوم نئاندرتال ها 
در سنگواره هایشان به دست آمده، حاوی بقایای این ژن هم هست و شواهدی 
که در سال ۲۰۰۷ منتشر شد، نشان می دهد نئاندرتال ها هم «خردمند» بوده اند 
(doi:10.1016/j.cub.2007.10.008). اگر هراری (که البته اســتاد تاریخ است، 
نه دیرینه انسان شناسی یا انسان شناســی تکاملی) قبل از نگارش کتابی درباره 
تکامل انسان، دست کم همین مقاله را درباره دیرینه شناسی مولکولی دیده بود، 

کتابش را بر اساس نظریه انقلاب شناختی استوار نمی کرد.
نیمه  عمر مولکول دي ان اي در ســنگواره ها، بسیار کوتاه است. طبق آخرین 
برآوردها، هر ۵۲۱ ســال، نیمــی از توالی مولکول دي ان اي تخریب می شــود 
(doi:10.1098/rspb.2012.1745)؛ بااین حال چون میلیون ها مولکول دي ان اي 
در هــر بافت وجود دارد، می تــوان با توالی یابی قطعات دي ان اي و مقایســه 
آنها، دســت کم پی  برد توالــی فلان ژن (مثلا ژن FOXP2 یا ژن های مســئول 

رنگ پوســت و چشــم) در موجودی که ســنگواره اش را بررسی می کنیم، چه 
بوده اســت. برخی از قدیمی ترین شواهد ژنتیکی تبار انسان ها، از اسکلت هایی 
سنگواره شده در غاری در آستوریاس (شمال اسپانیا) به دست آمده که قدمتی 
حدود ۴۳۰ هزار ســال (doi:10.1038/nature17405) داشته و حتی با بازسازی 
توالــی کامل ژنوم میتوکوندریال (ژن های داخــل اندامکی به نام میتوکوندری 
که مســئول سوخت وســاز یاخته اند و تنها از مادر به فرزندان می رسد) نسبت 
خویشــاوندی آنها را با انســان های دنیــس آوا و نئاندرتال مشــخص کرده اند 
(doi:10.1038/nature12788). اصلا همین انســان دنیس آوا که از آن نام برده 
شــد، برخلاف نئاندرتال ها، نه بر اساس کشف اســتخوان بندی کامل، بلکه بر 
اساس DNA به دست آمده از دندانی ۱۱۰ هزارساله در جنوب سیبری، شناسایی 

.(doi:10.1073/pnas.1519905112) شده است
تاکنــون قدیمی ترین قطعــه دي ان اي استخراج شــده از ســنگ واره های 
جانوری مربوط به بقایای اســب هایی با قدمت ۵۶۰ تا ۷۸۰ هزار ســال است 
(doi:10.1038/nature12323). مقایســه توالــی ژنتیــک به دســت آمده از این 
اســب های ســنگ واره با پنج نژاد از اســب های اهلی امروزی، اسب وحشی 
پژوالســکی (Przewalski) و الاغ، نشــان داد آخریــن نیای مشــترک همه این 

گونه ها، چهار تا چهارونیم میلیون ســال پیش می زیسته (دو برابر قدیمی تر از 
تاریخی که پیش تر تصور می شد)، به علاوه آخرین نیای مشترک اسب پژوالسکی 
و اسب های اهلی ۳۸ تا ۷۲ هزار سال پیش می زیسته؛ بنابراین اسب پژوالسکی 
آخرین نژاد به جامانده از اســب های وحشــی اســت و باید مورد سیاست های 
حفاظتی جدی قرار گیرد. همچنین ۲۹ ناحیه در ژنوم اسب های اهلی شناسایی 
شد که طی اهلی ســازی، مورد انتخاب مصنوعی قرار گرفته؛ بنابراین می توان 
گفت صفات موردعلاقه نخســتین رام کنندگان اسب برخاسته از این ۲۹ ناحیه 
ژنتیــک بوده اند. همه اینها البته به لطف فناوری های جدیدی ممکن شــد که 

اجازه می دهد به مطالعه ژنوم باستانی و چند صد هزارساله بپردازیم.
یکی از مهم ترین دشــواری هایی که برای مطالعه ژنوم باســتانی باید مورد 
توجــه قرار گیــرد، امکان آلودگی قطعات ســنگ واره با دي ان اي کاوشــگران 
ســنگ واره ها و آثار باستانی است. این آلودگی می تواند نتایج نهایی را به شدت 
منحرف کند و یکی از دلایل محدودیت نسبی درباره کاوش های مولکولی دیرینه 
روی بقایای انسان های باستانی، همین امکان آلودگی است؛ البته پژوهش هایی 
که در این یادداشت مورد اشــاره قرار گرفتند، با درنظرگرفتن چنین احتمالی و 
رعایت احتیاط کافی انجام  شــده اند؛ اما همین احتمال باعث می شود تا امکان 

پژوهش های بعدی روی نمونه هایی از ســنگ واره های انســانی که ســال ها 
پیش کشــف  شده اند، بسیار محدودتر شــود. این نگرانی درباره  سنگ واره های 
غیرانســانی کمتر است، زیرا راحت تر می توان آلودگی انسانی را در میان توالی 

استخراج شده از ژنوم سنگ واره موجودات دیگر تشخیص داد و حذف کرد.
در دهه ۹۰ میلادی که هنــوز اطلاعات دقیقی درباره دو محدودیت اصلی 
اســتخراج دي ان اي باستانی (نیمه عمر کوتاه و امکان آلودگی) وجود نداشت، 
مقالاتی حاوی گزارش نمونه های دي ان اي از دایناســورها منتشــر شد. توالی 
دي ان اي ســیتوکروم-b به قدمت ۸۰ میلیون ســال در سال ۱۹۹۴ از استخوان 
دایناسوری اســتخراج و گزارش شــد (doi:10.1126/science.7973705) و دو 
گزارش از دیرینه شناســان چینی، در ســال بعد مدعی کشف دي ان اي از تخم 
دایناســورها شــدند (goo.gl/q8TTtL و goo.gl/asqyqe). با این حال در همان 
ســال ۱۹۹۵، مشخص شــد که دي ان اي یافته شده در اســتخوان دایناسورها، 
محصول آلودگی انسانی بوده اســت (doi:10.1126/science.7605504) و به 
این ترتیب پرونده اکتشــاف دي ان اي دایناســوری تا همین امروز، بسته ماند. با 
وجود همه این محدودیت ها، دیرینه شناسان امیدوارند در آینده دیرینه شناسی 
مولکولــی به قدری توســعه یابد که حتــی امکان توالی یابــی قطعات ژنتیک 
از ســنگ واره جانوران قدیمی تر مثل دایناســورها نیز فراهم شــود. البته هنوز 
اطمینــان داریم که هیچ امکانی برای بازســازی دایناســورها به ســبک پارک 
ژوراســیک وجود نــدارد، اما کشــف توالی های پروتئینی متعدد از ســنگ واره 
دایناســورها، این امیدواری را تقویت کرده که امکان بازیابی قطعات واقعی و 

بسیار قدیمی دي ان اي نیز وجود دارد. اغلب توالی های پروتئینی به دست آمده 
از سنگ واره دایناســورها، مربوط به اواخر دوران دایناســورها هستند. یکی از 
نخستین موارد که در سال ۲۰۰۵ منتشر شد، کشف بافت نرم رگ ها  یاخته های 
خونی ۶۶  میلیون ساله در تیرانوسورِس (Tyrannosaurus) را گزارش می کرد
دیگــــر  نمـــونــــه ای   ۲۰۰۹ ســال  در   .(doi:10.1126/science.1108397)
از دایناســوری ۸۰ میلیون ســاله، ادعــای یافتــه قبلــی را صحـــه گذاشــت
 (doi:10.1126/science.1165069). در ســال ۲۰۱۵، نمونــه ای دیگــر حاوی 
رشته های پروتئین و ساختار یاخته ای از سنگ واره دایناسوری ۷۵ میلیون ساله 
گزارش شــد (doi:10.1038/ncomms8352). در ســال ۲۰۱۷، یافته های ســال 
۲۰۰۹ مــورد بازبینی قرار گرفت و این بار داده های بیشــتری از توالی پروتئینی 
همان نمونه استخراج شد (doi:10.1021/acs.jproteome.6b00873). سرانجام 
در همین ســال، قدیمی ترین قطعه پروتئین از سنگ واره دایناسوری به قدمت 
۱۹۵ میلیون ســال به دســت آمد که بیــش از صد میلیون ســال قدیمی تر از 

.(doi:10.1038/ncomms14220) یافته های سابق است
پي نوشت:

* شناســه شــیئی رقومی یا doi، شــماره منحصربه فردی برای شناسایی 
و بازیابی مقالات علمی و ســایر پرونده های رقومی در اینترنت اســت. اگر به 
مطالعه متن کامل هریک از این مقالات علاقه  داشتید، می توانید با جست وجوی 
همین شناســه رقومی در scholar.google.com یــا sci-hub.tw به متن کامل 

مقالات دسترسی پیدا کنید.

پیشرفت های دیرینه شناسی در سایه مطالعات مولکولی
سنگواره ها و ژن ها

من تمایل به برداشت اخلاقی ندارم
در هنگامه شک علمی

در باب حقایقی که طبیعت
رخت معما بر آنان می پوشاند 

چراکه فیلسوفی نیستم
اهل روشن سازی فرزانه 

تنها از آنچه رخ می دهد صحبت می کنم
براساس مشاهدات ساده 

جیمز ویتکوم رایلی (۱۹۱۶-۱۸۴۹) 
کلیســای ســن مارکو، ســمبل ثروت و مکنت شــهر ونیز، که به 
کلیســای طلا نیز مشهور است، کلیســای جامعی است که صورت 
کنونی اش به قــرن یازدهم بازمی گردد. همان طور که انتظار می رود، 
تصاویر و نقش های ملون مزین درون چنین کلیسایی هستند، به ویژه 
می توان نقش های زیبایی را در لچکی های سقف این کلیسا مشاهده 
کرد. لچکی همان مثلثی اســت که در محــل برخورد دو قوس قرار 
دارد (تصویــر شــماره یک و بالای صفحه). ایــن مثلث های منقش 
چنان زیبا و هم خوان با ســاختار های معماری اطراف خود هســتند 
که نمی شــود تصور کرد معماران و طراحان، چنیــن مثلث هایی را 
پیش از ساخت کلیسا در ســر نمی پروراندند. «استیوِن جِی گولد» و 
«ریچارد لیونتین» اما در اثر خود لچکی های کلیســای ســن مارکو و 
پارادایم پانگِلوسی (۱۹۷۹) چنین تفسیری در رابطه با این لچکی ها 
را آشکارا غلط و گمراه کننده می انگارند؛ وجود این مثلث ها در محل 
برخورد دو قوس امری اجتناب ناپذیر است و تزئین این مثلث با نقشی 
خوش آب ورنــگ تنها در جهت پنهان کردن این ســاختار ناخواســته 
اســت. گولد و لیونتین چنین تفســیری را حاصل تفکر پانگلوســی 
قلمداد می کننــد. پروفســور «پانگلوس» شــخصیتی در هجونامه 
کاندید (۱۷۵۹) اثر «ولتر» است؛ شــخصی که «بزرگ ترین فیلسوف 
امپراتــوری مقدس روم» خوانده می شــود و آشــکارا کاریکاتوری از 
لایبنتز اســت که ولتر به منظور تمســخر آرای این فیلسوف آلمانی 
پدید آورد. عقاید پروفسور پانگلوس نوعی خوش بینی کودکانه را به 
نمایش می گذارند: «می توان نشان داد که تمامی اشیا نمی توانستند 
شکلی غیر از شکل کنونی شــان داشته باشند، چراکه همه چیز برای 
هدفی پدید آمده و ضرورتا آن هدف بهترینِ اهداف است. برای مثال، 
مشــاهده کن که بینی برای عینک پدید آمده و ازهمین روست که ما 
عینــک می زنیم». از منظر گولد و لیونتین، چنین رویکرد پانگلوســی 
در زیست شناسی به نوعی سازگاری گرایی افسارگسیخته انجامیده که 
تمامی صفات و خصوصیات موجــودات زنده را حاصل اثر انتخاب 
طبیعی در پاســخ به شرایط محیطی (محیط به معنای عناصر زنده 
و غیرزنده موجود در زیســتگاه جانــدار) می انگارد. اهدف در دیدگاه 
سازگاری گرایانه سنخیتی با اهداف غایی موردنظر پروفسور پانگلوس 
ندارند و بیشتر اهدافی کوته نظرانه اند؛ اهدافی کوته بینانه متناسب با 
کوته بینی انتخاب طبیعی. این کوته بینی به این معناست که انتخاب 

طبیعی زیر بار صفتــی که در آینده به بــال درآوردن می انجامد، اما 
اکنون بســیار هزینه بر است، نمی رود. لچکی های کلیسای سن مارکو 
و پارادایم پانگلوســی به یکــی از بحث برانگیزترین مقالات در حوزه 
زیست شناســی تکاملی بدل شــد و نقدها و تفاســیری بسیار توسط 
تکامل دانان برجســته بر آن نگاشته شــد. «دِنِت» (در ایده خطرناک 
داروین، ۱۹۹۵) اساســا لچکی ها را مثالی نامناسب دانست و متذکر 
شــد که چندین راه برای حل فضای مثلثی بین قوس ها وجود داشته 
و آنچه در کلیســای سن مارکو دیده می شود عملا حاصل گزینش از 
میــان راه های ممکن و نه تنها راه ممکن به واســطه محدودیت های 
فیزیکی بوده اســت. علاوه براین، رویکرد سازگاری گرایانه تنها رویکرد 
ممکن در پاســخ به برخی پرســش های زیستی اســت؛ رمزگشایی 
چگونگی پدیدآمدن حیات روی این کره خاکی، در نبود ماشین زمان 
برای بازگشــت به حوالی ۳٫۵  میلیارد سال پیش، نیازمند مهندسی 
معکوس و فرض گام هایی سازگار است تا بتوان مسیرهای محتملی 

را که به حیات منتهی می شدند فهرست کرد. 
از کشف دی ان ای تا تفسیر دی ان ای

فرایند کشــف ساختار دی ان ای، حاصل سال ها پژوهش به دستان 
پژوهشــگران مختلف که در نهایت به اعلام کشــف «راز حیات» در 
میانــه وقت ناهار در میخانه عقاب در کمبریج توســط «فرانســیس 
کریــک» انجامیــد، تنها نقطه آغازی بــر فهم این راز بــود. آگاهی از 
ســاختار ســه بُعدی دی ان ای به تنهایی گره از معمای انتقال ژنتیکی 
از والــد (در جاندارانی که به صورت غیرجنســی تولیدمثل می کنند) 
یــا والدین به فرزنــدان نمی گشــاید.خصوصیات شــیمیایی بازهای 
(G) آدنین ،(G) گوآنیــن ،(C) آلی ســازنده «دی ان ای» - ســیتوزین
و تیامیــن (T)- برخی ویژگی های مارپیچ دوگانــه دی ان ای را هویدا 
می کنند؛ برای مثال اگر یک رشــته AGCT باشــد، رشــته مقابل  باید 
TCGA باشد؛ اما رشــته  TAACCTGAA حاوی چه نوع اطلاعاتی 
است؟ چگونه موجود زنده اطلاعات موجود در این رشته را استخراج 
می کنــد؟ با توجــه به عملکــرد وســیع پروتئین هــا در درون یاخته، 
می شــود حدس زد که این رشــته به نحوی به رشته ای آمینواسیدی 
(زیرواحدهای ســازنده پروتئین) «ترجمه» می شود، اما دقیقا به چه 
نحــوی این «ترجمه» به وقوع می پیوندد؟ ســال های پس از کشــف 
ســاختار «دی ان ای» به پاســخ به این پرســش های بنیادین زیســتی 
درباره راز حیات سپری شــد. نگاهی به فهرست برندگان جایزه نوبل 
در فیزیولوژی و پزشــکی در نیمه دوم قرن بیســتم انعکاسی از فهم 
رو به رشــد ما از سازوکارهای مولکولی اســت که اطلاعات ژنتیکی را 
بــه رخنمون موجــود زنده ترجمــه می کنند. تصویری کــه از فرایند 
انتقال اطلاعات ژنتیکی به دســت آمد، از شارشی تقریبا یک سویه از 
«دی ان ای» به پروتئین حکایت داشــت. یافتن سازوکار تنظیم ژنتیکی 
نیز خود تحولی عظیم در زیست شناســی مدرن پدیــد  آورد؛ تحولی 
که به کشف اپُِران (واحد تنظیمی شــامل قطعات دی ان ای رمزگذار 
پروتئین و قطعــات ژنتیکی تنظیمی به همــراه پروتئین های مرتبط) 
توسط «فرانسوا ژاکوب» و «ژاک مونو» در دهه ۵۰ میلادی بازمی گردد. 

درخت حیات و ساعت حیات
تنهــا تصویری کــه در منشــأ گونه هــای (۱۸۵۹) داروین یافت 
می شــود، درختی تکاملی اســت (تصویــر شــماره دو). این تصویر 
به خوبی بخش های مهمی از نظریه تکامل داروین را در معرض دید 

قرار می دهد: گونه های مختلف به تدریج از گونه های پیشــین مشتق 
می شــوند. «لامارک» تصور می کرد تمامی موجودات امروزی هریک 
دودمان مجزای خود را دارند که آنان را در طول تاریخ تکاملی به نیای 
ویژه خود متصل می کند؛ اما «داروین» حیات را درختی می دانســت 
که از یک ریشه نشئت گرفته است. در صورت درستی چنین تصویری 
از رابطه موجودات، تنوع موجود در اطلاعات مورد نیاز برای ساخت 
این موجودات  باید ماهیتی نســبتا یکســان داشــته باشد. اگر جنس 
ماده ژنتیکی و سازوکار مولکولی در میان موجودات مختلف تفاوت 
بسیاری داشته باشد، آن گاه اصطلاح «درخت حیات» بی معنا خواهد 
بود. یگانگی زبان انتقال اطلاعات حیات بهترین شــاهد بر پیوستگی 
و رابطه خویشــاوندی میان اشکال حیاتی اســت که امروز روی این 
کره خاکی وجود دارنــد. (البته همان طورکه انتظار هم می رود زبان 
و سازوکار و ترجمه و تفســیر این زبان در میان تمامی اشکال حیات 
که در درازنای تاریخ تکاملی پدید آمده اند، دقیقا یکسان نیست و بین 

اشــکال مختلف حیاتی تفاوت های اندکی وجود دارد و در حقیقت 
ضرورتــی ندارد تا تنها یــک نقطه را به عنوان ریشــه درخت حیات 
در نظــر آوریم؛ درخــت تناور حیات می تواند به شــبکه یا چرخه ای 

از اشــکال نیایی منجر شــود)؛ اما 
تمامی دی ان ای  اگر می توانســتید 
مثال یک  بــرای  اعضــای دوگونه 
کانگورو و یک موش را اســتخراج 
کنیــد، چگونه رابطــه تکاملی این 
دو گونــه را محاســبه می کردید؟ 
با تأملــی کوتــاه درخواهید یافت 
کــه نمی تــوان هر قطعــه از ژنوم 
(کل دی ان ای موجــود در یاختــه 
یــک جاندار) را برحســب تصادف 
برگزیــد و تفــاوت ایــن دو قطعه 

را بین کانگــورو و موش اندازه  گرفــت و آن را فاصله تکاملی میان 
این دو خواند؛ تفاوت های برجســته ریختی میــان موش و کانگورو 
ملغمه ای اســت از اثر انتخاب طبیعی و فرایندهای تصادفی که در 
تاریخچه تکاملی ایــن دو دودمان 
رخ داده انــد. بــرای تخمین دقیق 
بایــد در پی بخش هایی از ژنوم بود 
که با نرخی کم وبیش ثابت در طی 
زمــان تغییر می کنــد؛ بخش های 
ســاعت وار که مانند زمان ســنجی 
واپاشــی  بــه  شــبیه  طبیعــی، 
هســته ای عناصر عمــل می کنند. 
پیش بینــی وجود چنیــن قطعاتی 
به پیــش از فناوری هــای مدرن و 
اســتخراج انبوهــی از داده هــای 

زیســتی برمی گردد؛ به دانشــمندی ژاپنــی به نام «موتــو کیمورا» 
(۱۹۲۴-۱۹۹۴) که در دهــه ۵۰ و در فضایی که همچنان ژاپنی ها را 
برنمی تابید، قدم به خاک آمریکا گذارد تا به پژوهش در حوزه ژنتیک 
بپردازد. در ایالات متحده او دوســت و مرادی در قامت «جیمز کِرو»
(۱۹۱۶-۲۰۱۲) یافــت. زندگی در عصری تهــی از اطلاعات ژنتیکی، 
درک و دریافــت ژنتیک در ســطح جمعیت ها و گونه ها را به ســوی 
مدل های ریاضی ســوق داد و کیمورا در این عرصه توانایی بی بدیلی 
از خود برجای گذاشــت. آزمایش های تجربــی در دهه ۴۰ میلادی، 
مانند کار «مَکس دِلبروک» (۱۹۰۶-۱۹۸۱) و «سالوادور لوریا» (۱۹۱۲-
۱۹۹۱)، استاد راهنمای «جیمز واتسون»، روی مقاومت باکتری نشان 
داده بود جهش ها به صورت تصادفی پدید می آیند و ســپس صافی 
انتخــاب طبیعی منجر به بقای برخــی از این جهش ها در جمعیت 
و ازمیان رفتن برخی دیگر می شــود. می توان در ســاده ترین شکل اثر 
جهش ها را به سه نوع تقســیم کرد: جهش های مضر، جهش های 

خنثــی و جهش های مفید. برای فهم این تقســیم بندی، آزمایشــی 
ذهنی ســودمند خواهد بــود: اگر بخواهیم مصنوعات دســت خود 
را دســتخوش جهش کنیم، چه اتفاقی می افتد؟ کافی اســت مغز 
رایانه خانگی خود را گشــوده و با هویه بــه بخش های مختلفی از 
صفحه  اصلی که پردازنده و حافظه و ســایر اجزای مهم را در خود 
جای می دهد حمله ور شویم و به صورت تصادفی اتصالاتی ایجاد و 
اتصالات دیگر را از میان ببریم؛ تصور حاصل چنین عملیاتی دشــوار 
نیست. مصنوعات دست بشر خود حاصل سال ها پژوهش و توسعه 
به دســت توانمند طراحان هوشمندی  هســتند که این مصنوعات را 
برای حل مســئله ای خاص طراحی کرده اند. گاری که با اسب رانده 
می شد، در طول تاریخ با دگرگونی تصادفی و عمل انتخاب طبیعی به 
خودرو بدل نشد، بلکه طراحی و هدفمندی پیش شرط این تغییرات 
بودند.پیچیدگی موجودات زنده نیز ما را بر آن می دارد تا تصور کنیم 
که غالب جهش ها مضرند، اما بســیاری نیز اثری ملموس بر کارکرد 
موجود نداشته و شمار بسیار بسیار اندکی نیز به بهبود کارکرد موجود 
منجر می شــوند. (گرچه احتمال وقوع جهش های مفید در مقایسه 
با اقســام دیگر جهش ها پایین تر است، اما در جمعیتی بزرگ و تحت 
فشــار انتخابی مناســب وقوع چنین جهش هایی گریزناپذیر اســت؛ 
به عنوان نمونه، می توان در عرض چند ساعت پدیداری جهش های 
مقاومت به آنتی بیوتیک را در باکتری ها در حال تکامل در آزمایشگاه 
مشــاهده کرد.) انتظار چنیــن نظام مندی پیچیــده و هدفمندی در 
موجودات زنده در مقایســه با مصنوعات انســان را نمی توان داشت 
و از ایــن رو کیمورا و بســیاری از همکارانش بر این بــاور بودند که 
قطعاتــی از ژنوم جاندار  باید بــر رخنمون جاندار بی اثر باشــند. در 
صــورت وجود چنین قطعاتی، جهش هایی که در طول زمان در آنها 
تثبیت می شــوند باید با نرخ ذاتی بروز جهش در آن ژنوم برابر باشد؛

 تیک تاکی حقیقتا طبیعی. 
لچکی های ژنومی

وجود چند قطعه بی اثر در ژنوم یک جاندار چندان تعجب برانگیز 
نیســت: فرض کنید در ژن رمزگذار پروتئین هموگلوبین (پروتئینی که 
وظیفه انتقال اکسیژن در خون را دارد) در همانندسازی ژنوم دوبرابر 
شــود. وجود دو نســخه از یک ژن در عمل به این معناســت که در 
صورت ازکارافتادن هریک از این دو نســخه، جاندار همچنان توانایی 
تولید محصول آن ژن را خواهد داشــت. انتخاب طبیعی به معنای 
بقای افتراقی زادگان است و اگر تغییر ژنتیکی اثري بر بقای این زادگان 
نگذارد، انتخاب طبیعی نیز از وقوع این تغییرات بی اطلاع خواهد بود. 
در نتیجه نســخه دوم هموگلوبین می تواند در طول زمان از جهش 
انباشــته شود و به ساعتی مولکولی بدل شود. وجود قطعاتی خنثی 
در ژنوم دردسرســاز نخواهد بود اگر میــزان اطلاعات موردنیاز برای 
ساخت موجودات زنده از پیش فرض های ذهنی ما پیروی کند؛ یکی 
از مبهم ترین و رایج ترین مفاهیم در علوم  زیســتی، مفهوم پیچیدگی 
است و از منظر واضعان این مفهوم مسلما پیچیده ترین موجود گونه 
انســان خواهد بود. اگر باز به مثال مصنوعات دســت خود بازگردیم 
می بینیم که اطلاعات موردنیاز برای ســاخت یک بیل بسیار کمتر از 
اطلاعات ضروری برای سرهم کردن یک ساعت مکانیکی است. تبدیل 
این مشاهده به منطقی برای بررسی موجودات زنده به این معناست 
که هرچه موجودی در زنجیره حیات به انســان نزدیک تر باشد، باید 

اطلاعات ژنتیکی موجود در یاخته های ســازنده پیکر آن موجود نیز 
متناســب با آن افزایش یابد. چنین روندی در ویروس ها و باکتری ها 
مشاهده می شود: هرچه اندازه ژنوم بزرگ تر می شود تعداد قطعات 
دی ان ای کــه به پروتئین ترجمه می شــوند، یعنی همــان ژن ها، نیز 
افزایش می یابد. اما با رسیدن به موجودات زنده پرسلولی پیچیده تر 
چون گیاهان خشکی زی و جانوران، این رابطه خطی از میان می رود. 
مقایســه تعداد ژن های انسان با سایر موجودات چندان دلگرم کننده 
نیســت: با وجــود پیش بینی صد  هــزار ژن در ژنوم انســان پیش از 
توالی یابی ژنوم انســان در ابتدای قرن بیســتم، تعداد ژن های انسان 
حدود ۲۰  هزار ژن بیشــتر نیســت. در مقام مقایسه مگس سرکه ۱۶ 
 هزار ژن دارد و تعداد ژن های برنج به ۶۰  هزار می رسد. این مشاهده 
که تنها یک درصد ژنوم انسان به تولید پروتئین منجر می شود برخی 
زیست شناســان را که از حسادت فیزیک رنج می برند، بر آن داشت تا 
این ۹۹ درصد را «ماده تاریک» دی ان ای و جام مقدس زیست شناسی 
(اشــاره به جامی که مســیح در شــام آخر از آن نوشید و مسیحیان 
مخلص در درازنای تاریخ در پی آن بوده اند) قلمداد کنند. همســنگ 
درنظرگرفتن موجودات زنده با مصنوعات دست بشر نیز به نتیجه اي 
غیر از این نمی انجامد، همان گونه که ادعایی چون بی فایده بودن ۹۹ 
درصد مدارهای یخچال خانه شــما نیز به هیچ وجه در مخیله شــما 
نخواهــد گنجید. (البته افرادی که با برنامه نویســی رایانه ای آشــنا 
هستند می دانند که اغلب کدهای رایانه تاریخچه پژوهش و توسعه 
که منجر به پدیداری آنان شــد را در معرض دید قرار می دهند. غالبا 
برای یک برنامه نویس آسان تر است تا بخش های قدیمی کد را صرفا 
غیرفعال کند تا اینکه وقــت و زمان زیادی برای زدودن کد از تمامی 
حشــوها بگذارد و آن را بــه بهینه ترین برنامه ممکــن بدل کند) اما 
اشــتباه در همین جاســت. همان گونه که لچکی های کلیسای اعظم 
ســن مارکو چاره ای جز پدیدآمدن نداشتند، مگر با ازمیان بردن محل 
برخورد طاق هایی که سقف این سازه را بر دوش می کشند، بسیاری از 
خصوصیات موجودات زنده ناشی از «سازگاری» یا «سودمندی» برای 
جاندار نیستند. انتخاب طبیعی در اغلب مواقع دست و دلبازانه رفتار 
می کنــد و تنها بدترین صفات و جهش هــا را محکوم به فنا می کند. 
درعین حال سرشت تصادفی سازوکارهای زیستی نیز چوب لای چرخ 
هدفمندی و بهینگی تمامی صفات یک موجود زنده می گذارد. کریک 
خود با تکیه بر همین مســئله به این نتیجه رســیده بود که قطعات 
خودسر از جنس دی ان ای می توانند خود را در جای جای ژنوم تکثیر 
کنند تا زمانی که آن قدر هزینه بر دوش جاندار نگذارند تا شایســتگی 
زیستی او کاهش چشمگیری یابد. از این منظر انتخاب طبیعی کمی 
به آشــفتگی اتاق کار می ماند: تــا زمانی که انبــوه کاغذباطله ها و 
قلم ها و روزنامه ها به ســدی آزاردهنده بر روند طبیعی زندگانی ما 
بدل نشود، اندیشه به سامان کردن این اتاق در ذهن ما پدید نمی آید. 
آنچــه کریک و واتســون، به همــراه «موریس ویلکینــز»، «روزالیند 
فرانکلین»، «رِیموند گازلینگ» و غولانی که اینان بر دوش شــان سوار 
بودند به آن دســت یافتند گشــودن تمــام و کمــال راز حیات نبود، 
بلکه همانند هر کشــف بزرگ علمی دیگری، آغازی بود بر پویشــی 
علمی به اعماق ناشناخته ای که هر روز عجایب و جذابیت بیشتری

 به ما پیشکش می کند. 
* پژوهشگر زیست شناسی تکاملی، پژوهشگاه دانش های بنیادی

اگرچه نزد عموم، نام «جیمز واتســون» و «فرانســیس کریک» 
اغلب به عنوان کاشفان مولکول دي ان اي به خاطر آورده می شود، 
اما درواقع از زمان کشــف این مولکول پیچیده باید ۹ دهه ســپری 
می شد تا شرایط احراز کشف دوران ساز این دو نیز فراهم آید: اینکه 
مولکول دي ان اي، ســاختاری نردبانی شــکل و مارپیچ دارد. اینکه 
چرا کشف ســاختار دي ان اي اهمیتی هم سنگ کشف این مولکول 
یافت را باید در عقبه ای جســت که پژوهشــگران دیگری نیز در آن 
نقش آفرین بودند. این یادداشــت نگاهی به دستاوردهای درخشان 

سه نفر از این پژوهشگران نسبتا گمنام دارد.
در طول تاریخ اکتشــافات زیست شناختی، کشف هیچ ساختاری 
به قدر نردبان دي ان اي و پلکان شــیمیایی آن، ما را به ذات حیات – 
به فصل مشــترک هرآنچه تحت عنوان یک «موجود زنده» شناخته 
می شود– نزدیک تر نکرده است. ماجرا به اواخر دهه ۱۸۷۰ و زمانی 
بازمی گردد که زیست شناســان درصدد تشــخیص زمینه شیمیایی 
بافت های سلولی برآمده بودند. در این بین، پژوهش های «فردریک 
مایشــر»، زیست شــیمی دان سوئیسی، در دانشــکده علوم طبیعی 
دانشــگاه توبینگن آلمان بر تجزیه  و تحلیل بافت گلبول های سفید 
خون انســان متمرکز بود. او در ابتدا باندهای چرک آلود متعلق به 
بیمارانی از یک بیمارســتان محلــی را در محلول آب نمک تصفیه 
می کرد و ســپس گلبول های ســفید استخراج شــده را در معرض 
حلال های زیستی قرار می داد تا به مؤلفه های شیمیایی شان تجزیه 

شوند.
ازجملــه این حلال ها، عصــاره معده خوک بــود. این ترکیب با 
میزبانــی از آنزیم «پپســین»، پروتئین ها را هضم می کرد و مایشــر 
ایــن فرایند را به دقت از پشــت چشــمیِ میکروســکوپ زیر نظر 
داشــت. آنچه وی مشــاهده کــرد، غیرمنتظره بــود: پروتئین ها به 

مجرد قرارگیری در معرض این ترکیب حل شــدند، اما هسته شــان 
دست نخورده ماند. گویی هسته از جنسی یکسره متفاوت بود. برای 
کسب اطمینان از این موضوع، مایشر هسته های به دست آمده را در 
معرض محلول هیدروکســید ســدیم قرار داد و با بررسی رسوبات 
حاصله متوجه شد عناصر سازنده این ترکیب  عبارتند از: هیدروژن، 

اکسیژن، نیتروژن و مقادیر قابل توجهی فسفر.
همین خواص نامتعارف، مایشــر را متقاعــد کرد که وی موفق 
به تشــخیص ماده غیرپروتئینی جدیدی در ساختار سلول شده که 
خود آن را «نوکلئین» نامید. اثبات این یافته، مستلزم کسب اطمینان 
از حضــور این ماده در هســته تمام ســلول ها، اعم از ســلول های 
غیرانســانی بود. بــه همین منظور مایشــر از مســیر پژوهش های 
ســابقش انشــعاب کرد و مصمم شد هسته ســلول اسپرم ماهی 
آزاد را بررســی کند؛ سلولی که بالغ بر ۹۰ درصد حجمش از هسته 
تشکیل شده اســت. نتایج این پژوهش از صحت یافته های پیشین 

وی حکایت داشت: نوکلئین در هسته هر سلولی یافت می شود.
پرسشــی بدیهی که در این مقطع ذهن مایشــر را مشــغول به 
خــود کرد این بود کــه آیا نوکلئیــن نمی تواند همــان «واحدهای 
وراثتی» یادشــده در چارچوب نظریه ژنتیک مندل باشد؟ اثبات این 
فرضیه، تعیین ســهم نوکلئین از حجم ماده تشــکیل دهنده سلول 
را می طلبیــد؛ چراکــه در این صورت، ســهم نوکلئیــن از محتوای 

سلول های جنسی باید نصف این ســهم از محتوای باقی سلول ها 
(یا سلول های پیکری) باشد.

شاخص مایشر برای ردیابی سهم نوکلئین، میزان فسفر موجود 
در ســلول بود؛ چراکه به نظر می رســید هیچ مؤلفه  سلولی ای جز 
نوکلئین نمی تواند چنین نســبت بالایی از فسفر را درون خود جای 
داده باشــد، کــه البته چنین نبود. بعدها مشــخص شــد که چنین 
نســبت بالایی را در یکــی از پروتئین های موجود در سیتوپلاســم 
سلول تخمک، موســوم به «فُس ویتین» نیز می توان مشاهده کرد. 
حضور همین عنصر نامطلوب مایشر را به این نتیجه گیریِ نادرست 
واداشت که مقادیر نوکلئینِ موجود در سلول های اسپرم و تخمک 
با یکدیگر برابــری نمی کنند و بنابراین نمی توان این ماده را نماینده 

واحدهای ژنتیکی دانست.
اشــتباه دیگری که در ادامه باعث شــد جامعه شــیمی دانان با 
وجود کســب موفقیت هایی در شناسایی ماهیت نوکلئین، همچنان 
در انتســاب آن به واحدهای ژنتیکی ناکام بمانند را «فوبوس لوِن»، 
زیست شــیمی دان روســی، مرتکب شــد. او به درســتی پی برد که 
نوکلئیــن درواقع یک زنجیره طویل مولکولی (موســوم به «اســید 
نوکلئیک») اســت که از واحدهایی موسوم به «نوکلئوتید» تشکیل 
می شــود و هر نوکلئوتید نیز عبارت است از ســاختاری متشکل از 
یــک باز آلی (از مجمــوع چهار باز آلی نیتــروژن دار، تحت عناوین 

«آدنین»، «تیمین»، «ســیتوزین» و «گوانین»)، یک قند پنج کربنه (از 
نوع «دئوکسی ریبوز») و یک گروه فسفات. به این وسیله نام نوکلئین 
صورتی دقیق تر به خود گرفت: «دئوکســی ریبونوکلئیک اســید» یا 

اختصارا دي ان اي.
درعین حــال، طرح پیشــنهادی لــون برای چیدمان اســیدهای 
نوکلئیکِ تشــکیل دهنده هســته ســلول، برخلاف فرمول پیچیده 
مولکول DNA، بسیار ساده بود: رشته ای منظم و تکرارشونده از هر 
چهار حالــت ممکن مولکول دي ان اي (به ازای هر باز آلی) که وی 
آن را «طرح تترانوکلئوتیدی» (یا چهارنوکلئوتیدی) نامید؛ چیدمانی 
که انعطاف شــیمیایی کافی برای میزبانی از اطلاعات ژنتیکی یک 

موجود زنده و شرکت در فرایند توارث را نداشت.
تنها بــه یمن مطالعــات «اروین چارگاف»، زیست شــیمی دان 
اتریش مجارستانی بود که مشــخص شد اگرچه سهم بازهای آلیِ 
رشــته دي ان اي تحت هر شرایطی (اعم از شرایط رژیمی، محیطی 
یا سنی جاندار) ثابت است، تنها مقادیر آدنین و تیمین از یک سو و 
سیتوزین و گوانین از سوی دیگر است که با یکدیگر برابری می کند؛ 
به  طوری که مقادیر متناســب این دو جفت باز آلی با یکدیگر برابر 
نیست. این یافته واضح نشان می داد که طرح تترانوکلئوتیدی لون، 
ظرفیــت میزبانی از پیچیدگی مولکول مرمــوز دي ان اي را ندارد و 
بایــد به فکر طرحی دیگر بود؛ طرحی که عاقبت به هیئت نردبانی 

مارپیچ از آب درآمد.
تنها با نظر به این عقبه پرافت وخیز می توان دریافت که کشــف 
«واتسون» و «کریک» (که خود به یمن دستاوردهای پژوهشگرانی 
دیگر اعم از «لینوس پاولینگ» و «روزالین فرانکلین» میســر شد) تا 
چه حد در احراز هویت حقیقی مولکول دي ان اي و کسب اطمینان 

از نقش محوری آن در فرایند توارث، حائز اهمیت بوده است.

دکتر «پیتر دکلر»، سرپرست تیم پژوهشی استرالیایی که در میان 
آنها نام یک دانشــجوی دکترای ایرانی با نام «مهدی زراعتی» نیز 
به چشم می خورد، خبر از اکتشــاف مهمی در رابطه با رشته های 
دي ان اي داد. این تیم پژوهشی در آوریل سال جاری میلادی، برای 
نخســتین بار، چیدمان جدید دي ان اي را در سلول های زنده کشف 

کردند که تا پیش از آن مشابه آن در هیچ سلولی دیده نشده  بود.
 تــا پیش از ایــن، تصور مــا از رشــته های دي ان اي یک نربان 
پیچ خورده مولکولی بود که برای اولین بار در ســال ۱۹۵۳ توســط 
دو دانشــمند آمریکایي به نام های «جیمز واتسون» و «فرانسیس 
کریک» کشف شــد و به مدل «واتسون- کریک» شهرت یافت. این 
گروه از دانشمندان «مؤسسه پژوهش پزشکی گاروان» در سیدنی، 
بــرای اولین بار یک آرایش غیرمعمول از دي ان اي را در ســلول ها 
مشــاهده کردند که شــباهت به تــوده پرگره و پیچ خــورده  کاموا 
بــا اتصالاتی غیرمعمــول دارد که تا پیش از آن دیده نشــده بود. 
 (i-motif) «دانشــمندان این آرایش غیرمعمــول را «آی-موتیف

نام گذاری کرده اند.
 دانشــمندان بــراي یافتن آی-موتیف ها از بخشــی از مولکول 
یك پادتن اســتفاده کردند که به طور اختصاصی برای تشــخیص 
آی-  موتیف هــا و اتصــال به آنها طراحی شــده اســت. پادتن ها، 
پروتئین های کوچکی هســتند که در اصل بــرای محافظت از بدن 
در مقابــل عوامل بیماری زا تولید می شــوند و گاهــی با اتصال به 
ژن عوامــل بیمــاری زا آنها را نابــود یا غیرفعــال می کنند. جالب 
آنکه این پادتن ها به طور مصنوعی طوری مهندســی شــده  بودند 
تا نســبت به بخش های دورشته ای مشابه به مدل واتسون- کریک 
دي ان اي مارپیچ دوتایی حساس نباشند و علاوه برآن در برخورد با
آی-موتیف هــا به واســطه واکنــش شــیمیایی درخشــش کنند. 

هنگامی که این دســته از پادتن ها، به گره های آی - موتیف متصل 
شدند، به رنگ سبز شفاف درآمدند تا مکان و زمان دقیق شکل گیری 
آی -موتیف ها را نشــان دهند. «مهدی زراعتی»، دانشــجوی سال 
سوم مقطع دکترا در رشــته «انفورماتیک ژنوم» مؤسسه پژوهش 
پزشــکی گاروان و از نویســندگان ایــن پژوهش می گویــد: «آنچه 

که مــا را بیشــتر متعجب کرد، تکــرار این نقاط ســبزرنگ؛ یعنی
آی -موتیف هاي متصل شــده به پادتن ها، حل کردن و شــکل دادن 
آنهــا در چند مرحلــه بود. ممکن اســت که ایجاد و محوشــدن 
آی -موتیف هــا، برای کمک به فعال یا غیرفعال شــدن ژن ها بوده 
باشــد». دي ان اي، منشــأ تمام اطلاعات مرتبط با رشد و بقای یک 

موجود زنده اســت. این اطلاعات از ســاختار آن دي ان اي نشئت 
می گیرند. تغییر در آنها در ســلول، چگونگــی خواندن کدهایش 
را تغییــر می دهــد و توضیحی بــرای فرایند های رشــد بافت ها و 
اندام هــای متفاوت در بدن موجودات زنده اســت. ســاختارهای 
متفاوت ماننــد «آی-موتیف»، در آزمایشــگاه مورد بررســی قرار 
گرفته اند، اما تاکنون شکل گیری طبیعی آنها درون سلول های زنده

 مشخص نشده نبود.
 «مارســل دینجــر»، پژوهشــگر ارشــد ایــن پــروژه، می گوید:
«آی- موتیــف، یک گره چهاررشــته ای از دي ان اي اســت. در این 
ســاختار گره  ماننــد، باز آلی ســیتوزین موجــود روی همین چهار 
رشته، به یکدیگر متصل می شوند. در این اتصال پیچیده، اتصالات 
دوتایی بین ســیتوزین های یک ردیف که به صورت چهاررشــته ای 
در کنــار هــم قرار گرفته انــد، ایجاد می شــود». (ایــن موضوع با 
پیچیدگی دوتایی که در آن، حروف روی رشته های متضاد، یکدیگر 
را تشــخیص می دهند و حروف C به حروف G متصل می شــوند، 
تفــاوت دارد) ایــن گروه پژوهشــی دریافتند که به طــور معمول
آی -موتیف هــا هنگام خوانده شــدن دي ان اي و در ابتدای چرخه 

رشد سلول به نام مرحله «G1» شکل می گیرند. 
بر اســاس نتایــج این بررســی، آی- موتیف هــا، علاوه بر نقش 
محافظتی در انتهای توده ژنی (تلومرها) که در پایانه کروموزوم ها 
واقع شــده اند، نقش مهمی نیــز در بیان ژن هــای مرتبط با پیری 
ایفا می کننــد. ممکن اســت آی- موتیف ها در ناحیــه «پروموتر» 
کــه جایگاه فعــال یا غیرفعال شــدن ژن ها هســتند بــه صورت 
موقــت به وجود بیایند. گفتني اســت نتایج این پژوهش در مجله

 «Nature Chemistry» به چاپ رسیده است.
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