
1



ــد شــد. وی  ــواده ای فرهنگی-مذهبــی در شهرســتان محــاّت متول احمــد )محســن( مجــد در ســال 1322 در خان
در ســال 1342 بــا کســب رتبــه اول در رشــته ی زیســت شناســی، لیســانس خــود را از دانشســرای عالــی تهــران 
دریافــت نمــود. دکتــر مجــد در ســال 1353 بــا کســب رتبــه اول، مــدرک فــوق لیســانس و در ســال 1356 دکتــرای 
تخصصــی خــود را در رشــته ی ســلول شناســی ریخــت زایــی از دانشــگاه پــی یــر و مــاری کــوری پاریــس، یکــی 
از معتبرتریــن دانشــگاه هــای فرانســه، دریافــت کــرد. ایشــان پــس از بازگشــت بــه وطــن در دانشــگاه ابوریحــان، 
تریبــت معلّــم )خوارزمــی(، دانشــگاه تهــران، تربیــت مــدرّس، دانشــگاه شــهید بهشــتی، دانشــگاه آزاد اســامی 
واحــد تهــران شــمال و علــوم و تحقیقــات تهــران، مشــهد، اصفهــان، اراک، همــدان و زابــل بــه تدریــس و تربیــت 

دانشــجو در مقاطــع مختلــف تحصیلــی پرداختنــد.
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از افتخــارات اســتاد مــی تــوان بــه چهــره مانــدگار زیســت شناســی ایــران )1383(، برنــده جایــزه کتــاب 
برگزیــده هفدهمیــن دوره ی کتــاب ســال جمهــوری اســامی ایــران، اســتاد نمونــه گــروه زیســت شناســی 
دانشــگاه دانشــکده ی علــوم دانشــگاه خوارزمــی )1380(، ســه مــورد ثبــت اختــراع در زمینــه رویــان زایــی 
پیکــری و تهیــه بــذر مصنوعــی، تالیــف و ترجمــه 14 جلــد کتــاب از جملــه زیســت شناســی مولکولــی، نمــو 
گیاهــی، اطلــس زیســت شناســی ســلولی، اطلــس زیســت شناســی گیاهــی، هیســتوتکنیک و میکروســکوپ 

الکترونــی، یاختــه گیاهــی، تشــریح و مورفولــوژی گیاهــی اشــاره کــرد.
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ارتقــای مقــام علمی جنــاب آقــای دکتر فــرخ قهرمانی نــژاد، 
معاونــت محتــرم آموزشــی دانشــکده علــوم زیســتی  به 
مرتبــه اســتادی را تبریــک عــرض  کــرده و برای ایشــان 

آرزوی ســامتی و توفیــق روز افــزون داریم.

افتتاح آزمایشگاه مرکزی دانشگاه خوارزمی به دست وزیر علوم، تحقیقات و فناوری

جناب آقای دکتر محمد فرهادی، وزیر محترم علوم، تحقیقات و فنـاوری 
طـی حـکمی جـنـاب آقـای دکتر محـمدعلـی سبـحان الـلهی، 
سرپرست دانشگاه خوارزمی را به عنوان رئیس دانشـگاه منـصوب کردند.
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 خدای بزرگ را شــاکریم که به ما توفیق داد تا قدمی دیگر را در جهت تهیه و نشــر شــماره هشــتم مجله
 رویش خوارزمی برداریم.

زمســتان در خاطــر هــر ایرانــی تداعــی کننــده موفقیــت جمهــوری اســلامی اســت. 
ــد کــه آن را در چهارچــوب ســلامت  ــای حقیقــی مــی یاب ــی معن واژه موفقیــت زمان

فیزیکــی، روانــی و حــس خوشــبختی بیابیــم؛ بدیــن معنــا کــه کســی نمــی توانــد 
ــی خــود و دیگــری را در جهــت بدســت آوردن  ســلامت فیزیکــی و روان
هدفــی هزینــه کنــد و نــام آن را موفقیــت بگــذارد. بــه هــدف رســیدن بــا 

ایــن کیفیــت را مــی تــوان بــردن و یــا حتــی موجــب باختن دیگری شــدن 
نامیــد. موفقیــت را مــی تــوان بــه یــک هرمــی تشــبیه نمــود کــه این هــرم در 

پایــه خــود بــا ســه موضــوع مهــم عقــل، علــم و عمــل همــراه اســت. 
در ســطوح بالاتــر ایــن هــرم، محبــت، خدمــت و اصــول اخلاقــی قرار 
دارنــد. عقــل ســبب شــکل گیــری علــم مــی شــود و بــه دنبــال خود، 

عمــل را همــراه دارد. در صورتــی کــه ایــن فراینــد طــی نشــود موفقیــت معنا 
پیــدا نمــی کنــد. موفقیــت راه و جــاده اســت و نــه مقصــد و جایگاه؛ بــا اولین 

قــدم آغــاز مــی شــود نــه آخریــن قــدم. از ایــن روســت کــه از پیــروزی 
انقــلاب اســلامی بــه عنــوان موفقیــت یــاد مــی کنیــم. پایــه گــذاری های 

عقلانــی، اســتفاده از علــوم مختلــف و مشــارکت بــی بدیــل مــردم بــا اســتمرار بــر 
خدمــت رســانی و رعایــت اصــول اخلاقــی از عوامــل موثــر در پیــروزی انقــلاب از قــدم 

هــای نخســت تاکنــون اســت.
موفقیــت دیگــری کــه در زمســتان متبلــور شــد کســب مقــام هــای برتــر در نهمیــن 

جشــنواره مطبوعــات دانشــجویی توســط مجلــه رویــش خوارزمــی بــود. از ایــن رو تقدیر از دانشــجویانی 
کــه از اولیــن روزهــای تولــد مجلــه تاکنــون در بنانهــادن ایــن گلبــن اهتمــام ورزیدنــد در اولویــت برنامــه 

هــای انجمــن هــای علمــی دانشــکده قــرار دارد. از دیگــر فعالیــت هــای خودجــوش دانشــجویی مــی تــوان بــه تنــوع 
بخشــیدن بــه محتــوای مجــلات دانشــکده، برگزاری سلســله کارگاه های تخصصــی در کــرج و تهران و برپایی نمایشــگاه 

در هفتــه پرشــور پژوهــش اشــاره کــرد.
در ایــن میــان حضــور جنــاب آقــای دکتــر محمد فرهــادی، وزیر علــوم، تحقیقــات و فناوری بــه منظورافتتاح آزمایشــگاه 
مرکــزی دانشــگاه در تهــران و نیــز افتتــاح مراکــز رشــد واحدهــای فنــاوری در کــرج را بــه فال نیــک گرفته و امید اســت 
بــا تکیــه بــر تــلاش و نــوآوری دانشــجویان و اصــول مبارکــی کــه در سیاســت گــذاری هــای ریاســت محتــرم دانشــگاه، 
آقــای دکتــر ســبحان اللّهــی و ریاســت دانشــکده، خانــم دکتــر عریــان دیــده مــی شــود، بیــش از پیــش بتــوان بــرای 

دانشــگاه خوارزمــی و دانشــکده علــوم زیســتی موفقیــت آفرید.

                                                                                                                لطیفه کریم زاده باردیی
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پیشکسوتان علوم زیستی ایران
)دکتر احمد مجد(

زندگینامه
احمد )محسن( مجد روز هشتم اردیبهشت 1322 در خانواده 
ای فرهنگی-مذهبی در شهرســتان محلّات متولد شد. پدرش 
مرحــوم میرزا محمد مجــد از خدمتگزاران صدیق و دلســوز 
شهرستان محلّات و پدربزرگشان مرحوم میرزا حسین مجد از 
بنیان گذاران فرهنگ و تأسیس دبستان و از خادمین پیشروان 
فرهنگی محلّات، علاوه بر خدمات ارزشمند فرهنگی به طبابت 
در شــهر نیز مشغول وشــهره زمان خود بود. مادرش مرحومه 
ســکینه صدر الغروی افتخار تربیت هفت خواهر و برادر احمد 
را داشت و معلّم مکتب خانه قرآن بود. پدربزرگ مادری احمد 
مرحوم حاج سیّد محمد صدرالغروی از روحانیون مکرّم و مورد 

وثوق و خدمتگزار دین و آیین مردم شهرستان محلّات بود.
احمد تحصیلات ابتدایی خود را قبل از رســیدن به سن شش 

ســالگی در مدرسه ای که هم اکنون به نام پدربزرگش مدرسه 
حســین مجد نامیده می شود آغاز کرد و از همان ابتدا با شور 

و علاقه منــدی زیاد، تحصیلات خود را بــا جدیتّ پی گیری 
کرد. تحصیلات دبیرستانی را نیز در شهرستان محلّات گذراند. 
در زمانی که احمد به دریافت مدرک ســوم دبیرســتان نایل 
شد، رشــته طبیعی مورد علاقه و متناســب خلق وی بود در 
شهرســتان محلّات دایر نبود. تلاش هــا، نامه نگاری ها و پی 
گیری های پدرشــان مرحوم محمد مجد و دایی مرحوم ایشان 
ســیّد محمدرضا صدرالغروی ســرانجام به دایر شــدن رشته 

طبیعی در دبیرستان شهرستان محلّات انجامید.
احمد موفق شــد دیپلم طبیعی خود را در ســال 1338-39 
دریافت نماید و در همان ســال در کنکور ورودی دانشســرای 
عالی تهران پذیرفته شــود تا ضمــن تحصیل بتواتد از دریافت 
کمک هزینه . تحصیلی برخوردار گردد. وی در ســال 1342 با 
کسب رتبه اول در رشــته ی زیست شناسی، لیسانس خود را 
از دانشســرای عالی تهران دریافت نمود. راهنمایی های ایشان 
در اهواز موجب تشــویق و ترغیب نوجوانان زیادی به ادامه ی 
تحصیل و موفقیت آن ها در رشــته های متنوع دانشگاهی شد 

فرشته درازهی )دانشجوی کارشناسی ارشد سلولی و مولکولی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی(
banady69@gmail.com :آدرس مکاتبات
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که برخی از آنان هم اکنون به عنوان پزشــکان، داروســازان و 
استادان طراز اول در کشور خدمت می کنند.

احمد در ســال 1350 به عنوان دبیر نمونه شهرســتان اهواز 
انتخاب شــد. علاقه مندی به ادامه ی تحصیل، کسب مهارت 
های بیشتر و تخصصی و روحیه خستگی ناپذیر احمد، توکّلش 
به خداونــد و اعتقاد به یــاوری او و درنهایت جهان بینی اش 
که در ســایه تربیت خانوادگی و تحصیلاتش حاصل شده بود، 
موجب شــد که با آن که موقعیّت مالی و شغلی خوبی داشت 
بــرای اعتلای دانــش و ادامه ی تحصیل بر همــه ی امکانات 
چشم ببندد و با مرخصی بدون حقوق برای ادامه تحصیل راهی 
کشور فرانسه شود. احمد پس از ورود به دانشگاه پی یر و ماری 
کوری پاریس که یکی از معتبرترین دانشگاه های فرانسه است 
موفّق شــد در سال1353 با کســب رتبه ی اول، مدرک فوق 
لیسانس و در ســال 1356 دکترای تخصصی خود را در رشته 
ی ســلول شناسی ریخت زایی از دانشگاه پی یر و ماری کوری 

پاریس دریافت کند.
ایشــان به منظور تشویق و رهنمود به برخی جوانان می گفت 
بعد از این که در دوره فوق لیســانس موفق به کسب رتبه اول 
شــدم، استاد دانشمندم پروفسور نوگارد مرا خواست و از وضع 

گذراندن زندگیم پرســید و موجب شــد نامه نگاری ها من به 
نتیجه برســد و در نهایت موفق به کسب ماهیانه 1200 فرانک 
بورســیه تحصیلی شدم و پس از سه چهار ماه که باز استادانم 
تلاش و کوششــم برای آموختن را دیدند مجدداَ بنا به توصیه 
پروفســور نوگارد از مجموعه مزایای زندگی در کوی دانشگاه 
برخوردار شدم. اگر به پروردگار توانا توکل واقعی داشته باشید، 
نیتتان خیر باشــد و تلاش و کوشش کنید بی تردید با یاوری 
خداوند موفق هم خواهید شد و اگر در موردی هم ظاهراً موفّق 

نشوید، خیر و صلاح در همان بوده است.
پس از کســب مدرک دکترا، از ســوی پروفسور نوگارد به وی 
پیشــنهاد پســت همکاری با دانشــگاه پی یر و ماری کوری و 
اقامت در پاریس داده شد که احمد به دلیل مجموع اعتقادات، 
عواطــف، تعهداتش به وطــن و خانواده به ایران بازگشــت و 
خدمات دانشــگاهی خود را با انتقال به وزارت علوم و آموزش 
عالــی که هم اکنون وزارت علوم تحقیقات و فناوری نام گرفته 

است، ادامه داد.
طی 38سال خدمت دانشگاهی دکتر احمد مجد علاوه بر خدمت 
تمــام وقت در دانشــگاه ابوریحان، تریبت معلـّـم )خوارزمی(، 
دانشــگاه تهران، تربیت مدرّس، دانشگاه شهید بهشتی، مشهد، 
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اصفهان، اراک، همدان و زابل همکاری داشــته و صدها نیروی 
متخصّص مشــغول به خدمت از کلاس های درس و راهنمایی 
و مشاوره پایان نامه و رســاله او بهره مند شده اند. ایشان هم 
اکنون به صورت تمام وقت ریاست دانشکده علوم دانشگاه آزاد 
اســلامی واحد تهران شــمال را عهده دار می باشند و با واحد 

علوم و تحقیقات تهران نیز همکاری دارند.
 اســتاد مجد پس از گذرانیدن مراحل اســتادیاری، دانشیاری 
واســتادی در ســال 1383 به عنوان چهره ماندگار زیســت 

شناسی کشور انتخاب شد. 

افتخارات
دکتــر احمد مجد دارای بیش از 180 مقاله علمی-پژوهشــی 
در مجلات و نشــریات معتبر خارجی و داخلی است، راهنمایی 
بیش از 90 پایان نامه کارشناســی ارشــد و 40 رســاله دوره 
دکتــرای ســلولی-تکوینی گیاهی از دیگر خدمات ارزشــمند 
اوســت. در چند ســطر زیر برخی از مسئولیت ها، اشتغالات و 

افتخارات دکتر احمد مجد آمده است:
* چهره ماندگار زیست شناسی ایران در سال 1383

*استاد نمونه کشوری دانشگاه آزاد اسلامی در سال 1389
*پژوهشگر نمونه گروه زیست شناسی دانشکده علوم دانشگاه 

خوارزمی در سال 1380
*برنــده جایزه کتاب برگزیده هفدهمین دوره ی کتاب ســال 

جمهوری اســلامی ایران- کتاب زیســت شناســی سلولی و 
مولکولی ) به اتفاق جناب آقای دکتر شریعت زاده(

*اســتاد نمونه گروه زیست شناسی دانشگاه دانشکده ی علوم 
دانشگاه خوارزمی 1380

*اســتاد نمونه گروه زیست شناســی دانشکده ی علوم و علوم 
زیستی دانشگاه آزاد اسلامی واحد تهران شمال در 3 نوبت

*پژوهشــگر نمونه دانشکده علوم زیستی دانشگاه آزاد اسلامی 
واحد تهران شمال 1387

*داشــتن سه مورد ثبت اختراع در زمینه رویان زایی پیکری و 
تهیه بذر مصنوعی

* تالیــف و ترجمه  14جلد کتاب از جمله زیســت شناســی 
مولکولی، نمو گیاهی، اطلس زیســت شناسی سلولی، دو جلد 
اطلس زیست شناســی گیاهی، هیستوتکنیک و میکروسکوپ 
الکترونی، یاخته گیاهی، تشــریح و مورفولوژی گیاهی، نظارت 

بر تالیف کتاب دنیای سلول.
همسر دکتر احمد مجد، خانم دکتر صدیقه مهرابیان، دکترای 
میکروبیولوژی از فرانســه، استاد بازنشسته دانشگاه خوارزمی و 
استاد نیمه وقت واحد تهران شمالِ دانشگاه آزاد اسلامی است 
که طی حدود 40 ســال خدمات ارزنده دانشــگاهی موفّق به 
کسب افتخاراتی چون پژوشــگر نمونه گردید و دارای چندین 
جلد کتاب تالیف و ترجمه می باشــد. ایشــان همچنین دارای 
مقالات متعدد علمی خارجی و داخلی اســت و همواره در کنار 
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احمد تلاش و کوشش کرده است.
فرزند ارشــد خانــواده دکتر ایمــان مجد که هــم اکنون در 
آمریکاســت با داشــتن چندین تخصص متفاوت پزشــکی در 
ســال 1394 )2015 میلادی( به عنوان پزشــک برتر سیاتل 
آمریکا انتخاب شــد. فرزند دوم خانواده مهندس احسان مجد 
در اســترالیا مشغول به کار و ادامه تحصیل است و فرزند سوم 
خانواده دکتر الهام مجد اخیراً  با کسب مدرک دکترای فناوری 
اطلاعات از مالزی برای اشــتغال و خدمت به ایران بازگشــته 

است.
روزهای 19 و 20 آبان ماه همزمان با برگزاری دومین همایش 
ملی تازه های ســلولی و مولکولی در واحد پرندِ دانشــگاه آزاد 
اسلامی که بخشــی از برنامه این همایش مربوط به نکوداشت 
اســتاد دکتــر احمد مجد بــود و با حضور ایشــان، جمعی از 
محققان و دانشــمندان و دانش پژوهان، همکاران دانشگاهی، 
دانش آموختگان و مسئولین محترم حوزه ریاست واحد پرند و 
تعدادی از مقامات و مسئولین انجمن های علمی کشور برگزار 
گردیــد، از زحمات و تلاش های علمی و پژوهشــی بی وقفه 
دکتر مجد قدردانی و برای ایشان سلامتی و توفیق روزافزون از 
پروردگار خواســته شد. در این همایش اعلام شد که قرار است 
همایش دیگری در سطح ملیّ به منظور نکوداشت و قدردانی از 
زحمات، تلاش ها و خدمات ارزنده علمی - پژوهشی، فرهنگی 

و اجتماعی دکتر احمد مجد برگزار گردد.
 

* در ذیل گفتگویی صمیمانه که با ایشان داشتیم، آورده شده 
است:

آقای دکتر چرا زیست شناسی؟!!
من اهل شهرستان محلات هســتم. شهرستان محلات بخاطر 
شــرایط طبیعی بســیار زیبا و مقدار زیادی پرورش گل که در 
آنجا وجود دارد، به عنوان هلند ایران نام گرفته اســت، زیبایی 
طبیعت شهرستان، تنوع انواع و اقسام رویش هایی که در آنجا 
جلب توجه می کند و شرایط اقلیمی آنجا نوعی پیوند و ارتباط 
را بین انســان و طبیعت ایجاد می کند شــاید این مرحله که 
از دوران کودکی ما با مجموعه شــرایط آب و هوایی مناســب، 
تنوع گیاهان و محلی به اســم سرچشــمه که از زیبایی های 
شهر اســت، همه این ها موجب شده اســت که علاقه مندی 
به طبیعت و زیبایی های آن از کودکی در من شــکل بگیرد و 
کنار این، طبیعتاً تشــویق های خانواده برای استفاده از باغچه 

کوچک در منزل و کشت ســبزی ها و برداشت آن ها و اینکه 
و من هم برای قلمه زدن ها و کشــت سیفی جات و امثال این 
ها کمک مــی کردم. مرحوم پدرم به پیوند زدن گیاهان علاقه 
داشت. این برای من نیز جالب بود که چطور با پیوند زدن می 
توان گیــاه را اصلاح کرد. تمرینی کــه در آن موقع انجام می 
دادم و لذّتــی که از آن کار می بــردم تماماً مجموعه ای بودند 
که مرا به ســمت وسوی زیست شناســی کشاند؛ بعلاوه وقتی 
وارد تحصیلات دبیرســتان شدم کارهایی که به عنوان خارج از 
کلاس به ما ســپرده می شــد، مانند پرورش، کشت، نگهداری 

گل ها، شناخت جانوران، بیشتر زمینه زیستی داشت.
بنابراین هم شــرایط محیطی که من در آن زندگی می کردم و 
هم آنچه را کــه از زیبایی های خلقت می دیدم مانند تغییر و 
تحولات بعد از پیوند و ارتباطات بین موجودات زنده توجّه مرا 

جلب کرده و به سمت زیست شناسی برد.

 اکنون هم خوشــحالم که تحصیلاتم را در این زمینه ادامه 
دادم چراکــه آرام آرام متوجه شــدم که در قالب زیســت 
شناسی خصوصاً زیست شناســی سلولی و مولکولی عظمت 
هایــی از خلقت و قدرت پــروردگار و اعجاب هایی که در 
زمینــه آفرینــش وجود دارد را کاملًا  و به شــکل ملموس 
می توان حس کرد و به اطمینان قلبی رســید که ســوای 
پیکره های مادی انرژی مســئول، خالقی هست که تصمیم 
گیرنده نهایی اســت و حاکمی اســت بر کل جهان خلقت. 
در رشــته ســلولی و مولکولی بارها و بارها هنگامی که به 
عظمت دنیای ســلول فکر می کنم و بــه این که این همه 
توانایی در قالب یک جاندار میکروسکوپی جمع شده است، 
تردیــدی برایم باقی نمی ماند که ایــن همه نظم و زیبایی 
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بدون خالق امکان پذیر نیســت و خالقی که زیباســت، زیبا 
می آفریند خالقی که تواناســت، توانایی این همه شگفتی و 
جمع کردنش در قالب یک ســلول را می تواند داشته باشد.

بــار هــا گفته ام و باز هــم تاکید می کنم انســانی که در 
پرتو تکنولوژی عصر حاضر توانســته کرات دور دست را به 
تســخیر بکشد و مســائل مختلف عبور از نیروهای جاذبه و 
غیر جاذبه و امثال این ها را پشــت ســر بگذارد اما توانایی 
ســاختن یک سلول از حدود 14میلیارد سلول سازنده بدن 
خود را ندارد این مســئله ایست قابل توجه چرا انسانی که 
ترکیب شــیمایی سلول را می شناسد، مولکول های سازنده 
آن را می داند، اجزای ســازنده  سلول را به دقّت مدلسازی 

می کند پس چرا توانایی ســاخت سلول را ندارد!
در رابطه با زیســت شناســی مــی توانم بگویم کــه واقعاً 
خاطــرات خوبی دارم از گردش های علمی که با اســتادان 
داشتیم به عنوان مثال با مرحوم دکتر زرگری برای قسمت 
گیاه شناســی یا مرحوم دکتر ســحابی و مرحوم قریب در 
قســمت زمین شناسی خاطرات خوبی دارم. درس هایی که 
از گــردش های علمی و تعامل واقعی با طبیعت، مســافرت 
های علمــی مرحوم آقامحمدی در رابطه با جانورشناســی 
و فعالیــت های استریوتاکســی می آموختیم، همیشــه در 
ذهنم اســت و همه را بخاطر می آورم. گردش های علمی 
بــرای ما هم آموزنده بــود و هم یک تنــوع و تغییر را در 
روحیّات ما ایجــاد می کرد و ما را برای کلاس های درس 
تئــوری آماده می کرد. در خلال همه ایــن فعّالیّت ها می 
آموختیم کــه چگونه از لطافت ها و زیبایــی های طبیعت 
اســتفاده کنیم. به طبیعت لطمه نزنیم؛ اگــر نمونه گیاهی 
را از طبیعت به منظور تهیه ارشــیو گیاهی جمع آوری می 
کنیم، ســعی بر اســتفاده از حداقل نمونه باشد تا مجموعه 

رویشگاه را به یک بیابان خشــک و بی ثمر تبدیل نکنیم.
 جمــع آوری صــدف هــا، ماهی هــا و حشــرات و تهیه 
کلکســیونی از آنها، لمس زیبایی های طبیعت و شــگفتی 
هایی اســت که خداوند در طبیعت نهاده اســت تا انســان 
هم لذت ببرد و هم به قدرت خداوند بیشــتر فکر کند. این 
چنین برنامه های آشــنایی با طبیعت و  برخورد مستقیم با 
آن در برنامه های آموزشی آموزش و پرورش و دانشگاه ها 

است. خالی  خیلی  جایش 

متاســفانه اخیراً در بین دانشــجویان زیست شناسی 
خصوصاً دانشجویان تحصیات تکمیلی زیست شناسی، 
حس باتکلیفی و شــاید ناامیدی از آینده به چشم می 
خورد، به نظر شما دلیل این مسئله چه می تواند باشد؟ 
مســئله کم انگیزگی و بلاتکلیفی که در واقع در دانشــجویان 
کارشناســی ارشــد و یا حتی در دوره دکتــرا در علوم پایه و 
خصوصاً زیســت شناسی بوجود آمده اســت، به عدم تغییر و 
تطبیق برنامه ریزی ها متناســب با زمان بر می گردد. حضرت 
علی )ع( می فرماید: فرزندانتان را متناســب با زمان خودشان 
تربیت کنید. الان برنامه های کارشناســی ارشد با کمال تأسّف 
خالی اســت از درس های عملی کــه در قالب این درس های 
عملی توانایی های کاری، انجام کار و خلاقیّت ها شــکوفا شود 
به همین جهت دانشــجویان با درس های تئوری این دوره را 
می گذارنند و اغلب فراموش می شود و حتی پایان نامه ها هم 
بدلیل مشکلاتی که در اجرایش وجود داشت یا برداشته شد و 
دوره تبدیل به دوره آموزش محور گشت و یا تعداد واحد های 
پایان نامه که دانشــجو کمی کار های عملی و تکنیکی یاد می 
گرفت کاهش یافت اگر مجموعه شــرایط تحریم این مسئله رو 
به جامعه تحمیل کرد و پیــش آورد اینجا ایجاب می کند ک 
خود دانشجویان متناســب با زمان تکنیک های لازم را به هر 
قیمت که شده حتی با قناعت در خورد وخوراک به این تکنیک 
ها مســلط شوند، تسلط به اینها دو مســئله را ایجاد می کند: 
1( اعتماد به نفس دانشجو که کارایی دارد را افزایش می دهد 
که این رهگشــای بزرگی برای قدم به جلو است 2( شغل پیدا 
می کنند. دانشجویی داشتم فارغ التحصیل شد رفت آمریکا با 
لیســانس و یک ماهی ســرگردان بود و با من مکاتباتی داشت 
دوماه بعد به من نامه نوشــت که من در حال حاضر خوشحال 
هســتم، دوماه اینجا بیکاری کشــیدم و این مســئله از ذهنم 
گذشت که یک شب بیایم و سایت های مختلف را بررسی کنم 
که یک لیسانس زیست شناسی در آمریکا چکار می تواند انجام 
بدهد چه کاری به او ســپرده می شــود به سایت های مختلف 
ک ســر زدم دیدم که لیسانس زیست شناسی آشنا به تکنیک 
های روز در بســیاری سازمان ها مورد نیاز می باشد.  بنابراین 
یکی از دلایلی که دانشــجویان ما در ارشد و دکتری سرگردان 
می شــوند تکنیک های عملی ای که دانش روز را به آنها بدهد 
در برنامه ها جایش خالی است در نتیجه اینها مدرک تحصیلی 
می گیرند اما پشت این مدرک تحصیلی توانایی های متناسب 
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با نیاز های روز جامعه وجود ندارد ســرگردان میشــوند اینجا 
مسئولیت برنامه ریزان است که در برنامه ها تجدید نظر جدی 
کننــد،  ببیننــد در هر زمینه ای چقــدر متخصّص واقعا لازم 
متناسب با ان متخصّص واقعی تربیت کنند. هم دانش نظری و 
هم دانش عملی متناســب با زمان در برنامه ها آورده شود تا از 

این بلاتکلیفی دانشجویان جلوگیری گردد.

* آقــای دکتر در حقیقت به نظر می رســد بزرگترین 
دغدغه ای که در بین دانشجویان زیست شناسی وجود 
دارد عدم اطمینان از آینده شــغلی مرتبط می باشــد 
از دید شــما چطور می توان با این مسئله روبرو شد و 

شرایط را تغییر داد؟
تفکیــک ذهنی و عملی این دو مبحث حائز اهمیت اســت: ما 
یا دانشــگاه را بعنوان محل اشتغال یابی و تربیت تکنسین می 
بینیم که برای اشــتغال تکنســین تربیت کنیم یا مســئولیت 
دانشــگاه را اعتلای کلی ســطح دانش جامعه می بینیم که در 
این راستا رسالت و مسئولیّت دارد. دانشجو هم بایستی خودش 
توجیه باشــد که تو آمده ای از طریق دانشگاه مدرکی بگیری 
و در قالب آن مدرک شــاغل شوی و یا آمده ای اعتلای انسانی 
پیدا کنی که فطرت هر انســان هســت و در دین و آیین ما به 
علم آموزی توصیه فراوان شــده است که آیا علم را بیاموزیم و 
در غالب آن علم شغل پیدا کنیم  یا  جهان بینی  کنیم، تغییر 
کنیم و قدرت تفکر و خلاقیت ،سازندگی، برنامه ریزی و امثال 

اینها را در خویشتن پرورش دهیم.
اگر دانشجویان متقاعد شوند که دانشگاه آمدن بخاطر اعتلای 
فکر، دانش، بینش و کســب معارف بیشــتر، انسانیت بالاتر و 
رفتار بهتر و متناســب تر، اندیشــه و عملکرد بهتر است توقع 
اینکه صرفاً با مدرک دانشــگاهی کار پیدا کنند رقیق می شود 
آن زمان دیگر تحصیلات لذّت بخش می شــود یعنی کسی که 
دارد درس مــی خواند از درس  و پیشــرفت و از اعتلای فکری 
خــودش و از تغییــر در جهان بینی که در او ایجاد می شــود 
لذت می برد و دیگر مغموم نمی شــود.  یک مســئله گمشده 
این اســت که دانشگاه به دلیل گســترش هر مرکزی به اسم 
دانشــگاه رسالت خودش را گم کرده اســت و از آنچه که باید 
در پرورش روحیات، ادبیات، فرهنگ عمومی، بالا بردن ســطح 
دانش عمومی جامعه و جوانان و امثال اینها درگیر باشد، کمی 
دور شــده است. بیشــتر به دادن مدرک درگیر شده است و از 

طرف دیگر دانشــجو هم یک مقداری موقعیّت شناسی خودش 
را گم کرده اســت که من برای چه به دانشگاه می آیم آیا می 
آیم که مدرکی بگیرم و شــاغل شــوم یا می آیــم که بر بنای 
فطرت انســانی که اعتلا پذیر اســت فطرتــم را و جهان بینی 
خودم را تغییر بدهم، اســاس زندگی بهتر زیســتن را بیاموزم 
بهترزیســتن خود و دیگران را تجربه کنم خدای خودم را بهتر 
بشناســم، خالق این همه زیبایی های جهان را بهتر بشناسم و 
درک و لمس کنم. اینها رقیق شده است چون رقیق شده است 
در نتیجه باعث شــده است که دانشــجو از تحصیل لذت نبرد. 
بیایید مســئله را به این شکل مطرح کنیم که اگر دانشجویان 
از اول از دوره حتی کودکســتان از روی نوع بازی ها نقاشــی 
ها انشاء و تمرینات اســتعداد سنجی می شدند اینها آرام آرام 
شناخته می شدند و به سمت و سوی علایق خویش سوق داده 
می شــدند و در موقع تحصیل در امتداد علایق واقعیشان قرار 
می گرفتند و آنچه را که احساس میکردند، سیرابشان می کند 
به آنها داده می شــد خیلی دنبال این نبودند که پس شــغلم 
چیست و احساس میکردند چیزهای با ارزشی را بدست آورده 
اند و احســاس نمی کردند که چهار سال جوانیش را گذاشته و 

تنها یک برگ کاغذ نصیبش شده است.
به هرحال این واقعیتی اســت که وجود دارد و اما میگویند که 
در ناامیدی بسی امید اســت انسانهایی خلاق هستند که از پا 
نمی افتند آنهایی که از ناامیدی امید را می ســازند از شکست 
موفقیت می آفرینند. مســئله دیگری که یک مقداری ســر به 
گریبانی ایجاد کرده است به نظر من این است که حالا به حق 
نمــی خواهم مقصر را اینجا تعییــن کنیم و مجموعه آنچه که 
اینجــا در دوره های تحصیلی مختلف که به دانشــجو و دانش 
آموز داده می شد این را در باورش که آنچنان باید و شاید نمی 
نشاند که همه کاره خودش نیســت نمی نشاند که نابرده رنج 
گنج میســر نمی شود و می خواهد یک شبه ره یکساله را طی 
کند می خواهد هرطور شــده با ارتباطــات با آنچه که همه ما 
از رادیو تلویزیون و مجلات می شــنویم با رانت و رانت خواری 
یک جوری یاد بگیرد و به پله آخر برسد در حالیکه زمانیکه ما 
دانش آموز و دانشــجو بودیم بسیار در گوشمان و در ادبیاتمان 
و آنچه بما آموخته می شــد و جلوی چشــم ما قرار میگرفت 
این بود که نابرده رنج گنج میســر نمی شــود مزد آن گرفت 
جان برادر که کار کرد. شــرافت کار کم شده است الان وقتی 
نگاه می کنم می بینم که برای یک نوجوان ســخت اســت در 
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کارهای فیزیکی کمک خانواده بکند ماشین وسیستمی که در 
اختیارش قرار گرفته است او را طوری بار آورده است که حتی 
حاضر نیست جدول ضرب را یاد بگیرد و روی دکمه ها می زند 
و این راحت طلبی به همه ی جامعه و شئونات زندگی سرایت 
کرده اســت در نتیجه روحیه مبارزه با مشکلات در جوانان کم 
شده است حوصله مبارزه با مشکلات کاهش پیدا کرده است و 
اینها باعث می شــود که خیلی چیزها راحت در اختیار باشد و 
خواه ناخواه خلاقیت کم شــده است اینکه تلاش کنیم چیزی 
را بدســت بیاوریم و از این تلاش لذت ببریم کم بشــود، الان 
این مســائل راحت تر و به لطف تکنولوژی بدســت می آید و 
این راحت بدســت آمدن روی روحیه ها اثر میگذارد روی همه 
ما اثرمی گذارد و فعالیتهای جمعی باهم بودن باهم مشــکل را 
حل کردن و باور به اینکه دســت خدا همراه جمعیت اســت و 
امثال اینها کمی کنار گذاشــته شده است و هرکسی سعی می 
کند بصورت فردی بــه اصطلاح یک جوری گلیم خودش را از 
آب بیرون بکشــد و این موجب می شود که افراد بجای اینکه 
کنار هم نیرو هایشان را روی هم  بگذارند و آنتالپی بیشتر شود 
به طرد همدیگر می پردازد و هرکس فکر می کند بغل دســتی 

اش اضافی اســت در حالیکه موفقیت جامعه زمانی اســت که 
افراد مجموعه توانایی هایشــان را باهم به کار بگیرند آن موقع 
راندمان کلــی و آنتالپی جامعه بالا مــی رود و همه راحت تر 
زندگی می کنند هیچ کس احســاس نمی کند بغل دستی اش 

اضافی است.

* استاد راغب هستیم که به عنوان یکی از مطرح ترین 
چهره های علم زیست شناسی کشور عزیزمان، توصیه 
ای را در اختیار نســل جوان و دانشجویان دارید قرار 

دهید.
بطور کلی زیســت شناســی علم خداشناسی است و هرچه که 
بیشتر در آن فکر کنیم، بیشتر به آن نگاه می کنیم و دقیق می 
شویم مسائلی درک می کنیم که نمی تواند در حد توان مادی 
باشــد و یک نیروی فوق مادی بر همه نظــم و نظام ها حاکم 
اســت بنابراین زیست شناسی علمی است بســیار زیبا، بسیار 
پرمعنا و جایگاهی است برای خداشناسی واقعی به شرطی که 
دوســتش داشته باشــیم و به عمقش نزدیک شویم و لمسش 

کنیم.
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دوم اینکه از آنچه که در زندگی هر فردی گذشته بایستی یک 
مقداری یــادش بیایید که در خیلی جاهــا در زندگی اش  به 
اصطلاح دو بعلاوه دو کرده و چهار نشده است، خیلی مقدمات 
چیده که به نتیجه برســد ولی به نتیجه نرسیده آیا فکر نکرده 
که خارج از خودش و خارج از آنچه که دنبالش هســت و زمان 
بندی خودش قدرت برتری است که یک مقداری روی تصمیم 
گیری ها و آینده اش تاثیر می گذارد اگر خودش این را تجربه 
کرد که همیشــه همه شــرایط را برای انجام یــک کار فراهم 
کرد ولی آنچه می خواســت نشــد پس ازاین تجربه باید درس 
بگیرد که همه کاره خودش نیست خالقی دارد. نسبت به خالق 
خودش توکل داشــته باشد. خالقی که وقتی انسان را آفرید به 
دلیل زیبایی خلقت انســان به خودش احسنت گفت. پس اول 
باید قدر خودش را بداند، توکل داشــته باشــد و بداند اگر هم 
ظاهراً فکر می کند رها شــده و پناهــی ندارد حتماً پناهگاهی 
دارد حتمــاً خالقی دارد منتها به شــرط اینکه توکلش واقعی 
عمیق و دقیق باشد دوم اینکه در زندگی سعی کند نیات خیر 
داشــته باشــد و برای دیگران خیر بخواهد و از موفقیت های 
دیگران و از کمک به دیگران لذت ببرد. اینکه گرهی را باز کند 
خوشحالش کند نه اینکه گرهی را محکم کند. راه بر خلق خدا 
بگشاید تا خداوند ره بر او بگشاید. این هم یک مسئله دیگر که 
بایستی نیات خیر و فکر زیبا و سازنده ای داشته باشی خداوند 
زیباســت و زیبایی را دوســت دارد فکر زیبا داشته باش، فکر 
تخریبی نداشته باش. مســئله دیگر اینکه از ناامیدی و انرژی 

منفی چیزی جز شکســت کسب نمیکنی باید با امید، با انرژی 
مثبت با نیت خیر، با تــوکل بر خداوند تلاش کرد حالا هرچه 
که پیش بیاید خیروصلاح درآن اســت. خداوند در قرآن کریم 
می فرماید چه بســا چیزهای که شــما از آنها اکراه دارید ولی 
خیر شما در آن است و چه  بسا چیزهای که شما دوست دارید 
ولی شــر شما در آن است. بنابراین ما که خالقی داریم و خالق 
ما را دوســت دارد و صدو بیست و چهار هزار پیغمبر فرستاده 
که ما راحت تر، بهتر، انســانی تر و درســت تر زندگی کنیم و 
ما را رها نکرده اســت و امثال اینها. پس نگهدار ما هم هســت 
منتهــا ما هم باید جانبداری کنیــم ودر جایگاهی قرار بگیریم 
که مشــمول لطف و عنایات بیشتر خداوند قرار بگیریم.  وقتی 
برای دیگران خیر بخواهیم وقتی از دیگران مشکلی را برداریم 
مشــکل ما هم برداشته می شــود. در پایان می توان گفت که 
هر زندگی با موفقیت هایی همراه بوده با شکســت های همراه 
بوده با امیدها و ناامیدی هایی همراه بوده ولی شــاعر میگوید، 
رهی گر هســت در پیش است ز آن رو ز پشت ما چه بس پل 
ها شکسته است. بنابراین بایســتی نگاه ناامیدانه به گذشته و 
شکســته های گذشته را رها کنیم و با انرژی مثبت به آنچه در 

پیش روی می باشد توجه کنیم.
در پایان دکتر احمد مجد، به همراه همســر و خانواده ایشان از 

همه ی خوانندگان ارجمند التماس دعا دارد.
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گرایی تجربی  پدر  بیکن،  فرانسیس 
فرانسیس بیکن در بیست و دوم ژانویه سال 1561 در لندن 
به دنیا آمد. پدرش ســر نیکولا بیکن، مهــردار ملکه ایزابت 
اول بود و فرانســیس به طبقه ی اشراف تعلق داشت. از وی 
)Essay( آثار بســیاری به جای مانده که برخی مانندمقالات
 Novum( دارای ارزش ادبی و برخــی دیگر نظیر ارغنون نو
Organum, The New Organon(، که به نوعی کتاب اصلی 
او نیز تلقی می شــود، از منظر علمی و فلسفی شایان توجه 
اســت. فرانســیس بیکن همچنین با نوشــتن تاریخ هانری 
هفتم، بــا پرهیز از تاریخ نگاری صرف، عمــلا مفهوم تاریخ 
تحلیلــی را بنیان نهــاد. لیکن، اصلی تریــن و مانا ترین اثر 
بیکن همان روش اســتقرایی نوینی اســت که در ارغنون نو 
به تفصیل بدان می پردازد. بســیاری از اندیشمندان بر این 
باورنــد که روش علمی که امروز پایه تمــام تحقیقات علمی 
و تفحص در چیســتی و هســتی طبیعت است، ملهم و متاثر 

از روشی است که فرانســیس بیکن سال ها پیش بنا نهاد. 
 

مه مقد
 )Bavonian Induction( پرداختن به روش استقرای بیکنی
مستلزم اشــاراتی مختصر به روش های منطقیو علمی است 
که پیشــینیان بیکن برای شــناخت طبیعــت و افزودن بر 
گســتره ی دانش بشری بدان متوســل میشدند. پیش از هر 
چیز باید دانســت که فرانسیس بیکن قلمی تند و تیز داشت 
و مخالفت خود با فلاســفه ی ما قبلش، به خصوص ارســطو 
و مدرســیان را به صراحت و گاه آمیخته با توهین بیان می 
نمود. عده ای بر این باورند که بیکن، اســتقرای نوین را در 
تقابــل با  قیــاس )Deduction( تدوین نمــود، لیکن وقتی 
بــه آرا او رجوع کنیم در خواهیم یافت که او به اســتقرا به 
شکل پیشــینی و قدمایی اش نیز تاخته و انتقادات جدی را 
بر آن وارد می داند. برای توضیح قیاس و اســتقرا لازم است 
درکی کلی از مفهوم ماتاخر )پســینی( و ما تقدم )پیشینی( 
)A Posteriori- A Priori( حاصــل شــود. افلاطون بر این 

باور بود که برای هر جمعی از موجودات مشــابه )فی المثل 
درخــت( یک فرم کلی و انتزاعی قســم ناپذیر و مفرد وجود 
دارد کــه در جهانی دیگر به ســر می برد. کلیت یک موجود 
در واقــع جوهر و چیســتی )Essence( آن اســت و بالطبع 
برای شــناخت هر چیز باید کلیت انتراعی آن را شــناخت. 
مثــلا برای پی بردن به مفهوم درخــت، باید کلیت آن یعنی 
درخــت بودن )Treeness( را شــناخت. از منظر افلاطون و 
پیــروان او، آگاهــی از کلیــات )Universal( تنها به طریق 
ماتقدم میســر اســت. به عبارتی، درک از کلیات به صورت 
ذاتی وجود دارد و اکتساب نمی شود و آن چیز که در برخورد 
بــا موجودات درک می کنیم تنها  تذکار )Recollection( و 
یادآوری آن دانشــی است که ذاتا در ما نهاده شده است. از 
ایــن دید هیچ چیز درک نمی شــود مگر آن که از قبل و به 
صورتی پیشینی درک شــده باشد. افلاطون در رساله منون 

نویسد: باب فضیلت می  )Meno( در 
"فضایــل نه از راه طبیعت و نه از طریق آموزش به دســت 
نمــی آیند، بلکه تقدیر الهی به طریقی غیر قابل درک آن ها 

افرادی خاص هدیه می کند". را به 
ارســطو، با وجود اینکه قائل به وجــود کلیات بود، آن ها را 
چیزی جدا ازخود موجودات نمی دانســت و به منشأ فرا این 
جهانی کلیات و بحث تذکار باور نداشــت. فی الواقع ارسطو 
بر این عقیــده بود که درک کلیات بــه صورتی ماتاخری و 
پسینی است و مشاهده و بررسی طبیعت و موجودات، یگانه 
راه نیل به حقیقت کلیات می باشــد و قبل از مواجهه با یک 
پدیــده، هیچ درکی از کلیت آن به ذهن متبادر نمی شــود. 
پس برای شــناخت جوهر و چیســتی درخت، باید درختان 
را مشــاهده و مطالعــه نمود. روش علمی ارســطو بر قیاس 
برهانی استوار است که از حدود اصغر، اکبر و اوسط تشکیل 

یافته اســت. مثال متداول این روش به شرح زیر است:
اند.  فانی  انسان ها  همه ی 

است.     انسان  سقراط 
است. فانی  پس سقراط 

حامد حسین زاده و نوید محقق )کارشناسی ارشد زیست شناسی سلولی تکوینی جانوری، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی(
Iranianlegend@hotmail.com , Hamedbio2@gmail.com :آدرس مکاتبات

روش علمی
استقرای تام، استقرای ناقص
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نتیجه قیاس که همانا فانی بودن ســقراط اســت، از طریق 
مقدمات حاصل می شــود. حد اصغر در این قیاس سقراط، 
حد اکبر فانی و حد اوســط انسان اســت. ارسطو تاکید می 
کنــد که مقدمات و فرضیات روش قیاســی بایــد بر نتیجه 
تقدم داشــته باشند و در اتقان و صحت آن ها شکی نباشد. 
بالطبع در مثال ساده ای که زده شد در مقدمات شک جایز 
نیســت، هر ذهن ســالمی قادر به درک فانی بودن انسان و 
انســان بودن سقراط می باشد، لیکن  نایل شدن به حقیقت 
موجودات و کشــف علمی نیازمند فراهــم اوردن مقدماتی 
اســت که به گفته ی ارســطو باید با دقت و موشــکافی به 
دست آمده باشــند چرا که شبهه در مقدمات، کل قیاس را 
زیر ســوال می برد. حال چگونه باید چنین مقدماتی فراهم 
نمود؟ از طریق مشــاهده و درک پســینی که می تواند به 

شود. منتهی  تجرب  یا  استقرا 
اســتقرا خود بر دو قسم اســت. نوع تام، که در آن برای به 
دســت آوردن حکم کلی، تمام جزییات مــورد مطالعه قرار 
می گیرد و لذا آن را اســتقرای قابــل اطمینان و یقینی می 
شــناختند. لیکــن تحقق آن جز در مــواردی مخصوص که 
جزییــات معدود و قابل شــمارش اند امکان پذیر نیســت. 
فی المثل نمی توان برای شــناختن یــک گونه پر جمعیت 
جانــوری تمام افراد آن را بررســی نمود. اســتقرای دیگر، 
اســتقرای ناقص اســت که در آن برای نیل بــه نتیجه ای 
کلی، به مطالعه ی برخی از جزییات اکتفا می شــود و لذا بر 
خلاف نوع اول داری ضریب اطمنیان کمتر ولی قابل تحقق 
است. از حیث معنایی و ســمانتیک، حمل واژه ی ناقص بر 
این نوع اســتقرا بار منفــی دارد و قدما بر این باور بوده اند 

که ایــن روش تعمیم جز به کل راه به جایی نمی برد.
 160–210(  )Sextus Empiricus( امپیریکوس  سکستوس 
بعد از میلاد مســیح(،  فیلسوف و پزشک یونانی، در اینباره 

نویسد: می 
"وقتی در پی رســیدن به کلیات از طریق جزئیات هستیم، 
به اســتقرا متوسل می شــویم که در آن یا تمام و یا بخشی 
از جزئیات بررســی می شوند که در حالت دوم استقرا قابل 
اطمینــان نیســت، چرا کــه گمان آن می رود که بخشــی 
از جزئیــات مطالعه نشــده در تضاد با کلیات بدســت آمده 

باشند."
این همان ایرادی اســت که سال ها بعد، فرانسیس بیکن بر 
اســتقرای قدمایی وارد می داند و بر آن می تازد. همچنین 
شایان ذکر اســت که از منظر فلاسفه قدمایی و به خصوص 
فیلســوفان اســلامی، تجرب و قیاس دو امر کاملا متفاوت 
اند. چنانچه ابن ســینا در رســاله ی شــفا به صراحت بیان 

می دارد که:
الاستقراء" غیر  فانها  التجربة  "واما 

است.  استقرا  از  غیر  تجربه 

ابن سینا نیز اســتقرای ناقص را پست می شمرد و در عین 
حــال بر اهمیت تجربه تاکیــد می کند. آن گاه به توضیح و 
ذکر مثال پرداخته و گفته اســت: تجربه مانند حکم ماست 

به این که : 
فارســی محمــوده گویند(  )Skammonia( )در  ســقمونیا 
مســهل صفرا است. چرا که هرگاه این تجربه چند بار تکرار 
شــود، احتمال اتفاقی بودن آن زایل می گــردد. به خاطر 
تکــرار و از میان رفتن احتمال اتفاقی بودن اســت که ذهن 
حکم می کند که خاصیت ســقمونیا ازاله ی صفرا اســت. یا 
ازاله صفــرا عرض لازم و ذاتی ســقمونیا و یا عرض مفارق 
و غریب آن اســت. در صورت اول، لزومی ندارد که همواره 
پاسخ تجربه مثبت باشــد. بلکه گاهی پاسخ، مثبت و گاهی 
منفی اســت. در این صورت، معلوم می شــود که سقمونیا 
نســبت به ازاله صفــرا، اقتضای ذاتی نــدارد. بلکه اقتضای 
ذاتی از آن چیز دیگری اســت که هرگاه با ســقمونیا همراه 
شــود، صفرا را زایل کــرده و هرگاه همراه نشــده، اثر هم 
پدید نیامده اســت. اما در صورت دوم، همواره پاسخ، مثبت 
اســت و اگر احیانا پاســخ منفی باشــد، قصور از ناحیه ی 
سقمونیا نیست. بلکه ســقمونیا همواره نسبت به ازاله صفرا 
ذاتا مقتضی اســت. گیرم تاثیر آن، منوط است به عدم مانع 
و ما می دانیم که تا مقتضی، موجود و مانع، مفقود نباشــد، 

یابد. نمی  تحقق  ای  پدیده  هیچ 
پس ابن ســینا برای تعمیم جز به کلی که داده است شرایط 
و محدودیت تعریف می کند و می گوید که در این شــرایط 
ســقمونیا می تواند صفرا را زایل کنــد و نتیجه گیری کلی 
تر مســتلزم تکرار تجربه در شرایط متفاوت است. در نهایت 
نیز بررســی جزئیات به تشــکیل مقدماتی منتهی می شوند 

که می توانند پایه ی قیاس باشــند:
ســقمونیا به حکم مشاهدات مکرر صفرا را زایل می کند.

هر چه صفرا را زایل می کند، قوه مســهل صفرا دارد.
نتیجه این که ســقمونیا قوه مسهل صفرا دارد.

صغــرای قیاس تجربی، حســی )یــا به عبارتــی نتیجه ی 
آزمایش و مشــاهده( و کبرای آن عقلی اســت. از دید ابن 
ســینا تجربــه به جهت در بر داشــتن قیاس، بر اســتقرای 

دارد: ناقص رجحان 
"مجربــات آن مقدمات بودند که نه به تنهایی خرد بشــاید 
دانستن و نه به تنهایی حس و لکن به هر دو شاید دانستن."



17

بیکن فرانسیس  نوین  استقرای  روش 
بیکن، به عقل و فهم گذشــتگان همواره با ناباوری و شــک 
مــی نگریســت و ایرادات جــدی را بر تمامــی روش های 
شــناختی پیشــین و قدمایــی، بالاخص ارســطو و حکمت 
مدرســی )Scholasticism(، وارد مــی دانســت. در حمله 
بــه ارســطو و روش قیاســی اش تا آن جا پیــش رفته که 
در رســاله ی ارغنون نو می نویســد: "نباید به این امر که 
 The( و المســائل )The Animals( در کتاب های الحیوان
Problems( و سایر آثارش از تجربه سخن رانده است وقعی 
نهــاد، زیرا پیش از آنکه تجربه کند نتیجه خود را گرفته بود 
و برای ســاختن اصول و قواعد خــود تجربه نمی کرد، بلکه 
قبلا اصــول و قواعدش را مطابق میلــش تعیین می کرد و 

پرداخت". می  تجربه  به  بعد 
و در جایــی دیگــر افلاطون را به ســبب نتیجه گیری های 
کلــی از اســتقرای ناقص و پریــدن از جزییات بــه کلیات 
انتزاعی مذمت می کند. حال بایــد دید که منظور بیکن از 
استقرای صحیح چیست و راه و روش او از چه قرار است. او 
 )Scientific Method( روش استقرایی خود را روش علمی
نام نهاد و آن را یگانه راه نیل به دانش دانســت. بیکن برای 
زدودن آفات روش اســتقرایی قدمایــی، و دقیق تر کردن 

روش خویش، ســه جدول پیشنهاد نمود به قرار زیر:
 Tabula Essentiae et  ( حضــور  و  جوهــر  جــدول   -1

)Pressentiae:Table of Essence and Presence
 Tabula Absentiae:Table of ( 2- جــدول امتناع و غیاب

 )Absence
 Table of( )مقیاســه(  درجــات  درجــات  3-جــدول 

)Comparison: Tabula Comparatiae
جــدول جوهر و حضور حاوی مواردی اســت کــه طبیعت 
موضوع تحقیق در آن حاضر اســت؛ فی المثل اگر امر مورد 
تحقیق حرارت باشــد، در این جدول تمام مواردی ثبت می 
شــود که طبیعت مزبور در آن ها حاضر اســت. مثل اشعه 
خورشــید، اجسام سرخ شــده، مایعات گرم،هوای محبوس 
در غارها و تمامی اجســامی که اصطکاک یافته اند یا داخل 

حیوانات. بدن 
در جــدول غیاب، بالعکس، مواردی حضور دارند که در آنها 
طبیعت موضوع تحقیق که همان حرارت باشد، غایب است. 
یکی از ایرادات اساســی بیکن به استقرای قدمایی این بود 
کــه از جزییاتــی که همه مثبت اند به کلیات می رســند و 
جزئیــات منفی که طبیعت موضوع مورد بررســی در آن ها 

ندارد غافل می شدند. وجود 
 بیکن بــا افزودن این جدول به داده های اســتقرای نوین 

خود، ســعی دربر طرف کردن این اشتباه داشته است. پس 
پیرو مثالی که زده شــد، در این جــدول مواردی ثبت می 
شود که حرارت در آن ها غایب است ولیکن دارای شباهت 
هــای بنیادی با موارد جدول حضور می باشــند. فی المثل 
اشــعه ی ماه و ستارگان که بالذات مانند اشعه ی خورشید، 
اشــعه می باشــند ولی فاقد حرارت اند، یا چوب پوســیده 
که مثل اجســام سرخ شــده در شــب هنگام می درخشد 
لیکن هیچ حرارتی از خود ســاتع نمی کند، در مورد اجسام 
اصطــکاک یافته هیچ مورد منفی یافت نمی شــود چرا که 
تمامی اجســام با اصطــکاک متقابل گرم می شــوند، بیکن 
دمای بدن حیوانات را با اشــاره به حشــرات به عنوان مثال 
نقض موردی مشــکوک می داند که نیاز به تفحص بیشــتر 
دارد. پــس برای هر مورد مثبتی کــه در جدول حضور قید 

شــد، یک مورد هم جنس لیکن منفی نیز ذکر می شود. 
جدول قیاس محتوی مواردی اســت کــه در آن ها طبیعت 
مــورد مطالعه در درجــات مختلف وجود دارد یــا اینکه به 
صورت بالقوه. در مورد مثال حرارت بیکن ابتدا از اجســامی 
ســخن به میــان می آورد کــه بالفعل گرم نیســتند لیکن 
حــرارت بالقوه ای دارند. مثل ســنگ، چوب، گوگرد و آب 
های گرم که هیچ کدام گرم نیســتند مگر از منبع حرارتی 
خارجی متاثر شــوند و همچنین اشــیایی مانند خاکستر که 
گرم بوده اند و اکنون با وجود از دست دادن حرارت، بالقوه 

شدند. گرم  مستعد 
 ســپس بیکن به مواردی می پــردازد که در آن ها حرارت 
به صورت بالفعل موجود اســت و دارای درجاتی اســت. فی 
المثــل حرارت بدن حیوانات که از پســت بــه برتر افزایش 
می یابــد و یا تفاوت در درجه حــرارت ارگان های داخلی 

زنده. یک موجود 
پــس از طبقه بندی داده ها در جداول ســه گانه، بیکن به 
تشــریح مراحل مقدماتی اســتقرا می پردازد. اولین مرحله 
 )Rejection of Natures( ی اســتقرای نوین، طرد طبایــع
اســت. طبایعی که در اصل به صورت )Form( مورد مطالعه 
متعلق نیســتند. بیکن در اینجا اشــاره می کند که مراد او 
از صور آن مســائل مجرد و انتزاعی افلاطونی نیســت بلکه 
صرفا قوانین طبیعی نظیر حرارت اســت کــه از مطالعه ی 
موجودات مســتخرج می شود. فی المثل وجود اجسامی که 
به ذاته حرارت دارند،اشــعه ی خورشــید را به عنوان منشا 

اصلی حرارت رد می کند.
 یا وجود اجســام و مــکان های داغ زیر زمینــی، ما را به 
این نتیجه ســوق می دهد که منشــا حرارت صرفاآسمانی 
)Heavenly( نیســت، پس آسمان نیز یکی از طبایعی است 
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کــه طرد می شــود.و از آن جا که ماه و ســتارگان با تمام 
درخشــندگی شــان فاقد حرارت اند، درخشــندگی نیز از 
جمله طبایع مطرود اســت. در نهایت و با بر شــمردن مثال 
های بســیار از این دســت، بیکن به این نتیجه می رسد که 
هیچ یک ازطبایع مذبور جزیی از صورت حرارت نیســتند و 

بــرای اعمال حرارت از همه ی آن ها فارغیم. 
بیکن بر این باور است که استقرای حقیقی بر پایه ی همین 
طرد و حذف استوار اســت. لیکن برای تکمیل مقدمات آن، 
باید طبایعی تصدیق )Affirmation of Natures( شوند که 
نمایانگر صورت مورد بررســی انــد. در مورد مثال حرارت، 
بیکن بــه حرکت )Motion( بــه عنوان اصلــی ترین طبع 
ممزوج با صورت حرارت اشــاره مــی کند و آن را به عنوان 
طبــع اصلی صورت مورد مطالعه مــی پذیرد یا تصدیق می 
کند. در تمام اجســام و مواردی که حرارت ساتع می کنند 
حرکت موجود است و در واقع نه حرارت مولد حرکت است 

نه بالعکس، بلکه ذات حرارت همان حرکت اســت. 
پس در اعمال حــرارت، از تمام طبایع فارغیم جز حرکت.

در نهایت ضابطه ی نظری اســتقرا همان رسیدن به تعریف 
اصلی حرارت و شــناخت دقیق آن است و ضابطه ی عملی 
این اســت که بــرای ایجاد یــا جلوگیری از حــرارت باید 
حرکت ایجاد کنیم. این شــمایی کلی از اســتقرایی اســت 
کــه بیکــن آن را روش علمی نامید و به واقع نیز بســیاری 
از اندیشــمندان با تمســک به روش او، به توسعه ی روش 
علمی پرداختند. اســتقرای بیکنی مرحله ی نهایی نیز دارد 
که توضیح آن در این مقالــه نمی گنجد و خارج از حوصله 

نوشته است. این  ی 
مســاله ی اصلــی کــه فرانســیس بیکــن و روش او را از 
پیشــینیان و هم عصــران خود متمایز مــی کند، حمله ی 
جســورانه ی او به بدیهیات قدماییون و دقت بیش از اندازه 
اش در تدوین روشــی عاری از خطاست. هر چند در برخی 
موارد انتقاداتش بر ارســطو و افلاطون مســتدل و منصفانه 
نیســت، باید اذعان داشت که همین روحیه ی انقلابی بیکن 
بود که منجر به دگرگونی در روش شــناخت و توســعه ی 
متدولوژی علمی شــد. نقد بر آثار بیکن، و بالاخص ارغنون 

است.  بسیار  نو، 
یک اینکه عده ای از اندیشــمندان بــر این باورند که او در 
مذمت تجــرب به کجراهه رفته وآن را با مفهوم اســتقرای 
ناقص اشــتباه گرفته اســت. همچنین جای تعجب اســت 
کــه بیکن با وجود پافشــاری بر روش علمی، از کشــفیات 

دانشــمندان هم عصر خود کاملا بی اطلاع بوده و در آثارش 
به هیچ کدام از آن ها اشــاره نکرده است. همچنین برتراند 
راســل )Bertrand Russell( و کاپلســتون بــر این عقیده 
انــد که بیکــن در روش علمی خود اشــاره ای به فرضیات 
ننمودهو تفــاوت چندانی میان تجربه و آزمایش قائل نبوده 
 Justus Von( اســت. دانشــمندان هم عصرش نظیر لیبیگ
Leibig( و کلــود برنار )Claude Bernard( در روش علمی 
بیکن چیــزی نیافتند که در کارهای علمــی کمک کند. با 
این وجود بیکن با ابداع روش استقرای خود قدم بزرگی در 
زدودن ایرادات اساسی که در روش های شناختی قدما بود 
برداشــت و پای در راهی نهاد که در طــول تاریخ به تجربه 

گرایی و تکوین روش علمی منتهی شــد.
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بررسی انواع کلاتورها و نقش آن ها در علوم زیستی

نویسنده: ژاله حسانی )دبیر زیست شناسی ،کارشناس ارشد فیزیولوژی گیاهی ،  دانشگاه فردوسی مشهد(
hes.zhaleh@yahoo.com :آدرس مکاتبات

چکیده: کلاتورها )همبند کننده ها( موادي هستند که با اتم های فلزی به طور محکم پیوند می یابند، مانند اسیدهاي 
آمینه، اسیدهای آلی، پروتئین ها و گهگاه مواد شیمیایی کمپلکس یافت شده در گیاهان. مجموعه کلاتور و اتم فلزی که 
به یکدیگر پیوند یافته اند کلات )همبند( نامیده می شود. کلاتورها علاوه بر این که در طبیعت وجود دارند، کاربرد های 
گســترده ای در صنعت، زمین شناسی و علوم زیستی دارند. در همه متالوآنزیم ها فلزات معمولاً با پپتیدها، کوفاکتورها 
و گروه های پروسنتتیک پیوند یافته اند. اسیدهای آلی نظیر اسید سیتریک، اسید مالونیک و اسید گلوکونیک در تغذیه 
معدنــی گیاه نقش مهمــی بر عهده دارند. نقش کلاتورها در گیاه پالایی دارای اهمیت اســت، به طوری که کلاتورهای 
ســنتزی مانند اتیلن دی آمین تترا اســتیک اسید )EDTA( و اســیدهای آلی مانند اسید سیتریک قادرند به طور موثر 
حلالیت آلودگی های فلزی را در خاک و متعاقباً جذب آن ها را توسط گیاهان افزایش دهند. کلاتورها در درمان بیماری 
ها نیز کاربرد دارند. این عوامل با تشــکیل کمپلکس های پایدار محلول در آب، با یون های فلزی چند ظرفیتی، فعالیت 
طبیعــی این یون ها را متوقف می کنند و از واکنش هــای نامطلوب حاصل از آن ها جلوگیری می نمایند. کلاتورها در 
شــیمی درمانی برای معالجه ســمیت فلز مورد اســتفاده قرار می گیرند. اثرات مفید این روش درمان که کلاشن تراپی 
نامیده می شود، در بیماری هایی مانند آلزایمر، ورم مفاصل، بیماری های خود ایمن، سرطان، آب مروارید، دیابت، سنگ 

کلیه، پوکی استخوان، پارکینسون و چندین بیماری دیگر اثبات شده است.

واژگان کلیدی: کلاتور، گیاه پالایی، کلاشن تراپی.

مقدمه
کلاتورها لیگاندهای چنددندانه و اغلب ترکیبات آلی هســتند 
که توانایي تشــکیل کمپلکس را دارند. در کمپلکس تشکیل 
شــده یون فلزی با دو یا تعــداد بیش تری از اتم های کلاتور 
پیونــد می یابــد]1[. کاربرد کلاتورها در علوم زیســتی قابل 
توجه و دارای اهمیت می باشــد. در بررســی پیش رو کاربرد 
این مواد در گیاه پالایی و درمان بیماری ها )کلاشــن تراپی( 

مورد توجه و تاکید قرار گرفته است.
 آلودگــی منابع طبیعی مانند خاک و آب با فلزات ســمی از 
مشکلات اصلی است که سلامت محیط و انسان را تحت تاثیر 
قرار می دهد ]2[. به عنوان نمونه کروم فلز سنگینی است که 
به دلیل کاربرد گسترد ه ی آن در صنعت، آلوده کننده جدی 
براي محیط به حســاب می آید. فلزات بر خلاف ترکیبات آلی 
تجزیه نمی شــوند و پاک ســازی فلز نیاز به برداشــت آن از 
محیط آلوده دارد. بیشــتر روش هــای متداول پالایش گران 
هســتند و مانع از حاصل خیزی خاک می شــوند، در نتیجه 

تاثیر نامطلوبی بر اکوسیســتم دارند ]3[. گیاه پالایی روشی 
جدیــد و مؤثر برای پاک ســازی محیط اســت که در آن از 
گیاهان برای اســتخراج، جداسازی یا ســم زدایی آلاینده ها 
اســتفاده مي شــود. در این زمینه پاک ســازی با استفاده از 

کلاتور ها، روشــی موثر برای گیاه پالایی می باشد ]4[.
برخی فلزات به طور طبیعی در بدن یافت می شــوند و وجود 
آنها برای سلامت انسان ضروری است. برای مثال آهن از کم 
خونــی جلوگیری می کند و روی در بیــش از 100 واکنش 
آنزیمی نقــش کوفاکتور را برعهــده دارد. این فلزات به طور 
 Trace طبیعــی در غلظت های کم وجود دارنــد و به عنوان
Metals شــناخته شــده اند. مقدار زیاد این فلزات برای بدن 

ســمی می باشــد و یا موجب کمبود فلزات دیگر می شــود. 
فلزات ســنگین نظیر جیوه، نیکل، سرب، آرسنیک، کادمیم، 
آلومنیــوم، پلاتین و مس در بدن نقشــی ندارند و مقدار زیاد 
آنها برای بدن ســمی اســت. در 50 سال گذشــته به دلیل 
افزایش اســتفاده از فلزات ســنگین در فرآیندهای صنعتی، 
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انســان به طــور مخاطره آمیزی در معرض فلز ســنگین قرار 
گرفته اســت]5[؛ بنابراین پژوهش در زمینه درمان ســمیت 

فلز سنگین دارای اهمیت ویژه ای است.
کلاشــن تراپی فرآیندی اســت که طی آن یک مولکول، فلز 
را احاطــه و با آن پیوند برقرار می کنــد و به این ترتیب فلز 
از بافــت جدا می شــود. کلاتورهای ویژه فلزات ســنگین از 
راه دهــان، تزریق درون ماهیچه ای و درون ســیاهرگی وارد 
بدن می شــوند. فلز پیوند یافته، بافت را ترک می کند، وارد 
جریــان خون می شــود و از طریق ادرار دفــع می گردد. در 
پزشــکی کلاشــن تراپی برای درمان بیمــاری قلب و عروق، 
ســمیت فلز سنگین و جابه جایی فلزات انباشت شده در بافت 
های بدن، بکار می رود. انباشــت ایــن فلزات در بدن موجب 

بروز اختلالات ژنتیکي می شود ]6[.

تاریخچه
واژه کلات )Chelate( ابتدا در ســال 1920 توسط گیلبرت و 
درو )Gilbert and Drew( به کار برده شــد. این واژه از کلمه 
یونانی کل )Chele( به معنای چنگال خرچنگ مشــتق شده 
اســت و به پیوند کلاتور با فلز اشاره دارد. برطبق نظر آن ها 
کلات از کلمــه یونانــی Great Claw یا Chele که مربوط به 
لابستور )Lobster( یا ســخت پوستان دیگر مي باشد، مشتق 

شده است ]1 و 7[.
آلفــرد ورنــر Alfred Werner در بیوشــیمی مــدرن، یک 

شــیمیدان فرانسوی ـ سوئیسی بود. او در سال 1893 تئوری 
ترکیبات کئوردیناســیون را گسترش داد. این تئوری امروزه 
به کلات ها اشــاره دارد. ورنر در ســال 1913 جایزه نوبل را 
برای طبقه بندی مجدد ترکیبات غیرآلی دریافت کرد. او کار 
خــود را بر روی فرآیند پیوند فلزات با ترکیبات آلی ادامه داد 

که پایه و اســاس شیمی کلات ها و کلاتورها است.

)ساختار همبند( ساختار کات 
کلات کمپلکسي متشکل از کاتیون و ترکیب آلی با ساختاري 
حلقوي اســت و فلز بخشــی از این حلقه را تشکیل می دهد 
]8،9[. در ایــن کمپلکس واحدهای پیوســته بــه یکدیگر و 
متصــل به اتم های مرکــزی، حلقه های هترو ســایکلیک را 

تشکیل می دهند ]1[. 
پایــداری کلات زمانی که با تعداد بیش تــری از حلقه های 
بســته به یک اتم فلزی پیوند یافته باشــد بیش تر است، این 
پدیده اثر همبند )Chelate Effect( نامیده می شــود. این اثر 
به افزایش میــزان ترمودینامیک )انتروپي( نســبت داده می 
شــود. در واقع پایداری کلات به تعداد اتــم ها در حلقه آن 

بستگی دارد ]9[.
ساختار کلات های حاصل از اســیدهای آلی اسید سیتریک، 
اســید تارتاریک، اســید گلوکونیک، همچنین اســید آمینه 

گلایســین در تصویر 1 نشان داده شده است ]8[.

تصویر )1(: ســاختار کات های حاصل از اسیدهای آلی و اسید آمینه گایسین ]8[.
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اثر کات )اثر همبند(
برای توضیح اثر کلات می توان از واکنش های زیر اســتفاده 
نمود. در ایــن واکنش ها در محلول آبــی دو موازنه در نظر 
گرفته می شود، از یک طرف بین یون مس و اتیلن دی آمین 
و از طرف دیگر بین یون مس و متیل آمین )تصویر 2( ]10[.

Cu ²+ + etylenediamine )en( ↔ ]Cu)en([2+

    Cu 2+ +2 Me NH2↔ ])Cu)Me NH2(2[ ²+  

تصویر )2(: کمپلکس حاصل از یون مس با متیل آمین )سمت 
چپ( و اتیلن دی آمین )سمت راست( ]8[.

در موازنــه شــماره 1 در نتیجــه پیونــد لیگانــد دودندانه 
)Bidentate( اتیلــن دی آمیــن بــا یــون مس، یــک حلقه 
پنج عضوی تشــکیل می شــود. در موازنه شــماره 2 لیگاند 
دودندانــه اتیلن دي آمین به وســیله دو لیگانــد یک دندانه 
)Monodentate( متیــل آمیــن کــه تقریبــاً داراي قدرت 
دهندگی یکسان هستند، جایگزین می گردد. این بدان معنی 
اســت که آنتالپی تشکیل پیوندهای Cu-N در هر دو واکنش 
تقریباً یکســان اســت. زمانی که غلظت متیل آمین دو برابر 
غلظت اتیلن دي آمین و غلظت مس مســاوی باشــد، غلظت 
کمپلکــس شــماره 1 از غلظت کمپلکس شــماره 2 بیش تر 
اســت. هم چنین همراه با تعداد حلقه های کلات، اثر کلات 
افزایش می یابــد، بنابراین می توان گفــت غلظت کمپلکس 
EDTA که شــش حلقه )تصویر 3( دارد، بسیار بسیار بیش تر 

از کمپلکس متناظری است که دو لیگاند یک دندانه نیتروژن 
و چهار لیگاند یک دندانه کربوکســیلات دارد. بنابراین پدیده 

اثر کلات یک حقیقت تجربی اثبات شــده می باشد ]10[.

تصویر )3(: کات فلز- اتیلن دی آمین تترا استیک اسید ]11[.

کاتورها انواع 
 پورفیــن )Porphine( از نمونــه کلاتورهایــی اســت که در 
مولکول های زیســتی وجود دارد. این کلاتور شبیه به اتیلن 
دی آمین اســت )تصویر 4( که با یون فلزی از طریق اتم های 
نیتــروژن پیوند مــی یابد به طوری که هر یــک از چهار اتم 
نیتروژن در مرکز مولکــول با یون فلزی یک پیوند برقرار می 
کند. پورفین از ســاده ترین گروه کلاتورهــا به نام پورفیرین 
ها )Porphyrins( اســت. در ســاختار پورفیرین ها بعضی از 
اتــم های هیدروژن خارج مولکول با گروهي از اتم های دیگر 

جایگزین شده اند ]12[.
 

تصویر )4(: ساختار مولکول پورفین ]12[.



22

هِم )جزء مرکزی هموگلوبین( نیز یک کلات پورفیرین اســت 
که به یون آهن دو ظرفیتی پیوند یافته است و از اهمیت ویژه 
اي برخوردار می باشــد )تصویر 5(. آهن مشابه نیکل قادر به 
تشکیل 6 پیوند مي باشد. چهار تا از آنها آهن را به پورفیرین 
متصــل می کند. یکي از دو پیوند باقی مانده نیز یک مولکول 
اکســیژن را از طریق جریــان خون انتقال مــی دهد ]12[.

تصویر )5(: ساختار مولکول هِم ]12[.

کلروفیــل یکی دیگر از کلات های پورفیرین می باشــد و فلز 
موجود در مرکز آن یون منیزیم اســت ]12[. در این ساختار 
منیزیــم با چهــار حلقه پیــرول )Pyrole Ring( می پیوندد. 
ســاختار کلروفیل به مولکول هم که براي تشکیل هموگلوبین 
با پروتئین پیوند برقرار می کند، شــباهت دارد )تصویر 6( با 
این تفاوت که مولکول هم در مرکز پورفیرین دارای یون آهن 
دو ظرفیتی است ]9[. هِم چنانکه می دانیم کلروفیل مسئول 
رنگ سبز برگ گیاهان بوده و انرژی نورانی را جذب می کند 
که در طی فرآیند فتوســنتز به انرژی شــیمیایی تبدیل می 

شود ]12[.
یکــی دیگر از کلات هایی که از نظر بیولوژیکی دارای اهمیت 
اســت ویتامین B12 می باشــد. این ویتامین تنها ویتامینی 
اســت که یک یون کبالت II دارد. این یون به عاملی شبیه به 
پورفیرین پیوند یافته اســت )تصویــر 7(. وجود این ویتامین 
در رژیم غذایی همه جانوران پیشرفته ضرورت دارد. ویتامین 
B12 توســط گیاهان عالی یا جانوران ســاخته نمی شود اما 

به وســیله باکتری ها و کپک های معینی ســنتز می گردد. 
یک منبع ویتامین B12 در فرآورده هاي جانوری یافت شــده 
است؛ بنابراین در رژیم غذایی گیاهخواران وجود مکمل های 

غذایی حاوي ویتامین B12 ضروري است ]12[.

 تصویر )6(: ساختار مولکول کلروفیل ]9[.
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 تصویر )8(: در مولکول اتیلن دي آمین تترا استیک اسید، یک یون فلزي، دو اتم اکسیژن و 
دو اتم نیتروژن یک حلقه تشکیل مي دهند ]14[.

.]12[ B12 تصویر )7(: ساختار ویتامین 

تصویر )9(: ســاختار اتیلن دی آمین تترا استیک اسید ]12[.

تصویر )10(: به ترتیب از چپ به راســت، تشــکیل کات با یک لیگاند اتیلن دی آمین، دو لیگاند اتیلن دی آمین و سه 

.]12[ آمین  دی  اتیلن  لیگاند 

تصویر )11(: تشکیل کات یون جیوه بوسیله دي مرکاپرول ]12[.
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EDTA نمونــه خوبی از کلاتورهای عمومی اســت )تصویر 

9( ]13[ که برای تشــکیل کمپلکس با مواد معدنی مورد 
.]11[ گیرد  می  قرار  استفاده 

تم های نیتروژن و گروه های کربوکسیلیک   این ترکیب ا
رای اهمیت  EDTA دا  .]13 بــا زنجیــره کوتــاه دارد ]
اقتصــادی ویژه اي اســت و قادر بــه تشــکیل چهار یا 
.]14 [ )3 12[ )تصویر  شــش پیوند با یون فلزی است ]

تیلــن دی آمین نمونه ای از یک کلاتور ســاده اســت  ا
برقراری  به  قــادر  آمین  تیلن دی  ا مولکــول  15[. یک  [
 )Ni +2 نتقالــی نظیر نیکل ) دو پیونــد با یک یون فلزی ا

باشد. می 
یجاد  6 پیوند ا ند   بــا توجه به این که یون نیــکل می توا
تیلــن دی آمین با یک  نمایــد، حداکثر ســه مولکــول ا

 .]12 یــون نیکل پیوند مــی یابد )تصویر 10( ]
-dimercapto -2,3 ( )Dimercaprol دی مرکا پــرول )

فلزات ســنگین  بــرای  موثــر  propanol( کلاتــوری  -1
آرســینک، جیــوه، آنتی موان و طلا به شــمار می رود. 
این فلزات ســنگین به طور ویــژه، پیوندهای محکمی را 
تم های گوگــرد موجود در دی مرکاپرول تشــکیل  بــا ا

.]12 مــی دهند )تصویر 11( ]
 II NA( کلاتور آهن  :Nicotianamine نیکوتیــان آمین )
نجام شده  12(. بر اســاس مطالعات ا مي باشــد )تصویر 
در گیــاه گوجه فرنگــي، نیکوتیــان آمیــن فعالیت فرو 
کلاتازهــای موجود در کلروپلاســت را محدود می کند.

برگ هــای جــوان گیاه  بررســی کلروپلاســت هــای   
 Lycopersicon تیــپ وحشــی و موتان گوجــه فرنگی )
هــای  نابهنجــاری  اســت  داده  نشــان   )esculentom

دلیل  به  موتــان  این  در  بیوشــیمیایی  و  مورفولوژیکــی 
بــرای حفظ  اســت.  درگیاه  آمیــن  نیکوتیــان  فقــدان 
فعالیــت کامل آنزیم فروکلاتاز وجــود غلظت 250 میلی 
ضــروری   )Mercaptoethanol ( تانــول  مرکاپتوا مــول 

.]16 [ است 

 

تصویر )12(: ساختار نیکوتیان آمین ]16[

کلروپلاســت های دو ژنوتیــپ، فعالیت آنزیمی مشــابهی را 
نشــان می دهنــد. نیکوتیان آمین بســته به غلظــت به کار 
برده شــده تقریباً 100 درصد از فعالیت آنزیم جلوگیری می 
کند. براســاس تشــکیل کمپلکس پایدار آهن II با نیکوتیان 
آمین )FeII-NA(، همچنین غلظــت آهن و نیکوتیان آمین، 
پیشنهاد مي شود که فروکلاتاز در جیوه )In vivo( در غلظت 
هایي از آهن که به وســیله نیکوتیان آمین تامین می گردد، 

عمل می کند ]16[.

نقش کاتورها در صنعت
کلاتورها در صنایــع مختلف کاربرد دارند. به عنوان نمونه در 
تهیه صابون، پاک کننده هــا، رنگ آمیزی پارچه، نرم کردن 
آب، صیقل ســازی فلــز، آب دادن فلز )آبــکاری فلز(، خمیر 
کاغذ و کاغذ، غیر فعال کردن آنزیم و فتوشیمی باکتری کش 
ها مورد اســتفاده قرار می گیرند. کلاتورها اجزای بسیاری از 
فــرآورده هاي تجاری نظیر شــامپوها و نگهدارنده های مواد 
غذایی هســتند. برای مثال از اسید ســیتریک در صابون ها 
 EDTA .و پاک کننده های رختشــویی اســتفاده مــی گردد
علاوه بر این که در لوازم آرایشــی و پزشــکی کاربرد دارد، با 
یون های کلســیم و منیزیم کمپلکس تشــکیل می دهد و در 
تهیــه صابون و پاک کننده ها مورد اســتفاده قرار می گیرد. 
این یون ها در آب سخت وجود دارند و با عمل پاک کنندگی 
صابــون و پاک کننده ها تداخــل می کنند. EDTA از طریق 
برقراری پیوند با این یون ها آنها را جداسازی کرده و از عمل 
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فــوق جلوگیری می کند. این مــاده همچنین به عنوان عامل 
پایدار کننده در صنعت غذایی به طور گسترده مورد استفاده 
قرار می گیــرد. آنزیم هایی که دارای یون های فلزی انتقالی 
هســتند، به طور طبیعی موجب پوســیدگی مواد غذایی می 
شــوند. این آنزیم ها واکنش هایی را که در طی پوســیدگی 
رخ می دهد، کاتالیــز می کنند. EDTA از طریق جابه جایی 
یون هــای فلزی موجــود در این آنزیم ها و تشــکیل کلات 
هــای پایدار، آنها را غیــر فعال می کنــد. EDTA همچنین 
باعث حفظ رنگ موز خشــک شده، لوبیا، نخود فرنگی، صدف 
کنســرو شــده، گوجه فرنگی یخ زده و میگو کنسرو شده می 
شود و از فاســد شدن سس مایونز در ســالاد جلوگیری می 
کند. از موارد دیگر اســتفاده از این ماده می توان به توانایی 
آن در حل کردن رسوب کربنات کلسیم موجود در آب سخت 

نام برد ]9[.
از کاربرد هاي دیگر کلاتورها می توان به استفاده از این مواد 
در زمینه فوتوگرافی، آب فلز دادن شــیمیایی، آب فلز دادن 
از راه الکترولیز و بدون ســیانید، افزودنی های پلاســتیکی، 
رنگ آمیزي پشــم و فیبر شــیمیایي، دسولفاسیون صنعتی، 
جوهر نقاشــی، دارو، کاغذ و صنایع غذایی و کشاورزی اشاره 

نمود ]9[.

نقش کاتورها در زمین شناسی
در زمینــه نقش کلاتورهــا در علم زمین شناســی مي توان 
بــه پپتیدها و قندها اشــاره نمود که یون هــای فلزی را از 
مــواد معدنی و صخره ها خارج می کنند ]EDTA .]17 برای 
جداســازی عناصر کمیاب زمین از یکدیگــر به کار مي رود. 
عناصر کمیاب خصوصیات شــیمیایی بسیار مشابهی دارند اما 
پایداری کمپلکس آنها با EDTA تا اندازه ای متغیر است، در 
نتیجــه EDTA می تواند یون های این عناصر را به طور موثر 

جداسازی کند ]12[.

نقش کاتورها در علوم زیستي
همان طور که در قســمت های پیشین اشاره شد کلاتورها در 
مولکول های زیستی مشاهده می شوند به طوری که بسیاری 
از آنزیم های بیولوژیکی و مواد شــیمیایی بیولوژیکی ضروری 
جزو کلات ها هستند. برای مثال می توان به نقش این مواد در 
حلقــه های پورفیرین در مولکول های هموگلوبین و کلروفیل 

اشــاره کرد که به ترتیب انتقال اکســیژن و انجام فتوسنتز را 
بر عهده دارند. بســیاری از گونه های میکروبی، رنگدانه های 
محلول در آبی به نام ســیدروفور )Siderophore( تولید می 
کننــد که به عنوان کلاتور عمل مــی کنند. برای نمونه گونه 
های سودوموناس )Pseudomonas( پیکوسیانین و پیووردین 
را ترشــح مــی کنند که با آهــن پیوند مي یابنــد. همچنین 
انتروباکتین تولید شــده توسط اشرشــیاکلی )E.coli(، قوی 
ترین کلاتور شناخته شده است ]1 و 18[؛ بنابراین کلاتورها 

نقــش با اهمیتی در موجودات زنده ایفا مي کنند ]12[.

نقش کاتورها در تغذیه معدنی گیاهان
تشکیل کلات در خاک یک فرآیند طبیعی است که به منظور 
جلوگیری از رســوب حاصل از برهم کنــش بین مواد غذایي 
انجام می شود که براي مثال مي توان یه تشکیل رسوب آهن 
با فسفر اشاره نمود. کاتیون ها به محض ورود به سلول گیاهی 
با اســیدهای آلی نظیر اســید ســیتریک و بعضی اسیدهای 
آمینه کلات تشــکیل مــی دهند. از آنجا که تشــکیل کلات 
در خاک مواد غذایی قابل دســترس برای گیاه را افزایش می 
دهد، این مواد می توانند آزادانه به داخل ســلول گیاهی راه 
یابند. مواد آلی تولید شــده توسط گیاهان، میکروارگانیسم ها 
و یا مواد آلی موجود در خاک، کلاتورهای طبیعی محســوب 
مي شــوند. بیش تر مواد مهمی که دارای این طبیعت هستند 
 Hydroxamate( از: ســیدروفورهای هیدورکسامات  عبارتند 

Siderophores(، اسیدهای آلی و اسیدهای آمینه ]8[.

ســیدروفورهای هیدروکســامات به طور طبیعی به وســیله 
میکروارگانیســم ها تولید می شوند و وجود آنها برای حلالیت 
و انتقــال مواد غذایی در اکوسیســتم هــای طبیعی ضروری 
است. میکروارگانیسم ها در شرایط کمبود آهن، سیدروفورها 
را تولید می کنند. نیلندز )Neilands( و همکاران در دانشگاه 
کالیفرنیــا دریافتند که Rhizobium meloti بــرای مقابله با 
کمبود آهن از این مکانیســم اســتفاده می کند. بر اســاس 
گــزارش کلایــن )Cline( و همــکاران در دانشــگاه کلرادو، 
آفتابگردان و ذرت خوشه ای قادرند از طریق مکانیسم هایی، 
آهن را به صورت ســیدروفور هیدور کسامات جذب کنند. رد 
)Read( و همــکاران با مطالعه روی جو دوســر دریافتند که 
در حضور مقــدار زیادی از لیگاند، جــذب آهن از فریکوروم 
 EDDHA تقریباً دو برابر بیش تر از تیمار با )Ferrichrome(
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 ))etylenediaminedi-)o- hydroxyphenylacetic acid

)تصویر 13( مي باشــد. این نتایج نشان می دهد در تک لپه 
ای ها جذب آهن به وســیله کلاتورهای طبیعی در مقایسه با 

کلاتورهای ســنتزی به طور موثرتري صورت مي گیرد ]8[.

]8[ EDDHA تصویر )13(: ساختار

اسیدهای آلی و اسیدهاي آمینه نظیر اسید سیتریک )تصویر 
14( و گلایســین کلاتورهای طبیعی هستند. گلایسین ساده 
ترین اســید آمینه با وزن مولکولی 75 کیلو دالتون است. در 
مورد کلات های گلایســین با کاتیون هایی نظیر آهن، روی 
و مس مطالعات بســیاري انجام شده است. چنانچه در تصویر 
15 نشان داده شده است اغلب کلات ها شامل 2 مول لیگاند 

گلایسین و یک مول فلز می باشند ]8[.
 

تصویر )14(: تشکیل کات با گایسین ]8[
                                                                                                                                                                           
 بر اســاس تحقیقات انجام شده به وسیله ترونو )Tronov( و 
همکاران، گلایســینات ها به طور قابل توجهي رشــد گیاهان 
را تحریک می کنند. نتایج حاصل نشــان داده است که کلات 
حاصل از روی و گلایســین به نام گلایسینات روی وزن کل، 

وزن ریشــه، ساقه و شاخســار را به ترتیب 194، 215، 254 
و 147 درصــد افزایش مــی دهد. اثر گلایســینات منگنز بر 
افزایــش این فاکتورها به ترتیب 79، 108، 110 و 15 درصد 

می باشد ]8[.

تصویر )15(: ساختار اسید سیتریک ]8[

همانطور که اشاره گردید اسید سیتریک یکی از اسیدهاي آلی 
است که عموماً به عنوان کلاتور مورد استفاده قرار می گیرد. 
اســیدهای آلی دیگر نظیر اســید مالونیک و اسید گلوکونیک 
نیــز در تغذیه معدنی گیاه نقــش مهمی دارند. علاوه بر مواد 
معدنی، کلاتورها به پایــداری کلات ها کمک می کنند. یک 
کلاتور قوی به طور بســیار محکم به ماده معدنی پیوند یافته 
و آن را بــرای گیاه غیر قابل دســترس می ســازد. از طرف 
دیگر یک کلاتور ضعیف قادر نیســت مواد معدنی کلات شده 
را در برابر واکنش های شــیمیایی بــا ترکیبات دیگر حمایت 
کند، بنابراین مــاده معدني به مقدار کم تري برای گیاه قابل 

دسترس است ]8[.

اهمیت فرآیند تشکیل کات در خاک
1- ممانعــت از تشــکیل رســوبات نامحلول مــواد معدنی و 
افزایش قابل دسترس بودن مواد غذایي: کلاتورهای یون های 
فلزی، این یون ها را در برابر واکنش های شیمیایی نامطلوب 
حفاظت می کنند و آن ها را براي گیاه بیش تر قابل دسترس 
مــي کنند. برای مثال می توان به وضعیت آهن در pH بالای 
خاک اشــاره کرد، آهن با گروه هیدروکســیل واکنش داده و 
هیدروکســید فریک غیر محلول تشــکیل می دهد که برای 
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گیاه غیرقابل دســترس اســت، واکنش انجام شده به صورت 
زیراســت. تشــکیل کلات از انجام این واکنش جلوگیری می 

کند و آهن را برای گیاه قابل دســترس می سازد.
Fe+3+3 OH → Fe )OH(3   

2-کاهش سمیت برخی یون های فلزی برای گیاهان: تشکیل 
کلات در خاک غلظت برخــی یون های فلزی را تا حدي که 
ســمیت ایجاد نمی کند، کاهش می دهــد. این فرآیند اغلب 
به وسیله اســید هومیک و ترکیبات آلی با وزن مولکولی بالا 

انجام می گیرد.
3- جلوگیــری از آب شــویی مواد غذایی: یــون های فلزی 
تشــکیل دهنده کلات نسبت به یون های آزاد دارای پایداری 
بیش تری هســتند. تشکیل کلات از دست رفتن مواد غذایی 

را در اثر آب شویی کاهش می دهد.
4- افزایــش تحرک مواد غذایی: تشــکیل کلات تحرک مواد 
غذایی را در خاک زیاد مي کند، در نتیجه جذب مواد غذایی 

افزایش می یابد. توسط گیاهان 
5- سرکوب رشــد پاتوژن های گیاهی: برخی کلاتورها رشد 
پاتوژن های گیاهــی را از طریق محروم کردن آنها از آهن و 

لذا رشد مطلوب گیاه، سرکوب می کنند]8[.

نقش کاتورها در گیاه پالایی
 گیاه پالایی واژه ای است که از پیشوند یونانی Phyto و واژه 
لاتین Remediation تشــکیل شده اســت ]3[. گیاه پالایی 
یــک تکنولوژی بــه منظور بهره گیــری از توانایی گیاه برای 
پاک ســازی خاک ها و آب های آلوده بــا ترکیبات گوناگون 
اســت. در این روش گیاهانی که قادر به انباشت مقدار زیادی 
از فلزات هســتند )گیاهان انباشــت گر( در خاک های آلوده 
کشت می شوند. پس از رسیدن گیاهان، بیوماس بالای خاک 
که غنی از فلز اســت، درو شده و بخشی از خاک آلوده با فلز 
برداشــت می شود ]19[. اســتفاده از گیاهان انباشت گر فلز 
برای برداشــت فلزات ســنگین و ترکیبات دیگر اولین بار در 
سال 1983 معرفی گردید، اما مفهوم آن در حقیقت به 300 
ســال پیش برمی گردد ]3[. ظرفیت انباشــت مقادیر زیادی 
از فلز در بخش هوایی گیاهان انباشــت گر، این گیاهان را به 
طور ویژه ای برای گیاه پالایی مناســب می ســازد، از طرف 
دیگر ایــن گیاهان برای اصلاح و بهبود شــرایط خاک مورد 
اســتفاده قرار می گیرند ]4[. ایــن روش پالایش، برای پاک 

ســازی خاک ها و آب های زیر زمینی آلوده به فلزات سنگین 
بسیار مناسب است ]5[.

 در سال هاي اخیر تحقیقاتی برای شناسایی و توسعه گیاهان 
انباشــت گر فلزات سنگین صورت گرفته است. موضوعاتی که 
در این بررســی مورد توجه قرار گرفته اند شــامل موارد زیر 

است ]2[:
1- کشــف گیاهان بیش انباشت گر فلز سنگین

2- شناســایی ژن هایی کــه در ایجاد تحمل نســبت به فلز 
سنگین و انباشــت آن نقش دارند. برای مثال متالوتیونین ها 

– سنتاز( )فیتوکلاتین  فیتوکلاتین ها  و 
3- بیان بالای این ژن ها در بیش انباشــت گرها که به تولید 

گیاهان ابر بیش انباشــت گر منجر می گردد.
4- اســتفاده از این گیاهان برای پاک سازی محیط

فقدان فهم دقیق و روشــنی در رابطه با مکانیسم های جذب، 
انتقال و تاثیر عوامل خارجی بــر گیاه پالایی، مانع از کاربرد 

وسیع آن می شود ]5[.
 فهم مکانیســم های این روش به چنــد دلیل دارای اهمیت 
است. برای مثال روشن شدن این مکانیسم ها راه هایی برای 
بهینه کردن گیاه پالایی و استفاده از آن در زراعت فراهم می 
کند. علاوه بر این، شناسایی ژن هایي که مسئول انباشت فلز 
و مقاومت نســبت به آن هستند فرصتی را فراهم می کند که 
از آن طریق بتوان با اســتفاده از بیوتکنولوژی، گیاهان مورد 

استفاده در پالایش را بهبود بخشید ]19[.
 بــا بیان این ژن ها، گیاهان تیپ وحشــی با رشــد آهســته 
به گیاهانی که رشــد ســریعی دارند و بیوماس زیادي تولید 
می کنند، تبدیل می شــوند. در عین حال باید کوشش های 
طولانی مدت در جهت توســعه ابــزار مولکولی و ترکیب ژن 

های ارزشمند برای پالایش، صورت گیرد ]2[.
گیــاه پالایی در دو زمینه انجام می شــود، کــه یکی به پاک 
ســازي آلاینده هاي عنصري و دیگري به پاک سازي آلاینده 
هاي آلي مربوط اســت. آلــوده کننده های عنصري شــامل 
فلــزات ســنگین ســمی و رادیونوکلئیدها نظیر ارســینک، 
کادمیم، ســزیم، کروم، ســرب، جیــوه، اســترنتیم، تکنتیم، 
تریتیوم و اورانیوم هســتند. آلوده کننده های آلی که اهداف 
مهمی برای گیاه پالایی محســوب می شــوند شامل بی فنیل 
 )Polychlorinated Biphenyls( )PCBs( های پلی کلرینــه
نظیر دی اکســین، هیدروکربن های آروماتیک پلی سیکلیک 
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نظیــر   )Polycyclic Aromatic Hydrocarbons=PAHs(
بنــزو آپــی رن )Benzoapyrene(، نیتروآروماتیک ها نظیر 
تری نیتروتولوئن )Tri Nitro Toluene=TNT( و هیدروکربن 
 Tri Chloro( هــای هالوژنه خطــی نظیر تــری کلرواتیلــن
Ethylene=TCE( می باشــند. بســیاری از این ترکیبات نه 

تنها ســمی و تراتوژن )Teratogenic( هســتند بلکه خاصیت 
ســرطان زایي نیز دارند. این ترکیبات آلی به ترکیبات معدنی 
نســبتا غیر سمی نظیر دی اکسید، نیترات، کلرین و آمونیاک 

تبدیل می شوند ]2[.
 در واقــع می توان گفت در گیاه پالایی، گیاهان به دو طریق 
عمل می کنند، یک راه اصلی که ایجاد شــرایط مساعد برای 
تجزیه میکروبی را تســهیل می کند و به ویژه میکروب های 
کلون شــده در ریشه در آن نقش دارند. دومین جنبه مربوط 
به ریشه گیاه می شود که روشی ساده و ارزان قیمت را برای 
دسترســی به آلوده کننده های خــاک و آب فراهم می کند. 
میکروب های موجود در ریزوســفر به وسیله بیوماس در حال 
پوسیدگی و ترشحات ریشه حمایت می شود. ترشحات ریشه 
همچنین با ایجاد تغییــرات متابولیکی منجر به تجزیه بعضی 
از آلوده کننده های آلی می شــوند. بر اساس یافته هاي لینچ 
)Lynch( در ســال 1982 خاکی که با ریشه گیاه همراه است 
)خاک ریزوســفر( نسبت به خاک کشــت نشده 10 تا 100 
برابر میکروارگانیســم بیشــتری را در هر گرم داراســت. این 
امر به دلیل ترشــح ترکیبات کربن دار از ریشــه گیاه است. 
گیاهان قادرند شــرایط بی هوازی را در ریزو سفر حفظ کنند 
که ایــن امر به تجزیــه میکروبی منجر می گــردد. از طرف 
دیگــر در گیاه پالایی، گیاهانی که از لحــاظ متابولیکی فعال 
هســتند، آلوده کننده ها را تجزیه می کنند. در بررســي که 
دیتمر )Dittmer( در ســال 1937 در مزرعه ســالم چاودار 
انجام داد، طول ریشه در این مزرعه را 300 میلیون مایل در 
هکتار برآورد کرد. ســطح بزرگ ریشه در گونه های درختی 
به جذب آلوده کننده ها از خاک کمک می کند، حتی اگر در 
عمق خاک نفوذ کرده باشند. گیاه پالایی بهینه زمانی رخ می 
دهد که نســبت C:N:P به صورت 10: 20: 100 باشد. انواع 
مختلف آلــوده کننده ها نظیر فلــزات، رادیونوکلئیدها، آفت 
کشــها، حلال ها، مواد منفجره، نفت خام و هیدروکربن های 

پلی آروماتیک با این روش پالایش می شــوند ]20[.
 

کاربرد کاتورها در گیاه پالایی
مطالعات نشــان داده اســت ترکیبات آلی می توانند به طور 
موثــر حلالیت آلودگی های فلزی در خــاک و متعاقبا جذب 
آن ها را توسط گیاهان افزایش دهند ]4[. علاوه بر سازگاری 
طبیعی گیاهان، اضافه کردن کلاتورهای ســنتزی، ترکیباتي 
که خاک را اســیدي مي کنند یا مواد غذایی تجاري، ســبب 
افزایش راندمان گیاه پالایی می شــود ]EDTA .]5 کلاتوری 
اســت که مطالعــات فراوانی در مورد اثر آن بر انباشــت فلز 
ســنگین در گیاه صــورت گرفته اســت ]15[. در مطالعات 
گیاه پالایی بــرای افزایش حلالیت فلز به طــور مصنوعی از 
کلاتورهای ســنتزی نظیر EDTA اســتفاده می شود. در اثر 
اســتفاده از این کلاتورها جذب فلز توســط گیاه به طور قابل 

توجهی افزایش می یابد ]7[.
 در یک بررسی، افزودن این ماده به خاک های آلوده با سرب 
دو ظرفیتی، جذب و انتقال کلات سرب )LLead-EDTA( را 
به داخل ســاقه و برگ هاي خردل هندي 100 برابر افزایش 
داد ]20[. همچنیــن ترکیبات مصنوعــی و طبیعی دیگر نیز 
وجود دارند که به طور موثر انباشــت فلز سنگین را بهبود می 

.]21[ بخشند 
 مطالعاتــی که جهــت تنظیم pH برای تحــرک فلزات انجام 
شده است، نشان مي دهد اگر چه اسیدی شدن خاک تحرک 
فلــز را افزایش می دهد، اما موجــب کاهش فعالیت میکروب 
های محیط مي شــود. تنها افزودن کلاتورهای ســنتزی هم 
تحــرک فلز را در خاک و هم جــذب و انتقال فلز را به داخل 
بافت گیاهی افزایش می دهد، بدون آنکه تاثیر سمي برگشت 

ناپذیري بر فعالیت میکروبي داشــته باشد ]5[.
برای مثال هانگ و همکاران در ســال 1996 اثر HEDTA را 
بر انباشت سرب بررســی کردند و دریافتند یک هفته پس از 
کشت، غلظت سرب در ریشه از 40 به 10600 میلی گرم در 
کیلو گرم رســید و با افزایش غلظت ســرب در بخش هوایی، 
نسبت ســرب بخش هوایی به ریشــه از 0/2 به 1/2 افزایش 
یافــت. مطالعه بلي لاک )1997( نشــان داد که کلاتور باعث 
افزایش جذب ســرب، کادمیم، مس، نیکل و روی می شــود. 
هانگ و همکاران در ســال 1997 گزارش هایي در مورد پنج 
کلاتــور ارائه دادند. ایــن گزارش ها حاکی از آن اســت که 
EDTA موثرترین کلاتور برای افزایش غلظت سرب در ریشه 

گیاهان نخود فرنگی و ذرت اســت. این بررسی نشان داد که 
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تاثیر کلاتورهای مختلف در افزایش انباشــت سرب به ترتیب 
زیر می باشد ]5[.

                          EDTA > HEDTA > DTPA > EGTA >EDDTA

اگر چه کلاتورها از طریق افزایش تحرک فلز، اثر گیاه پالایی 
را افزایش می دهند، اما همــه مطالعات این موضوع را تایید 
نمــی کند. مطالعات روبینســون )Robinson( و همکاران در 
سال 1999 نشان داد که اســتفاده از کلسیم و کربنات های 
منیزیم، همچنین افزودن کلاتورهای ســنتزی به خاک های 
 Berkbega سرپنتین، موجب افزایش جذب فلز به وسیله گیاه
coddii نمی شــود. در بررسی که به وسیله بنت )Bennett( و 

همکاران در سال 1998 انجام شد، مشاهده گردید که اضافه 
 B. و اســید ســیتریک جذب نیکل را در گیاه EDTA کردن
coddi کاهش داد، در عین حال ســبب افزایش غلظت نیکل 

محلول گردید ]5[.

اثرات جانبی کات
گیــاه پالایی خاک از فلزات ســنگین با اســتفاده از افزودن 
کلات به عنوان یک روش مؤثر پیشــنهاد می شــود. در عین 
حــال اثرات جانبی این عمــل نظیر آب شــویی فلز و اثر بر 
میکروارگانیســم ها نباید نادیده انگاشــته شود. اضافه کردن 
کلات در مزرعه، به طور گســترده ای حلالیت فلز را افزایش 
می دهد، به طوریکه آب شویی فلز از خاک به سطح زمین به 
صورت یک مشــکل جدی بروز مــی کند. نتایج حاصل از کار 
کوپر )Cooper( و همکاران در ســال 1999 نشان داد بخش 
قابل اســتخراج نیترات سدیم در خاک های آلوده به سرب با 
اضافه کردن DTPA از صفر به 2500 میلی گرم در کیلوگرم 

یافت. افزایش 
 ایــن مقدار تقریبا متناظر با 20درصد کل ســرب موجود در 
خاک بود. افزایش تحرک فلز بوســیله کلات، موجب افزایش 
فلز قابل دســترس برای میکروارگانیسم ها نیز می شود. این 
موجودات بــرای جذب آب و غــذا به طور مســتقیم یا غیر 
مســتقیم به محلول خاک وابسته هســتند و افزایش غلظت 
فلز به بروز اثرات سمی در این موجودات منجر می شود ]4[.

باکتــری هــا و بــه میــزان کمتــری قــارچ هــا مســئول 
فرآیندهــای بیولوژیکــی خــاک نظیر تجزیه، معدنی شــدن 
 ،)Nitrification( نیتریفکایســیون   ،)Mineralization(

غیره هستند. و   )Denitrification( دنتیرفیکایسون 

 ایــن میکروب ها بوســیله پروتوزوآهای Bacteriovorous و 
Fungivorous و نماتودها )Nematodes( مصرف می شــوند. 

دیگر میکروارگانیسم ها به طور مستقیم به ریشه گیاه وابسته 
هســتند. نماتودهای Herbivorous با نفوذ مکنده های ویژه 
ای به ریشــه گیاه تغذیه می کنند. این نماتودها با این روش 
تغذیه جزو برجســته ترین القا کننده های تولید محصول می 
باشــند. بنابراین فرآیندهایی که به صورت مســتقیم به دلیل 
غلظت های بالای فلز حل شــده، فعالیت باکتریایي را کاهش 
می دهند و یا به صورت غیر مســتقیم و از طریق کاهش رشد 
محصــول بر نماتودها اثر می گذارند، به تغییرات قابل توجهی 

در اکوسیستم خاک منجر می شوند ]4[.
برای بررسی این موضوع که آیا کلات ها موجب آب شویی فلز 
و یا اثرات نامطلوب بر میکروارگانیسم ها می شوند، مطالعات 
 Sinapsis( کنترل شــده ای در گلخانه و مزرعه با خردل زرد
alba(، لوبیاي گرگــي )Lupinus hartwegii( و مجموعه ای 

 Festuca ,)69درصد( Lulium perenne( از گیاهــان علفــي
peratensis )14درصد(, Phleum pratens )14درصد(( انجام 

شده اســت. در بررســی گلخانه ای جذب فلز به وسیله گیاه 
و تغییــر در ترکیب محلول خاک در اثــر افزودن EDGA و 
اســید ســیتریک مورد تحقیق قرار گرفت. اثــر این دو ماده 
بر بیومس و فعالیت باکتریایی و نماتودها نیز بررســی شــد. 
تفاوت حاصل در بیومس اندازه گیری شــده، تعداد و فعالیت 
موجودات خاک که در بین تیمارها مشــاهده گردید، ناشــی 
از اثرات مســتقیم و غیرمســتقیم EDGA و اسید سیتریک 
بود و بر رشــد گیاه نیز تاثیر داشت. اســید سیتریک بر رشد 
 Bacteriovorous باکتری موثر اســت، بنابراین بر پروتوزوآی
و نماتودهــا به صورت غیر مســتقیم اثر می گذارد. این نتایج 
بــرای ارزیابی دقیق روش های گیاه پالایــی، همچنین برای 
تعیین این که آیا اثرات سودمند استخراج فلز از خاک توسط 
گیــاه، از اثرات منفی نظیر آب شــویی فلــز و اختلال عمل 
اکوسیســتم خاک با اهمیت تر اســت، مــورد توجه قرار می 

گیرند ]4[.

پاسخ گیاهان به افزودن کات
پاســخ گیاهان مختلف در برابر اضافه کردن کلات ها به خاک 
متفاوت اســت و قابل ذکر می باشــد، بیش تر مطالعات در این 
زمینه در دوره زمانی کوتاه انجام شده است و گیاهان در مراحل 
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اولیه رشد برداشت شده اند. در برخی بررسی ها اطلاعات مربوط 
به بیومس وجود دارد، در حالی که در برخی دیگر رشد گیاهان 
پس از اســتفاده از کلاتــور و یا انتقال به خــاک آلوده متوقف 
گردیده اســت. این امر موجب پنهان شدن ارزیابی اثر کلاتور بر 

رشد و بقای گیاه شده است ]21[.
بر اســاس نتایج بدســت آمده از مطلعات انجام شده، با افزایش 
میزان EDTA بیومس شلغم روغنی )Brassica napus( )کلزا( 
و خردل هندی، زمانی که غلظت سرب محلول در این گیاهان به 
ترتیب از 70 و 150 میلی گرم ســرب در کیلوگرم بیش تر شد، 
کاهش یافت. در گیاه تلخه )Lolium perenne( چند ســاله بعد 
از افزودن 1 گرم در کیلوگــرم HEDTA به خاک )دارای 110 

میلی گرم در کیلوگرم سرب( رشد گیاه متوقف شد.
 با افزودن 0/5 گرم در کیلوگرم HEDTA میزان ســرب محلول 
تقریبــا 200 میلی گــرم در کیلوگرم افزایش یافــت و در این 
غلظت، گیاهــان ذرت و نخود فرنگی از بیــن رفتند. همچنین 
در بررســي هاي انجام شــده، کاهش بیش تر رشد در گیاهان 
ذرت و Agrostis gigantean با افزودن CDTA زمانی مشاهده 
گردید که غلظت ســرب محلول تقریباً به مقدار 160 میلی گرم 
در کیلوگــرم در طی 6 هفته افزایش یافت، در حالی که رشــد 
گیــاه نخود فرنگی با افزایش 80 میلی گرم در کیلوگرم ســرب 

مختل گردید.
 در گیاه آفتابگردان نیز، مقدار ماده خشک نسبتاً کم، اما دارای 
بیش ترین غلظت ســرب بود، به طوری که مقدار سرب بیش از 
5 گرم در کیلوگرم ماده خشــک برآورد گردید. در شرایط بهینه 
از نظر کشــاورزی گیاه آفتابگردان یک گیاه مقاوم به فلز اســت 
و محصــول زیادی دارد، به این ترتیــب دورنمای خوبی را برای 

استخراج فلز فراهم می کند ]21[.
مقایسه کلاتورهای سنتزی و اسیدهای آلی با وزن مولکولی کم

برای مقایســه اثر کلاتورهای سنتزی و اســیدهای آلی با وزن 
 Low Molecular Weight Organic Acid(( کــم  مولکولــی 
LMWOA(( بر اســتخراج فلز از خاک های آلوده، به وسیله دو 

اکوتیپ از Sedum alfredii، آزمایش هایی در آزمایشــگاه و در 
گلدان انجام شــد. در آزمایش هایی که به عمل آمد، دوز تیمار 
کلاتورهای ســنتزی و اســیدهای آلی به ترتیب 5 و 10 میلی 
مول و زمان تیمــار 10 روز انتخاب گردید. نتایج حاصل از این 
آزمایش ها نشــان داد تحمل اکوتیپ بیش انباشت گر در برابر 
ســمیت فلز، نسبت به اکوتیپ غیر انباشت گر بیش تر است. در 

این بررسی مشخص شــد که برای بیش انباشت فلزات سنگین 
 Sedum alfredii ســرب، مس و کادمیم در بخش هوایی گیــاه
به ترتیب EDTA، EDDS و DTPA موثرتر هســتند. اسیدهای 
آلی براي استخراج فلز در مقایسه با کلاتورهای سنتزی توانایی 
کم تري دارند. با توجه به اثرات قوی کلاتورهای ســنتزی پس 
از برداشــت، پیشنهاد شده اســت که دوزهای بالاتر اسیدهای 
آلی، براي اســتخراج فلز مورد استفاده قرار گیرند، همچنین در 
مطالعات آینده، مقادیر اضافی مورد استفاده از این مواد، خطرات 
ناشــی از کاربرد کلاتورهای سنتزی را براي محیط، کاهش مي 

دهند ]22[.

نقش کاتورها در درمان بیماری ها )کاشن تراپی(
مقادیر کم تعداد معینی از فلزات ســنگین برای ســلامت انسان 
ضروری هســتند. از این فلــزات )Trace Elements( مي توان به 
آهن، مس، منگنز و روی اشاره کرد. این عناصر یا بعضی از آنها به 
طور طبیعی در مواد خوراکی، میوه و ســبزیجات و در محصولات 
مولتی ویتامیــن وجود دارد. کاربردهای پزشــکی در این زمینه 
عبارت است از: تزریق مستقیم گالیم در روش های رادیولوژیکی، 
وارد کردن کروم در مخلوط مواد غذایي، اســتفاده از ســرب در 
اطراف ابزار اشعه X به عنوان یک سپر تشعشعی. همچنین فلزات 
سنگین عموما در صنعت کاربرد دارند، نظیر ساخت حشره کش 
ها، باطری ها، آلیاژ ها، بخش های فلزی صفحات الکتریکي، رنگ 
کردن پارچه، فولاد و غیره. همه این فرآورده ها در خانه ما وجود 
دارند و در صورت استفاده مناسب، کیفیت زندگی را افزایش می 

دهند ]23[.
اثرات سمی فلزات ســنگین زمانی در بدن بروز مي کند که این 
عناصر در بدن متابولیزه نمی شوند و در بافت های نرم تجمع می 
یابند. فلزات ســنگین از راه غذا، آب، هوا، همچنین پوســت )در 
فعالیت های کشاورزی، فرآوری و دارویی، صنعتی( وارد بدن می 
شــوند. افراد بالغ به طور عمده از طریق فعالیت هاي صنعتي در 
معرض فلزات سنگین قرار مي گیرند، در حالي که بچه ها به طور 

عمده با بلع فلز سنگین در معرض آن قرار می گیرند. 
زمانی که کودکان با خاک آلوده تماس دارند و دست خود را 
به داخل دهان مي برند و یــا موادی مثل چیپس های آلوده 
یا رنگ شــده را مصرف می کنند، مقدار فلز سمی در بدن آن 
هــا افزایش می یابد. قرارگرفتن در معرض فلزات ســنگین از 
طریق روش های رادیولوژیکی، دوز نامناســب در طی تغذیه 
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درون ســیاهرگی و ترمومتر شکســته عمومیت کم تری دارد 
.]23[

تشــخیص نشانه های شاخص سمیت حاد مشکل نیست، زیرا 
این نشــانه ها اغلب ســریع هستند. نشــانه هایی که با قرار 
گرفتــن در معرض فلز ســنگین و یا بلع آن ایجاد می شــود 
عبارتنــد از: گرفتگی عضلانی، حالت تهوع و اســتفراغ، درد، 
عرق کردن، ســردرد، مشــکل نفس کشــیدن، نقص درک و 

شــناخت، حرکت و مهارت های زبان، وسواس و تشنج.
 از نشانه های سمیت که با قرار گرفتن در معرض فلز سنگین 
به صورت مزمن حاصل می شــوند می توان به نقص در درک 
و شــناخت، حرکت و مهارت های زبانی، مشکلات یادگیری، 
عدم ثبات عصبی و احساســی اشاره نمود. نشانه هایی که در 
اثر قرارگیری در معرض این فلزات به صورت مزمن مشــاهده 
می شود با نشــانه های حاصل از بیماري هاي دیگر شباهت 
بســیار دارند و اغلب به آهستگی در طی ماه ها یا حتی سال 
ها پیشــرفت می کنند. گاهی اوقات این نشانه ها از زمانی تا 
زمانی دیگر کاهش مي یابد. این امر ســبب می شــود شخص 
کوشــش برای درمان را به تعویق بیاندازد و این تصور پیش 

آید که این نشــانه ها مربوط به موضوع دیگری است ]23[.
به احتمال زیاد ســمیت شــدید نتیجه استنشــاق یا تماس 
پوســت با گرد و غبار، گازها یا بخارهــا و یا مواد موجود در 
محل کار اســت. در عین حال در اماکن مســکونی، سمیت 
کم تر رخ مي دهد و ســمیت بویــژه در منازل قدیمي رنگ 
شــده با ســرب و یا داراي لوله کشــی قدیمی مشاهده می 
 Agency for( شــود. آژانس ثبت مواد ســمی و بیماری ها
  )Toxic Substances and Disease Registry( )ASTDR

در آتلانتــا و جرجیا بــرای انجام اعمال ویــژه در ارتباط با 
عواملی که موجب ایجاد اثرات نامطلوب در انســان مي شوند 
و مواد خطرناک که تماس با آن ها، کیفیت زندگی را کاهش 
می دهد، منشــوری را بنیاد نهاده اســت. یکی از مسئولیت 
هــای این آژانس کمــک به جایگاه های هــرز رفته و فراهم 
کردن اطلاعات در مورد مواد زیان بار براي ســلامتي است. 
همچنین ایــن آ           ژانس در موقعیت هاي ضروری مســئولیت 
هایی را بر عهده می گیرد و در دادن تعلیم و آگاهی نســبت 
بــه مواد زیان بــار نقش مهمي ایفا مي کنــد. آژانس فوق با 
همکاری آژانس حفاظت محیط ایالات متحده آمریکا لیستی 
 Hazardous 20 Top( از مواد خطرناک را که ارجحیت دارند

Substances( معرفي کرده اســت. فلزات سنگین آرسینک، 

ســرب، جیوه و کادمیم در این لیســت وجود دارند. ]23[. 
نشــانه هاي سمیت فلزات سنگین در تصویر 16 مشاهده مي 

گردد ]24[.

تصویر )16(: نشانه های سمیت فلز سنگین در بدن ]24[.

روش هاي درماني
روش هــای درمانی که برای خارج کردن فلز ســنگین از بدن 
انسان به کار می رود شامل کلاشن تراپی و آلایش زدایی بعلاوه 
اقدام های حمایتی است. این روش ها اغلب در تلفیق با یکدیگر 
انجام مي شــود. روش های درمانی می تواند بسیار پیچیده و تا 
حد زیادی فردی باشد، به عبارت دیگر این روش ها متناسب با 
نیازهای ویژه هر فرد بوده و نیازمند مهارت متخصصین با تجربه 
اســت و گاهی اوقات گروهی از متخصصین این نقش را بر عهده 
دارند. تشــخیص سمیت توســط خود فرد و اقدام به درمان آن 

مناسب نیست ]23[.
بســیاری از اسیدهای آلی مانند اسید استیک، اسید آسکوربیک 
)ویتامین C(، اسید سیتریک و اسید لاکتیک در بدن یا در غذاها 
می توانند به عنوان کلاتور عمل کنند. فرآیند طبیعی تشــکیل 
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کلات در بدن، در مواردی نظیر تسهیل بلع و انتقال مواد غذایی، 
تشــکیل آنزیم ها و هورمون ها، سم زدایی مواد شیمیایی سمی 

و فلزات صورت می گیرد ]4[. 
همانطور که اشاره شد، تشکیل کلات یک فرآیند شیمیایی است 
کــه در آن یک ماده برای پیوند بــا مولکول هایی نظیر فلزات و 
مواد معدنی به کار برده می شــود و ایــن مولکول ها را به طور 
محکم نگهداری می کند. این عمل موجب مي شــود فلز یا ماده 
معدني کلات شــده از بدن قابل جابه جایی و انتقال باشد. این 

روش درمان کلاشن تراپی نامیده مي شود ]25[. 
در کلاشن تراپی کلاتور با اتم فلزی به طور محکم پیوند می یابد 
و با مواد معدنی یا یون فلزی، کمپلکس بسیار پایداری که دارای 
ســاختار حلقوی هتروسیکلیک است تشکیل می دهد. مي توان 
گفت کلاشن تراپی فرایندی است که از طریق آن فلزات بوسیله 
مواد شیمیایی بدن نگهداری می شوند و واکنش های شیمیایی 
که برای زندگی ضروری هســتند تســهیل می گردند؛ بنابراین 
کلاشــن تراپی فرایندی است که به منظور تسهیل واکنش های 
شــیمیایی درون بدن صورت می گیرد. این عمل موجب تخلیه 
بدن از فلزات ســمی شــده و فلزات ضروری را برای پیش برد 

واکنش های شیمیایی ساماندهی می کند ]26[.
 این روش درمان ابتدا در ســال 1940 توســط نیروی دریایی 
ایالات متحده آمریکا برای درمان ســمیت ســرب به کار گرفته 
شد. این عمل با استفاده از اســید آمینه سنتزی EDTA انجام 

گردید ]27[.

اهمیت تشکیل کات در بدن
از نمونــه هــای تشــکیل کلات در بدن انســان مــی توان به 
همبندکننده آهن، هموگلوبین اشــاره کرد. هموگلوبین رنگدانه 
حامل اکسیژن در سلول های قرمز خون است. اگر آهن در بدن با 
هموگلوبین کلات نشود، بدن قادر به رساندن اکسیژن به بخش 
های مختلف نیســت. همچنین توزیع زیاد آهن موجب افزایش 
پلاک در ســرخرگ ها و اندام ها )نظیر کلیه( و سفت شدن آنها 
می شود. هر ماده معدنی که به همراه غذا یا مکمل های غذایی 
وارد بدن می شــود، می تواند قبل از آنکه به طور مناسب مورد 
استفاده قرار گیرد، به صورت کلات در آید. اگر این ماده معدنی 
کلات تشــکیل ندهد، به شکل یونی باقی مانده و مقدار زیاد آن 

منجر به تشکیل سنگ در بدن و یا تصلب می شود. 
باید توجه داشــت بیش تر داروهایی که استفاده از آنها موفقیت 

آمیز است به فرآیند تشکیل کلات وابسته هستند و این واقعیت 
تاکیدی بر اهمیت تشکیل کلات در بدن می باشد.

 از این داروها می توان پنی ســیلین )Penicillin(، تتراسایکلین 
 ،)Streptomycin( استرپتومایســین   ،)Tetracyclines(
 ،)Polymixin( پلــی میکســین ،)Bacitracin( باسیتراســین
 Amino( و آمینو سالیســیکلیک اسید )Isoniazid( ایزونیازید
Salicyclic Acid( را نــام برد. بیش تر واکنش های شــیمیایی 

کــه فلزات در آن نقش دارند نیز با عمل تشــکیل کلات ارتباط 
دارند ]27[.

تاثیر کاشن تراپی بر درمان بیماری ها
مطالعات انجام شــده اثبات کرده است که کلاشن تراپی بدن را 
از مقادیر اضافی فلزات سمی رها می کند. برای مثال زمانی که 
شخص دچار سمیت با سرب می شود می توان با انجام کلاشن 
تراپی و انتقال و جابه جایی سرب از آسیب حاصل از سمیت این 

فلز جلوگیری نمود ]25[. 
می توان گفت اثرات مفید کلاشن تراپی به طور عمده نتیجه سم 
زدایی فلز سنگین است. تحقیقات Blumer نشان داده است در 
 EDTA نتیجه اثرات ســودمند، شگرف و طولانی مدت ناشي از
که به فرم CaNa2EDTA، استفاده می شود، می توانیم زندگی 
طولانی تر و سالم تری را از طریق کاهش سرب موجود در بدن 
تجربه کنیم. بررســي ها اثبات کرده است که مقدار زیاد سرب، 

موجب افزایش تنش و آسیب کلیوی می شود ]17[.
متخصصین شــیمی غیر آلــی در زمینه تشــکیل کلات، نظیر 
ویلیامــز )Williams( برایــن عقیده اند که بیش تر مشــکلات 
مربوط به ســلامتی از کمبود یــا افزایش مواد معدنی ناشــي 
می شــود. با توجــه به کاربــرد دی متیل پروپانیل ســولفات 
)Dimetylepropanylsulphate( )DMPS( به وســیله روسین 
)Russian( در درمان تصلب شــرائین )سفت شدن شاهرگ ها( 
و گــزارش او در مورد بهبود جریان خون و اندازه گیری آن، می 
توان پیشــنهاد کرد که عمل اصلی و سودمند کلاتورها کاهش 

مقدار فلز سمی است ]28[. 
از سال 1950 به بعد بسیاری از پزشکان براساس آزمایش هایی 
کــه انجام داده اند، همایش هایــی را برگزار نموده اند تا به این 

ترتیب به فهم این روش درمان کمک کنند ]29[.
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 کاتورهای مورد استفاده در کاشن تراپی
کلاتوری که به طور مکرر در کلاشــن تراپی اســتفاده می شود 
 Btitish Anti-Lewisite( )Dimercaprol(( مرکاپــرول  دی 
BAL(( اســت. کلاتورهــای دیگر مورد اســتفاده در کلاشــن 

تراپــی عبارتنــد از: 2و3- دی مرکاپتوسوکســینیک اســید 
)Dimercaptosuccinic Acid()DMSA(، دی مرکاپتوپروپــان 
و    )Dimercaptopropanesulfonate( )DMPS( ســولفونات 
D- پنی ســیل آمیــن )D-penicillamine(. کلاتــور دیگر که 

برای تشــکیل کلات با آهن به کار می رود، دی فروکســامین 
)Deferoxamine( نام دارد. EDTA نیز برای تشــکیل کلات با 
ســرب مناسب می باشد و از اولین کلاتورهایی است که به طور 

گسترده مورد استفاده قرار گرفته است ]23[.

زمینه های کاربرد کاشن تراپی در پزشکي
کلاشــن تراپی کاربردهای بســیار گوناگونی در پزشکی دارد و 
موفقیت های بزرگی نیز در این زمینه حاصل شــده است ]29[. 
داروهایی که برای درمان بیماری، در پزشــکی به کار می روند 
اغلب برای عمل خود به فرایند تشــکیل کلات وابســته هستند 

 .]26[
بســیاری از بیماران دیابتی و افرادي که دچار آسیب در ناحیه 
ماکولاي چشم خود )Macular Degeneration( هستند بر این 
عقیده اند که کاربرد کلاشن تراپی از طریق افزایش جریان خون 
در ناحیه پوســت به آن ها کمک کرده است. یافته ها همچنین 
نشــان می دهد که اســتفاده از این روش درمان برای معالجه 
بیماري پیشــرفته مفصلي )Osteoarthritis(، سندرم خستگی 
کرونیــک )Chronic Fatigue Syndrom(، بیمــاري کرونیک 
فیبرومالجیا )درد فراوان ماهیچه اســکلتي همراه با احســاس 
خســتگي( )Fibromyalgia( و ســمیت فلز سنگین مفید است 

.]29[
کلاشن تراپی متابولیســم و جریان مواد را با جابه جایی فلزات 
ســمی نظیر ســرب و کادمیم بهبود می بخشد و به صورت غیر 
طبیعی یــون های فلزی نظیر آهــن را جایگزین می کند. این 
امر با اســتفاده از اســید آمینه EDTA و از طریق تزریق درون 
سیاهرگی )IV کلاشــن( )Intravenous Chelation( انجام می 

شود ]27[.
 شــواهد نشان مي دهد کلاشــن تراپی با آزاد شدن کند سرب 
از اســتخوان مقابله می کند ]14[. امروزه یک علم جدید که با 

تشــکیل کلات ارتباط دارد ظهور پیدا کرده اســت و به عنوان 
شــیمی کمپلکس سازی یا شیمی غیر آلی زیستی شناخته می 
شــود. اساس این زمینه از علم، اصول شــیمی غیر آلی است و 

تئوری لیگاند به خوبی آن را توصیف می کند.
 این تئوری با مکانســیم های در ارتباط اســت که به وسیله آن 
مواد شــیمیایی آلی با یون های فلزی ساختار سه بعدی پایدار 
ایجاد مــی کنند. ترکیباتی که به این ترتیــب بوجود می آیند 

بسیار پایدار بوده و به سختی شکسته می شوند ]26[.
تاثیر کلاشــن تراپی بر درمان بیماری ها از طریق تزریق درون 
ســیاهرگي، امروزه حتی در میان طرفــداران این روش درمان 
یک موضوع مورد بحث است. در عین حال تحقیقات کلینیکی، 
اثرات مفید کلاشــن تراپی را در بهبود تصلب شرائین و سمیت 
فلز ســنگین اثبات می کند. به طور کلي بــراي بیماران قلبی، 
همچنین برای اشخاصی که بیماری قلبی در تاریخچه خانوادگی 
آن ها مشــاهده می شود، کسانی که رژیم غذایی لاغری گرفته 
اند و یا افرادی که در معرض فلزات ســنگین یا مواد شــیمیایی 

سمی قرار گرفته اند، کلاشن تراپی توصیه می شود.
 ایــن روش درمان برای هر فردی که می خواهد از بروز بیماری 
قلبی جلوگیری کند و بدن خود را از فلزات و مواد سمی انباشت 
شده پاک کند، مفید است؛ بنابراین کلاشن تراپی به عنوان یک 
روش آسان، غیر مهاجم که در حفظ طولانی مدت سلامت نقش 
دارد، عمل می کند. در این روش که روشــی مطمئن برای بچه 
ها و افراد بالغ اســت، تجویز مقدار کمی از ماده مورد استفاده، 

خطر اثرات جانبی را کاهش می دهد ]24[.
گزارش ها نشــان می دهد در بیماری هایی نظیر عوارض مغزی 
و کلیوی، بیماري آسیب ماکولا، آرتروز و تصلب شرائین، کلاشن 
تراپی بــا EDTA مفید واقع مي شــود. تاکنون بیش از ســی 
مکانیســم عمل اثبات شــده همراه با کاربرد این نوع از کلاشن 
تراپی منتشــر شده است. در عین حال پیشــرفت های تازه تر 
در زمینه پزشــکی مولکولی و علامت دهی سلولی نشان دهنده 
وجــود احتمال دیگری اســت که براســاس آن انتظار می رود 

مکانیسم های پایه مهم تری دراین ارتباط کشف شود.
 یکی از این مکانیسم ها می تواند با تنظیم یک فاکتور رونویسی 
NFƙ در ارتباط باشــد. این فاکتور در اختلال تنظیم سیســتم 

ایمنــی نقش حیاتــی دارد. در متون علمــی در برخی حالات، 
پاســخ شــگرفی که در بیماری آرتریت روماتوئید )روماتیسم( 
از طریق درمان با روش کلاشــن تراپی مشــاهده می گردد، به 
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ممانعت فاکتور رونویســی Nfƙ بوسیله EDTA نسبت داده می 
شود. این موضوع، احتمالات جالب بسیاری را پیش رو می آورد 
که برای تحقیقات آینده در مورد کلاشــن تراپی، مفید خواهد 
بود. تحقیقات انجام شــده بر روی بیماری آلزایمر در سال هاي 
اخیر، نشــان داده اســت در این بیماری کار سلول های قشری 

)Cortical Deposition Abeta( مختل می شود. 
در این ارتباط مشخص گردیده است که کلاشن تراپی در بهبود 
کار این ســلول ها مؤثر می باشــد. چنان که ذکر شد، مواد آلی 
بسیاری نظیر اسیدهای آلی ضعیف جزء کلاتورها هستند. توصیه 
های صحیح پزشــکی برای کاربرد کلاتورها ضروری اســت. به 
عنوان مثال تحقیقات نشان می دهد کلاتورهای سیستئین دار، 
جیوه اســتخراج شده را دوباره در مغز رسوب می دهد. از طرفی 
مشخص شده است گارلیک معمولا مفید بوده و میزان سرب را 
در بافــت کاهش می دهد. علاوه برایــن برای کاهش پلاکت ها 
مفید است و به طور شــایان توجه اثرات سودمندی بر بیماری 
هــای قلب و عروق دارد. همچنین کلات ها از طریق اثر بر روی 
مواد دیگر می توانند نتایج سودمندی را اعمال کنند. برای مثال 
Morrison اثبات کرده اســت با استفاده از دستورالعملی که بر 

پایه پلی ســاکارید ها بنا شده است، حملات قلبی حاد بیش از 
90 درصد کاهش می یابد. افزودن EDTA به این دســتورالعمل 

انعقاد خون را کاهش می دهد ]28[.
یک بیمار، گروهی از تزریقات درون ســیاهرگی، تزریقات درون 
ماهیچه ای یا اســتفاده از کلاتورها به صورت خوراکي و تا حد 
ممکن تلفیقي از این سه روش را دریافت می کند. مدت درمان، 
اغلب طولانی است و از چند ساعت در اطاق وضعیت اضطراری 

تا چند روز در بیمارستان طول می کشد.
 گاهی اوقات تکرار دوره درمان ضروری می باشد. به دلیل اثرات 
جانبــی دارو و یا روش اعمال آن، امکان دارد برای فرد ناراحتی 
ایجاد شود که برای مثال می توان به درد در اطراف ناحیه تزریق 
اشــاره کرد. برای تعیین میزان فلزی کــه به این ترتیب از بدن 
خارج می شــود، تست مکرر لازم است. در مورد فلز سرب تست 
ابتدا کاهش ســریعی را نشان می دهد اما پس از آن کاهش در 
زمان طولانی رخ می دهد. این کاهش به دلیل ورود مداوم سرب 

از استخوان ها )محل ذخیره سرب ( به خون است. 
هرچه از زمانی که شخص در معرض فلز سنگین قرار دارد بیش 
تر می گذرد، اثر کلاشــن تراپی در کاهش شدت سمیت و خطر 
ناشی از آن کم تر می شود و نمی تواند آسیب های نورولوژیکی 

)عصب شــناختی( را که قبلا تایید شــده است به حالت عادی 
برگرداند. در اشــخاصی که دارای نشــانه های ســمیت شدید 
هســتند و یا اشــخاصی که تاریخچه آن ها عاری از برخورد با 
فلز سنگین است، می توان کلاشن تراپی را قبل از تایید توسط 
آزمایشگاه، آغاز کرد. در عین حال بیمارانی که فاقد این نشانه ها 
می باشند اغلب تا بعد از آشکار شدن نتایج تست آزمایشگاهی، 

با این روش، درمان نمی شوند.
 جالب است که بدانیم Goyer در سال 1996 نشان داد که علاقه 
به جابه جایي فلز سنگین در اشخاص فاقد نشانه که میزان کمی 
از فلزات سنگین را از محیط دریافت کرده اند، بطور قابل توجهی 
در حال رشد است. براساس نظر گویر واضح است که بین مقدار 
فلز در اشخاصی که در نواحی صنعتی جهان زندگی می کنند و 
مقــدار آن که کم ترین اثرات نامطلوب را ایجاد می کند، تفاوت 
کمی وجود دارد. گویر مقداری از فلز ســرب که موجب نقص در 
ادراک می شود، میزان انباشت کادمیم که اختلال کلیوی ایجاد 
می کند و بخار جیوه حاصل از ملغمه دندان که مشکلات مزمن 

تولید می کند را ثبت کرده است ]23[.
کلاشــن تراپی در درمان سمیت آرسینک، سرب، آهن، جیوه و 
آلومینیوم موثر واقع مي شود. در عین حال به نظر می رسد تاثیر 
ویژه ای بر درمان سمیت کادمیم نداشته باشد؛ اما می توان آن 
را بــرای جلوگیری از جذب بیش تــر آن در ناحیه معده به کار 
برد. امروزه درمان موثری برای سمیت کادمیم وجود ندارد ]6[.

 در عین حال کلاشــن تراپی به عنوان یــک درمان اولیه برای 
سمیت ســرب، کادمیم، آلومینیم، جیوه، آرسنیک و حتی آهن 
مورد اســتفاده قرار می گیرد. در حال حاضر این روش همراه با 
رژیم غذایی و تغییر در روش زندگی برای درمان انســداد رگی 
به کار می رود. به دلیل آن که کلاشــن تراپی در بهبود جریان 
خون و کاهش واکنش های شیمیایی سمی در بدن موثر است، 
به طور موفقیت آمیزی برای درمان بیماری های آرتروز، دیابت، 
فشــار خون بالا و بیماری های چشــم نظیر آسیب ماکولا بکار 

رفته است.
 عقیده برآن است که استفاده از تشکیل کلات برای جلوگیری یا به 
تاخیر انداختن بیماری مربوط به رگ ها و فرآیند پیری موثر است. این 
امر به ویژه زمانی اهمیت دارد که تاریخچه خانوادگی دارای مشکلاتی 
از این نوع می باشــد. Davis نشان داده است که فلزات سنگین در 
طول زندگی در بافت های بدن انسان تجمع می یابند و ما می توانیم 
اثرات سمی را که این فلزات بر سلامتی ما دارند کاهش دهیم ]26[.
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مکانیسم هاي کاشن تراپی
در مورد اثرات آشــکار کلاشــن تراپی تئوری های فراوانی ارائه 
شده است که مکانسیم های احتمالي در این ارتباط عبارتند از:

1- فلزات سنگین نظیر سرب، جیوه، کادمیم، آرسنیک، نیکل و 
آنتیموان در تمام طول عمر در بافت های بدن انباشت می شوند. 
به نظر می رســد آلومینیم در بروز بیمــاری آلزایمر نقش دارد. 
این فلزات سمی فرآیندهای بیوشــیمایی طبیعی را مختل می 
کنند. فلزات سمی با قرار گرفتن در جایگاه فعال آنزیم، فعالیت 
آنزیم را تغییر می دهند و واکنش های رادیکال آزاد را آغاز می 
کنند که به تولید مواد شیمیایی سمی منجر می شود. این مواد 
شیمیایی به ساختار ســلولی نظیر پروتئین ها، غشای سلولی و 
DNA آسیب وارد می کنند. نتیجه این فرایند، پیشرفت بیماری 

هایی نظیر تصلب شرائین، آرتروز و سرطان است. احتمالاً خروج 
این فلزات ســمی به وسیله تشــکیل کلات که با کلاشن تراپی 
انجام می شود، مکانسیم اصلی اســت که از طریق آن، فعالیت 
های بیوشــیمیایی به حالت طبیعی در می آیند و به این ترتیب 

جریان خون و انرژی در بدن بهبود می یابند.
2- فلزات ضروری نظیر آهن، مس، منگنز و روی که در قسمت 
های مختلف بدن سازمان دهی می شوند، موجب بهبود فعالیت 

آنزیمی در سطح سلولی می شوند.
3- انتقــال و جا به جایی کلســیم از رگ ها و غشــاهای داخل 
ســلولی، به افزایش جریان خون و بهتر شــدن عمل سیســتم 
آنزیمی که در این غشــاها قرار گرفتــه اند، منجر می گردد. در 

نتیجه عمل اندام، مقدار نیرو و انرژی بهبود می یابد ]26[.
کلاشــن تراپی پلاک های کلســیم موجود در دیواره سرخرگ 
را کاهش می دهــد. اثرات مفید این روش بر پلاک های تصلب 
شرائین به نزدیک ترین ســرخرگ هاي قلب محدود نمی شود 
بلکه بر هر رگ خونی از بزرگ ترین ســرخرگ تا کوچک ترین 
مویرگ و سیاهرگ، حتی بر رگ های بسیار کوچک که به عمق 

مغز یا دیگر اندام ها نفوذ کرده اند نیز اثر دارد ]24[.
4- با کم شدن چسبندگی عناصر انعقاد خون )پلاکت ها(، انعقاد 
خــون در رگ ها کاهش می یابد. به ایــن ترتیب جریان خون 
بهبود یافته و ترومبوز )لخته شــدگی خون( )Thrombosis( که 
هنگام حمله قلبی و سکته رخ می دهد، کاهش می یابد ]26[.

EDTA -5 با عناصــری نظیر آهن که آغاز کننده واکنش های 
رادیکال آزاد اســت پیوند می یابد. تصور می شود واکنش های 
رادیکال آزاد، منشــا شــیمیایی بروز تصلب شرائین، سرطان و 

آماس هســتند و پیری و فرایندهــای کاهش دهنده ای که هم 
زمان با آن بروز می کنند، به دلیل این واکنش ها رخ می دهند. 
افزایش اندک در قطر داخلی رگ مســدود شده به افزایش زیاد 
جریان خون در سرخرگ، منجر می گردد. در حقیقت با دو برابر 
شــدن قطر رگ جریان خون 16 تا 32 برابــر افزایش می یابد. 
بنابراین برای این که نشانه های بیماری در شخص کاهش یابد 
نیازی نیست که رگ به طور کامل باز شود )تصویر 17(. با توجه 
به این واقعیت اثرات مثبت کلاشــن تراپی با EDTA احتمالاً به 
دو عامل وابسته است، یکی کاهش انسداد رگ خونی و دیگری 
تاثیری که این اسید آمینه در سطح سلولی و زیر سلولی ایفا می 
کند. همچنین احتمالاً بسیاری از مکانسیم های شناخته نشده 

دیگر وجود دارد ]26[.

 

تصویر )17(: یک افزایش کوچک در قطر سرخرگ مسدود شده، 
جریان خون را به مقدار زیادی در آن سرخرگ افزایش می دهد 

.]26[
اثرات جانبي کاشن تراپی

کلاشــن تراپی در عین حال که در بهبود بیماری مؤثر اســت، 
خطراتی نیز در بردارد. برای مثال کلاتور EDTA اگرچه ســمی 
نیست، اما اثرات جانبی در افراد ایجاد می کند. این اثرات شامل 
احساس گرم شدن، قرمزی و آماس در محل تزریق، تب، کاهش 
فشار خون، درد مفصل، اگزمای پوستی، اختلال معده و به طور 

نادر آزردگی کلیه و کبد است ]30[. 
اثرات جانبی کلاشــن تراپی به اثــرات کوتاه مدت و اثرات بلند 

مدت دسته بندي مي شود ]26[.

اثرات جانبي کوتاه مدت کاشن تراپی
 اثرات کوتاه مدت در طی یک یا دو روز پس از تیمار رخ می دهند 

و به پنج دسته تقسیم می شوند:
1- به دلیل آن که EDTA حالت اســیدی دارد احتمال سوزش 
محل تزریق وجود دارد. این اثر با کم کردن میزان تزریق یا اضافه 

کردن منیزیم یا پروکائین به مقدار بیش تر، تسکین می یابد.
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2- ســرگیجه، اسپاسم عضلانی، کرخ شدگی دست ها و پاها یا 
اطراف صورت که به دلیل کم بودن مقدار کلســیم رخ می دهد. 
این عوارض به طور طبیعی در بیماران مشاهده می شود و با کم 
کردن میزان تزریق و یا افزودن مقدار بیش تر منیزیم، پتاســیم 

یا کلسیم به آسانی رفع می گردند.
3- در بعضی بیماران نشانه هایی نظیر خستگی، سرگیجه، کمی 
تهوع مشــاهده می شــود که دلیل آن کاهش مقدار قند خون 
است. این نشــانه ها با صرف غذای خوب قبل از تیمار رخ نمی 
دهد. به بیماران توصیه می شود که همراه خود چاشت بیاورند. 
بیماران دیابتی بــرای این عدم تعادل گلوکز آمادگی بیش تری 
دارند و در طول درمان دوز انســولین در بدن آن ها کم تر می 

شود.
4- نظیر همه تیمارهای ســم زدایی ممکن اســت نشانه هایی 
مانند درد مفصل، ســردرد، خســتگي، احساسی شبیه به سرما 
خوردگــی )آنفلوآنزا( ایجاد شــود. در اغلب حــالات این اثرات 

جانبی پس از انجام درمان تا حدی ناپدید می شود.
5- به ندرت حساســیت واقعی نسبت به EDTA رخ می دهد و 
یا ممکن اســت ترکیبات دیگر موجــود در تزریق موجب ایجاد 
عطســه، گرفتگی بینی، گیجی یا اگزمای پوستی در فرد شوند 

.]26[

اثرات جانبی طولانی مدت کاشن تراپی
اثرات طولانی مدت کلاشن تراپی به شرح زیر می باشد ]26[:

1- جدی ترین کاربرد کلاشن تراپی در مورد آسیب های کلیوی 
اســت. می توان عمل کلیه را قبل از درمان و در طول درمان به 
صــورت دوره ای ارزیابی کرد. اگر قبل از درمان، ضعف عمل در 
کلیه مشاهده شود، می توان دوز کم تر EDTA را مورد استفاده 

قرار داد و یا درمان را در طی دوره های کم تر انجام داد.
 البتــه به ندرت عمل کلیه بســیار ضعیف مــی گردد و توصیه 
می شــود که درمان به این روش صورت نگیرد. اگر عمل کلیه 
در طول درمان بدتر شــود، دوز یا دوره تیمار کاهش می یابد و 

گهگاهی نیز لازم است که درمان برای مدتی قطع شود.
 علــی رغم خطری که برای عمل کلیه وجود دارد، در حقیقیت 
در هیچ بیماری، کلیه در اثر کلاشــن تراپی آسیب نمی بینید و 
بیش تر بیماران که ضعف عمل کلیه در آن ها در حد متوســط 
وجود دارد، در نتیجه کلاشن تراپی بهبود می یابند. در واقع، در 
نتیجه این نوع درمان آسیب پایدار و با دوامی به کلیه وارد نمی 

شــود و برعکس با کلاشن تراپی بهبودی در عمل کلیه مشاهده 
می گردد.

2- شبیه به هر داروی دیگری مقداری از EDTA در کبد ظاهر 
می شــود و عمل کبد قبل و پس از اعمــال تیمار، ارزیابی می 
شود. هیچ حالتی از آسیب به کبد در طی درمان مشاهده نشده 
اســت. اگر بیمار مبتلا به سیروزیس یا هپاتیت مزمن باشد، می 

توان درمان را خیلی به آهستگی انجام داد.
3- از عمومی ترین واکنش های نامطلوب طولانی مدت نســبت 
به EDTA، کاهش فلزات ضروری نظیر روی، آهن و منگنز است. 
کاهش این عناصر به خســتگی، آنمی، اگزما و حساسیت منجر 
می شــود. این اثرات به ندرت رخ می دهد زیرا به منظور جبران 
کمبود مواد معدنی ناشــی از کلاشــن تراپی، درمان جایگزینی 
تجویز می گردد. نتیجه تحقیقات نشان داده است EDTA باعث 

کاهش مس یا کروم نمی شود.
 پیــش از این مطالعه با توجه بــه آزمایش های انجام گرفته در 
شیشــه، تصور می شــد که انتقال و جابه جایی مس و کروم از 
طریق کلاشن تراپی با این اسیدآمینه تحت تاثیر قرار می گیرد. 
البته هنوز از بیماران در خواست می شود که از مکمل های این 
فلزات ضروری استفاده کنند، زیرا شواهد زیادی موجود است که 

این فلزات در تعداد زیادی از افراد بالغ کاهش می یابد.
در ســال Anderson 2001 نتایج حاصل از بررسی تعدادی از 
بیمارانش را که تحت درمان با کلاشــن تراپی قرار گرفته بودند، 
منتشــر کرد. نتایج این بررسی نشــان داد که به طور متوسط 
دراین بیماران پس از کلاشن تراپی، کادمیم هفت برابر و سرب 
چهل برابر در مقایســه با مراحل قبل از درمان، بیش تر از بدن 
خارج می شــوند. در عین حال به طور متوسط بیماران بیش از 
هشتاد درصد منیزیم اضافه شده به محلول EDTA را حفظ می 
کنند. همچنین انتقال و جابه جایی فلزات ســمی نظیر کادمیم 
و سرب، راندمان عمل قلب و عروق را افزایش می دهد و به این 

ترتیب اساساً سلامت عمومی بدن افزایش می یابد ]26[.

اثرات جانبي مفید کاشن تراپی
اثرات جانبی خوب حاصل از کلاشن تراپی عبارت است از: بهبود 
متابولیسم و جریان خون که اغلب به تغییرات مطلوب منجر می 
گردد. این تغییرات شــامل بهبود بینایی و همچنین کاهش نیاز 

انسولین در بیماران دیابتی است ]26[.
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نتیجه گیری
نمونــه های زیــادی از کلات ها در طبیعت وجــود دارد، نظیر 
منیزیم در مولکول کلروفیل، آهن در هموگلوبین ســلول های 
خونی انســان و دیگر موجودات زنده آلــی و کبالت در مولکول 
ویتامین B12، ویتامین C، اســیدهای آمینه گوگرد دار و بسیار 
ی از آنزیــم ها. برخی آنزیم هــا فعالیتی ندارند یا فعالیت کمی 
دارنــد مگر این که اتم فلزی پیوند محکمي با آن ها برقرار کند 
و از آن جا که آنزیم ها اعمــال حیاتی بدن را کنترل می کنند، 
این موضوع دارای اهمیت است. اســیدهای آمینه هیستیدین، 
متیونین و سیســتئین از کلاتورهای قوی به شمار می روند. از 
کلاتورهای دیگر می توان به پروتئین ها )نظیر آلبومین(، اســید 
دی کربوکســیلیک، پلی پپتیدها، اسیدهای نوکلئیک، ویتامین 
A که به طور قطع برای زندگی ضروری هســتند، اشــاره کرد؛ 
بنابراین زندگی همه جانوران و گیاهان به فرآیند تشکیل کلات 

وابسته است که یکی از مهم ترین اعمال طبیعی است.
نواحی وسیعی از خاک های کشاورزی به وسیله فلزات سنگین 
آلوده می شــوند که منشــاء این آلودگی به طور عمده ناشی از 
فعالیت های مربوط به روش های قدیمي یا متداول اســتخراج 

معادن، صنعت و یا استفاده از فاضلاب می باشد.
 با افزایش غلظت فلز سنگین در خاک جذب آن توسط محصول 
نیز افزایش مــي یابد. گیاه پالایی یکي از روش هاي مناســب 
براي پاک ســازي است که در آن از گیاهان به منظور استخراج 
آلاینده ها از منابع آلوده استفاده مي شود. این روش به سرعت 
در حال توسعه می باشد به طوری که در ده سال گذشته کاربرد 
این روش در ســطح مزرعه در سراســر جهان آغاز شده است. 
شــواهد زیادی وجود دارد که نشــان می دهــد گیاهان دارای 
توانایی ژنتیکی برای پاک سازی خاک های آلوده با فلزات سمی 
هستند. شناسایی گونه های انباشت گر فلز به عنوان یک نیروی 

محرک برای گیاه پالایی محسوب می شود.
افزودن کلاتورهای سنتزی به خاک موجب افزایش قابل توجهی 
در حلالیت و جذب فلز توسط گیاه می شود. همچنین اسیدهای 
آلی که به وسیله ریشه گیاهان ذرت تراوش می شوند نیز وقتی 
به خاک اضافه می گردند اســتخراج فلز توسط گیاه را افزایش 

می دهند.
 یکــی از عمومی ترین کلاتورهایی کــه برای پیوند با یون های 

فلزی و ایجاد کمپلکس های بســیار پایدار مورد اســتفاده قرار 
می گیرد EDTA اســت، بنابراین EDTA را می توان برای گیاه 
پالایی فلزات ســنگین در خاک های آلــوده به کاربرد. در عین 
حال اضافه کردن کلات ها اثرات جانبی نظیر آب شــویی فلز و 
اثر بر میکروارگانیســم هاي خاک را به دنبال دارد که باید مورد 
توجه قرار گیرند. علاوه براین برای کاربردهای وســیع تر، نوع و 
میــزان عوامل به کاربرده شــده و خصوصیات خاک فاکتورهای 
مهمی هســتند که رشد گیاه، غلظت فلز ســنگین ومیزان آب 
شــویی را تحت تاثیر قرار می دهند. ممانعت موثر از آب شویی، 
تولیــد مواد جدید گیاهی، اســتفاده از بیومس آلوده )به عنوان 

سوخت(، برای پیشرفت اقتصادی، حیاتی است.
آینده گیاه پالایی و مراحل توســعه آن هنوز در دســت تحقیق 
اســت و از نظر تکنیکی موانع بســیاری وجــود دارد که نیاز به 
شناسایی دارند. بهینه شــدن مدیریت زراعت و توانایی ژنتیکی 
گیاه، برای توســعه کاربرد استخراج در سطح تجاری لازم است. 
گیاهان بیش انباشت گر زیادی هنوز برای شناسایی باقی مانده 
اند. اطلاعات بیش تری در مورد فیزیولوژی این گیاهان نیز باید 

حاصل شود.
بیش از بیست سال گذشته میزان قابل اطمینان فلزات سنگین 
به میزانی کاهش یافته اســت که هیچ کس نمی تواند از برخی 
اثرات نامطلوب آن رهایی یابد. مطالعات جاری نشــان می دهد 
حتی مقادیر کم عناصر سمی پیامدهای منفی برای سلامتی در 

بر دارد. 
براساس مطالعات انجام شــده در مورد اثرات حاصل از سمیت 
فلز ســنگین، این فلزات می توانند از طریــق ایجاد اختلال در 
فکــر، تاثیر بر عمل نورولوژیک بدن، تولید نوروترانســمیترها و 
تغییر بســیاری از فرآیندهای متابولیسمي، رفتار را تحت تاثیر 

قرار دهند.
 در این ارتباط، تحقیقات انجام شــده اثرات مفید کلاشن تراپی 
را بر بیماری های قلب وعروق، سمیت فلز سنگین و موارد دیگر 
نشــان داده است. از آنجا که نقش کلاتورهایی نظیر EDTA در 
ســلامت بشر افزایش یافته اســت، کاربرد گسترده تر آن ها به 
منظور بهره جســتن از فعالیت ســم زدایی آن ها آغاز گردیده 
اســت. همچنین کلاشن تراپی با EDTA یک روش جدید برای 

درمان بسیاری از بیماری های ناشی از پیری می باشد.
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عملکرد هورمونی در تعادل )هومئوستازی( تغذیه و اثرات آن بر تولید مثل

سید سجاد شاهرخی )دانشجوی  دکتری تخصصی فیزیولوژی جانوری، گروه زیست شناسي،  دانشکده علوم پایه، دانشگاه شهید چمران اهواز(
sajad.shahrokhi@yahoo.com :آدرس مکاتبات

چکیده : اثرات هورمون  هایي مانند لپتین، گرلین، آدیپونکتین در تعادل وزن بدن و تنظیم اشتها به اثبات رسیده است. همچنین 
این هورمون ها با تأثیر بر سیستم تولید مثلي باعث تقویت یا مهار این سیستم مي  شوند، به گونه  اي که هورمون  هایي مانند لپتین و 
انسولین، که باعث مهار اشتها و تغذیه و کاهش وزن مي شوند )Non-Orexigene(، هم به صورت مرکزي )هیپوتالاموس- هیپوفیز( 
و هم به صورت محیطي )اندام هاي تناســلي(، باعث تحریک و تقویت سیستم تولید مثل شده و قدرت باروري را افزایش مي  دهند. 
در حالیکه هورمون  هایي مانند گرلین و آدیپونکتین که باعث افزایش اشــتها و وزن مي شــوند )Orexigene(، هم از طریق کنترل 
عصبي )محور هیپوتالاموس- هیپوفیز- گنادها( و هم از طریق تاثیر مســتقیم بر اندام  هاي جنســي باعث مهار و تضعیف سیســتم 
تولید مثل شده و در نهایت میزان باروري را کاهش مي  دهند. در بین هورمون  هاي ذکر شده فوق، نقش هورمون لپتین در فرآیند 
تقویت سیستم تولید مثلي، به وی ژه بلوغ جنسي با واسطه Kisspeptin، به طور گسترده  اي مورد مطالعه و پژوهش قرار گرفته است.

. Orexigen، Non-Orexigen ،واژگان کلیدی: لپتین، گرلین

مقدمه
چاقی بیماری مزمنی اســت که در نتیجه عدم تعادل بین انرژی 
دریافتی و انرژی مصرف شده در بدن ما اتفاق می  افتد. به بیان 
دیگر، "اشــتها و میل به غذا" و "ســوخت و ساز" در بدن افراد 
چاق ناهماهنگ است. دلایل متنوعی برای علت چاقی ارائه شده 
است. اما مهم ترین علت موثر در چاقی و اضافه وزن، تمایل بدن 

ما برای ذخیره انرژی بصورت چربی است.
 این تمایل به صورت تکاملی به انســان امروزی به ارث رسیده 
اســت و ریشه آن در اجداد بسیار دور ما می باشد. هزاران سال 
پیش، اجداد ما که بدوی زندگی می  کردند، همیشه دسترسی به 
غذا نداشــتند و فقط هنگامی که شکار، میوه یا گیاهی را بدست 
می       آوردند، می توانســتند غذا بخورند. از این    رو مکانیسمی در 
بدن ایشــان بوجود آمد که در طی دوره  های پرخوری و بدنبال 
آن، انتظــار طولانی مدت برای پیدا کــردن دوباره غذا، توانایی 
ذخیــره انرژی به صورت بافت اضافه چربی را به دســت آوردند 
تا انرژی مازاد دریافتی را برای روزهای مبادا )گرسنگی( ذخیره 
کنند. در زندگی مدرن امروزی، با وجود سفارشات تلفنی و حتی 
آنلاین غذا، که فــرد حتی زحمت تحویل گرفتن غذا را به خود 

نمی  دهد، دسترسی به غذا، آسان و همیشگی شده است.
 در نتیجــه روز مبادا، یا روز گرســنگی بندرت اتفاق می  افتد و 
ذخیره انرژی مازاد بر نیاز روزانه ما، چاقی را بوجود آورده است، 
البتــه همانند دیگر پدیده  هــای فیزیولوژیک، چاقی نیز نتیجه 

فعل و انفعال بین ژنتیک و عوامل محیطی اســت، میزان چربی 
بافتی مــا و نیز محل توزیع آن تحت تاثیــر ژن های متعددی 
قرار دارد، همچنین چگونگی تبدیل غذا به انرژی توســط بدن 
و چگونگی سوختن کالری در حین فعالیت )متابولیسم(، زمینه 
ژنتیکی دارد. تاکنون بیش از 400 نوع ژن، که در فرایند چاقی 
موثر بوده و اشــتهاء و متابولیســم را کنترل می  کنند، شناخته 
شده  اند، اما ژنتیک فقط زمینه را برای چاقی یا لاغری مساعدتر 
یا نا مساعدتر می کند، و به هیچ وجه علت نهایی چاقی نیست.

ارتباط بین سلامتی و تناسب اندام و معیار عددی چاقی، اولین 
 Louis Dublin بار در دهه اول قرن بیســتم میلادی، توســط
کارمند اداره بیمه عمر در آمریکا مطرح شــد. او که مســئولیت 
رسیدگی به پرداخت  های بیمه را به عهده داشت، در آمار چند 
ســاله خود، ارتباط معنی  داری بین مــرگ و میر افراد جوان و 
اضافه وزن ایشــان پیدا کرد. با انتشار این آمار در جامعه آمریکا، 
و دســته بندی افراد در نمودار میانگین قد و وزن، اولین معیار 
چاقی ابداع شد. امروزه یکی از معتبرترین و آسان ترین معیار های 
 Body سنجش چاقی یا لاغری، اندازه گیری شاخص توده بدن یا
Mass Index است، این شاخص برای محاسبه  چربی بدن مردان 

و زنان بین 18 تا 65 ســال قابل استفاده است و برای کودکان 
در ســنین مختلف، فرمول  های متفاوتی ارائه شــده است، زیرا 

کودکان درصد چربی یا توده ی عضلانی بالاتری دارند. 
شاخص توده بدن)BMI(  در بزرگسالان از تقسیم وزن )کیلوگرم( 
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بر مجذور قد )بر حســب متر( به دست می  آید و از حاصل این 
فرمول، افراد چاق و لاغر تشــخیص داده می  شوند. طبق تعریف 
هنگامی که شــاخص توده بــدن )BMI( از 30 کیلوگرم بر متر 

مربع بیشتر شود، آن فرد چاق محسوب می  شود ]1[.
چاقی از بیماری  های مزمنی اســت که ارگان  های مختلف بدن 
را درگیر کرده و می  تواند تاثیرات ســوء خود را بر نحوه عملکرد 
ایــن ارگان  ها بــروز دهد. یکی از ارگان های اساســی بدن که 
فعالیت  هایش در اثر افزایش بی رویه وزن و چاقی دچار اختلال 
خواهد شــد، دســتگاه تولید مثل اســت ]2[. با توجه به یافته 
 های پژوهشــگران در سا ل های اخیر، از جمله مهم ترین عوامل 
آندوکرینــی و هورمونی که اثرات جدی و مســتقیمی بر پدیده 
چاقی دارند، می  توان به گرلین، آدیپونکتین، لپتین، انسولین و 
... اشــاره کرد، همچنین این هورمون ها همزمان، اثرات مهاری 
یا تحریکی بر فعالیت سیستم تولید مثلی و فرآیند بقاء نسل نیز 

اعمال می  کنند ]2[.
 این پژوهشــگران معتقدند چاقی و اضافه وزن در مردان باعث 
کاهش کیفیت و کمیت اســپرم ها می  شــود و بــه این ترتیب 
مشکلات وزنی می  تواند به مشکلات تولید مثلی در آقایان منجر 
شود. تحقیقات گذشته نشان داده بود که چاقی می  تواند قدرت 
باروری در مردان و کیفت اسپرم را کاهش دهد. در مردان مبتلا 
به چاقی میزان تحرک اسپرماتوزویید به شدت کاهش می  یابد، 
بطوریکه میزان ســرعت و قدت جابه جایی اسپرماتوزوئیدها در 
مران چاق  بســیار کندتر و ضعیف تر از میــزان آن در مردانی با 

وزن نرمال است، در واقع اسپرم مردان چاق کم کیفیت است.
 شــاید مردان چاق همگي دچار مشــکل ناباروري نباشند، اما 
احتمال پایین بودن کیفیت اسپرم آنها 60 درصد بیش از افرادي 
است که وزن معمولي دارند. چاقی برای مادران هم مشکل ایجاد 
می کند، بطوریکه در حین بارداری ممکن اســت باعث افزایش 
خطر تاخیر رشد در جنین شود و با بیماری های قلبی و آلزایمر 
فرزندان در مراحل بعد از تولد ارتباط دارد. بطور کلی در صورتي 
که هر دو والد چاق باشــند، احتمال بچه دار نشــدن آنها بسیار 

بالاست ]2[.
 از ایــن رو با توجه به افزایش پدیده چاقــی در جوامع امروزی، 
بررســي و مطالعه ارتباط پدیده چاقی  بــا فرآیند تولید مثل نه 
تنها یک حقیقت علمی اثبات شــده، بلکه یک ضرورت اجتناب 

ناپذیر می باشد.

کنترل و تنظیم اشتها و تغذیه
در بدن انســان، سیستمی به نام سیســتم تنظیم دریافت مواد 
غذایی وجود دارد که این سیســتم منجر به احســاس سیری و 
گرســنگی می شود. این سیستم شامل دو بخش است. بخش اول 
شبکه تنظیم اشتها است که در هیپوتالاموس مغز قرار دارد. بخش 
دوم، ســیگنال  های عصبی و هورمونی است که از نواحی مختلف 
بدن به شــبکه تنظیم اشتها ارسال می  شود. شبکه تنظیم اشتها 
متشــکل از سلول های عصبی اســت که در اشتها یا بی اشتهایی 

نقش دارند. 
این ســلول های عصبی در هســته  های مختلــف هیپوتالاموس 
و برخــی دیگر از نواحی مغز گســترده اند. هیپوتالاموس یکی از 
مهم ترین بخش  های مغز محســوب می  شــود که کنترل ثبات 
محیط داخلی بدن را به عهده دارد. در واقع هیپوتالاموس بخش 
کوچکی از مغز اســت که در انسان فقط 5 گرم وزن دارد و مرکز 
تنظیم گرسنگی، تشنگی، خواب و بیداری، دمای بدن، هیجانات 

و احساسات و ... است. 
در جریــان کنترل و تنظیــم اشــتها در هیپوتالاموس، تحریک 
هیپوتالاموس میانی- شــکمی موجب کاهش چشمگیر اشتها و 
میزان تغذیه می شــود )مرکز سیری(، در حالیکه تحریک هسته 
 های هیپوتالاموســی جانبی موجب افزایش چشــمگیر اشتها و 

میزان تغذیه می  شود )مرکز گرسنگی(.
 هســته  های اطراف بطنی، هسته پشتی- میانی، هسته قوسی و 
هسته فوق کیاسمایی هیپوتالاموس از دیگر مراکزی هستند که 

هر کدام به طریقی در تنظیم عصبی تغذیه وارد عمل می شوند.
 ورود مواد غذایی به معده و روده ســبب اتساع آنها می  شود و در 
نتیجه باعث تحریک گیرنده  های مکانیکی در جدار معده و روده 
خواهد شد، این گیرنده  ها پیام هایی را به شبکه تنظیم اشتها می 
 فرســتند که این امر سبب به وجود آمدن احساس سیری در فرد 
می  شود. هورمون  های ترشح شده از سلول  های مخاطی دستگاه 
گوارش نیز به شــبکه تنظیم اشــتها پیام می  فرستند و منجر به 

ایجاد حالت سیری و گرسنگی می  شوند.
 زمانی که درجه حرارت بدن پایین می  آید، پیام های فرســتاده 
شده از هیپوتالاموس به شبکه تنظیم اشتها، باعث افزایش اشتها 
و افزایش مصرف مواد غذایی می  شــوند و به این ترتیب ســبب 
افزایش تولید حرارت در بدن می  شــوند. زمانی که درجه حرارت 
بدن بالا می  رود، هیپوتالاموس به شــبکه تنظیم اشتها پیام می 
 فرستد و این امر سبب کاهش اشتها و کاهش دریافت مواد غذایی 
و در نتیجه کم شدن اثر گرمازایی ناشی از مصرف مواد غذایی می 

 شود و به این ترتیب حرارت در بدن افت می  کند ]1[.
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 تنظیم زمان تغذیه
یافته های آزمایشــگاهی مؤید وجود نوعی ساز و کار زمان دهنده 
)Timing Mechanism( در ایجاد احساس گرسنگی است. مرکز 
زمان دهنده به احتمال زیاد هســته فوق کیاســمایی است، زیرا 
در صورت بروز ضایعه در هســته فوق کیاســمایی رفتار تغذیه ای 
دچار بی نظمی می  شود. در موش های صحرایی میزان بیان ژن 
پپتیدهای اشتها آور مانند نوروپپتید Y، گالانین و... در طول دوره 
روشــنایی به حداکثر مقدار خود می  رسد، در حالی که در طول 
دوره تاریکــی، یعنی زمانی که موش هــا معمولاً غذا می  خورند، 
میزان بیان ژن های مذکور کاهــش می  یابد؛ اما این پپتیدهای 
اشتها آور پس از تولید در دوره روشنایی در سلول مربوطه ذخیره 

شده و تا شروع دوره تاریکی از سلول ترشح نمی  شوند
. ســپس این پپتیدها در طول دوره تاریکی بوسیله ایمپالسهای 
سیرکادینی که از هسته فوق کیاسمایی صادر می  شوند، از سلول 
مربوطه به بیرون ترشــح شــده و با اثر بر مراکز تنظیم اشتها در 

هیپوتالاموس باعث تنظیم رفتار تغذیه  ای جانور می  شوند ]1[.

سیستم و محور تولید مثلی
نورون های تخصــص یافته  ای در ناحیه پره اپتیک هیپوتالاموس 
جوندگان و گوسفندان و بعلاوه در ناحیه مدیوبازال هیپوتالاموس 
 GnRH انســان و پریمات ها یک پپتید 10 اسید آمینه ای به نام
را به شــیوه پالســی )ضرباندار( به درون ناحیــه مدیان امیننس 
)سیستم گردش خون باب هیپوفیزی( ترشح می کنند. این پپتید 
کــه مهم ترین هورمون هیپوتالاموس در ارتباط با تولید مثل می 
 باشد، نهایتاً به سلولهای گنادوتروف هیپوفیز رسیده و باعث تولید 
FSH و LH می  شــود، ســپس این هورمون های هیپوفیزی از 

طریق سیســتم گردش خون بدن به گنادهای جنسی نر و ماده 
رسیده و اعمالی از قبیل اسپرماتوژنز، اووژنز، تولید هورمون های 
جنسی تستسترون، استروژن و... را موجب می  شوند، به نحوی که 
نقص و اختلال در هر نقطه از این مســیر هورمونی- تولید مثلی 
)هیپوتالاموس- هیپوفیز- گنادهای جنســی( می  تواند منجر به 

تاخیر در بلوغ جنسی یا ناباروری شود ]2[.
ترشح ضرباندار GnRH از هیپوتالاموس به طور ذاتی برای فعالیت 
و عملکرد طبیعی این هورمون و محور تولید مثلی لازم اســت، از 

تصویر )1(: نمای شــماتیک از تاثیر هورمونهای Orexigene و Non-Orexigene بر محور تولید مثلی )هیپوتالاموس- هیپوفیز- گنادها(. 
فلشهای ممتد و پیوسته نشــان دهندۀ اثرات تحریکی، و فلشهای بریده و خط چین نشان دهندۀ اثرات مهاری می باشند. 
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طرف دیگر ترشــح مستمر و غیر پالسی GnRH بدلیل اثر تنظیم 
کاهشی این هورمون بر رسپتورهای خود در هیپوفیز باعث نقص 
و اختلال در ترشح گنادوتروپ های FSH و LH می  شود، این در 
 GnRH حالی است که حتی فرکانس و شدت پالس های ترشحی
برای فعالیت طبیعی و منظم )دوره ای در جنس ماده( سیســتم 
تولید مثلــی در دوران زندگی و همچنین مقاطع مختلف تکوین 

انسان بسیار مهم است.
 به طور مثال ترشــح پالســی GnRH در اوایل زمان بارداری در 
جنین شــروع شده و در جنس نر تا شش ماه و در جنس ماده تا 
دو سال بعد از تولد نیز ادامه دارد. سپس این ترشح پالسی تا زمان 
بلوغ متوقف شده و دوباره در زمان بلوغ ابتدا به صورت پالس های 
منظم در شب و متعاقب آن به صورت پالس های روزانه نیز درمی 

 آید )تصویر 1( ]2[.

 بررسی نقش چند هورمون مهم در فرآیند تنظیم اشتها و 
تغذیه و ارتباط آن با تولید مثل

Ghrelin *

گرلین پپتید116 اسیدآمینه  ای معدی   است که اخیراً شناسایی 
شــده و به وسیله ســلول های دیواره  )اکسینتیک( غدد معدی 
تولید و ترشح می شود )ژن گرلین علاوه بر سلولهای غدد معدی، 
در جفت، کلیــه و هیپوتالاموس نیز بیان می شــود(. گرلین به 
معنی محرک ترشــح هورمون رشد اســت. از این رو گرلین با 
تاثیر مستقیم بر هیپوفیز و همچنین با فعال کردن سیستم های 
 )GHRH( هیپوتالاموســی کنترل کننده ترشــح هورمون رشد
ترشــح هورمون رشــد را تحریک می  کند. با توجــه به اثرات 
فیزیولوژیک وابسته به هورمون رشد از قبیل اثرات شناخته شده 
ضد چاقی آن، مطا لعات و تحقیقات نشــان می  دهد که با تجویز 
مزمــن )بلند مدت( گرلین، بر خــلاف انتظار، موش ها به جای 

آنکه لاغر شوند، چاق می  شوند.
 از آنجــا که گرلین ترشــح هورمون رشــد را تحریک می  کند، 
انتظار آن بود که موش ها دچار کاهش وزن شــوند. با توجه به 
مطالب فوق مکانیسم اینکه چگونه گرلین باعث چاقی می  شود 

دقیقاً معلوم نیست ]1[.
   اما در رابطه با اثرات هورمون گرلین بر تولید مثل باید اشــاره 
 GnRH کرد که این هورمون به طور نسبتاً قوی باعث مهار تولید
در هیپوتالاموس شــده )هرچند که بــه طورضعیف هیپوفیز را 
تحریــک می کند( و در نتیجه بر روی سیســتم تولید مثلی اثر 

منفــی می گذارد، علاوه بر این گرلین با اثر تنظیم کاهشــی بر 
روی رسپتورهای خود درهیپوتالاموس )درهسته قوسی و ناحیه 
پره اپتیــک( با کاهش بیــان ژن Kisspeptin )به مبحث لپتین 
مراجعه شــود( باعث کاهش ترشــح GnRH و بدنبال آن مهار 
ترشــح LH و درنتیجــه مهار تخمک گــذاری در جنس ماده و 

کاهش باروری در جنس نر می  شود )تصویر 1( ]2[.

Adiponectin *

این هورمون یک پروتئین 244 اسید آمینه ای است که منحصراً 
توسط سلول های چربی در بافت چربی سفید )بافت چربی تک 
حجره ای که در بیشــتر قســمتهای بدن وجود دارد( ترشح می 
 شود. این هورمون فراوان  ترین هورمون ترشح شده توسط بافت 

چربی محسوب شده و میزان آن 1000 برابر لپتین می  باشد.
 ســطح گردش خونی این هورمون در زمان چاقی پائین است، 
ولی در زمان کاهش وزن ســطح این هورمون در گردش خون 
افزایش می  یابــد. در نتیجه هورمــون آدیپونکتین را باید یک 
هورمون اشتها آور )Orexigene( در نظرگرفت )این اثرات مخالف 
اثر ســایر هورمونهای بافت چربی از جمله لپتین می باشد(، در 
همین راســتا این هورمون با عبور از سدّ خونی- مغزی بر روی 
هیپوتالاموس جانبی اثر کرده و باعث ایجاد رفتار گرسنگی می 

 شود.
آدیپونکتیــن بــا اثر بر نورون هــای تولید کننــده GnRH در 
هیپوتالاموس باعث مهار تولید GnRH شده و در نتیجه موجب 
کاهش فعالیت سیســتم تولید مثلی می  شــود. این هورمون با 
اثر بر روی غده هیپوفیز و کاهش رســپتورهای GnRH موجب 
کاهش ترشــح گنادوتروپین  ها بویژه LH می  شــود. همچنین 
آدیپونکتیــن موجب مهار گنادهای جنســی در جنس نر و در 
مقابــل باعث تحریک تخمدان ها در جنس ماده می  شــود، اما 
بطور کلی آدیپونکتین بر محور و سیستم تولید مثل اثر مهاری 

دارد )تصویر 1( ]2[.

Insulin * 

درپستانداران، انسولین در ســلول های بتا جزایر لانگرهانس در 
پانکراس تولید می شــود. ســلول های جزایر لانگرهانس بالغ بر 
یک تا ســه میلیون می  باشــند )دو درصد جرم کلی پانکراس(، 
که بخش درون ریز پانکراس که خود یک غده برون ریز اســترا 
تشکیل می دهند، 60 تا 80 درصد این سلول ها را سلول های بتا 
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تشکیل می دهند.
 از سوی دیگر، درون جزایر لانگرهانس سلول های بتا انسولین را 
در دو فاز آزاد می کنند. در فاز اول، انسولین در پاسخ به افزایش 
مقدار گلوکز خون به سرعت آزاد می شود.در فاز دوم، رها سازی 
انسولین مستقل از مقدار گلوکز خون می  باشد و به شکل پایدار 
و آهســته از طریقوزیکولهایتازه تشــکیل شده صورت می  گیرد.

هرگاه که محرکی بوجود آیدانســولین ترشــح می شود. محرک 
می تواند پروتئین مصرف شــده یا گلوکز خون باشد که از غذای 
گوارش شده تولید می شود. اگر کربوهیدرات مصرف شده دارای 
گلوکز باشــد، گلوکز وارد جریان خون می شــود و گلوگز خون 
افزایش می یابد. در سلول های هدف، انسولین نوعی پیام را تولید 
می کند که باعــث افزایش جذب و ذخیره گلوکز می شــود. در 
نهایت، مقدار انســولین کاهش می یابد و منجر به پایان پاســخ 

می شود.
 انســولینیکی ازهورمون هاییاســت کــه تاثیــرات مختلفــی 
درمتابولیسمو دیگر اعمال بدن می گذاردو به عنوان مرکز کنترل 
متابولیسم بدن عمل می کند. انسولین با اثر بر سلول هایکبدباعث 
می شــود این ســلول ها با گرفتن قند از خــون و ذخیره آن به 
صورتگلیکوژن،قنــد خونرا کاهش دهند و با تجمع گلیکوژن در 
ســلول های ماهیچه ای - به عنوان یک منبع سوخت- انرژی را 
افزایش دهد. همچنین با اثر بربافت های چربی، استفاده از چربی 

به عنوان منبع سوخت را متوقف می کند. 

در صورت نبود یا کمبود انسولین در خون، بدن از چربی به عنوان 
منبع سوخت استفاده می کند. افزایش رونویسی  DNA و سنتز 
پروتئین تغییر شــکل دادن فعالیت بســیاری از آنزیم هاافزایش 
استری شدن اسیدهای چربی، کاهش پروتئولیز، کاهش لیپولیز، 
کاهش گلوکونئوژنز، افزایش جذب آمینو اسید توسط سلول ها، 
افزایش جذب پتاسیم توسط سلول ها و افزایش ترشحاسیدمعده 

از دیگر وظایفی است که به انسولین نسبت داده می  شود.
این هورمون یک پپتید ضد اشــتها )Non-Orexigene( نیز می 
 باشد، که اثر ضد اشــتهائی خود را همانند لپتین از طریق مهار 
قوی نوروپپتیدY )که یک اشــتها آور قوی می  باشد(نشان می 
 دهد. اما اعمال تولید مثلی انســولین بدین صورت اســت که با 
اثــر بر روی هیپوتالاموس باعث تولید GnRH شــده و متعاقب 
آن ســطح LH در گردش خون بالا می رود. در سطح گنادها نیز 
انســولین عمل کرده و موجب گامتوژنز می  گردد، در نتیجه اثر 
انسولین بر سیستم و محور تولید مثل تحریکی می  باشد )تصویر 

.]2[ )1

Leptin * 

لپتین یک هورمون گلیکوپروتئینی با 167 اسید آمینه می  باشد. 
چنان چــه لپتین به درون مغز جوندگان تزریق شــود، موجب 
کاهش مصرف غذا و در نتیجه کاهش وزن می شــود. با افزایش 
مقدار لپتین تزریق شــده این اثرات تشــدید می  شوند، از اینرو 

تصویر2: نمای شماتیک از اثر لپتین بر نورون های GnRH، با واسطه Kisspeptin )مسیرهای A و B(، و از طریق هسته PMV هیپوتالاموس 
C(، به متن مراجعه شود. )مسیر 
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لپتین را هورمون ســیری می  نامند. جایگاه عمده بیان ژن لپتین 
سلول های بافت چربی است، میزان بیان ژن لپتین به عوامل مختلف 
به ویژه میزان چربی بدن و اندازه سلول های چربی بستگی دارد، در 
نتیجه میزان بیان این هورمون پپتیدی نشان دهندهً وضعیت ذخایر 
چربی )انرژی( بدن می  باشــد )البتــه ژن این هورمون در مناطق 
دیگری از بدن مانند جفت، قلب، ناحیهً روده ای- شکمی و عضلات 
اسکلتی نیز بیان می  شود(، در نتیجه مقدار لپتین در خون افراد چاق چهار 

برابر افراد طبیعی است. پس چرا لپتین، افراد چاق رالاغر نمی کند؟
 زیرا به نظر می  رســد که افراد چاق به لپتین حساسیت کمتری دارند و به آن 
مقاومند )Leptin Resistance(، یعنی لپتین در خون فرد به مقدار کافی 
وجود دارد ولی شــخص دچار پرخوری و چاقی است، که علت این 
پدیــده می  تواند یکی از دو فرضیه زیر باشــد. 1- هورمون لپتین 
موجود در خون به بافت و سلول های هدف خود در بدن نمی    رسد. 
2- رسپتورهای لپتین در بافت هدف دچار نقص شده و به طور موًثر 
عمل نمی  کنند. این حالت مقاومت بدن به لپتین بســیار شبیه به 
مقاومت بدن به انســولین در دیابت نوع 2 )دیابت بزرگسالان( می 

 باشد]1[. 
برای لپتین حداقل شش نوع رسپتور در بافت ها و اندام های هدف 
لپتین از قبیل هیپوتالاموس )هســته های قوسی، جانبی، میانی-

      شــکمی و...(، سیستم تولید مثلی، سیستم گردش خون، سیستم 
ایمنی، اســتخوان و... مشخص شده است، که بیشترین تراکم این 
رسپتورها در نواحی تنظیم تغذیه، اشتها و تولید مثلی هیپوتالاموس 
می  باشــد ]1[. تحقیقات اخیر روی جوندگان نشــان می  دهد که 
نقش لپتین در بلوغ جنسی و اعمال تولید مثلی بسیار مهم و کلیدی 
اســت. بر این اساس افرادی که تولید لپتین درآنها با اشکال مواجه 
است و یا رســپتور لپتین غیر طبیعی دارند، علاوه بر آنکه به طور 

مرضی چاق می  شوند،بلوغ جنسی را نیز پشت سر نمی     گذارند.
 بنابرایــن اهمیت لپتین احتمالاً بیشــتر در ارتباط با اثرات آن در 
روند بلوغ جنســی و اعمال تولید مثلی است ]1،3[. نورون های 
تولید کننده GnRH در هیپوتالاموس رســپتور لپتین را بیان نمی 
 کنند، پس در نتیجه لپتین باید اثر خود را بوسیله واسطه  هایی بر 
تولیــد GnRH در هیپوتالاموس اعمال کندکه به احتمال قوی این 
Ven- گلوتامات و یا گروهی از نورونها در ،Kisspeptin ا هواســطه 

tral PremmamilaryNucleus (هســتهPMV( هیپوتالاموس می 

 باشــند ]2، 3[. بدین ترتیب که لپتین با اثر بر روی هسته   قوسی 
هیپوتالاموس باعث بیان ژن Kisspeptin و در نتیجه، تولید و ترشح 
آن می  شــود، و از آن طریق Kisspeptin با اثر بر روی نورون های 
GnRHهیپوتالاموس موجب تولید GnRH شده و برمحور و  سیستم 

تولید مثلی تاثیر می گذارد )تصویر 2( ]2و 3[.
 Kisspeptin شایان ذکر است که عمل لپتین در افزایش بیان ژن 
مخالف عملکــرد گرلین در )کاهش( بیان این ژن درهیپوتالاموس 
می  باشد )به مبحث گرلین مراجعه شود(، درنتیجه لپتین و گرلین 
بــرای افزایش و کاهش بیــان ژن Kisspeptin در هیپوتالاموس با 
یکدیگر رقابت می  کنند. همچنین لپتین با اثر بر گروهی از نورون 
های هسته PMVهیپوتالاموس موجب دپلاریزه شدن این نورون 
ها شــدهکه این نورون ها  به نوبه خــود باعث تحریک نورون های 

تولیدکننده GnRHدر هیپوتالاموس می  شوند (تصویر 2( ]3[.
 لپتین در تخمدان های انســان نیز تولید شده و با اثر بر تخمدان 
ها باعث تنظیم تولید استروئیدها می  شود، لپتین همچنین بوسیله 
ســلول های آندومتر رحم ترشح شــده و موجب افزایش شانس 
لانه گزینی موفق می  شــود ]2[، درنتیجه لپتیــن هم به صورت 
مرکــزی )هیپوتالاموس( و هم به صــورت محیطی )تخمدان ها و 
آندومتر رحم( بر روی سیستم تولید مثل اثر مثبت و تحریکی می 

 گذارد )تصویر 1(.

نتیجه گیری
با توجه به عملکرد هورمون  های ذکر شده در بالا به این نتیجه می  
رســیم که هورمون  هایی مانند گرلین و آدیپونکتین که به عنوان 
افزایش دهنده اشتها و وزن عمل می  کنند )Orexigene(، به طور 
کلی موجب مهار محور و سیســتم تولید مثلی شــده و در نتیجه 
قدرت و میزان باروری را کاهش می  دهند. درمقابل، هورمون  هایی 
مانند لپتین و ا نسولین که باعث مهار اشتها و کاهش وزن می  شوند 
)Non-Orexigene(، موجب تقویت و تحریک محور و سیستم تولید 
مثل شــده، فرآیند بلوغ جنسی را تقویت نموده و قدرت باروری را 

افزایش می  دهند.
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حیات وحش ایران )گاندو(
فرشته درازهی )دانشجوی کارشناسی ارشد علوم سلولی و مولکولی، دانشکده علوم زیستی(

Banady69@gmail.com :آدرس مکاتبات 

اکولوژی و تاریخ طبیعی
موگار یا تمســاح پوزه کوتاه از خانواده Crocodylidae و جنس 
Crocodylus و متعلق به گونه C. palustris می  باشــد. موگار 
کروکودیلــی با اندازه متوســط )حداکثر طــول 4-5 متر( می 
 باشــد که دارای پهن  ترین پوزه در میان همه جنس  های زنده 
کروکودیل اســت. عمدتا محدود به شبه قاره هند می  باشد که 
در آنجا ممکن است در انواعی از زیستگاه  های آب شیرین مانند 
دریاچه ها، رودخانه ها و باتلاق  ها یافت شــود. در هند، سریلانکا 
و ایران C. palustris به خوبــی با مخازن، کانال  های آبیاری و 
حوضچه  های ساخت انسان سازش یافته است. موگار حتی می 
 تواند در تالاب آب شــور ساحلی و مصب رودخانه  ها یافت شود 

)تصویر 1(. 
در بعضی از مناطق شــمالی 
هند و نپال مــوگار تمایل به 
تصرف زیستگاه هایی دارد که 
 Gharial )Gavialis در مرز با
gangeticus قــرار دارنــد اما 
گاهی برای آفتــاب گرفتن و 
ســواحل حاشــیه  ای که در 
آنجا بومی می  باشــد، رقابت 
می  کند. وقتی کــه همراه با 
یافت گــردد موگار   Gharial
بــر روی صخره  هــای میان 
رودخانه و ســاحل  های گل 
آلود آفتاب مــی  گیرد. موگار 
را با اســامی متداول دیگری 
چون تمساح مرداب و تمساح 
باتلاق نیز می  شناســند ]1 و 

.]2

 ریخت شناسی و تولید مثل
ســه خانواده از گونه های تمساح بر اســاس دو نوع مورفولوژی 
خارجی یعنی شــکل پوزه و فلس ها یا ســپرهای پشت منطقه 
سری شناخته می شــوند. اگرچه، تمساح ها )Alligators( پوزه 
بلندتری دارند؛ کروکودیل مارش یا موگار دارای پوزه گســترده 
و پهن اســت در حالی که Gavial هــا باریکترین پوزه را دارند، 
تمساح ها دارای فلس های کوچک در پشت سر خود می باشند، 
کروکودیل مارش دارای فلس های بزرگ در پشت منطقه سری 
می باشــد در حالی که Gavial ها دســته  هایــی از فلس  های 
کوچکتر دارند که با پوســت دور از منطقه سری نزدیک دست  

های جلویی آن یافت می  گردند ]3[. 
کروکودیــل  های مارش معمولا در طول حداکثر 4-5 متر یافت 

تصویر )1(: پراکنش.Crocodylus palustris محدوده پراکنش موگار شــامل ایران، هند، نپال، پاکستان، 
 Whitaker and سریانکا، بوتان )منقرض شــده(، میانمار )احتمالامنقرض شــده( می  باشد. بر اساس 

باشد. نامعلوم می  بنگادش  Andrews,2003 حضور آن در 
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مــی  گردند. رنگ بدن نوزادان قهوه ای مایل به زرد روشــن می  
باشــد و دارای یک باند ســیاه عرضی در بــدن و ناحیه دم می 
 باشــند. زمانی که آنها بالغ می شوند رنگ بدن آنها خاکستری 
مایــل به قهوه ای اســت و باندهای کمی بــر روی بدن دارند. 
فلس های بزرگ شــده  ای در نزدیکی گلو می  باشــند که برای 
مکانیسم دفاعی آنها بســیار مفید هستند و همچنین بر اساس 
ویتاکر )1989( در زمان شــنا در آب مفید هســتند. آنها اکثرا 
ترجیح می دهند در نزدیکی محل لانه که نزدیک به آبگیر است 

زندگی کنند.
موگار با داشتن ویژگی حفر آشیانه مانند سایر گونه های دارای 
این خصوصیت در طول فصل خشــک ســالانه تخم گذاری می 
کند. مــاده ها با طولی درحدود 1,8 تا 2 متر به بلوغ جنســی 
دســت می یابند و 25-30 تخم مــی گذارند. اکثرا ماده ها لانه 
های خود را برای تخم گــذاری که دارای بیش از 2 فوت عمق 

می باشند در مناطق شنی حفر می کنند.
 اندازه کلی تخم 9 × 6 سانتی متر مشاهده شده است که دارای 
پوســته آهکی سختی می باشــد. موگار های جوان ترجیح می 
دهند از ســخت پوستان، حشــرات و ماهی های کوچک تغذیه 
کننــد در حالی که بزرگســالان )تصویر 2( بیشــتر ماهی های 
بزرگتر، دوزیســتان، خزندگان )مار و لاک پشــت( و گونه های 
پســتانداران را ترجیح می دهند. همچنین دیده شده است که 
گاهی اوقات آن ها بز، گاو، گوزن و بوفالو ها را شــکار می کنند 

.]3[

در اســارت، برخی از موگار ها به دوبار تخم گذاری در یک سال 
شــناخته می شوند اما این حالت درگونه وحشی مشاهده نشده 
است. جوجه کشی نســبتا کوتاه است، به طور معمول به مدت 

55 تا 75 روز می باشد ]1 و 3[.
 بر اســاس گزارشــی از مبارکی و همکاران در رابطه با بیولوژی 
تولیدمثــل این گونه در ایران تخم های بدســت آمده از یکی از 
ماده های مــورد مطالعه در این تحقیق بــه ترتیب دارای وزن 
77,12 گــرم، طول 76,87، میلیمتــر و عرض 48,06 میلیمتر 
بودند و نیز نوزادان دارای رنگ قهوه  ای مایل به زرد روشــن یا 
زیتونی با باندهای عرضی سیاه در بدن و دم و نیز لکه های سیاه 
در طرفیــن بدن بودند. نوزادن معمولا در بخش هایی از آب که 
دارای تراکم گیاهی انبوهی می باشد و یا در ساحل ها به فاصله 

چندین متر از هم قرار دارند ]2[.

آشیانه سازی
موگارگونه  ای با قدرت حفر آشــیانه و تخم گذار در طول فصل 
خشــک سالانه می باشد. آشیانه  ها در یک طیف گسترده ای از 
زیســتگاه قرار دارند و ماده ها به آشیانه سازی در دهانه و یا در 
داخل پناهگاه خود شــناخته می شــوند. همانند تعداد دیگری 
از تمســاح ها، C. palustris با حفاری لانه شناخته شده است. 
ویتاکرو ویتاکر به لانه های موگار در سریلانکا و هند )گجرات و 
جنوب هند( اشــاره کرده  اند و نیز به حفاری لانه در موگارهای 

یکساله، نیمه بالغ و بزرگسالان پرداخته اند ]4[.
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در ایران گاهی شــناخته شده اســت که آنها به حفاری دو لانه 
نزدیــک به یکدیگر مــی  پردازند که ممکن اســت یک یا چند 
تمســاح از آن اســتفاده کنند. از این لانه  ها احتمالا به عنوان 
یک پناهــگاه موثر از گرمای محیط در طول روز اســتفاده می 
شــوند. این لانه ها نقش مهمی در بقای تمساح در محیط  های 
خشن بازی می  کنند و به آن ها اجازه جلوگیری از قرار گرفتن 
 ºC5>( در معرض درجه حرارت بیــش از حد پایین و یا بالا را
و< ºC38 به ترتیب( برای مدت زمان طولانی که ممکن اســت 

کشنده باشد را می دهد.

تهدیدات اصلی
موگار به انجام کوچ هــای زمینی طولانی در   Gir هند )ویتاکر 
1977(، ســریلانکا )ویتاکروویتاکــر، 1979( و ایران )مبارکی 
وآبتین 2007( شناخته می شود. برخی از موگارها درحال عبور 
از جاده ها در ایران )مبارکی وآبتین 2007( کشته شده اند ]1[.

درحالــی که تجارت غیرقانونی پوســت یک مشــکل عمده در 
گذشته بوده است )1950 تا 1960(، اخیرا تهدیدات اصلی برای 
موگار تخریب و تکه تکه شــدن زیستگاه، غرق شدن در تورهای 
ماهیگیری، شکار تخم توسط مردم و استفاده از قطعات تمساح 

برای مقاصد دارویی می  باشند ]5[.
 تغییرات زیستگاه و مرگ و میر در تورهای ماهیگیری همچنان 
تهدید عمده برای اینگونه محســوب می شود، در حالی که جمع 
آوری تخم و اســتفاده دارویی از قطعات موگار درحال حاضر در 
حاشیه قرار دارد. با وجود اینکه داده  های ارزیابی شده ی کافی 
برای هند، پاکستان، ایران و سریلانکا وجود ندارد، سوابق موجود 
نشان می  دهد که به طور کلی جمعیت های کوچک و جدا شده، 
گسترده هستند. جمعیت  های وحشی در حال حاضر در سراسر 
دنیا درحدود 5400-7100 موگار سر از تخم در نیاورده برآورد 

شده  اند. 
هیچ تطبیقی از داده ها برای پیشــنهاد اینکه آیا روی هم رفته 
جمعیت وحشــی C. palustris در حال افزایش یا کاهش است 
 National وجود ندارد. شمار موگارهای سر از تخم در نیاورده در
Chambal Sanctuary هند ظاهرا در طول 16 ســال از 105 به 
226 افزایش داشــته است. کشمکش های انسان و موگار که از 
بخش های مختلف کشورها گزارش شده است افزایش احتمالی 
در جمعیت و یا رسیدن به اندازه های بزرگتری از موگار را نشان 

داده است.

 موگار در ایران
موگارها از زهکشــی، ســدهای کوچک، حوضچه های مصنوعی 
تزیینی و حوضچه های طبیعی در طول ســر بازو رودخانه های 
Kajou که به شــکل رودخانه Bahukalat در استان سیستان و 
بلوچستان نزدیک به مرز پاکستان بهم ملحق می شوند، شناخته 

شده است. 
بررســی های اخیر در منطقــه رودخانه نهنــگ در امتداد مرز 
پاکستان نشــان می دهدکه C.palustris به طورگسترده ای از 
آنچه قبلا در نظرگرفته شــده بود توزیع شــده اســت. مبارکی 
)اطلاعات منتشر نشــده( C. palustris 300-200 را به دنبال 
یک بررســی که در ســال 2007 انجام شده است، برآورد کرده 

است.

تصویر )2(: بالغ C. palustris. چندین هزار موگار در اسارت در مراکز 
پرورش تمســاح هند وجود دارد. ساحل تمساح Madras به تنهایی 
بیش از 2000 تمساح دارد. تولید تخم در تمام این تسهیات یا متوقف 
شده اســت یا تخم به طور معمول از بین می رود. اگر زیستگاه های 
مناسب در مناطق حفاظت شــده از محدوده سابق موگار شناسایی 
شود، موجودی مازاد از این تسهیات می تواند در برنامه های مجدد 
استفاده شــود. بنگادش و بوتان و همچنین چندین ایالت در هند 

برای این رویکرد نامزد هستند.
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منطقه حفاظت شده گاندو
 منطقــه گاندو طی مصوبه شــماره 24 شــورای عالی محیط 
زیســت مورخ 23/12/1349 با مساحت 465181 هکتار با نام 
منطقه حفاظت شده گاندو )باهوکلات( به مناطق تحت مدیریت 
سازمان حفاظت محیط زیست پیوسته است. گاندو نامی محلی 
برای تمســاح مردابی یا تمســاح پوزه کوتاه ایرانی بوده و وجه 
تسمیه منطقه حفاظت شده گاندو نیز حضور این گونه کم نظیر 

و با ارزش در این منطقه است )تصویر 3(]7[.
 

تصویر )3(: گاندو یا تمساح پوزه کوتاه در منطقه حفاظت شده گاندو 
)باهوکات(

منطقه حفاظت شده گاندو در انتهای گوشه جنوب شرقی کشور 
در استان سیستان و بلوچستان و در طول مرز ایران و پاکستان 
قرار دارد و محدوده آن در مسیر رودخانه سرباز و باهو کلات بوده 

و تا دریای عمان ادامه می یابد. این منطقه در محدوده شهرستان 
های چابهار، سرباز و بخش هایی از شهرستان نیکشهر واقع شده 
اســت و از رودخانه ها و آبگیرهای محل زیست تمساح تالابی، 
اراضی ســاحلی مجاور دریای عمان،  رویشگاه جنگل های حرا و 
زیستگاه زادآوری بسیاری از پرندگان،  کوه ها و ارتفاعات واقع در 
شمال، شمال شرق و شرق منطقه و همچنین اراضی پست مرکز 

و جنوب منطقه یا همان دشت با هوکلات تشکیل شده است. 
وجــود جنگل های حرا و تالاب های موجــود در خلیج گواتر نیز 
باعث ارزش گذاری بین المللی این ناحیه شده است. تنها زیستگاه 
موگار یا گاندو در کشورمان منطقه حفاظت شده گاندو است که 
زیستگاه های تمساح در آن از شهرستان سرباز در مسیر رودخانه 
سرباز شروع شده و پس از ادامه در مسیر این رودخانه و رودخانه 
باهوکلات به برکه کلانی در نزدیکی هور باهو )رودخانه باهوکلات( 

ختم میشود )تصویر 4( ]2، 6 و 7[.
اســتان سیستان و بلوچستان بطور متوســط هر 30 سال یکبار 
دوره های خشکسالی را پشت ســر گذاشته است. بروز یک دوره 
طولانی خشکسالی 6 ساله از ســال 1379 در زیستگاههای این 
منطقه و خشــک شــدن بخش های زیادی از رودخانه سرباز و 
باهــوکلات بیم آن را می دهد که نســل این گونه در ایران رو به 
انقراض بگذارد. بروز ســیلاب های ســنگین در زیستگاه گاندو و 
بلعیده شدن نوزادان توسط همنوعان بالغ خود از عوامل طبیعی 

تهدید تمساح پوزه کوتاه ایرانی به شمار می رود. 
ازبین بردن زیستگاه این گونه برای فعالیتهای کشاورزی، استفاده 
بــی رویه از آب برکه ها به واســطه پمپاژ و حفر کانال، تغییر در 
ترکیب آب شیرین رودخانه بواسطه انواع آلودگی های شیمیایی 

تصویر )4(: منطقه حفاظت شــده گاندو در مســیر رودخانه سرباز. فصل جفت گیری تمســاح پوزه کوتاه ایرانی در اسفند ماه بوده و در 
اردیبهشــت ماه حدود 30 تخم می گذارد که در خرداد و تیر نوزادان از تخم بیرون می آیند.
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از قبیــل آفت کش ها، علف کش ها، قارچ کش هــا، روغن موتور و 
مواد شــوینده میتواند برای تمســاح ها فاجعه آمیز بوده و بطور 
مستقیم یا غیرمستقیم نسل آنها را در معرض مخاطره قراردهد، 
کما اینکه موارد انقراض نســل این گونه در سایر زیستگاه های 
آن در پنجاب پاکستان، میانمار و بخش هایی از هندوستان نیز 

اتفاق افتاده است.
 به طور کلی بیشترین تهدید تمساح پوزه کوتاه ایرانی خشکسالی 
و تخریب زیستگاه است. برخی تمساح ها نیز در مسیرهای تردد 
خــود به دلیل برخورد با خودروها مــورد تهدید قرار می گیرند 

.]7[
طی آخرین سرشــماری تعداد شمارش شده این گونه بر اساس 
مشــاهده مستقیم توسط اکیپ های سرشــماری 201 تمساح 
اعلام شده است. هرچند تمساح گونه ای بسیار باهوش و خجالتی 
اســت و به همین دلیل مشاهده مستقیم آن کاری دشوار است 
بنابرایــن با توجه بــه احتمال زیاد عدم مشــاهده تعداد زیادی 
تمساح توسط اکیپ های سرشماری، تعداد تخمینی حضور این 
گونه در منطقه دو برابر تعداد مشــاهده شده یعنی حدود 400 

تمساح تخمین زده می شود.

فصل آشیانه سازی گاندو
فصل آشیانه سازی C. palustris در ایران از آوریل تا مه می باشد. 
میانگین درجه حرارت در ایستگاه Bahukalat در بخش مرکزی 
از منطقه حفاظت شده گاندو، برای ماه های مه تا ژوئیه 2007 
تا 2011، به ترتیب 32,90، 34,82 و 34,74 درجه ســانتیگراد 
محاسبه شده است که نشان می دهد آنها دردمای بالای محیط 

آشیانه سازی انجام می دهند.
 آشیانه سازی معمولا در زیر سایه درختان یا در پوشش گیاهی 

ضخیم تالاب ها و در چند متری از لبه آب رخ می دهد ]2[.
 

تصویر )5(: نمایی از فضای دهانی گاندوی بلوچی

مــردم منطقه بلوچســتان به این گونه علاقه منــد بوده و برای 
حفاظت از گاندو خدمــات و همکاریهای مطلوبی را با مامورین 
اجرایی محیط زیست استان داشته  اند. بر اساس یک باور قدیمی 
در بومیان منطقه، وجود تمساح در برکه ها باعث برکت و وسعت 
روزی مردم منطقه می شود و به همین دلیل بومیان به هیچ وجه 

اقدام به شکار تمساح نمی کنند.
ایستگاه تکثیر و تحقیقات ریکوکش

ایستگاه ریکوکش چابهار در حوالی روستای درگس واقع در کیلومتر 
30 محور ارتباطی جکیگور –چابهار در حریم رودخانه سرباز با هدف 
تحقیقات و تکثیر و پرورش تمســاح پوزه کوتاه مردابی در شرایط 
اسارت در سال 1389 راه اندازی گردید. در حال حاضر 30 تمساح 
پوزه کوتاه مردابی بالغ در ســایت ریکوکش در فضایی طبیعی به 
مساحت 10 هکتار نگهداری می شوند و بصورت دستی بوسیله مرغ 

زنده تغذیه می شوند ]7[.

ضروررت اکو توریسم جهت حفظ و نگهداری گاندو
مطالعه جغرافیایی ایران و امکان سنجی جاذبه های گردشگری در 
کشور نشان داد که "اکوتوریســم" یک منبع اقتصادی مناسب و 
منحصر به فرد می باشــد. حفاظت از مناطق مسکونی یکی از پایه 

های اصلی اکو توریسم است.
 اکوتوریســم در حفظ و نگهداری حیوانات در آستانه انقراض نیز 
نقش دارد و در رابطه با گاندو که یک گونه در خطر انقراض اســت 
مورد بررسی قرار گرفته است. اصطلاح اکو توریسم برای اولین بار 
در ســال 1983 توسط Larcson Hector برای تعریف یک سفر به 
مناطق بکر با هدف گشت و گذار در طبیعت و تاکید بر جنبه های 

آموزشی چنین سفری مورد استفاده قرار گرفت.
 اکو توریسم سفری سازگار با محیط زیست به مناطق نسبتا دست 
نخورده، با هدف بهره گیری از طبیعت )و تمام پدیده های فرهنگی 

که در گذشته و حال همراه بوده اند( می باشد.
مطالعات نشان می دهد که منطقه حفاظت شده باهوکلات )گاندو( 
برای گردشگران و محققان خاص و منحصر به فرد است، عمدتا به 
دلیل آن که محل زندگی گونه ی در معرض خطر تمســاح ایرانی 
می باشد. همچنین این منطقه مملو از جاذبه های تاریخی و طبیعی 
است که منجر به تنوع این منطقه می گردند. برخی از جاذبه های 
آن مانند گاندو )C. پالوســتریس( و ساحل دریای عمان در سطح 

بین المللی و برخی دیگر در سطح استانی در نظر گرفته شده اند.
 وجود چنین گونه های کمیابی در منطقه اهمیت زیادی به آن می 
دهد و قابلیت جذب توریســم را بهبود می بخشد. منطقه حفاظت 
شده باهوکلات )گاندو(، جاذبه های تاریخی، باغ ها، باغ های نخل، 
ســد پیشین، دریای عمان و خلیج گواتر از جمله جاذبه های مهم 
در منطقه هستند. این پتانسیل ها فرصت های مناسبی برای جذب 
گردشگران مختلف به منطقه فراهم می کنند، بدلیل وسعت منطقه 
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و پراکندگی جاذبه های آن، هیچ پایگاهی بعنوان اقامتگاه رســمی 
و تفریحگاه و یا مکانی برای اســتراحت در منطقه برای گردشگران 
وجود ندارد؛ بنابراین، گردشگران از اقامتگاه مرکزی شهرستان چابهار 

استفاده می کنند ]6[.

پوشش گیاهی و گونه های شاخص جانوری در منطقه حفاظت 
شده ی گاندو

از نظر تنوع پوشش گیاهی، این منطقه از دامنه تا قله کوه مشتمل بر 
انواع درختان گرمسیری، استپ کوهپایه  ها و گونه  های گیاهی نواحی 
سردسیر بوده و اغلب دره  های آن پوشیده از درختان و درختچه  ها 
است. دشت  ها با ارتفاعات میانی منطقه حفاظت شده گاندو عرصه 
گونه  هایی همچون آکاسیا، کندر، کهور و استبرق است و از ارتفاعات 

میانی تا قله کوه  ها، جایگاه درختانی چون بنه و بادام است.
تاکنون از تعداد 160 گونه پستاندار موجود در ایران تعداد 28 گونه 
متعلق به 6 راسته و 5 خانواده و از مجموع 515 گونه پرنده شناسایی 
شده در ایران، تعداد 192 گونه متعلق به 52 خانواده و 123 جنس 
و از تعداد کل خزندگان شناسایی شده در ایران که جمعا 209 گونه 
هســتند تعداد 71 گونه متعلق به 42 جنس و 13 خانواده و از کل 
دوزیســتان ایران که 17 گونه می باشد تعداد 4 گونه در این منطقه 

شناسایی شده اند. 
منطقه حفاظت شده گاندو با دارا بودن رودخانه هایی چون سرباز و 
باهوکلات تاکنون 12 گونه ماهی از 5 خانواده و 10 راسته شناسائی 
شده اند؛ که گونه شاخص جانوری این منطقه تمساح پوزه کوتاه ایرانی 

)گاندو( است. 
منطقه حفاظت شده گاندو محل بسیار خوبی برای زیست پستاندارانی 
از قبیل جبیر، کفتار، شغال و سنجاب بلوچی است. همچنین آبزیان 
و دوزیســتانی از جمله لاک پشت سبز دریایی، ماهی گل خورک و 
پرندگانی از قبیل چاخ لق، دراج، شبگرد بلوچی، گنجشک بلوچی، 

شهد خور، عقاب دشتی و بسیاری از پرندگان خاص شبه قاره هند در 
این محدوده قابل مشاهده است ]6 و 7[.
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انتقال ژن به سلول های یوکاریوتی از طریق 
ویروس لنتی 

گلاره شباک )دانشجوی کارشناسی ارشد ژنتیک،  پردیس بین الملل کرج، دانشگاه خوارزمی(
زیر نظر دکتر محمد طهماسب  )استادیار گروه علوم سلولی و مولکولی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی(
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چکیده: ویروس ها برای تکمیل چرخة زندگی خود اســتراتژی های مولکولی کارآمدی را کسی کرده اند که به 
آن هــا اجازه می  دهد بر طبق نیاز اختصاصی خود بتوانند ماده ژنتیکی خود را به ســلول میزبان منتقل نمایند. 
این امر موجب شــده اســت که ویروس های باکتریایی )باکتریوفاژها(، گیاهی، حیوانی و انسانی بتوانند در طی 
میلیون ها ســال تکامل خود، به حیات خود ادامه داده و تنوع گونه ای خود را توســعه دهند. اکنون با استفاده از 
اســتراتژی های طبیعی و کارامد ویروس ها در انتقال ژن، محققان عرصه بیوتکنولوژی و مهندسی ژنتیک روش 
هــای نوینی را برای اهداف اختصاصی خود ابداع نموده اند. آدنوویروس ها اولین دســته ویروس هایی بودند که 
محققان به منظور انتقال ژن به ســلول های مورد هدف خود از آنها بهره بردند. پس از آن رتروویروس ها و گروه 
های دیگر ویروسی برای این منظور مورد استفاده قرار گرفتند و در سالیان اخیر لنتی ویروس ها به عنوان ویروس 
های نوترکیب مشتق از HIV-1 بعلت برخورداری از ویژگی های برجسته شان مورد توجه خاص قرار گرفته اند.

کنترل بیان ژن های خارجی که در قالب انتقال ژن وارد سلول های میزبان می شوند در زمره ملزومات مطالعاتی 
اســت که اساساً بر انتقال ژن استوار می باشــند. اهمیت این موضوع به ویژه در آن دسته از آزمایشات پژوهشی 
کــه انتقال ژن در آن ها مقدمــه ای برای تولید مدل های حیوانی بیماری ها، تشــخیص مولکولی بیماری ها و 
نهایتاً درمان بیماری ها در قالب "ژن درمانی" محسوب می شود به اوج خود می رسد. لنتی ویروس ها در زمره 
موثرترین ابزار انتقال ژن به ســلول های انسانی در راســتای مطالعات فیزیولوژیک و بررسی، پیشگیری و درمان 

بیماری های صعب العلاج بشمار می آید.

واژگان کلیدی: انتقال ژن، رتروویروس، نوترکیبی، سلول میزبان.

مه مقد
انتقــال ژن امــروزه به یکی از مهم ترین ابزارهای زیســت 
شناسی ســلولی و مولکولی تبدیل شــده است. انتقال ژن 
می توانــد اهداف متعددی را به دنبال داشــته باشــد که 
از جملــه آن هــا می توان بــه مطالعة ژن هــای مختلف، 
پدیــده هــای فیزیولوژیکــی، بیماری هــای مختلف و در 
نهایت پیشــگیری یا درمان آن ها اشــاره کــرد. انتقال ژن 
نیازمند روش ها و ابزار اختصاصی می باشــد. پدیدۀ انتقال 
ژن عمدتــاً به دو صورت ویروســی و غیر ویروســی انجام 
پذیر اســت. اســتراتژی غیر ویروســی شــامل روش های 

شــیمیایی )مثل فسفات کلســیم(، روش های فیزیکی مثل 
اســتفاده از جریان الکتریکی بنام روش الکتروپوریشــین و 
 DNA یا بمبــاران ذره ای و روش هــای بیولوژیکی )مثل
خالــی و یا ناقلین پلاســمیدی( می باشــد ]1،2،3[. برای 
انتقال ویروســی ژن ها، از ژنوم ویروس های مســتعد مثل 
آدنوویــروس، ویروس همــرا آدنــو )AAV(، رتروویروس، 
لنتی ویروس و غیره اســتفاده می شود ]4[. در این مبحث 
ما ناقلین لنتی ویروســی، توالی ژنــی لنتی ویروس، ایمنی 
ســازی آن و مراحــل انتقال ژن بــه روش لنتی ویروس را 

دهیم. می  قرار  بحث  مورد 



52

ناقلین لنتی ویروســی 
از جمله ناقلین ویروســی، ناقلین لنتي ویروســي هســتند 
که جزء ویــروس هاي مهره داران و متعلق به یک زیر رده 
بســیار پیچیده از رتروویروس ها هســتند. این ویروس ها 
تنها نوعي از ویروس ها هســتند که دیپلوئید بوده و داراي 
RNA هســتند. آنها توانایي آلوده سازي و تلفیق  دو رشته 
ژن در هر دو نوع ســلول هاي تقسیم پذیر و تقسیم ناپذیر 
و نیز ســلول هاي کامــلًا تمایز یافتــه اي چون نورون ها، 

لنفوســیت ها و ماکروفاژها را دارند ]5[.
لنتي ویروس ها شــامل دو کپي RNA، یک کپسید مرکزي 
)NC(، یک کپســید )CA(، یک ماتریکس )MA(، پروتئین 
هاي پوششــي )Envelope( و آنزیم هایي چــون: اینتگراز 
)IN(، پروتئــاز )PR(، رونوشــت بــردار معکوس )RT( و 
پروتئیــن هــاي ضمیمه هســتند. ژنوم لنتــي ویروس ها 
درون یک کپســید بســته بندي شده اســت و در اطراف 
آن یک پوشــش غشــایي وجود دارد. کپســید حامل ژنوم 
RNA ویروســي و ســه آنزیم مورد نیاز براي همانندسازي 

اینتگــراز و پروتئاز  ترانس کریپتــاز معکوس،  به  موســوم 

.)1 )تصویر  است 
ویروس لنتی  ژنی  توالی 

ژنوم لنتي ویــروس ها همانند رتروویروس ها متشــکل از 
نواحي کد شــونده gag، pol و env است که پروتئین هاي 
هســته اي، آنزیم هاي مرتبط با ویریون ها و گلیکوپروتئین 
هاي پوششــي ویروس را کد مي کنند و توســط توالي بلند 
انتهایــي Long Terminal Repeat )LTR در کنار هم قرار 
مــي گیرنــد. نواحي LTR بــراي تلفیق، رونویســي و پلي 
آدنیلــه شــدن ژنوم بســیار حائز اهمیت اســت و در لنتي 

ویروس هــا حدوداً 600 نوکلئوتید طول دارد ]5[.
پوشش غشایي ویروس داراي برآمدگي هاي گلیکوپروتئیني 
است که از ســلول میزبان مشتق شــده است. این پوشش 
پروتئینــي مســئول اتصال به گیرنده هاي ســلول هدف و 
واردسازي ژنوم به درون سلول است. پس از ورود به سلول 
و حذف پوشــش کپســیدي ویروس، طي فرآیند رونویسي 
معکوس، cDNA بر اســاس ژنوم RNA ویروسي سنتز می 

شــود و در ژنوم میزبان ادغام مي گردد]5[.
افزایش اطلاعات در مورد چرخــه زندگی ویروس ها باعث 

تصویر )1(: ژنوم لنتي ویروس ها درون یک کپســید بسته بندي شده است و در اطراف آن یک پوشش غشایي وجود دارد. کپسید حامل 
ژنوم RNA ویروسي و سه آنزیم مورد نیاز براي همانندسازي موســوم به ترانس کریپتاز معکوس، اینتگراز و پروتئاز است.
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شــده اســت تا با حــذف و جایگزینی برخــی از ژن های 
ویروســی و قــرار دادن ژن هدف در ســاختار ژنتیکی آن 
هــا ویروس های نوترکیبی تولید شــوند کــه برای اهداف 
انتقال ژن اســتفاده می شوند]6[. در بین لنتی ویروس ها، 
ویروس نقص ایمنی اکتســابی انسانی نوع یک )HIV-1( به 
عنوان یک حامل بالقوۀ ویروســی در بحث انتقال ژن مورد 

.]7[ است  گرفته  قرار  توجه 
تنها ســلول هایي که لنتي ویروس ها قادر به آلوده سازي 
آن ها نیســتند ســلول هاي خاموش هســتند یا به عبارتی 
ســلول هایي که در فاز G0 چرخه ســلولي قرار دارند. در 
این ســلول ها مرحله رونویسي معکوس متوقف شده است. 
در فرآیند رونویســي معکوس ســنتز رشــته اول DNA از 
 DNA ویروســي الگو انجام مي پذیرد، ســپس RNA روي
پلیمراز میزبان ســنتز رشــته دوم DNA را بــر عهده مي 
گیرد؛ اما ســلول هاي خاموش در واقع، فاقد توانایی سنتز 

DNA هستند ]5[. از روی رشتة اول   DNA

-nm130 هر چند قطر ذرات لنتي ویروســي بالغ بزرگتر از
90 نیست، این حامل ها اساســاً از ظرفیت کلونینگ بسیار 
بالایــي برخوردارنــد و قابلیت انتقــال ژن هاي خارجي را 
حتــي تا kbp 9 دارند. لــذا محققین با مهندســي و ایجاد 
تغییــرات در ســاختار این ویروس ها آنــان را به ابزارهاي 

نویني در بحث انتقال ژن و ژن درماني بدل ســاخته اند.

دو ناحیه ی اساســی که در ژنوم لنتی ویروس ها دیده می 
شــود عبارتند از ناحیة ســیس و ناحیــه ی ترانس )تصویر 
2(. ناحیة ســیس شــامل ژن هایی اســت که برای حیات 
ویروس ضروری هســتند. در حقیقــت همة رتروویروس ها 
از جملــه لنتی ویروس ها، برای انتقال ژنوم RNA خود به 
ســلول میزبان، تولید و بســته بندی اجزاء ویروس، شروع 
 R رونویســی معکوس )از جایگاه اتصال پرایمر در سکانس 
در ناحیه ی LTR  واقع در ناحیه ســیس(، ادغام ژنوم خود 
در ژنــوم میزبان )ادغام ژنوم حدود 20 نوکلئوتید خارج تر 
از نواحــی LTR انجام مــی گیرد( و خارج کردن RNA ی 
دارای اینترون از هســته به سیتوپلاســم، به عناصر موجود 

.]8[ دارند  نیاز  ناحیه سیس  در 

ناحیة ترانس کدکنندۀ ســه گــروه از پروتئین های اصلی، 
تنظیمی و فرعی ویروس اســت. برای طراحی ناقلین لنتی 
ویروســی، برخی از ژن های غیر ضــروری ناحیة ترانس را 
حذف و آن هــا را با ژن های موردنظــر خارجی جایگزین 
مــی کنند. ناقل حامل ژن خارجی را اصطلاحاً ناقل انتقالی 
مــی نامند. علاوه بــر این ناقل، ژن های لازم برای بســته 
بندی و پوشــش ویروســی نیز جداگانه در پلاســمیدهای 
دیگر قرار داده شــده اســت و نهایتاً همــراه با هم به رده 
های ســلولی مخصوص وارد و در آنجا ذرات ویروســی را 

تصویر )2(: شــمایی از ســاختار کلی ژنوم لنتی 
ویروس در حالت طبیعی. ناحیۀ ســیس شامل ژن 
هــای LTRs.PBS, Ψ, PRE PPT ناحیــۀ ترانس 
 Env, Tat, Gag/pol Rev, Vif,.شــامل ژن هــای

Vpr, Vpu, Nef
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.]9[ کنند  می  تولید 
همانطور که اشــاره شــد لنتی ویروس ها انــواع متعددی 
باعث ایجاد بیماری های مزمن و پیشــرونده  دارند و اکثراً 
ای همچــون نقص ایمنی اکتســابی در انســان و جانداران 
دیگر می شــوند. وجه تســمیة این ویــروس ها در واقع به 
دلیــل نحوۀ بیماری زایی آنها اســت؛ واژه ی "Lenti" به 
معنی کند و آهســته اســت که نشــان از مراحل طولانی و 
کند آلوده سازی میزبان توسط این ویروس ها دارد ]10[.

ویروسی بالقوه  حامل  یک  عنوان  به   )HIV-1( ژنوم 
ویروس نقص ایمنی اکتســابی انسانی نوع یک )HIV-1( به 
عنوان یک حامل بالقوۀ ویروســی در بحث انتقال ژن دارای 
ســه ژن اصلی یا ســاختمانی، دو ژن تنظیمی و چهار ژن 

:]7[ باشد  می  فرعی 

HIVساختمانی یا  اصلی  های  ژن  الف- 
gag، pol و env ژن هــای اصلــی ویروس مزبور هســتند 

و همگــی برای تولید ویــروس مورد نیاز می باشــند. ژن 
gag مســئول تولید پروتئین های کپســید، نوکلئوکپســید 

)کپسید هســته ای( و ماتریکس می باشد. ماتریکس برای 
برای جمع  ویروس، کپســید  مناســب  مورفولوژی  ایجــاد 
آوری و در میــان گرفتن اجــزاء ویروس و نوکلئوکپســید 
برای بســته بندی نمودن RNA ویروسی در داخل ویروس 
لازم اســت ]11[. ژن pol مســئول کد کردن چهار آنزیم 
و  اینتگراز  ترانــس کریپتــاز معکــوس،  پروتئاز،  اساســی 
RNAse H می باشــد. همة ایــن آنزیم ها بــرای فعالیت 
هــای حیاتی ویروس نظیر رونویســی و ادغام ژنوم ویروس 
env مســئول تولید  در ژنوم میزبان ضروری هســتند. ژن 
گلیکوپروتئین پوششــی ویروس اســت که در بیرونی ترین 
ســطح ویروس ها قرار می گیرد و برای شناسایی و اتصال 
ویروس به غشــای ســلول میزبان ضروری است. در تولید 
VSV-G که  حامل های لنتی ویروســی نوترکیــب، از ژن 
G-پروتئین پوشــانندۀ ویــروس وزیکولی التهاب  کدکنندۀ 
دهان )Vesicular Stomatitis Virus( می باشــد استفاده 

می شــود. از این رو بــه این لنتی ویروس هــای نوترکیب 
اصطلاح تیپ کاذب )Pseudotyping virus( ویروس اتلاق 

می شود ]12[.

HIV کننده  تنظیم  های  ب- ژن 
 ژن های rev و tat مســئول تنظیم رونویسی ژنوم ویروسی 
و نیــز انتقــال RNA از سیتوپلاســم به هســته و برعکس 
می باشــند. در واقع ژن rev مســئول تولید سیگنال های 
از  خــروج  و   )NIS: Nucleus Importing Signal( ورود 
هســته )NES: Nucleus Exporting Signal( می باشــد 
و از ایــن نظر حاملی که حامل این ژن باشــد را اصطلاحاً 
شــاتل حامل مــی گویند. وجود این ژن در ناقــل انتقالی، 
برای توانمند بودن ذرۀ تولید شــده در آلوده کردن سلول 

.]13[ است  ضروری  کاملًا  میزبان 

HIV یا غیر ضروری  ج- ژن های فرعی 
 Vif، از ژن هــای فرعی یا غیر ضــروری ویروس میتوان به
Vpu و Vpr اشــاره کرد. Vif وظیفة بسته بندی ویروس و 

Vpu باعث تحریک  آلوده ســازی بعضی از سلول ها را دارد،
Vpr نسل بعدی ویروس را  رها سازی ویروس می شــود و 

کند. می  تولید 
برای تولید ویروس نوترکیب از چهار حامل مجزا اســتفاده 
می شود که هیچ توالی همسانی ندارند و احتمال نوترکیبی 
و در کنار هم قرارگرفتن ژن های ویروســی تقریبا به صفر 
درصد رســیده اســت. ترانس ژن به همراه ژن های مذکور 
در فــوق در ناقل انتقالــی و ژن های gag، pol و Env در 

ســه حامل مجزا قرار گرفته اند.
 برای شناســایی و اتصال ویروس به طیف وسیعی از سلول 
های هدف و ادغام آن در ژنوم سلول میزبان از پلاسمیدی 
که واجد ژن کد کنندۀ پوشــش ویروسی ویروس وزیکولی 
التهاب دهان )VSV-G( می باشــد استفاده می شود. این 
پلاســمید ویــروس را آمادۀ شناســایی و اتصــال به طیف 
وســیعی از ســلول های هدف می کند]14[. این پوشــش 
ویروســی که در هر سه نســل ویروســی به عنوان غشای 
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پوششــی ویروس استفاده می شود، نقش مهمی در افزایش 
تیتر ویروســی و القاء سلول هدف دارد ]15[. این پروتئین 
که متعلق به پوشــش ویروس وزیکولــی التهاب دهان می 
باشــد، انــواع متنوعی از گیرنده ها را روی طیف وســیعی 
از ســلول های جانوری شناســایی می کند و به این ترتیب 
نقش بســیار مهمــی در جذب حامل های لنتی ویروســی 
کاذب پوشــانده شــده با آن، به ســلول هــای هدف دارد 
]16[؛ همچنین این پوشــش باعث افزایش پایداری دمایی 
حامل لنتی ویروســی شــده و مقاومت ویروس را نسبت به 

فشــارهای فیزیکی و دمایی افزایش می دهد.
بــرای طراحی ناقلین لنتی ویروســی برخی از ژن های غیر 
ضــروری ناحیة ترانــس )Vif، Vpr، Vpu و Nef( را حذف 
و آن هــا را با ژن هــای موردنظر خارجــی جایگزین می 
کنند. عــلاوه بر این ناقل، ناقلین حامل ژن های لازم برای 
بسته بندی و پوشــش ویروسی نیز به صورت پلاسمیدهای 
جداگانــه طراحی می شــوند و نهایتاً همــراه با هم به رده 
های ســلولی مخصوص وارد شده و در آنجا ذرات ویروسی 

را فعــال می کنند ]9[ )تصویر 3(.

ها ویروس  لنتي  سازي  ایمن 
اگرچه گاهی حامل هاي ویروســي، ویروس هاي پاتوژنیک 
تلقي مي شــوند، اما مي تــوان آن ها را به گونه اي اصلاح 
ژنتیکی کرد که ریسک و خطرشان به حداقل ممکن برسد. 
در ســال هاي اخیر نســل هــاي جدیــدي از ناقلین لنتي 

ویروســي تولید و شــکل گرفته اند. بــرای افزایش ایمنی 
کار با حامل های لنتی ویروســی، توالی های ضروری برای 
 env و gag، pol بســته بندی ویروس های نوترکیب مانند
در حامل های جداگانه قرار داده می شــوند؛ اینکار شانس 
القــاء نوترکیبی همولوگوس بین قطعات ویروســی و ایجاد 

ویروس بالغ عفونی را به شــدت کاهش می دهد ]17[.
 از نقطــه نظر تاریخی موارد ایمنی ناقل های لنتی ویروس 
با گذشــت زمان بیشــتر مورد توجه قرار گرفته اســت به 
گونه ای که نســل های جدید پایین ترین ریســک خطر را 
دارند. در این قســمت به نســل های مختلف حاملین لتتی 

ویروس و مشــخصات هر کدام اشاره می شود.
نســل اول: این نسل که در سال 1992 توسط بوچ ساچر 
تولید شــد، شامل ســه نوع ناقل انتقالی حامل ترانس ژن، 
ناقل بســته بنــدی کننــده حامل همــه ی ژن های لازم 
برای تکثیر و بســته بندی ذره ی ویروســی و ناقل پوشش 

بود ]18[.  VSV-G ویروسی حامل ژن 
نسل دوم: در این نسل نیز از ســه نــوع ناقل استفاده می 
شــود اما در ناقل بسته بندی، برخی از توالی های ویروسی 
ماننــد Vif، Vpr، Vpu و Nef که جزو ژن های فرعی تیپ 
وحشــی ویروس هســتند برای ایجاد ایمنی بیشــتر حذف 

شده اند ]19 و20[.
نسل سوم: در ایــن نســل برخی دیگر از ژن های فرعی و 
تنظیمــی و نیز ترادف های دیگری از ناحیه ی LTR حذف 
 cPPT( central polypurine شــدند اما ژن هایی همچون

ژنهاي  ادغام  از  نمایــي   :)3( تصویر 
لنتي ویروســي در ژنوم سلول هدف, 
ژنــوم لنتی ویروس )RNA( از طریق 
انتقــال فعال به درون سیتوپاســم 
درون  و  شــده  وارد  هدف  ســلول 
به وسیلۀ آنزیم رونویسی  سیتوپاسم 
معکوس به DNA تبدیل می شــود و 
طریق  از  هسته  تخریب  به  نیاز  بدون 
 NIS: Nucleus( ورود  های  سیگنال 
Importing( وارد هسته شده و وارد 

شود. میزبان می  ژنوم 



56

tract( )بــرای تســهیل عبــور حامــل از سیتوپلاســم به 

 PRE )post transcriptional regulatory ،]21[ هســته( 
از هســته و تنظیم   mRNA element( )تســهیل خــروج 

 RRE ))revers transcriptase پس از رونویســی( ]22[ و
response element )انتقال RNA از هسته به سیتوپلاسم( 

]23[، بــرای افزایش قابلیت الحــاق و بیان ترانس ژن در 
ســلول های هدف به حامل انتقالی اضافه شــده اند. دراین 
حامل ها، بیش از 60% ژنوم ویروســی حذف شــده و تنها 
ســه یا چهار عدد از نه ژن ویروس HIV-I باقی مانده است 

.]18[
 بــرای تولیــد ویــروس نوترکیــب از چهار حامــل مجزا 
استفاده می شــود که هیچ توالی همسانی ندارند و احتمال 
نوترکیبــی و در کنار هــم قرارگرفتن ژن های ویروســی 
تقریبا به صفر درصد رســیده است. ترانس ژن به همراه ژن 
 env و gag، pol هــای مذکور در ناقــل انتقالی و ژن های
در ســه حامل مجزا قرار گرفته اند که نسل سوم از آن ها، 
لنتي ویروس هاي واجد نقص همانندســازي هستند و تنها 

حامل 10% از ژنوم RNA ویروســي اند. این ویروس های 
مهندســي شــده قادر به اتمام چرخه لیتیکي خود نیستند 
و باعث مرگ ســلول و انتشــار ویروس به دیگر ســلول ها 

.]24[ شوند  نمي 
 در ایــن نوع حامل ها اولاً بخش عمــده اي از توالي هاي 
ویروســي )شــامل تمام بخش هاي پاتــوژن و دیگر توالی 
هاي غیر ضروري( حذف شــده اســت و ثانیــاً توالي هاي 
ضــروري باقیمانده به جاي تمرکز در یک وکتور، به ســه و 
یــا حتي چهــار وکتور، تجزیه و تفکیک شــده اند. این امر 
شــانس القاي نوترکیبي همولوگــوس و ایجاد ویروس بالغ 
عفوني را به شــدت کاهش داده است و از لنتي ویروس ها، 

حامل هایي ایمن، کارآمد و متعهد ســاخته است.

ســازه های مورد نیاز بــرای تولیــد لنتی ویروس 
کیب تر نو

براي اجراي یک فرآیند ترانسفکشــن و تولید لنتی ویروس 
نوترکیب ایمن ســه نوع ســازه مورد نیاز اســت تا به طور 

تصویر )4(: شمایی از ژنوم پاسمید های لنتی ویروس. سه سازه جدا برای تولید لنتی ویروس تابطور همزمان در سلول تولید کننده بیان شوند.

تصویر )5(: نمایی از ساخته شدن لنتی ویروس 
 .)HEK293T( انســان  در سلول های جنینی 
 HEK293T سه سازه به صورت جدا، به سلول
منتقل شــده و ذرات ویریونی درون ســلول 
مربوطه ساخته شده و از سلول خارج می شوند.
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همزمــان در ســلول تولید کننده بیان شــوند ]5[ )تصویر 
4 و 5(:

1( اولین ســازه، ســازه بســته بندي حامل لنتي ویروسي 
pol– gag و تمامي اجزاي  است. این پلاسمید واجد ژنهاي 

لازم براي ســاخت و بسته بندي ذرات ویریوني است.
2( دومین ســازه، سازه پوششي اســت که در اکثر سیستم 
هاي لنتی ویروســی از نوع G- VSV بوده و پروتئین هاي 
پوششــي ویروس را براي ورود اختصاصي به ســلول هدف 

کند. مي  کد 
3( سومین سازه، ســازه حامل لنتي ویروسي ناقل است که 
از نوع حامل هاي SIN است. این پلاسمید حامل توالي ژن 
بیان شــونده بوده و معمولاً در این ســازه از یک پروموتور 
GMV cytomegalovirus استفاده  قوي هترولوگوس نظیر 
   psi مــي شــود و دیگر اجزاي آن نیــز عبارتنــد از: توالي
cis- packaging signal یا ســیگنال بســته بندي، توالي 

5LTR ، عناصر )RRE( ســیتومگالو ویروس و  acting، َ3 وَ 
.)GFP )green fluorescent protein ژن گزارشگري چون

dsDNA درکروموزوم  LTR بــراي تلفیــق  وجــود نواحي 
میزبان الزامي است، بعلاوه LTR بعنوان بخشي از پروموتور 
در رونویســي ژنوم ویروس نقش دارد؛ لذا مي بایســت ژن 

 LTR گزارشــگر یــا ژن درمانگر حتماً در مجــاورت توالي
کلون شــوند. بدین گونه ویروس از حمله سیســتم ایمني 
محافظت مي شــود. اما وقتي در ویروس هاي SIN اکثریت 
nt450 اســت( ازLTR3` حذف مي  U3 )که حدوداً  ناحیه 
 `LTR 3شــود در طول فرآینــد رونویس معکــوس ناحیه
بصورتLTR 5`  نســخه برداري مي شــود و این امر باعث 
مي شود ویروس فاقد یک پروموتور فعال بوده و دیگر قادر 
به رونویسي اجزاي ویروســي نباشد، به این ترتیب احتمال 
یا   LRC( Lentivirus Replication Competent( تشکیل 
لنتي ویروس هاي مســتعد همانند ســازي و عفونت زا نیز، 

بود. خواهد  پایین  بسیار 

ویروس لنتی  وسیلۀ  به  ژن  انتقال  مراحل 
1( آماده ســازی ناقلین لنتی ویروسی: برای تولید یک 
لنتی ویروس نوترکیب حداقل ســه ناقل ویژه ویروس مورد 
نیاز اســت: ناقل انتقال کــه ترانس ژن را با خود حمل می 

کند، ناقل بســته بندی ویروس و ناقل غشاء ویروس.
2( آماده سازی ســلول های مولد ویروس: سلول های 
جنینی کلیه انســان رده HEK-293T بدین منظور مناسب 
ترین ســلول های شناخته شده هســتند. تکثیر این سلول 
ها و آماده ســازی آنها برای انتقال ژن در آزمایشگاه کشت 

تصویر )6(: مراحل تولید لنتی ویروس های 
نوترکیب: روز قبل از ترانسفکشــن سلول 
های مولد ویروس در پلیت های 6 چاهه یا 
پتری دیش کشت داده می شوند. روز بعد 
نمونه DNA مربوط به ناقلین لنتی ویروس با 
کلرید کلسیم و HEPES مخلوط شده رسوب 
DNA/CaPO4 را ایجاد می کنند که با افزودن 
به محیط کشت سلول های مولد به سهولت 

به درون آنها وارد می شوند.
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ســلول با اســتفاده از محیط کشت مناســب و سرم جنین 
خواهد شد. انجام   )FBS( گاوی 

3( ترانسفکشــن: یک روز قبل از ترانسفکشن سلول های 
 mm 293T-HEK به تعداد 5 میلیون سلول در پلیت های 

100 و گرد کشــت داده می شوند تا زمانی که سطح ظرف 
کشــت را به میزان 70% بپوشانند. در این زمان سلول ها 
برای ترانسفکشــن آماده هســتند. همچنین مواد شیمیایی 
HEPES و فســفات  مربــوط به ترانسفکشــن مثل محلول 
کلســیم پیشاپیش آماده خواهند شــد. در روز ترانسفکشن 
و برای تولید هر لنتی ویروس نوترکیب، یک ناقل ترانســفر 
مربوطه به همراه دو ناقل بســته بندی و پوششی به سلول 
های مولد منتقل خواهند شــد. مراحل ترانسفکشــن بطور 

بود: خواهد  زیر  بصورت  خلاصه 
DNA و کلرید کلســیم در زیر هود  الف- مخلوط ســازی 
انجام خواهد شــد. این ترکیب شــامل هر ســه ناقل لنتی 
ویروســی مربوط به یک نوع ویروس و کلرید کلســیم می 

باشد.
ب- آمــاده ســازی محلــول HEPES: هم حجــم مخلوط 
HEPES در لوله ترانسفکشن  )الف( از اســتوک دو برابری 
که معمولاً یا شیشــه یا پولی پروپیلــن خواهد بود، ریخته 

شد. خواهد 
DNA-کلســیم فســفات: در حالیکه  ج- ایجــاد رســوب 
محلــول )ب( روی ورتکــس در حال چرخیدن می باشــد، 
محلــول )الف( با ســمپلر 1000 و بصورت قطره ای به آن 
اضافه خواهد شــد و در نهایــت کل محلول در زیر هود به 
مدت 20 تا 30 دقیقه نگهداری می شــود تا رسوب تشکیل 

گردد.
د- افــزودن محلول به ســلول ها: محلول نهایی رســوب 
DNA-کلســیم فســفات قطره قطره به ســلول های آماده 

شــده از قبــل اضافه می شــود و ســلول ها بــه انکوباتور 
برگردانده می شــوند. هشت ســاعت بعد محیط این سلول 
ها با محیط جدید تعویض شــده و انکوباسیون های طولانی 
مدت برای ســلول ها شروع خواهد شــد تا در این فواصل 

ذرات ویروســی را تولید و به محیط رها سازند.
4( تخلیــص و تغلیــظ ویــروس: محیط ســلول های 

ترانســفکت شــده در فواصل زمانی 24، 48 و 72 ســاعت 
جمــع آوری شــده پــس از فیلتراســیون از ســتون های 
آمیکون عبور داده می شــود تا اســتوک غلیظی از ویروس 

های نوترکیب بدســت آید )تصویر 6(.

گیری  نتیجه 
برخي ویروس هــا درصورت ورود به بدن به شــکل ناقل، 
قابلیت تحریک سیســتم ایمني انســان را به مقدار زیادي 
دارا هســتند از جمله آدنوویروس ها و ویروس هاي AAV؛ 
امــا به دو دلیل چنیــن نگراني از جانــب لنتي ویروس ها 
وجود ندارد: اول اینکه پروتئین هاي کپســید HIV-1 نیمه 
عمر کوتاهي دارند و ثانیاً به جز در بیماران HIV سیســتم 
ایمني دیگر افراد پیشــاپیش نســبت بــه لنتي ویروس ها 
برانگیخته نشــده اســت در حالي که در خون اغلب انسان 
هــا آنتي بــادي هم بر علیه آدنو ویروس هــا و هم بر علیه 

AAV وجود دارد. ویروس هاي 
برخــلاف رتروویروس ها، لنتي ویــروس ها تمایل به ادغام 
در نواحــي فعــال کروماتیــن دارنــد ]25[. در عین حال 
نســل دیگري از لنتي ویــروس ها نیز بوجود آمده اســت 
کــه در ژنوم میزبان ادغام نمي شــوند ولي هنوز از توانایي 
آلوده ســازي ســلول هاي تقســیم ناپذیر و بیان سطح بالا 
برخوردار هســتند ]17[. این دسته از لنتي ویروس ها مي 
توانند ابزار مهمي بــراي ممانعت کامل از پیامدهاي ناگوار 

سیســتم ایمني بشمار آیند.
نســل هــاي جدیــدي از ناقلین لنتــي ویروســي تولید و 
شــکل گرفته اند که در آنها اولاً بخــش عمده اي از توالی 
هاي ویروســي )شامل تمام بخشــهاي پاتوژن و دیگرتوالی 
هاي غیر ضروري( حذف شــده اســت و ثانیــاً توالی هاي 
ضــروري باقیمانده به جاي تمرکز در یک وکتور به ســه و 
یا حتي چهار وکتور تجزیه شــده اند. این امر شانس انجام 
نوترکیبــي و ایجاد ویروس بالغ عفوني را فوق العاده کاهش 

داده است ]26[.
از جملــه جدیدتریــن و کــم خطرترین لنتــي ویروس ها 
ویــروس هاي مســتقل از Tat هســتند کــه توالی Tat در 
آنها حذف شــده و خطر عفونت زایي ویروس ها و آســیب 
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چکیده:یکی از عناصر مهم برای تکوین و حفظ تمامیت موجودات پرســلولی وجود تعادل بین تقســیم و مرگ 
سلولی است. وقوع نواقصی در هر یک از این مسیر ها می تواند منجر بوقوع نقایصی در جنین زایی، ایجاد بیماری 
های نورودژنریتیو )Neurodegenerative Diseases( و یا پیشــبرد سرطان گردد. بنابراین تعادل بین مرگ و بقاء 
سلولی به میزان بسیار زیادی کنترل می شود و عناصر معیوب می توانند بوسیله مرگ سلولی برنامه ریزی شده 
حذف گردند در دهه های گذشــته مرگ سلولی برنامه ریزی شده )Programmed Cell Death=PCD( مترادفی 
برای آپوپتوز )Apoptosis( در نظر گرفته می شــد. اما واقعیت این است که آپوپتوز یکی از انواع PCD می باشد. 
برخی از محققین بیش از یازده مسیر مرگ سلولی را در پستانداران شناسایی نموده اند که ده نوع از آنها برنامه 
 Mitotic Cell( مرگ سلولی میتوتیک ،)Autophagy( اتوفاژی ،)Necrosis( ریزی شده می باشد. آپوپتوز، نکروز
Death=MCD( که اغلب تحت عنوان کاتوستروفی میتوتیک )Mitotic Catastrophy( از آن یاد می شود از جمله 

این مسیرهای مرگ سلولی شناسایی شده می باشند.

واژگان کلیدی: مرگ سلولی، نکروز، اتوفاژی، بقاء سلولی.

مقدمه  
 John FR شناســایی آپوپتــوز به ســال 1960 زمانی کــه
Kerr در حال بررســی کبد ایســکمیک بود بــر می گردد. 

او در هنگام بررســی این آســیب، فنوتیپ جدیدی از مرگ 
ســلولی را مشــاهده نمود که از نظر مورفولوژیکی از نکروز 
کلاســیک قابل تشــخیص بود. هپاتوســیت هایی که تحت 
شــرایط ایســکمی مرده بودند بصورت توده های کوچکی از 
سیتوپلاســم حاوی کروماتین متراکم قابل تشــخیص بودند 
]1[. این سلول های مرده توســط هپاتوسیت های مجاور و 
فاگوســیت ها برداشت می شدند و در طی وقوع این مراحل 
پاســخ هــای التهابی وســیعی ایجاد نمی شــد. این پدیده 
همچنین در کبد های نرمال رت ها نیز تشــخیص داده شد 
]2[. پس از این گزارش، دانشــمندان دیگری نیز وقوع این 
نوع مرگ را در طی تکوین نرمال و شــرایط پاتولوژیک دیگر 
مانند ســرطان اثبات نمودند. این نوع مشخص مرگ سلولی 
Shrinkage Necrosis نامیده شد و سپس واژه  بطور موقت 

ابداع گردید ]3[. بیان آن  برای  آپوپتوز 

آپوپتوز  
 آپوپتوز یکی از اشــکال مرگ برنامه ریزی شــده می باشد 
کــه جنبه هــای مورفولوژیکی و بیوشــیمیایی آن به خوبی 
مورد بررســی قرار گرفته اســت ]4[. واژه یونانی آپوپتوز به 
معنی ریزش برگ از درخت است ]5[. این نوع مرگ سلولی 
دارای عملکردهــای تکوینی و هومئوســتاتیک مختلفی می 
باشــد ]4[. بطــور مثــال در ترمیم و نوســازی بافتی، محو 
شــدن دم قورباغه در طی تکوین این موجود، کوچک شدن 
غــده تیموس در افراد بزرگســال، حذف ســلول های آلوده 
 DNA به ویروس ]6[، حذف ســلول هایــی که بخش عمده
آنها آسیب دیده اســت، حذف برخی از سلول های سیستم 
ایمنی که قوه تشــخیص و تمیز بیــن آنتی ژن های خودی 
و غیر خــودی را ندارند ]7[، همگی از جملــه فرآیندهایی 
هســتند که بوســیله آپوپتوز صورت می گیرند. نقایصی در 
مســیر وقوع این نوع مرگ منجر به بروز مشکلات متعددی 

از جمله نامیرایی ســلول و تومور زایی می گردد ]4[.
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نکروز
 نکروز اولین نوع مرگ ســلولی شــناخته شــده می باشد. 
این نوع مرگ معمولاً با شــرایط پاتولوژیکــی مانند عفونت، 
التهاب و ایســکمی همراه است. تورم سلول، تشکیل واکوئل 
های سیتوپلاسمی، شــبکه اندوپلاسمی متورم، میتوکندری 
های متراکم شــده، متورم یا از هم گسیخته، تفکیک و جدا 
شدن ریبوزوم ها از یکدیگر، از هم گسیختگی غشاء اندامک 
هــای مختلف، لیزوزوم هــای متورم یا از هم گســیخته، از 
دســت دادن تمامیت غشاء سلولی و آزاد شــدن محتویات 
ســلولی به درون بافت احاطه کننــده آن، از جمله تغییرات 
مورفولوژیکــی اصلی می باشــند که در طــی نکروز رخ می 

.]8[ دهند 
 نکروز یک فرآیند غیر فعال و کنترل نشــده و روشــی غیر 
وابســته به انرژی اســت که معمولاً طیف وســیعی از سلول 
ها را تحت تأثیر قرار می دهد. شــایان ذکر اســت که برخی 
از یافته های جدید پیشــنهاد مــی کنند که نکروز می تواند 
فرآیند برنامه ریزی شده ای باشد. یک مثال از نکروز برنامه 
ریزی شــده، نکروز بواســطهCa +2 می باشد. افزایش غلظت 
یون کلســیم داخل ســلولی به هر دلیل، موجب فعال شدن 
 )Calpins( پروتئازهای وابســته به کلســیم مانند کالپین ها
می گردد. ایــن پروتئازها موجب کلیواژ برخی از کانال های 
غشایی تنظیم کننده این یون می گردند که این امر نیز خود 
موجب عدم تعادل اســمزی و نهایتاً مرگ ســلولی می شود 
و یا این که افزایش یون کلســیم ســیتوزولی موجب اشباع 
شــدن میتوکندری از این یون و در نتیجه دپلاریزاســیون 
غشــاء داخلی میتوکندری می گردد کــه با کاهش گرادیان 
پروتئینی و ســرکوب شدن تولید ATP دنبال می شود ]9[. 
کاهــش میزان ATP¬ داخل ســلولی عواقبــی مانند نقصان 
در عملکرد ناقلین غشایی، تخریب شــیب الکتروشیمیایی و 

وقوع نکروز را به ارمغان می آورد ]10[.
 افزایش بیش از اندازه آنزیم هسته ای پلی ADP ریبوز پلی 
مــراز PARP-1(1( به دنبال آســیب DNA نیز باعث وقوع 
نکروز برنامه ریزی شــده می شــود. فعالیــت طولانی مدت 
ایــن عامل )که موجب تشــکیل ADP ریبوز از + NAD می 
گردد، موجب کاهش+ NAD ســیتوزولی، مهارگلیکولیز و در 
نتیجــه کمبود ATP داخل ســلولی و در نهایت عدم تعادل 

نکروز می گردد ]11[. انرژیتیکی و وقوع 

اتوفاژی  
اتوفــاژی که بــرای تمیز دادن از تیپ یک مرگ ســلولی یا 
آپوپتوز، تیپ دوم مرگ ســلولی نامیده می شــود، از جمله 
فرآیندهایی اســت که از نظر تکاملی حفاظت شده می باشد 
و در گونه های مختلف از مخمر تا انسان حضور دارد ]12[. 
این نوع مرگ از نظر مورفولوژیکی با ظهور تعدادی ســاختار 
شــبه واکوئل بزرگ با غشــاء دو یا چند لایه در ســیتوزول 
قابل تشخیص است. این ساختارها سپس به هم متصل شده 
اتوفاگوزوم ها را تشــکیل می دهند که نهایتاً با پیوســتن به 
لیــزوزوم ها تجزیه می گردند. این فرآیند در حذف پروتئین 
های با طول عمر زیاد و اجزای اندامک های پیر و فرســوده 
دخیل می باشد ]13[, و در شــرایط کمبود غذایی، تمایز و 
در طی تکوین نیز فعال می شــود. ســلول هایی که متحمل 
اتوفاژی می شــوند بدون فعال شدن کاسپازها در یک الگوی 
غیــر آپوپتوزی برای مرگ هدف گیری می شــوند. نقایصی 
در اتوفــاژی در برخی از انواع بیماری ها مانند بیماری های 
نورودژنریتیو، ســرطان ها و برخی از بیمــاری های کبدی 

.]4[ است  شناسایی شده 
 اتوفاژی مکانیســمی اســت که از نظر ژنتیکی کنترل شده 
می -باشــد. تنظیم کننده های مختلف این مسیر به خانواده 
 Autophagy-Related Genes( ژن های مرتبــط با اتوفاژی
 ،Beclin-1 تعلــق دارند. در پســتانداران پروتئین )= ATG

یک مارکر اتوفاژیک می باشــد که به نظر می رســد تنظیم 
کننده کلیدی مرگ اتوفاژیک باشــد و بطــور جالبی اثبات 
شده اســت که درگفتمان متقابل )Cross-Talk( با آپوپتوز 

باشد ]5[.  می 
شــواهد زیادی القــای اتوفاژی را در ســلولهای توموری در 
طی پرتو درمانی نشــان می دهند. اتوفاژی از طریق تجزیه 
اندامک هــا و پروتئین هــای با طول عمر زیــاد مورد نیاز 
برای تنظیم رشــد ســلول، از بین بردن اندامک های آسیب 
دیده که منجر به تولید گونه های فعال اکســیژن و افزایش 
استرس ســلولی می شوند، می تواند موجب مهار تومورزایی 

گردد ]4[.
 اگرچــه اتوفــاژی به عنوان یــک مرگ ســلولی متفاوت از 
آپوپتوز در نظر گرفته می شــود اما شــواهد زیادی دال بر 
ایــن مطلب وجــود دارند که این دو نوع مرگ، مســیرهای 
کاملًا جداگانــه ای نبوده و می توانند بــا یکدیگر گفتگوی 
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متقابل داشــته باشــند ]5[. از طرف دیگر بــه علت این که 
اتوفاژی بعنوان یک مکانیســم بقاء در سلول هایی است که 
بــا کمبود مواد غذایی مواجه هســتند، این که اتوفاژی القاء 
شــده در پاســخ به درمان منجر به مرگ سلولی می شود یا 
یک مکانیســم حفاظتی است از جمله مسائلی است که هنوز 

مورد بحث است ]1[.

آپوپتوزی اصلی سلول  های  ویژگی 
مورفولوژیکی تغییرات 

ســلول هــای آپوپتوزی بــا تغییــرات مورفولوژیکی خاصی 
مانند متورم شدن غشــاء، چروکیدگی سیتوپلاسم و کاهش 
اندازه سلول )Pyknosis(، متراکم شــدن کروماتین و قطعه 
قطعه شــدن هســته )Karyorrhexis( و نهایتاً شکل گیری 
اجســام آپوپتوتیک که ویژگی غالب این نوع مرگ ســلولی 
اســت شــناخته می شــوند. آپوپتوز بدون این که منجر به 
ایجاد واکنــش های خود ایمنی و یا پاســخ هــای التهابی 
گردد موجب هدف گیری ســلول به ســمت مرگ می شود، 
زیرا سلول های آپوپتوتیک یک ســری سیگنال هایی تحت 
عنوان Signal Eat- Me از خود نشــان می دهند که منجر 
به شناسایی و بلعیده شــدن آنها توسط ماکروفاژها میگردد 
]5[ )شــکل 2(. از جمله این ســیگنال ها می توان به جا به 
جایی فســفاتیدیل ســرین )Phosphatidle Serine PS ( از 

ســطح داخلی غشاء به سطح خارجی آن اشاره نمود ]14[.
PS مولکولی است که به صورت طبیعی در نیمه داخلی غشاء 

پلاســمایی قرار دارد. در طی مراحل اولیه آپوپتوز زمانی که 
هنوز تغییرات مورفولوژیکی هســته مانند قطعه قطعه شدن 
DNA رخ نداده اســت و سلول بصورت دست نخورده است، 

ایــن مولکول از نیمه داخلی غشــاء سیتوپلاســمی به نیمه 
 Annexin V( V خارجی آن منتقل می شود ]15[. انکسین
( بعنــوان یک پروتئین اندوژنــوس 32 کیلو دالتونی قادر به 
اتصــال به PS ظهور یافته در غشــاء خارجی در یک الگوی 
 V وابســته به کلسیم می باشد؛ بنابراین می توان از انکسین
بعنوان مارکر مناســبی برای شناسایی مراحل اولیه تا میانی 

.]16[ نمود  استفاده  آپوپتوز 

آپوپتوز روند  تغییرات سلول در طی   :)1( تصویر 

ها پروتئین   تجزیه 
ســلول های آپوپتوزی متحمل تجزیه کنترل شده و سازمان 
یافتــه DNA و پروتئین ها می شــوند. این امــر به ترتیب 
توســط اندونوکلئازها و آنزیم هــای پروتئولیتیک بوقوع می 
پیونــدد. از بین پروتئازهای مختلف، کاســپازها نقش مهمی 
را در تخریــب پروتئین های ســاختاری و تنظیمی به عهده 

دارند ]17[.
 بســیاری از سوبســتراهای کاســپازها شناســایی شده اند. 
برخــی مانند فودرین، توبولین و لامین برای حفظ ســاختار 
ســلولی مورد نیاز می باشــند و برخــی مانندPARP-1 در 
پاسخ به آسیب DNA فعال می گردند. PARP-1 که وظیفه 
شناسایی شکست های وقوع یافته در DNA تک رشته ای و 
دو رشــته ای را به عهده دارد، یک مولکول kDa 113 است 
که توســط کاســپازها به دو قطعه 24 و 89 کیلودالتون که 
به آســانی با روش های ایمنولوژیکی قابل تشخیص هستند 
شکســته می شود. PARP-1 بعنوان یکی از مارکرهای بسیار 

.]5[ است  استفاده  مورد  آپوپتوز  کارآمد 
 Raf1 و MEKK1 ،PAK2، Akt1  فاکتورهایــی همچــون 
که برای تقســیم و بقاء ســلولی مورد نیاز می باشند، توسط 
کاســپازها غیر فعال مــی گردند. کاســپازها همچنین قادر 
به غیر فعــال نمودن چندین مولکول آنتاگونیســت آپوپتوز 
مانند XIAP می  باشــند. به علاوه مشــخص شده است که 
 Bid کاســپازها از طریــق فعال کردن مولکــول هایی مانند
در راه اندازی آپوپتوز درگیر می شــوند. اگرچه کاســپازها 
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نقــش غالب را در فرآیند پروتئولیز وقوع یافته طی آپوپتوز بازی 
می کنند ]4[.

 شــواهد زیادی دال بــر این مطلب وجود دارنــد که آنزیم های 
پروتئولیتیک دیگری نیز در پیشــبرد فرآیند آپوپتوز دخیل می 
باشند. پروتئاز Omi/HtrA2، کاتپسین ها )Cathepsins( ]18[ و 

کالپین ها )Calpains( ]19[ از جمله این آنزیم ها می باشند.

DNA تجزیه 
 kb به مولکول هایی در اندازه DNA در طی مراحل پایانی آپوپتوز
300-50 شکسته می شود و سپس شکست هایی در نواحی داخل 
نوکلئوزومی DNA موجب تولید قطعاتی به اندازه الیگونوکلئوزوم 
)180bp و یا بیشتر( می گردد. اندونوکلئازهای وابسته به کلسیم 
و منیزیم، DNAases وابســته به منیزیم، DNAases اسیدی و 
 CAD=Caspase-Activated( فعال شــده با کاســپاز DNAase

DNase( قــادر به قطعه قطعــه نمودن DNA می باشــند. هم 

 )AIF( چنین گزارش شده اســت که فاکتور القاء کننده آپوپتوز
در تشــکیل قطعات DNA با وزن مولکولی بالا دخیل می باشد. 
این مولکول حتی اگر خاصیت اندونوکلئازی هم نداشــته باشد، 
می توانــد از طریق برهمکنش با دیگر پروتئین ها، موجب قطعه 
قطعه شــدن DNA گردد. AIF برای فعال شدن نیازمند به جابه 
جایی از میتوکندری به هســته می باشد. دیگر نوکلئازها )مانند 
CAD/DFF40 ( بوسیله پروتئولیز مهار کننده های اختصاصی آن 

ها توسط کاسپازها فعال می شوند. پس می توان این گونه نتیجه 
گیری نمود که یک همکاری بین تجزیه پروتئین و DNA در طی 

آپوپتوز وجود دارد ]5[

تصویر )2(: این تصویر بلعیده شــدن اجســام آپوپتوزی توسط 
ماکروفاژ را نشــان می دهد. سلول فاگوســیت کننده با ترشح 

ســیتوکین مانع از ایجاد التهاب در بافت می  شود.

آپوپتوز در  مهم دخیل  عوامل 
کاسپازها

کاســپازها که بعنوان مجریان اصلــی آپوپتوز در نظر گرفته 
می شــوند، از پروتئازهای ســیتوزولی هســتند که نامشان 
از مکانیســم عمل آن ها بر گرفته شــده اســت. این آنزیم 
ها در جایگاه فعال خود دارای اســید آمینه سیســتئین می 
باشــند و سوبســتراهای خود را در محل بعد از اسید آمینه 
اسیدآســپارتیک بــرش می زننــد. تاکنون چهــارده نوع از 

کاســپازها در پستانداران شناسایی شده است ]20[. 
کاســپازها بصورت زیموژن و غیر فعال در ســلول ها حضور 
داشــته و در پاســخ به تحریــکات آپوپتوزی بــه فرم فعال 
تبدیــل می شــوند. پروکاســپازها دارای وزن مولکولی 32 
تــا 56 کیلودالتون بــوده و دارای چهار دمین می باشــند 
که شــامل پرودمین انتهای N، زیــر واحد بزرگ، زیر واحد 
کوچــک و یک ناحیه ارتباطی بین زیر واحد کوچک و بزرگ 

باشند ]21[. می 
 فعال شدن کاســپاز به دنبال پروتئولیز پروآنزیم در جایگاه 
ریشــه آســپارتات خاص بین دمین ها صورت می گیرد که 
منجر به حذف پرودمین و همچنیــن ناحیه اتصالی گردیده 
و در نهایت موجب تشــکیل هترودایمر، متشــکل از یک زیر 
واحد بزرگ و یک زیر واحد کوچک می شــود. کاسپاز فعال 

تترامر بوده و از دو هترو دایمر تشــکیل شده است ]22[.
تمام کاســپازها دو مشخصه مهم مشــترک دارند، یکي این 
که سیســتین پروتئاز هســتند و داراي توالــي پنتاپپتیدي 
حفظ شــدۀ QACXG، حاوی جایگاه فعال سیســتئین مي 
باشــند. دوم اینکه در سوبســترا، پیوند پپتیدي بین ریشــة 

آسپارتات با اســید آمینه بعدي را مي شکنند.
شــواهدی مبنی بر فعال شدن پی در پی کاسپازها در روند 
آپوپتوز، منجر به ارائه مسیر واکنش آبشاری برای کاسپازها 
گردید. این واکنش آبشاری با فعال شدن کاسپازهای آغازگر 
شــروع شــده و پیام را از طریق فعال نمودن کاســپازهای 
التهابی )کاسپازهای  نماید. کاســپازهای  اجرایی منتقل می 
1، 4، 5، 11 و 13( که عمومــاً در آپوپتوز دخالت ندارند و 
همچنین پروکاســپازهای آغازگر )پروکاســپازهای 2، 8، 9، 
10 و 12( دارای پرودمین طویل هستند )بیش از صد اسید 
آمینه(. در حالی که کاســپازهای اجرایــی دارای پرودمین 
کوتاه و معمولاً کمتر از بیســت اسید آمینه می باشند ]21[. 
کاســپازها را بر اساس ساختار، ویژگی نســبت به سوبسترا 
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و اندازه پرودمین پروکاســپاز، تقســیم بندی مــی نمایند؛ 
اما چیزی که در آپوپتوز بیشــتر حائز اهمیت اســت تقسیم 
بندی کاســپازها به دو گروه کاسپازهای آغازگر )کاسپازهای 
8،9،10 و 12( بــا پرودمیــن طویل و کاســپازهای اجرایی 
)کاســپازهای 3، 6 و 7( با پرو دمین کوتاه می باشد ]23[.

 بســیاری از فاکتورها فعال شــدن و یا عملکرد کاسپازهای 
زیموژن و یا فعال شــده را مهار می کننــد. چنین پروتئین 
 Inhibitors Of( هایــی، پروتئین های مهار کننــده آپوپتوز
Apoptotic Proteins= IAPs( نامیده می شوند. ژنوم انسان 

 cIAP، XIAsurvivin، IAPs را شــامل  8 نوع مختلــف از 
Apollon/Bruce، MLIAP، NIAP ،ILP2 و cIAP2 کد می 

.]5[ کند 
تنهــا پروتئین های درگیر در تنظیم، کاســپازها نیســتند. 
 IAPs با اتصال به smac/DIABLO برخی از فاکتورها مانند
 IAPs از طریــق کلیواژ Omi/HtrA2 و برخی دیگــر مانند
smac/ آپوپتــوز را به پیش می برند. در ســلول های نرمال

DIABLO و Omi/HtrA2 به میتوکندری محدود می شوند 

در حالی که IAPs در ســیتوزول حضــور دارند؛ بنابراین در 
شــرایط نرمال کاسپازها به صورت غیر فعال حفظ می شوند. 
زمانــی که تحریک مرگ منجر به نفوذ پذیر شــدن غشــاء 
میتوکندری شــد، آزاد شــدن فاکتورهــای پروآپوپتوتیکی 
ماننــد smac/DIABLO و Omi/HtrA2 عمل IAPs را مهار 
می کنند و در نتیجه کاســپازها فعال گشــته، وقوع آپوپتوز 

گردد ]5[. امکان پذیر می 

Bcl  -2 اعضای خانواده 
Bcl بر اســاس عملکردشــان در تنظیم   -2 اعضای خانواده 
آپوپتــوز به دو گــروه پروتئین های پیــش آپوپتوزی و ضد 
آپوپتوزی تقسیم می شــوند. این پروتئین  ها از نظر داشتن 
Bcl- 2 نواحی حفاظت شــده ای که دمیــن های همولوژی

Bcl- Homology )BH( Domains(( نامیده می شــوند، به 

 -2 یکدیگر شــباهت دارند. اعضای آنتــی آپوپتوتیک مانند 
Bcl  و Bcl-XL دارای چهــار دمیــن BH می باشــند و از 

  Bcl -2 طریق مهــار عملکرد پروتئین هــای پروآپوپتوتیک
منجر به بقاء ســلول می شــوند. اعضای پروآپوپتوتیک این 
خانواده از نظر ســاختاری به دو زیر خانواده مجزا تقسم می 

شوند:
 BH 1. پروتئیــن های چنــد دمینی )که دارای ســه ناحیه

بوده و فاقد دومین BH4 می باشــند( که از نظر ســاختاری 
مشــابه با پروتئین  های آنتی آپوپتوتیک می باشــند شامل 

.Bax و Bak

2. پروتئیــن هایــی که فقط دارای یــک دمین BH-3 بوده 
)BH Only Protoins-3( و ســاختار متفاوتــی دارند مانند: 

.)Puma و  Bad، Bik، Bid، Bim، Noxa(
آندوپلاســمی،  این خانواده در ســیتوزول، شــبکه  اعضای 
میتوکندری و پوشــش هســته ای یافت می شوند. پروتئین 
هایی کــه تنها دارای یــک دمین BH-3  هســتند بعنوان 
حسگرهای سیگنال مرگ در ســلول عمل می کنند و نقش 
مهمی را در انتقال ســیگنال از ســیتوزول بــه میتوکندری 
دارند. در واقع هریک از آن ها بصورت انتخابی به ســیگنال 
هــای مرگ خاصی پاســخ می دهند که مــی توان برخی از 
آن هــا را بصورت اجمالــی در تصویر 3 ملاحظه نمود ]24[ 

.)3 )تصویر 

تصویــر )3(: تصویری که فعال شــدن BH-3 Only Protoins را 
در پاسخ به سیگنال های اســترس خاص در سلول های مختلف 

نشان می دهد.

پروتئیــن های چنــد دمینی پیش آپوپتــوزی خانواده )2-
Bcl ماننــد Bax و Bak( از طریــق برهمکنش مســتقیم با 

Bid بعنوان یک پروتئیــن پیش آپوپتوز Only-BH3 فعال 

می شــوند و از طرف دیگر اتصال ســایر پروتئین های پیش 
آپوپتــوزی  BH3-only، به اعضای ضــد آپوپتوزی خانواده 
Bcl-2 منجر به فعال شدن Bax و Bak می گردد. در حالت 

عادی Bax در ســیتوزول واقع شده اســت، اما در پاسخ به 
تحریک مرگ، شــکل ســه بعدی آن تغییر یافته و در غشاء 
خارجــی میتوکندری قرار می گیرد که منجــر به نفوذپذیر 
شدن غشــاء خارجی میتوکندری و آزاد شدن پروتئین های 
پروآپوپتوتیک می گردد. گزارش شــده است که این مولکول 
به وســیله پروتئین های آنتــی آپوپتوتیــک مختلفی مانند 
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Bcl-XL و پروتئیــن شــوک گرمایی 60 مهار می شــود. 

درعوض Bak همیشــه به عنوان یک پروتئین عرض غشایی 
در میتوکندری واقع اســت و بوســیله پروتئین های آنتی 
Bcl-2 و یا کانال های آنیونی وابســته  آپوپتوتیک خانواده 
بــه ولتاژ تیپ دو در فرم غیر فعالش حفظ می گردد ]24[.

P53 تومور  سرکوبگر  ژن 
ژن ســرکوبگر تومور P53، معمول ترین ژنی اســت که در 
طی ســرطان های انســانی جهــش می یابــد. دو عملکرد 
فیزیولوژیکی شــامل تنظیم پیشــروی چرخه ســلولی پس 
از اســترس ســلولی و تنظیم فرآیند آپوپتوز به P53 نسبت 
داده شــده است. پس از ایجاد اســترس های سلولی مانند 
Chk2 موجب  ATM و  DNA، عناصری ماننــد  آســیب به 
 P53 می شــوند. مولکول P53 فسفریلاســیون و پایــداری
فعال شــده، چرخه ســلولی را به منظور اصلاح تغییر ایجاد 
شده متوقف می ســازد و اگر آسیب وارد شده وسیع باشد 
به گونه ای که ســلول قادر به ترمیم آن نباشــد، سلول را 
به ســمت آپوپتوز هدایت می کند ]25[. این مولکول قادر 
است از طریق فعال نمودن رونویسی اعضای پروآپوپتوتیک 
خانــواده Bcl-2  و مهار اعضای آنتی آپوپتوتیک آن موجب 
آغاز فرآینــد آپوپتوز گردد. P53 همچنین می تواند موجب 
 P53AIP1 PTEN، PERP و  فعال شــدن ژن هایی، مانند 
 P53 گردد که در فرآیند آپوپتوز دخیل می باشــند. بعلاوه
CD95 و رسپتور  قادر به فعال ســازی رونویسی رســپتور 
TRAIL-2 مــی باشــد بنابراین ســلول ها را بــه آپوپتوز 

میانجیگری شــده با رســپتورهای مرگ حساس می سازد 
.]26[

 
آپوپتوزی سلولی  مرگ  مسیرهای 

دو مســیر اصلی آپوپتوز در پســتانداران شناســایی شده 
است:

 1( مســیر خارجی یا مســیر با واسطه رســپتور مرگ که 
برای حفظ هومئوســتازی بافتی خصوصاً در سیستم ایمنی 

لازم است.
2( مســیر داخلی یــا مســیر میتوکندریایی کــه از طریق 
DNA، فعال شــدن  به  تحریــکات مختلفی مانند آســیب 
اســترس شــبکه  به سایتواســکلتون،  انکوژن ها، آســیب 

اندوپلاســمی، بازگیــری فاکتورهــای رشــد، مهار ســنتز 
ماکرومولکــول هــا، تابش هــای UV، عوامل شــیمیایی و 

رادیــکال های آزاد به راه می افتد ]27[. 
 با این حال شــواهدی وجود دارد که این دو مسیر مرتبط 
هســتند و مولکول هایی که در یک مســیر نقش دارند می 

تواند روی مســیر دیگر هم تاثیر بگذارد.

گیرنده  توسط  شده  القاء  آپوپتوز  یا  خارجی  مســیر 
مرگ های 

در غشــاء سلولی اغلب ســلول ها گیرنده های مرگ حضور 
دارند. گیرنده های مرگ، اعضای ابر خانواده گیرنده فاکتور 
 )Tumor Necrosis Factor = TNF( نکروز دهنده تومــور
می باشــند. زمانی که ایــن گیرنده ها توســط لیگاندهای 
مربوطه تحریک شــوند، ســبب فعال شدن کاسپازها و القاء 
آپوپتوز مــی گردند. این ابر خانــواده دارای توالی غنی از 
سیســتئین در بخش خارج ســلولی خود می باشــند. این 
گیرنده ها در بخش سیتوپلاســمی خود دارای توالی به نام 
ناحیــه مرگ )Death Domain = DD( بوده و از این رو در 
انتقال پیام آپوپتوزی به درون ســلول شــرکت می نمایند. 

شناخته شــده¬ ترین گیرنده های مرگ عبارتند از:
 ,TRAIL-R1/DR4  ,TNFR2  ,TNFR1  ,Fas/Apo1/CD95

TRAIL-R2/DR5

تحریک گیرنده های مرگ توســط لیگاندهای مربوط، منجر 
به ترایمریزاســیون گیرنده و به کار گیــری پروتئین های 
آداپتور می گردد. به طــور مثال لیگاند CD95L با گیرنده 
مربوط بــه خود CD95R میان کنش نمــوده و باعث القاء 
ترایمریزاســیون آن می شــود. پس از این برهمکنش، این 
مجموعــه پروتئین های آداپتــور از قبیل FADD را به کار 
FADD در C ترمینال خــود دارای دمین مرگ  مــی گیرد.
می باشــد که این پروتئین را قادر می ســازد تا به گیرنده 
ترایمریزه شــده از طریق میان کنــش ناحیه مرگ - ناحیه 

گردد. متصل  مرگ 
N ترمینال دارای ناحیه   همچنین ایــن پروتئین در ناحیه 
موثر اجرایی مرگ )Death Effector Domain=DED( می 
باشــد؛ که با ناحیه DED مشــابه در پرودمین کاســپاز 8 
میانکنش مــی کند. به این کمپلکــس پروتئینی )مجموعه 
لیگانــد - گیرنده مــرگ، مولکول آداپتور و پرو کاســپاز(، 
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 Death-Inducing( کمپلکــس علامت دهنــده القا مــرگ
Signaling Complex=DISC( گفتــه مــی شــود. به این 

طریق پروکاســپاز 8 به کاســپاز 8 فعال تبدیل می شــود. 
کاسپاز 8 فعال ســبب فعال شدن کاسپازهای اجرایی شده 

و در نتیجــه فرآیند آپوپتوز به راه می افتد ]28[.
 Fas Fas به رســپتور  مثالی دیگر، شــامل اتصــال لیگاند 
)Adaptor( FADD و  موجب اتصــال بــه پروتئین رابــط 
TNF نیز موجب اتصال به  TNF به رســپتور  اتصال لیگاند 
RIP می شود.  FADD و  TRADD با به کارگیری  پروتئین 
ســپس FADD با پروکاســپاز 8 از طریق دایمریزه شــدن 
)Dimerization( دمیــن افکتــور مرگ مرتبط می شــود. 
 DISC در این زمان یــک کمپلکس ســیگنال دهی به نام 
تشکیل می شود و در نتیجه موجب فعال سازی اتوکاتالیک 
پروکاســپاز 8 می شود. با فعال شدن کاسپاز 8 فاز اجرایی 
آپوپتوزیس آغاز می شــود. آپوپتوزیس میانجیگری شده با 
 c-FLIP رســپتورهای مرگ می تواند بــا پروتئینی به نام 
که قادر اســت بــه FADD و کاســپاز 8 متصل و آن ها را 

غیرفعال کند، مهار شــود )تصویر 4(.

مســیر داخلی یا مسیر میتوکندریایی آپوپتوز
میتوکنــدری هم در حیات و هم در مرگ ســلولی دخالت 
دارد. این ارگانل انرژی رایج ســلول را به فرم ATP فراهم 
می ســازد و هومئوستاز داخل ســلولی را در ارتباط با یون 

هــا و اســترس های اکســیداتیو حفظ می نمایــد. یکی از 
جنبه های مهم زیســتی میتوکندری نقشــی است که این 
ارگانل در آپوپتوز ایفا می کنــد. میتوکندری جزء لاینفک 
مســیر داخلی آپوپتوز و محل اســتقرار بسیاری از پروتئین 
های درگیــر در مراحل اولیه این فراینــد از جمله اعضای 
خانواده Bcl-2 می باشــد. میتوکنــدری ها از ارگانل های 
داخل ســلولی مهــم تولید انرژی محســوب می شــوند و 
اختلال در عملکرد آن ها ناشــی از آســیب های وارده به 
DNA و یا دیگر فاکتورهای Genotoxic منجر به یکســری 

وقایع برگشــت ناپذیر تحت عنوان مرگ ســلولی می شود؛ 
بنابرایــن میتوکنــدری ها را باغچه های مرگ ســلولی می 

نند. دا
مســیرهای ســیگنال دهی داخلی که آپوپتــوز را آغاز می 
کننــد به واســطه تحریکات غیر رســپتوری کــه در واقع 
ســیگنال های درون ســلولی آن را ایجاد مــی کنند و به 
طور مســتقیم بر روی مکان های هدف در سلول عمل می 
کند، می باشــند که در نهایت وقایعــی را در میتوکندری 
آغاز می کند. مســیر داخلی در پاســخ به محدوده وسیعی 
از محرک های مرگ سلولی که در درون خود سلول ایجاد 
می شــوند نظیر فعال شدن آنکوژن ها و آسیب DNA آغاز 
می شود. مسیر داخلی بواســطه میتوکندری میانجی گری 

شود. می 

تصویر )4(: مسیر سیگنال دهی خارجی آپوپتوز
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در پاســخ به ســیگنال های مرگ ســلولی، نفوذپذیر شدن 
آزاد شــدن مولکول  غشــاء خارجــی میتوکندری ســبب 
هــای پروآپوپتیــک از قبیل فاکتــور القاء کننــده آپوپتوز 
 C، ســیتوکروم   ،)Apoptosis Inducing Factor= AIF(
Smac/DIABLO، اندونوکلئــاز G از فضای بین دو غشــاء 

میتوکندری به داخل سیتوپلاســم می گردد.
 مکانیســم هایــی که منجر بــه آزادســازی پروتئین های 
فضای بین غشــایی از میتوکندری می شــوند به دو دسته 
تقســیم می شــوند: در مکانیسم اول، یک منفذ موقت تراوا 
در غشــای داخلی باز می شود که اجازه عبور آب و ملکول 
هایــی تــا وزن 5/1 کیلــو دالتون را می دهــد. ناقل های 
ANT( ( در غشای داخلی و کانال آنیونی  نوکلئوتید آدنین 

وابســته به ولتاژ )VDAC( در غشای خارجی از اجزای این 
منافذ می باشــند. باز شــدن ایــن منافذ منجــر به موازنه 
شــدن یون ها در دو ســوی غشــای داخلی میتوکندری و 
سقوط پتانســیل تراغشایی می شــود و همزمان ورود آب 
باعــث تــورم ماتریکس می شــود. در صــورت ادامه تورم، 
غشــای خارجی پاره شــده و باعث آزادســازی فاکتورهای 
پیش آپوپتوزی به درون سیتوســل می شــود. مکانیســم 
Bcl -که بطور مســتقیم  دوم با واســطه اعضای خانــواده 
روی غشــای خارجی میتوکندری عمل می کنند پیش می 
رود. در ایــن فراینــد هموالیگومریزه شــدن اعضای پیش 
آپوپتوزی خانوادهBcl -2 یعنی Bax و Bak نقشــی حیاتی 
در نفوذپذیری غشــای خارجــی میتوکندری ایفا می کنند. 

تصویر )5(: دیاگرام شــماتیک نشاندهنده مســیرهای داخلی و خارجی آپوپتوز. در مسیر خارجی گیرنده های مرگ توسط 

لیگاندهای مربوطه تحریک می شــوند که سبب فعال شدن کاســپازها و القاء آپوپتوز می گردند. محرک های مختلفی نظیر آسیب 

غیرقابل بازگشــت به DNA، آبشارهای درون ســلولی را به راه می اندازند که اغلب در میتوکندری همگرا می شوند و با آزادسازی 

cytc به ســیگنال های پیش آپوپتوزی پاســخ می دهند و در ادامه عملگرهای نهایی یعنی کاسپازها وارد عمل شده، برنامه مرگ 

ســلولی را از طریق تخریب انتخابی ژنوم و ساختارهای زیرسلولی به اجرا در می آورند ]29[.
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ایــن مولکول ها منافذی تشــکیل می دهنــد که به اندازه 
کافــی برای عبور مولکول هایی تــا 70 کیلو دالتون بزرگ 
هســتند. گاهی این پروتئین ها با سایر پروتئین های غشای 
VDAC کمپلکس هایی تشکیل می دهند  میتوکندری مثل 
که اجــازه عبور مولکول هایی تــا 100 کیلو دالتون را نیز 
می دهند. عمده ترین نقش این ارگانل در مســیر آپوپتوز، 
رهاســازی ســیتوکروم c به درون سیتوســل می باشد که 
منجر به کاهش پتانســیل غشــای میتوکندری می شــود؛ 
این پتانســیل برای تولید انرژی )ATP( و حفظ هموستازی 
ســلولی ضروری است. سیتوکروم c، تشــکیل آپوپتوزوم را 
القا کرده که باعث فعال شــدن کاسپاز 9 می گردد، کاسپاز 
9 فعال هم فعالســازی پرتئولیتیک کاســپازهای اثر کننده 
را کاتالیــز کرده که بــروز دو فنوتیپ برجســته آپوپتوزی 
را در پــی دارد: 1( در معــرض قــرار گرفتن فســفاتیدیل 
ســرین در سطح خارجی غشای پلاسمایی و 2( قطعه قطعه 
DNA و ســرانجام تخریب سازماندهی شده  شدن و تجزیه 
ســلول. علاوه بر این، فعال شــدن کاســپاز 8 نیز منجر به 
شکســت پروتئولیتیــک  Bid و افزایــش میزان  tBid مي 
شــود،که انتقال tBid بــه میتوکندری باعــث اولیگومریزه 
شــدن آن با پروتئین هــای BAX/BAK و در نتیجه تغییر 
 C پتانســیل غشــای میتوکندریایی و رهاسازی سیتوکروم 
و Smac/DIABLO می شــود، که آن ها هم کاسپاز 3 و 9 
را فعال می کنند. آپوپتوز را بطور غیرمســتقیم و از طریق 
 IAP Smac/DIABLO اتصال و مخالفت با اعضای خانواده 

تحریک و تشــدید می کند )تصویر 5(.

میتوکندریایی مسیر  اجزاء  و  نقش 
Apaf-1 در حالت عادي در ســلول به صورت بي اثر و غیر 

فعال حضور داشــته و در پروســه آپوپتوز به سبب رهایي 
ســیتوکروم C از میتوکندری فعال می گردد. وزن مولکولي 
ایــن پروتئیــن 130 کیلودالتون بــوده و در ناحیه انتهاي 
آمیني داراي دمین CARD و در انتهاي کربوکسیلي داراي 

چندین بخش تکراري از موتیف WD- 40 مي باشــد. براي 
فعال شــدن پروتئین Apaf-1 ایجاد میــان کنش بین این 
پروتئین و ســیتوکروم C ضروري است. با مکانیسمي که به 
درســتي مشخص نیست، سیتوکروم C و dATP/ATP باعث 
پروکاسپاز   CARD توالی  می گردند.   Apaf-1 الیگومرشدن 
 Apaf-1 در CARD 9 بــا نســبت یک به یک بــه ناحیــه
متصل گشــته و ســبب فعال شدن کاســپاز 9 مي شود و 
9 فعال ســبب فعال شدن کاســپازهاي اجرایي از  کاسپاز 
Apaf- 3 و 7 مي شــود. مجموعه پروتئین  قبیل کاســپاز 

9 را آپوپتوزوم مي نامند.  C و پروکاســپاز  1، ســیتوکروم 
در مســیر داخلي یا مســیر میتوکندریایي کاســپاز آغازگر 
کاســپاز 9 مي باشــد. کاســپاز 9 فعال ســبب فعال شدن 
کاســپازهای اجرایــی )کاســپاز 3، 6 و 7( می گردد و در 
نتیجه کاســپازهاي اجرایي روي سوبســتراهاي خود عمل 

می نماینــد و فرایند آپوپتوز صورت مي گیرد.
 Inhibitor Of آپوپتــوز  مهارکننــده  پروتئیــن  هــای 
Apoptosis Protein اول به  عنوان پروتئین  های ویروســی 

مشــخص شــدند که قادر به مهار آپوپتوز بودند. XIAP به 
 عنوان بهترین آن ها شناســایی  شــده اســت.  XIAP می 
 تواند با کاســپاز 3 و کاسپاز 9 فعل  و انفعال داشته باشد و 
در نتیجــه فعالیت آن ها را مهار کند. فعالیت کاســپاز 3 را 
از طریــق حذف پرودمین مهاری آن بلوکه و مهار می  کند. 
smac/DIABL مهار می  شود. XIAP توسط  از طرفی خود 

Omi/HtrA2 یک سرین پروتئاز است که بصورت پیش ساز 

ســنتز شــده و در میتوکندری تجمع می  یابد. در مواجهه 
با محرک  هــای آپوپتوزی بخشــی از پایانه N ترمینال آن 
شکســته شده و ســپس به درون سیتوسل رها می  شود و 
در آنجا از طریــق مهار مولکول  های IAP آپوپتوزی را القا 

می  کند.
 Apoptosis Inducting آپوپتوز  القاء کننــده  فاکتور   AIF

Factor اســت. یک فلاووپروتئین kb  57 اســت. در حالت 

عــادی نقش آنتی اکســیدانی دارد، در طــی آپوپتوز وارد 
هســته می  شود و سبب آســیب به DNA می  شود. سپس 

در یک مسیر مســتقل از کاسپاز عمل می  کند.
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اثــر آنتاگونیســتی روی مهارکننــده   Smac / DIABLO  
کاسپاز )IAP( دارد که در هنگام آپوپتوز به IAP متصل می  
شــود و آن را مهار می  کند و از اثر آن ها بر روی کاسپازها 

می  کند. جلوگیری 
آپوپتوزوم به مجموع Apaf-1، ســیتوکروم c و پروکاسپاز 9 
گفته می  شــود که به عنوان یک ماشــین فعال سازی برای 

کاســپاز های آغازگر عمل می  کنند.
                                     

آپوپتوز در  سیتوپاسمی  های  ارگانل  نقش   
شــروع و اجرای آپوپتوز یک فرایند چند مرحله ای وابسته 
به برنامه  ای تنظیم  شــده اســت. مولکــول  های درگیر در 
این برنامــه در بخش  های درون  ســلولی مختلفی ازجمله 
غشــای پلاســمایی، کمپلکس گلژی، میتوکندری و هسته 

حضــور دارنــد. تعاملات میــان این بخش  هــا و تبادلات 
مولکول  های ســیگنالی ویژه برای پیشــرفت سیستماتیک 

می  باشد. حیاتی  آپوپتوز 

اندوپاسمی شبکه 
امــروزه توجه زیادی به نقــش ارگانل هایی مانند شــبکه 
اندوپلاســمی، گلــژی و میتوکنــدری در فراینــد آپوپتوز 
شده اســت و آن ها را به عنوان سنســورهای آسیب های 
وارد آمده به ســلول و واســطه  های درون  ســلولی پیش 
آپوپتــوزی موضعی قلمــداد می  کنند ]30[. نقش شــبکه 
اندوپلاســمی )ER( در آپوپتــوز را می  توان به دو دســته 
تقســیم کــرد که  یکی مربــوط به درگیری مســتقیم این 
ارگانــل اســت و دیگری بــه تعامل آن با ســایر ارگانل ها 
مربوط می  شــود. کاســپاز 12 به  طور اختصاصی در سطح 

تصویر )6(: مســیر داخلی آپوپتوز. مســیرهای سیگنال دهی 
داخلی کــه آپوپتوز را آغاز می کنند به واســطه تحریکات غیر 
رسپتوری که در واقع ســیگنال های درون سلولی آن را ایجاد 
می کنند و به طور مســتقیم بر روی مکان های هدف در سلول 
عمل می کند، می باشــند که در نهایت وقایعی را در میتوکندری 

کند. آغاز می 

تصویــر )7(: پروتئیــن  های رها شــده از فضای بین غشــایی 
میتوکندری حداقل دو مسیر ســیگنالی )وابسته به کاسپاز و غیر 
وابسته به کاســپاز( را آغاز می  کنند. در مسیر وابسته به کاسپاز 
 ،Apaf-1 c القا می  شــود، کمپلکسی با  که توسط ســیتوکروم 
پروکاســپاز 9 و dATP در سیتوزول تشکیل می  شود که به محض 
تشکیل کاسپاز 9 را فعال می  کند، کاسپاز 9 فعال شده نیز کاسپاز 
HtrA2/Omi آزاد شــده از  Smac/DIABLO و  3 را فعال می  کند. 
 )IPAs( میتوکندری نیز به مهارکننده  های کاســپازی درون سلولی
متصل شده و موجب پیشــبرد فعالیت کاسپازها در سیتوزول می 
 شــوند. در مسیر غیر وابسته به کاســپازها که با رها شدن AIF و 
اندونوکلئاز G آغاز می  شــود، این پروتئین  ها به هســته منتقل  

DNA را موجب می  شوند. شده و تجزیه 
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سیتوســلی شــبکه اندوپلاســمی تجمع یافته است )اگرچه 
عملًا آن را فقط از موش جدا کرده  اند(. فعال  ســازی این 
کاســپاز در فیبروبلاســت های جنینی موش فقط به دنبال 
اســترس  هایی که شــبکه اندوپلاســمی را هدف قرار می 
 دهند، گزارش شــده اســت که متعاقباً باعث القای آپوپتوز 

می  شود.
شبکه اندوپلاســمی جایگاهی است که در ســنتز پروتئین 
 ها، تــا خوردن )Folding( و بســته  بنــدی پروتئین  های 
تازه ســنتز شده، ذخیره کلســیم و انتقال سیگنال، انقباض 
عضلانــی و همچنین در تنظیم فیزیولــوژی میتوکندری و 
مرگ سلولی نقش دارد. در شبکه اندوپلاسمی تعداد زیادی 
پروتئیــن  های چاپرون که در تا خوردن مناســب پروتئین 
 ها نقــش دارند، حضور دارند. اســترس  هایی که ســطوح 
انرژی و غلظت کلســیم درون لومن شــبکه اندوپلاسمی را 
تحــت تأثیر قرار دهند بــر روی توانایی تا خوردن پروتئین 
 هــا به صورت منفــی اثر خواهنــد کرد و منجر بــه تجمع 
Unfolded می  گردند. این شــرایط استرس  پروتئین  های 
موجب راه اندازی یک سری پاســخ  های حفاظتی می  شود 
 )UPR )Unfolded Protein Response کــه درمجمــوع 
نامیده می  شــوند. در صورتی که شــرایط اســترس پایدار 
مانــده و برطرف نگردد، ســیگنال هــای پروآپوپتوتیک به 

.]31[ میافتند  راه 
UPR را به سیگنالینگ   به نظر می  رسد مکانیسم  هایی که 
آپوپتوز تغییر می  دهند، پیچیده باشــند. کلسیم آزاد شده 
از ER مــی  تواند به  عنوان یک میانجی ســیگنالینگ مرگ 
آپوپتوتیــک عمــل نماید. پروتئاز سیســتئین ســیتوزولی 
کالپین )Calpine( به وســیله کلســیم فعال می  شود و می 
 تواند موجب فعال شــدن کاسپاز 4 انســانی )کاسپاز فعال 
شــده با اســترس ER با حدود 48 درصد همولوژی توالی 
با کاســپاز 12 موش( شود کاســپاز 4 نیز در ادامه موجب 
هدف گیری مســیر آپوپتوز از روش وابسته و یا غیر وابسته 
به کاســپازهای 3 و 9 مــی  شــود ]32[. اندونوکلئازهای 
 DNA وابســته به کلســیم که منجر به قطعه قطعه کردن 
در خلال آپوپتوز می  شــوند، نیز بوســیله کلسیم فعال می  

.]19[ شوند 
به دنبال اســترس  هــای مختلفی که منجر به رها شــدن 
+Ca² از شــبکه اندوپلاسمی می  شــوند، میتوکندری نقش 

مهمی در جمع آوری این کلســیم  های سیتوســلی ایفا می 
 کند. در واقع آزادســازی ســریع کلســیم از لومن شــبکه 
نفوذپذیری غشــای میتوکندری  القای  باعث  اندوپلاســمی 

و تحریک پاســخ  های آپوپتوزی می  شود ]31[.
 همان طــور کــه قبلًا ذکر شــد میتوکنــدری بازیگر اصلی 
فرایند آپوپتوز اســت و این کار را از طریق ادغام ســیگنال 
 هــای مرگ به  وســیله پروتئین  های متعلــق به خانواده 2 
-Bcl انجــام می  دهد. Bcl-2 در شــبکه اندوپلاســمی نیز 

تجمــع یافته و می  تواند جریانات +Ca² را در خلال آپوپتوز 
تنظیم کند. در ســلول های ســالم، میتوکندری و شــبکه 
اندوپلاســمی جایگاه  های تماس زیادی دارنــد که انتقال 
+Ca² را بین این دو ارگانل تســهیل می  کند. هرگونه تغییر 

در مورفولوژی شــبکه اندوپلاســمی و یا قطعه قطعه شدن 
میتوکنــدری می  تواند باعث زایل شــدن نقاط تماس بین 
این دو ارگانــل و ممانعت از تعامل بیــن آنها گردد. اخیراً 
مشخص شــده است که مســیرهای ترشحی گلژی – ER به 
 طــور فعال در دریافــت محرک  های اســترس زا و احتمالا 
در آغــاز و گســترش ســیگنال  های مرگ ســلولی درگیر 
هســتند. بعلاوه شــواهد تجربی نشــان داده  اند که ER و 
گلژی هم قادرند مکانیســم  های پیش بقایی را فعال کنند 
و هم درصورتی که آســتانه ســیگنال  های استرسی بیش  از 
حد تحمل باشــد می  توانند برنامه  های خودکشــی سلولی 
را القــا نماینــد و می  تــوان از تعادلی که در مســیرهای 
جابجایی پروتئین  ها بین بخش  های مختلف ســلول وجود 
دارد به  عنوان یک گیرنده اســتثنایی حســاس به آســیب 

کرد. استفاده 

گلژی کمپلکس 
از غشــاهای  نواری  به صورت  کمپلکس گلژی پســتانداران 
سیســترنایی در نواحی اطراف ســانتریول قــرار دارد. این 
ارگانل نقش مهمی در مســیر ترشحی دارد و در اصلاحات 
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و تغییــرات پــس ترجمه  ای پروتئین  هــا و لیپیدهای تازه 
سنتز شده شــرکت دارد و آن ها را برای انتقال به جایگاه 
 های عملکردی  شــان دســته  بندی و هدایت می  کند. این 
موضــوع که احتمالاً کمپلکــس گلژی بطور فعال در آغاز یا 
اجرای آپوپتوز درگیر اســت این ایده را مطرح می  کند که 
مســیر ترشحی همچون یک ســگ نگهبان سرنوشت سلول 

می  کند. تعیین  را 
مشــخص شــده اســت کمپلکس گلژی در جریان آپوپتوز 
)به شــیوه  ای مشــابه آنچه در میتــوز رخ می  دهد( از هم  
پاشــیده و پراکنده می  گردد. در میتوز از هم  گســیختگی 
برگشــت پذیر ارگانل و تفکیک آن به ســلول  های دختری 
توســط فسفریلاســیون تنظیم و کنترل می  شود، درحالی 
 که در آپوپتوز شکســت  های پرتئولیتیک وابسته به کاسپاز 
منجر به قطعه قطعه شــدن برگشــت  ناپذیر گلژی و نهایتا 
مرگ ســلول می  شــود. مطالعات متعدد نشــان دادند که 
گلژی به  واســطه در برگرفتــن بســیاری از مولکول  های 
 Fas، TNF-R1، PI3، ،2 -پیــش آپوپتوزی مانند کاســپاز
TRAIL، R1,R2 کینــاز، BRUCE و ایزوفرمی از پروتئین 

کیناز C نقــش مهمی در این فرایند به عهده دارد.

2 کاسپاز 
 کشــف این کاســپاز هم در گلژی و هم در هسته این ایده 
را مطرح ســاخت که کمپلکس گلــژی صرفا به عنوان یک 
بازیگر غیــر فعال در فرایند آپوپتوز عمــل نمی  کند. البته 
محــل تجمع ایــن آنزیم بســتگی به نوع ســلول دارد. در 
مطالعــه  ای که به  منظور بررســی نقــش کمپلکس گلژی 
در آپوپتوز در کندروســیت های اســتئوآرتریتی انجام شد، 
مشــاهده کردند که کاســپاز- 2 در هســته این سلول  ها 
وجــود ندارد و آن را فقط درون غشــای گلژی شناســایی 

کردند.
 دو ایزوفرم متمایز از این کاســپاز-2 شناسایی شده است: 
 L-2 بیان بیش  از حد کاسپاز S-2 کاســپازL-2 و کاســپاز 
مرگ ســلولی را القا می  کند، درحالی که بیان بیش  از حد 
کاســپاز S-2 اثر مهاری روی مرگ ســلولی دارد. کاســپاز 

L-2 این انتقال Bid از سیتوســل به میتوکندری را تحریک 

کرده و از ایــن طریق مســیر میتوکندریایی آپوپتوز را القا 
می  نماید.

 از طــرف دیگر باعــث شکســت پروتئولیتیــک برخی از 
پروتئیــن  های ســاختاری کمپلکس گلژی شــده و در هر 
دو حالــت منجر به قطعه قطعه شــدن و از هم  پاشــیدگی 

می  گردد. ارگانل 
لیزوزیم

فرضیــه نقش فعال لیزوزوم در القای مرگ ســلولی اول بار 
توســط Christian de Duve مطرح شد، که به دلیل اثرات 
سیتوتوکســیک هیدرولازهایی که بدرون سیتوپلاســم رها 
می  ســازد، وی آن را کیسه خودکشی ســلول نامید. البته 
در برخی مقــالات از آن تحت عنوان معده ســلول نیز نام 
می  برند. لیزوزوم ها حاوی بیش از 50 هیدرولاز هســتند 
کــه می  توانند انــواع ماکرو مولکول  هــا را تجزیه کنند تا 
به محصــولات قابل دســتیابی برای اســتفاده  های مجدد 
متابولیکی تجزیه شــوند. لیزوزوم هــا محل تجزیه پروتئین  
های اگزوژنــوس و اندوژنوس و اندامک  های ســلولی می 

.]33[  باشند 
کاتپســین ها از پروتئازهــای لیزوزومی هســتند که نقش 
مهمــی در آپوپتــوز لیزوزومی بــه عهده دارنــد و آن ها 
را بر اســاس اســیدآمینه جایگاه فعالشــان به ســه گروه 
تقســیم مــی  کننــد ]34[: 1( سیســتئین کاتپســین ها 
2( آســپارتات کاتپسین   )B,C,H,F,K,L,O,S,V,W,X/Z(
ها )D,E( و 3( ســرین کاتپســین ها )G(. مشــخص شده 
اســت که چندین نوع از کاتپســین ها در پیشــروی تومور 
D به عنوان  مداخله می  کنند. ســطوح بــالای کاتپســین 
فاکتور تشــخیصی برای متاســتاز ســرطان ســینه در نظر 

.]35[ می  شود  گرفته 
 پیشــنهاد شده است که کاتپســین های ترشحی در تجزیه 
ماتریکس خارج سلولی و در نتیجه شروع تهاجم و آنژیوژنز 
دخیل باشــند. علاوه بر این  که کاتپسین ها در شکل  گیری 
تومــور دخیل می  باشــند، خاصیــت القاکنندگی مرگ نیز 
دارند. مرگ ســلولی آپوپتوزی با دخالــت لیزوزوم ها می 
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 تواند وابســته یا غیر وابســته به کاسپاز باشــد. مهم  ترین 
و اساســی ترین واقعه در این مســیر نفوذپذیر شدن غشاء 
 lysosomal Memberane Permeabilization( لیــزوزوم 
LMP =( می  باشــد. کاتپســین های آزاد شــده به درون 

ســیتوزول قادر به القاء نفوذپذیر شــدن غشاء میتوکندری 
می  باشــند. نشــان داده  شــده اســت که کاتپسین های 
H، L،B، K و S از طریــق کلیواژ Bid موجب آزاد شــدن 
ســیتوکروم C و فعال شدن کاسپاز می  گردند؛ اما کاتپسین 
D بصــورت متفاوت موجب فعال شــدن Bax می  گردد که 
آن نیــز بطــور انتخابی منجر به جابه جایی AIF به هســته 
و وقوع آپوپتوز در یک الگوی غیر وابســته به کاســپاز می 
 گــردد. معروف  ترین عملکرد آن  ها اصلاح Bid اســت، که 
پس از ورود به درون سیتوســل، کاســپاز 3 را فعال کرده 
و درنهایــت آپوپتــوز را القا می  کنــد. از جمله دیگر آنزیم 
 هــای لیتیک سیتوســلی کــه در طول آپوپتــوز فعال می 
PLC هســتند که به غشــای لیزوزومی   2 PLA و   شــوند 
یــا میتوکندریایی حمله کرده و این فرایند را تشــدید می  

.]36[ کنند 
 نشــان داده  شده است که PLC سیتوســلی باعث افزایش 
حساســیت اســموتیک لیزوزومی مــی  شــود. از آنجا که 
فعالیــت ایــن آنزیم تحت کنتــرل غلظت + 2 اســت این 
احتمــال وجود دارد کــه افزایش غلظت کلســیم به دنبال 
محرک  هــای آپوپتــوزی منجر بــه افزایــش فعالیت این 
آنزیم شــده و در نتیجه آنزیم به فســفولیپیدهای غشــای 
لیزوزومــی حمله کرده و آن  هــا را تجزیه می  کند. اهمیت 
مرگ ســلولی لیزوزومی بخصوص در ارتباط با ســلول های 
ســرطانی مطرح اســت. چــرا که ایــن ســلول ها راه های 
آپوپتوزی  برای مسدود کردن مســیرهای کلاسیک  زیادی 
یافته انــد که دلیــل آن جهش پذیری بالای این ســلول ها 
می باشــد. از جمله می توان به جهش های تحریکی در بیان 
پروتئین هــای ضــد آپوپتوزی )مثــل Bcl -xl و Bcl-2 و 
یا جهش های  و  آپوپتــوزی(  پروتئین های  مهارکننده هــای 
1Bax-  مهــاری در پروتئین هــای پیش آپوپتــوزی )مثل

p53,Apaf,-( اشــاره کرد. ولی باز هم مرگ ســلولی در 

این ســلول  ها به دنبال آزادسازی آنزیم  های لیزوزومی رخ 
می  دهد. مســیرهای مرگ ســلولی لیزوزومی می  توانند به 
 واســطه رسپتورهای مرگ 53P، اســترس  های اکسیداتیو، 
ناپایدار کننــده میکروتوبول  TNF، عوامــل پایدارکننده و 

القا   ... Etoposide، Siramesine، Staurosporine و  هــا، 
شوند.

پراکسیزوم
ارگانــل ســلولی مهمی اســت که در   )PO( پراکســیزوم
متابولیســم لیپیدها و ســایر بیومولکول ها درگیر است. تا 
مدتی پیش آن را ارگانل کاملًا مســتقلی می  دانستند، ولی 
اخیرا مشخص  شده اســت که پراکسیزوم ها با ارگانل های 
دیگر به ویژه میتوکندری و شــبکه اندوپلاســمی تعاملاتی 
دارند و از مولکول  ها و مســیرهای مشــترکی استفاده می 

.  کنند
پراکســیزوم نیز مانند دیگر ارگانل های سیتوپلاســمی در 
خــلال آپوپتوز در اطراف هســته مجتمع شــده و متحمل 
پراکســیزوم ها  تغییرات مورفولوژیک می  گردد.  یکســری 
دینامیکی  فوق العــاده  ارگانل های  ها  میتوکندری  مشــابه 
هســتند و به اشــکال مختلفی مشاهده می  شــوند؛ گاهی 
کــروی و کوچــک و گاهی شــبکه  ای مشــبک از لوله  ها 
تشــکیل می  دهند که در طول رشــته  های اسکلتی سلول 

می  شوند.  جابجا 
شباهت مورفولوژیک و دینامیک این دو ارگانل در رابطه با 
نقش پراکســیزوم در خلال آپوپتوز مورد توجه قرار گرفته 
اســت. همان  طور که قبلًا ذکر شد پروتئین  های درگیر در 
فراینــد تفکیک و همجوشــی میتوکندری در آپوپتوز نقش 
برجســته  ای دارند. از آنجا که پراکســیزوم از برخی از این 
 DRP1/Dnm11( شــامل FIS پروتئیــن  ها مانند کمپلکس
وFis-1( در تنظیــم دینامیک خود اســتفاده می  کند، این 
مســئله می  تواند دلیلی بر درگیری پراکســیزوم در فرایند 
آپوپتوز باشــد. بین پراکســیزوم و شــبکه اندوپلاسمی نیز 

دارد. وجود  تعامل 
به  طوری  که دیده  شــده است پروکســین های 45 غشایی 
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از طریق شــبکه اندوپلاســمی به پراکســیزوم می  رسند و 
در صورتی  که این پروتئین  ها نتوانند شــبکه اندوپلاســمی 
 UPR را تــرک کنند منجر بــه آغاز و در نهایــت آپوپتوز 
مــی  شــوند. همچنین احتمــال وجود پروتئیــن  هایی که 
رابط بیــن این دو ارگانل بوده و در تنظیم ســیگنال  های 
کلســیمی شــرکت دارند نیز وجود دارد، که از این طریق 

نیز می  توانند در آپوپتوز شــرکت داشته باشند.

هسته
آپوپتوز به  واســطه یک ســری تغییــرات مورفولوژیک که 
به ویژه در هســته آشــکار می  شوند، تشــخیص داده می 
 شــود. در این فرایند هســته ظاهری هلالی شــکل و قطعه 
قطعــه می  یابد. ایــن تغییرات علاوه بر کاســپازها حاصل 
Granzyme B، Cathepsin و  عملکــرد پروتئازهایی چون 

پروتئازهای وابســته به هیستون می  باشند.
 DNA هســته  ای در طــول آپوپتــوز بــه قطعــات الیگو 
نوکلئوزومی تجزیه  شــده که صدمات برگشــت  ناپذیری به 
فرایندهای همانندســازی و رونویسی ژن  ها وارد می  کند.

 DNA  در اوایــل آپوپتــوز، همراه بــا تراکــم کروماتین 
کروموزومــی ابتدا به قطعاتی بــا وزن مولکولی بالا )حدود 

300- 50 کیلــو باز( می  شــکند و متعاقبا بــه قطعاتی با 
وزن مولکولــی کم حدود bp180 شکســته می  شــود. از 
نوکلئازهایــی که DNA ی آپوپتــوزی را تجزیه می  کنند، 
برخی در هســته ســلول  هــای آپوپتوزی عمــل می  کنند 
درحالی کــه ســایرین در لومن فاگوزوم هــا فعالیت دارند. 
CAD/DFF40 نوکلئــاز اصلــی و مســتقل ســلول  هــای 
آپوپتوزی پستانداران اســت که مسئول اغلب فعالیت  هایی 
DNA با وزن کــم می  انجامد.  اســت که به ایجاد قطعات 
در ســلول  هایی که ایــن آنزیم حذف یا غیر فعال شــود، 
قطعات بین نوکلئوزومی  DNA را مشــاهده نمی  کنیم. در 
 )DFF-45( یا ICAD ســلول  های سالم این نوکلئاز توسط

کمپلکس داده و مهار می  شــود.
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اســت که تاکنون دو مســیر داخلی و خارجــی جهت القا 
آن معرفی  شــده اســت. در این رابطه تحقیقات اخیر مسیر 
ســومی را پیشــنهاد کرده  اند که با درگیــر نمودن ارگانل 

های ســیتوزولی فرایند آپوپتوز را تسهیل می  نماید.
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 برگزاری  کارگاه تخصصی شناسایی مواد مخدر و 

روان گردان های جدید
مریم رضائی گزیک و سارا میرسپاسی  )کارشناسی ارشد زیست شناسی سلولی- تکوینی دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی( 

amzmagazik @ gmail.com  .  sara.mirsepasi @gmail.com  :آدرس مکاتبات

کارگاه تخصصی شناســایی مواد مخدر با محوریت مواد و روان گردان های جدید در تاریخ 94/09/23 در ســالن شماره هفت 
دانشــکده علوم زیســتی به همت بسیج اساتید دانشــگاه خوارزمی برگزار شد. در این جلســه که جناب آقای دکتر میرهادی 
حســینی، معاونت محترم اداری و مالی، جناب آقای دکتر سید حســین سراج زاده، رئیس پیشین انجمن جامعه شناسی ایران 
و معاونت محترم پژوهش و فناوری دانشــگاه، ســرکار خانم دکتر عریان؛ رئیس دانشــکده علوم زیســتی و جناب آقای دکتر 
محمد کاظم رفوئی رئیس دانشــکده شــیمی و جمع کثیری از اعضای هیات علمی و دانشــجویان دانشکده های علوم زیستی 
و شــیمی حضور داشــتند، بعد از تلاوت آیاتی از قرآن کریم، دکتر محمد نبیونی، مســئول بسیج اساتید دانشکده علوم زیستی 
مقدم مدعوین را گرامی داشــتند و ضمن تبریک هفته پژوهش و فناوری عنوان کردند این کارگاه تخصصی به مناســبت هفته 
پژوهش و فناوری و در ادامه سلســله کارگاه های آموزشــی بسیج اســاتید برگزار می گردد. در ادامه سرکار خانم دکتر عریان 
از ارائــه چندین عنوان طرح در حوزه مواد مخدر خبر دادند و  ابراز امیدواری نمودنــد که برگزاری چنین کارگاه هایی بتواند 
انگیزه ای برای طرح های تحقیقاتی بیشــتر، اســاتید و دانشــجویان در این حوزه شــود و خواهان حمایت بیشتر ستاد مبارزه 
با مواد مخدر از طرح ها و پایان نامه هایی در این زمینه شــدند. در ادامه ســرکار خانم دکتر تهمینه باهری اســلامی؛ رئیس 
دفتــر تحقیقات کاربــردي پلیس مبارزه با مواد مخدر ناجا و مدیر گروه موادمخدر دانشــگاه علوم انتظامي، به ارائه مطالب در 
مورد مواد مخدر پرداختند که در بخش اول این مقاله به مطالب ارایه شــده توســط ایشــان اشاره شده است. در بخش دوم به 
مناســبت برگزاری این ســمینار تخصصی و هم چنین افتتاح مرکز رشــد تخصصی مبارزه با مواد مخدر در مراکز رشــد واحد 

های فناوری دانشــگاه خوارزمی، مقاله ای در باب بررســی تفصیلی مواد مخدر و روان گردان آورده شده است.
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اول بخش 
دکتر تهمینه باهری اسلامی؛ رئیس دفتر تحقیقات کاربردي 
پلیــس مبارزه با مــواد مخدر ناجا و مدیر گــروه موادمخدر 
دانشــگاه علــوم انتظامي به بیان مقدمــه ای کوتاه در مورد 
علل گرایش افراد به ســمت مصرف مواد مخدر پرداختند و 
فرمودند علــی رغم وجود عوامل زیادی چون فقر، بیکاری و 
ژنتیک در گرایش افراد به ســمت مصرف مواد مخدر، نتایج 
تحقیقات نشــان می دهد مهمتریــن عامل در گرایش افراد 
به ســمت مواد مخدر، نداشــتن روابط عاطفی سالم است. با 
توجه به اینکه انســان بطور ذاتی تمایل به وابســته شــدن 
دارد و سالم ترین نوع وابســتگی درون خانواده و بین افراد 
یک خانواده دیده می شــود، چنانچــه در این روابط عاطفی 
خللی وارد شــود مــی تواند موجب گرایش فــرد به مصرف 
مــواد مخدر گردد. هم چنین داشــتن روابط عاطفی ســالم 
در گرایش افراد به ســمت درمان اعتیاد و ادامه دادن روند 
درمان،  نقش بســیار اساســی و مهمی را ایفاء می کند. در 
ادامه ایشــان با ذکر این نکته که تقسیم بندی های مختلفی 
در مورد مواد مخدر وجود دارد، افزودند بر اســاس منشــاء 

مواد مخدر به چهار دســته تقسیم بندی می شوند:
- دســته اول مواد اعتیادی طبیعی هســتند که منشــاء آن 
گیاهان اســت و فرآوری خاصی بر روی این دســته از مواد 
انجام نمی شــود و استفاده آنها مســتقیم است. ساده ترین 

مثال این دســته از مواد، برگ گیاه شاهدانه است.
- دســته دوم مواد طبیعی که از گیاهان استخراج می شود 
و خالص ســازی و فرآوری بر روی آن انجام می شود مانند 

آید. از خشخاش بدست می  تریاک که 
- دسته ســوم مواد نیمه صنعتی که منشــاء اولیه آن مواد 
طبیعی اســت ولی فرآیند های شیمیایی خاصی برروی آنها 

هروئین. مانند  شود  می  انجام 
- دســته چهارم مواد اعتیادی شــیمیایی که بدون منشــاء 
طبیعــی درون لابراتورهایــی تولیــد مــی شــوند که مت 

آمفتامین یا شیشــه بارز ترین آنها است.
در ادامه ایشــان به بیان نتایــج حاصل از یک تحقیق که در 
بیمارســتان امــام خمینی بر روی مصــرف کننده گان مواد 
مخدر کراک و هروئین انجام شــده بود اشاره کردند و بیان 

نمودنــد که مهمترین و شــایعترین بیماری که در این افراد 
دیده می شــود عارضه پوســتی اســت. هم چنین این افراد 
دارای بیمــاری های مختلفی از جملــه بیماری های قلبی- 
C )45درصد(، اختلال عملکرد کبدی )50  عروقی، هپاتیت 
درصــد(، بیماری هــای کلیوی )57 درصــد(، بیماری های 
عصبی، بیماری تنفســی )64 درصد(، و ایدز بودند. ایشــان 
علت اصلی بروز این عوارض را عدم شــرایط استاندارد تولید 

دانستند. مواد  این 
ایشــان در ادامه افزودند بر اســاس تائیر فارماکولوژیک که 
مواد مخدر بر روی بدن می گذارند مواد را می توان به ســه 

نمود: تقسیم  دسته 
1- مواد مخدر سســتی زا: این دســته از مواد سست کننده 
سیســتم عصبی مرکزی هســتند مانند هروئیــن، مورفین، 

داروها. انواع  تریاک، 
2- مــواد مخدر محرک یا توان افزا که مهم ترین مشــخصه 
فرد بعد از مصرف، چشــم برآمده، قرمز و برافروخته اســت. 
آمفتامیــن ها که مت آمفتامین، شیشــه یا کریســتال مهم 
ترین آنها اســت، در این دســته از مواد قرار دارند. هر چند 
کــه آمارها حکایت از کاهش مصرف شیشــه در چند ســال 
اخیر را دارد، ولی متاســفانه مصرف این ماده در کشور هنوز 
بالا اســت. ایشان یکی از علل گرایش جوانان مخصوصاً خانم 
ها به ایــن ماده را تبلیغاتی که در مورد خاصیت لاغری این 
ماده، فعال کردن حافظه کوتاه مدت بویژه در ایام امتحانات 
و عدم ایجاد اعتیاد بیان می شــود، عنوان کردند. این مواد 
در بار اول اســتفاده حس سرخوشــی کاذبــی را ایجاد می 
کنند که فرد برای دسترسی به این سرخوشی اولیه و تجربه 
مجدد آن مجبور اســت مدام دوز مصرفــی را بالا ببرد تا به 
آن حس دســت یابد و همین خود موجب  وابســتگی بیشتر 
فرد به این ماده می شــود. مــت آمفتامین ها باعث تاثیرات 
زیادی بر روی چهره افراد می شــوند و بیشــترین تاثیر آنها 
بر روی دندان و لثه اســت بطوری که باعث تخریب شــدید 

شوند. می  لثه 
3- مواد مخــدر توهم زا؛ فرد تخیلاتی کــه می بیند واقعی 
نیست و قدرت درک مکان و زمان را ندارد. این افراد قدرت 
تشــخیص ارتفاع و فاصله را نیز ندارند.  مانند اکســتازی و 
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گل و ال اس دی.
 ایشــان همچنین افزودند در مورد تقسیم بندی مواد مخدر 
نمی توان گفت کــه موادی که در یک گروه اند فقط دارای 
یک خاصیت انــد، بلکه اثرات این مواد حالت هم پوشــانی 
دارد و آنچــه که اینجا بیان می شــود منظور خاصیت غالب 
اســت و خاطر نشــان کردند متاسفانه اســامی که بر روی 
مواد مخدر گذاشــته می شــود بســیار فریبنده است مانند 
میستوبیشــی، قرص شادی، اکس، گل و خواستار هوشیاری 
بیشــتر افراد به ویژه جوانان در این زمینه شــدند. ایشــان 
در ادامــه افزودند ناخالصی هایی بــه مواد مخدر افزوده می 
شــود در دوســته می تــوان طبقه بندی نمود؛ دســته اول 
ناخالصــی هایی کــه منظور افزایــش وزن اضافه می گردند 
مانند آرد و خاک، و دســته دوم ناخالصی هایی که به منظور 
ایجــاد تاثیرات جدید بــه این مواد اضافه می شــوند مانند 
اســتامینوفن، کدئین و کافئین. بررســی ها در آزمایشــگاه 
های پلیس مبارزه با مواد مخدر نشــان می دهد افزدون این 
ناخالصــی ها به مواد مخدر بــه صورت کاملًا هدفدار صورت 
مــی گیرد. بطور مثــال افزودن کافئین بــه هروئین موجب 
کاهش نقطه جوش هروئین و آســان تر شدن طریقه مصرف 
آن مــی گردد.  هــم چنین افزودن فنوباربیتــال به هروئین 
باعث افزایش ســرعت متابولیزه شــدن آن در بدن می شود 
که موجب  مصرف مجــدد فرد در فاصله زمانی کوتاهتر می 
شــود، که این خود وابستگی بیشــتر و خرید بیشتر مواد را 

در پی خواهد داشت.
دکتر باهری اســلامی اســاتید و جامعه دانشــگاهی کشور 
را پشــتوانه موفقیت ســتاد مبارزه با مواد مخدر دانســتند 
و خواهــان همکاری بیشــتر در این زمینه شــدند. شــایان 
ذکر اســت دانشــجویانی که پایان نامه خــود را در یکی از 
موضوعات که در سایت ســتاد مبارزه با مواد مخدر ریاست 
جمهوری آمده اســت انتخــاب کنند از حمایــت مالی این 
ستاد برخوردار خواهند شــد. قسمت پایانی کارگاه به بخش 

یافت.  اختصاص  پاسخ  و  پرسش 

بخش دوم
اعتیاد یکی از آســیب های اجتماعی اصلی کشــور محسوب 
می شــود، به طوری که تاکنــون جوانان زیــادی را درگیر 
خود کرده اســت. 1/5 تا 2 درصد از مردم ایــران مبتلا به 
اعتیاد هســتند و 98 درصدی که سالم هستند باید احساس 
مسئولیت کنند تا اعتیاد را از جامعه ریشه کن کرد. آمارهای 
رســمی می گوید ســن آغاز مصرف مواد در ایران از پانزده 
سالگی است، اما شــواهد به اعتیاد افرادی کمتر از این سن 
نیز اشــاره دارد، به طوری که این روزها اعتیاد کودکان در 
برخی نقاط کشــور تبدیل به معضل شده است. در روزگاری 
که از هر چهار خانواده ایرانی یکی درگیر مواد مخدر اســت، 
دیگر خیلی نباید دنبال این بود که مســئول اصلی کیست؟ 
این وظیفه به عهده همه مردم اســت. به همین دلیل در این 
مجال تلاش شــده است خواننده را با اصطلاحات عام مبحث 

سازیم. آشنا  اعتیاد 
براســاس پژوهش های انجام شــده 56 درصد از دانشجویان 
اطلاعات کافی را در خصوص مواد مخدر ندارند و 27 درصد 
دانشجویان کشور امتحان کردن یک بار مواد مخدر را بدون 
عیــب تلقی کرده انــد. اعتیاد به مواد در ابتــدا با تجربه  ای 
بسیار لذت بخش همراه اســت، به صورتی که شخص تصور 
مــی کند که می تواند با کنترل، مواد مصرف کند و از تجربه 
های لذت بخش آن برخوردار شود؛ در صورتی که تصور وی 

است. غلط 
 آخرین گزارش ســتاد مبارزه با مواد مخدر در سال 1391 
حکایــت از کشــف 57 کیلوگرم مواد مخدر در هر ســاعت 
دارد. در حال حاضر ســه دسته مواد مخدر در کشور مصرف 
دارند که شــامل مــواد محرک و نیروزا, مواد مخدر ســنتی 
و مــوادی مانند کوکائیــن و غیره می  شــوند.  مصرف مواد 
مخدر در کشــور آرام آرام از شکل ســنتي به مواد صنعتي 
روانگــردان در حال تغییر اســت که مبــارزه و کنترل این 
قرص هاي مخــرب روانگردان ســخت تر و پیچیده تر از مواد 

است. سنتي  مخدر 
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ایران آخرین جزئیات مصرف مواد در 
بعد از گذشــت ســال ها از ورود هروئین به کشور تنها 15 
درصد معتادان هروئین مصرف می کنند. با وجودی که چند 
ســال اســت مواد روانگردان وارد بازار شده ولی 30 درصد 
جوانان مصرف کننده این مواد هســتند و این موضوع بیانگر 
عملکرد بســیار ضعیف دستگاه های دســت اندرکار درباره 
پیشــگیری و حتی شــناخت مواد صناعی است. کارشناسان 
حــوزه اعتیاد مصرف روزانه یک معتاد به شیشــه را حداقل 
0/5 گرم در روز می دانند و بــا توجه به اعتیاد 343 هزار و 
200 نفر به شیشــه در کشور، حداقل بیش از 62 تن شیشه 

به مصرف می رسد.  سالانه در کشور 
علی رغم همه تلاش ها، ایران رتبه اول را در بین کشورهای 
جهــان به لحاظ میزان مصرف مواد افیونی جهانی در ســال 
 UNODC: United Nations Office( 2009 دارا بوده است

.)2010 , on Drugs and Crime

40 درصد مــوارد مصرف قرص هــای روان گردان و مخدر 
شــیمیایی با راهنمایی دوستان و در میهمانی های دوستانه 
وخانوادگی اســت. سهم کســب لذت و کنجکاوی در شروع 
معتاد شــدن افراد 25 درصد و 7 درصد در دســترس بودن 
مواد از دلایل معتاد شــدن افراد اســت. براساس آمارها 30 
درصــد از مراجعه کننــدگان به کلینیک هــای ترک اعتیاد 
را جوانان 25 تا 30 ســال تشــکیل مــی دهند. 58 درصد 
معتادان زیر 35 ســال سن دارند. 2/6 درصد دانشجویان به 
مصرف مواد مخدر مبادرت کــرده اند، همچنین 1/5 درصد 
دانشــجویان علوم پزشــکی نیز به مصرف مواد مبادرت می 

. کنند
 60 درصد مصرف کنندگان اکستاسی تحصیلات دانشگاهی 
دارند. این نکته بســیار مهم اســت چرا که غالباً پایین بودن 
تحصیــلات از عوامل افزایش خطر گرایش بــه اعتیاد اعلام 
می شــود ولی براســاس تحقیقات مشخص شــده که همه 
گروه ها درمعرض خطر اعتیاد هســتند و مصرف قرص های 
روانگــردان در هر مقطعی ممکن اســت اتفــاق بیافتد، اما 
با توجه بــه این که  1/6 درصد معتادان مورد بررســی قرار 
گرفته در کشور، دانش آموز بوده اند، لذا این محاسبه نشان 

مــی دهدکه حدود 30 هزار نفر معتاد در شــبکه آموزش و 
پرورش مشــغول به تحصیل هســتند و این خود نشــان می 
دهد که امروزه درباره گســترش قرص های روان گردان در 

بود. نگران  باید  نیز  مدراس 
 88 درصد معتادان دارای مدرک دیپلم و زیردیپلم هســتند 
و گســترش اعتیاد میان دانشجویان 4درصد است هم چنین 
21 درصــد معتادان دارای تحصیلات عالی؛ لیســانس، فوق 
لیســانس و حتی دکتری هســتند و این خــود بر ضرورت 
آمــوزش در خصوص مــواد مخدر از ســال هــای ابتدائی 
تحصیلات تاکید دارد. به منظور مقابله با مواد مخدر جوانان 
و نوجوانان باید آموزش هــای لازم را در این زمینه ببینند؛ 
از جمله آگاهی از خطرات و پیامدهای ســوء مصرف مواد و 
الکل، توصیه به آنان بــه دوری گزیدن از موقعیت هایی که 
امکان مصرف مواد در آن وجود دارد مثل نرفتن به میهمانی 
و محلی که در آنجا الکل و تریاک مصرف می شــود، تشویق 
آنــان به مصرف نکردن مواد مخدر و الکل حتی برای درمان 
مشــکلات جسمی و روانی خود، تشــویق جوانان به اینکه از 
مصــرف مواد حتی برای یک بــار و یا برای تفریح خودداری 
ورزند و تشــویق نمودن آنان به شرکت در تفریحات سالم  و 
ورزش روزانه. امروزه در کشــور شاهد پدیده اعتیاد به شکل 
نوظهورتــر آن یعني قرص هاي روانگردان هســتیم که براي 
کنتــرل این مواد، افزایش آگاهي خانواده ها و جامعه اهمیت 
زیادي دارد. براســاس اظهارات درمانگــران اعتیاد، رویکرد 
به مصــرف موادمخدر درمیان جوانان تغییر یافته اســت به 
گونه ای که اگر تا 2 ســال پیش مصرف کنندگان بیشــتر از 
مواد ســنتی مانند تریاک و یا شــیره استفاده می کردند هم 
اکنون مخدرهایی به نام اکستاســی، شیشــه، کراک، برف، 
تم چیزک، نورچیــزک، پیپر نیوز و قرص های برنج درمیان 
معتادان رایج شده است که با قیمت بسیار بالا در بازار مواد 
مخدر عرضه می شــود. متاســفانه برخی از کسانی که مبتلا 
به شــماری از اختلالات روانی همچون افسردگی و اضطراب 
هستند با پیشــنهاد اطرافیان به ســمت مصرف مواد مخدر 
کشیده می شوند. جالب اســت بدانیم هم اکنون 80 درصد 

از تخت های روانپزشــکی کشور را معتادان پر کرده اند.
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در کشــور ما آمــار دقیقــي از مصرف کننــدگان موادمخدر 
صنعتــي و روانگردان ها وجود ندارد، اما کم نیســتند جرایم 
گوناگوني که طي شــبانه روز در گوشــه و کنار کشــور رخ 
مي دهند و منشــأ بســیاري از این جرایم بــه مصرف مواد 
روانگــردان باز مي گــردد. آمار جهاني نیز روند رو به رشــد 
مصرف این مواد را نشــان مي دهد که نگراني هاي بســیاري 
را در پي دارد.  مصرف کنندگان موادمخدر ســنتي، همچون 
هروئین، حشــیش، مرفین و نظایر آنها تنها چیزي در حدود 
10 تــا 20 درصد آمار جهاني معتادان را تشــکیل مي دهند 
و 80 درصــد مابقي معتــادان، مصرف کننــدگان قرص هاي 
روانگــردان هســتند، که البته بســته به موقعیت کشــورها 
و دسترســي آنها به بازار مصرف و دیگر شــرایط سیاســي، 
اقتصــادي و اجتماعي این آمار متغیر اســت. میزان مصرف 
مــواد روانگردان در اروپا و غــرب تنها در یک دهه 10 برابر 

است. داشته  رشد 
کشــورها بخش قابل توجهــی از مالیات های گرفته شــده 
از مردم دنیا را صرف ســرمایه گــذاری در مبارزه با قاچاق 
مــواد مخدر کرده اند این در حالی اســت که امروزه گردش 
مالــی قاچاق به حــدود 1 درصد از کل گــردش مالی دنیا 
می رســد و فقط ارزش تجارت کوکائین سالانه 85 میلیارد 
دلار است. 32 کشــور در دنیا مجازات اعدام را برای جرایم 
مربوط به مواد مخدر و روان گردان در نظر گرفته اند که در 
13 کشور افغانســتان، بنگلادش، برونئی، چین، مصر، کوبا، 
اندونــزی، ایران، کویت، لائوس، مالــزی، هند، عراق، اردن، 
مراکش، کره شمالی، عمان، پاکســتان، عربستان، سنگاپور، 
ســوریه، سودان، تایوان، تایلند، امارات، آمریکا، ویتنام، یمن 

و زیمباوه این مجازات لازم الاجرا است.

مواد سوء مصرف 
مواد شــامل همه ترکیباتی اســت که مصــرف آنها موجب 
تغییــر در رفتار )ماننــد عصبانیت(، اختلال در خلق و خوی 
)افســردگی( و اختلال در قضاوت و شــعور فرد )فراموشی 
و بی توجهی( می شــود. ســوء مصرف مواد به موادی گفته 
می شــود که فرد بــدون نیاز و بدون مجوز پزشــکی اقدام 

به مصــرف مواد می کنــد. این افراد با وجود دردســرها و 
مشــکلاتی که برای خود و یا خانواده بــه وجود می آورند، 

همچنــان مصرف مواد را ادامه می دهند.

)Addiction( اعتیاد 
 اعتیــاد یک بیمــاري مزمن و عود کننده مغزي اســت که 
مشخصه آن جســتجو و مصرف اجباري مواد، علي رغم آثار 
زیانبار آن است. اعتیاد وابســتگی به مصرف هر ماده مخدر 
و ناتوانی در ترک آن را گویند. فرد معتاد )Addict( کســی 
اســت کــه کار لذت دار زیــان دار را به کــرات تکرار کند. 
شــخصی که به ماده ای وابســتگی دارد  مجبور می شــود 
مقدار ماده مصرفــی خود را به تدریج افزایش دهد، ثانیا در 
صورت عــدم مصرف و یا کاهش مقدار مــاده مصرفی دچار 
علائمی ناخوشــایندی می شــود که به آن " علائم ترک" 
 )Hangover( مــی گویند کــه در جامعه به حالت خمــاری

شود. می  شناخته 
 واژه اعتیــاد اغلــب در خصوص وابســتگی به مــواد مخدر 
یا مشــروبات الکلی اســتفاده می شــود و عمــوم مردم آن 
را بــه عنــوان اعتیادهای مــواد مصرفی یا اعتیــاد به مواد 
مخدر می شناســند، ولی ممکن است انســان به فعالیتهای 
مختلفی مانند قمار، پرخوری، روابط عاطفی و نامشــروع، یا 
فعالیتهــای اینترنتی نیز معتاد شــودکه به این گونه رفتارها 

می شود. گفته  رفتاری  اعتیادهای  نیز 
تمام مواد اعتیادآوری که توســط انســان ســوءمصرف می 
شــوند به طور مســتقیم یا غیر مســتقیم مرکز لذت مغز را 
تحــت تأثیر قرار می دهند. اما ســوال این اســت که چطور 
این فرایند رخ می دهد. بد نیســت بدانیم در مغز هر موجود 
زنده ای، ساختاری وجود دارد که به آن، نظام پاداش مغزی 

شود. می  گفته 
 انســان همانند ســایر موجودات رفتــار و فعالیت هایی را 
که پاداش دهنده اســت، انجام می دهد و احساســات لذت 
بـــخش با ایجــاد تقویت مثبــت موجب تکــرار رفتار مورد 
نظر می شــود. در این نظــام ماده ای شــیمیایی دوپامین 
که مســئول تنظیم هیجانات و احســاس لذت، شــناخت و 
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انگیزش اســت، ترشح می شــود. دوپامین در مرکز عملکرد 
نظام پاداش قرار دارد. 

تحریــک بیش از اندازه ی این نظام، کــه رفتارهای طبیعی 
ما را پاداش می دهد، اثرات سرخوشــی طلب شــده توسط 
کســانی که مواد را مصرف می کننــد، تولید نموده و به آنها 

یاد می دهند که رفتارشــان را تکرار کنند.
 به دوپامین ماده ی شــیمیایی » احساس خوب « نیز گفته 
می شــود. هنگامی که برخی از مواد مصرف می شوند، 2 تا 
10 بار بیشــتر از دوپامینی که مشوق های طبیعی آزاد می 

سازند.  می  رها  دوپامین  کنند، 
در برخی موارد، این موضوع تقریباً به ســرعت رخ می دهد 
)زمانی که مواد تدخین یا تزریق می شوند(، و اثرات آنها می 
تواند مدت طولانی تری در مقایســه با مشــوق های طبیعی 
ماندگاری داشــته باشــند. اثر چنین پــاداش قدرتمندی به 

شــدت افراد را برای مصرف مجدد برمی انگیزد.

مخدر مواد 
 )Drogue( از قرن چهاردهم و از کلمه فرانسوی Drug واژه 
به معنی مواد خشــک گرفته شــده اســت و به معنای اکثر 
داروهایی اســت که از گیاهان خشــک بدست آمده اند. در 
جامعــه امروز "دارو" دو معنی دارد یکــی مثبت که نقش 
مهم آن در پزشکی اســت و دیگری منفی که جنبه تخریبی 
و الگوهای ســوء مصــرف آنها را که زیان بخش هســتند را 
منعکس می ســازد و داروهای مخدر را هم در بر می گیرد. 
ســازمان بهداشــت جهانی ماده مخدر را مــوادی با خواص 
داروئی تعریف می کند که مورد سوء مصرف یا مصرف بیش 
از اندازه به منظور کســب لذت یــا تجربه حالات غیر عادی 
قرار  مــی گیرند. مصرف مداوم این مواد موجب وابســتگی 

 .)WHO,2009( دارویی و اعتیاد مصرف کننده می شــود

تفاوت مواد مخدر و محرک در چیست؟
مــواد مخدر: ایــن مواد کنــد کننده فعالیت های سیســتم 
اعصاب مرکزی، جزو گروه مواد سســتی زا، مســکن درد و 
شــدیداً اعتیاد آور می باشــند. مانندتریاک-هرویین-کراک. 

این مواد معمولاً ایجاد حالت سرخوشــی و نشاط می کنند. 
برخــی از این مواد به صــورت طبیعی وجــود دارند، مانند 
تریاک که از بوته خشــخاش بدســت می آیــد. بقیه به طور 

مصنوعی و شــیمیایی در آزمایشگاه ها ساخته می شود.
 برخی از مخدرها مانند کدئین ارزش اســتفاده پزشــکی و 
درمانــی دارند، ولی مصــرف بی رویه و نابجــای آنها بدون 
تجویز پزشــک، خطراتــی را به دنبال دارد. بــه علت اینکه 
مصــرف این گونه مواد مشــکلات جدی فــردی و اجتماعی 
را موجب می گردد، این داروها تحت کنترل شــدید قانونی 

باشند. می 
مواد محرک: به موادی گفته می شود که مصرف آن عملکرد 
سیســتم اعصاب مرکزی را تند و تحریک مــی نماید مانند 

اکستاسی. قرص  کوکایین-شیشه- 
این تفاوت در عملکرد مغز باعث می شود که با دو شخصیت 

باشیم. روبرو  متفاوت  کاملا 
- علــل تغییر نوع مصرف از مواد مخدر به محرک:

1ـ روحیــات، امکانات و شــرایط مصرف جوانان با شیشــه 
ســازگار تر است تا مواد سنتی مانند تریاک.

2ـ جوانان اعتیاد به تریاک و هرویین و بدبختی های ناشــی 
از آن را دیده اند ولی هنوز شیشــه را نمی شناسند.

3ـ در مقایســه با دو دهــه پیش ســطح تحصیلات جوانان 
بســیار بالا آمده و مصرف مواد مخدر نوعی بی کلاسی را در 

کند. می  تداعی  ذهنشان 
4ـ مــواد مخدر موجب انزوای فرد می شــود در صورتی که 
شیشــه فرد را به درون جمع می برد. مصــرف کننده ماده 
مخدر دوســت دارد بــه کناری برود و چرت بزند و ســیگار 
بکشــد، ولی شیشــه فرد را پرحرف، بشــاش و پرانرژی می 
کند و با نفس هیجان طلبی که متناســب با ســنین جوانی 

دارد. انطباق  است 
5ـ مواد مخدر و تریاک فرد را خموده و خواب آلود می کند 
در حالی که شیشــه خواب را کم می کند و این مطابق نیاز 
جمعیت چند میلیونی دانشــجویی و جوان است )برای بیدار 

ماندن و درس خواندن(.
6ـ مــدت زمانی که مصرف کننده مــواد مخدر در طی روز 
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صرف می کند در مقایســه با شیشه بسیار زیاد است.
7ـ مصــرف تریــاک مقدمات خاص خــود و امکانات خاصی 
را نیــاز دارد در حالیکــه مصرف شیشــه حتــی در صورت 

است. آسان  بسیار  دودکردن 
8ـ افت قیمــت از گرمی 120هزار تومان به گرمی بین 5 تا 
8 هزار تومان با توجه به ورود نوعی شیشــه به نام شیشــه 
ایرانی در بازار که در ســاخت آن عناصــری چون افدرین، 
اســید باطری، وایتکس، اسید لوله بازکنی و... بکار می رود.

آثار ســوء مصرف مواد مخــدر در کاهش یــا افزایش میل 
جنسی:

ترکیبــات مخــدر بیشــتر در جهت کاهش میل جنســی و 
ناتوانــی آن عمل می کنند و ترکیبات محرک مانند کوکائین 
و متامفتامین بالا برنده رفتار جنســی بوده و گاهی منجر به 

اعمال جنســی اجبارگونه و تکرار شونده می شوند.

افسرد گی و  اعتیاد  
اعتیــاد یــک بیماري رواني اســت کــه در پــي اضطراب، 
افســردگي یا هر دوي آ نهــا در افرادي که آســتانه تحمل 
پایین دارند بروز مي کند، ساده ترین واکنش چنین افرادي 
در مقابــل این ناراحتي هاي رواني، رو آوردن به مواد مخدر 
اســت. د ر بسیاری موارد  این دو بیماری با یکد یگر همراهند . 
مطالعاتــی که از ســوی مرکز ملی ســلامت آمریکا صورت 
گرفته نشــان می د هد  که تقریباً یک ســوم افراد ی که د چار 
افســرد گی بود ه اند ، تجربه اختلال ســوء مصرف مواد  را نیز 
د ر یکــی از مقاطع زند گی شــان د اشــته اند . ایــن مطالعات 
نشــان می د هد ، کــه مرد انی که د ارای اعتیاد  بود ه اند ، ســه 
برابر بیشــتر از مرد م عاد ی د چار افســرد گی شــد ه اند . این 
نســبت د ر مورد  زنان چهار برابر بود ه است. مطالعات بالینی 
نیز نشــان د هند ه نرخ بالای ترکیب این د و اختلال اســت. 
بیمارانی که د چار اعتیاد  و افســرد گی هســتند ، غالباً د ارای 
اختلالات د یگــری نظیر اختلال د و قطبی، اضطراب، اختلال 
شــخصیت و ... نیز هســتند.  مطالعاتی که بر روی مراجعان 
د رمانگاه هــای رفــع اعتیاد  صــورت گرفته، نشــان می د هد  
کــه 31/4 درصد آنان د اروهای ضد افســرد گی، 10/5درصد 
آنــان قرص های تثبیت کننــد ه خلق و خو، 8/5 درصد آنان 

د اروهــای ضد  اضطــراب و 7/8 درصد آنــان د اروهای ضد  
می کرد ه اند . مصرف  روان پریشی 

مطالعات نشان می د هد  که زنان معمولاً ابتد ا د چار افسرد گی 
و اختلالات خلق و خو می شــوند  و ســپس بــه مصرف مواد  
معتاد  می شــوند،  امّا این روند در مرد ان برعکس اســت. این 
د و اختــلال د ر طول زمــان به هم پیوند  خــورد ه و هر یک 
باعث بد تر شــد ن د یگری می شــود . به همیــن د لیل د رمان 
آنهــا نیز معمولاً طولانی اســت. زنان بیــش از آنکه اعتیاد 
باشــند مصرف کننده مواد مخدر هســتند. مصرف  داشــته 
محرک ها در میان زنان بیش از ســایر مواد مخدر است. در 
کنار آن زنان ســوءمصرف مواد و مصرف خودسرانه داروهای 

روانگردان را هم دارند. 

مواد مخدر از مشــتقات تریاک )Opium( هستند که شامل 
مرفین، کدئین و مواد نیمه ســنتز شده از آنها مانند هروئین 
اســت. اصطلاح اپیوئید )Opioid( اصطلاحي است گسترده 
تر که تمامي آگونیســت ها )Agonists( و آنتاگونیست هایي 
)Antagonists( را کــه فعالیت مشــابه مرفین دارند )مانند 
پپتیدهاي اپیوئیدي طبیعي از جمله آندورفین ها( را شــامل 
مي شــود. گاهي اوقات به اپیوئیدهــا اصطلاح مخدر اطلاق 
مــي گردد ، چرا که این مواد خواب آلودگي یا حالت شــبه 
رویا که به آن چرت زدن )Nod( نیز گفته مي شود را ایجاد 
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کنند. مي 
شــایان ذکر اســت به علت آثار ســمی مواد مخدر بر بدن، 
چنانچه این افراد توســط مار یا عقرب گزیده شــوند ســم 
موجــود در بدن فرد معتاد موجب مرگ عقرب یا مار خواهد 
شــد. در واقع، مصرف مواد مخدر با بدن انســان کاری می 
کند که نه تنها ســموم وارده از موجودات دیگر به ســلامت 
بدن انسان کارســاز نمی باشد بلکه سموم وارده از بدن وی 

بــه بدن حیوان، آنها را از پای در می آورد.

افیونی چیست؟ مواد شبه    
مواد شــبه افیونی )اپُیوئیدها( داروهایی با اثرات شبیه مرفین 
هســتند که استفاده اصلی پزشکی آنها در تخفیف دادن درد 

اســت. داروهای شــبه  افیونی همچنین برای تخفیف دادن 
ســرفه متوسط تا شدید و اسهال به کار می روند. شبه افیون 
ها به گیرنده ای افیونی در نواحی خاصی از سیســتم اعصاب 
مرکــزی متصل می شــوند و در این نواحی موجــب تغییر 
حالــت خلقی به گونه ای مطلوب می شــوند. برخی از مواد 
شــبه افیونی مانند مرفین و کدئین به طور طبیعی در تریاک 
موجود اند. مواد شــبه افیونی دیگر ماننــد هروئین با اضافه 
کردن مواد شــیمیایی دیگر به مرفین ســاخته می شــوند. 
پزشکان و دندانپزشکان شبه افیونی ها را برای تسکین دادن 

درد های حاد یا مزمن ناشــی از بیماری، جراحی یا جراحت 
ها تجویــز می کنند. البته امروزه بســیاری داروهای شــبه 
افیونی از تریاک استخراج نمی شــوند بلکه به طور مصنوعی 
ساخته می شــوند. از جمله دارو های شبه افیونی که شرکت 
های دارویی آنها را می ســازند می توان به اوکســی کدون، 
مپریدین، هیدروکودون و هیدرومرفین اشاره کرد. داروهای 
شــبه افیونی با استفاده پزشــکی به اشکال گوناگون، قرص، 
کپسول، شــربت، محلول و شــیاف وجود دارند. شبه افیونی 
هایــی مانند متادون و بوپرونورفین بــرای معالجه اعتیاد به 
شبه افیونی های دیگر مانند هروئین کاربرد دارند. در برخی 
از موارد دارو های شــبه افیونی قانونی تجویز شــده توســط 
پزشــکان مانند کدئین، هیدرومورفون، اکسی کدون، مرفین 
و... به علت سرخوشــی و نشــئگی که ایجاد می کنند، مورد 
ســوءمصرف قرار می گیرند. مواد شــبه افیونی ها در صورتی 
که بدون نظارت پزشــک مصرف شــوند خطرناک اند. همه 
مواد شــبه افیونی به خصوص هروئین هنگامی که در مقادیر 
زیاد مصرف شــوند یا هنگامی به همراه سایر داروهای مهار 
کننــده مغــز مانند الکل یــا داروهــای بنزودیازپینی مانند 
دیازپام مصرف شــوند، ممکن اســت باعث مرگ فرد شوند. 
علت این اســت که مواد شــبه افیونی فعالیت بخشی از مغز 
که عهــده دار کنترل کردن تنفس اســت را مهار می کنند و 
در مقادیر زیاد ممکن اســت باعث قطع تنفس و مرگ شوند.

 علائم مســمومیت با مقادیر زیاد این مواد شامل کند شدن 
تنفس، کبودی پوســت و بالاخره اغما است. این افراد را اگر 
به موقع به بیمارستان برســانند، می توان با داروهایی مانند 
نالوکسان که اثرات مواد شــبه افیونی از جمله اثرات آنها در 

مهار کردن تنفــس را برطرف می کنند، معالجه کرد.
شــبه افیونی ها می توانند اعتیاد ایجــاد کنند. هنگامی که 
این مــواد به طــور گاهگاهی تحت نظارت پزشــک مصرف 
شــوند، خطــر اعتیاد ناچیز اســت، اما افرادی کــه به طور 
منظــم به خاطر اثرات لذت بخش ایــن مواد را مورد مصرف 
قرار می دهند، به زودی نســبت به ایــن اثرات دچار تحمل 
)Tolerance(  مــی شــوند )به این معنا که بــا همان مقدار 
قبلی مصرفشــان نشــئه )The high( نمی شوند( این افراد 
برای رســیدن به همان شــدت اثر مجبورند مقدار بیشتری 
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از دارو را مصرف کنند. مصرف مزمن یا ســوءمصرف شــبه 
افیونی ها می تواند به وابســتگی جسمی و روانی منجر شود.

 ماده ی راه گشا
ماده ی راه گشــا به دارویی گفته می شــود که راه را برای 
مصرف مواد ســنگین تر و مشکل آفرین تر باز کند. از جمله 
ایــن مواد و از مهم ترین های آنها، ســیگار و الکل اســت. 
مطابق نظر بســیاری از پژوهشگران سیگار و الکل به عنوان 
راه گشــا برای مصرف مواد ســنگین مثل تریاک و هرویین 
در میان جوانان عمل می کنند. شــایان ذکر است که اعتیاد 

آوری نیکوتین چهار برابر هروئین اســت.
مواد مخدر ترکیبات ســمی هســتند که به دو گروه قوی و 
ضعیف تقســیم می شوند. فرآورده های شــاهدانه، از قبیل 
بنگ، گراس، حشــیش و چرس عمومــاً درگروه مواد مخدر 
ضعیف قرار دارنــد و مرفین، هروییــن و کوکایین، تریاک، 
کــراک و ترکیبات آن در گروه مــواد مخدر قوی جای داده 

اند. شده 
در طبقــه بندی دیگری نیز این مواد را به دو گروه تقســیم 
کرده اند: گــروه اول مواد مخدر گیاهــی و گروه دوم مواد 
مخدر شــیمیایی. در مورد مواد مخدر گیاهی لازم به توضیح 
اســت که وقتی برگ و سرشــاخه ها، گل ها و میوه یا شیره 
گیــاه به همــان صورت اصلی مصرف شــوند، مــواد مخدر 
گیاهی محســوب می شــوند حتی اگر جزو مواد مخدر قوی 
باشــند مانند فرآورده های گیاه شاهدانه و تریاک که شیره 
ســفید رنگ گرز خشــخاش )Opium( که در مجاورت هوا 
ســفت و قهوه ای می شــود، اســت. اما کلیه مواد مخدری 
که در لابراتوارهــا و با انجام فعل و انفعال های شــیمیایی 
تهیه می شــوند جزو مواد مخدر شیمیایی به شمار می آیند 
مانند کوکایین، مرفین و هرویین یا شــیره ای که از سوخته 

شوند. می  تهیه  تریاک 

)Morphine( مرفین 
در ســال 1804 م. اولیــن آلکالوئید تریاک– که شــناخته 
شــد– به علــت اثر مخدری قــوی که دارد به نــام یکی از 
خدایان یونان باســتان "مورفئــوس-Morpheuse " )رب 
النوع خواب( نامیده شــده اســت. تزریق 0/02 و خوراندن 

0/05 گرم مرفین به شــخص سالم باعث مسمومیت و مرگ 
می شود.

 مرفین از تریاک اســتخراج می شــود و یا مستقیماً از ساقه 
خشــخاش بدســت مي آید و به صورت پودري کریســتالي 
بــه رنگ قهوه اي روشــن و یا ســفید مي باشــد. از هر ده 
کیلوگرم تریاک یک کیلو مرفین بدســت می آید. این ماده 
ابتدا با انگیزه دارویی جهت تســکین دردهای شــدید و غیر 
قابل علاج کشــف شد که با پیشــرفت پزشکی و تولید دارو 
جدید مصرف این ماده محدود گردیده اســت. شروع مصرف 
›مرفین‹ را متخصصان به ››ماه عســل‹‹ تعبیر مي کنند. زیرا 
›مرفیــن‹ تمام احســاس ها را تغییر مي دهــد، و به تجربه 
هاي ادراکي، خلقي و حســي و اساســاً ارتباطات شخص با 
دنیاي خارج، ظاهر دلنشــیني مي بخشد. این لذت در ابتدا 

در مورد احساســات داخلي نامشخص، بسیار شدید است. 
کارکرد ذهني در ســطوح بالا مانند قدرت استدلال نه تنها 
دچار اشــکال نمي گردد، بلکه عملکرد آن با شور و هیجان 
زیاد توأم اســت. البته پس از مدتــي مصرف، عادت پدیدار 
مي گردد و شــخص به ناچار مقدار مصرفي خود را افزایش 
مــي دهد. اما در اکثر موارد، اعتیاد به مشــتقات ››تریاک‹‹ 
بــه طور عام و بــه ››مرفین‹‹ به طور خــاص، موجب زوال 
ســریع فیزیکي، رواني و اجتماعي مــي گردد، و افرادي که 
قدرت ذهني خود را حفظ کرده اند، رنج فراوان مي کشــند. 
زیرا دیگر از ماه عســل خبري نیســت، بلکــه فقط لحظات 

وجود دارد که شــخص پر اضطراب و ســختي 
ســرنگ  پرکردن  خود به  فــرداي 

اندیشد. مي 
لحاظ  از   

طبــی 
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تریاک سه کاربرد دارد؛ کاهندگی درد، مهار سرفه و درمان اسهال. ماده ای 
که در تریاک وجود دارد و بیشــترین اثر را در کاهش درد دارد، 
مرفین اســت. مرفین به صورت امــروزي براي از بین بردن 
درد از قــرن نوزدهم میلادی ســابقه دارد و از حیث طبقه 
بندي فارماکولوژي، تضعیف کننده سیســتم مرکزي اعصاب 

باشد. مي 

)Heroine( هروئین 
هروئین از مرفین بدســت می آید. این ماده با آثار تخدیری 
ده برابــر مرفین بــا هدف ترک اعتیاد افــراد به مواد مخدر 
تهیه شــد و بــه همین دلیل هروئین نام گذاری شــد که با 
بعد ها با توجه به عوارض ســوء آن تجویز و استفاده داروئی 

منع گردید. آن 
Hero  به معنی قهرمان و Heroine به معنای ماده شــجاع، 

یعنــی زنی که خدمت برجســته ای به عالم بشــریت کرده 
است. باشد 

برخــی از مواد مخدرها فقط وابســتگی روانی دارد و برخی 
دیگر هم وابســتگی »جســمی« و هم وابســتگی »روانی« 
دارند. مصرف مواد مخدر شــیمیایی خطرهــا و زیان هایی 
بیش از مــواد مخدر گیاهــی دارد. همچنین تــرک اعتیاد 
مواد مخدر شــیمیایی نیز بسیار مشکل تر است درحالی که 
معتــادان به مواد مخدر گیاهی با رنج کمتری موفق به ترک 
آن می شوند. البته درهر دو گروه مدت ابتلا و مقدار دفعات 

مصرف نیز از عوامل موثر به شــمار می آیند.
ســازمان بهداشــت جهاني مواد اعتیاد آور را از جهت تاثیر 

آنها بر انســان به 8 گروه طبقه بندي کرده است:
1- مواد مخــدر اپیوییدی )خانواده خشــخاش(: این گروه 

موادي  تمام  اســت کــه خاصیت منگــي، بي شامل 
بــي  حســي، 

دردي، و تخدیــر کننده دارند. این مواد مــي توانند طبیعي 
یا صنعتی باشــند. مواد مخدر طبیعي از مشتقات تریاک مي 
باشند؛ ســوخته، مرفین، کدئین و هروئین. از ترکیبات نیمه 
صناعــي تریاک و متادون و پتدین جز مــواد مخدر صناعي 

باشند. مي 
 :)Cannabis( 2- کانابیــس یا فرآورده های گیاه شــاهدانه
این گــروه از مواد از زمان هاي دور مصرف مي شــده و از 
گیاه شــاهدانه به دســت مي آید. قســمت هاي مختلف آن 
بــراي تهیه موادي که حشــیش ، ماري جوانا و روغن از آن 
جمله هســتند، اســتفاده مي شــوند مانند حشیش، گراس، 

جوانا. ماری 
3- مــواد محرک سیســتم عصبــي )Stimulant(: این مواد 
دســتگاه اعصاب مرکزي را تحریک نموده و سرعت عملکرد 
آن را زیاد مي کنند )مثل کوکائین و آمفتامین ، اکستاســي 
و ...(. این گــروه از داروها به عنوان محــرک، ایجاد کننده 
هیجان و انرژي اســت و موجــب تحریک فعالیت سلســله 
مرکزي اعصاب مي گردد. ایــن داروها معمولاً براي افزایش 
هوشــیاري، ایجــاد تحمل زیاد براي بیــدار ماندن به مدتي 
طولاني، جهت کاهش اشــتها و ایجاد احساس نشاط به کار 

مي رود.
 ایــن گروه داروهــا در پزشــکي مصرف محــدودي دارند. 
محــرک ها مي توانند ایجاد وابســتگي شــدید رواني کنند. 
به طور مثال وابســتگي که به وسیله کراک ایجاد مي شود، 
ســریع ترین و قوي ترین وابستگي است که معتاد حتي نمي 
توانــد براي مــدت کوتاهي آن را کنار بگــذارد و باید مرتبا 
در حال اســتعمال آن باشد. مشــهورترین مواد و ترکیبات 
 Amphetamine Type Stimulants( ،اعتیاد آور ایــن گروه
 ،Amphetamine ( محرک هــاي آمفتامیني )آمفتامینATS

فنیدیــت  متیــل   ،Dexamphetamine دگزامفتامیــن 
 )Methamphetamine Methylphenidate، مــت آمفتامین 

فرآورده هاي کوکا هستند. و 

کوکائین
کوکائین از گیاه Erythroxylon Coca با اســتفاده از حلال 
همچــون نفت ســفید یا بنزین بدســت می آیــد. کوکائین 
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پودر ســفید نرم شــفاف کریســتالي با طعمي تلخ است که 
اغلب با پودر تالک، یا ملین ها یا شــکر مخلوط مي شــود و 
معمولاً به صورت استنشــاق، تزریقي، خوراکي یا دود کردن 
و گاهي هم به طریق پاشــیدن روي دستگاه تناسلي مصرف 
مي شــود. تزریق آن بســیار نادر ولي فوق العاده خطرناک 
اســت. کوکائین یکی از اعتیادآورترین و خطرناک ترین مواد 
مورد سوء مصرف است. وابســتگی روانی به کوکائین ممکن 
اســت پس از یکبار مصرف به وجود آید. کوکائین وابستگی 
جســمی نیز ایجاد می کنــد، اما علایم ترک آن نســبت به 
تــرک مواد افیونی خفیف تر اســت. کوکائین بي حس کننده 
موضعي اســت و به ندرت بــراي برخي از اعمــال جراحي 

شود. مي  استفاده 
 نــام هــاي خیابانــي آن Coke مخفــف کلمــه کوکائین 
بــرف   ،)Nose( بینــي   ،)Candy( شــیریني   ،)Cocaine(
)Snow(، خوشحال، خوشبخت )Happy(، مواد گردي، گرد 
و خاک )Dust( مي باشــد. از کوکائیــن ماده جامدی به نام 
کراک دســت می آید که مقاوم به حرارت اســت و قابلیت 

دارد. تدخین 
 آثار مصرف کوکائین: آثار مصــرف کوکائین بلافاصله ظاهر 
شــده و 30 تا 60 دقیقه بعد رفع می شــوند. بنابراین براي 
حفظ اثر آن مصرف مکرر آن لازم اســت و افراد وابســته به 
کوکائین ممکن اســت هر نیم تا یک ســاعت یک بار، برای 

مصرف مجدد، از جمع یا محل کار خارج شــوند. 
افراد ممکن است دارای علائم روانی )هذیان های پارانوئید، 
توهم شــنوایی، توهم بینایی، توهم لامسه بصورت احساس 

خزیدن حشرات زیر پوست، کاهش تمرکز(، رفتارهای 
اجباری و تکراری، زخم مخاط بینی، ســوراخ شــدن 
تیغه میانی بینی،  عــوارض قلبی )آریتیم، انفارکتوس 
میوکارد(، حوادث عروقی مغز و تشــنج شوند. گاراوان 
و همکارانش با استفاده از اسکن ام آرآي )MRI( نشان 
دادنــد فعالیت عصبــي در مصرف کننــدگان کوکایین 
کمتر اســت. مشــخصه این کاهش فعالیت کم شــدن 
جریان خون به بخشــي از مغز اســت کــه در فعالیت 
هایــي مانند حل مســاله، تصمیم گیري و کنترل رفتار 

دارد. دخالت 

مفتامین آ
 آمفتامیــن مایعی بــی رنگ از مشــتقات آدرنالین، محرک 
و توان افزا اســت که دارای اثرات آنی اســت. آمفتامین ها 
نخســت جهت مصرف درمانی ســاخته شده اند و اکنون نیز 
در درمان نارکولپســی، چاقی و برخی موارد افسردگی مقاوم 

به درمان و ســندرم پرتحرکی کودکان کاربرد دارند.
 ایــن مواد گروهی  از داروهای محرک مغزی هســتند که از 
نظر ســاختمانی با ناقل های عصبی نوراپی نفرین، اپی نفرین 
و دوپامیــن مربوط اند و به نام داروهای مقلد ســمپاتیک یا 
محرک سیســتم عصبی مرکزی نیــز معروفند. این ترکیبات 
شــامل متیل فنیدیت، دکســتروآمفتامین، و مت آمفتامین 
هســتند و معمولاً به شــکل پودرســفیدرنگ و گاهی سفید 
متمایل به قهوه ای روشــن یا سفید چرک مشاهده می شوند. 
آمفتامیــن اغلب برای بهبــود کارآیی، کاهش خواب و ایجاد 
سرخوشــی مورد اســتفاده قرار می گیرند. از جمله نام های 
 ،)ICE( رایــج  و خیابانی آمفتامیــن ها می توان بــه آیس
 )Mitsibushi( میتسی بوشی ،)Speed( کریســتال، اســپید
و ترکیبــی از آمفتامین هــای جایگزین به نام MDMA تحت 
نام Ecstasy اشــاره کرد. همه آمفتامین ها به سرعت از راه 
دهان جذب شــده و در عرض یک  ســاعت  علایم آنها شروع 
می شــود. آثار مصرف آمفتامین ها 1 تا 2 روز طول  می کشد. 
از جمله عوارض روانی آن نیز احســاس سرخوشی، احساس 
قدرت، افزایش توانایی تمرکز، نوســانات خلقی، برآشــفتگی 
آمفتامین ها منجر  و تحریک پذیری اســت. مصــرف مــداوم 
به ایجاد تحمل و وابســتگی می شــود؛ به نحــوی که با قطع 
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ناگهانــی آنها علایمی همچــون تحریک پذیری، گرســنگی 
 شــدید، اختلال خواب و افســردگی حاد بروز خواهد کرد و 
در مصارف  طولانی  مدت، امکان بروز حالات جنون شبیه به 

دارد. وجود  اسکیزوفرنی 
 4- سســتي زاها )مســکن ها – خواب آورها(: بنزودیازپین 

ها. باربیتورات  و  ها 

5- آرام بخش ها: دیازپام )Diazepam(، کلردیاز پوکســاید، 
مپروبامات. و  پام  اگزاز 

6- توهــم زاهــا )Hallucinations(: این گــروه از مواد بر 
فرآینــد هاي ذهني افراد تاثیر مي گذارند و فرد دچار اوهام 
حســی و بصری می  شود. این مواد را هالوسینوژن )داروهاي 
ســایکوتو میمتیک یا ســایکدلیک( می  گویند. مواد توهم زا 
روي مغز اثر مي گذارد و باعث بروز احساســات غیر واقعي و 
بــی علاقگی به زندگي مي گردند. مهــم ترین اثر آنها ایجاد 
تغییرات اساســی در حالات عاطفی، رفتاری، خلقی، و روانی 

فرد اســت. ایجاد حالات توهمی سمعی و بصری و تصورات 
موهوم که اغلب شــبیه به رویاها و یا کابوسهای شبانه است، 
از جمله دیگر اثرات این داروها می باشــد. این مواد شامل:

 ،T.H.C ،مواد طبیعی، مانند: اســتحصالات گیاه شــاهدانه -
حشــیش، بنگ، ماری جوانا، گراس، چرس؛ مســکالین، جو 
ســیاه آفت  زده، برخی از قارچهای حــاوی مواد توهم  زا و 

وحشی. نیلوفر  نوعی  های  دانه  
- مصنوعی، مانند: ال.اس.دی، اکســتازی، متیل درآکســی 
آمفتامیــن ها )MDA(، دی  متیل تریپتامین )D.M.T(، دی  
 LAD ،PCP، PMA ،T M A ،STP )DOM( ،اتیل تریپتامین

.،)Mescaline( Peyote ، Psilocin ،Psilocybin

7- مــواد استنشــاقي )Inhalant(: چســب هــا و حلال ها 
نســل جدیدی از مواد مخدر هســتند که استنشــاقی بوده 
و متأســفانه بر خلاف ســایر مواد مخدر که خرید و فروش 
و حمــل آن ممنوع اســت، این مواد به علت کاربرد شــان 
جهت مصارف آرایشــی، بهداشــتی و هنری بدون هیچ گونه 
ممنوعیــت، خریداری و مصرف می شــوند. این مواد معمولاً 
از راه بیني و به وســیله حس بویایي مصرف مي شــوند. این 
گروه از مواد نیز باعث آســیب زدن به سیستم اعصاب، قلب، 
روان و بدن مي گردند. مواد استنشــاقی شــامل انواع حلال 
ها، ماری جوانا، رنگ های اســپری، بنزین، اتــر، تینر، گاز 
فنــدک، مواد پــاک کننده، لاک غلط گیری، انواع اســپري 
خوشــبو کننده و انواع چسب ها می باشند. مصرف کنندگان 
مواد استنشــاقی دچار سردرد، احســاس تهوع، گفتار مبهم 
و عدم هماهنگی حرکتی می شــوند. آنها محصولات معمول 
پاک  لاک  ماننــد  خانگــی 
بنزین  شستشــو،  مایع  کن، 
و اســپری رنــگ را بو می 

. کشند

8- الــکل ، توتــون و قهوه  
 Neglected Invisible(
Drugs(: داروهاي نامریي یا 

فراموش شده- که اصطلاحا 
و  توتون  الــکل،  مــورد  در 
قهوه به کار برده مي شــود 
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کــه متاســفانه اکثریت قریب بــه اتفاق مصــرف کنندگان 
تشــخیص نمي دهند و یا غفلت مي کنند که این مواد جزو 
داروها و مواد اعتیاد آور هســتند. مانند: الکل اتانول یا الکل 
اتیلیــک )Ethylic Alcohol(، توتون و دخانیات )نیکوتین(، 

.)Coffee-Caffeine( قهوه-کافئین 

روان گردان ها
انتخاب کلمه روان گردان به عنوان نام، برای موادی اســت 
کــه اســتعمال آن موجب دگرگونی مســتقیم در سیســتم 
روانی فرد می شــود که این انتخاب شــاید بی شــباهت به 
معجزه نباشــد. اولین بار در دهــه 19870- 1980 آمریکا، 
انگلیــس و اســرائیل روی مــواد شــیمیایی کار کردند که 
عموماً بــا هدف نظامی تولید می شــدند. این مواد در واقع 
فرمول هــای جدیدی بودند که خواص روانگردان داشــتند 
و در آزمایــش های کنتــرل فکر با هــدف حقیقت یابی از 
جاسوســان مورد اســتفاده قرار می گرفتند. ایــن ترکیبات 
خواصی شــبیه حشــیش و ماری جوانا داشتند با این تفاوت 

که می توانســتند چندین برابر آن تاثیر بگذارند.
گاهی می توان مواد را از نظر توان افزایی نیز بررســی نمود. 
مصرف این مواد بر روی سلســله اعصاب تأثیر گذاشته و در 
نتیجــه فعالیت فکری و بدنی مصرف  کننده بیشــتر و باعث 
هیجان می  شــود. این مواد به دو دســته تقسیم می  شوند 
کــه عبارتند از: - طبیعــی ، مانند : برگ کــوکا، کوکائین، 

کــراک، برگ و ســاقه برخی درختان 
مثل خات و کراتم و ناس و مصنوعی، 
آمفتامین،  متیــل  آمفتامین،  ماننــد: 

آمفتامین ها. ترکیبات 

عصبي  سیســتم  کندســاز  مواد 
)Depressant(

مواد  این  مواد کندساز سیستم عصبي 
عموماً عملکرد دســتگاه عصبي را کند 
مي ســازند و شــامل داروهاي مسکن 
خواب آور و الکل مي باشــند. دیازپام، 

فنوباربیتــال ـ آلپرازولام )زاناکس( لورازپام و کلونازپام و… 
باشند. این گروه مي  از 

شــایان ذکر است که حشیش و ماری جوانا بعضی از ویژگی 
های مواد توهم زا، کندکننده ها و حتی مواد محرک را دارا 
می باشــند و لذا جای دادن این مواد در یکی از این گروها 

نیست. پذیر  امکان 

)Cannabis( علف مرگ، شاه دانه 
 Cannabis sativa var indica  گیاه شــاهدانه با نام علمی 
گیاهی یک ســاله با برگ های قطره ای اســت. نام لاتین این 
گیاه کانابیس اســت. میــوه این گیاه ریــز و روغنی بوده و 
خاصیــت آرامــش بخش دارد کــه از آن بــرای درمان نیز 
اســتفاده می شــود. تمام اجزاء این گیاه خاصیت روانگردان 
دارد. اصولا شــاهدانه بــرای روغن گیری و خــوراک طیور 
اســتفاده می شــود. بو داده و برشــته آن را مردم به صورت 

می خورند. تفنن 
 از این گیاه مواد روانگردانی شــامل ماری جوانا و حشــیش 
تهیه می شــود. عنصر روان گردان موجود در گیاه شــاهدانه 
دلتــاـ 9ـ تتراهیدروکانابینــول )THC( اســت که در رزین 
شــاهدانه متمرکز اســت. تتراهیدروکانابینول )THC( یکي 
از عناصر فعال در گیاه شــاهدانه اســت کــه در گونه ماده 
ایــن گیاه غلظت بیشــتری دارد. این ماده یــک ماده قوي 
  LSD توهم زاســت و اثرات شــیمیایي آن شــباهت هایي به
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دارد. ایــن اثرات عبارتند از تغییر در رفتار، اختلال در حس 
زمان و حواس بینایي، شنوایي و از خودبي خود شدن. با این 
وجود شــواهدي وجود دارد که نشــان مي دهد احتمالاً این 
دو دارو از طریق مکانیســم هاي بیوشــیمیایي مختلفي عمل 
مي کنند و اثرات آن ها بر عملکردهاي مغزي متفاوت اســت.

 THC به ندرت در خیابان قابل دسترســي و خرید و فروش 
اســت و آنچه که به عنوان THC  فروخته مي شــود، معمولاً 

LSD است. یا   )PCP( فن سیکلیدین 

عامیانه  زبان  در  ماري جوانا 
بلانت: ســیگارهاي توخالي که آن را بــا ماري جوانا پر کرده 
و بســته بندي مي کنند. کــولاس: جوانه گیــاه کانابیس که 
به خاطر دارا بودن THC بیشتر، به مصرف مي رسد. حشیش: 
صمغ گیاه کانابیس اســت، زماني که آن را از عناصر گیاهي 

مي کنند. جدا 
 بنگ: سر شاخه  های گلدار یا به میوه نشسته و خشک شده 
بوته شــاهدانه ) اعم از ینکه ماده رزینی آن را قبلًا گرفته یا 

نگرفته باشــند( بنگ نامیده می  شود.
گراس: در زبان انگلیســی به معنی علف است و در اصطلاح 
همان بنگ و ماری جوانا اســت. برگ های بوته شاهدانه که 
در واقــع مثل علف اســت جمع  آوری کرده، مانند ســیگار 
مصــرف می  کننــد، گاهی هم آن را مثــل چای دم کرده و 

می  خورند.
چرس: همان حشــیش اســت که از رزین آماده شده از سر 
شــاخه  های گلدار و به میوه نشسته گیاه بالغ شاهدانه تهیه 

می شــود و از انواع دیگر آن مرغوبتر است.
این گیاه در آمریکای شــمالی به نــام ماری جوانا یا چرس، 
در انگلیس به گراس، در فرانســه ادب، در هندوستان بنگه 
و گنجا، در خاور نزدیک و خاورمیانه حشــیش، در آفریقای 
جنوبی دگا، در ســوریه و لبنان حشیشــه  الکیف، در ترکیه 
اســر یا اســرا، در آفریقای مرکزی کامبا، در اســپانیا و در 
دیگر کشــورها به اســامی مختلفی چون وید، پات، شانگ، 

چاراز، مکونا و غیره شهرت دارد.
 

)Marijuana( ماری جوانا
ماري جوانا یا گنجه بیشــتر از قســمت هاي فوقاني برگ ها، 
گل و تخمک هاي شــکفته شده بوته شاهدانه جنس ماده که 
بریده و خشــک شده اســت، تهیه مي شود. چون این توتون 
خیلی زبر اســت برای پیچیدن آن از چندین دور کاغذهای 
ســفید یا قهوه  ای رنگ اســتفاده می کنند کــه آن را ریفر 
می  نامند. مشــتاقان آن را به صورت دسته  جمعی در محل 
هایی به نــام تی پاد تدخین می کنند. این ســیگار به کندی 
می ســوزد و خیلــی زود خاموش می گردد، بــه همین علت 
معتادان با پک های ســریع و دســته  جمعــی مانع خاموش 
شــدن آن می  شوند و برای این که از این ســیگار استفاده 
کامل بشــود در اماکن سر بسته اســتعمال می گردد. اسامي 
خیابانــي رایج ماري جوانا ماري جــوان )Mary Jane( ، وید 
 )Potherbs Grass( پاتــرس گراس ،)Pot( پوت ، )Weed(

است. 
در ایــران، جوانان ایرانی ماری جوانا را به عنوان مخدری به 
نــام گل مصرف می کنند. همین طور ایرانیان آن را با نام های 

ویــد و کانابیس نیز یاد می کنند.
 ماري جوانا داراي بوي بســیار تندي اســت. برخي از افراد 
ماري جوانا را از طریق دهان مصرف مي کنند، به این صورت 
که آن را در شــیریني جات یا کیک هاي شــکلاتي مي پزند و 
میــل مي کنند. THC موجــود در ماري جوانا در چربي بدن 
 THC حل شــده و در آن ذخیره مي شــود. به همین دلیل
حتــي یک مــاه پس از مصــرف نیز در بدن باقــي مي ماند. 
ماري جوانــا در عین حال که موجب سرخوشــي مي شــود، 
هوشــیاري و خودآگاهــي فــرد را برهــم زده و او را دچار 
تحریــف ادراک، عــدم هماهنگي و تــوازن، افزایش ضربان 
قلــب، تنفس و گیجــي مي کند. افراد تمایــل به پرحرفي و 
خنده هــاي بیش از حد پیدا مي کننــد و این آثار تا چندین 

مي ماند. پایدار  ساعت 
THC، توهمات و   بعــداز مصــرف مقادیــر بســیار زیــاد 
احساســات پارانویا نیــز در فرد ظاهر مي شــود. ماري جوانا 
علاوه بر یک ماده اعتیادآور ســبک، یک مــاده توهم زا نیز 
به حســاب مي آید کــه آن را دروازه ورود به مواد اعتیادآور 
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قوي مي دانند. ماري جوانا به خاطــر وجود گیرنده هاي زیاد 
تتراهیدروکانابینول در یک قســمت از مغز به نام هیپوکامپ 
مي توانــد عملکرد حافظه را کاهش دهد. هیپوکامپ از قدیم 

به عنوان “مرکز حافظه مغز” شــناخته شده است.

حشیش
 اگر از ســر شــاخه های گل دار و به میوه نشسته گیاه مؤنث 
شــاه دانه، ماده چســبنده ای به نام رزین که در حال ترشح 
است جمع  آوری و خشک شــود، در واقع حشیش به دست 
آمده اســت. تفاوت حشــیش با ماری جوانا در این است که 
ماری جوانا از برگ و گل خشــک شــده گیاه شاه دانه حاصل 
می شــود اما حشــیش جامد و بسیار نرم اســت که از صمغ 
گیاه شــاهدانه به دســت می آید. حشــیش نام مختصر بوته 
شــاهدانه است. حشــیش اثراتی مشــابه ماری جوانا )علف، 
کانابیس، شــاهدانه، گل( دارد اما دارای غلظت بیشــتری از 
THC )بیش از 10 درصد( در مقایســه بــا مار ی جوانا )3 

درصد( اســت. قوی  ترین انواع حشــیش از سرشــاخه  های 
گلدار گیاه یا از ترشــح رزینی قهوه ای مایل به سیاه خشک 
شــده برگ های آن که HASH  یــا HASHISH نامیده می 
 شــود به دست می  آید. بیش از 400 ماده شیمیایی در گیاه 
حشــیش وجود دارد که 60 درصد آنها از لحاظ شیمیایی با 
THC-9  در ارتباط اســت. نام های دیگر عامیانه حشــیش 

 Hash، ماریجوانا، گراس، وید، بنگ، ســیگاری، علف، پنیر، 
Pot اســت. این ماده رایج  ترین ماده غیرقانونی مورد مصرف 

در جهان اســت. حشــیش )کانابیس، علــف، گرس و ماری 
جوانــا( جزو آن دســته از مــواد اعتیاد آوری هســتند که 
بیشــترین مصرف کننده را درجهــان دارد و نزدیک به 2/5 
درصد از جمعیت جهان، یعنــی چیزی معادل 140 میلیون 
نفر از حشــیش اســتفاده می کنند. حشــیش به شکل های 
متفاوت از جمله جامد، گیاهی، روغنی اســت و در سیگار و 
پیــپ و حتی در چای یا می تــوان آن را به تنهایی خورد یا 
بــا حل کردن در روغن پخت به عنوان یک ماده افزودنی در 

کرد.  استفاده  و شیرینی  انواع کیک 
حــشیـــش در طبقه بندی مواد مخدر، جزء مواد توهم  زای 
طبیعی می  باشــد و وابســتگی به آن روانی و غیر جســمی 
است. حشــیش باعث گیجی و سردرگمی، احساس آشفتگی 

و کلافگی، توهم، احســاس کند شدن گذر زمان، سرخوشی 
و خنده خود به خود، بیماری های تنفســی مزمن و سرطان 
ریــه، از بین رفتن ســلول های مغزی )پوک شــدن مغز(، 
التهــاب و انســداد مزمن مجاری تنفســی، اختــلال روانی 
شــدید و پیدار می شــود. مصرف حشــیش باعــث افزایش 
اشــتهاء )اشتهاء گاوی( می شود. اســتفاده از حشیش پیش 
از رانندگی بســیار خطرناک اســت و در بســیاری از موارد 

است.  اعلام شده  مرگبار 

)Tetra Hydro Cannabinol( مکانیسم اثر تی. اچ. سی
 THC مــاده ای محلول در چربی اســت که در بافت چربی 
بــدن تجمع می یابــد و به تدریج در آنجا به مشــتقات غیر 
فعــال متابولیت هــا تبدیل می گردد. مهم تریــن متابولیت 
Carboxy-THC-9 است که قدرت اثر گذاری آن یک دهم 
THC اســت. متابولیت مهــم دیگر Hdroxy-THC-11 می 

باشــد که تقریبا 20 درصد قویتر از THC  اســت و سریعتر 
از THC، از ســد باز دارنده خونی مغز عبــور می کند. این 
متابولیت ها ســپس از طریــق ادرار، مدفوع )2/3( و خون 
)1/3( دفــع می شــوند. نیمه عمر THC بیــن یک تا هفت 
روز اســت و متابولیــت های THC تا بعــد از ده هفته پس 
از قطع مصرف هم در ادار دیده می شــوند. دفع آهســته و 
طولانی THC و متابولیت هایش از بدن، ممکن است منشاء 
تاثیــرات مزمن و دراز مدت باشــد. T.H.C بــه گیرنده های 
موجود در مناطق مختلف مغز، از جمله مخچه، هســته دمی 
و نئوکرتکس متصل می شــود و یکی از اثرات آن آزادسازی 
دوپامین در بخش های هســته دمی و قشــر پیشانی- میانی 

است. 
حشــیش از جمله مواد کند کننده فرایند های بدن اســت، 
بدین معنی که با تاثیرگذاشــتن بر پیام رســان های عصبی، 
سرعت انتقال آنها از مغز به بدن را کاهش می دهد. حشیش 
نوعی آرام بخش خفیف اســت که مصرف آن باعث احساس 
آرامــش و خوابیدن عمیق می شــود. بعلاوه این ماده مخدر 
دارای خاصیت توهم زایی خفیف نیز می باشــد، بدین معنی 
که فرد تا حدودی واقعیــت ها را با اوهام و خیالات ترکیب 
مــی کند. هنگامی که دود حشــیش از طریــق ریه ها وارد 
بدن می شــود، اجزای آن به سرعت وارد جریان خون شده 
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و به سمت مغز و ســایر قسمت های بدن هدایت می شوند. 
احســاس نشئگی و لذتی که از مصرف حشیش به فرد دست 
می دهد، ناشــی از چسبیدن عناصر تشــکیل دهنده آن به 
گیرنــده هــای کانابینوئیــدی در مغز می باشــد. اکثر این 
گیرنــده های عصبی در قســمتی از مغز قــرار دارند که به 
طور مســتقیم در احساس لذت، حافظه، تمرکز، احساسات و 
درک از زمان نقش دارند و بنابراین تاثیرات مصرف حشیش 
نیز باعث تحریک و یا اختلال در این قســمت ها می شــود. 
حشیش به شــکل صنعتی )مصنوعی( نیز تولید می شود که 

خطر مصرف آن به مراتب بیشــتر از حشیش طبیعی است.
مخدر گل: گیاه شــاهدانه ای که به آن کوش افغان هم گفته 
می شــد از افغانســتان به آمریکا برده شــد و با دستکاری 
ژنتیکی گیاه جدیدی تولید شــد که خواص متفاوت از ماری 
جوانا سنتی داشــت که به آن مدیکال ماری جوانا گفته می 
 )AK، 48 AK 47 ،شد و این شــروع پیدایش گل )شهرزاد

بود. 
 مــاری جوانا نر 3 درصد و مــاری جوانا ماده 8 درصد ماده 
مخدر دارد. اعتیاد به ماری جوانا خیلی دیر ایجاد می شــود 
و خیلــی راحت هم قابل ترک اســت. امــا گیاه جدیدی که 
با تغییرات ژنتیکی تولید شــد، دو جنســیتی بود و برخلاف 
مــاری جوانا طبیعی که گل های کمی دارد، بســیار پر گل 
اســت. در ایــن گل ها 7 برابر بیشــتر از مــاری جوانا ماده 
مخدر وجــود دارد. آنقدر که اگر از کنــار آن عبور کنید یا 
شــب بالای سرتان باشــد، دچار توهم می شوید. این ماری 
جوانای تغییر ژنتیکی داده شــده می تواند حداکثر یک ماه 
با دوز خیلی پائین آن هم در بیماری های عصبی شــدید یا 
بیمارانی که در مراحل پایانی عمرشــان قرار دارند و پزشک 
مــی خواهد روزهای پایانی زندگیشــان بــدون درد بگذرد، 

شود.  می  استفاده 
بــه مخدر گل در دنیا به چشــم دارو نگاه می شــود اما این 
مخدر 8-9 ســال قبل توســط فردی با نام مســتعار آرتا به 
ایران آورده شــد و در شیراز کشت شــد. این مخدر که در 
بــاور عمومی حتــی کم خطرتر از حشــیش و ماری جوانا و 
علف معرفی شده اســت، می تواند آنقدر خطرناک باشد که 
با یــک بر مصرف، برای همیشــه باعث اعتیاد شــود، چون 
بطور مســتقیم بخش های مسئول آرامش بخشی را در مغز 

فلــج کرده و خودش جایگزین می شــود. بنابراین با مصرف 
نکردن گل، فرد دچار اضطراب شــدید، بیقراری، وحشــت 

و... می شود. زدگی، تپش قلب شدید 
 آزاد ســازی مصرف مــاری جوانا در 20 ایالــت آمریکا در 
ســال 2013 و گیاهی بودن این مخدر باعث شــد خیلی ها 
در ایران تصــور کنند که مخدر گل ضــرری ندارد و خیلی 
راحت می توان آن را ترک کرد. متاســفانه سن مصرف گل 
به دبیرســتان ها رسیده اســت. در واقع ضعف اطلاع رسانی 
درباره این مخدر باعث شــده است که خیلی از جوانان تصور 

کنند می تواننــد خیلی راحت مصرف گل را کنار بگذارند.

مخدر مواد  مرگبار  هاي  ناخالصي 
از امروز صبح تا پایان شــب نه نفر مي میرند و مسبب مرگ 
آنهــا هم اعتیاد خواهــد بود. از اســیدهاي خطرناک گرفته 
تــا قرص هاي اعصاب به انواع مواد ســنتي و صنعتي مخدر 
اضافه مي شــود. مرگ 1762 نفر در هشــت ماه ســال 93 
بر اثر مواد، معني اش این اســت کــه در ایران ماهانه 220 
معتاد از عوارض سوءمصرف مواد مي میرند و اعتیاد، زندگي 
220 خانواده را تحت الشــعاع قرار مي دهد. ناخالصي هاي 
موادمخدر، چالشــي است که با موضوع مرگ و میر معتادان 
گرهي کور خورده اســت. عامل اصلي مــرگ و میرها همین 
ناخالصي ها اســت و البته در کنــار آن، مصرف بیش از حد 
مواد از ســوي معتادان کــه به اعتقاد کارشناســان که این 
اوردوزها چیزي نیســت جــز نتیجه همــان ناخالصي هاي 
کذایــي. ناخالصي هاي مواد، اوردوزها را ســریع تر مي کند 
چون معتادان براي رســیدن به نئشــگي )The High( باید 
مواد بیشــتري اســتفاده کنند و همین مصرف بیشتر، باعث 
مرگ آنها مي شــود. اگر مخدرهاي ســنتي و صنعتي حتي 
قــوي ترین آنها به طــور خالص مصرف شــود کمتر حیات 
مصرف کننده هــا را تهدید مي کند، ولــي چون همه مواد 
موجــود در بازار ناخالصــي هایی از جمله خــون حیوانات، 
جگر مرغ، ســوخته هاي نان سنگک، کلیشه هاي رادیولوژي 
کــه آبش مي کنند، چــرم مصنوعي و حتــي آرد نخودچي 
و اســتات ســرب دارد، زندگي آدم هاي زیــادي فداي این 
ناخالصي ها مي شــود. ولي بدتر از آن اکســیدان است که 
رنگ تریاک را بور مي کند و ایــن تریاک زعفراني، محبوب 
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خیلــي از معتادان اســت.  ناخالصي هــاي هروئین هم زیاد 
اســت، از جملــه آرد نخودچــي و آرد ســفید و قرص هاي 

آســپرین و داروهاي اعصاب مثل دیازپام و لورازپام.
 گاهي هــم قوتو را با هروئین قاطي مــي کنند و براي این 
کــه خوش آب و رنگ شــود، رنگ و جلادهنــده به آن مي 
زنند. ولــي بدتر از این دو، اوضاع شیشــه اســت که طبق 
آمارهاي رسمي 36 درصد معتادان کشور شیشه اي هستند 
و ناخالصــي هاي آن، طیف وســیعي از معتــادان را درگیر 
مي کند. فرمول ســاخت شیشــه اصل یا متامفتامین واقعي، 
افدرین بعلاوه فسفر قرمز است که ماده اي است با کاربردي 
نظامي و غیرقابل دسترســي. افدرین هم ماده گراني اســت، 
بــراي همین وقتي ســال ها پیش اولین محموله شیشــه از 
شــرق آســیا به ایران آمد، قیمتش تا آن حد گران بود )هر 
گرم تا 300 هزار تومان(. همین گراني ســبب شد تا مافیاي 
تولید شیشه به ارزان کردن این روانگردان فکر کند، آن هم 

از راه تولید شیشــه تقلبي و ناخالص.
 پــس کم کم قرص پزودوافدرین جاي افدرین را گرفت و از 
این طریق مقداري صمغ، چســب و نشاســته که در ساخت 
قرص به کار مي رود، وارد شیشــه شــد. بعد هم که دولت 
به این سوءاســتفاده پي برد و فروش قرص پزودوافدرین را 
کنتــرل کرد، قرص هاي آنتي هیســتامین وارد آشــپزخانه 
هاي تولید شیشــه شــد و حالاهم قرص هاي سرماخوردگي 
به شیشــه هاي تولید داخل اضافه مي شــود. علاوه بر اینها، 
شیشه هایي که فعلًا در بازار اســت، با آمونیاک نیز مخلوط 
اســت، ماده اي کــه بوي ادرار مــي دهد. بجــز آمونیاک، 
اســیدهاي خطرناکي نیز به شیشــه ها اضافه مي شــود که 
بدن مصرف کنندگان را مي پکاند. اســید در ساخت شیشه، 
نقش حلال را دارد که در شیشــه هاي اصل نام این اســید، 
نیترات انهیدروز اســت، ولي چون این اسید آسان به دست 
نمي آیــد، تولیدکننده ها از جوهر نمک یا اســیدهاي لوله 

کنند.  مي  استفاده  بازکن 
ایــن همــه ناخالصي طبیعي اســت که باعث مرگ شــود و 
آســیب هاي جســمي و رواني اش بیش از حد تصور باشد. 
ترکیبات اســیدي موجود در شیشــه که خاصیت خورندگي 

قوي دارد، باعث تشــکیل زخم در بدن بویژه در ناحیه دهان 
مي شــود و ناخالصــي هاي موجود در تریــاک هاي بازاري 

مســمومیت هاي شدید ایجاد مي کند.
 این معتادان هنگام ترک اعتیاد، عوارضي بجز عوارض ترک 
را بــروز مي دهند که نشــان مي دهد مــوادي حاوي قرص 
هاي اعصاب مصرف کرده اند. مصرف کنندگان شیشــه نیز با 
عوارض کبدي، کلیوي و تنفســي و نیز بثورات شدید جلدي 
بــه مراکز ترک اعتیاد مي آیند که نشــان مي دهد شیشــه 
مصرفي آنها با اســیدهاي خطرناک، ناخالص شده است. این 
تصاویر، سرنوشــت همه مصرف کنندگان مواد مخدر سنتي 
و صنعتي اســت که با مصرف مکررشــان سلامتشان را مي 
بازند و دســت آخر، جانشان را پاي بساط مصرف مي گذارند 

و جزو آمار ســالانه مرگ و میر معتادان مي شوند.

گیری نمونه 
نمونه ارجح برای تشــخیص ســوء مصرف مواد مخدر، ادرار 
اســت چون به راحتی تهیه می شــود و غلظت اغلب داروها 
و متابولیت های آنها در ادرار نســبت به خون بالاتر اســت. 
آزمایش نمونه ادرار که به فاصله بیشــتر از یکی دو روز پس 
از مصرف مواد گرفته شــود، به اســتثنای حشیش، در اغلب 

موارد با نتیجه منفی همراه اســت.
 بنابرایــن نتیجــه منفی آزمایش ادرار لزومــاً به معنی عدم 
ســوء مصرف مواد نیســت. متابولیت های حشیش در بافت 
هــای چربی بدن تجمع یافته و به تدریج آزاد می شــوند و 
بــه همین دلیل، نتیجه آزمایش به مدت طولانی مثبت باقی 
مــی ماند. نمونــه خون اغلب برای روش هــای کمّی به کار 
می رود، ولــی محدودیت اصلی خون این اســت که غلظت 

بســیاری از مواد مخدر به سرعت در خون افت می کند.
 بیشــترین کاربرد آزمایش خون در مــواردی مانند مصرف 
الکل اســت که ارتباط شناخته شــده ای بین غلظت خونی 
و اثــرات فارماکولوژیــک آن وجــود دارد. آزمایش بزاق به 
ویــژه در مواردی مفید اســت که مــدت کوتاهی از مصرف 
دارو گذشــته و هنوز وارد ادرار نشــده اســت. تست تنفس 
برای مواد فرّار ماننــد الکل به کار می رود و برخلاف ادرار، 
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ارتباط مســتقیم بــا غلظت الکل خون دارد. برچســب عرق 
کــه در مراکز بــاز پروری یا پزشــکی قانونــی کاربرد دارد 
باید به مدت هفت روز چســبانده شــود. آزمایش مو قادر به 
تشــخیص مصرف طی دوره یک تا شــش ماهه اخیر است، 
زیــرا داروهایی که در داخل مو ذخیره می شــوند در حین 
رشــد مو در آنجــا باقی می مانند. غلظــت داروها در داخل 
مو بســتگی به رنگ و ســاختار مو و ســرعت رشد آن دارد. 
شــامپو، رنگ مو یا مواد رنگ بر، قادر به کاهش غلظت مواد 
در داخل مو هســتند. داروهای فرّار مانند ماری جوانا ممکن 
اســت به ســطح خارجی مو بچســبند و نتایج مثبت کاذب 

کنند. ایجاد 
 آزمایش اعتیاد به شیشــه بعد از قطع مصرف و بعد از ســه 
روز منفی می شــود. منفی شدن تست اعتیاد به متامفتامین 
به معنی پاک شــدن معتاد نیست، زیرا با منفی شدن تست 
اعتیاد به شیشــه تازه ولع مصرف در معتاد شروع می شود. 
در حال حاضر تنها نمونه اســتاندارد برای غربالگری ســوء 
مصرف مــواد، نمونه ادرار تصادفی اســت که در یک ظرف 

پلاستیک اســتریل فاقد ماده نگهدارنده تهیه می شود. 
بر اســاس قوانین فدرال ایالات متحــده، نمونه ادرار باید از 
نظر متابولیت های ماری جوانا )حشیش(، کوکایین، تریاک، 
آمفتامین و فن ســیکلیدین ) پانــل پنج گانه ( آزمایش می 
شــود. متاســفانه هنوز ردیابــی دقیقی از مــواد صناعی در 
کشور نشده است و آزمایشــگاه های مجهزی برای تجزیه و 

ندارد. وجود  مخدر  مواد  تحلیل 

است؟ مخدر صنعتي چگونه  مواد  ترک  نحوه 
مواد تشــکیل دهنده مواد مخدر سنتي با مواد مخدر صنعتي 
متفاوت اســت و بــه همین خاطر نیز ایــن دو گونه از مواد 
مخــدر، تاثیرات مختلفي بر بدن انســان بر جاي مي گذارد. 
در مواد مخدر ســنتي مثــل تریاک، اگر بــه مصرف کننده 
دائم تا 12 ســاعت مواد نرسد، معمولاً این دسته از معتادان 
احساس بي حوصلگي شــدید، آبریزش بیني و درد عضلاني 
خواهنــد کرد، اما علائــم خماري در معتــادان مواد مخدر 
صنعتــي به این زودي ها بروز پیدا نمي کند و احتمال دارد 

حتــي تا یک ماه پــس از آخرین مصرف هــم هیچ علامتي 
ناشــي از خماري در معتاد بروز پیدا نکند.

 در واقــع به دلیــل تفاوت مواد تشــکیل دهنــده مخدرها 
و جنــس متفــاوت تاثیراتــي که بــر مصرف کننــده دارد، 
فرآیندهاي ترک مواد مخــدر در بین آنها نیز کاملًا متفاوت 
اســت. اما نکته اي کــه نباید فراموش کرد این اســت اگر 
فردي علائــم خماري در یک بازه زمانــي طولاني مدت در 
ظاهرش وجود نداشــت، اصلابه این معني نیست که او معتاد 

نباشــد یا به فرآیند ترک مواد مخدر نیازي نداشته باشد.
 کارشناســان بر این باورند افرادي که مــواد مخدر صنعتي 
مصرف مي کنند، اما عواقب مصرفشــان بــه جنون و توهم 
نکشــیده اســت، مي توان آنها را با فرآیندهاي دارو درماني 
و روان درمانــي در مطب ها و کلینیک هاي ســرپایي ترک 
داد، اما اگر فرد معتاد بــه مصرف مواد مخدر صنعتي، دچار 
هذیــان و توهم باشــد، در آن صورت باید ایــن معتادان را 
بســتري کرد تا علاوه بــر فرآیند ترک مــواد مخدر، علائم 

بیمــاري هاي رواني در آنها را نیز معالجه کرد.

درمان سخت  فرآیند  و  پرخاشگر  معتادان 
یکــي از تفاوت هاي اصلــي بین فرآیند تــرک مواد مخدر 
ســنتي و صنعتي این است که بســیاري از معتادان به مواد 
مخدر صنعتي، در مراحل حــاد اعتیاد خود به جنون، توهم 
و پرخاشــگري هم مبتلا مي شــوند. یعني جداي از آن که 
فرآیند ترک مــواد مخدر صنعتي بــراي خانواده هاي افراد 
معتــاد، بســیار پرهزینه تر از ترک مواد مخدر ســنتي تمام 
مي شود، نداشــتن امنیت جاني نیز مشکلات را اضافه کرده 

است.
از هر 100 نفر معتاد مراجعه کننده به مراکز درمانی شــاید 
بتوان 20 نفر را آن هم در طول یک ســال پاک نگه داشت 
و مــی توان گفت تنهــا 15 درصد معتــادان موفق به ترک 
مواد مخدر می شــوند و 85 درصــد باقی مانده دوبار در دام 
این بلای خانمان ســوز گرفتار می شوند. دلایل برای بازگشت 
مجدد بــه مصرف مواد مخدر زیاد اســت اما در رأس آن ها 
می تــوان از حضــور مخدرهای صنعتی نام بــرد. مخدرهای 
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صنعتــی نوع خاصی از وابســتگی را ایجاد می کنند که ترک 
آن بســیار سخت می شود و به عبارتی هر کسی قادر به ترک 
آن نیســت. همچنین رشــد قارچ گونه کمپ هــای غیرمجاز 
تــرک اعتیاد عامــل دیگری در کاهش آمار پاکی ها اســت. 
مورد ســوم خانواده و جامعه هستند؛ یعنی رفتارهای بیرونی 
در کاهــش موفقیت فرد معتاد اثــر زیادی دارد. نگاه مردم، 
انــگ اجتماعی و بی حوصلگــی فرد معتاد. یــک فرد حین 
ترک اعتیاد و تا مدت هــا بعد از ترک بی اخلاق و بی حوصله 

می شود.
 دوری از مواد باعث می شــود فرد پرخاشــگر، بی حوصله و 
بی تفاوت باشــد، اخلاق هایی که خیلــی مورد توجه دیگران 
قــرار نمی گیرد و باعث اعتراض آنان می شــود. در این بین 
متلک هایی که فرد آســیب دیده از اعتیاد می شــنود باعث 
می شود وی برای به دست آوردن ســرحالی و روحیه سابق 
خود دوباره جذب مواد شود. در نهایت فقط گروهی می توانند 
معتاد را در تــرک اعتیاد کمک کنند و مانع بازگشــت وی 
به دنیای اعتیاد شــوند که ایــن ویژگی های روحی معتاد را 
بداننــد، در این بین اعضای خانواده و دوســتان نزدیک فرد 
معتــاد اهمیت بیشــتری دارند. فرد معتــاد در دوران ترک 

اعتیــاد فقط به همراهی و صبر این افراد نیاز دارد.
زنان ســخت تر از مردان معتاد می شــوند و البته سخت تر از 
آنــان نیز موفق به ترک خواهند شــد. تــرک اعتیاد نیاز به 
روحیه ای بســیار قــوی دارد، روحیه ای کــه در زنان کمتر 
یافت می شــود و مردها در این حوزه کمی موفق تر هستند.

البتــه این موفقیت برای مــردان علت دیگری نیز دارد و آن 
این اســت که زنان بعد از گرفتاری در دام اعتیاد به بزه های 
دیگــری نیز تن می دهند که تا پایان عمر تأثیر آن جرایم در 
روح و ضمیرشــان باقی می ماند و همین اتفاق باعث می شود 
آنان خود را ســقوط کرده بــه تنگه پلیدی تصــور کنند و 

بازگشــت از آن برایشان کاری سخت و باورنکردنی باشد. 
باید توجه داشــت که فرد معتاد تا شــش مــاه حالت های 
کســلی و احتمــال عود بیمــاری را دارد از این رو هیچ گاه 
نباید در این دوران بدون درمان فرد را به حال خود رها کرد 
و یا توقع فعالیت زیادی از او داشــت. هم چنین تا هنگامی 

که علل گرایش ابتلا به اعتیاد بررســی نشود، درمان جسمی 
و روانــی فرد معتاد فقط برای مدت زمان کوتاهی تاثیر گذار 

اســت و فرد معتاد دوباره دچار اعتیاد می  شود.

16 چیست؟ ماده  مراکز 
قانــون، مصرف مواد مخــدر را جرم می داند، امــا اعتیاد را 
بیماری. پس معتادی که بیمار تلقی می شــود اگر در ملأعام 
مواد مصرف نکند، براســاس ماده 15 قانــون مبارزه با مواد 
مخدر حق دارد به مراکز درمانی یا کاهش آســیب دولتی و 
غیردولتــی مراجعه کند و گواهی درمــان بگیرد و از تعقیب 
کیفری خلاص شــود امــا معتادانی که خــلاف این جریان 
حرکــت می کننــد و تمایلی به درمان ندارند، سروکارشــان 
بــا ماده 16 این قانون اســت که مختص معتــادان متجاهر 
اســت؛ همان هایی کــه مردم اغلب آنهــا را در حال مصرف 
مواد یا چرت زدن در حاشیه خیابان ها و اتوبان ها و خرابه ها 
می بینید. پس جمــع آوری معتادان خیابانــی، مقصد مراکز 
ماده 16 می شــود؛ مراکزی که مراجعان را از یک تا سه ماه  

می دارند. نگه  بیشتر  یا  و 
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مراکــز ترک اعتیاد اجبــاری اغلب ســوله اند، اینها نه مرکز 
مناســبی برای درمان اعتیادند و نه مرکز درســت و درمانی 
برای نگهــداری معتادان. هر کدام از این مراکز دلبخواه کار 

کارشکنی اند. اهل  تعدادی شان  و  می کنند 
 به گفتــه دفتر جرم و مواد مخدر ســازمان ملل در تهران، 
مراکــز ماده 16متاســفانه باعث شــیوع اچ.آی.وی مثبت و 
سل مقاوم به درمان شــده اند. انتقال این بیماری ها را باید 
خاصیت مراکز اقامتی پرجمعیت دانســت، بشــرط آنکه این 
مراکز اقامتی ترک اعتیاد با شــیوه های علمی و درست اداره 
نشــود و اگر این مراکز به جای محــل درمان معتادان فقط 
محــل نگهداری آنها باشــد. مصرف کنندگان مواد مخدر 18 
برابر بیشــتر از جمعیت عادی جامعه احتمال ابتلا به ســل 
را دارند و طبیعی اســت وقتی بــه مدت طولانی در مرکزی 

اقامتی باشــند، احتمال مسلول  شدنشان قوت می گیرد. 
مراکــز تــرک اعتیاد مــاده 16، مدت ها اســت کــه عامل 
نگرانی انــد از ایــن بابت که ســاکنان این مراکــز معتادان 
پرخطر و به ته خط رســیده ای هستند که با زور جمع شده 
و در ایــن کمپ ها جا می گیرنــد و در نتیجه رغبتی به ترک 

نشان نمی دهند. اینها غرق شــده های منجلاب اعتیادند که 
رفتارهای پرخطرشــان موجب آلودگی آنهــا به بیماری های 
مختلف و بعضا خطرناک شــده و اگر قرار باشــد در آخرین 
ایســتگاهی که امید به تغییر ســبک زندگی شــان ـ مراکز 
مــاده 16 ـ وجود دارد نیز بد ببیننــد باید واقعا نگران بود، 

بخصوص نگــران ابتلای آنها به بیماری های پرخطر.

مواد بودن شرایط مصرف  مهیا 
شــرایط محیطی، مواجهه با فرد مصرف کننده و مهیا بودن 
شــرایط مصرف مواد نقش موثری در گرایش به اعتیاد دارد، 
بنابراین برنامه های پیشــگیری اولیــه می تواند نقش موثری 
درجلوگیــری از ایجــاد اینگونه موارد شــود. علل و عوامل 
بســیاری نیز در ظهور معضــل اعتیاد جوانــان نقش دارد، 
اما عدم وجــود زمینه ها و برنامه های موثر، در دســترس و 
متناســب نســل امروز در جهت افزایش ســرگرمی و نشاط 
اجتماعی نقش موثری را در بروز، شــیوع و مداومت مصرف 
مــواد مخدر دارد. بنابراین این مســئله نشــان دهنده لزوم 
ایجاد برنامه ریزی های بیشــتر در جهت افزایش تفریح های 
سالم، نشاط اجتماعی و سرگرمی برای افراد به ویژه جوانان 

است.  نوجوانان  و 
متاســفانه مواد مخدر و روانگردان به شــکل پویا و هوشمند 
در حال گسترش است. اشــتغال زایی برای جوانان، کاهش 
اســترس در میان جوانــان و فراهم کردن زمینه شــادی و 
نشــاط در جامعه از جمله مهم تریــن اقدامات برای کاهش 
موادمخدر شــیمیایی درکشور اســت. یکی از دلایل افزایش 
مواد شــیمیایی می تواند استرس و رقابت های زیادی باشد 
که بین افراد جامعه حاکم اســت به گونه ای که وقتی پاسخ 
مناســبی برای این نوع رقابت ها وجود نداشــته باشد، افراد 

از این مواد به عنوان محرک اســتفاده می کنند. 
یکــی از راهکارهــای کاهش مواد صناعی افزایش نشــاط و 
شــادی در میان جوانان اســت. تبلیغات غلط برخی از افراد 
ســودجو مبنی بر شــادی زا بودن و بی ضرر بودن این مواد 
و ناآگاهــی جوانان نســبت به عوارض خطرنــاک این مواد 
موجب فراوانی مصرف موادمخدر صناعی در کشــور شده است. 
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جلوگیــری از مصرف این مواد، اراده جدی مســئولان و فراهم 
آوردن فضای شــاد و بدون اســترس برای جوانان را می طلبد.  
متاسفانه امروزه حتی شــاهد تولد فرزندان معتادی از مادران و 
پدران معتاد هســتیم. ایران تنها کشوری است معتادان متاهل 
آن از مجردان بیشتر اســت، که این موضوع ممکن است ناشی 
از فقر عملکرد برخی دســتگاه ها برای انتقال مفاهیم علمی در 

حوزه اعتیاد باشد.
 عدم رضایت عاطفی، عدم رضایت جنسی و مشکلات اقتصادی 
سه مولفه اصلی گرایش افراد به مواد مخدر به ویژه در میان افراد 
متاهل اســت. بر اساس آمارها در سال 50 هزار نفر به علت سوء 
مصرف مواد و ناخالصی موجود در  آن فوت می کنند. هم چنین 
روزانه هشــت نفر در کشــور جان خود را به دلیل مصرف مواد 
مخدر از دســت می دهند. اعتیاد باعث ضرر 10 هزار میلیادری 
تومانی به اقتصاد کشور می شود. 30 درصد از مراجعه کنندگان 
به کلینیک های ترک اعتیاد را جوانان تشــکیل می دهند. 75 

درصد معتادان دیپلم به بالا هستند. 
بنابراین آموزش به عموم مردم و اســتفاده از ابزار پیشگیری می 
تواند بهترین راه حل درمان اعتیاد باشــد. در ســطح جهانی از 
میــان افرادی که مصرف مواد مخدر را کنار می گذارند، تنها 20 
درصد آنان موفق می شوند و 80 درصد دیگر دوباره به دام اعتیاد 
گرفتار می شــوند. پدیده ای که امروزه شاهد آن هستیم نوعی 

"نسل کشــی فرهنگی" است، به آسانی می توان بدون جنگ، 
مغز انســان ها را از بین برد و تنها جســم آنها را باقی گذاشت. 
امروزه کوکائین از آمریکای لاتین به کشــور ما وارد می شــود، 

درحالیکه قیمت آن از آمریکای لاتین ارزان تر است.
 متاســفانه باید گفت ورزشکار بودن ضمانتی برای معتاد نشدن 
نیســت چرا که شیشــه توانســته به بســیاری از باشگاه های 
بدنسازی راه یابد و بســیاری از ورزشکارها را گرفتار سازد. یک 
باور غلط دیگر در زمینه شیشــه این اســت که گفته می شود 
چنانچه معتادان به تریاک و هروئین اگر شیشــه بکشــند، می 
توانند اعتیادشــان را ترک نمایند و به اصطلاح شیشــه مرفین 
را می شــوید، اما این یک ترفند جدید قاچاقیان شیشــه برای 
افزایش تعداد مصرف کننده گان شیشه است. چرا که شیشه به 

شدت اعتیاد آور و رهایی از آن بسیار سخت است.

 باورهای غلط در مورد مصرف مواد مخدر و اعتیاد
انســان موجود کنجکاوي اســت که در مواجه بــا هر رویداد و 
اتفاق جدیدي به دنبال کشــف آن اســت، اما باید مهارت ها و 
آگاهي هاي خــود را افزایش دهد، چرا که باورهاي واقعي درباره 
پدیده هــا متفاوت اســت و تجربه برخي ازایــن کنجکاوي ها به 
اندازه اي مخرب و ویرانگر است که راه بازگشت ندارد؛ »اعتیاد« 
یکي از این کنجکاوي ها و البته یک پدیده هاي شــوم اجتماعي 
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است به لحاظ ســني نوجوانان و جوانان نسبت به آن کنجاوي 
بیشتر دارند. یک از باورهاي غلط در مورد اعتیاد آن است که اگر 
فردي در مورد تاثیرهاي مواد مخدر »کنجکاو« اســت، مي تواند 
با یک یا دو بار مصرف متوجه شود که مواد چندان تاثیر جالبي 
ایجاد نمي کنند و این امــر به عدم مصرف مواد مخدر در آینده 
کمــک مي کند. چرا که همین یک بار که مي تواند به اعتیاد فرد 
منجر شــود، زیرا برخي مواد حتي با یک بار مصرف ممکن است 
فرد را وابســته و معتاد کنند، بنابرایــن نمي توانیم درباره مواد 
»کنجــکاوي« را بي خطر بدانیم و ممکن اســت یک کنجکاوي 

ساده انسان را براي همیشه به مواد وابسته کند.
 حتــی مصرف مواد برای شــرایط خاص نظیر شــب امتحان یا 
در مهمانی برای تفنن آن هم برای یکبار اســتفاده هرگز مجاز 
نیســت. متاسفانه امروزه اعتیاد برای یک قشر یا یک سن خاص 
نیســت و هر کس مواد مخدر مصرف کند در خطر تبدیل شدن 

به یک معتاد قرار دارد.
 کپســول هاي خارجــي، قرص هــاي مــارک دار و آمپول هاي 
بســته بندي شــده مواد مخدر در واقع این تغییر شــکل مواد 
اعتیادآور یکي از شگردهاي سوداگران مرگ است. گاهی اوقات 
گفته می شــود که این قرص ها با وجود تاثیرهاي انرژي زایي و 

ایجاد حالت نشــاط و شادابي، اعتیاد نمي آورند که این نیز یکي 
دیگر از ترفندهاي تولیدکنندگان و قاچاقچیان مواد مخدر است 

که مواد خود را بي خطر و حتي مفید جلوه بدهند.

"نه"  گفتن را بیاموزیم
ما مســئول مراقبت از خودمان هســتیم، ما مســئولیم که در 
مواقع مورد نیاز "نه" بگوئیم. شــرایط را درک کنید. متوجه 
باشــید که چه اتفاقي در حال رخ دادن اســت و محل را ترک 
کنید. به یاد داشته باشید "نه" گفتن شما در موقعیت صحیح 
نشان دهنده قدرت شما است. میزان ابتلاء به اعتیاد و مصرف 
مواد مخدر در ایران بالاست. با وجود اقدامات مختلف قانونی و 
نظامی برای کنترل مواد مخدر در ایران متاسفانه روند مصرف 
مواد مخدر در بین جوانان شــیوع داشته، بویژه افزایش مصرف 
مواد مخدر جدید از مشــکلات فعلی می باشد که بهترین راه 
در مســیر مبارزه با این خطر، بالا بردن سطح آگاهی جامعه 

بویژه جوانان و حمایت های صحیح خانوادگی اســت.
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گزارش  کارگاه تخصصی استرس از نگاه
 زیست شناسی  و  روانشناسی

راضیه کشاورزی و مریم نعمتی فومشی ) دانشجویان کارشناسی ارشد زیست شناسی سلولی و مولکولی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی(
nemati.mn110@gmail.com , raziyehkeshavarzi@gmail.com :آدرس مکاتبات

سمینار تخصصي استرس از نگاه زیست شناسي و روانشناسي 
با حضور جمع کثیري از اســاتید دانشگاه خوارزمي در تاریخ 
94/10/28 در ســالن شماره هفت دانشــکده علوم زیستي 
واقع در کرج برگزار شــد. در این جلسه دکتر محمدي مدیر 
فرهنگي اجتماعي دانشــگاه، خانم دکتر باهري مسئول مرکز 
تحقیقات پلیس مبارزه با مواد مخدر ناجا، دکتر طهماســب 
عضو شــوراي بســیج دانشــگاه، دکتر تهامي مسئول کانون 
بســیج اساتید دانشگاه، دکتر امیري مدیر حراست دانشگاه و 
جمعي از اعضاي هیئت علمي دانشــکده هاي علوم زیستي، 
روانشناســي، علوم تربیتي و ســایر دانشــکده ها نیز حضور 
داشــتند. پس از تلاوت آیاتــي چند از قــرآن کریم، دکتر 
نبیوني مســئول بسیج اساتید دانشــکده علوم زیستي ضمن 
خــوش آمد گویي به حضار، بر ادامه برگزاري این جلســات 
در ماه هاي آینده تاکید کردند و از اســاتید و دانشــجویان 
خواســتند نقش موثرتري در توســعه علــم و تحقیقات در 

ســطح استان و کشور ایفا نمایند. 
در ابتدا دکتر شــهربانو عریان، رئیس دانشکده علوم زیستی 
و چهــره مانــدگار علمی کشــور، ضمن خوشــامدگویی به 
حاضــران، به ســخنرانی دربــاره مکانیســم نوروآندوکربنی 
اســترس پرداخته و گفتند: واژه اســترس به معنی تهدید و 
به بیان واضح تر، تهدید تعادل بدن اســت. ایشــان افزودند: 
یــک مســئله حیاتی که امــروزه محققان بــا آن مواجهند، 
تعریف اســترس و مفاهیم وابسته به آن است. واژه استرس 
حالت تهدید هومئوســتازی یا تهدید تعــادل یا توازن بدن 
را توصیف می کند. ایشــان گفــت: نیروهای مزاحم و تهدید 
کننده به عنوان عوامل اســترس زا ) استرســور( تعریف می 
شــوند، در صورتی که نیروهای خنثی که اثرات استرسورها 
را خنثــی می کنند و ســبب برقــراری مجــدد تعادل می 
شــوند، پاســخهای تطابقی نامیده می شــوند. استرسور ها 
به چند دســته تقسیم می شــوند: استرســورهای فیزیکی 
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شــامل اختلالات محیط داخلی بدن نظیر کاهش قند خون 
و یا کاهش اکســیژن. استرســورهای محیطی نظیر سرما و 
گرما. استرســورهای چند شــکلی شــامل تحریکات مضر و 
فشــارهای فیزیکی نظیر ورزش، جراحت و یا ســوختگی ها. 
استرســورهای روانی محرک هایی هســتند که روی مود و 
هیجان تاثیر می گذارند و ســبب ترس و وحشــت، اضطراب 
نگرانی یا ناامیدی می شــوند. دکتر عریان افزود: پاسخ های 
تطابق به استرس شــامل فرآیندهای رفتاری و فیزیولوژیکی 
اســت که ارگانیســم برای برقراری مجدد تعادل در مواجهه 
با ابعاد وسیعی از استرســورها احضار می نماید. پاسخ های 
رفتاری شــامل تغییر ادراک، افزایش سطوح توجه، افزایش 
افزایش حافظه  تغییر در آســتانه حساســیت،  هوشــیاری، 
انتخابی، بی دردی ناشــی از اســترس و توقــف رفتارهای 
تغذیه ای و رفتارهای تولیدمثلی می باشــند. تطابق محیطی 
به عنــوان تدارک انرژی لازم برای غلبه بر عوامل اســترس 
زا در نظــر گرفتــه می شــوند؛ این تطابق ســبب شــیفت 
اکســیژن و مواد غذایــی از نواحی مخزن بــه جریان خون 
ســایت های استرس دیده و سپس سیســتم عصبی مرکزی 
و هم چنین تغییرات قلبی و عروقی مناســب می شوند. وی 
گفت: آداپتاســیون در شرایط اســترس، باعث سم زدایی از 
محصولات سمی در بدن می شــود. تغییرات قلبی و عروقی 
شــامل افزایش ضربان قلب، فشــارخون و تغییرات تنفسی 
می باشــند. همچنین به طور همزمــان فرایندهای آنابولیک 

نظیر هضم، رشــد، تولیدمثل وسیستم ایمنی نیز متوقف می 
شــوند. پاسخ اســترس برای اجتناب از پی آمدهای رفتاری 
و یا فیزیولوژیکی مخرب می باشــد. تداوم پاسخ به استرس 
می تواند در نهایت ویرانگر و مخرب باشــد، بنابراین هنگامی 
 Chronic( که حالت اســترس بدون دلیل طولانی می شود
Stress(، پــی آمدهــای متابولیکی نظیر خســتگی و تغییر 
در میزان قند خون وفشــارخون، پیدایــش انواع زخم های 
گوارشی و سردردهای میگرنی، توقف پدیده های تولیدمثلی 
نظیر ضعف جنسی و عدم ظهور سیکل ماهانه و حتی جوش 
های غــرور جوانی و نیز عواقب توقف سیســتم ایمنی نظیر 
افزایش حساســیت به انــواع عفونت ها و انواع ســرطان ها 
می توانند رخ دهد. در پاســخ به استرس محورهای مختلف 
نوروآندوکرینــی در بدن فعال می شــوند کــه از آن جمله 

HPA,HPG,HPGH,HPT   می باشند.  محورهای 
1.  محــور هیپوتاموس-هیپوفیز-آدرنال )HPA(: این محور 
به شدت تحت تاثیر عوامل استرس زا قرار دارد. در این محور 
هورمون هاي اســترس زایي از جمله کورتیزول، آدرنالین و 
نور آدرنالین آزاد مي شــوند که هورمون کورتیزول به عنوان 

است. شده  شناخته  هورمون  استرس 
 HPA 2. محور هیپوتالاموس-هیپوفیز-گناد )HPG(: محور 
از چند مســیر مي تواند محور HPG را مهار یا مختل کند، 
کــه از جمله آن مي توان بــه اختلال در سیســتم ایمني، 
اختلال در سیستم تولید مثل و عوارض دیگر مثل تاخیر در 
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رشــد عقلاني، تاخیر در بلوغ اجتماعي، عدم تکامل عقلاني 
و رواني و ... اشاره کرد.

اختلال در سیســتم تولید مثل در زنان ممکن اســت باعث 
تغییــر در بلوغ، ناتواني در لانه گزیني و ســقط جنین و در 
آقایان علائمي از جمله کاهش ترشــح هورمون تستوسترون 
و ضعف جنســي شود. بایســتی توجه نمود که استرس اگر 
طولاني مدت شود باعث ایجاد افسردگي مي گردد، بنابراین 

با آن ضروري است. مقابله 
ایشــان  در ادامه افزودند: هنگامی که در شــرایط استرس 
زا قرار گرفتیم، باید متناســب با آن رفتــار کنیم و با پیش 
بینی شــرایط مناســب، با آن کنار بیاییم و مدیریت صحیح 
نماییــم. دکتــر عریان در پایان گفتند: اســترس بخش جدا 
نشــدنی زندگی انسان هاســت و امکان دوری از استرس و 
حذف آن وجود ندارد، اما لازم اســت سطح مطلوب استرس 
را شناســایی کنیم و با افزایش اعتماد به نفس، اجازه ندهیم 

هر شــرایطی به راحتی، بر نحوه زندگی ما تاًثیر بگذارد.

روانشناسي دیدگاه  از  استرس 
دکتــر محمد تقــي فرمیهني فراهاني، دکترای روانشناســي 

شخصیت از دانشگاه نیوساوث ولز استرالیا، دانشیار پایه 35  
دانشــگاه خوارزمی و مدیر قطب علمي روانشناسي استرس 
کشــور، به عنوان ســخنران علمي دوم، عوامل ایجاد کننده 
اســترس را از دیدگاه روانشناســي مورد بررسي قرار دادند. 
ایشان با تعریف فرهنگ و شــخصیت از دیدگاه روانشناسي، 
عوامل اســترس زا در جامعــه را به نوع شــخصیت افراد و 
فرهنگي که در آن زندگي مي کنند، نســبت دادند. فرهنگ 
و شــخصیت دو جزء جدا ناشدني از هم هســتند و بسته به 
اینکــه افراد در جوامع فردگرا یا جمع گرا زندگي مي کنند، 
تحت عوامل اســترس زا محیطــي مختلفي قرار مي گیرند و 
راهکارهــاي مختلفي بــراي مقاله با این عوامل اســترس زا 
وجود دارد. در زیر  به خلاصه اي از ســخنان ایشــان اشاره 

است: شده 
شــخصیت، تمام ویژگي  هاي جسماني و روانشناختي است 
که باعث تمایز یک فرد از فرد دیگر مي  شــود و فرهنگ از 
دیدگاه تیلور، مجموع باورها و داشته ها است )هر چه که از 
گذشته و حال وجود دارد(. فرهنگ شبیه به شخصیت است 
به ایــن معني که ویژگي هاي مــادي و معنوي در یک کلّ 
ســازماندار قرار گرفته و تعیین کننده هم هســتند. ارتباط 
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بین انســان و فرهنگ وي جدایي ناپذیر است. انسان از نظر 
روانشــناختي در یک محیط معني پیــدا مي کند، از طرفي 
فرهنــگ نیز در افرادي که آن فرهنــگ را دارند معني پیدا 

کند. مي 
 فرهنگ به دو دسته تقســیم مي شود: 1- فرهنگ فرد گرا 
 .)Collectivism( 2- فرهنگ جمع گرا  Individualism((

این دو در مواردي تفاوت دارند از جمله:

محیطي سیستم  و  فرهنگ  الف( 
از نظر شــاخص اســتقلال و خودمختاري، در فرهنگ جمع 
گرا، افراد وابســته به هم هســتند امــا در فرهنگ فرد گرا، 
افراد مســتقل از هم رفتار مي  کنند. از نظر شاخص امنیت 
و فشــارهاي رواني، در فرهنگ جمع گرا، افراد تا زماني که 
در خانواده و در گروه هســتند احســاس امنیــت مي کنند 
و اگر هم نوایي با جامعه را از دســت دهند دچار اســترس 
مي  شــوند. در حالي که در فرهنــگ فرد گرا، افراد اگر هم 
نوایي با جامعه داشــته باشند مورد ســوال واقع مي  شوند. 
در فرهنــگ فرد گــرا، ارزش هاي فردي مهم اســت اما در 
فرهنگ جمع گرا حفظ میراث فرهنگي حائز اهمیت اســت. 
افراد خود را بــراي خانواده و اجتماع قرباني مي کنند و اگر 
به اندازه کافي به جامعه خود خدمت نکنند، دچار اســترس 

شوند.  مي 
خودکشي که در مرحله آخر افســردگي قرار دارد، میزانش 
در جوامــع جمع گرا با توجه به همه ســختي ها و فشــارها 

است. حداقل 

شخصیتي  سیستم  و  فرهنگ  ب( 
در فرهنــگ جمع گرا، خودِ افراد با نرُم ها و اســتانداردهاي 
دیگران تعریف مي  شــود در حالي کــه در فرهنگ فرد گرا 
اگر افراد ســعي کنند مثل هم باشــند، سرزنش مي شوند و 
هر کس باید Unique باشــد. صفات شــخصیتي مثل صفت 
مهرباني در جامعه جمع گرا همان مقداري تعریف مي شــود 
که جامعه اجازه مي دهد مثلا مادران باید فداکار باشند. اما 
در فرهنگ فردگرا مرز ها خیلي شــکننده اســت و هر کس 
هر طور که دوســت دارد مهربانــي از خود بروز مي دهد. از 
نظر انگیــزش، در فرهنگ هاي فرد گرا، افراد داشــته هاي 
خــود را ارتقا مي دهنــد و به آنچه که دارنــد رضایت نمي 
دهند و ســعي مي کنند هر روزشــان را تغییر دهند. اما در 

جوامع جمع گرا افراد بیشــتر ســعي در حفظ وضع موجود 
دارنــد و کاري مي کنند که از ضرر بیشــتر جلوگیري کنند. 
در واقــع معتقدند کــه چیزهایي که دارند نباید از دســت 

بدهند. 
انتقالي ج( فرهنگ و شرایط زود گذر و 

در جامعه فرد گــرا افراد به خاطر اســتقلالي که دارند، در 
ســن پیري دچار استرســورهاي اجتماعي ماننــد تنهایي و 
جدایي مي شــوند. امــا در جوامع جمع گرا، افــراد جامعه 
جلــوي تنهایي همدیگر را مي گیرند. در واقع در این جوامع 
اگــر دیگران براي افراد اســترس ایجاد مــي کنند، در عین 

حال منابع کاهش اســترس را هم فراهم مي کنند. 

و کنــار آمدن  ارزشــیابي شــناختي  و  د( فرهنگ 
)Coping(

در جامعه فرد گرا، افراد قبل از هر چیزي به نیاز خود پاسخ 
میدهنــد اما در جامعه جمع گرا هر گونه ســازگاري باید به 
نیاز هاي افراد جامعه هم پاســخگو باشــد و اگر فرد فقط به 
نیازهاي خود توجه کند، دچار اســترس مي شــود. بنابراین 

ســازگاري باید با ارزش هاي فرهنگي جامعه منطبق باشد.

ر( فرهنگ و سامتي و خوب بودن
در جامعــه فــرد گرا، افــراد به گونــه اي هســتند که باید 
مســئولیت کار خود را بپذیرند اما در جامعه جمع گرا افراد 
مسئولیت پذیر نهایي نیســتند بلکه جامعه و دین در نهایت 
مســئولند و در ایــن فرهنگ افراد اشــتباهات خود را نمي 
پذیرنــد. اگر فرهنگ جمع گــرا بتواند براي هر یک از افراد 
جامعه از نظر عملکردي کارامد باشــد، پابرجا مي ماند. ولي 
اگر پاســخگو نباشد به سمت فرهنگ فرد گرا پیش مي رود. 
کشــور ما و فرهنگ ما نه یک فرهنگ جمع گرا اســت و نه 
فــرد گرا، بلکه ما در یک حالت انتقال فرهنگي هســتیم که 
ناشــي از تحــولات اقتصادي و اجتماعي اســت. در مجموع 
چند فرهنگي قدرت ســازگاري بالاتــري دارد و اگر کارکرد 

یابد. ادامه مي  باشد،  داشته  خوبي 
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جانوری،  علوم  کارشناسی  )دانشجوی  نصیری  نسیم 
دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی(

 عاطفه صادقی )دانشجوی کارشناسی علوم گیاهی، 
دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی(

هفته پژوهش و فناوري، فرصت مناســبي براي 
توجه و تمرکز بر ابعــاد مختلف روند پژوهش و 
فناوري در کشــور فراهم مــي آورد تا کلیه ذي 
نفعان ضمن اطلاع از وضعیت پژوهش در کشور، 
بــراي آینده برنامه ریــزي کنند و اقدامات مهم 
تري را در دســتور کار خود قرار دهند. انتخاب 
و معرفــي برگزیدگان حوزه پژوهش و فناوري و 

تجلیل از آنها و همچنیــن ایجاد فرصت تعامل بین ذي نفعان 
این حوزه به شــیوه هاي مختلف نظیر برگزاري نمایشگاه، فن 
بازار، همایش ملي، مصاحبه هاي مطبوعاتي و رادیو تلویزیوني 
فضایي را در کشــور ایجاد کرده که ضمن ارتقاء شأن و جایگاه 
پژوهش و فناوري و فعالین این عرصه، بسترسازي مستحکمي 
را براي ادامه راهِ توســعه پژوهش و فناوري که ضامن پیشرفت 
واقعي کشــور و ایجاد ثروت، رفاه و امنیت براي مردم است در 

ابعاد اجتماعي و فرهنگي فراهم نماید.

سابقه برگزاري مراسم هفته پژوهش و فناوری
از ســال 1379 به منظور ترویج فرهنگ پژوهش، وزارت علوم، 
تحقیقات و فناوري چهارمین هفته آذرماه را با توجه به نامگذاري 
25 آذرماه به نام روز پژوهش از طرف شــوراي فرهنگ عمومي، 
به نام هفته پژوهش نام نهاد و مســئولیت برگزاري این هفته را 
به معاونت پژوهشــي این وزارت ســپرد. به همین منظور ستاد 
برگزاري هفته پژوهش و فناوري، همه ساله برنامه هاي متعددي 
را با همکاري سازمان ها، نهادها، دانشگاه ها و مؤسسات مرتبط 

با پژوهش و فناوري برگزار مي نماید.
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فناوری و  پژوهش  برگزاری هفته  اهداف 
* شناســایی توانمنــدی هــای پژوهش و فنــاوری مراکز 

تی تحقیقا
* شناســایی و معرفی پژوهشگران برتر

* امکان تجاری ســازی یافته هــای پژوهش و فناوری )فن 
بازار(

* فراهم کردن فضای همکاری بین پژوهشــگران
* برقــراری ارتبــاط مراکــز صنعتــی و تولیدی بــا مراکز 

تی تحقیقا
در سطح جامع پژوهش  کردن  نهادینه 

دانشگاه خوارزمی در هفته پژوهش  
مراســم افتتاح هفته پژوهش اســتان البرز بــا حضور دکتر 
طهائی اســتاندار، مهندس کامکار معاون توســعه و مدیریت 
منابع انسانی و سایر مســئولان استان البرز، مهندس عباس 
کشــاورز معاون وزیر جهاد کشــاورزی، مهندس مرادی پور 
مدیر استانی ســتاد ملی هفته پژوهش و فناوری، سرپرست 
و مسئولان دانشــگاه خوارزمی، پژوهشــگران و نخبگان در 
ســالن اجتماعات دانشــکده ادبیات و علوم انسانی دانشگاه 

برگزار شد. خوارزمی کرج 

به گــزارش روابط عمومــي وزارت علوم، دکتــر محمدعلی 
ســبحان اللهــی رئیــس دانشــگاه خوارزمي گفــت: هفته 
پژوهش فرصتی اســت برای تبــادل اطلاعات، تعامل و ارائه 
دســتاوردهای پژوهشــگران. امروزه یکی از شــاخص های 
توســعه یافتگی کشــورها، دانایی و دانش براساس پژوهش 
اســت که عمق، وسعت و دوام بیشــتر خواهد داشت. برای 
پژوهش باید عزم ملی و بســیج عمومی )ســخت افزار/ نرم 

افزار و نیروی انســانی شایسته( تدارک ببینیم.
افزود: دانشــگاه خوارزمی   سرپرســت دانشــگاه خوارزمي 
قدیمی ترین دانشــگاه مدرن کشور در سال 1298 تاسیس 
شــده است که چهره های ماندگار و اســاتید نمونه کشوری 
بــه جامعه تقدیم کــرده و دارای 9 موسســه تحقیقاتی می 
باشد که دو موسســه این دانشگاه با سابقه 50 سال به ارائه 
خدمات علمی و پژوهشــی می پردازد. همچنین از 20 مجله 
پژوهشــی حاضر دو مجله فارسی قدمتی 50 ساله دارد و دو 
مجله انگلیســی که در ســطح بین المللی توزیع می شــود، 
از افتخارات این دانشــگاه می باشــند. در سال 92 از  650 
نســخه مقالات علمی پژوهشــی که به نام دانشگاه خوارزمی 
به ثبت رسیده است 220 مقاله آن در مجلات ISI  به چاپ 

اند.  رسیده 
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وي افزود: اســتقرار در دو سایت کرج و تهران فرصتی است 
برای ما تا با توجه به پتانســیل هــا و تعاملاتی که می تواند 
انجام بگیرد در ســطح ملی و دستگاه های اجرایی و استان 

کنیم. استفاده  البرز 
دکتر سبحان اللهي گفت: در این راستا مراکز رشد و شرکت 
های دانــش بنیان در مرحله پیگیری اســت و آزمایشــگاه 
مرکزی که تمام امکانات آزمایشــگاهی را به هم ارتباط می 
دهــد تا در اختیار مســئولان اجرایی قــرار گیرد، در واحد 

است. افتتاح شده  تهران 
دکتر حمید طهائی اســتاندار البرز نیز در ســخناني به نقل 
از دانشــمندان جامعــه شناســی گفت: تفاوت انســان ها و 
مخلوقات دیگر در خردورزی آنها اســت. حاصل تراوشــات 
فکــری، عقلی و زحمات تجربی محققــان در مراکز علمی و 
تحقیقاتــی به ثمر می نشــیند که در جهت رفع گرفتاری ها 

ی جامعه و خدمت رســانی به بشریت بکار می رود.
اســتاندار البرز افزود: اســتان ما از لحاظ وســعت کوچک 
اســت اما پتانســیل های بالایی دارد. به عقیــده بنده این 
همایش جرقه اول اســت که نخبگان و پژوهشگران گردهم 
آیند و با ارتباط بیشــتر و تداوم این ارتباطات و راه اندازی 
موسســات و شــرکت های دانش بنیان در شرایطی که می 
بایســت اقتصاد مقاومتی مبنای کار در موقعیت فعلی باشــد 
ضروریســت شــرایط را برای جذب نخبــگان فراهم آوریم. 
همانطور که دولت تاســیس شــرکت های دانش بنیان را در 
برنامه خود دارد و ما نیز در ســطح اســتان تلاش می کنیم 

از فرصت ها به بهترین وجه اســتفاده نمایم.
حجت الاســلام و المســلمین صــادق رزاقی مســئول نهاد 
نمایندگــی مقام معظم رهبری در دانشــگاه خوارزمي نیز با 
اشــاره به اخلاق پژوهشی گفت: اولین شــعار انقلاب، شعار 
اســتقلال بود و تحقق این شعار بدون علم و پژوهش امکان 
پذیر نیســت. نباید بگذاریم بخاطر فقــدان امکانات علمی و 

پژوهشــی ابرقدرت ها بر ما چیره شوند.
وي افــزود: بایــد بتوانیم آئین نامه پژوهش اســلامی را در 
قالب مواردي همچون داشــتن هــدف وانگیزه خدایی، عدم 

ناامیــدي در امــور، تــوکل و اعتماد به خــدا،  تعاون و هم 
افزایــی در پژوهش و بالاخره اهمیت به ســاخت بی عیب و 

کنیم. تدوین  تولیدات  در  نقص 

پژوهش هفته  در  زیستی  علوم  دانشکده 
مراســم هفته پژوهش همانند دیگر سال ها در دانشکده ی 
علوم زیســتی در روزهای 27-22 آذر ماه برگزار گردید. در 
این مراسم حضور فعال و ارزشــمند اساتید و دانشجویان با 
ارایه فعالیت هایی نظیر مقالات، کتب شــاخص، اختراعات، 
معرفی پژوهشــگران برتر قابل تقدیر بود. همانند سال های 
گذشــته دانشــکده علوم زیســتی در محل برگزاری مراسم 
نمایشــگاهی را برپا نموده بود که سرپرســتی آن در ســال 
گذشــته بر عهده ســرکارخانم دکتر هانیه جلالی و در سال 
جاری بر عهده سرکارخانم دکتر نسترن حیدری، استادیاران 

بود. دانشکده  جانوری  علوم  گروه 
در این نمایشگاه سه نشریه تخصصی دانشکده )ATP، رویش 
خوارزمی و یافته های نوین در علوم زیســتی، پوســترها و 
بنرهای معرفی اســاتید و افتخارات آنها در سطح ملی و بین 

المللی به نمایش گذاشــته شده بود.
از جمله فعالیت هایی که در غرفه دانشــکده علوم زیســتی 
انجام شــد، تعیین گروه خونــی و تعیین فشــار خون بود. 
همچنین با همکاری دکتر عزتی و انجمن علمی دانشــجویی 
محیط زیســت، دســتگاه های نوین و خاص همان حوزه در 

ارتباط با صنعت به نمایش گذاشــته شد.
به رســم قدردانی از زحمات دانشــجویانی که در این هفته 
فعالیــت داشــتند، طی مراســمی به این پژوهشــگران لوح 
تقدیر اهدا شــد. همچنین از حمایت و تلاش های ستودنی 
و تاثیرگــذار مدیریت محترم دانشــکده ســرکار خانم دکتر 
شــهربانو عریــان و معاونین محتــرم و همچنین مســئول 
برگــزاری این برنامه مراتب ســپاس و تجلیــل خالصانه به 

آمد. عمل 
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افتتاح آزمایشگاه مرکزی در دانشگاه خوارزمی

دکتر الهه امینی )دکترای تخصصی زیست شناسی سلولی تکوینی جانوری، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی(
سولماز دوستی خواه )کارشناس ارشد زیست شناسی سلولی تکوینی جانوری، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی(

 Solmaz.doosti@yahoo.com:آدرس مکاتبات

درست در روزهای پاک آخر سال که ایران زمین در آستانه 
جشــن دگرگونی طبیعت قــرار گرفت، کمی پــس از آئین 
جاودان درختکاری، دانشگاه خوارزمی خود را برای میزبانی 
و مهمــان نوازی مردی فرهیخته و از جنس خدمت صادقانه 
آمــاده نمود. اندکی پس از نیمروز 18/ 12/ 1394 مراســم 
بازدید از دانشــگاه خوارزمی با ســخنرانی وزیــر معزز علوم 
جنــاب آقای دکتر فرهادی رنگ و بوی جدی گرفت. در این 
مراســم رئیس محترم دانشــگاه جناب آقای دکتر ســبحان 
الهــی، پس از خیــر مقدم به وزیر محترم علــوم، از اهمیت 
تحقیقات پژوهشی کاربردی با هدف اعتلای دانش در میهن 
عزیزمان و از همیت اعضاء هیئت علمی و کارکنان دانشــگاه 
خوارزمی در این راســتا ســخن گفتند. وزیــر محترم علوم 

نیز پیشــبرد روند پژوهش و تحقیقــات را یکی از مهمترین 
اهداف دولت برشــمرده و پس از افتتاح آزمایشــگاه مرکزی 
با کاربرد پژوهــش، تحقیقات و فنــاوری، از پروژه بزرگ و 
درخور دانشــگاه خوارزمی یعنی احداث برج آموزشــی 15 
طبقه دانشــگاه پرده برداری نمودند. وزیرعلــوم، تحقیقات 
و فنــاوری با حضــور در بخش تحصیلات تکمیلی دانشــگاه 
خوارزمــی در تهران، آزمایشــگاه مرکزی این دانشــگاه را 
افتتاح و کلنگ احداث برج آموزشــی دانشــگاه خوارزمي را 

به زمین زد.
بــه گزارش روابط عمومی وزارت علوم، دکتر محمد فرهادی 
در این مراســم بــا بیان اینکــه دانشــگاه خوارزمی دارای 
ســابقه ای 100 ساله مي باشد، اظهار داشــت: این دانشگاه 
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اولیــن موسســه آموزش عالی مدرن در ایران  اســت و می 
تواند  به نوعی نماد آموزش عالی کشــور محسوب  شود.

وزیر علوم اظهار داشت: اوایل سال آینده همه دانشگاه های 
کشــور با در نظر گرفتن شاخص هایی از جمله سابقه فعالیت 
دانشــگاه، میزان رشــد علمی، مقاطــع تحصیلی موجود در 
دانشــگاه، میــزان فارغ التحصیلان، فعالیت های پژوهشــی، 
ارتباطات بین المللی، رتبه بندی می شــوند همچنین در طرح 
آمایــش آموزش عالی  بــه بحث منطقه بنــدی و رتبه بندی 

است. شده  تاکید 
وی با تاکید بر این که دانشگاه خوارزمی در بین دانشگاه های 
جامع کشور دارای جایگاه خوبی است، افزود: به دلیل وجود 
اســتادان و تجربه و توان دانشــگاه خوارزمــی باید بیش از 
پیش به این دانشــگاه توجه کــرد و با این امکانات و توانایی 
ها احتمال حضور دانشــگاه خوارزمی در جمع 10 دانشــگاه 

برتر کشور وجود دارد.
دکتر فرهادی در ادامه با اشاره به افتتاح آزمایشگاه مرکزی 
دانشــگاه خوارزمی در تهــران گفت: راه اندازی آزمایشــگاه 
مرکزی اقدام خوب و لازمی است و تاکنون 120 آزمایشگاه 
مرکزی در مجموعه  کشــور تکمیل شده و یا درحال تکمیل 

اســت که در حال حاضر تعدادی از این آزمایشگاه ها تکمیل 
شــده و تعدادی دیگر نیز تکمیل خواهند شد.

وی افزود: با وجود شبکه  آزمایشــگاهی علمی کشور )شاعا( 
، اطلاعات تجهیزات آزمایشــگاهی  دانشگاه ها در یک بانک 
اطلاعاتی وارد می شــود  که در حــال حاضر 10500 ابزار 

آزمایشــگاهی در شبکه شاعا ثبت شده اند.
وی با اشــاره به تعیین بودجــه اختصاصی برای پژوهش در 
دانشــگاه ها گفت:  در بودجه  سال آینده اعتبارات و امکانات 
پژوهش و توســعه کیفی آموزش و فناوری مطلوب اســت و 
جدا از بودجه رسمی دانشگاه ها ، در مجموع 7 هزار میلیارد 
تومان در نظر گرفته شــده اســت و ما تلاش داریم آن را از 

حالت متمرکز خارج و ســهم هر دانشگاه را مشخص کنیم.
وزیــر علوم در ادامه با تاکید بر این کــه تفاهم نامه هایی که 
توسط دانشــگاه ها منعقد می شوند باید اجرایی شوند، گفت: 
توصیه  من به دانشــگاه ها این است که از انعقاد تفاهم نامه ها 
بــه تعــداد زیاد پرهیــز کنند و بــه جای آن تــا حدی که 
می تواننــد تفاهم نامه های موجود را عملیاتی و اجرایی کنند.

شایان ذکر اســت که آزمایشگاه مرکزی شــامل آزمایشگاه 
طیف ســنجی، آزمایشــگاه های دانشــکده علوم زیستی در 
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رشــته های تکوین جانوری، کشــت ســلول و بافت، زیست 
شناســی مولکولــی، آزمایشــگاه توالــی یابــی DNA، و 
آزمایشــگاه های علوم زمین در رشــته هــای پالینولوژی/

میکروپالئونتولوژی و آزمایشــگاه اســپاترینک اســت که از 
جمله آزمایشــگاه های دانشکده علوم فیزیک می باشد.

از جمله دســتگاه های مســتقر در آزمایشگاه های دانشکده 
علوم زیســتی می توان به انکوباتور کشــت سلولی، انکوباتور 
معمولــی، آون، هود لامینار کلاس 2، اتوکلاو، ســانتریفیوژ، 
القاء  Real-Time PCR، دســتگاه  ترموســایکلر، دســتگاه 
محرومیــت از خواب، میکروســکوپ های نــوری، اینورت، 
و   DNA sequencer استرئومیکروســکوپ،  و  فلورســنت 
تجهیزات الکتروفورز DNA، اشــاره کرد کــه  قابلیت انجام 
آزمون هــای بیولوژیکی از جمله کشــت ســلول ) بنیادی، 
ســرطانی(، کشــت و مهندســی بافت، ایمنو هیستوشیمی، 
الکتروفورز   ،RT-PCR، Real Time PCR ایمنوسیتوشیمی، 

RNA را فراهم می سازد. DNA و 

در حال حاضر آزمایشــگاه های دانشکده علوم زیستی دارای 
امکانات مورد نیاز برای انجام طرح های پژوهشــی در مقطع 

ارشــد و دکتری بــوده و تعدادی طــرح تحقیقاتی در قالب 
پایان نامــه در این مرکز در حال انجام اســت. همچنین از 
مهر ماه ســال 1394گروه علوم زیســتی زیــر نظر انجمن 
زیســت شناســی ایران، در آزمایشــگاه مرکــزی اقدام به 
برگزاری کارگاه های آموزشــی عملی در زمینه های کشت 
ســلول های پروژنیتور عصبی، استخراج و کشت سلول های 
بنیادی اســپرماتوگونی، IVF، انتقــال جنین به رحم اجاره 
ای، RT-PCR، اصــول و روش های مقاله نویســی، اصول و 
روش های توالی یابی DNA و الکتروفیزیولوژی خواب نمود 
که با استقبال خوب دانشجویان در حوزه های مختلف علوم 
زیســتی روبرو شــد و در ســال 1395 نیز به دلیل تقاضای 
بالای دانشــجویان پژوهشــگر، برگزاری این کارگاه ها ادامه 
می یابد. امید اســت که پروژه های فــوق الذکر با جدیت و 
حمایت موثر به ســرانجام رســیده و راهی دیگر در راستای 

نماید. ابراز  مملکت  عالیه  اهداف 
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افتتاح مراکز رشد واحد های فناوری 
دانشگاه خوارزمی

راضیه کشاورزی ) کارشناسی ارشد زیست شناسی سلولی و مولکولی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی(
raziyehkeshavarzi@gmail.com :آدرس مکاتبات

مراسم افتتاحیه مراکز رشد واحدهای فناوری دانشگاه خوارزمی 
با حضور جمع کثیری از مســئولین و اساتید دانشگاه خوارزمی 
در تاریخ 94/12/8 در مجموعه کارگاه های تولیدی واحد های 
رشد فناوری دانشــگاه خوارزمی در واحد کرج برگزار شد. در 
این مراسم که ریاســت و معاونین محترم  دانشگاه، مسئولین 
معزز دفتر نهاد مقام معظم رهبری و روســای محترم دانشکده 
ها، مدیران و دانشــجویان نیز حضور داشــتند، پس از تلاوت 
آیاتــی چند از قرآن کریم، دکتر نبیونی، مســئول راه  اندازی 
مراکز رشــد واحدهای فناوری دانشگاه خوارزمی، ضمن خوش 
آمد گویی به حضار، با اشــاره به اهمیت مراکز رشــد و جایگاه 
این مراکز در دنیا، افزودند ایده راه اندازی مرکز رشد دانشگاه، 
حدود 1/5 پبیش از طرف ریاست دانشگاه داده شد. شهریور ماه 
94 مقدمات مصوبات تاســیس مراکز رشد دانشگاه در شورای 
پژوهشــی و هیات امناء دانشگاه انجام شد و طی مذاکراتی که 
دکتر ســبحان الهی، ریاست محترم دانشــگاه، انجام داده اند 
مقدمات تاســیس پارک علم و فناوری در مجموعه هشــتگرد 
جدید پیگیری شده است. در واقع مراکز رشد، مراکزی هستند 
که بتوانند به صورت انکوباتورهایی به شرکت های دانش بنیان 
دارای پایه و اســاس علمی هستند، کمک کنند که پس از طی 
دوره پیش رشــد و رشــد بر روی پای خود ایستاده و خارج از 
مرکز به فعالیت خود ادامه دهند و از آوردگاه این شرکت های 
دانش بنیــان و واحد های فناورانه، شــرکت های دیگر مورد 
حمایت قرار گیرند. ایشــان هم چنین خواستار جلسه ای برای 
حضور در شــورای دانشــکده ها و طرح موضوع در این زمینه 
شــدند و ابراز امیدواری کردند که با حمایت اســاتید و جامعه 
دانشــگاهی چندین  برند با نام دانشــگاه خوارزرمی و حمایت 

مرکز رشــد این دانشگاه  در سطح کشور و منطقه و بین الملل 
معرفی شود. مراکز رشد واحد های فناور دانشگاه خوارزمی در 
ابتدا کار، دارای سه مرکز رشد؛ حوزه مهندسی علوم شناختی، 
مهندســی بافت و مبارزه با مواد مخدر می باشد، که به عنوان 
مقدمه، ســه شرکت فرژن پویش ایرانیان، شرکت تجهیز گستر 
امید ایرانیان، شــرکت کار و ویدا طــب برای فعالیت در مراکز 
رشــد دانشگاه خوارزمی اعلام آمادگی نموده اند. شرکت فرژن 
پویــش ایرانیان در زمینه تجهیزات مورد نیاز مهندســی بافت 
فعالیت می کند که مهمترین دســتاورد این شــرکت،  تولید 
 II فریزرهای 86- درجه ســانتیگراد، هودهــای لمینار کلاس
و لوازم مرتبط با تجهیزات آزمایشــگاهی حوزه ی مهندســی 
بافت می باشــد. شرکت تجهیز گســتر امید ایرانیان در حوزه 
ی علوم اعصاب شــناختی فعالیت می کند و قابلیت ســاخت 
لــوازم برای مطالعات مربوط به مدل های حیوانی را تا ســطح 
پریمات ها و ســطوح بالاتر دارا اســت. شرکت کار و ویدا طب 
که شرکتی برآمده از دل دانشگاه خوارزمی و دانش آموختگان 
این دانشــگاه اســت، در زمینه طراحی سنسور مورد نیاز برای 
ســاخت انکوباتورهای CO2 فعالیت می کند. در ادامه ایشان به 
دیگر اختراعات دانشجویان دانشگاه از جمله ایجاد چسب زخم 
ژله ای و یخچال یخ ســاز مورد نیاز برای آزمایشــگاه )یخچال 
خانگی بستنی ساز( اشاره نمودند. دکتر نبیونی خواستار تغییر 
نگاه دانشگاه شدند و ابراز امیدواری کردند دانشگاه ها به جای 
نگاه صرف مصرف کننده بودن، با  حمایت مراکز رشد و بخش 
پژوهشــی باعث ورود شرکت های دانش بنیان به چرخه تولید 
شــوند. ایشان ضمن تشــکر از حمایت های ریاست و معاونت 
پژوهشــی محترم دانشگاه،  مدیر امور عمومی، دفتر طرح های 
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فنی و عمرانی دانشــگاه، خاطر نشــان کردند که مراکز رشــد 
دانشــگاه خوارزمــی متعلق به هیچ دانشــکده و حوزه خاصی 
نیســت و هر فرد دانشــگاهی و عضو هیئت علمی دانشگاه که 
طــرح و ایده قالب تبدیل به پروتکل، برنامه و تولید را داشــته 
باشــد، مراکز رشد دانشــگاه خوارزمی به عنوان یک انکوباتور، 

موظف به حمایت از آن طرح است. 
در ادامه این جلســه دکتر ســبحان الهی ســازمانی را موفق 
دانســتند که دارای آینده پژوهی باشــد و بتوانــد از این علم 
اســتفاده کند و دانشگاه ها با یک برنامه خوب و آینده پژوهی 
می توانند خود، محیط فعالیــت را ایجاد نمایند که در همین 
راســتا برای دانشگاه، برنامه استراتژی تدوین شده است و امید 
است در چشم اندازی 5 ساله با استفاده از ظرفیت های موجود، 
دانشگاه خوارزمی، جزء 10 دانشگاه برتر کشور قرار بگیرد، که 
این با برنامه متحولانه و متنوع تحقق خواهد پذیرفت. ایشــان 
دانشــگاه خوارزرمی را دارای پتانســیل های خوبی هم از نظر 
هیئت علمی متعهد، تجهیزات، مســئولین دلسوز و دانشجویان 
با اســتعداد و فضای مناسب دانســتند که متاسفانه بسیاری از 

این پتانســیل ها تا به امروز مورد غفلت قرار گرفته است و باید 
در آینده نزدیک از این فرصت ها نهایت اســتفاده شود و خاطر 
نشان کردند در همه این مسائل جدا از بحث بودجه و امکانات 
بحــث افراد اســت و از تمام مجموعه دانشــگاهی خواســتند 
دانشــگاه را خانه خــود بدانند و در جهت ارتقــاء آن فعالیت 
کننــد و به جای منابــع دولتی به دنبال منابع جدید باشــند 
که حمایت از مراکز رشــد یکی از این موارد اســت. ایشان با 
اشــاره به افزایش سه برابری بودجه تجهیزات دانشگاه و افتتاح 
آزمایشــگاه مرکزی و برج آموزشی دانشگاه توسط وزیر محترم 
علوم، تحقیقات و فناوری، دکتر فرهادی، ابراز امیدواری کردند 
ســال جدید، ســالی پرتلاش و فعالیت برای جامعه دانشگاهی 
باشد و برای رشد مراکز رشد دانشــگاه، آرزوی توفیق کردند. 
در پایــان بازدید و افتتاح مرکز و دفاتر شــرکت ها نیز صورت 

گرفت.
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فعالیــت در عرصــه نشــریات یکــی از مؤثرترین راه 
ها در رشــد و تعالی سیاســی، اجتماعــی و فرهنگی 
از فضای  با یک آسیب شناســی  دانشــجویان اســت. 
نشــریات دانشــجویی این نتیجه حاصل می شــود که 
علیرغــم رشــد کمی این رســانه ها در ســالیان اخیر 
متأســفانه از حیــث کیفیــت و ســوژه پــردازی این 
نشــریات در ســطح مطلوبی نمی باشــند، این مشکل 
وقتــی دو چندان می شــود که در تغییرات سیاســی 
کشور با عوض شــدن دولت ها، افرادی متولی فرهنگ 
و آموزش کشــور شــوند که نگاه و بینش صحیحی به 
اصول و آرمان های انقلاب اسلامی، حضرت امام)ره( و 

لذا رشد چشمگیر  باشــند.  مقام معظم رهبری نداشته 
کمی نشــریات دانشــجویی و اســتقبال از این عرصه، 
برنامــه ریــزی و خلاقیتــی را ایجاب مــی کند که به 
تعالی و بالندگی کیفی نشــریات دانشــجویی نیز یاری 
رســاند و دلگرمــی و شــوق را در دانشــجویان جهت 
پرداختــن به مســائل اصلی انقلاب اســلامی زنده نگه 
دارد. در ایــن طراحی و برنامه ریزی نکته ای که حائز 
اهمیت اســت ضرورت مردمی و دانشجویی بودن این 
حرکــت فرهنگی اســت. در این راســتا مخاطبین این 
جشــنواره تمام دانشجویان دانشگاه های سراسر کشور 

باشند. می 

نهمین جشنواره سراسری نشریات دانشجویی کشور 
)تیتر 9(

رویا رحمانی و  زهره قمبری )دانشجویان کارشناسی ارشد سلولی و مولکولی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی(
 royarahmani69@yahoo.com, z.ghambari@yahoo.com :آدرس مکاتبات
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نهمیــن 
ه  ر ا جشــنو

نشــریات  سراســری 
بــا  کشــور   دانشــجویی 

رویکــردی آینده نگر و توســعه 
شناســایی  باهــدف  و  محــور 
تقویــت  و  برتــر  اســتعدادهای 
پتانســیل های موجــود در این 
بخــش و معرفی آن و همچنین 
تقدیــر از تلاشــهای مجاهدت 
در  فعال  دانشــجویان  گونــه 
دانشجویی  نشــریات  عرصه 
 13 12و   ،11 روزهــای  در 

نمایشگاهی  طی   94 اسفندماه 
با 158 غرفه در مصلای دانشــگاه تهران برگزار شــد. 
در این نمایشــگاه معاونت فرهنگی اجتماعی دانشــگاه 
با برپایی یک غرفه،به معرفی دســتاوردهای مطبوعاتی 
این حوزه پرداخت.تلاش بر این بوده اســت تا با ایجاد 
فرصتــی مناســب،عادلانه و برابر و طــی فرایندهایی 
فعالانه در  و شــفاف،امکان مشــارکت  مشخص،روشن 
رقابتی ســالم و تنگاتنگ میان نشریات دانشجویی در 
بخشــهای آثار برتر، نشــریات برتر و بخش ویژه فراهم 
گردد.مراســم اختتامیه این جشنواره سراسری در عصر 
پنجشــنبه 13 اســفند در تالار علامه امینی دانشــگاه 
تهران و با حضور جناب آقای دکتر ســید ضیاء هاشمی 
معــاون فرهنگی و اجتماعی وزارت علــوم تحقیقات و 
ایرجی کجوری مدیرکل سیاســت های  فناوری، دکتر 
فرهنگی وزارت علــوم، دکتر محمدرضا فراهانی معاون 
فرهنگــی دانشــجویی و امور مجلس وزارت بهداشــت 
درمان و آموزش پزشــکی، دکتر حبیب الله اسماعیلی 
مدیرکل دانشــجویی و فرهنگی دانشگاه آزاد اسلامی و 

مجیدسرسنگی  دکتر 
معــاون فرهنگی دانشــگاه تهــران با اهــدای جوایز و 

برگزارشد. تقدیرنامه 
دکتــر ســید ضیــاء هاشــمی در مــورد بخــش ویژه 
جشنواره نشــریات دانشــجویی، اظهار کرد: محور های 
»آزاداندیشــی؛ اخــلاق، منطــق و آزادی«، »مذاکرات 
هســته ای«، »پویایــی، بالندگــی و جوانــی جمعیت؛ 
ازدواج آســان، ســالم، مانا و فرزندآوری« و »صلاح و 
ســلام؛ جهان عاری از خشونت، فرهنگ آشتی، صلح در 
زندگــی روزمره« برای بخش ویژه در نظر گرفته شــده 
بودنــد. وی گفت: از حیث میزان رشــد در مجموع در 
دوره های قبل 7 هزار اثر داشــته ایم، امســال 14 هزار 
اثر داشته ایم که نشان دهنده رشــد فوق العاده نشریات 

است. دانشجویی 
معــاون فرهنگــی وزیر علــوم به بودجه هــای فرهنگی 
و حمایتی که از نشــریات می شــود نیز اشــاره و بیان 
کرد: در ســال 94 از حیث بودجه ها در ستاد وزارتخانه 
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نتوانســتیم رشدی داشته باشــیم، ولی سال آینده رشد 
بهتــری خواهیم داشــت و به همان نســبت در ارتقای 
میــزان حمایتمان از نشــریات دانشــجویی نیز رشــد 

داشت. خواهیم 
تعــداد آثار ارســالی به نهمیــن جشــنواره مطبوعات 
دانشــجویی کشــور 14603 اثر بوده اســت که از آن 
میان *فصلنامه رویش خوارزمی* از دانشــکده علوم 
زیســتی دانشــگاه خوارزمی موفق به کسب عناوین زیر 

گردید:
1. نامزد جایزه برترین مجله دانشــجویی کشور در سال 

94
2. کســب مقام  اولین مجله شایســته تقدیر  در نهمین 

دانشجویی. نشریات  سراسری  جشنواره 
3. کســب مقــام مدیرمســئول شایســته تقدیر)دکتر 

. محمدنبیونی(
4. کســب مقام ســردبیر شایســته تقدیر)لطیفه کریم 

زاده(.

5. کســب مقام دوم آثار برگزیده)سهیل دادخو(.
6. کسب مقام سوم مقالات برگزیده علمی علوم زیستی 

رویا رحمانی(. و  قمبری  )زهره 
7. کســب مقام ســوم مقالات برگزیده علمی تخصصی 

راد(. )سارا جعفری  پایه  علوم 
بر اســاس تفاهم نامه منعقد شــده فیمابیــن دبیرخانه 
نهمین جشنواره سراســری نشریات دانشجویی و پایگاه 
علمی سیویلیکا،مقرر شــد تمامی مقالات علمی شرکت 
کننده در جشــنواره کــه فرمت کامل مقــالات علمی 
)چکیده، مقدمه و بیان مســاله، یافته ها، بحث و نتیجه 
گیری و منابع( را رعایت کرده باشــند پس از بررســی 
و ارزیابی اولیــه در این پایگاه نمایــه گردد.انتظار مي 
رود نمایه ســازی و انتشــار مقالات علمی دانشجویان 
در پایگاه علمی ســیویلیکا در عین ترغیب دانشــجویان 
به تمرکز بر حوزه های پژوهشــی، مانع از دوباره کاری 
و هــدر رفت نیروی انســانی و  منابــع مالی در عرصه 

گردد. پژوهش 
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•زمینه فعالیت
مجموعه ی علوم گیاهی، علوم جانوری، علوم ســلولی مولکولی، 
میکروبیولوژی، محیط زیســت و علوم میان رشته ای مرتبط با 

علوم زیستی )بیوانفورماتیک و...(
انــواع حیوانات آزمایشــگاهی )مــوش، رت، میمون، خرگوش، 
خوکچه، مگس ســرکه، کرم ها، ســگ، ماهی ها، خرچنگ ها 

و ...(.
تاریخچه و روش کار دســتگاه های آزمایشگاهی )هود لمینار، 

اتوکلاو، انکوباتور و...(. 
معرفــی تکنیک ها و  پروتوکل های پرکاربرد در علوم زیســتی 

)الایزا، وسترن بلاتینگ، کلونینگ و...(
رعایت نکات ذیل توسط نویسندگان محترم ضروری است:

•صفحه اول مقاله شــامل نام و نام خانوادگی، شــماره تماس، 
پســت الکترونیکی، مقطع تحصیلی، درج وضعیت دانشــجو یا 
دانش آموخته، رشــته تحصیلی و دانشگاه تحصیل نویسنده می 

باشد.
•زبان مقاله فارســی بوده و باید روان و فاقد غلط های دستوری 
و املایی باشــد و از آوردن اصطلاحات خارجی که معادل های 

دقیق و پذیرفته شده در زبان فارسی دارند، خودداری گردد. 
•به منظور تایپ واژگان فارســی از  " بــی نازنین 12" و برای 

واژگان انگلیسی از Times New Roman 10  استفاده شود.
•واژگان چکیده/ واژگان کلیــدی/ منابع/ و عناوین اصلی مقاله 

بصورت بولد نوشته شوند.
•متن چکیده و متن واژگان کلیدی بولد نباشد.

•مقاله در کاغذ A4 تنظیم گردد. حاشیه صفحات از بالا، پایین، 
چپ و راســت یک و نیم سانتی متر و فاصله خطوط از همدیگر 

یک سانتی متر باشد.

 اصول نقطه گذاری
•نقطه پایان جملات بلافاصله پس از آخرین کلمه درج گردد. 

مثال مورد صحیح:  آزمایشگاه تحقیقاتی و مرکز تکثیر، نگهداری و 
پرورش حیوانات آزمایشگاهی در سال 1386 تاسیس گردید.

مثال مورد غیرصحیح: آزمایشگاه تحقیقاتی و مرکز تکثیر، نگهداری 

و پرورش حیوانات آزمایشگاهی در سال 1386 تاسیس گردید .

•کامــا در جملات بلافاصله پس از کلمه ی قبل و با یک فاصله 
از کلمه ی بعد درج گردد.

مثال مورد صحیح:  آزمایشگاه تحقیقاتی و مرکز تکثیر، نگهداری  
و پرورش حیوانات آزمایشگاهی در سال 1386 تاسیس گردید.

مثــال مورد غیرصحیح:  آزمایشــگاه تحقیقاتــی و مرکز تکثیر  
،نگهــداری  و پرورش حیوانات آزمایشــگاهی در ســال 1386 

تاسیس گردید.

•واژگان فارسی طبق اصول ادبیات فارسی ذکر شوند.
مثال موارد صحیح: سلول ها، آنها، آزمایشگاه، می باشد، سندرم.

مثال موارد غیرصحیح: ســلولها، آن ها، ازمایشــگاه، میباشــد، 
سندروم.

•واژگان انگلیسی به فرم صحیح و دقیق درج شوند.
مثال موارد صحیح:

in-vivo, Structure-Based Drug Design 
مثال موارد غیرصحیح:

 In vivo , structure-based drug design

تصاویر
•از واژه ی تصویر به جای شکل استفاده شود.

•واژه ی تصویر درون پرانتز قرار گیرد.
•پرانتز اول با یک فاصله از متن جدا شود و پرانتز دوم بلافاصله 

پس از شماره تصویر بسته گردد.
مثال مورد صحیح: مرکز تکثیر و پرورش حیوانات آزمایشگاهی 

در سال 1386 تاسیس گردید )تصویر 1(.
مثال مورد غیرصحیح: مرکز تکثیر و پرورش حیوانات آزمایشگاهی 

در سال 1386 تاسیس گردید)تصویر 1 ( .

•هنگام اســتفاده از مخفف واژگان دقت شود در اولین بار حتما 
تمام  واژگان مخفف شده درج گردد.

 راهنمای نویسندگان    
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مثال مورد صحیح: آزمایشگاه تحقیقاتی و مرکز تکثیر و پرورش 
 Research Laboratory and Animal حیوانات آزمایشــگاهی 

Center )RLAC( در سال 1386 تاسیس گردید )تصویر 1(. 

مثال مورد غیرصحیح: آزمایشــگاه تحقیقاتــی و مرکز تکثیر و 
پرورش حیوانات آزمایشگاهی )RLAC( در سال 1386 تاسیس 

گردید )تصویر 1(. 
•تصاویــر باید دارای کیفیت و وضوح بالا و ترجیحا شــماتیک، 
دارای زیر نویس و گویا باشــند. زیرنویــس تصاویر از دو بخش 
تشــکیل می شود: عنوان تصویر که شــامل حداکثر ده کاراکتر 
اســت و توضیح تصویر که حدود دو الی سه سطر متن تفصیلی، 

گویا، شفاف و قابل فهم از تصویر است.
مثال مــورد صحیح: تصویر )1(: نمایــی از بخش های مختلف 
سیســتم مایعات در دستگاه فلوسایتومتری. سلول ها در مایعی 
کــه مایع حاوی نمونه نامیده می شــود با فشــار از میان مایع 
دیگری که مایع غلافی یا پیرامونی نامیده می شودعبور می کند. 
با تنظیم کردن فشــار مایع نمونه با قطری به اندازه یک سلول 

جریان خواهد یافت.
مثال مورد غیرصحیح: تصویر1 ( :شــکل فوق نمایی از سیستم 

مایعات را نشان می دهد.

منابع 
•منابع در متن به ترتیب اســتفاده شماره گذاری شده و شماره 
منابع در کروشه آورده شــود. در پایان متن نیز منابع به همان 
ترتیبی که در متن درج شده، بر اساس APA و طبق اصول زیر 

تایپ گردد:
مثال مورد صحیح: آزمایشگاه تحقیقاتی و مرکز تکثیر و پرورش 
حیوانات آزمایشگاهی )RLAC( در سال 1386 تاسیس گردید 

)تصویر 1( ]5[.
مثال مورد غیرصحیح: آزمایشــگاه تحقیقاتــی و مرکز تکثیر و 
پرورش حیوانات آزمایشگاهی )RLAC( در سال 1386 تاسیس 

گردید )تصویر 1(.]5[
•همه ی منابع ائم از فارسی و انگلیسی به صورت انگلیسی تایپ 
گردند. دقت شود اصول نقطه گذاری کنار پرانتز و کروشه کاملا 
رعایت گردد. برای نگارش منابع فارسی به زبان انگلیسی، باید از 
ترجمه انگلیســی که برای عنوان مقاله، نام مجله یا کتاب، ... در 
قســمت های پشت جلد کتاب یا مقاله و یا در خلاصه انگلیسی 

مقاله وجود دارد، استفاده شود.
•منبع مقاله:

Rose ME, Huerbin MB, Melick J, Marion DW, 

Palmer AM, Schiding JK, et al. )2002( .Regulation 

of nterstitial excitatory amino acid concentrations after 

cortical contusion injury. Brain Res; 935)1(: 40-46.

•منبع کتاب:
Greenwood, D., Slack, R. C., Barer, M. R., & Irving, 

W. L. )2012(. Medical Microbiology: A Guide to Mi-

crobial Infections: Pathogenesis, Immunity, Laboratory 

Diagnosis and Control. Elsevier Health Sciences. 

•منبع پایان نامه:
Eftekhari P. )2004( .Comparison of Fragment Removal 

and Coculture with vero cell Monolaers on Develop-

mentm of Human Fragmented Embryos ]Dissertation or 

Thesis[. Tehran. Tarbiyat Modarres University.

کیفیت مقالات
•مقــالات دارای کیفیت علمی بالا و اســتخراج یافته از مقالات 
معتبر داخلی و خارجی بوده و محتوای علمی آن در کامل ترین 
حد مقالات مروری نوشــته شود. دســته بندی مقالات از نظر 

رویش خوارزمی به قرار زیر می باشد:
مقالات گروه ضعیف: مقالات بصورت بسیار سطحی نوشته شده 
و از منابع غیر معتبر و سایت هایی با سطح علمی پایین استفاده 

شده است.
مقــالات گروه متوســط: مقالات ادغامی از منابــع معتبر و غیر 
معتبر و با سطح علمی پایین هستند و مطالب بصورت تخصصی 

مطرح و تشریح نشده اند.
مقــالات گروه عالی: مقالات مجموعه مدونــی از مقالات معتبر 
داخلــی و خارجی با پایه ی علمی قوی بــوده و تدوین و جمع 
بنــدی مطالب بصورت ماهرانه ای صورت گرفته اســت. در این 
مقالات اســتفاده از تصاویر گویا در جهت شفاف نمودن مفهوم 

مقاله نقش بسزایی دارند.
مجلــه علمی تخصصی رویش خوارزمی منحصرا از مقالات گروه 
عالی استقبال می کند. علاوه بر این نویسندگان مقالات متوسط 
می توانند با همکاری ویراســتاران علمی مجله مقاله خود را به 

سطح عالی ارتقا داده و در رویش خوارزمی چاپ نمایند.

•حجم کل مقاله به همراه منابع و عکس ها محدودیتی ندارد. 
لازم به ذکر اســت که هیأت تحریریــه در پذیرش، رد یا انجام 
اصلاحات )با هماهنگــی و تأیید مولف( و  ویرایش مقالات آزاد 

است.



115

کسب شش عنوان برتر 

در نهمین جشنواره سراسری نشریات دانشجویی)تیتر 9( 

افتتاح مراکز رشد واحد های فناوری در دانشگاه خوارزمی



116



117



118


