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چکیده� 
میتوکندری اندامکی بســیار حیاتی و انرژی زا است که به بقا و 
تولید مثل انســان کمک می‌کند و در سیتوپلاسم همه سلول‌های 
یوکاریوتی وجود دارد، اما از چه زمانی به بخشــی از انسان تبدیل 
شــده اســت؟ در این مقاله، به تاریخچه مختصر از شــکل گیری 
میتوکندری و نحوه ایجاد حیات انســان پرداخته شده و با استفاده 
از مجموعه‌ای از تحقیقات انجام شــده توسط محققان بین المللی، 
عملکرد و چگونگی اتصال میتوکندری به انسان بررسی شده است. 
در ابتدا، میتوکندری مانند انگل‌های رباینده انرژی در طبیعت عمل 
می‌کــرد، اما از زمان اتصال آن به انســان، به طور کامل به میزبان 
خود خدمت کرده است. تا زمانی که میتوکندری به درستی عمل 
کند و به طور ســالم و بی نقص به هر نسل منتقل شود، می‌تواند 
انســان را در مســیر تکامل به جلو پیش ببرد، اما اگر دچار نقص 
شود می‌توانند مانع توســعه و ایجاد ضعف میزبان و نسل او شود. 
میتوکندری در تولید گرما، تولید انرژی و ذخیره کلسیم که مرتبط 
با انتقال‌دهنده‌های عصبی از سلول‌های عصبی و هورمون‌های غدد 
درون ریز اســت نقش مهمی دارد بنابراین، لازم است که در مورد 
قابلیت‌های میتوکندری بیشــتر بدانیم و از آن برای درمان و دارو 

استفاده کنیم.
مهاجرت، الگــوی  انســان،  تکامل  میتوکنــدری،   کلیدواژه: 

  DNA، mtDNA باستانی، انگل باستانی

مقدمه� 
اولین نمونه شناخته شــده از حیات روی زمین به 3/5 میلیارد 

سال پیش بر می‌گردد. حیات اولیه به شکل میکروب‌های ریزی بود 
که در زیر آب و در دنیایی بسیار متفاوت از امروز زندگی می‌کردند، 
از آن زمــان زندگــی روی زمین به طــرز باورنکردنی تغییر کرده 
و اشــکال مختلفی به خود گرفته اســت. همه انسان‌های امروزی 
متعلق به گونه‌ای به نام هومو ساپینس هستند، با این حال ما یک 
سلســله طولانی از شــجره نامه‌های خانوادگی به نام هومینین ها 
داریم که قبل از ما وجود داشــته‌اند )2-1(. در میان خویشاوندان 
باســتانی انســان‌ها که با نام نئاندرتال ها )هومــو نئاندرتالیس( 
شــناخته می‌شــوند، هومو ســاپینس ها تنها هومینین های زنده 
امروزی هســتند. هومینین ها برای اولین بار میلیون‌ها سال پیش 
ظاهر شــدند و به آرامی در مدت زمان طولانی تکامل یافتند. این 
جد ما همزمان با ســایر اعضای خانــواده، از جمله نئاندرتال ها و 

دنیسوان‌ها، زندگی می‌کرده است )3-4(.
باستان شناســان مدت‌هاســت که در مورد آنچه ما را از سایر 
انسان‌های باســتانی متمایز می‌کند، بحث می‌کنند. پاسخ احتمالاً 
در مغز و ســلول‌های ما نهفته اســت، اما این سؤال همچنان باقی 
است که چرا انســان خردمند زنده ماند و بقیه خانواده انسان تبار 
مــا زنده نماندند. البته باید در نظر داشــت که درصدی از ژن‌های 
آن‌ها در انســان‌های امروزی وجود دارد و تکامل هنوز نتوانســته 
اســت برخی از آن‌ها را حذف کند. چارلز داروین، طبیعت شناس، 
که به خاطر نظریه‌های انتخاب طبیعی خود شــناخته می‌شــود، 
تکامــل )وراثت همراه با تغییــر( را توصیف کرد. به گفته برخی از 
دانشمندانی که تکامل را مطالعه می‌کنند، انسان‌ها تکامل یافته تر 
از نخستی‌ها نیستند و ما بازی تکامل را به طور کامل نبرده‌ایم. در 

تکامل انسان به کمک انگل باستانی »میتوکندری«

دکتر داریوش فرهود  
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پایه/اخلاق،  علوم  گروه  تهران،  پزشکی  علوم 
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ژنتیک، تهران، ایران

مهسا آذری   
کلینیک  شناسی،  باســتان  ارشد  کارشناس 
ژنتیک، دانشــکده ادبیات و علوم انســانی، 
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حالی که سازگاری‌های شدید به انسان‌ها اجازه می‌دهد محیط‌های 
بســیار متفاوتی را برای رفع نیازهای خود تغییر دهند، این توانایی 
برای قرار دادن انســان در بالای نردبان تکامل کافی نیست )5-6(. 
یکــی از راه‌های تکامل، بقا و تولید مثل اســت، اما چه چیزی به 
انسان کمک می‌کند تا انرژی لازم برای تولید مثل و رشد سلولی، 
حتی تکامل در مغز را داشته باشد؟ و چه چیزی باعث می‌شود که 
وراثت در انسان با نظم و هماهنگی انجام شود؟ چه انرژی عملکرد 
صحیح و نظم را در بدن مطابق با توســعه و تکامل انسان تضمین 

می‌کند؟ پاسخ را می‌توان در میتوکندری یافت )7(.
تحقیقات جدید دانشمندان نشان می‌دهد که میتوکندری در 
ابتدا به عنوان باکتری‌های انگلی در سلول‌های میزبان خود عمل 
می‌کرد و به جای تأمین انرژی ســلول، آن را می‌دزدید. محققان 
از فناوری‌های جدید تعیین توالی DNA برای رمزگشــایی ژنوم 
۱۸ باکتری که از خویشــاوندان نزدیک میتوکندری هســتند، 
  ATPاستفاده کردند. میتوکندری با تأمین آدنونین تری فسفات
به ســلول‌ها، که زیست شناسان آن را انرژی حیات می‌دانند، به 
آن‌ها انرژی می‌دهد. منشــأ میتوکندری حدود ۲ میلیون ســال 
پیش آغاز شــد و یکی از رویدادهای ابتدایــی در تاریخ تکامل 
حیات محسوب می‌شود )8(. با این حال، تاکنون اطلاعات کمی 
در مورد شــرایط پیرامون منشــأ آن وجود داشت. این سؤال در 
زیســت شناسی مدرن به عنوان یک معما در نظر گرفته می‌شد. 
این مطالعه پتانسیل تغییر طرز فکر دانشمندان در مورد رویدادی 
که منجر به تشــکیل میتوکندری شــد را دارد. تحقیقات جدید 
همچنین نشان می‌دهد که میتوکندری ها در ابتدا نوعی باکتری 
انگلی برای ســلول میزبان بودند و با تغییر مسیر انتقال ATP به 
این ســلول، مفید می‌شوند )9(. این یافته‌ها بینش‌های جدیدی 
در مورد این رویداد در تاریخ اولیه حیات روی زمین ارائه می‌دهد 
که منجر به حیات متنوعی که امروزه وجود دارد، شــده اســت. 
بدون میتوکندری برای تأمین انرژی برای بقیه ســلول‌ها، چنین 
تنوع زیســتی شــگفت انگیزی تکامل نمی‌یافت. دانشمندان با 
تعیین توالی DNA خویشــاوندان نزدیک میتوکندری، محتوای 
ژنتیکی اجداد میتوکندری را بازسازی کردند و پیش بینی کردند 
که میتوکندری ها در ابتدا باکتری‌های انگلی بودند که انرژی را 
به شکل ATP از میزبان خود ذخیره می‌کنند، که دقیقاً برعکس 
کاری اســت که میتوکندری های امروزی انجام می‌دهند )10( 

)شکل 1(.

شکل 1: عملکرد میتوکندری و مکانیسم‌های کنترل 
کیفیت )10(

نحوه عملکرد میتوکندری� 
میتوکنــدری هــا اندامک‌های متصل به غشــاء هســتند که در 
سیتوپلاســم تقریباً همه سلول‌های یوکاریوتی وجود دارند و عملکرد 
اصلی آن‌ها تولید مقادیر زیادی انرژی به شکل آدنوزین تری فسفات 
ATP   اســت. میتوکندری ها اغلب به عنوان نیروگاه سلول شناخته 
می‌شوند. این اندامک‌ها به تبدیل انرژی دریافتی از غذا به انرژی قابل 
استفاده برای ســلول کمک می‌کنند. میتوکندری ها علاوه بر تولید 
انرژی، عملکردهای مهم دیگری نیز در ســلول دارنــد. آن‌ها تقریباً 
در همه انواع ســلول‌های انســانی وجود دارند زیرا برای بقای انسان 
حیاتی هســتند. علاوه بر تولید انرژی، میتوکندری ها کلسیم را برای 
فعالیت‌های سیگنالینگ سلولی ذخیره می‌کنند که باعث ایجاد گرما 
در بدن می‌شود و واسطه رشد سلول و مرگ برنامه ریزی شده سلول 
)آپوپتوز( اســت )12-11(. تعداد میتوکندری ها در هر سلول بسیار 
متفاوت است. به عنوان مثال، در انسان، گلبول‌های قرمز خون حاوی 
هیچ میتوکندری نیستند، در حالی که سلول‌های کبدی و سلول‌های 
ماهیچه‌ای ممکن است حاوی صدها یا حتی هزاران میتوکندری باشند. 
تنها موجود یوکاریوتی که میتوکندری ندارد، گونه‌ای از اکسومونادها به 
نام مونوسرکومونوئید اکسیموناد است. میتوکندری ها، برخلاف سایر 
اندامک‌های ســلولی، دارای دو غشای جداگانه و یک ژنوم منحصر به 
فرد هستند و با تقسیم دوتایی تولید مثل می‌کنند. این ویژگی‌ها نشان 
می‌دهد که میتوکندری ها گذشته تکاملی مشترکی با یوکاریوت ها 

دارند )13-14(.
اگر چه شناخته شده ترین نقش میتوکندری تولید انرژی است، اما 
این اندامک‌ها وظایف مهم دیگری را نیز در سلول انجام می‌دهند. در 
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واقع، درصد کمی از ژن‌های سلولی برای ساخت میتوکندری به منظور 
تولید انرژی آن اســتفاده می‌شوند. اکثر سلول‌ها از سایر عملکردهای 
میتوکندری برای بقا استفاده می‌کنند که بسته به نوع سلول متفاوت 

است )15(.

تولید انرژی� 
ATP، یک ماده شیمیایی آلی پیچیده که به تمام اشکال موجود در 
موجودات زنده وجود دارد، این ترکیب اغلب به عنوان واحد مولکولی 
سوخت سلولی در نظر گرفته می‌شود زیرا انرژی لازم برای فرآیندهای 
متابولیک را فراهم می‌کند. بیشتر ATP موجود در میتوکندری از طریق 
مجموعه‌ای از واکنش‌ها که به عنوان چرخه اسید سیتریک یا چرخه 
کربس شناخته می‌شوند، تولید می‌شود )16(. تولید انرژی بیشتر در 
چین های غشای داخلی میتوکندری انجام می‌شود. میتوکندری انرژی 
شــیمیایی حاصل از مصرف غذا را به شکلی از انرژی تبدیل می‌کند 
که ســلول می‌تواند از آن اســتفاده کند، این فرآیند فسفوریلاسیون 
اکســیداتیو نامیده می‌شود )17(. چرخه کربس ماده شیمیایی به نام 
NADH تولید می‌کند.  NADHها توســط آنزیم‌های تعبیه شده 
در کریســتال برای تولید ATP استفاده می‌شوند. مولکول‌های انرژی 
ATP به شکل پیوندهای شیمیایی ذخیره می‌شوند. هنگامی که این 
پیوندهای شــیمیایی در ATP شکسته می‌شوند، انرژی ذخیره شده 
در آن‌ها آزاد شــده و برای انجام فرآیندهای مختلف سلولی استفاده 
می‌شــود )18(. مرگ برنامه ریزی شده سلولی، که به عنوان آپوپتوز 
نیز شناخته می‌شــود، بخش مهمی از چرخه سلولی است. مقاومت 
سلول‌ها اغلب با پیری کاهش می‌یابد و غشای سلولی آن‌ها شکسته و 
از بین می‌رود. میتوکندری نقش تعیین کننده‌ای در تصمیم گیری در 
مورد اینکه کدام سلول‌ها می‌میرند، ایفا می‌کند. میتوکندری پروتئین 
ســیتوکروم C را آزاد می‌کند که پروتئین آن باعث فعالیت کاســپاز 
می‌شود. کاســپاز یکی از آنزیم‌های اصلی دخیل در تخریب سلول‌ها 
در طول آپوپتوز اســت. از آنجایی که برخی بیماری‌ها مانند سرطان 
در فرآیندهای آپوپتوز اختلال ایجاد می‌کنند، اعتقاد بر این است که 

میتوکندری نقش مهمی در این بیماری‌ها دارد )19(.

ذخیره کلسیم� 
کلسیم برای انجام تعدادی از فرآیندهای سلولی بسیار مهم است، 
به عنوان مثال، آزاد شــدن کلســیم به داخل سلول می‌تواند فعالیت 
انتقال‌دهنده‌های عصبی از ســلول‌های عصبــی یا هورمون‌های غدد 

درون ریز را آغاز کند. کلسیم برای عملکرد عضلات، لخته شدن خون 
و برخی دیگر از فرآیندهای سلولی ضروری است. از دیگر نقش‌هایی 
که کلسیم در سلول ایفا می‌کند می‌توان به تنظیم متابولیسم سلولی، 
سنتز آستروئید و سیگنالینگ هورمون اشاره کرد. با توجه به اهمیت 
کلســیم در فرآیندهای حیاتی، غلظت این یون در سلول تنظیمات 
خاصی دارد، به طوری که میتوکندری ها با جذب سریع یون کلسیم 
و نگه داشتن آن‌ها تا زمان لزوم، در تنظیم غلظت کلسیم نقش دارند 

.)20(

تولید گرما� 
بدن از روش‌های زیادی برای گرم نگه داشتن خود استفاده می‌کند، 
یکی از این روش‌ها استفاده از بافتی به نام بافت چربی قهوه‌ای است، 
طی فرآیندی به نام )نشت یونی(، میتوکندری می‌تواند از بافت چربی 
قهوه‌ای گرما تولید کند. نشــت پروتــون همچنین به عنوان ترموژنز 
)تولید گرما بدون لرز( شناخته می‌شود. نوزادان بیشترین مقدار بافت 

چربی قهوه‌ای را دارند که با افزایش سن کاهش می‌یابد )21(.

اختلال عملکرد میتوکندری� 
DNA درون میتوکندری نســبت به بقیه ژنوم ســلول بیشتر در 
 DNA معرض آســیب است، زیرا رادیکال‌های آزادی که می‌توانند به
آســیب برسانند، در طول ســنتز ATP تولید می‌شوند. میتوکندری 
همچنین فاقد مکانیسم‌های محافظتی موجود در هسته سلول است 
)22(.  با این حال، اکثر بیماری‌های میتوکندریایی ناشی از جهش در 
DNA هسته‌ای هســتند که بر محصولاتی که در میتوکندری قرار 
می‌گیرند تأثیر می‌گذارند. این جهش‌ها می‌توانند ارثی باشــند یا به 
طــور خود به خود در فــرد رخ دهند. هنگامی که میتوکندری از کار 
می‌افتد، سلول‌ها کمبود انرژی را تجربه می‌کنند )23(. بنابراین، علائم 
اختلال عملکرد میتوکندری می‌تواند بسته به نوع سلول بسیار متفاوت 
باشد. سلول‌هایی که به مقادیر زیادی انرژی نیاز دارند، مانند سلول‌های 
عضله قلب و ســلول‌های عصبی، بیشتر تحت تأثیر اختلال عملکرد 
میتوکندری قرار می‌گیرنــد. از آنجایی که میتوکندری عملکردهای 
مختلفی را در بافت های مختلف انجام می‌دهد، اختلال عملکرد آن‌ها 

می‌تواند باعث صدها بیماری مختلف در بدن شود )24(.

وراثت میتوکندریایی� 
تحقیقات نشــان داده اســت که قطعاتی از ژنوم میتوکندری که 
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توسط میتوکندری سلول‌های بدن همه انسان‌های زنده امروزی حمل 
می‌شود، می‌تواند به ژنوم یک جد مشترک )زنی که حدود ۱۵۰۰۰۰ 
تا ۲۰۰۰۰۰ ســال پیش زندگی می‌کرده است( بازگردد. دانشمندان 
معتقدنــد که این زن در میان زنان دیگر زندگی می‌کرده اســت، اما 
یک فرآیند جهش ژنتیکی خاص )نوسانات بالقوه در فراوانی ژنتیکی 
بر ســاختار ژنتیکی جمعیت‌های کوچک تأثیر می‌گذارد( باعث شده 
است که mtDNA او در طول تکامل به طور تصادفی بر سایر زنان در 
جمعیت برتر شود. تنوع در mtDNA به ارث رسیده توسط نسل‌های 
بعدی بشر به محققان کمک کرده اســت تا ریشه‌های جغرافیایی و 
زمان مهاجرت‌ها را در جمعیت‌های مختلف انســانی کشــف کنند. 
دانشمندان همچنین بسیاری از ژن‌های انسانی را که از میتوکندری 
مشــتق شده‌اند، شناسایی کردند. شناسایی این ژن‌ها به درک اساس 
ژنتیکی اختلال عملکرد میتوکندری انســان کمک می‌کند؛ اختلالی 
که در بســیاری از بیماری‌ها از جمله آلزایمر، پارکینسون و دیابت و 

بیماری‌های مرتبط با پیری نقش دارد )25-26(.

بحث� 
میتوکندری ابتدا به عنوان یــک انگل دزد انرژی عمل می‌کند و 
پس از تغییر، به عنوان عضو حیاتی میزبان خود عمل می‌کند. علاوه 
بر تمام سودمندی و حفظ بقایی که برای میزبان خود دارد، اگر دارای 
نقصی شود، انرژی زیادی از انسان را هدر می‌دهد و باعث می‌شود فرد 
از تکامل باز بماند. میتوکندری یک اندام خارجی است که بعدها در 
طول تولید انسان با ما همراه شده است، اما اگر در علم امروز و برای 
درمان ضعف و بیماری افراد، این اندام را نادیده بگیریم، آســیب‌های 
زیادی به بار خواهد آورد. بنابراین، لازم است که در مورد قابلیت‌های 
میتوکندری بیشــتر بدانیم و از آن برای درمان و دارو استفاده کنیم. 
میتوکندری از دوران باستان تا به امروز عملکردهای مفید زیادی برای 
انسان و بدون شک برای زندگی آینده انسان داشته است. میتوکندری 
از زمان آغاز پیدایش انسان تا به امروز پیوند ناگسستنی با گونه انسان 
دارد و به محققان در ردیابی و پیدایش مسیر مهاجرت و الگو حرکت 

گونه‌های انسان از عصرحجر تا امروز مفید واقع شده است.
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