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 نویسندگان  درباره
HARVEY LODISH ماساچوست و عضو   یفناور  موسسهدر   ک یولوژیب یو استاد مهندس  یس شنا ستیاستاد ز

علوم و    ی علوم و آکادم  یمل   ی عضو آکادم   ن یهمچن  شی است. دکتر لود  تهد یوا  یکزش پ  تاقی موسسه تحق  انگذاریبن

بخاطر کار در    یبود. و   یسلول   یشناس   ستیز  ییکای( انجمن آمر2004)  جمهور  سی است و رئ  یی کایآمر  یهنرها

و   ی ساز هی شبسطح سلول ، و در مورد  یها ن یاز پروتئ  ی اریبس وسنتزی ب ژهی، به و یسلول  ی غشا یولوژ ی زیف نه یزم

  ی وببه خ  TGF-βو    نیتیتروپویار  ی ها  رنده یسطح سلول ، مانند گ   رنده یگ  ن یپروتئ  نی عملکرد چند   ل یو تحل  ه یتجز

  ی م م یرا تنظ ی بدون رمزگذار یطولان یها RNA  کروی ها و م RNA ن یهمچن ی و  شگاه یشناخته شده است. آزما

  یکارشناس   ی دوره ها  شی کند. دکتر لود  یم   می تنظرا    ی چرب  یخونساز و سلولها  یکند که رشد و عملکرد سلولها

 . کند. اعتبار عکس: جان سوارس  ی م س یتدر ی وتکنولوژی سلول و ب یشناس  ست یز نهیارشد را در زم یو کارشناس 

 

جمهوری   ریاست  کرسی  برک  د  UCLAآرنولد  زمی را  ،  ر  میکروبیولوژی  گروه  در  مولکولی  سلولی  بیولوژی  نه 

، لس آنجلس  ود و عضو مدار  ایمونولوژی و ژنتیک مولکولی سسه زیست شناسی مولکولی در دانشگاه کالیفرنیا 

  RNAاز کاشفان اتصال    یکی  یاست. و   ییکایآمر  یعلوم و هنرها  ی مآکاد   ی از اعضا  یک ی  ن یاست. دکتر برک همچن

  ی سینوکننده شروع رو  میتنظ   یمولکول   یبرهمکنش ها  ی و   شگاهیها است. آزما  روس یکنترل ژن در و   یو سازوکارها

  کی کند. او    ی، مطالعه م  روس ی آدنوو  روس یکننده و  می تنظ  ی ها  نیبر پروتئ  ژه یپستانداران ، به و  ی در سلول ها

  س یرا تدر  یمیوش ی بر  د  یل یتکم  لاتیدوره تحص   کیسلول هسته و    یشناس   ستیزدر    شرفتهیپ  یکارشناس ره  دو

 . UCLA یمی وش یو ب   یمی/ گروه ش  نگزیجن ی کند. اعتبار عکس: پن یم

 

CHRIS A. KAISERز در بخش  انست  یشناس   ستی.  او همچن  یفناور   یتویدر  است.    س ی رئ  نیماساچوست 

تا    کند   ی استفاده م  ی کیو ژنت  یسلول   یک یولوژی ب  یاز روش ها  ی و  شگاهیت. آزماق اس ساب  ر یدپارتمان سابق و مد 

ظه  جمع شده و در محفد ،  سنتز شده ان  راًیکه اخ  ییغشا  یندهایغشا و فرآ  یو ترشح  ییغشا  یها  نیبفهمد پروتئ

  MITگاه  در دانش  یبرتر در مقطع کارشناس   یمرب  کیبعنوان    صریدکتر قشوند.    یم   رهیذخ  یترشح   ریمس  یها

  س یزش داده است. اعتبار عکس: کرموآ   کیژنت  یدوره ها  انیسالها به دانشجو  ی که و  ییشود ، جا  یشناخته م

 . صریق
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MONTY KRIEGER  ماساچوست و عضو ارشد وابسته    یفناور  موسسهدر    یشناس   ستیدر گروه ز  تهد یاستاد وا

  س یتدر  لیبه دل  یعلوم است. و  یمل یعضو آکادم  نیهمچن  گریو هاروارد است. دکتر کر Broad MITموسسه 

مق  یشناس   ستیز  نهیخود در زم  یابتکار ف  یشناس طع کاردر    ست یز  یدوره ها  نینو همچ  یانسان  یولوژ یزیو 

  ی در درک ما از قاچاق غشا  ی و  شگاه یکرده است. آزما  افتیدر  ی ادیز  ز ی، جوا  ی لیمتک  لات ی تحص  ی سلول ها   یشناس 

پاتوژن و حرکت کلسترول به داخل    ییشناسا  یرا برا   رندهی گ  ی ها  نیوتئکمک کرده و پر  Golgiدستگاه    قیاز طر

 . گریکر ی و مشخص کرده است. اعتبار عکس: مونت ی ساز هی ، شب HDL رندهیسلول ها ، از جمله گ و خارج 

 

ANTHONY BRETSCHER  یشناس   ستیدر دانشگاه کرنل و عضو موسسه ز  یسلول  یشناس   ستیاستاد ز 

و    نیاکت  یاسکلت سلول  د یجد   یو مشخص کردن اجزا  ییشناسا  یبرا  یو  شگاهیآزما  است.  لیسلول و مولکول و

شده است.  خته  شنا  یخوبغشا به    کیآن اجزا در رابطه با قطب سلول و تراف  یکیولوژیب  ی ن کردن عملکردهاروش 

  ی مدل ، سلولها  ستمیسلول در دو س   یکیولوژیو ب   یکی، ژنت  ییایمیوش یب  یکردهایاز رو  یو  شگاهیکار ، آزما  نیا  یبرا

در    سانسیرا در مقطع ل  یسلول   یشناس   ستیرتشر زبرد. دکتر ب  یبهره م   یمهره داران و مخمر جوانه زن  الیتلیاپ

 برچچر. ی نتونآس: عک ردهد. اعتبا ی دانشگاه کرنل آموزش م

 

HIDDE PLOEGH  ی پزشک  قات یسسه تحقوماساچوست و عضو م  ی فناور   ی تو یدر انست  یشناس   ست یاستاد ز  

بدن ،    یمنیا  ستمید س عملکر  نهیاز محققان برجسته در جهان در زم  یکی،    Ploeghاست. دکتر    تهد یوا  یپزشک

  ستم یس   زیتما  یبرند و روشها  ی ه کار مما ب بدن    یمنی ا  یفرار از پاسخها  یبرا  روسهایرا که و  یمختلف  یوشهار

  MITدانشگاه هاروارد و    یارشناس مقطع ک  انیکند. دکتر پلوغ به دانشجو  یبدن ما از دشمن را مطالعه م   یمنیا

 Hidde Ploegh آموزد. اعتبار عکس: ی م ی مونولوژیا

 

ANGELIKA AMON  سرطان    تاقی حقسسه ت وماساچوست ، عضو م  یفناور   یتو یدر انست  یشناس   ستیاستاد ز

  ی و شگاهیعلوم است. آزما  یمل  یعضو آکادم نیهمچن ی است. و وزیهوارد ه یو محقق در موسسه پزشک کپارچهی

در    -  ید یآنوپلوئ  -عواقب آن    و   وزی و م  توزیکروموزوم ها را در هنگام م  کی حاکم بر تفک  یمولکول  یها  سمیمکان

کند. دکتر آمون   ی م یو رشد سرطان ، بررس  ی عیطب یسلول  ر یها در هنگام تکث سمیمکان  نیصورت از کار افتادن ا

عکس:    کند. اعتبار  یم  سی تدر  کی سلول و ژنت  یشناس   ست یز  نهیارشد را در زم  یو کارشناس   یکارشناس   ی دوره ها

 .MIT/ موسسه کوچ /   ایفرای پاملا د
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KELSEY C. MARTIN   گفن در    د یوید  ی موقت دانشکده پزشک  س یو رئ  یو روانپزشک  ی ولوژیب  ی میاستاد ش

ه  را ک  ییروشها یو شگاهیاست. آزما کیولوژیب ی میسابق گروه ش  سیرئ ی ، لس آنجلس است. و ایفرنیدانشگاه کال

کند    ی مدت را مطالعه م  یولانت طخاطرا  ره یذخ  یدر مغز برا  یعصب   یسلولها  نیدهد ارتباطات ب  ی م  ر ییبه تغتجر

 یها  سمیدر روشن ساختن مکان  یاو سهم مهم  است.معروف    یناپسیس   یریکه به عنوان انعطاف پذ   یند یفرآ  -

  ان یعلوم اعصاب را به دانشجو  هیاصول اول  نیتروند است. دکتر مار   نیا  یربنایدارد که ز  یو مولکول  یسلول  یکیولوژیب

دهد. اعتبار عکس:    یآموزش م  یپزشک  انیو دانشجو  یدندانپزشک   انیدانشجود ،  ارش   ی، کارشناس   یمقطع کارشناس 

Phuong Pham . 

 

 

 پیش گفتار 
چهار   یط  ریچشمگ   یها  شرفتیاز پ  یاری، ما بس  یمولکول  یسلول ها  یشناس   ستی هشتم ز  شیراینوشتن و   در

  افته یتحول    ید یجد   یبجرت  ی ها  یاز آن توسط فناور   ی، که بخش  م یرا گنجانده ا  ی در علوم پزشکل گذشته  سا

، همراه با    DNA  یتوال  نیی تع یبرا  ع یسر  یها  کیکرده است. تکن  جادیها ا  نهیاز زم  یاریدر بس یاست که انقلاب

کننده   جادیا  یاز جهش ها یه بردار و مطالعه جهش در موجودات زنده مدل و نقش  د یتول  ی کارآمد برا یروش ها

  ی ماریرا که بر ب  ی، از جمله صدها ژن انسان  یسلول  یاز اجزا  یاریعملکرد بس  یدر انسان ، درک اساس   یماریب

  ر یغ  RNA، هزاران    کیوانفورمات ی و ب  ک یدر ژنوم  شرفتیعنوان مثال ، پ  بهو سرطان    تباید  مانند به عنوان  ییها

و    نشی، ب  یانسان  یها  یماریاز ب  یاریبس  یکنند ، کشف کرده و برا  یم  می ژن را تنظ  انیرا که ب  یرمزگذار طولان

از    ی ا  ابقهس   یبه درک ب نجر  ژنوم م  شیرایقدرتمند و  یها   ی کرده است. فن آور  جادی ا  یبالقوه ا   ی درمان  یروش ها

  کروسکوپ یو م  یجرم  یسنج  فیدر ط  شرفتیاز انواع موجودات زنده شده است. پ  یار یو عملکرد ژن در بس  میتنظ

از ساختار   قیعم  ینشیفراهم کرده است ، و ب  یدنید  تا یرا با جزئ  ایسلول پو  یندهایفرآ   جادیامکان ا  والکترونیکرا

  ی و اندامک ها فراهم م  ین یچند پروتئ  ی، مجتمع ها  ترجمه پس از    راتی یغت  ،  یکیولوژ یب  ی و عملکرد مولکول ها

کرده است.    شرفتیپ  کیاپتوژنت   یهایزنده توسط فناور  وجوداتخاص م  یعصب  یکند. مطالعات مربوط به سلولها

ر  د   یو بازساز  اهیدر رشد گ  ی ادیبن  یاز مطالعات مربوط به نقش سلولها  ی ادیبن  یسلولها   ی در فن آور  شرفتیپ

  حاصل شده است. اینارپلا
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  ی برا  نیمچناما ه  است ،  تیدر اولو   د یجد   شیرایو  کیدر نوشتن    شهیهم  نه یزم  نیتحولات در ا  نیدتریجد   یبررس 

 یاساس   م یتمرکز بر مفاه  ی برا   ی اضاف  اتیف جزئبا حذ   ی را به روشن  ی سلول  یشناس   ستیما مهم است که اصول ز

  ی فصل را برا   ن ی، چند   د ی جد   ی ها  ی و فن آور  اتیکشف  ی معرف  ه بر منظور ، علاو  نیبه هم  ی سلول  یشناس   ستیز

 . میه امرتب کردساده و  ان یدانشجو ی برا می و مفاه ندهایفرا  یشفاف ساز

 نیمارت  ی س  ی، کلس د یجد  سندهینو

 

  ی کند ، محقق برجسته علوم اعصاب و مرب  یم  یما معرف  سنده ینو  می را به ت  د یجد   یعضو   MCB  د یجد   نسخه

  س یو رئ  یو روانپزشک  یولوژیب  ی میاستاد ش   ن ی، لس آنجلس. دکتر مارت  ا یفرنینشگاه کالدا  از  ن یمارت  ی س   یکلس

  ی مولکول  یشناس   ستیدرک سلول و ز   یبرا   یو  شگاهیاست. آزما  UCLAگفن در    د ی وید   یموقت دانشکده پزشک

تن شن ساخرور  د  ی سهم مهم  ی کند. گروه و  ی و موش استفاده م  ایزیآپل  ی مدت از مدلها  ی حافظه طولان  لیکتش

سلول    ن یدر اتصالات ب  رییداشته است که به موجب آن تجربه باعث تغ  ی و مولکول  یسلول   ی کیولوژیب  ی اه  سمیمکان

  ی ریکه به عنوان انعطاف پذ   ی ند یفرا  -کند    رهیمدت را ذخ  یطولان  یشود تا حافظه ها   یدر مغز م  یعصب  یها

  یی کایو آمر  یسیانگل  اتیرشته زبان و ادب   را درخود    یمدرک کارشناس   نیشود. دکتر مارت  یشناخته م  یناپسیس 

کنگو ،   کیدموکرات  یب سپاه صلح در جمهورپس از خدمت به عنوان داوطل  یکرد. و   افتیدر دانشگاه هاروارد در

  ی ، دندانپزشک سانسی، فوق ل ی مقدمات انیشد. او به دانشجو ل ییر دانشگاه و دکترا د  یمدرک پزشک  اخذ موفق به 

 دهد.  ی را آموزش م  ی عصب ی وژول یبوی ب یو پزشک

 

 است: افته یو بهبود   د یجد  یشامل فصل ها یمولکول  یسلول ها  یشناس  ستیهشتم ز نسخه

 

در مورد    افتهیو گسترش  افته یبهبود  ی ( مقدمه ا1)فصل  "مدل یها سمیمولکول ها ، سلول ها و ارگان " •

ا  یسلول  یشناس   ستیز مرور  نیاست.  مول  یمقاله   ، تکامل  روند  زندگکول  بر  مختلف  اشکال   ، و    ی ها 

  افت ی ی قبل ی است که در نسخه ها ی سلول یشناس  ست یمطالعه ز ی موجودات زنده مدل مورد استفاده برا 

  9است که قبلا در فصل    یوتیاروکی  یاز اندامکها  یبررس   کیشامل    نینسخه ، همچن  نیشده است. در ا

 شده بود.  افتی
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مطالعه سلول    ی مورد استفاده برا  ی ها  ک یتکن  شتر یب  تیاهم  ل یه دل( ب4)فصل    "م سلول هاو تجس  یفرهنگ ساز"

قبل   )فصل  جلو  به   ، م 9ها  است.  شده  منتقل  م  کروسکوپی(   ، سبک  و    کروسکوپیورق  العاده  فوق  وضوح  با 

 فصل اضافه شده است.  نیا یبه روزرسان ی ابر یدو فوتون  ک یتحر کروسکوپیم

(  12)فصل    "Cellular Energetics"در    وپلاستلرک و  ی توکندریساختار و عملکرد م  ی تمام جنبه ها •

و    کیوتیمبیاندوس   endمنشا  ، از جمله    یتوکندریفصل اکنون با ساختار م  ن یشده است. ا  ی جمع آور

مرتبط با    یهافصل در حال حاضر به نقش غشا  نیبود(. ا  6شود )قبلاً در فصل    ی آن آغاز م  ی ژنوم اندامکل

 پردازد.  یسلول م  ه یو بق  یدر کنتویم نی( و ارتباط بMAMs) یتوکندر یم

  رنده یو گ گنالیس   یها رنده یگ"است.  افته ی رییدانش آموزان تغ  یبهبود دسترس  ی برا یسلول نگیگنالیس  •

مطالعه آن    ی سلول و روش ها  نگ یگنالیس   میبر مفاه  ی ( با مرور 15)فصل    "G  ن یجفت شده پروتئ  یها

ن نقش را در  یکه چند   G  ن یجفت شده پروتئ  ی ها  رنده یاز گ  یی شود و به دنبال آن نمونه ها  ی آغاز م

ها م   ی سلول  انجام  ب  نگیگنال یس   ی رهایمس"دهند.    یمختلف  کن  ان یکه  را  مژن  )فصل    "کنند   ی ترل 

  ی شود. مثالها  یآغاز م  Smadsدر مورد    ید ی ژن متمرکز است ، با بحث جد   انیشانزدهم( اکنون بر ب

  ز یو تما  ن یپروتئ  ب ی، تخر  ی سلول  سم یر متابولان د را که دانش آموز  نگیگنالیس   ی اصل  یرهایمس  شتریب

  Notchو    Wnt  نگ یگنالیس   یاهریاز مس  یا  ژه یدهند. بخش و  یشوند ، پوشش م  یبا آن روبرو م  یسلول

برخوردار است. فصل با    یا   ژهیو  ت یکنند ، از اهم  یل مکنتر  ایرا در پلانار  ی ادیبن   یسلول ها  زیکه تما

مس  ی چگونگ   فیتوص سلو  کی  لیتشک  یبرا   نگیگنالیس   یرهایادغام  انسول  ی لپاسخ  کنترل  و    نیدر 

 رسد. ی م انیگلوکز به پا سم یگلوکاگون در متابول

صلاح و به روز  ده اگستر ( را به طور  22)فصل    "یعصب  ستمیس   ی سلولها"،    ن ی. مارتیس   ی ما ، کلس  د یجد   سندهینو

است که با استفاده از    ی، روش   Optogeneticsباشد.    نه یزم  ن یدر ا  د یتحول جد   نیکرده است تا شامل چند 

زنده مورد استفاده قرار    واناتیدر ح  تواند   یکند ، م  یم  جاد یسلول را ا  یها و نور ، اختلال در غشا  نیکانالودوپس

  ی مرکز ی عصب ستمیدر س   یعصب  یرهایو هرس مس یر یشکل گ دهد.باط  را با رفتار ارت یعصب  یرهایتا مس  ردیگ

تماس سلول و    یبر رو  ندهایفرآ   نیحاکم بر ا  یها  گنالیدر مورد س   ید یجد   فعال است و بحث  قاتیتحت تحق

شود ، که    ی و حافظه منجر م  ی ریادگی  نه ی در زم  د ی جد کاملاً بخش    ک ی  به بحث    ن یتمرکز دارد. ا  ر یسلول درگ

 کند.  یم  یرا بررس  یناپسیس  یریانعطاف پذ  یی ربنایز ی مولکول یها سم یها و مکان گنالیس 

 

دهد. )الف(    ی را م  یداخل رحم  ی ربرداریتصو  ی برا  قیدو عکس اجازه نفوذ عم  کیتحر  کوپ کروس یم  21-4شکل  

  خته یفوتون منجر به پرش الکترون به حالت برانگ   کی، جذب    یمعمول  یه اکانفوکال اسکن نقط  کروسکوپیدر م
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کنند تا به    ی وادار مرا    رسند و الکترون   ی بلافاصله م  باًیکم تقر  ی ، دو فوتون با انرژ  یدو فوتون   ک یدر تحرد.  شو   یم

متر درون    ی لیم  1عمق تا   یمشاهده سلولها  یبرا   یدو فوتون کروسکوپیتوان از م  یبپرد. )ب( م   ختهیحالت برانگ 

با استفاده    ییایخرچنگ در  یعصب  ی)ج( از سلولهااستفاده کرد.    کروسکوپیحرکت در مرحله م   یزنده ب   وانیح  کی

کلوپنبورگ و وارن    تریمنتشر نشده از پ  یشد. ]بخش )ج( داده ها  یارردربیتصو  یفوتون  ود  کیتحر  کروسکوپیاز م

 .[ پفلیآر. ز

ارشد ، ما    یو کارشناس   یمقطع کارشناس   ان یباتجربه دانشجو  ن یمعلمنوان  به ع  شرفته ی، آموزش پ  شتر یب  وضوح 

  یقی عم  ر یثد تأتوان  ی مولکول در عمل م  ک یتجسم    یی. توانامیدانش دانش را بهبود ببخش  م یدر تلاش هست  شهیهم

  ی کولولم  ی هااز مدل    ی ارین حساب ، ما بسیسلول داشته باشد. با ا  ی مولکول  یندهای در درک دانش آموزان از فرآ

  ق یتوانند درک دانش آموزان را تعم  ی م  که   میرا اضافه کرده ا  یی وضوح به روز کرده و مدل ها  شیافزا  ی را برا

و    نیوزیتروپوم  یای، تا قدرت پو  بوزوم یا حفظ ساختار رت  ،   tRNAشارژ    یبرا  ازیمورد ن  قیبخشند. از تناسب دق

  ی توان فقط در نمودارها   ی را که نم  ی ساختار مولکول  ه د یچیپ  اتیارقام جزئ  نی، ا  ی عضلاندر انقباض    نیتروپون

شده است    یآنها بازنگر  کیشمات  یها  کون ی، آ  د یجد   یمدل ها  نیکنند. همراه با ا  یم   انیمنتقل کرد ، ب  کیشمات

بات ب  ا  به دانشجو  یشتر یدقت  ، و  ب  انیآنها را نشان دهد  آرام  انتقال  ساختار و    ک ی  یات مولکولیجزئ  نیامکان 

 دهد. ی ن در سلول را معملکرد آ

 

 دیجد   ی، روش ها د یجد  اکتشافات

کلروپلاست ، فتوسنتز   لی مطالعه تاژک ، تشک ی )برا Chlamydomonas reinhardtiiمدل   یها سمیارگان

 ( 1فصل( )دهیچیپ یخه زندگ و چر  د یجد  ی)اندامک ها Plasmodium falciparumو (  یسو فوتوتاک

 ( 3فصلنظم )  یب  یذات ی ها نیپروتئ •

 ( 3فصل) Chaperoneتاشو و به روز شده به روش  یاه هساز •

 ( 3فصل)   یماریو ب د یلوئیآم  تیو وضع شکسته نشده  ی ها نیپروتئ

 HXMS)  م ی/ دوتر دروژنی تبادل ه ی جرم ی سنج فیط •

 ( 3فصل)  کی وتئومپرفوفس •

 

 ( 4)بخش  یدو فوتون  ک یتحر کروسکوپیم •
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 ( 4ورق سبک )بخش   کروسکوپیم •

 ( 4ه )بخش با وضوح فوق العاد کروسکوپیم •

 ( 4)بخش   ی و چاپ سه بعد  ی فرهنگ سه بعد  سیماتر •

 ( 5دهد )بخش  ی حوزه ها هسته محافظت شده را نشان م نیدر ب بوزوم یر ی ساختار سهیمقا •

 ( 6بخش) یژنوم  ش یرایو کاربرد آن در و  هایکتربا در  CRISPR – Cas9 ستمیس  

، حوزه ها  ب یضبط ترک  یها   کیتکن • درون هسته    یموزوم ناطق کرو را در م  یکیتوپولوژ   ی کروموزوم 

 ( 8بخش دهد )  ینشان م

دهد    ی رشد سلول را نشان م  خچهی، تار  DNase Iاز حد    شیباس  حس  ی ها  تیاز سا  ی نقشه بردار •

 ( 9بخش)

RNA یساز رفعال یکه در غ  یمزگذارر ون بد  یطولان ی ها X ( 9بخشدر پستانداران نقش دارند ) 

 ( 9)بخش   ENCODE یداده ها گاهیپا •

 ( 10بخش) توپلاسم یدر س  RNAو نظارت   mRNA بیتخر  ی رهایمس بحث در مورد  

ا • ها و اجسام    کی ، ذرات ، پاراک  ستون یه  ی، اجسام موضع  Cajal، اجسام    Pسام  : اجیاجرام هسته 

 ( 10خش )ب  PML ی هسته ا

• GLUT1 ( 11و چرخه حمل و نقل )بخش   ی مدل مولکول 

 ( 13بخش)  یزوم ی پراکس سیاتر به م PTS1 یها ن یواردات پروتئ  ریبحث گسترده در مورد مس •

 ( 14بخشهدف ) ی با غشا کولیوز یمجوش و نقش آنها در ه  Rab  ی ها نیبحث در مورد پروتئ 

 (15ش خب) یی دارو  تیانسان با اهم G ی نیپروتئ ی ها رندهیگ

 ( 16)بخش   نیدر اصلاح کرومات  Smadsنقش  

توال  19-5شکل   ترجمه  توال   کینوکلئ  د یاس   ی)الف(  مبه    نهیآم  د یاس   یبه  ندو  مرحله    ازیرحله    ک ی:  1دارد. 

ضد    ی : بازها2کند. مرحله    یمربوطه خود جفت م   tRNAبا  را    خاص   د یاس   نو یآم  کی سنتاز    tRNA-لینواس یآم

- لینواس یآم  یکند. )ب( مدل مولکول  ی را مشخص م  نهیآم   د یشوند که اس   یم   فتج  mRNAکدون در    کیکدون با  

tRNA یانسان برا ی توکندریسنتاز م Phe  با جتمع در مtRNAPhe . 

 کند.  ی خاص استفاده م DNA یل وات م یو تقس  ییشناسا یراهنما برا  RNAاز 43b     Cas9-6 شکل
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کنند. ]قسمت    یم  تیرا هدا  ایپلاناروسط  سر و دم ت   کی   یبازساز  Notumو    Wnt  یها  بیش   31-16  شکل

 .[ دنیرد  تر یو پ  یچل یو کای)ب( جس

 ( 16)بخش  اراتیس  یدر توسعه و بازساز  Wntغلظت  بیش 

 ( 16)بخش  ی و چاق  یچرب ی در عملکرد سلولها یالتهاب یهورمونها •

 ( 16و عملکرد گلوکاگون در کنترل گلوکز خون )بخش    نیانسول م یتنظ •

 ( 17)بخش   ی ص شدت حمله قلبنوان شاخبه عها  نیاستفاده از تروپون •

 ( 18فصلاده ) بولوسا س  زیدرمولیپوست ، اپ یکپارچگ یدر  ر یدرگ یها ن یو کرات ی عصب یسلولها •

 ( 18فصل) ن یناکتیو د  نینئیو درک عملکرد د  د یجد  یساختارها •

 ( 18فصل )  توزیم  یآن در ط   ییایو پو ی هسته ا یها و نقش آنها در ساختار غشا نیمورد لام در بحث 

 ( 19مرتبط با نقص انسجام )بخش   یها یماریب •

• Hippo   موش ها ؛ عدم سنجه با سن مادر  ر  د  د یو عدم انشعاب و آناپلوئ  ندلیاسپ  یبازرس   ستگاهیمونتاژ ا

 ( 19فصل) ابد ی ی م شیافزا

 (20آن )بخش    یخارج سلول و نقش سلولها در جمع آور   سیماتر   یرد عملکردهامو  در  یبحث گسترده ا •

 ( 20)فصل یکینکام یسازگار •

 ( 20فصلو ترانس آنها )   سیها و کنش متقابل س  نیساختار کادر •

cadherins روس یو  نوی ر یها رندهیبه عنوان گ C ( 20فصلو آسم ) 

 (LTBPبا واسطه TGF-β نگیالگنیو در س  کیها در بافت الاست ل یبریکروفیبحث بهبود م •

 (20)بخش  ی تونل ی نانولوله ها •

 ( 20بخش) نی پکت ی ها رندهیوان گعنه ب اهانیدر گ  WAK یعملکردها •

کنترل و   یه دار موشهاداندن   Gyrusتازه متولد شده در   ی عصب ینوروژنز در مغز بزرگسالان. سلولها  8-22 شکل

ژائو و فرد    یشدند. ]چونم  ی برچسب گذار  GFPدند با  چرخ در حال حرکت بو   ی که مجاز به ورزش رو  ییموشها

 اچ گاج.[ 

  ی هایماریدر درمان ب  ESو    iPS  ی حاصل از سلولها  زیمتما  ی سلولها  لیموش و پتانس  ES  ی چندگانه سلولها  ییتوانا

 ( 21فصل مختلف )

 ( 21فصل ) ایپلانار ان در پرتو ES یسلولها 
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شوند    یجدا م   گری کد یروده از    ی ادیبن  ی سلول ها  لیتکم  ی که برا  ی روده ا  یموجود در دخمه ها   یسلولها •

 ( 21فصل)

• Cdc42  ( 21فصل کنند ) ی سلول را کنترل م ت یقطب  بازخورد که یو حلقه ها 

 ( 22+ ولتاژ دردار )بخش  K یبا کانالها سهی، امکان مقا ی وتی+ ولتاژ دردار پروکار  Naساختار کانال  •

 ( 22با رفتار )بخش  یعصب یدادن مدارها وند یپ  ی برا ک یاپتوژنت ی ها کیتکن •

 ( 22کنند )بخش   یل مو حافظه را کنتر ی ریادگیکه  یناپسیس  ی ریانعطاف پذ  یها سمیمکان •

 ( 23)فصل TLR  ریغ کینوکلئ د یاس  یالتهاب و حسگرها •

  (23)فصل یاز حد بدن شیب شی بحث و گفتگو در مورد افزا •

و فعل و انفعالات آنها با    د یپپت-MHC  ی. کمپلکسهاMHCمولکول    یدر مورد کلاسها  افته یبحث بهبود   •

 ( 23)فصل  یسلولها

 ( 23)بخش  T یتعهد نسب سلولها •

 ( 23تومور )بخش  ی وژمونولیا •

 ( 24)بخش  یع یطب  یو تفاوت آنها با سلولها  ی سرطان یسلولها مشخصات

 ( 24)بخش   ابد ی ی شوند و چگونه جهش ها در سرطان تجمع م  ی جهش مچگونه سرطان زا ها منجر به  

 یکپزش  ارتباطات

سرطان و    یبرا   ید یجد   یمنجر به درمان ها   یاساس   یو مولکول   یسلول  یشناس   ستی ها در ز  شرفت یاز پ  یاریبس

شده است  در سرتاسر فصل ها بافته    یپزشک  یها  شرفتی پ  نیاز ا  ییشده است. نمونه ها  یانسان  یها  یماریب  ریسا

کاربردها به درک    ن یاز ا  یار یکنند. بس  ی اندردآموزند ق  یکه م   ی ا  ه یعلوم پا  ی نیبال  ی ز کاربردهاتا دانش آموزان ا

کنند.    ی م  ز یکه حرکات سلول را کاتال  یی کمپلکس ها  - دارد    ی بستگ در سلول    ینیچند پروتئ   ی مجتمع ها  ق یدق

و    نهایو پروتئ  گر ید  ی. و سلولها را به سلولهاد یاهنگ کنهم  را  سم ی؛ متابول  DNA  میو ترم   ری، تکث  ی سیرونو  م یتنظ

 کند.  ی خارج سلول آنها متصل م ط یح مر د دراتهایکربوه

از مخلوط ها   یاثرات متفاوت ی کیخالص استر یمولکول ها - و کوچک به عنوان دار  یمولکول ها  یزومرهایوایاستر

 ( 2فصل دارند )

 ( 2فصل منتقل شود ) HDLو   LDL نیپوپروتئ یل ی توسط حامل ها د یاست و با ز یول آب گرکلستر •

 ( 2شود )بخش  ه یم تهراک دادر خو  د یبا یضرور  نه یآم یدهایاس  •

 ( 2فصلآنها )  یا ه یتغذ   یامدهایو پ  یمولکول یاشباع ، اشباع نشده و ترانس: ساختارها یها یچرب
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 ( 3فصل) نسونیکپارو  مر یمانند آلزا  وینورودژنرات ی ها یمار یدر ب دهایلوئیو آم ن یبدجنس شدن پروتئ •

در    ای(  نیتوانند به عنوان دارو )آسپر  یکنند م  یرا مهار م  یمیآنز  تیکه فعال  ی کوچک  ی مولکول ها •

 (3خش  ( استفاده شوند )بنی)گاز سار  ییایمیش  یجنگ ها

 ( 3فصلشود ) یها استفاده م سرطان یدرمان برخ  ی مولکول کوچک پروتئازوم برا ی بازدارنده ها •

ب  GDIو    GTPase   ،GAP   ،GEFاختلالات   • و عوامل  ا  ی ماریتوسط جهش ها  باعث    ف یط  جادیزا 

 ( 3فصلشود )  یها م  ی ماریاز ب ی گسترده ا

 (4شود )بخش   فاده است نیگزی جا ی رشد اندام ها یممکن است برا D-3چاپ   یفن آور  •

،    ییایباکتر  یها  بوزومیمولکول کوچک ر  یبازدارنده ها  ییتواند به شناسا  یبا وضوح بالا م  بوزومیر  یساختارها 

 ( 5فصلکمک کند )   یوتیوکاریاما نه  

شود    یم  یارث  یت یپوز  ی رپلیمنجر به سرطان روده بزرگ غ  می ترم  یها  نی جهش در عدم تطابق پروتئ •

 ( 5فصل)

 فصل شد )  ییشناسا xeroderma  گمانتوزوم یمبتلا به پ مارانیدر ب  د یکننده برش نوکلئوت م یرم ت ی اه ن یپروتئ

5) 

خاص سطح سلول ، عفونت را    یبا اتصال به مولکول ها  HPVو    HTLV   ،HIV-1  یانسان  ی ها  روس یو •

 ( 5کنند )بخش   یادغام م  زبان یسلول م DNAخود را در  یژنوم ها یکنند و برخ   یم  شروع

دهد    یخواص غالب و مغلوب را نشان م  یمورد بررس   پ یاز آن است که بسته به فنوت  ینمونه ا   کلش   یس دا  آلل

 ( 6فصل)

 ( 6باشد )بخش   د یمف یپزشک ی صیتواند به عنوان ابزار تشخ یم  DNA هی کروآرایم •

ه  استفاد   G-CSFو    ن یمانند انسول  ی درمان  د یمف  ی ها  نیانبوه پروتئ   د یتول  یبرا  ب ینوترک  DNA  ی ها  کیتکن •

 ( 6فصلشود ) یم

 ( 6شود )بخش  ی م جاد یو نه نوووو ا ی ارث ی جهش ها لیبه دل یکی ژنت  یها ی ماریموارد ب شتریب •

 است   د یمف  کیستیک  بروزیدر مطالعه ف CFTRاوت  موشک ناک  •

قرمز    ی ها در سطوح گلبول ها  نیکوپروتئیمتصل به گل  یها  درات یوهتوسط کرب  ABO  ی خون  ی گروه ها •

 ( 7فصلشود ) یم  نییتع

شود   یرگ مشخص م کی در  ی کیولوژی مواد ب ریو سا دهایپ یل ریروز ، که با تجمع کلسترول ، سااسکلآترو •

 ( 7متحده است )بخش  الاتیدر ا یعروق  ی قلب ی ها ی ماریاز ب یناش  ر یو م مرگ  شتر ی، عامل ب
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  ی مارید بمانن  یعضلان  یعصب   یهایماریتوانند باعث ب  ی به گسترش دارند و م  لیتما  زماهواره یر  یهاتکرار •

 ( 8فصلشوند )  کیوتونی م ی ستروفیو د نگتونیهانت

شوند    ی کیژنت  یها   یماریتوانند باعث ب یم  ژنوم  د یجد   یبا قرار دادن در مکان ها  L1عناصر قابل انتقال   •

 ( 8فصل)

چالش رو به رشد در    کی ها شود ،    ک یوتیب  یدر برابر آنت  یی ایکتربه مقاومت باتواند منجر    ی زدن اگزون م •

 ( 8فصل) ها نمارستایب

  ک یاز نحوه استفاده از تکن  یاست ، نمونه ا   افتهیجهش    بروماتوزیمبتلا به نوروف  مارانی، که در ب  NF1ژن   •

 ( 8لفصاست ) ی کیژنت یماریب ک ی ی مولکول هیپا ییشناسا ی برا ک یوانفورماتیب یها

 ( 8شود )بخش   یفعال م   یعیطب  ریسرطان ها به طور غ شتریتلومراز در ب •

مرتبط با    DNA  م یکه باعث نقص در ترم   ییها  رواحدهیابتدا بر اساس جهش در ز  TFIIH  یواحدها  ریز •

RNA ( 9فصلشدند ) ییشوند شناسا یراکد م مراز یپل 

• HIV   نیپروتئ  Tat  توسط    یس یکند ، که مانع خاتمه رونو  ی م  یرا رمزگذارRNA  مرازی پل  II   شود    ی م

 ( 9فصل)

ال • شود )بخش    ی ( استفاده مDMDدوشن )  ی نضلاع  ی فسترویدر درمان د  یمصنوع   یدهایگونوکلئوتیاز 

10 ) 

نخاع    ی عضلان  ی، مانند آتروف  تواند باعث پرش اگزون شود  یاتصال دهنده م  یکننده ها  تیجهش در تقو •

 ( 10)بخش 

آنها را در مناطق    ی نسب  یتواند فراوان  ی شده در نورون ها م  ان یب  یادر ژن ه  زماهواره ی ر  یگسترش تکرارها •

 ( 10فصلشود ) یدهد و منجر به اختلالات عصب  رییتغ یز مرک ی عصب ستم یمختلف س 

دهد   یاتصال را کاهش م  ییاست که کارا  نیاتصال ژن گلوب  یاز جهش در مکانها  یمعمولاً ناش   یتالاسم •

 ( 10فصل کند ) ینم ی ریگ جلو snRNPقبل از آن با   mRNAاما از ارتباط 

  ی اند و مهار کننده ها  افته یجهش    ن هااز سرطا  ی اریدر بس  mTORC1  ریکننده مس  ی رمزگذار  ی ژن ها •

mTOR ( 10 ممکن است رشد تومور را سرکوب کنند )بخش ی درمان یروش ها ریهمراه با سا 

 ( 11فصلکند )  ی ل مرا کنتر ه یشده توسط کل جاد یجذب آب از ادرار ا زانی م Aquaporin 2 سطح

  افته یجهش    ن یکه به پروتئ  رند یگ ی م  مولکول کوچک قرار   ک ی تحت درمان با   کیستیک  بروز یاز ف  ی خاص  مارانیب

 ( 11به سطح سلول منتقل شود )بخش  یدهد تا به طور عاد ی اجازه م

 ( 11فصلشده اند )  د ییتأ IIنوع  ابت یدرمان د یبرا  ایدر حال توسعه هستند  SGLT2 ی ها مهارکننده
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مجهز   یورهاسمپ  استفاده ، ofسو  ی داروها نی ، و همچن ی درمان  یداروها ری و سا  یضد افسردگ ی داروها •

دهند    ی هدف قرار م  ی عصب  یانتقال دهنده ها  افتینقش آنها در جذب مجدد و باز  ل ی+ را به دل  Naبه  

 ( 11لفص)

قلب    یاحتقان  ییان نارساقلب در درم  ی عضلان  ی در سلولها  Na + / K + ATPaseمهار کننده    ی داروها •

 ( 11فصلشود )  یاستفاده م

وبا و ساو و ماده  روش س   کی  یدهان  یدرمان  ونیدراتاس یه • از عوامل    یناش   یها   یماریب  ریثر در درمان 

 ( 11فصل روده است ) ی زا یماریب

  ی ماریاستئوپتروز ب  ی ماری، منجر به نقص استخوان در مشخصه ب  د یکلر  ی ونی  کانال  ک ی،    CIC-7جهش در   •

 ( 11فصلشود ) ی استخوان م یثار

  کل ی، از جمله کلرامفن  د یکوز یگلنویمآ  یها  کی وتیب  ی به کلاس آنت  یتوکندریم  ی بوزومهایر  تیحساس  •

 ( 12فصلشود ) مارانیدر ب  تیتواند باعث مسموم ی ، م

  ی ارث  ی نور  ی شود ، مانند نوروپات  یم  یخاص  ی ها  یماریباعث ب  mtDNAدر    ادیجهش ها و حذف ز •

 Kearns-Sayreلبر و سندرم 

 ( 12فصلکند )   یرا مسدود م یتوکندر یدر م ATP  د یتول  رایاست ز یسم انوریس  •

منجر به نقص در عضله قلب و اسکلت    نیپی ولیکارد  یعیطب  ریساختار غ  نیو همچن  نیپیولیکارد  زانیم  کاهش 

 ( 12فصلشود )  یمشخصه سندرم بارت م   یها ی ناهنجار ریو سا

م   یت جانباز محصولا  ی واکنش  ژنیاکس  یها  گونه  که  الکترون هستند  آس   یانتقال  ها  به سلول    ب یتوانند 

 ( 12فصلبرسانند )

  اهانیاثرات گ  یبررس   قیاز طر  شیسال پ  2000از    ش یبار ب  نیاول  یضد حمل و نقل برا   ATP / ADP  تیفعال 

 ( 12فصل ر گرفت )مورد مطالعه قرا یسم

 ( 12گرمازا وجود دارد )بخش  ی چرب یمرتبط با سلولها  رگروه یدو ز •

 ( 13لفص)  است  یها در شبکه آندوپلاسم  نیپروتئ  ختنیاز غلط ر  یناش   زم یاز آمف  ی شکل وراثت  کی •

تواند منجر به نقص    یشود ، م  یم   زومیمغلوب که منجر به نقص مونتاژ پراکس   یاتوزوم  یجهش ها •

رم  جمجمه و صورت همراه است ، مانند موارد مرتبط با سند   یها   یاغلب با ناهنجاردر رشد شود که  

 ( 13فصلزلوگر )

  ن یه از حرکت اد ک شو   یم  جادیا  CFTR  نی در اثر جهش در پروتئ  کیست یک  بروز یاز ف  یموارد خاص •

 ( 14فصلکند )  ی م ی ری به سطح سلول جلوگ ERاز  د یال کلرکان
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را نشان داده است    ی زوزومیل   ی مرتب ساز  ر یمس  یعناصر اصل  وم زوز یل  یساز   رهیذخ  ی هایماریمطالعه ب •

 ( 14فصل)

شود    یحاصل م  LDLRمختلف ژن    یاز جهش ها  یخانوادگ  یایپرکلسترولمیها  ی ارث  یها  یماریب •

 ( 14فصل)

  ریدرمان آرتروز و سا  ی برا  TNFα  رندهیگ  TNFαبا استفاده از حوزه اتصال دهنده    یدرمان  یوهادار •

 ( 15فصلشود ) یاستفاده م یالتهاب یها یماریب

را مسدود    EGFتوسط    نگیگنالیس   جهید و در نتنن ک   یرا متصل م  HER2مونوکلونال که    یها  یباد   یآنت 

 ( 15است )بخش  د یکنند مف ی م  انیرا ب HER2حد ز ا ش یپستان که ب ی کنند در درمان تومورها یم

اپ  ست یآگون  زوپروترنولیا • به  گ  نینفر  ینسبت  د  یها  رنده یبه  اپپاسخ  سلولها  نی نفر  ی هنده    یدر 

استفاده    زمیمزمن و آمف  تیبرونش  م برونش ،درمان آس   ی شود و برا  یصاف برونش متصل م  یعضلان

 ( 15فصلشود ) یم

از    ی ، برخ  Bordetella pertussis   ،Vibrio colraeثال ،  نوان مبه ع)  یی ایاز سموم باکتر  یبرخ •

دهد    ی م  شی را افزا  ی روده ، اردوگاه داخل سلول  ی هادر سلول  G  نی( با اصلاح پروتئE. coli  ی گونه ها

 ( 15شود )بخش  یم  عاتیو ما تهاین الکترول، که منجر به از دست داد 

درمان    یبرا  یاست که وقت   یعیطب  نگیگنالیس   ل لکومو  کیشود ،    ی م  هی تجز  NOبه    نیر یسیتروگلین •

 ( 15فصلدهد ) یم  ش یخون در قلب را افزا انی شود ، جر یاستفاده م  نیآنژ

درمان    ی و برابرند    یبالا م  یصاف عروق  ی عضلان  یرا در سلول ها  PDE cGMP  ی مهارکننده ها •

 ( 15فصلشده اند )  جاد یاختلال نعوظ ا

ها  یاریبس • تومورها شامل جهش  گ  ال رفعیغ  ی از    Smad  یها  ن یپروتئ  ای  TGF-β  ی ها  رندهیدر 

 ( 16فصلمقاوم هستند ) TGF-βهستند و در برابر مهار رشد توسط 

• Epo    وG-CSF  مبتلا به    انماریها در ب  ل یقرمز خون و نوتروف  ی گلبول ها  ت یتقو  یبرا  ب یبه ترت

ط  ی ویکل  یماریب در  ها  یبرخ  ی و  درمان  تشک  یسرطان  ی از  بر  ها  ل یکه  مغز    یخون  ی سلول  در 

 ( 16شود )بخش  ی گذارند استفاده م  یم  ریاستخوان تأث

قابل درمان   ی است و با ژن درمان IL-2 رندهی گ یگاما  رهیاز کمبود زنج ی ناش  SCIDاز موارد  یاریبس •

 ( 16است )بخش 

  کی   در  نیکنند ، و بنابرا  ز ی درولیرا ه  GTPتوانند    یشوند اما نم  یکه متصل م   Ras  افتهیش  جه  ی ها  نیپروتئ

 ( 16فصل کنند ) یقفل شده اند ، به تحول سرطان کمک م  GTPحالت فعال  
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در حال   Raf  افتهیجهش   یها  نیاز پروتئ   یمبتلا به ملانوم ناش   نمارایدر ب  Raf  یو انتخاب  یقو  یها  مهارکننده

 ( 16هستند )بخش  ی نیبال شیآزما

  ی م  PTEN  ن یپروتئادن  منجر به از دست د  شرفته یپ  یدر انواع مختلف سرطان ها  PTENحذف ژن   •

 ( 16کند )بخش   ی شود و به رشد کنترل نشده سلول کمک م

کننده    ت یتقو  ی فعال نابجا ، با فعال شدن ژن ها  ش یب  Wnt  نگ یگنالیس از    یآزاد ، ناش   نیکاتن- βاز    ییبالا  سطح

 ( 16از سرطان ها در ارتباط است )بخش   ی اریسرشد در ب

 ( 16نوع تومور است )بخش   نیچند  جاد یا ل یدل  هی اول ی ک هاا مژمرتبط ب Hh نگی گنالینامناسب س  یساز فعال

 ( 16)بخش  شود یقلب یها ی ماریسرطان و ب شرفت یتواند باعث پ یم   ADAMs ت یفعال شیافزا

ب  ب  مارانیمغز  به  م   Aβ42  د یپپت  ی سنگدانه ها  ی حاو  د یلوئیآم   ی پلاک ها  مریآلزا  ی ماریمبتلا  کند    ی را جمع 

 ( 16 فصل)

تواند منجر به عوارض    ی شود ، که در صورت عدم درمان م  ی قند خون مشخص م  میدر تنظ  تلال با اخ  نیریش   ابتید

 ( 16عمده شود )بخش 

 ( 17 فصلشوند ) داج یا نیری و آنک  4.1، باند   نیتوانند در اثر جهش در اسپکتر  ی م ی ارث ا یگو ی اه یکم خون 

  ی عضله اسکلت ی جی باعث ضعف تدر ه ج ینتگذارد و در   یم  ر یتأث ن یستروفید ن یدوشن بر پروتئ  ی عضلان یستروف ید

 ( 17 فصلشود ) یم

 ( Ch. 17قلب است ) یدستگاه انقباض ی ها نیمختلف در پروتئ   یاز جهش ها یناش  کی پرتروفیها یوپاتی ومیکارد

استفاده    ی شدت حمله قلب  نییتع   ی کند ، برا  ی م  ی ریقلب را اندازه گ  ژهیو  ی ها  نیخون که سطح تروپون  شیآزما

 ( 17شود )بخش  یم

در    ونیزاس یمریکنند و آنها را از پل یرا متصل م  نیتوبول  ی مرهای( دنیس   یاز داروها )به عنوان مثال ، کلش  یخبر

  ی ها را متصل م   کروتوبولی ل( م)به عنوان مثال ، تاکسو  گرید  یکه برخ   ی کنند ، در حال  ی ها مهار م  کروتوبول یم

 ( 18 فصلکنند ) ی م ی ریجلوگ ون یزاس یمریکنند و از دپل

شود    ی م  یمغز ، منجر به ناهنجار  ه ی در رشد اول  Miller-Dieker  یسنسفالیباعث ل  LIS1  در ص  نق •

 (18 فصل)
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  ی داخل پلاژر   و حمل و نقل  ه ی، به نقص در مژگان اول  دلیب-و سندرم باردت  ADPKD، مانند  ا  ه  ی ماریاز ب  یبرخ

 ( 18 .فصلشده اند ) یابیرد

  ن یاتصالات ب  یکیمکان  تیتقو  قیاز طر  الیتلیاپ  یت هاافب  یرساختا  یکپارچگ ی  تی تقو  ی برا  ن یکرات  یها  رشته

 ( 18 فصلسلول ها مهم هستند )

  ی م   ینوپاتیها تحت عنوان لام  ی ماریاز ب  یگسترده ا   فیط  جاد یباعث ا  A  نیلام  یجهش در ژن انسان •

 (18 فصلشود )

  ی ژن ها  نایب   انسجام  ی ریبارگ  یفاکتورها  ایانسجام    یواحد ها  ر ی، جهش در ز  یدر انسجام درمان  •

  ی اندام و جمجمه و صورت و ناتوان   ی ها  یباعث ناهنجار   جه ی کند ، و در نت  ی رشد را مختل م  یمهم برا 

 (19 فصلشود ) ی م ی فکر یها

 فصلتواند به توسعه سرطان کمک کند ) ی شود و م  ینادرست ژن ها م  م یمنجر به تنظ  ید یآنوپلوئ •

19 ) 

، منجر به    می عدم تقس  ای  I  وزی در م  یروموزومست ک نادر  کیتفک  لیعمدتا به دل  د یآنپلوئ  یتخمها •

 ( 19 فصلشود ) یسندرم داون م  ای نیسقط جن

  ی مجار   الیتلیاپ  ی سازد تا به سلولها  یرا قادر م  C (RV-C)کلاس    یسهاو ری نوویر   CDHR3  ن یپروتئ  •

 فصلآسم شود )  د یو تشد   یتنفس  یهایماری متصل شده ، وارد آنها شده و همانند شود ، باعث ب  یتنفس

20 ) 

• desmoglein cadherin  یپوست  یماریها در ب   یباد   یهدف غالب آنت  pemiphigus vulgaris  

 ( 20 .فصلاست )

بعو  از  یبرخ باکتر  C  تیهپات  روس یزا مانند و  یماریامل  ا  یو  برا   ویبریو  یروده  بردار  یوبا  از    یبهره 

 ( 20 فصلاند ) افته یاتصال تنگ تکامل  ی مولکول ها در محل ها

 (20 فصلشود )  یها م یماریباعث انواع ب نیکانکس  یهاژن  جهش در   •

 (20 فصلشود )  هی کل ییتواند منجر به نارسا ی م یگلومرول  ه یپا ینقص در غشا  •

تا    ستند ین  لهیدروکسیه  یبه اندازه کاف  pro-αکلاژن    یها  ره یمحروم از آسکوربات ، زنج  یدر سلولها •

کنند و منجر به    جادی، تاندون ها و پوست را ا  یخون   عروق  ی کلاژن لازم برا  یبتوانند ساختار ساختار

 (20 .فصل اسکوربوت شود )

از جمله    یمختلف  یها  یماریمرتبط با آن باعث ب  یها  نیو پروتئ  Iثر بر کلاژن نوع  وم  یجهش ها •

 (20 .فصل) شود  یم  یاستخوان ساز
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رفان(  ال ، سندرم مان مث)به عنوا  ی عروق  یو قلب   ی اسکلت  ی ها  یها ، اغلب شامل ناهنجار  یماریب   انواع •

  را   ییها  نیپروتئ  ا ی  کیالاست  یبرهای ف  یساختار  یها  ن یاز جهش در ژن ها است که پروتئ  ی، ناش 

 کند.  ی دهد که به مونتاژ مناسب آنها کمک م ی م لیکتش

 فصلاست )  وب یمع  یعضلان   ی ستروفیدر د  ی ولخارج سلول و اسکلت سل  س کیماتر  ن یارتباطات ب  •

20 ) 

ها در مبارزه    تیلکوس   ی است که منجر به ناتوان ی کینقص ژنت ل یها به دل ت یس کول ی کمبود چسبندگ •

 ( 20فصل ) ابد ی ی م  شیمکرر افزا ییایباکتر ی ونت هاعف به تیحساس  جه ی شود ، در نت یبا عفونت م

را    یعملکرد  یخون  یتوانند انواع سلولها  ی شده م   وند یاستخوان پدر مغز  موجود    یادیبن  یسلولها •

  ن یخاص خون و همچن ی ارث ی ها یماریمبتلا به ب  مارانیب یبرا وند یامر باعث پ نیه اکنند ، ک  جادیا

 شود.  یقرار گرفته اند ، م   یدرمان  یمیش  ایکه تحت تابش  یسرطان مارانیب

  ی را رمزگذار  یونی   یکه کانال ها  ییع ، در اثر جهش در ژن هاواع صراز ان  ی ها ، از جمله برخ  یکانالوپات •

 ( 22بخش د )شو  یم  جادیکنند ، ا یم

فل  دردار ، ق+ ولتاژ    Naدر امتداد کانال    نهیآم  یدهایمانده اس   یبا اتصال به باق  یحس کننده موضع  یب  نیدوکائیل

 ( 22 فصل کردن آن در حالت باز اما مسدود شده )

  ی ها  ی باد  ی آنت  د یامر شامل تول   ن یرسد که ا  ی، اما به نظر م   ست یمشخص ن  سیلروزاسک  پلیعلت مولت  •

  ن یکه پروتئ ییترشح پروتئازها ایدهند    یواکنش نشان م  ن یلیم ه یپا ن یبا پروتئبدن است که در  خودکار 

 ( 22 فصلبرند ) یم  نیرا از ب ن یلیم یها

 فصلاست ) Po  ه یعل ی باد ی آنت لیکاست که عمدتا شامل تش یمنیخود ا  یماریهدف ب یطی مح نیلیم •

22 ) 

مشاهده کرد    نومیعملکرد سم بوتول  سمیتوان در مکان  یرا م   یانتقال دهنده عصب   ز یدر برون ر  VAMP  ی اصل  نقش

 ( 22 فصل)

ها • دهنده  دهنده عصب  ی انتقال  انوا   ی انتقال  داروهااهداف  کوکائ  یع  مثال  عنوان  )به  ( و  نیسو مصرف 

،   Prozacشود )به عنوان مثال ،    یاستفاده م   یمولاً در روانپزشککه معاست    یدرمان  ی داروها  نیهمچن

Zoloft  ،Paxil22خش ( )ب) 

و حافظه مهم هستند. از    یر یادگیمغز در    ی عصب  ی شده در سلول ها  د یتول  ی نیکوتی ن  ن یکول  ل یاست  ی ها  رنده یگ

 فصل شود )  ی مشاهده م  مریآلزا  ی رامیبه مواد مخدر و ب  اد ی، صرع ، اعت  یزوفرن یها در اسک  رنده یگ   ن یدست دادن ا

22 ) 
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 ( 22در درک درد است )بخش   یعامل اصل  کیار  ولتاژد Na + 7.7دهد که کانال   یمطالعات نشان م  •

 ( 22دارند )بخش  یریمگ افراد تفاوت چش ییایاز لحاظ بو •

  ی عصب   یوابسته به تجربه مدارها  یریو انعطاف پذ   لیتشک  یبرا   یموضع  یها  mRNA  یناپسیترجمه س  •

 ( 22 فصلشود ) یم  یو شناخت  یروند منجر به اختلالات رشد عصب نی در ا رات ییاست و تغ یتایح

  ت یفعال  نیلیکلوفیس - نیکلوسپوریمجموعه س   کی   لیتشک  قیاز طر  یمنیا  ستمیسرکوب کننده س   یودار •

 فصلکند )   ی م  ر یرا امکان پذ   ک یبافت آلوژن  ز یآم  ت یموفق  وند یپ  ن ی، بنابرا  ند ک  ی را مهار م   ن ینوریکلس

23 ) 

 (23 لصفکنند )   یم  جادی زا ا یماریرا در برابر انواع عوامل ب ی محافظت   تیواکسن ها مصون •

  ی م جاد یو درمان سرطان ها ا  ص یدر نحوه تشخ ی تومورها انقلاب ی مولکول ی سلول ها  یشناس  ستیدرک ز شیافزا

 ( 24بخش کند )

 ی اهیگ  یولوژ یب ارتباطات

  ی مولکول   یسلول سلول  ستی نشان داده است که ز  نیگزیجا  ی انرژ  د یو تول   ی طیمح  ستی، علوم ز  یتحولات کشاورز 

  یاهیگ  یشناس   ستیها فقط آغاز ز  شود. درک فتوسنتز و کلروپلاست  ی ما مربوط م یندگبه ز  یا  نده یبه طور فزا

از ساختار و عملکرد    یی، از جمله جنبه ها  م یرا برجسته کرده ا  اهانیگ  است. در طول متن ، ما موضوعات خاص

و    یاورز جهت حل مشکلات کش  ی اهیگ  ی وتکنولوژ یب  ی و کاربردها  اهان ی، رشد گ  اهان یکه منحصر به گ  سلول

 است. یپزشک

کنند    ی ده مو رشد از فشار تورگور استفا  ستادن یا  یدارند و برا  ی سفت و سخت  یسلول  یها  واره ی د  ی عروق  اهانیگ

 ( 11)بخش 

کنند و    یاز حد ابراز م  شیرا ب  Na + / H + antiporterشده اند که وکوئول    د یتول  ختهیترار  اهانیگ •

 (11 فصلرشد کنند ) تینمک با موفق  دایز  غلظت ی حاو یتوانند در خاکها  یم نیبنابرا

  لیتبد   ل یمانده اوراس   ی قرا به با  نیتوزیس   ماندهی تواند باق   ی م یاهیگ یتوکندریم  RNAرونوشت   شیرایو •

 (12 فصلکند )

 ( 12است )بخش   ATPسنتز   ی برا یمهم  ند یفتوسنتز فرآ •

• DNA  را    یکمتر   یختارع ساتنو   ی توکندریجوان تر بوده و از نظر ساختار م  یکلروپلاست از نظر تکامل

 (12 فصلدهد )  ینشان م

ا  ر ییتغ • به  براب  ی مهندس   یاهانیگ   جاد یشکل کلروپلاست منجر  در  مقاوشده که  و  ر عفونت ها  م هستند 

 (12 فصلاستفاده شوند ) ینیپروتئ یساخت داروها یتوانند برا ی که م  یاهانیگ نیهمچن
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  ی م انیبه سرعت جر V ن یوزیاستفاده از م لیل به د  توزول ی، س  تلا یمانند ن کریسبز غول پ یدر جلبک ها •

 ( 17)بخش  ابد ی

 Meristems دارد ی دبه فر  منحصر ی ها یژگ یو  اهانیدر گ س ینزیتوکیدوک و س  لیتشک •

 (21 لفصاست )  اهانیدر گ  یادیبن یدر سلول ها  ی تو رفتگ   •

 (21 لصفد )کن ی شاخه را حفظ م کالیآپ  یاد یبن یسلولها تیاندازه جمع یحلقه بازخورد منف  کی •

 ( 21 فصلساقه است ) ستم یمر ه یاز نظر ساختار و عملکرد شب شهیر ستمیمر •

 

 

 یسم های مدل  .مولکول ها ، سلول ها و ارگان1
 

 هیچ چیز در زیست شناسی معنایی ندارد مگر در پرتو تکامل.

   125-129، مقاله ای در معلم زیست شناسی آمریکا 1973وسیوس دوبژانسکی  ود تئ

 

 

 

ار: انگل مالاریا به گلبول های  مبارزه مرگبدر    دو سلول

 قرمز 

دکتر   از  احترام  با   [ کند.  می  حمله  انسان  خون 

 استوارت رالف، 

 دانشگاه ملبورن.[ 
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ت که با خصوصیات تغییر ناپذیر ماده سر و   فاوت اس شیمی متزیست شناسی علمی است که اساسا با فیزیک یا  

ی توصیف شود. البته سیستم های بیولوژیکی از قوانین شیمی و فیزیک  ریاضکار دارد که می تواند با معادلات  

های دنیای امروز نتایج حاصل از   خی است، زیرا اشکال و ساختاراما زیست شناسی یک علم تاری  پیروی می کنند،

تک    های   ل است. از طریق تکامل، همه ارگانیسم ها در یک درخت خانوادگی با یک ارگانیسمال تکامرد ها س میلیا

ارگانیسم های متنوع عصر    سلولی بدوی که در گذشته های دور زندگی می کردند تا گیاهان، حیوانات و میکرو 

(    1-2وین ) شکل  رلز دارعالی چا( بینش    1-1، جدول1- 1باط دارند ) شکل  ر زندگی می کنند، با هم  ارتحاظ

د و در محیط خود برای منابع رقابت می  هستناصل انتخاب طبیعی بود: موجودات زنده به طور تصادفی متفاوت  

 ژنتیکی خود را منتقل کنند. مثل می کنند می توانند صفات کنند فقط کسانی که زنده می مانند و تولید 

رخس های کوچک تا درختان صنوبر بلند، از باکتری های  زی از س رت انگیدر نگاه اول، جهان بیولوژیکی به طرز حی

فقط در زیر میکروسکوپ قابل مشاهده هستند گرفته تا انواع مختلف حیوانات    ی کهتک سلولی و تک یاخته های 

- 3لل به طرز حیرت انگیزی متنوع هستند) شکسلول ها از نظر اندازه و شک  لی، به نظر می رسد. در واقع، چند سلو

که در فیلم    نطور ز آن ها به سرعت حرکت می کنند و ساختارهای آن ها به سرعت تغییر می کند، همابعضی ا  (.   1

اکسیژن    ز نظر ساختاری پایدار هستند، های آمیب و روتیفه مشاهده می کنیم. برخی دیگر تا حد زیادی ثابت و ا

 است.ز مطلق بین می برد اما برای برخی دیگر یک نیابرخی سلول ها را از 

برخی از ارگانیسم    ر چهبیشتر سلول های موجودات چند سلولی از نزدیک با سلول های دیگر درگیر هستند. اگ

د یا در  برخی دیگر کلنی تشکیل می دهن ( ،   a3-1های تک سلولی به صورت جداگانه زندگی می کنند ) شکل  

ند باکتری هایی که به گیاهان کمک  مان  ( ،  b3-1اع دیگر موجودات زندگی می کنند )شکل  ارتباط نزدیک با انو

که در روده ما زندگی می کنند و به ما در هضم غذا کمک    هایی می کنند نیتروژن را از هوا خارج کنند باکتری  

 می کنند.  

به لطف نسب مشترک  کی ظاهری بر یکنواختی قدرتمندی غلبه دارد:  با این وجود آرایه گیج کننده اشکال بیولوژی

ستند  یی هیولوژیکی از سلول هایی تشکیل شده اند که دارای همان انواع مولکول های شیمیام های بمه سیستما، ه

ی  ی مولکول های بیولوژیکی در ط و از اصول سازمانی مشابهی در سطح سلول استفاده می کنند. اگر چه انواع اساس 

از تکامل ح  الگوهایی که در آن هامیلیارد ها سال  اما  ت  فظ شده است،  ارگانیسم های  شکیل سلبرای  و  ول ها 

 د. عملکردی مونتاژ می شوند، تغییرات قابل توجهی داشته ان 
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 فرض شده که آخرین جد مشترک یوکاریوتها و باکتری ها است.      

 است.  آخرین جد مشترک موجودات موجود فرض شده    

نیسم ها، از باکتری های  مه ارگاآیند. ههمه موجودات زنده از یک سلول اجدادی مشترک تبار می    1-1شکل  

رک تک سلولی تکامل یافته اند. این شجره نامه روابط  مشت  ساده گرفته تا پستانداران پیچیده، احتمالا از یک جد 

ی ملاک های ریخت  ساختار درخت در ابتدا از رو   نیسم ها را به تصویر می کشد.تکاملی بین سه اصل اصلی ارگا

و پروتئین   DNAهستند، در کنار هم قرار می گیرند. اخیرا ، توالی  شبیه هماتی که شناسی مشخص شد: موجود

از اطلاعات بیشتری را برای تعیین روابط فراهم کرده اند. هر چه  رگانیسم ها معیار های غنی  در اهای موجود  

رختان  ارند. دیشتری دالی های ماکرومولکولی بیشتر باشد، موجودات ارگانیک با هم ارتباط بشباهت ها در این تو

مبتنی بر داده های مولکولی    ختان بر اساس مقایسه های مورفولوژیکی و پرونده های فسیلی به طور کلی با در

جمع آوری شده     "سدرخت جهانی زندگی ، ویلی انترساین"  J.R. Brown  2005مطابقت دارند. ] داده ها از  

 اند) آنلاین ([. 

( تشکیل شده اند، در    DNAیمیایی از اسید دئوکسی ریبوکلئیک )  اکنون می دانیم که ژن هایی که از نظر ش 

نند. بسیاری از ژن ها پروتئین  تعریف می کنند و ادغام عملکرد سلول را حفظ می ک  ی رانهایت ساختار بیولوژیک

در  ی سلولی را رمزگذاری می کنند. تغییرات  اختار های سلولی و انجام فعالیت هاها، مولکول های اصلی سازنده س 

تار و عملکرد بیولوژیکی  ساخ  ک تغییر تصادفی را ایجاد می کند که می تواند ساختار و سازمان ژن ها یا جهش ها، ی
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هده بر عملکرد ژن ها  ه اکثریت قریب به اتفاق جهش های تصادفی هیچ تاثیری قابل مشارا تغییر دهد. در حالی ک 

ی به ارگانیسم می  تنها تعداد کمی از آن ها یک مزیت تکاملندارند، بسیاری از آن ها مضر هستند و    یا پروتئین ها

به طور مداوم در حال وقوع است و به مرور زمان تغییرات اندکی در    DNAش در  ، جهدهند. در همه ارگانیسم ها  

ند. ساختار های کاملا جدید سلولی  ن پذیر است که ممکن است سودمند باش ساختار های سلولی و عملکرد ها امکا

را بهتر با  یسم  ولی موجود دستخوش تغییراتی می شوند که ارگانرت ایجاد می شوند. اغلب، ساختار های سلبه ند 

شود   زئی در یک پروتئین می تواند باعث تغییرات مهمی در عملکرد آنشرایط جدید سازگار می کند. تغییرات ج

 از بین ببرد. یا عملکرد آن را به طور کامل 

نسخه    کیشود ، پس از آن    ر یتکث  ی ژن ممکن است به طور تصادف  ک یخاص ،    سمی گانار  کی در   :به عنوان مثال  

که با گذشت زمان ، نسخه    ی کند در حال  ی خود را حفظ م  یعملکرد اصل،  آن  ی   شده  ی رمزگذار  نیئ پروتاز ژن و  

.  ردیگ  یم به خود    یکمرا    د یکاملاً جد   یحت  ای  متفاوت   ی آن عملکرد   نیکه پروتئ  یبه طور  ابد ی  یدوم ژن جهش م

برخ   یدر ط ژنوم کپ   سمیارگان  یتکامل  ، کل  به نسخه ها  یها  و  بس  یشد  هاز    ی اریدوم  و  ژن  اجازه جهش  ا 

  ی اجازه م  را ی، ز  ند ک  ی م  یبازرا    ند یفرآ  نیدر ا  یاساس   یها نقش   سم یارگان  ی را داد. سازمان سلول   د یجد   یعملکردها

دهد.    ی د یجد   یها  ییشود و به آنها توانا  جادیا  ی قبل  افتهیتکامل    یها  لول در س   یجزئ  راتییبا تغ   راتیی تغ  نیدهد ا

  ی سازمان ها   ن یمشابه و همچن  اریبس  ی ها  ن یژن ها و پروتئ  ی دارا  ک ینزد  ار یبس  یها  سم یاست که ارگان  ن یا  جه ینت

به هم    کیزدن  اریاز جمله بدن انسان ، از عناصر بس   یچند سلول  یها  سمیمشابه هستند. ارگان  یو بافت   یسلول

ها    سمیارگان.  ردک  یابیعناصر به طور کامل ارز  ریتوان جدا از سا  یاز عناصر را نم  کی   چیشده اند که ه  لیتشک

  ها از مولکول شده و سلول  لیشده اند ، بافت ها از سلول ها تشک لیشامل اندام هستند ، اندام ها از بافت ها تشک

  ی از سطوح ارتباط متقابل هماهنگ م ی ر ایزنده توسط بس ی ها ستم ی(. وحدت س 1-4شوند )شکل  ی م ل یها تشک

کنند و بافت ها توسط مولکول    یو سلول به سلول منتقل م  گریام دبه اند   یرا از ارگان  ییها  امیشود: مولکول ها پ

با سا  یاه که ما    ی تمام سطوح  ی شوند. به طور کل  ی جدا م  بافت ها مشخص و   ریترشح شده توسط سلول ها 

 کنند.  ی ارتباط برقرار م گریکد یبا  میکن ی متصل م را به هم ی کیولوژیب یها ستمیس 

مشخص شده   لی، همانطور که از سوابق فس  نی زم  یرو  یدگتکامل زن  یبرا   یجدول زمان  11جدول  

 است 

میلیون    4600

 سال پیش 

 شود.  ی م لتشکیچرخد  یجوان م  د یورش که به دور خ  یاز ماده ا  ن یزم ارهیس 

~2500-3900  

سال   میلیون 

 پیش 

ها م  وتیپروکار  ه ی شب  ی یسلول  ا  ی ظاهر  اول  سمیارگان  نیشوند.  اتوتروف    ی میش   ن یها 

را   یکنند و مواد معدن  ی کربن به عنوان منبع کربن استفاده م  د یاکس  ی ز دهستند: آنها ا

 کنند.  یم   د یاکس یاستخراج انرژ  یبرا
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 میلیون  3500

 سال پیش 

 دهد.  یم خ ر  Archaeaو   Eubacteria نی؛ شکاف ب یجد جهان ن یک عمر آخری

 میلیون  3000

 سال پیش 

عامل کاهنده    کین  آب به عنوااز    . آنهاابند ی  یفتوسنتز شده تکامل م  یهای  انوباکتریس 

 کنند.  ی م د یرا به عنوان ماده زائد تول  ژنیاکس  جه ی کنند ، در نت  یاستفاده م

 میلیون  1850

 سال پیش 

 شوند. ی ظاهر م یتک سلول  ی ها وتیوکاری

 میلیون  1200

 یش سال پ

  یسلول   ی ها  ی متشکل از کلن  شتریکه ب  ابند ی  ی تکامل م  ی ساده چند سلول  ی ها  سمیارگان

 . محدود هستند   یدگیچیبا پ

500-580  

سال   میلیون 

 پیش 

ف  انفجار کامبر   واناتیمدرن ح  ی ها  لیاکثر  اثر  پرونده ه  نیدر  م   ی لیفس  ی ادر    یظاهر 

 شوند.

 میلیون  535

 سال پیش 

 ت ی لوب یتر  : )به عنوان مثال    انیها: آکوردات ، بندپا  انوس یقتنوع عمده موجودات زنده در ا

 ولارهای، سوراخ کننده ها ، راد  وپدهایها ، نرم تنان ، براک  درمونی ها ، سخت پوستان( ، اک

 ...و

 میلیون  485

 سال پیش 

 .ابند ی ی بدون فک( تکامل م ی ها ی)ماه  یاستخوان واقع ی امهره داران دار نیاول

 میلیون  434

 ش سال پی

 .ند ی آ یبوجود م  یدر خشک ه ی اول اهانیگ  نیاول

 میلیون  225

 سال پیش 

 شوند.  یظاهر م  ( ( teleost   یها  ی( و ماهپروساروپود ها  ) اناسورهیدا  نیاول

 میلیون  220

 سال پیش 

  یرشد م   یمیعظ  یبه اندازه ها  خواران  اهید. گدارن  تسلط   نی بر زم  مناپرمیژ  یها  جنگل

 کنند.

 میلیون  215

 یش سال پ

 . ابند ی  ی پستانداران تکامل م نیاول

 میلیون  65.5

 سال پیش 

 ناسورهای، از جمله تمام دا  یجانور  یاز گونه ها   یمین  بای ، تقر  سوم  انقراض کرتاسه و  دادیرو

 برد.  ی م ن یرا از ب

 ون یلیم 6.5

 ش یسال پ

 .ابند ی یها تکامل م  یانسان کش نیاول

 شوند.  ی ظاهر م ی لیفس ر آثارهمو د رهیت ی اعضا نیاول میلیون  2
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 سال پیش 

 هزار  350

 سال پیش 

 شوند. ی نئاندرتال ها ظاهر م

 ار هز 200

 ل پیش اس

 شوند. یظاهر م  قای در آفر  یکیاز نظر آناتوم ی امروز یانسان ها

 هزار  30

 سال پیش 

 انقراض نئاندرتال ها. 

 

 

 

  ی حماس (. چهار سال پس از سفر 1882-1809)  نیچارلز دارو 1-2شکل 

  ی عیمفهوم انتخاب طب  م یقبلاً فرم تنظ   نی، دارو  HMS Beagle  خود با 

(  1859)  منشا گونه هاده بود که در  ع کرشرو  ی خصوص  یخود را در دفترها 

  گالاپاگوس توسط هوات ، اندرو   ر یدر جزا  نیمنتشر خواهد شد. ]چارلز دارو

 .[ بریگان ری/ تصاو د یاموزیو ب  د ی/ نگاه کن ی( / مجموعه خصوص 20  قرن)

 

 



 32 

 یشناس   خت ی ر  تنوع از    یقرار دارند. برخ   ز یانگ   رت یمجموعه ح  ک یسلولها از نظر شکل و اندازه در      1-3ل  کش 

  ی ان داخلحرکت ، سازم  یی، سلولها در توانا  ی عکس ها نشان داده شده است. علاوه بر مورفولوژ  نیسلول ها در ا

:  اوباکتری هاالف(  )متفاوت هستند.    یکیابولتم  یتهای( و فعالیوت یوکاری  یدر مقابل سلولها  یوتیپروکار  ی)سلولها

  ی )ب( توده ا   .شود  ی استفاده م  بری و کامبرت  ،: رکفورت مانند   ی یرهایپن  د یتول  ی، که برا  سیلاکتوکوکوس لاکت 

  ی م  د یخود را تول   یانرژ  متانبه    دروژنیکربن و گاز ه  د یاکس  ید  لی( که با تبد متانوسارسینا)  انیاز باستان گرا

ج(  )  د.ننک  یم د یگاز متان تول  تریل  >150کنند ، هر روز   یم ی که در شکمبه گاو زندگ یینه هاگو  از یکنند. برخ

  د یسف  ی، سلول ها  ژنیاکس  ی قرمز حاو  یانسان ، با رنگ کاذب نشان داده شده است. گلبول ها  یخون  یسلولها

  یی سبز پلاکت ها  ی ل هاکنند و سلو   ی بدن هستند و با عفونت مقابله م  ی منیا  ستمیاز س   ی ها( بخش  تیوس )لک

  ی سبز استوانه ا  ن هستند. )د( جلبک ن خوشروع لخته شد   یبرا  یمواد  ی بندند و حاو  یهستند که زخم ها را م

ه به صورت نقاط  است ک شده    لیتشک  ی ادیمنفرد ز  یبزرگ از سلولها  ی . کره هاVolvox aureus  یتک سلول 

  ی اد یز  ی دختر هستند که هر کدام از سلول ها  ی ها  ین زرد داخل کل  ی سبز قابل مشاهده هستند. توده ها  ا ی  یآب

خود    ت یدندر  یشبکه شاخه ا   ق یتواند از طر  یپورکنژ ، که م   ی ا  مخچه   ی سلول عصب  ک یه(  )شده اند.    لیتشک

فلورسنت سبز قابل مشاهده    نیپروتئ  ک ی  ی سلول با معرفد.  کن  ادجی ا  گرید  ی از صد هزار اتصال با سلول ها  شیب

ثابت    یعروق   اهان یخود در گ  ی کاملاً در جا  ی اهیگ  یسلولها. )و(  در بالا سمت راست است  از یشد. بدن سلول پ

انتقال آب و غذا به    ی سلول ها برا  ن یب  یشوند. فضاها  ی م  ی بانیسفت و سخت پشت  ی لت سلولزو توسط اسکشده  

قسمت     منبع. /  یقسمت )ب( قدرت و منبع علم  گوگلر / منبع علم.  ی ( گرالفشوند. ]بخش ) ی م لوله ها متصل

دکتر هلن ام. بلاو    با مجوز از)ه(  . بخش  ماژیا  ی گت  میکرو عکس /  iStockphoto /قسمت )د(    )ج( منبع علم.  

پزشک کلا  ی)دانشکده  دکتر  و  استنفورد(  ب دانشگاه  )انست  یس   )و(قسمت  (.  کاسنیکارول  ی تویجوهانسون 

Biophoto Associated ی/ منبع علم ]. 

  ی زنده را بررس   ستمیس   کی قسمت کوچک از    کیهمزمان    د ی، با  یکیولوژیب  یها  ستمیس در مورد    یری ادگی  یبرا

  ی را متشکل از سلول ها سمیارگان کیتوان  یم رایاست ز ینقطه شروع منطق کیسلول ها  یشناس  ستیز. میکن

  ی رو   اتیجد مشترک تمام ح  ن یخرخودمختار هستند. آ  یکیولوژیب  ی به واحدها  زیچ  ن یکتریمتقابل دانست که نزد

است.    هی شب  یریچشمگ   زطر  به   ی همه زندگ  ی ( ، و در سطح سلولد ینیرا بب  1-1سلول منفرد بود )شکل    ک ی  نیزم

  ی کیاطلاعات ژنت  ان یو ب  ی، نگهدار  ره یذخ  ی مشابه برا  ی، روشها  ی مولکول  یساختمان  ی همه سلولها از همان بلوکها

 کنند.  ی ، توسعه و ساختار استفاده م نگیگنالیس  ، ی ، انتقال مولکول ی ژانر سمیمشابه متابول یندهایو فرآ

  ی اصل  یدر مورد مولکولها  ی . ما با بحث مختصر میکن   یم   ی ا را معرفول همشترک سل  یها   یژگیفصل ، ما و  ن یدر ا

ساختار   یاساس   ی . در ادامه جنبه هامیکن  یشروع م   یک یوژلو یب  یستمهایموجود در س   ی کوچک و ماکرومولکولها

  ی وتیپروکار  ی ها  سمیو ابتدا بر ارگان  می کن  ی شود بحث م  ی حفظ م  یامروز   یها  سمیه در ارگان و عملکرد سلول را ک 
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. سپس  میکن  یتمرکز م یزندگ  یاساس  ی ول بدون هسته و استفاده از آنها در مطالعه مولکول هاموجودات تک سل

بحث    ی ادیز  یاندامکها  یهسته مشخص شده بر رو   کی با    یوت یوکاریسلول    یعملکرد سلولهاورد ساختار و  ما در م

  ست یز  قاتی در تحق  ی تک سلول  ی وتی وکاریاستفاده از موجودات    فیتوص  یبحث ، بخش  نی. به دنبال امیکن  یم

 ست.، ا شود  یم  ایکه باعث مالار  ی، با تمرکز بر مخمرها و انگل ی مولکول یسلولها یشناس 

  ی ها درک قابل توجه  یتوال  نیو ا  م ی( داری سلولچند    واناتی)ح  ی چند هزار متازوآن  یاز ژنوم ها   یکامل  یاکنون توال 

توان از   یدهد که چگونه م  یفصل به ما نشان م  نیا اند. بخش آخر دررده ها فراهم ک سم یو ارگاناز تکامل ژن ها  

،    قتیاستفاده کرد. در حق  یدرک ما از رشد انسان  نیمچن ات و هموجود  یاصلاح روابط تکامل  یاطلاعات برا  نیا

متازون  مام  آن در ت  ن یژن و پروتئ  ک یکنند: اگر    ی استفاده م  ی قاتی ابزار تحق  کی ه عنوان  ز تکامل ب شناسان ا  ستیز

زوها  در همه متا یاحتمالاً عملکرد مهم نینشود ، پروتئ افت ی ی تک سلول ی ها سمیظ شده باشد اما در ارگانها حف

از آنجا که ساختار و    قیتحق  یبرا  ن یناسب ترتوان آن را در هر موجود زنده متازا مطالعه کرد م  ی م  نیبنابرا  دارد و

از انواع سلولها    ی اریحفظ شده است ، ما اکنون ساختار و عملکرد بس  ز ین  متازوآن   یاز انواع سلولها  ی اریرد بسعملک

که    الیتلیاپ  یسلولها  یو ورقها  یو کبد   یعضلان  یلهاسلو  جمله   ، از  م یکن  ی درک م  یقابل توجه  اتیرا با جزئ

و    یعصب   ستمیکه س   یانواع مختلف  ژهی، به و  گرید  یدهند. اما سلولها  یم   لیشکده و پوست ما را تروده را پوشان

  ریو سا  نیا  ی بر رو  یمهم  اریسلول بس  ی کیولوژیب  شیدهند ، هنوز مرموز هستند. آزما  یم  لیبدن ما را تشک  یمنیا

 دهند لازم است.   یم  لیکه بدن ما را تشک ییو اندامها یسلول یستمهایس 
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ت توسط  ح دس شده اند. )الف( سط  ل یبه هم تشک  کیزنده مانند بدن انسان از عناصر نزد  ی ها  ستم یس   1-4شکل  

  ی از سلولها  ی رونیپوشش ب  ک یشده است. )ب(    لیبافت تشک  ه یلا  ن یشده است که از چند   ده یپوش   اندام زنده پوست 

به طور مداوم توسط    هیلا  نی. اد کن  ی آب محافظت م، عفونت و کمبود    بیسخت و مرده بدن را از آس   یپوست

عضله    قیعم  ی ها  ه ی شود. لا  ی م  د یشود ، تجد   یم   ز ین  توانا یمو و خز در ح  جاد یزنده ، که باعث ا  ی درمیاپ  یسلولها

سلول )دسموزوم    ری ز  یچسبندگ  یساختارها  ق یبخشد. ج( بافتها از طر  ی و بافت همبند به پوست رنگ و استحکام م

  وند ینگهدارنده پ  اف یاز ال  نی ر یز  ه یلا  ک یو به    گریکد ید که سلول ها را به  ونش   ی م  جادیدسموزوم ها( ا  ی ها و هم

سطح سلول را    یکه غشا  د یپیفسفول یآن وجود دارد: مولکول ها  یساختار  ی، اجزا قلب  در سلول   ( د).  دهند   یم

د ،  هند  ی را عبور م  یلولس   یکه غشا  ی نیپروتئ  ی. مولکول هاینی بزرگ پروتئ  یلکول هادهند و مو   یم  لیتشک

 کنند.   یم  جادیدد امتع  ی ها نیساخته شده از پروتئ یو خارج ی داخل یبرهای با ف ی محکم یوندهایاغلب پ

  مولکول های زندگی 1-1
  ی کوچک مرحله ا   یمولکول هاهستند ،    یمولکول  یسلول ها  یشناس   ستیبزرگ کانون ز  یمرهایکه پل یحال  در

فرا تمام  که  رو  یسلول  یندهایهستند  تنظ   یبر  ،    یم   میآن  آب  وس   یآل  ریغ  یونهایشوند.  از    یعیو مجموعه 

دهند و آب حدود    ی م  لیتشک   زن درصد ماده زنده را از نظر و  80تا    75  (1- 5نسبتاً کوچک )شکل    یآل   ی مولکولها

ا  یم  لیدرصد حجم سلول را تشک  75 بس  یلهالکومو  نیدهد.  بستر  به عنوان   ، از جمله آب   ، از    ی اریکوچک 

  مختلف   یکنند. سلول ها از راه ها  ی سلول عمل م  نگیگنالیو س   یانرژ   سمیتابولاز جمله م  درون سلول  یواکنشها

  ی کوچک به سلول وارد م  ی آل  یاز مولکولها  ی اریو بس  ، آب   ونهایآورند.    یکوچک را به دست م   ی مولکول ها  نیا

  یسر   کیتوسط  شوند ، اغلب    یدر سلول سنتز م  گری کوچک د   ی(. مولکولهاد یمراجعه کن  11  فصل  شوند )به

 (.د یمراجعه کن  12)به فصل  ییایمیش  یواکنشها

تکامل را    ی ، رد پا  نه یآم  یدهایها و اس   نیتامیکوچک ، مانند قندها ، و   یول هامولکاز    ی اریدر ساختار بس  یحت

  ی دهایتمام اس     :. به عنوان مثالمیکن  ی مشاهده م

جو  نه یآم گل  یی صرفه  اتم    ک ی  ی دارا  نیسی در 

هس نامتقارن  اکربن  با   ، فقط    نیتند  حال 

ها    ن ی، در پروتئD  زومریوایاسترو    Lزومریوایاستر

م  طور.  ودش   یگنجانده  فقط    به   ، مشابه 

گلوکز به طور ثابت در سلول ها    D  زومر یوایاستر

شکل  یم  افتی )به  کنید   1-5 شود  در  نگاه   .)

اوم ب  ه یل رحله  مشترک    یکی ولوژیتکامل  جد   ،
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انتخاب    نیوقوع ا  یکرد. چگونگ   جادیا  یگر ید  یبه جا  زومر یوایاستر  کیا را با  واکنش ه  زیکاتال  ییما توانا  یسلول

 خود قفل شده اند. ی انتخاب ها در جا نی، اما اکنون ا  ستینها مشخص 

 

  نها یدر پروتئ  ن یمانند سر  نهی آم  یدهایاس   L  یفرمها  کوچک موجود در سلولها. فقط   یاز مولکولها  یبرخ  1-5شکل  

  د ی اکس  ی تواند به د  ی آن ، م  L  نه ی آ  ری گلوکز ، نه تصو  Dآنها. فقط شکل    D  نهیآ  ری صاوشوند ، نه ت  یگنجانده م

 شود.  زهیمتابول و آب  کربن

 

موجود    ییایمیش   ی( است که انرژATPفسفات )  یتر  نی ، آدنوز  یمولکول کوچک مهم و محافظت شده جهان  کی

، در  یاز انرژ   یغن  یوندهای پ  نیاز ا  ی کیکه    ی(. هنگام1-6کند )شکل  یم   رهیخود ذخ  ییایمیش   وند ی را در دو پ

ATP  لی رود و تشک  یم  نیاز ب  ADP  ن یتأم  ی آزاد شده را برا  یتوان انرژ   یدهد ، م  یم   ت( رافسفا  ی د  ن ی)آدنوز  

  ی برا   یبه دست آوردن انرژ  ی مهار کرد. برا  نیپروتئ  وسنتزیب  ایمانند انقباض عضله    یبه انرژ   ازین  یندهایفرآ  یانرژ

  کربن  د یاکس  ی د  ا قند ب  یوقت   : کنند. به عنوان مثال    یم   هی غذا را تجز  یمولکول ها    سلول ها ، همه    ATPساخت  

آن را    شتر یشود و ب  ی قند آزاد م  یمولکول ها  ییایمیش   یوندهایشده در پ  ره یذخ  ی رژ شود ، ان  یم   هی تجز  و آب

  ی م  یهمگ   ی وانیو ح  یاهی، گ   ییایباکتر   یجذب کرد. سلول ها   ATPدر    ی از انرژ  ی غن  یوندهایدر پان  تو  یم

  ی انرژ  د یتوانند از نور خورش   یم  گریموجود د چند و  اهانی، گ  نیکنند. علاوه بر ا جادی ا ATP  ند یفرآ  نیتوانند با ا

 دهند.  لیرا در فتوسنتز تشک ATPجمع کنند و 

  یتهایلفعا  ییگنالهایرشد( به عنوان س   یهورمونها و فاکتورها  یبرخ  :ن مثال  به عنواکوچک )  یمولکولها  ریسا

و احساس    یاد سازآز  با  یعصب   ی( ، و سلولهاد یمراجعه کن  16و    15  یها فصل  کنند )به    یم  تیسلولها را هدا

  : ( به عنوان مثالد ینگاه کن  22کنند )به فصل یارتباط برقرار م   گریکد یبا    نگیگنالیکوچک س   ی از مولکولها  یبرخ

  ن یبدن با هورمون مولکول کوچک آدرنال  ی فور  انیطغز  ا   یترسناک ، ناش   دادیرو  کیقدرتمند    ی کیولوژیزیف  راتیتأث

 شود.  یم  زیرپاسخ گ ا یجنگ  جادیاست که باعث ا

ه هم  کوچک )مونومر( را ب  یمولکول ها  ی توان برخ  ی، م   یکووالانس   ییایمیش   وند ینوع واکنش پ  ک یتکرار    ق یاز طر

  د یماکرومولکول بزرگ تولوع  ها سه ن . سلول ختماکرومولکول ها( پردا ن ی)همچن مرهایپل لیتشکمتصل کرد و به  

  ی هستند که برا ییقندها ، مونومرها :عنوان مثال به. کی ئنوکل یدهایها و اس  نی، پروتئ دهایساکار یکنند: پل یم

  ی سلولها  وارهی مهم د  یاز اجزا  یکیسلولز ،    Dکز  ف گلومختل   یمرهایشوند. پل  یاستفاده م   دهایساکار  یپل  لیتشک


