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  :ها ها و سلول تكامل ويروس
  ها به دامنه چهارم نياز داريم؟ آيا براي توضيح خاستگاه يوكاريوت 

  *نسب مهدي گلستاني
  شناسي سلولي و مولكولي سمنان، دانشگاه سمنان، دانشكده علوم، گروه زيست

  چكيده
كه اين  ، اين فرضيه را در اذهان متبلور ساخت(mimivirus) ميمي ويروسهاي متنوع بسيار بزرگ از قبيل  كشف اخير ويروس

. دهند تشكيل مي) Eucaryaو  Archaea  ،Bacteria(جديد را در كنار سه دامنه سلولي ديگر ) Domain(ها يك دامنه  ويروس
گيري هسته،  هاي مهم يا حتي برخي ساختارهاي دخيل در شكل دهندگان ژن همچنين، فرض شده است كه آنها به عنوان ارائه

پيكر، اين  هاي غول هاي ژنگان اين ويروس واسطه افزايش دسترسي به توالي به. اند ا ايفا كردهه نقشي كليدي در خاستگاه يوكاريوت
نرخ تكاملي بالاي . اي به آزمون گذاشت و اصلاح كرد توان از طريق آناليزهاي ژنگاني و تبارزايشي مقايسه قبيل فرضيات را مي

 Long(هاي تبارزايشي از قبيل گرايش به انشعاب بلند  آرتيفكتهاي نامناسب به القاي  ها كه هنگام استفاده از روش ويروس

Branch Attraction (هاي تبارزايشي كه  در آن دسته از درخت. شود، اين كار را به امري بسيار دشوار مبدل ساخته است منجر مي
در اغلب موارد، . بودن را نشان داد )artefact(توان تصنعي  كنند، مي ها به عنوان دامنه چهارم حيات حمايت مي از جايگاه ويروس

 Horizontal Gene(ها به بهترين وجه با فرآيند متناوب انتقال افقي ژن  هاي سلولي در ويروس هاي همساخت ژن حضور نسخه

Transfer (امروزه، هيچ شاهد موثقي. شود هاي آلوده كننده آنها، و نه در جهت عكس توجيه مي هاي سلولي به ويروس از ميزبان 
  .هاي سلولي وجود ندارد ها در توضيح خاستگاه، دامنه براي وجود يك دامنه ويروسي حيات يا نقش قابل توجه ويروس

  ، خاستگاه يوكاريوتميمي ويروسويروس هاي بسيار بزرگ،  :كليدواژگان
  mgolestaninasab@semnan.ac.ir: مترجم مسئول، پست الكترونيكي* 
  مقدمه
رغم  و به. گيرد از هرچيز ديگري براي تأييد و تصديق آن بهره مي) اي اقتباسي باشد چه مطلوب خود چه عقيده(اي را پذيرفت  كه عقيده درك انساني همين"

ي دارد و يا در غير اين حالت، با كمي تمايز آن را كنار مي گذارد و وجود موارد بسي افزونتر و با اهميت بيشتر در طرف ديگر آنها را ناديده گرفته و منفور م
  ."تعييني بزرگ و زيانبار مرجعيت نتايج پيشين خود را  نقض ناشده نگه دارد اين پيش] اتخاذ[يا رد مي كند؛ براي آنكه با 

))1(جمله قصار چهل و ششم از كتاب ارغنون جديد (فرانسيس بيكن   

شناسي، دانشمندان تنوع موجودات  در سراسر تاريخچه زيست
» سلسله«زنده را به تعدادي گروه بزرگ مجزا كه عموماً 

)Kingdom (نخستين موارد . كردند شوند، تقسيم مي خوانده مي
 Regnums(هاي بزرگ جانوران و گياهان بودند  از اين گروه

Animale  وRegnums Vegetabile 2(بندي لينه  مطابق با رده((،  
 Moneraو  Protistaاما موارد ديگر متعاقباً اضافه شدند مانند 

بندي  در رده Whittakerتوسط ) Fungi )3و  Haeckelتوسط 
هاي سنتي بر  بندي اين رده). 4(مشهور وي » اي پنج سلسله«

كه  اساس مقايسه صفات فنوتيپي پيشنهاد شده بودند، امري
آفرين  تواند براي اين نوع آناليزهاي مقياس كلان بسيار مشكل مي

) Homology(باشد زيرا ممكن است تشخيص همساختي 
هاي مختلف مشكل باشد و آنها ممكن  صفات مربوط به آرايه

ها بويژه در  اين محدوديت. است مستعد هوموپلازي نيز باشند
 -آنها ها و مخصوصاً كوچكترين  مورد ميكروارگانيسم

سال قبل گروهي از  50تا جايي كه  -جدي هستند  -ها باكتري

تلاش براي يافتن يك «شناسان برجسته اعلام كردند كه  ميكروب
ها، حاصلي جزء اتلاف وقت  طبيعي براي باكتري  بندي نظام رده

شناسان بايد به جاي آن، روي كار عملي  باكتري... به دنبال ندارد
ها  ها و جنس شناسايي گويا براي گونه تر ابداع كليدهاي حساس
  ).5(» ترين روش ممكن متمركز شوند به ساده

اين وضعيت بدبينانه دو دهه بعد به لطف توسعه تبارزايي 
اساس اين رويكرد توسط مطالعات نظري . مولكولي تغيير يافت

Zuckerkandl  وPauling  بنيان گذاشته شد، جايي كه آنها
ها و  پروتئين(هاي زيستي  مولكول پيشنهاد دادند توالي درشت

). 6(در بردارنده اطلاعات تكاملي هستند   )ها اسيد نوكلئيك
هاي جامع مولكولي مشتمل بر ميكرو و  نخستين تبارزايي

در اواخر دهه ) Woese and Fox )7ها توسط  ماكروارگانيسم
در آن عصر، اعتقاد رايج بر اين بود كه . زي شدندبازسا 1970

بندي سلولي  توان بر پايه مشخصات ابتدايي سازمان حيات را مي
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و ) ها همنام باكتري(ها  پروكاريوت  :به دو گروه اصلي تقسيم كرد
هاي تبارزايشي مولكولي  با اين حال، درخت. ها يوكاريوت

Woese  بين اين دو گروه به جاي آنكه مطابق انتظار بر جدايي
صحه بگذارند، واگرايي كامل سه دودمان مجزا را به تصوير 

ها و در سويي ديگر  در يك طرف همان يوكاريوت). 7(كشيدند 
هاي پروكاريوت شامل  اما دو گروه كاملاْ مجزاي ميكروارگانيسم

هايي كه عمدتاً در  هاي كلاسيك و يك گروه از گونه باكتري
اين سه . برند به سر مي] زيان، م كهن[ساعد هاي بسيار نام زيستگاه

شامل (» هاي اوليه سلسله«گروه در بدو امر به عنوان 
Urkaryotes،  Eubacteria  وArchaebacteria(   در نظر گرفته

و نام (بندي مجدد شدند  ها رده اما بعدها در رتبه دامنه  ،)7(شدند 
اين ). 9) (فتتغيير يا Archaeaو  Eucarya،   Bacteriaآنها به 

بالاي -ترين كشف در تاريخچه نه چندان بلند احتمالاً مهم
هرچند ارتباطات تكاملي بين سه دامنه . تبارزايي مولكولي است

برانگيز  ها كماكان بحث به خصوص درباره خاستگاه يوكاريوت
، اما يگانگي آنها با آناليز تعداد زيادي نشانگر )12–10 (است 

  .ژنگاني كامل به تأييد رسيده استتبارزايشي و توالي 
  نگ و پيچيده حياتچهارمين دامنه گُ

زيان  توان با توجه به همان شيوه شناسايي غيرمنتظره كهن آيا مي
)Aechaea (هاي اصلي حيات، اين  به عنوان يكي از دودمان

هاي ديگري نيز وجود  آيا دامنه: سوال بسيار ساده را مطرح كرد
هاي مختلفي  توان روش خ اين پرسش ميدارند؟ براي يافتن پاس

يك حالت اين است كه تنوع موجودات زنده در . را بررسي كرد
هاي مختلف را مطالعه كنيم تا مشخص شود آيا موجوداتي   محيط

امروزه، اين نوع . شوند يا خير خارج از سه دامنه رايج يافت مي
بهره مطالعه به ميزان قابل توجهي از توسعه ابزارهاي مولكولي 

جويد كه شناسايي بسيار گسترده تنوع زيستي موجود در  مي
ها،  از ميان اين تكنيك). 13(اند  را ميسر ساخته  هاي محيطي نمونه

ها با كمك  نمونه) metagenomics(آناليز متاژنگان شناسي 
يابي نسل جديد احتمالاً قدرتمندترين ابزار  هاي توالي فناوري

هاي موجود  مجموعه كاملي از ژن هاي موجود است، زيرا توالي
توان بر  سپس مي. گذارد در جامعه مورد مطالعه را در اختيار مي
هاي شناسايي شده  توالي  اساس شباهت توالي يا آناليز تبارزايشي،

شناختي خاص نسبت داد و بدين ترتيب  هاي آرايه را به گروه
رر در چيزي كه مك. شناختي جامعه را ارزيابي كرد ساختار آرايه

شود،  يابي شده تا به امروز مشاهده مي هاي توالي گانهمه متاژن
هاي بسيار واگرا در  توجهي از توالي وجود نسبت كمابيش قابل

هاي شناخته شده يا حتي بدون هر گونه همساختي  قياس با گونه
خاستگاه اين ). 14(است ) ORFans(ها  هاي داده توالي در پايگاه

ست، با اين حال، بسياري از آنها به ها خود يك معما توالي
ها به  ها هستند كه در اغلب محيط احتمال زياد متعلق به ويروس

  ).18–15 (اند  ميزان زيادي ناشناخته باقي مانده

در موارد بسيار نادر اين گونه فرض شده است كه ممكن است 
هاي واگراي بازيابي شده در مطالعات  برخي توالي

هاي  هاي يك عضو ناشناخته از دامنه شناختي به نمايندهمتاژنگان
هاي  يك مثال، شناسايي توالي. كشف نشده حيات مربوط باشند

براي مثال، ( 1هاي خانه دار پروتئينهاي  خانوادهواگراي برخي 
RecA  وRpoB(  هاي  شده در داده بسيار محافظت

يك  هاست كه برداري جهاني اقيانوس شناختي نمونهمتاژنگان
هاي تبارزايي به خود  عميق را در درخت- جايگاه داراي انشعاب

هاي  احتمال اينكه برخي از اين توالي). 19(اند  اختصاص داده
هاي آميژه طبيعي  واگرا يا توالي 2هايواگرا نماينده پراساخت

مفروض منشأ گرفته از نوتركيبي بين موجودات دور باشند، 
هاي جايگزيني  نويسندگان فرضيه. رسد بسيار نامحتمل به نظر مي

هاي  توانند متعلق به دودمان را ترجيح دادند مبني بر اينكه آنها مي
با اين ). 19(جديد حيات باشند   )هاي(ويروسي جديد يا دامنه

 يكي از بهترينحال، در همين آناليز، آنها نتايج مشابه براي 
 ريبوزومي RNAنشانگرهاي تبارزايشي يعني زيرواحد كوچك 

)SSU rRNA (هاي  دهد توالي اين پيشنهاد مي. مشاهده نكردند
هاي ويروسي و  پروتئيني واگراي مذكور احتمالاً متعلق به دودمان

رود براي آنها  هاي سلولي جديد هستند كه انتظار مي نه دامنه
  .متناظر نيز پيدا كنيم SSU rRNAهاي واگراي  توالي

اي كه اخيراً طرفداران  ايده  در كنار اين ديدگاه نه چندان متداول،
هاي خاص  بيشتري پيدا كرده است اين است كه برخي ويروس

هاي جديد  هاي مستقل و به عبارتي دامنه بايد به عنوان دودمان
اين فرضيه در پي كشف يك نوع . در درخت حيات منظور شوند

ها مطرح شد كه مشخصه آنها دارا بودن اندازه  جديد از ويروس
و ) هاي پروكاريوت كوچك مقايسه با سلول قابل(بزرگ 

هاي كلاسيك قبلاً شناخته  تر از ويروس هاي بسيار بزرگ ژنوم
ها بود كه  نخستين نوع از اين ويروس ميمي ويروس. شده است

ميليون جفت  2/1(و آناليز ژنگان بزرگ آن ) 20(توصيف شد 
تعداد ) باز كه تا آن زمان بزرگترين ويروس شناخته شده بود

هاي دخيل در رونويسي و ترجمه را كه  اي از ژن سابقه بي
هاي مذكور در موجودات سلولي هستند، نشان  همساخت ژن

تر اين است كه آناليز تبارزايشي  نكته جالب). 21(داده است 
ها از اين ايده كه ممكن  هاي هفت مورد از اين ژن تركيبي توالي

و گروه خواهري نماينده دامنه چهارم حيات  ميمي ويروساست 
اين ويروس متعلق به ). 21(كند  ها باشد، حمايت مي يوكاريوت

سيتوپلاسمي،  -اي بزرگ هسته DNAهاي داراي  خانواده ويروس
هاي ويروسي، و برخي  شامل تنوع چشمگيري از دودمان

متعلق به آن هستند  Phycodnaviridaeهاي بزرگ مانند  ويروس
با اين حال، ركورد ). 22(نيستند  ميمي ويروسكه البته به بزرگي 

                                                 
1 housekeeping 
2 paralogs 
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اندازه آن تنها براي مدت زماني كوتاه پابرجا ماند، زيرا بلافاصله 
پيكر كشف  هاي بزرگتر و غول هاي ديگري و با اندازه ويروس
پيكر  هاي غول امروزه، سه دودمان اصلي ويروس). 23(شدند 

، )26و  Mimiviridae   )21 ،23 ،25: اند شناسايي شده
pithovirus )26 ( وPandoraviridae )27 ( ويروس آخر داراي

ميليون جفت باز است  77/2بزرگترين اندازه ژنگان تا حداكثر 
 500، و البته در همه موارد ديگر اندازه ژنگان بزرگتر از )27(

ها حاوي مقادير  در تمام موارد، اين ژنگان. هزار جفت باز است
هاي  سبتاً كوچكي از ژنبه همراه كسر ن Orfanهاي  زيادي ژن

يا در موجودات سلولي /ها و داراي همساخت در ساير ويروس
  .است

هاي سلولي در  هاي داراي همساخت چند مورد از اين ژن
پيكر  هاي غول مطالعات انجام شده براي تعيين جايگاه ويروس

  چنانچه در بالا اشاره شد،. در درخت حيات به كار گرفته شدند
انجام شد و  ميمي ويروساستفاده از هفت ژن نخستين تلاش با 

منجر به بازسازي يك درخت تبارزايي شد كه نشان داد اين 
ويروس يك دودمان با واگرايي عميق به صورت آرايه خواهري 

رسيد  بنابراين، به نظر مي). 21(ها تشكيل داده است  يوكاريوت
اي از  چهارمين دامنه حيات يافت شده است و شامل مجموعه

  ).31–28 (پيكر است  هاي غول يروسو
  هاي اسرارآميز؟ ويروس

پيكر و جايگاه تبارزايشي مبهم آنها  هاي غول كشف ويروس
توجه جامعه علمي را به ميزان زيادي معطوف به خود كرد و به 

وبيش قديمي در خصوص نقش  هاي كم ايده  صورت اتفاقي،
بر پاية ). 32،33(ها در تكامل اوليه حيات را احيا كرد  ويروس
ه تنوع هاي گسترده اخير در دانش علمي دربار پيشرفت
حيات، ] تعريف شده[هاي آلوده كننده سه دامنه  ويروس
ها به  هاي مطرح شده در خصوص برشمردن ويروس زني گمانه

هاي اساسي  عنوان عوامل تكاملي خلاق در خاستگاه ويژگي
توان به  از اين جمله مي. موجودات سلولي مورد اقبال واقع شدند

و جايگاه ) DNA  )34» مبدعان«ها به عنوان  معرفي ويروس
). 35،36(ها اشاره كرد  ها در خاستگاه هسته يوكاريوت ويروس

ها فقدان جزئيات سازوكاري  نكته مشترك تمامي اين فرضيه
واضح براي توضيح آن است كه چگونه مداخلات ويروسي 
فرضي توسط موجودات سلولي پذيرفته شدند يا سرآغاز تشكيل 

در واقع، . د هسته شدندساختارهاي سلولي پيچيده پايدار همانن
كنند با  ها به سادگي تلاش مي در بسياري از موارد، اين فرضيه

آنها را (ها  هاي غني كاملاً فرضي ويروس بزرگنمايي ظرفيت
 موردي هاي ، پاسخ)كنند عوامل آفرينشي چندتوان توصيف مي

يك مشكل ديگر در . براي سوالات پيچيده تكاملي ارائه كنند
ها ابهام سيستماتيك بين همساختي  لرابطه با اين مد

)Homology ( و همساني)Analogy (اين اغلب به . است
شود كه در تناقض جدي با اصل  پيشنهاداتي منتهي مي

  .هستند 1پارسيموني
ها را  توسط ويروس DNA» اختراع«براي مثال، در اينجا فرضيه 

برانگيز حاصل  اين ايده از يك مشاهده ابهام. بررسي كنيم
اي اعضاي سه دامنه حيات  نخستين آناليزهاي ژنگاني مقايسه

ها سيستم  مشخص شده است كه باكتري. نشأت گرفته است
زيان و  را به روشي بسيار متفاوت از كهن DNAهمانندسازي 

هاي  زيرا بسياري از پروتئينها به دست آورده اند،  يوكاريوت
هاي همساخت در دو  سيستم همانندسازي باكتريايي فاقد نسخه

برخي پژوهشگران بر پايه اين عدم ). 37(دامنه ديگر هستند 
مشابهت پيشنهاد دادند كه ژنگان جديدترين جد مشترك همه 

بوده است و  RNAبلكه از نوع  DNAموجودات زنده نه از نوع 
DNA  يك بار در (صورت مستقل تكامل يافته است دو بار به
ها را  زيان و يوكاريوت ها و بار دوم در دودماني كه كهن باكتري

 RNAاز قبل مشخص شده بود كه ). 38) (ايجاد كرده است
هاي منشأ گرفته از  اندامك(ها  پليمراز اغلب ميتوكندري

اساساً با اين آنزيم در   )همزيست اوليه هاي درون باكتري
در مقابل، با آنزيم يافته شده در چندين . ها متفاوت است كتريبا

دهد، در نتيجه پيشنهاد شد  فاژ و پلاسميد مشابهت نشان مي
آنزيم  Jakobidaeها به استثناء  ها در تمامي يوكاريوت ميتوكندري

RNA  پليمراز باكتريايي اوليه را با ويروسي جايگزين كردند
پرايماز ميتوكندريايي نيز رخ  DNAرويداد مشابهي براي ). 39(

منشأ  T-oddداده است و احتمالاً اين آنزيم از يك باكتريوفاژ 
برخي پژوهشگران ترغيب شدند اين ). 40(گرفته است 

مشاهدات را عموميت بخشيده و از اين رو پيشنهاد دادند 
و سنتز  DNAتشكيلات سلولي دخيل در همانندسازي 

ها تكامل يافته اند و در  ر ويروسنوكلئوتيدها نيز در بدو امر د
  .هاي سلولي منتقل شدند ادامه به دودمان

و ) 41(ها مطرح شد  اين ادعا نخستين بار در رابطه با باكتري
) 43(و اخيراً نيز به سه دامنه حيات ) 42(ها  سپس به يوكاريوت
ترين فرضيه در اين خصوص  بنابراين، تازه. تعميم يافته است

هاي  هايي با ژنوم اجداد هر سه دامنه، سلول كند كه تصريح مي
RNA  بودند وDNA  را متعاقباً از طريق سه فرآيند اكتساب

با اين ). 43(دار به دست آوردند DNAهاي  مستقل از ويروس
براي مثال، . ايرادات متعددي به اين فرضيه وارد شده است  حال،
وابسته پليمرازهاي  RNAواسطه دقت پايين  به RNAهاي  ژنگان

هاي  محدوديت) حتي موارد داراي فعاليت ويرايشي( RNAبه 

                                                 
1 parsimony principle  : پايه اي براي همه علوم كه مي گويند ساده ترين توصيف

در مورد ترسيم درخت ها بدان . علمي را كه توجيه كنندة شواهد است انتخاب كنيد
معني است كه در شرايطي كه همه چيز برابر است بهترين فرضيه آني است كه كمترين 

  ).م(تغييرات تكاملي را نياز داته باشد 
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شود نرخ خطاي بالايي  اندازه قابل توجهي دارند كه سبب مي
شوند زيرا در  هاي بزرگ تحمل نمي داشته باشند كه توسط ژنگان

هاي بسيار زيادي در آنها انباشته  هر چرخه همانندسازي جهش
هاي  كه همه ويروسبه همين دليل است ). 44(شوند  مي

RNAهاي كوچك با قابليت رمزگذاري تنها چند ده ژن  دار ژنوم
با استفاده از رويكردهاي ژنگاني   با اين حال،). 45(دارند 
اي مختلف برآورد شده است كه اجداد سه دامنه حيات و  مقايسه

هايي حاوي چند صد ژن  حتي اخيرترين جد مشترك آنها ژنگان
تعداد ژن به ژنگاني با اندازه بسيار فراتر از  اين). 46(اند  داشته

دومين ايراد مهم وارد . نياز دارند RNAهاي  حداكثر اندازه ژنگان
اين است كه هيچ ويروس » DNAمنشأ ويروسي «بر فرضيه 
هاي  هاي مسئول تمامي فعاليت اي مجموعه كامل ژن شناخته شده

را  DNAو همانندسازي  DNAضروري در سنتز اجزاء سازنده 
ها به طور نسبي يا كامل براي پيشبرد  ندارد، زيرا همه ويروس

بنابراين، . هاي خود متكي هستند هايي به ميزبان چنين فعاليت
ويروس مختلف منبع سنتز كامل ] نوع[تصور اينكه سه 

و تشكيلات همانندسازي سه نوع سلول  DNAنوكلئوتيدهاي 
RNA لي باشند دشوار هاي سلو مختلف نيايي هر كدام از دامنه
هاي دخيل در اين  علاوه بر اين، آناليز تبارزايشي ژن. است

ها انتقال يافته  ها به سلول شود از ويروس ها كه فرض مي فعاليت
باشند، حاكي از فرآيندي معكوس است، به عبارتي آناليزها نشان 

هاي آلوده  هاي سلولي به ويروس ها از ميزبان اند اين ژن داده
در نهايت، اين تصور كه ). 47،48(اند  انتقال پيدا كرده كننده آنها

با همه مزاياي ( DNAزماني يك دودمان سلولي كسب كنندة 
، از قبيل پايداري بالاي ژنگان و امكان  DNAرقابتي كه 

هاي  ، بر ساير دودمان ، دارد)برخورداري از ژنگان با اندازه بزرگ
ي برخوردار بودند، كه از سازگاري كمتر RNAمبتني بر ژنگان 

بنا به اين دلايل . رسد غلبه نكرده است، امري بعيد به نظر مي
 DNAژنگاني و بوم شناختي، فرضيه سه رويداد اكتسابي مستقل 

هاي ويروسي كاملاً  توسط نياكان سه دامنه حيات از دهنده
  .رسد غيرواقعي به نظر مي

انتقادهاي مشابهي بر پيشنهادهاي منشأ ويروسي هسته 
ها وارد شده است، پيشنهادهايي كه اساس آنها اين  يوكاريوت

دار بزرگ و هسته DNAهاي  واقعيت است كه برخي ويروس
گذاري  هاي خطي، كلاهك هايي نظير كروموزوم داراي شباهت

mRNA  35،36(و فرآيندهاي رونويسي و ترجمه مجزا هستند .(
اي  ها اجزاء سازنده غشاهاي هسته اين قبيل ويروس  با اين حال،

هاي  ويروس. كنند اي را رمزگذاري نمي يا ساير ساختارهاي هسته
داراي پوشش ليپيدي، آن را از غشاي ميزبان و حين رهاسازي 

شباهت سطحي بين ساختارهاي ). 49(اند  ويروس كسب كرده
آلوده حين تكثير  هاي درشت مولكول تشكيل شده درون سلول

نيز   »سازي هاي ويروس كارخانه«ها كه تحت عنوان  ويروس

ها نمايانگر  هاي متعلق به يوكاريوت و هسته) 50(شوند  ناميده مي
اين مورد شبيه به ساختارهاي . يك همساختي واقعي نيست

هاي باكتريايي متعلق به گروه  سلولي يافت شده در گونه درون
PVC ) شاملPlanctomycetes،  Verrucomicrobia  و

Chlamydiales(  هاي  است كه شباهت ظاهري با هسته
اند  ها دارند، اما آناليز تبارزايشي و ساختاري نشان داده يوكاريوت

كه اينها صرفاً يكديگر همسان هستند و ساختارهاي همساخت 
  ).51(واقعي نيستند 

منشأ  هاي مربوط به دهند چگونه فرضيه ها نشان مي اين مثال
تواند در بسياري از  سابقه سلولي مي هاي بي ويروسي نوآوري

موارد با استفاده از آناليزهاي مختلف، بويژه تبارزايي مولكولي به 
  .شوند) آزمايي و راستي(بوته آزمايش گذاشته 

  پيكر، هاي غول ويروس
  انتقال افقي ژن و گرايش به انشعاب بلند
پيكر در جامعه  هاي غول عليرغم توجه زيادي كه كشف ويروس

هاي جمعي به خود جلب كرد، بسيار زود  علمي و رسانه
مشخص شد كه جايگاه تبارزايشي واقعي آنها سطحي و 

آناليز مجدد هفت نشانگر كه براي تعيين . پاافتاده نبوده است پيش
د كه در درخت حيات انجام شد، نشان دا ميمي ويروسجايگاه 

كه در ابتدا بازسازي شده بود، به » توپولوژي چهارمين دامنه«
سه دليل ). 52(بوده است ) artefactual(ميزان زيادي تصنعي 
ترين مورد اين بود كه در  نخستين و مهم. براي آن مطرح شد

-و تيروزيل - ، متيونيل- آرژينيل(ميان نشانگرهاي مورد استفاده 
tRNA  سنتتاز، زيرواحدهايRNA  پليمرازII،  پروتئين كلامپ  

، برخي موارد، بويژه )اگزونوكلئاز ′3–′ 5پليمراز و  DNAلغزشي 
) HGT(سنتتاز، رويدادهاي انتقال افقي ژن  tRNA-سه آمينواسيل

  )هاي مختلف حتي بين دامنه(هاي كاملاً مجزا  را بين دودمان
اين ژن - به- اين به وضوح از طريق آناليز ژن. اند تجربه كرده

-براي مثال، سه نشانگر آمينواسيل. نشانگرها نشان داده شد
tRNA  سنتتاز يك گونه مورد استفاده در درخت اصلي كه يك

است، در  Escherichia coliگاماپروتئوباكتريوم معروف به نام 
باكتريايي، (مكرر، سه منشأ تكاملي مختلف  HGTواقع به دليل 

هي است نشانگرهايي كه در بدي. دارند) زياني و يوكاريوتي كهن
اند، نبايد در چارچوب  قرار داشته HGTمعرض سطح بالايي از 

يك مجموعه نشانگرهاي چندگانه استفاده شوند، زيرا منجر به 
ها، يك HGTدر كنار كشف اين . انحراف در نتايج خواهند شد

ميمي ژن اين بود كه - به-مشاهده جالب ديگر در نتيجه آناليز ژن
ها نيست، بلكه درون  گروه خواهري يوكاريوت ، ديگرويروس

هاي آميب  ها و در برخي موارد نزديك به گونه دامنه يوكاريوت
هاست، در نتيجه  انگل آميب ميمي ويروس). 52(گيرد  قرار مي

را به عنوان مكانيسم  از ميزبان به انگل  HGTاين نتايج بحث 
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مطرح  ميمي ويروسها در ژنگان  توجيه كننده حضور اين ژن
- هاي انگل كردند، يك پديده متداول كه در بسياري از سيستم

علاوه بر اين، مشاهدات مذكور . ميزباني ديگر مشاهده شده است
را  mimivirusفرض تشكيل چهارمين دامنه بالقوه حيات توسط 

رد كردند، زيرا نشانگرهاي مورد استفاده براي حمايت از آن 
  .كافي نبودند

ل ديگري كه اعتبار آناليز تبارزايشي اوليه را ، عامHGTعلاوه بر 
در آناليز . شناختي ضعيف بود برداري آرايه زير سوال برد، نمونه

تر  اوليه، از هر دامنه حيات تنها سه گونه لحاظ شده بود و مهم
ها در  يعني آميب ميمي ويروساي از گروه ميزباني  اينكه نمونه

اي ميزباني در مطالعه ه لحاظ نكردن ژن. نظر گرفته نشده بود
تواند گمراه كننده باشد، زيرا انتقال ژن افقي  ها مي تكامل انگل

عامل سوم كه آناليز . انگل يك پديده متداول است-به- ميزبان
ها را به موضوعي بسيار حساس تبديل كرده  تبارزايشي ويروس

نرخ تكاملي بالاي آنهاست كه هم نرخ جهش و هم   است،
). 53-57(شود  بالا در آنها را شامل مي فراواني نوتركيبي

هاي ويروسي به تكامل سريع گرايش دارند و در صورت  توالي
توانند نسبت به آنها بسيار  هاي سلولي، مي داشتن همساخت

هاي تبارزايي به شكل  اين واگرايي در درخت. واگراتر باشند
اي ه بنابراين، از آنجا كه توالي. شود انشعابات بلند نمايان مي

كنند، به ميزان زيادي مستعد  ويروسي به سرعت تكامل پيدا مي
بروز يك نمونه آرتيفكت بازسازي تبارزايشي كاملاً شناخته شده 

هستند كه توسط  LBA(1(به نام گرايش به انشعاب بلند 
Felsenstein  همچنين به ). 58(معرفي شد  1970در اواخر دهه

شناختي ضعيف  برداري آرايه خوبي مشخص شده است كه نمونه
نگري  هاي بازسازي تبارزايشي توأم با ساده و غيرفراگير، روش

احتمالي يا مبتني بر -هاي مبتني بر فاصله غير مانند روش(
شكلات توانند م هاي جايگزيني ناقص مي يا مدل/و) پارسيموني

LBA  با در نظر گرفتن نرخ تكاملي ). 59-64(را دوچندان كنند
آلي براي به دام  توان كانديداهاي ايده ها، آنها را مي بالاي ويروس

شود دانست،  ناميده مي Felsenstein«2منطقه «افتادن در آنچه 
هاي  يعني شرايطي كه انشعابات بلند به طور نابجا در درخت

بنابراين، در صورت آناليز ). 65(ند شو تبارزايي ظاهر مي
هاي اشتباه و مكرراً  هاي ويروسي غالباً در مكان توالي  نامطلوب،
دار انشعاب تشكيل  هاي ريشه اي درخت هاي قاعده در جايگاه

انشعابات بلندي ) Outgroups(ها  گروه دهند، زيرا برون مي

                                                 
اي است كه در آن دو انشعاب كه در واقع خواهر هم   بلند پديدهگرايش به انشعاب  1

به )  maximum parsimony(جويي  نيستند، هنگام استفاده از استنباط بيشينه صرفه
دليل بروز اين پديده آن است كه بر خلاف . صورت انشعابات خواهري نمايان شوند

انشعابات را در نظر  جويي، طول جويي هنگام محاسبه امتياز صرفه احتمال، صرفه
 ).م(گيرد  نمي

هاي بيشتر و  بدين معناست كه داده Felsenstein Zoneيا  Felsensteinمنطقه  2
اين يكي از . تر شود بيشتري گردآوري شوند تا اطمينان نسبت به روابط نادرست قوي

 ).م(انحرافات سيستماتيك است 

ه هاي ويروسي را به صورت تصنعي ب كنند كه توالي تعريف مي
ها تمايل دارند  بدين ترتيب، ويروس. كنند سمت خود جلب مي

هاي با نرخ تكاملي پايين، در نزديكي  كه بسيار دورتر از توالي
يعني نزديك به (هاي مياني  قاعده درخت يا در موقعيت

هاي خود در مواردي كه انتقال افقي ژن ميزبان به ويروس  ميزبان
  .دهند انشعاب تشكيل) را تجربه كرده باشند

اند آن دسته از  مطالعات متعدد به صورت تجربي تأييد كرده
را براي » چهارمين دامنه حيات«آناليزهاي تبارزايشي كه جايگاه 

. پيكر متصور هستند، آناليزهايي تصنعي هستند هاي غول ويروس
تشريح  ميمي ويروسژنه -اين ايراد هم در مثال تبارزايي هفت

شماري از آناليزهاي جديدتر ديگر و هم در ) 52(شده در بالا 
هاي  براي مثال، بر اساس تبارزايي پروتئين. به اثبات رسيده است

، عامل II  (RNAP2)پليمراز  RNAو ) 66(  باركننده كلامپ
اي سلول در  ژن هسته بتا، اندونوكلئاز آويخته و آنتي IIرونويسي 

، يك دامنه چهارم ويروسي خواهري )28(حال تكثير 
شبيه موارد قبلي، آناليزهاي . ها پيشنهاد شده است وتيوكاري

تر و  هاي موثق متعاقب اين مجموعه داده با استفاده از روش
شناختي  هاي آرايه برداري ها به همراه نمونه هاي تكامل توالي مدل
پيكر در  هاي غول هاي ويروس تر مجدداً نشان داد توالي جامع

يا انحراف ساختاري /ي بالا وآناليزهاي اوليه به دليل نرخ تكامل
ترين سناريو  هايي نابجا قرار گرفتند و در واقع، محتمل در جايگاه

هاي يوكاريوتي  ها را از دهنده ها اين ژن آن است كه ويروس
ها را با  ، يكي از اين مثال5در بخش ). 67،68(اند  دريافت كرده

  .جزئيات بيشتر بررسي خواهيم كرد
  Felsensteinفتار شده در دام پيكر گر هاي غول ويروس

توالي  80كه در آن   )28( و همكاران Boyerدر آناليز تبارزايشي 
RNAP2 پيكر در قاعده  هاي غول هاي ويروس بررسي شدند، ژن

ها نمايان شدند، بنابراين، آنها نتيجه گرفتند  انشعاب يوكاريوت
پيكر چهارمين دامنه حيات را در موقعيت  هاي غول كه ويروس

اين آناليز اوليه با . كنند ها ايجاد مي دامنه خواهري يوكاريوت
بازسازي تبارزايشي : ام شدهاي نسبتاً ساده انج استفاده از روش

منفرد -ماتريس JTTتقريبي به همراه مدل  ML(3(بيشينه احتمال 
تر اين  در يك آناليز مجدد مفصل). ببينيد) 28(را در  2شكل (

نشان دادند مجموعه داده    )68( و همكاران Williamsنشانگر، 
تبارزايشي را -مقدار قابل توجهي سيگنال غير RNAP2توالي 

دهند كه عمدتاً ناشي از نرخ تكاملي بالا و انحراف  نشان مي
آنها همچنين نشان دادند بين . هاي ويروسي است ساختاري توالي

تناسب بسيار ضعيفي وجود دارد و  JTTهاي توالي و مدل  داده
تر تناسب كاملاً بهتري را نشان  هاي پيچيده تأييد كردند كه مدل

همساخت آزمايش - ي غيرها اين بويژه در رابطه با مدل. دادند

                                                 
3 maximum-likelihood 
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جالب آنكه . كند صدق مي) CAT60و  UL3،  CAT10(شده 
هاي تبارزايي بازسازي شده با استفاده از همرديفي توالي  درخت

RNAP2  مورد استفادهBoyer اما اين بار به روش و همكاران ،
هاي  و هر كدام از مدل) Bayesian Inference(استنباط بيزي 

چهار «يگاه فوق، نشان دادند كه توپولوژي تركيبي با ناهمگني جا
پيكر  هاي غول در مقابل، ويروس. شود پشتيباني نمي  »اي دامنه

دهند و بخشي از آنها با  نيا را تشكيل نمي ديگر يك گروه تك
ها قرار  ايجاد يك انشعاب بسيار بلند در ميان گروه يوكاريوت
پيشنهاد  گرفتند كه انتقال افقي ژن از ميزبان به ويروس را

  ).را ببينيد) 68(در منبع  1شكل (دهند  مي
هاي  مدل تأثير عمدتاً بر) 68(همكاران  و Williamsحاليكه  در

متمركز شدند، ما ساير جوانب اين ) Unfit Models(غيرمتناسب 
مجموعه داده توالي به عنوان يك مطالعه موردي بررسي كرديم 

هاي ويروسي با واگرايي زياد را در  كه مشكلات ناشي از توالي
نخستين هدف ما اين بود كه . آناليزهاي تبارزايشي نشان داد

ا و تأثيرپذيري آنها ر RNAP2هاي ويروسي  ميزان واگرايي توالي
ابتدا بررسي . را ارزيابي كنيم) گرايش به انشعاب بلند( LBAاز 

كرديم كه آيا آنها از نظر تركيب آمينو اسيدي تفاوت معناداري با 
آزمايش ما نشان داد همه . هاي سلولي خود دارند همساخت

داري برخوردارند و  هاي ويروسي از انحراف ساختاري معنا توالي
طي آناليز هوموپلازي ) 68( ارانو همك Williamsهمانطور كه 

كند كه آنها حاوي مقدار قابل توجهي  اظهار داشتند، اين تأييد مي
اين دليل مهمي براي خودداري . تبارزايشي هستند-سيگنال غير

است  JTTها نظير  هاي ساده همگن تكامل توالي از كاربرد مدل
استفاده شده است  و همكاران Boyerكه پيش از اين توسط 

هاي ويروسي را با  احتمالي توالي LBAما همچنين رفتار ). 28(
هاي تصادفي تصنعي  يك تست كلاسيك بر پايه استفاده از توالي

نقش  LBAدر صورتي كه . به صورت تجربي به آزمون گذاشتيم
هاي  رود كه در درخت تبارزايي توالي داشته باشد، انتظار مي

تشكيل دهند تصادفي به همراه بلندترين انشعاب خوشه 
 RNAP2براي آزمودن اين احتمال، ما از مجموعه داده ). 69،70(

استفاده كرديم كه توسط ) 28( و همكاران Boyerاوليه 
Williams  شبيه مجموعه ). 68(فراهم شده بود  همكاران و

مطالعات پيشين ذكر شده، درخت بازسازي شده با استفاده از 
ML  تقريبي با مدلJTT هاي ويروسي در  ب توالينشان داد اغل

شوند  ها ظاهر مي نياي خواهري با يوكاريوت يك گروه تك
تر از  ، هرچند پشتيباني آماري آن بسيار ضعيف)1a شكل(

 SH-به ترتيب، پشتيباني موضعي شبه(پشتيباني به دست آمده 
. بود و همكاران  Boyerتوسط ) 82/0در مقايسه با  22/0معادل 

هاي تصادفي با تركيب آمينواسيدي  ما يك مجموعه از توالي
وقتي اين مجموعه به صورت . ها تهيه كرديم مشابه ويروس

هاي مختلف در  هاي با اندازه انفرادي يا تفكيك شده به گروه

تقريبي  MLدر تمام موارد به روش (آناليز تبارزايشي وارد شدند 
لاد ويروسي انشعاب تشكيل ، آنها همواره درون ك(JTTبا مدل 

دادند، به نحوي كه در همه موارد از پشتيباني آماري بالاتري در 
در يك درخت شامل  92/0براي مثال، (مقايسه با حالت اوليه 

هاي تصادفي، برخوردار بودند؛  سه توالي تصادفي، فاقد توالي
  ).1b شكل 

آزمايش اضافه كردن توالي تصادفي، امكان استخراج چندين 
هاي ويروسي در مجموعه  نخست، توالي. آورد نتيجه را فراهم مي

بويژه گروه (ترين نرخ تكامل بودند  هاي داراي سريع ها، آرايه داده
Poxviridae به همين )كه داراي بلندترين انشعابات هستند ،

هاي تصادفي را به خود جلب  دليل، با تمايل زياد توالي
هاي ويروسي  كه گروه تواليدوم، بسيار محتمل است . كردند مي

گيرند، زيرا  قرار مي LBAبه طور كامل تحت تأثير آرتيفكت 
را افزايش داده ) noise(كه نويز (هاي تصادفي  لحاظ كردن توالي

هميشه منجر به   )دهند اما سيگنال تبارزايشي را افزايش نمي
شود  مي» اي چهار دامنه«پشتيباني آماري بالاتري براي توپولوژي 

هاي ويروسي به عنوان يك گروه مستقل  نيايي توالي يعني، تك(
هاي  اين نتايج بر ضرورت استفاده از روش). شود نشان داده مي
هاي تكامل توالي مناسب براي كار با اين  خت و مدلبازسازي در
بنابراين، ). 67،68(گذارند  هاي با واگرايي بالا صحه مي نوع توالي

ما همه آناليزهاي متعاقب را با اعمال استنباط بيزي با مدل تكامل 
  ).71(انجام داديم  CATهمگن -توالي غير

هاي ويروسي و بروز  وقتي ماهيت تكامل سريع توالي
را تأييد كرديم، به عنوان عامل ديگري كه  LBAهاي  رتيفكتآ

هاي  متأسفانه در بسياري از آناليز تبارزايشي مربوط به توالي
ويروسي غالباً به درستي مورد توجه قرار نگرفته است، به بررسي 

به درستي مشخص شده . شناختي پرداختيم برداري آرايه نمونه
ي ضعيف ممكن است منجر به شناخت برداري آرايه است كه نمونه

اين مشكل ). 72(استنباط ارتباطات تبارزايشي ساختگي شود 
ها اما فاقد  قبلاً در مورد آناليز تبارزايشي شامل توالي ويروس

، امري كه از )21،66(هاي آنها مشخص شده بود  توالي ميزبان
تشخيص دقيق رويدادهاي انتقال افقي ژن از ميزبان به ويروس 

ما، چنين به  RNAP2در مثال ). 52،67(رده است جلوگيري ك
رسيد كه آناليزهاي اوليه منتشر شده از خويشاوندي  نظر مي
هاي يوكاريوتي در  هاي ويروسي با همساخت تر توالي نزديك

بنابراين ما . كردند مقايسه با پروكاريوتي پشتيباني مي
 شناختي براي اين نشانگر را با افزودن برداري آرايه نمونه
هاي  هاي چند گروه يوكاريوتي بزرگ كه در مجموعه داده توالي

اوليه لحاظ نشده بودند و همچنين به همراه چند توالي 
و  pandoravirusمانند (پيكر بيشتر  هاي غول ويروس
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megavirus(  تر كرديم  غني) هاي  از آنجا كه توالي ).آرايه 127تا
RNAP2 هاي  توالي يوكاريوتي و ويروسي شباهت بيشتري به

هاي باكتريايي را  ها دارند، ما توالي زيان در مقايسه با باكتري كهن
گروه بسيار  هاي برون از آناليز حذف كرديم تا از استفاده توالي

كنند،  را تشديد مي LBAدور كه بنا بر شواهد مشكلات 
  ).61،69،73(جلوگيري كنيم 

          بسيار علاوه بر اين، حتي وقتي معيارهاي انتخاب جايگاه 

                               

، )مطالب تكميلي ديجيتالي را ببينيد(سختگيرانه اعمال كرديم 
هاي باكتريايي امكان افزايش قابل توجه تعداد  حذف توالي

نو اسيدي جايگاه آمي 272از (شده  هاي همرديفي محافظت جايگاه
را فراهم ساخت كه نگهداري آنها براي استنباط   )مورد 427به 

پذير ساخت، بنابراين، مقدار بالقوه تبارزايشي متعاقب را امكان
هاي ما را به ميزان قابل  سيگنال تبارزايشي در مجموعه داده

   .توجهي افزايش داد

 

 

 
هاي  بر اساس مجموعه داده توالي JTTمحاسبه شده به روش بيشينه احتمال تقريبي با مدل  RNAP2هاي  هاي تبارزايشي توالي درخت - 1شكل 
Boyer 28( و همكاران) .(a ( جايگاه آمينو اسيدي 272آرايه و  80درخت بازسازي شده با .(b) هاي  درخت بازسازي شده با همان آرايه)a ( به همراه

، بجز در رابطه با چند گره  )50/0تنها مقادير بزرگتر از(هاي توپر  بر اساس دايره  )SH-مقادير پشتيباني موضعي شبه (پشتيباني آماري . تصادفي سه توالي
مقياس . )درج شده است 1/4روي آنها عدد (اند  طول واقعي خود كوتاه شده 1/4ها تا  برخي انشعاب. مهم كه در آنها مقدار واقعي ارائه شده است

ها به رنگ قرمز نشان داده  ها به رنگ سبز و ويروس زيان به رنگ آبي، يوكاريوت ها و كهن باكتري. جايگزيني به ازاي هر جايگاه است 5/0نشانگر 
  .را در بخش مطالب تكميلي ببينيد S2و  S1هاي  هاي كامل، شكل براي مشاهده درخت. اند شده
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هاي بهبود يافته توسط آناليز تبارزايشي بيزي با  اين مجموعه داده

چهار «در نهايت، به جاي توپولوژي . بررسي شد CATمدل 
نيايي  ، درخت حاصله از تك)28(آناليزهاي اوليه » اي دامنه
ها  هاي ويروسي به عنوان گروه خواهري يوكاريوت توالي

ها را به صورت انشعابات  پشتيباني نكرد بلكه جايگاه اين توالي
نتيجه قبلاً  اين ).2شكل (ها قرار داد  بسيار بلند درون يوكاريوت

به دست آمده ) 68( و همكاران Williamsبه طور نسبي توسط 
هاي با نرخ تكاملي  بود اما در درخت آنها يك گروه از ويروس

كماكان در ) Ascoviridaeو  Marseillevirus،  Iridoviridae(بالا 
  .گرفتند ها قرار مي ويروس+ ها  قاعده گروه يوكاريوت

ها  زيان به جاي باكتري كهن(تر  گروه نزديك استفاده از يك برون
هاي با بار اطلاعاتي بيشتر و  لحاظ كردن جايگاه  ، )زيان كهن+ 

تر ما را قادر ساختند به  شناختي گسترده برداري آرايه نمونه
هاي با نرخ  فائق شويم كه ويروس LBAصورت نسبي بر مشكل 

دهند و همه آنها را  ثير قرار ميتكاملي بسيار سريع را تحت تأ
  .دهند ها قرار مي درون يوكاريوت

هاي  در مجموع، بر خلاف ادعاي اوليه مبني بر اينكه اين توالي
پشتيباني » چهار دامنه حيات«ويروسي بسيار واگرا از فرضيه 

ماداميكه به درستي آناليز شود، يك  RNAP2كنند، نشانگر  مي

درخت تبارزايي -2شكل 
محاسبه  RNAP2هاي  توالي

شده به روش استنباط بيزي با 
 427آرايه و  CAT )127مدل 

 زيان كهن). جايگاه آمينو اسيدي
ها به  به رنگ آبي، يوكاريوت

به رنگ  ها رنگ سبز و ويروس
اعداد . اند قرمز نشان داده شده

انشعابات احتمالات  در محل
 مقياس نشانگر. پسيني هستند

جايگزيني به ازاي هر  3/0
  .جايگاه است
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ها  ر است كه اين دسته از ويروسشاهد خوب ديگر براي اين باو
هاي يوكاريوتي  اين ژن را به روش انتقال افقي ژن از ميزبان

هاي  اند، شبيه به چيزي كه براي تعداد زيادي از ژن كسب كرده
، 52، 48(ها مطرح است  ها و سلول مشترك ديگر بين ويروس

67 ،79 -74.(  
  اغوا كننده» دامنه چهارم«: گيري نتيجه

به   )ها ها در مقابل يوكاريوت پروكاريوت(دوگانه گذر از نگرش 
در رابطه با ) ها ها و پروكاريوت زيان، باكتري كهن(گانه  سه

ساختار تكاملي تنوع زيستي يكي از دستاوردهاي برجسته علمي 
چرا كه اين ديدگاه راه را براي ). 80(قرن گذشته بوده است 

مال فراوان كشف متعاقب اين واقعيت هموار ساخت كه به احت
هر دو پروكاريوت، يعني (تنها دو دامنه اشكال اوليه حيات 

بيني  كشف پيش). 81،82(وجود دارد ) ها زيان و باكتري كهن
نيز به احتمال وجود   )زيان كهن(نشده يك دامنه سوم حيات 

. اند، قوت بخشيد هايي كه ناشناخته باقي مانده ساير دامنه
اند،  ها انتشار يافته اين قبيل دامنهادعاهاي مختلف مبني بر يافتن 

با اين حال، چنانچه پيش از اين ذكر شد، مشهورترين آنها در 
ها  اين ويروس. پيكر مطرح شدند هاي غول نتيجه كشف ويروس

نه تنها براي تعريف چهارمين دامنه حيات مورد توجه قرار 
گرفتند، بلكه چنين ادعا شده است كه نقش مهمي در منشأ 

  ).21،83،84(اند  ها داشته تيوكاريو
ها غالباً بر آناليزهاي تبارزايشي  زني با اين حال، اين دست گمانه

هاي تكنيكي ذاتي كار با  خام استوار بودند كه به دشواري
در . هاي ويروسي داراي نرخ تكاملي سريع توجه نداشتند توالي

مثل ماهيت (ها  واقع، در حاليكه برخي مباحث مربوط به ويروس
جاي حدس و گمان و ) 85-87، 33(نده يا غيرزنده بودن آنها ز

گذارند، موقعيت احتمالي آنها در درخت حيات  مباحثه را باز مي
هاي تبارزايشي سختگيرانه  توان از طريق به كارگيري روش را مي

چنانچه پيش از اين اشاره شد، اغلب . به بوته آزمايش گذاشت
چهارمين دامنه «جايگاه ادعاهاي مطرح شده پيرامون تخصيص 

انگارانه  ها بر اساس آناليزهاي تبارزايشي ساده به ويروس» حيات
بوده است كه در آنها شواهد موثق در خصوص نرخ تكاملي بالا 

هاي ويروسي كه پيامد آنها ايجاد  و انحراف ساختاري توالي
هاي تبارزايشي بوده است، ناديده گرفته  انشعابات بلند در درخت

هاي ويروسي را قرباني  اين قبيل خصوصيات، توالي. دشدن مي
هاي  كنند و ماحصل آنها درخت مي LBAناگزير آرتيفكت 

ها به عنوان يك گروه  تبارزايشي معيوبي است كه ويروس
هاي متعدد  علاوه بر نمونه. دهند مستقل، انشعاب تشكيل مي

اند  تبيين كننده اين مشكل كه در ساليان اخير به چاپ رسيده
، در اينجا ما يك مطالعه موردي تكميلي ارائه )52،67،68(

هاي بازسازي  نشان دهيم چگونه به كارگيري روشايم تا  كرده
را كاهش  LBAهاي  توانند آرتيفكت تبارزايشي موثق و معتبر مي

هاي ويروسي با نرخ تكاملي سريع را  داده و جايگاه واقعي توالي
  .بازيابي كنند

تر به مردود كردن همه  نتايج آناليزهاي تبارزايشي دقيق
. ز شده مجدد منجر شده استآنالي» اي چهار دامنه«هاي  درخت

در رابطه با همه آنها، رويدادهاي انتقال ژن افقي از ميزبان به 
بنابراين، امروزه هيچ گونه شواهد . ويروس مشاهده شده است

. تبارزايشي معتبر دال بر وجود چهارمين دامنه حيات وجود ندارد
) 21(شايان ذكر است كه برخي طرفداران مشتاق اين فرضيه 

خود در اين خصوص را از اساس تغيير داده و حتي  ديدگاه
ها در  وجود يك درخت حيات و به تبع آن، قرارگيري ويروس

ها در  به همين ترتيب، نقش ويروس). 88(شوند  آن را منكر مي
تكامل خصوصيات بنيادي موجودات سلولي در بهترين حالت 

ر گيري ديواره سلولي براي محافظت در براب براي مثال، شكل(
به ميزان زيادي مبتني بر حدس و گمان )) 89(آلودگي ويروسي 

براي مثال، منشأ (است، يا اينكه وقتي در آناليز تبارزايشي 
شود  لحاظ مي)) 47(ها  ويروسي دستگاه همانندسازي باكتري

پژوهشگران زيادي اين فقدان . فاقد شواهد پشتيباني كننده است
ها  ي هر گونه نقش ويروسشواهد را به اشتباه معادل نفي اساس

اين تاكيد   با اين حال،). 66،90(در تكامل سلول تعبير كردند 
ها از درخت  بسيار حائز اهميت است كه بيرون آوردن ويروس

هاي تبارزايشي به منزله خط بطلان كشيدن  حيات بر پايه آزمون
ها در تكامل موجودات  بر نقشي اساسي نيست كه ويروس

ها از  نقش برجسته اي كه ويروس. كنند مي سلولي ايفا كرده و
هاي خود و  طريق اعمال فشار انتخابي پويا و قدرتمند بر ميزبان

. برند دائمي به پيش مي) Arms Race(تداوم مسابقه تسليحاتي 
ها با ايفاي نقش به عنوان حاملين انتقال ژن و  همچنين، ويروس

از اهميت ) »زا عوامل جهش«(هاي نرخ تكاملي ژن  دهنده شتاب
زيادي برخوردارند، امري كه ممكن است تنوعات قابل توجهي 

برخي . ها برگشته باشند را شكل داده باشد كه در ادامه به سلول
اند كه  هاي متقاعد كننده در اين خصوص شناسايي شده نمونه

شوند  عمدتاً به متابوليسم نوكلئيك اسيد اندامكي مربوط مي
) 40(پرايماز  DNAو ) 39(پليمراز  RNAبراي مثال، (

هايي  ، اما، به طور كلي، آنها به جايگزيني فعاليت)ميتوكندريايي
كه از قبل توسط همتايان ويروسي آنها در سلول پيش برده 

شوند، نه اينكه عملكردهاي كاملاً جديدي را  شد، مربوط مي مي
ها به  بنابراين، نقش مورد ادعا براي ويروس. به سلول وارد كنند

دهندگان خصوصيات مهم سلول به احتمال زياد يك  وان شكلعن
يا فقدان (آميز ناشي از آناليز تبارزايشي نامناسب  ادعاي اغراق
هاي مبتني  كدام از مدل هيچ). 33،87(بوده است   )آناليز صحيح
ها قادر به ارائه  ها براي تبيين منشأ يوكاريوت بر ويروس

اي يوكاريوتي اساسي توضيحات مناسب در رابطه با ساختاره
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غشايي پيچيده  اي يا سيستم درون مانند هسته و منافذ هسته
  .هاي يوكاريوتي نبوده است سلول

علي رغم يك دهه مردود شمردن وجود چهارمين دامنه حيات 
موردي  چندين فرضيه بر پايه شواهد تبارزايي و

)ad hoc hypothesis ( در رابطه با منشأ ويروسي خصوصيات
لي، معيارهاي تبارزايشي سختگيرانه اغلب در مطالعات مهم سلو

شوند و اين دسته ادعاها  تكاملي ويروسي ناديده گرفته مي
اين آنچه را كه چهار سدة ). 30،92،93(شوند  همچنان منتشر مي

: نكوهش شده بود، دوباره به اذهان مي آورد» بيكن«پيش توسط 
اي  ه عقيدهچ(اي را پذيرفت  كه عقيده درك انساني همين«

از هرچيز ديگري براي تأييد و ) اقتباسي باشد چه مطلوب خود
در رابطه با موضوع خاص منشأ ). 1(» گيرد تصديق آن بهره مي

ها به عنوان دامنه خواهري  ها، لحاظ كردن ويروس يوكاريوت
اي ندارد،  كننده ها يا خاستگاه هسته توجيه قانع فرضي يوكاريوت

سيك مبتني بر ميانكنش موجودات هاي كلا امري كه فرضيه
نيز پيش از اين در دستيابي به آن ) ها زيان و باكتري كهن(سلولي 

بنابراين، مطابق با قانون امساك ). 94- 97، 10(ناكام بوده است 
)Occam's Razor (ها با  هاي منشأ يوكاريوت پيچيده كردن فرضيه

و  ها در شرايط حاضر كه سازوكار معقول لحاظ كردن ويروس
شواهد تبارزايشي موجه ندارد، ماحصلي جز اضافه كاري و 

  .تر كردن موضوع به دنبال نخواهد داشت بغرنج
  :اين مقاله ترجمه اي است از

Evolution of viruses and cells: do we need a fourth 
domain of life to explain the origin of eukaryotes? 
Moreira D, Lo´pez-Garcı´ P., 2015  .Phil. Trans. R. Soc. B 
370: 20140327.http://dx.doi.org/10.1098/rstb.2014.0327 
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Evolution of viruses and cells:  
do we need a fourth domain of life to explain the origin of eukaryotes? 

Translated by Golestaninasab M. 
Dept. of Cell Biology, Faculty of Science, Semnan University, Semnan, I.R. of Iran 

Abstract 
The recent discovery of diverse very large viruses, such as the mimivirus, has fostered a profusion of hypotheses 
positing that these viruses define a new domain of life together with the three cellular ones (Archaea, Bacteria and 
Eucarya). It has also been speculated that they have played a key role in the origin of eukaryotes as donors of 
important genes or even as the structures at the origin of the nucleus. Thanks to the increasing availability of genome 
sequences for these giant viruses, those hypotheses are amenable to testing via comparative genomic and 
phylogenetic analyses. This task is made very difficult by the high evolutionary rate of viruses, which induces 
phylogenetic artefacts, such as long branch attraction, when inadequate methods are applied. It can be demonstrated 
that phylogenetic trees supporting viruses as a fourth domain of life are artefactual. In most cases, the presence of 
homologues of cellular genes in viruses is best explained by recurrent horizontal gene transfer from cellular hosts to 
their infecting viruses and not the opposite. Today, there is no solid evidence for the existence of a viral domain of 
life or for a significant implication of viruses in the origin of the cellular domains. 

Key words: giant viruses, domain of life, long branch attraction, horizontal gene transfer, mimivirus 
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