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بندی شده از  باشد، يک پوسته بسته های تخمدان می فوليکولفوليکولوژنسيز فرآيند بلوغ 

نقش  TEKاز سوی ديگر، مسير سيگنالينگ . های سوماتيک که حاوی تخمک نابالغ است سلول

ها  اين مسير، با افزايش و يا کاهش بيان ژن. کند بسيار مهمی را در فرآيند فوليکولوژنسيز بازی می

‌‌ PI3K/AKT/mTORC1يدوژنسيز،مسيرهايی ديگری را از قبيل استروئ را  Ras/ERK/MYCو

مانی  اين مسيرها مسيرهای اصلی در رشد، تمايز، مهاجرت، چسبندگی، تکثير، زنده. کند فعال می

 TEK سيگنالينگ با مرتبط رياضياتی در اين راستا مدل. باشند سلول و سنتز پروتئين در سلول می

نويسی سيستم  با استفاده از زبان برنامه( 5mm>) زيردست و (10mm<) غالب های‌فوليکول در

 های ژن در را متفاوت بيان ژن سطوح سازی‌شبيه. يافت بيولوژی در محيط متلب توسعه

ANGPT1، TEK، MYC،MAPK1، PIK3،‌MCL1و‌‌EBP4EIF1 در يافته افزايش بيان و 

‌،pERK وتئينسطوح پر که داد نشان مهم مسير دو اين در فوليکولوژنسيز در مهم فاکتورهای

pMYC،‌pAkt، pMCL1 و‌EBP4 pEIF1 و افزايش غالب های‌فوليکول در pMYC کاهش 

افزايش  و سلول تکثير و رشد در بيشتر که MYC و ERK ها و فعاليت بيان ژن افزايش. دادند نشان

 سنتز و سلول مانی‌زنده در اغلب که ‌EBP4EIF1و‌Akt،‌MCL1،‌mTORC1 فعاليت بيان و

 MYC بيان ژن و فعاليت سطح همچنين. شد مشاهده فوليکولوژنسيز فرآيند در دارند نقش پروتئين

سازی مسيرهای  شبيه آخر در. بود يافته افزايش زيردست های‌فوليکول در ای‌ملاحظه قابل طور هب

 .دهد قرار ما روی پيش زيستی فرآيندهای راستای در را جديدی های افق تواند می سيگنالينگ
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های آن تکثیر و  فولیکولوژنسیز فرآیند پویایی است که از ویژگی

رشد و توسعه فولیکول شرایط . های فولیکولی است تمایز سلول

مساعدی را برای بلوغ تخمک و نهایتا باروری بعد از 

 زا تخمک تک های گونه و گاو .کند ریزی فراهم می تخمک

 فولیکولی بین عوامل شناسایی برای دلم حیوانات بعنوان توانند می

 های موج طول در را غالب فولیکول مانی زنده و انتخاب که

 موج اولیه مراحل در. شوند استفاده کنند می تنظیم فولیکولی

 سونوگرافی توسط غالب فولیکول اینکه از قبل و فولیکولی

 با مقایسه در معمولا شود می غالب که فولیکولی شود، مشخص

 روی پس به شروع ریزی تخمک از بعد که کوچکی های لفولیکو

در  (.Mihm et al. 2000) دارد استرادیول از بالایی غلظت کنند می

به سازوکار تنظیم رشد ( Bahrami et al. 2017)مطالعات قبلی 

های  روی سلول های تخمدان که با نرخ بالای پس فولیکول

یی مانند گاو و ها درگونه. گرانولوزا همراه بود پرداخته شد

باشند، تعداد زیاد  زا می های تک تخمک های دیگر که گونه گونه

کنند ولی در  های آنترال در هر چرخه فحلی رشد می فولیکول

رسد  ریزی می غالب موارد تنها یک فولیکول به مرحله تخمک

(Baerwald et al. 2003; Ginther et al. 1989; Ireland et al. 

است  ر بررسی مطالعات مختلف نیز ثابت شدهاز طرفی د(.  2000

داران از طریق فرآیند  های تخمدان در مهره روی فولیکول که پس

 (.Tilly 2001)شود  مرگ سلولی کنترل می

های کلیدی و  بسیار کمی به نقش in vitroافزون براین، مطالعات 

مثبت مسیرهای سیگنالینگ دخیل در فرآیندهای بیولوژیکی مرتبط 

از طرفی . اند های دامی پرداخته خصوص در گونه هیدمثل ببا تول

 در یافته تعمیم استراتژی یک عنوان به بیولوژی سیستم امروزه

 و تحلیل و تجزیه که حالی در. باشدمی مطرح صفات مطالعه

 علوم در تولیدی هایسیستم و هابیماری مشکلات، به گوییپاسخ

 از استفاده با نژاد اصلاح و ژنتیک به مربوط مباحث جمله از دیگر

 رویه این در. است شده ممکن زیادی حد تا بیولوژی سیستم

 عنوان به بررسی مورد زنده موجود هایپیچیدگی و شرایط دانستن

 فناوری هایی ماننداز سوی دیگر فناوری. باشدمی مطرح نیاز پیش

 فاز است که شده باعث RNA-seq اخیر هایسال در و ریزآرایه

 هایارگانیسم سیستمی مطالعه هایروش برای پیشرفت از دیگری

 (.Segal et al. 2005) شود گشوده پستانداران مثل پیچیده

 معرفی و مهم سیگنالینگ سازی مسیرهایدر این مطالعه برای شبیه

فولیکول از معادلات دیفرانسیل  بلوغ و رشد در ثرؤم هایگره

 دیفرانسیل، معادلات بر مبتنی سازیمدل استفاده شد زیرا روش

 از. کندمی ارائه را بیوشیمیایی هایپروسه از دقیق توصیف یک

 سازیمدل برای پرکاربرد بسیار هایروش از یکی رو این

 دیفرانسیل معادلات از استفاده بیولوژیکی، هایسیستم دینامیکی

 یک بیوشیمیایی، هایواکنش در(. Najafi et al. 2014) باشدمی

 سوبسترا یک غلظت چگونه که دهدمی نشان فرانسیلدی یمعادله

 تغییر زمان طول در( متابولیت یک یا پروتئین یک مثال عنوان به)

 مکانیسم از کافی دانش نیازمند سازیمدل نوع این. کندمی

 کارایی محدودیت باعث که است کنتیکی پارامترهای و بیولوژیکی

 یمعادله یک ریاضی، بیان به(. Najafi et al. 2014) شودمی آن

 و مستقل متغیر چند یا یک از مجهول تابع یک بیانگر دیفرانسیل،

. است مستقل متغیرهای به نسبت آن مختلف هایمرتبه هایمشتق

 دو به را هاآن توانمی که دارند مختلفی انواع دیفرانسیل معادلات

 با دیفرانسیل معادلات و معمولی دیفرانسیل معادلات کلی یدسته

 ماهیت به توجه با سازیمدل هنگام. کرد تقسیم جزئی مشتقات

. شودمی انتخاب دیفرانسیل معادلات انواع از یکی سیستم،

 شوندمی محسوب پویا هایروش جزء دیفرانسیل معادلات

(Enderling et al. 2006 .) 

 

سازی های به کار رفته در مدلترین روشیکی از معمول

. است (ODE) های بیولوژی استفاده از معادلات دیفرانسیل سیستم

در  سازی مخصوصاًهمچنین با توجه به این که این نوع مدل

سازی دینامیک از باشد، جهت مدلتر میهای محدود دقیقشبکه

 . این روش استفاده شد

ای است که ارتباط یک تابع و یک معادله دیفرانسیل معادله

طور ساده یک معادله  هب. دهدان میمشتقات آن تابع را نش

بیانگر ) Sدهد که چطور یک متغیر مانند دیفرانسیل نشان می

تواند نرخ کند و میدر واحد زمان تغییر می( غلظت سوبسترا

  مقدمه

  ها مواد و روش
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سازی نشان دهد  تغییرات غلظتی را در هر لحظه از زمان شبیه

(Kitano, 2002; Suresh Babu et al. 2006; Kirschner, 2005; 

Orton et al. 2005 .)  

صورت زیر  هتوان یک واکنش آنزیمی را ببا توجه به موارد بالا می

  توضیح داد

(1-1)                     E + P  > ES   E + S < 

هم متصل شده و ترکیب  به( S)و سوبسترا ( E)در ابتدا آنزیم 

ور ساده با پایین آوردن سد ط هآنزیم ب. سازندرا می ESپیچیده 

را تسریع ( P)سازی تغییر شیمیایی سوبسترا به محصول  فعال

از هم  Pو  Eدر مرحله بعدی با انجام واکنش شیمیایی . کند می

است و واحد  2یک واکنش درجه  ESگیری  شوند، شکلجدا می

واکنش . است µM-1S-1برابر با  k1آن برای پارامتر واکنش رفت 

 S-1برابر  kr1پس پارامتر . عادله درجه یک استم ESبرگشت 

-µM-1Sنیز درجه دو بوده و واحد آن  k2پارامتر ثابت . باشدمی

منتون -سرعت واکنش آنزیمی بالا بر اساس میکائیلیس. است1

 :برابر است با

(1-2)                    V =  

(1-3)                  Km =  

محدود کننده سرعت  k2است و  Vmax=k2[Et]آنجایی که  از

 :است داریم

(1-4)                     V =  

سازی دینامیکی مسیر با استفاده از این کلیات جهت مدل

های این مسیر سیگنالینگ فولیکولوژنسیز ابتدا کلیه واکنش

صفر که غیر   هایگرههای هر یک از سپس غلظت. استخراج شد

گویند در دو حالت می speciesسازی به آن در این مدل

های کمی موجود های زیردست و غالب با استفاده از داده فولیکول

 Bionumberها در پایگاه داده

(https://bionumbers.hms.harvard.edu) های و دیگر مدل

 Biomodelای دینامیک که در پایگاه داده

(https://www.ebi.ac.uk/biomodels ) ،ذخیره شده بودند

د در این راستا برخی از پارامترها با استفاده پویش در شاستخراج 

در حالت در نظر  speciesروش غلظت یک . دست آمد همقالات ب

                                                           
1
 Nodes 

های زیردست بدین صورت بود که ابتدا غلظت گرفتن فولیکول

 2تغییرات بیاندست آورده و سپس در میزان  هن حالت بآن را در ای

مقدار پارامترهای کینتیکی . دشآن در حالت فولیکول غالب ضرب 

د و در مواردی که مقداری شنیز از مطالعات دیگر استخراج 

 .وجود نداشت تخمین زده شد

در محیط  SBMLسازی دینامیکی با استفاده از زبان مدل

 matlabافزاری  های نرمکه یکی از بسته Simbiologyافزاری  نرم

SBML. باشد، انجام شد می
المللی در حوزه سیستم  یک زبان بین 3

است که برای نشان  XMLبیولوژی است و یک فرمت شبیه به 

 شودهای بیوشیمیایی استفاده میهای واکنشهای شبکهدادن مدل

(Bidkhori et al. 2012) .سازی  هیها مرحله شببعد از ساخت مدل

نام  به Simbiologyافزار موجود در نرم solverبا استفاده از 

ODE15  دشانجام. 

که مربوط به اتصال  ODEبرای مثال در اینجا یک نمونه 

ANGPT1  به گیرندهTEK باشد است و اولین واکنش در مدل می

 :شودو نوعی واکنش درجه دو است، نشان داده می
 

ANGPT1 + TEK < > ANGPT1-TEK 

 

 :برابر است با ANGPT1-TEKسرعت واکنش 
 

v=K1[ANGPT1][ TEK] - Kr1[ANGPT1-TEK] 
 

 kr1بیانگر ثابت سرعت برای واکنش رفت و  k1که در این جا 

 .باشدبرای واکنش برگشت می

 استاتیک صورت به سازیمدل یا سیگنالینگ مسیرهای استخراج

 عرصه این محققین دلخواه مورد و فعال هایحیطه از یکی اغلب

 پایگاه و عملکردی هایماژول از استفاده با مطالعه این در. باشدمی

 اصلی مسیرهای قبلی، دانش و سیگنالینگ مسیرهای هایداده

 بازسازی. دش بازسازی فولیکولوژنسیز فرآیند با مرتبط سیگنالینگ

. فتگر صورت CellDesigner افزار نرم از استفاده با مسیرها این

 یک که است دهش ارائه SBML فرمت با شده بازسازی مسیرهای

 Kitano) باشدمی دینامیکی سازی مدل و آنالیز برای مناسب فرمت

2002.) 

 

                                                           
2
 Fold change 

3
 Systems biology markup language 
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برای مسیر اصلی در فرآیند  محاسباتیمدل دینامیک و 

( ODE)فولیکولوژنسیز با استفاده از معادلات دیفرانسیل معمولی 

با استفاده از  matlabافزاری در محیط نرم mass actionو قانون 

های حالت فولیکول دوبرای . ایجاد گردید Simbiologyافزار نرم

و سپس با  های غالب جداگانه ساخته شدفولیکول و زیردست

های غلظتی موجود برای حالت زیردست و استفاده از داده

ه که نشان گراف ایجاد شد. سازی شد پارامترهای آن مدل شبیه

باشد برای در طول زمان می speciesدهنده میزان فعالیت آن 

متابولیکی  شبکه. است مهم نشان داده شده speciesبعضی از 

 ارائه هایمدل حسب بر غالب زیردست و هایفولیکول به مربوطه

 رفتار هاآن طی که آزمایشگاهی مشاهدات و قبل محققین شده

 شد ساخته بودند، کرده مطالعه را سیگنالینگ شبکه دینامیکی

(Dalle et al. 2014; Bidkhori et al. 2012; Sonntag et al. 

2018; Yamada et al. 2018; Morozova et al. 2012; Bahrami 

et al. 2017). 

 دو شامل شبکه این است شده داده نشان 1 شکل در که همانطور

 یر،تکث رشد، در مهمی نقش کدام هر که است اصلی مسیر

 اتصال توسط مسیرها این. دارند پروتئین سنتز و سلول مانی زنده

ANGPT1 و ANGPT2 یعنی خود گیرنده به TEK شوند می فعال .

 گیرنده این ،TEK سلولی  خارج قلمرو با لیگاند تعامل از بعد

 انتهای در تیروزین آمینه اسید آن نتیجه در که شود می هومودایمر

 شده فسفوریله تیروزین به Grb2 .دشو می فسفوریله سیتوپلاسمی

(pY1148, pY1086) آداپتور سپس و شودمی باند Shc 

 C فسفوریلاسیون از بعد .دشو می متصل pY1173 و  pY1148به

 Shc به Grb2 و شده باند خود جایگاه درShc آداپتور  انتهایی،

 GTP تغییرات به مربوط پروتئین SOS سپس. شودمی پیوست

 گونه بعدی مرحله در. شود می گرفته بکار Grb2 سطتوRas برای 

SOS تغییر به منجر Ras-GDP به Ras-GTP فعال شکل که Ras 

 باعث شده فعال Ras (.Li et al. 2015) شودمی باشد،می

 Raf بعد مرحله در .شودمی Raf سازیفعال و فسفوریلاسیون

 فعال MEK. شودمی MEK سازیفعال و فسفوریلاسیون باعث

 نهایت در و کندمی فعال و فسفوریله را ERK2 و ERK1 شده،

 و تکثیر رشد، در که MYC پروتئین ERK2 و ERK1 مسیر، این

 Bahrami) کنند می فعال و فسفوریله را دارد نقش سلول مانیزنده

et al. 2017.) 

 PI3K که باشدمی دالتون کیلو 111 و 98 زیرواحد دو شامل 

 از بعد. باشندمی کاتالیکی و نظیمیت زیرواحدهای ترتیب به

 تیروزین جایگاه به تنظیمی زیرواحد ،TEK فسفوریلاسیون

 و کاتالیکی زیرواحدهای سپس و شده باند خود شده فسفوریله

 تحت و شودمی فسفوریله IRS1. یابندمی اتصال هم به تنظیمی

 به را غشایی PIP2 و شده فعال IRS1 و PI3K شرایط چنین

PIP3 کنندمی تبدیل .PIP3 سازیفعال باعث Akt صورت بدین 

 و فسفوریله باعث و متصل غشایی PIP3 به PDK1 پروتئین که

 مانند فاکتور چندین شده فعال Akt. شودمی Akt شدن فعال

CREB و mTORC1 کندمی تحریک را .CREB باعث 

 دیگر، سوی از. شودمی Mcl1 سازیفعال و فسفوریلاسیون

mTORC1 پروتئین EIF4EBP1 کندمی فسفوریله و فعال را .

 فسفوریلاسیون با غیرمستقیم و مستقیم طور هب Akt بنابراین

 را ترجمه کنترل و سلول مانیزنده سلول، رشد خود، سوبستراهای

 PI3K و Akt روی منفی تنظیم و سازی-غیرفعال. کندمی تنظیم

 هک باشدمی فسفاتاز نوعی PTEN. شودمی انجام PTEN توسط

 باعث آن نتیجه در و نموده جدا PIP3 از را فسفر هایگروه

 مقالات در که هاییکاوش اساس بر. شودمی Akt سازیغیرفعال

 مورد بار اولین برای TEK سیگنالینگ شبکه شد انجام گذشته

 نشان که شده ایجاد گراف (.1 شکل) گرفته است قرار بررسی

 زمان طول یا گره در species آن بیان و فعالیت میزان دهنده

 سپس .است شده داده نشان مهم species از بعضی برای باشد می

. شدند سازیشبیه زمان طول در مختلف هایحالت در هامدل

 هایحالت در را TEK لیگاند غلظت میزان A گراف 2شکل

 هاشکل تمامی در. دهدمی نشان ثانیه 91 زمان مدت در مختلف

 صورت این به است شده داده نشان اوتیمتف هایرنگ با نمودارها

 آبی خط و( DF) غالب فولیکول حالت دهنده نشان سیاه خط که

 .باشدمی( SF) زیردست فولیکول حالت دهنده نشان

 شده فسفوریله ANGPT1-TEK هایغلظت B گراف 2 شکل در

 شکل در که طور همان. دهدمی نشان ثانیه 91 زمان مدت در را

 اتفاق پیک این که زمانی و هاغلظت جاو میزان است مشخص

 Aگراف 3 شکل در. است متفاوت هم با حالت سه برای افتدمی
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 این در دهدمی نشان را Ras-GTP تشکیل در هاغلظت میزان

. دارد بالاتری غلظت SF از داری معنی طور هب DF حالت گراف

 در باشد،می شده فعال Raf1 به مربوط که B گراف چنین هم

. باشدمی بالاتر SF در شده فعال Raf1 غلظت میزان DF حالت

. باشندمی ثانیه 1111 زمان مدت در B و A هایگراف هردوی

 در ppERK و ppMEK غلظت به مربوط ترتیب به D و C گراف

 ثانیه 2811 و 2111 زمان مدت در هافولیکول مختلف هایحالت

 میزان است هشد داده نشان هاگراف این در که طور همان. هستند

. دارد بسیاری تفاوت SF حالت با DF حالت در پیک و غلظت

. دهدمی نشان ثانیه 2811 زمان مدت در را MYC غلظت E گراف

 از داری معنی طور به SF حالت در MYC غلظت گراف این در

 MYC غلظت میزان نیز F گراف. است بالاتر دیگر حالت

 هایجایگاه. دهدمی ننشا مختلف هایحالت در را شده فسفوریله

 در هاغلظت چنین هم ثانیه 2811 زمان مدت در غلظت هایپیک

 .دارند تفاوت هم با حالت دو

 

 
 .CellDesigner افزارنرم از استفاده با شده بازسازی متابولیکی شبکه شکل -1 شکل

 

 
 B گراف و ثانیه 91 طول در مختلف هایمدل در TEK غلظت کینتیک هندهد نشان A گراف. ANGPT1-TEK و TEK فسفوریلاسیون محاسباتی سازیشبیه -2 شکل

 .دهدمی نشان ثاینه 91 طول در را ANGPT1-TEK فسفوریلاسیون کینتیک
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 .DF و SF بین PI3K/Akt/mTORC1 مسیر در Akt و IRS1، PI3K هایspecies کینتیک مقایسه -4 شکل

 

 
 .DF و SF بین PI3K/Akt/mTORC1 مسیر در Mcl1 و CREB هایspecies کینتیک مقایسه -8شکل 

 

 PI3K/Akt/mTORC1سیگنالینگ مسیر به مربوط 4 شکل

به  مربوط ترتیب به شکل این C و  A،Bگراف . باشد می

speciesشده فسفوریله های IRS1، PI3K و Akt این در. باشدمی 

 حالت از بالاتر DF حالت در هاspecies به مربوط غلظت هاگراف

SF  باشدمی ثانیه 811 مدت طول در. 

 هایspeciesبه  مربوط ترتیب به B و A گراف 8 شکل در

 این در که طور همان باشد می Mcl1 و CREB شده فسفوریله

 DF حالت در نیز هاspecies این غلظت است مشخص هاگراف

 و A هایگراف 6 شکل نهایت در و .باشدمی SF حالت از بالاتر

B کینتیکی تغییرات به مربوط ترتیب به speciesفسفوریله های 

. باشدمی ثانیه 811 زمان مدت در EIFEBP1 و mTORC1 شده

 هایspecies غلظت 6 شماره شکل مانند نیز هاگراف این در

 .باشدمی SF حالت از بالاتر DF حالت در مربوطه

 بین تعادل برقراری سیگنالینگ مسیر دو این اصلی نقش چه اگر

 مسیر هاینقش دیگر از ولی باشدمی سلولی ثیرتک و تمایز

 و سلول مانیزنده توانمی ANGPT1 توسط شده القا سیگنالینگ

 منظر از .نمود اشاره فولیکولوژنسیز فرآیند در ترجمه فرآیند کنترل

 شده شناخته آنژیوپویتین چهار از که گفت باید دینامیکی

(ANGPT1 تا ANGPT4) روی فراوانی مطالعات ANGPT1 و 

ANGPT2  دو این و انجام species اندشده شناخته خوبی هب. 
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 .DF و SF بین PI3K/Akt/mTORC1 مسیر در EIFEBP1 و mTORC1 هایspecies کینتیک مقایسه -6شکل

 

 هایسلول گیرنده ،TEK لیگاند عنوان هب هاپروتئین این هردوی

 بازی یزآنژیوژنس در مهمی نقش و شوندمی شناخته اپیتلیال

 میزان مورد در کمی بسیار مطالعات (.Fox et al. 1996) کنند می

 طور هب. است شده انجام فولیکولوژنسیز فرآیند در TEK گیرنده بیان

 وقایع در زیستی فرآیند دینامیکی سازیمدل گفت توانمی کلی

 هاگزارش اولین جزء مطالعه این و شده کار ناچیز بسیار تولیدمثلی

 آن بیولوژیک فرآیند و تخمدان تغییرات سازیدلم مورد در

  .باشد می

بیان  کاهش و افزایش ترتیب به ANGPT2 و ANGPT1 سطح

 و نگهداری باعث TEK با شده باند ANGPT1. دادند نشان

 ماتریس و اپیتلیال های سلول تعاملات توسط بالغ عروق پایداری

 عنوان هب بار اولین برای ANGPT2 هرچند. شودمی سلولی خارج

 را آنژیوژنسیز که شد شناسایی TEK برای طبیعی آنتاگونیست

 نقش روی زیادی مطالعات(. Gale et al. 2002) کردمی مختل

ERK سرطان به مربوط مطالعات بخصوص زیستی فرآیندهای بر 

 و گردن سرطان نمونه 111 از درصد 71 میزان از. است شده انجام

 71 از درصد 92 پروستات، نسرطا نمونه 61 از درصد 94 سر،

 معده، سرطان به مربوط نمونه 94 درصد 69 و سینه سرطان نمونه

ERK است شده استخراج شده فعال (Gioeli et al. 1999; Gee et 

al. 2001.) 

 TEK بیانگر که ریاضیاتی و دینامیکی هایمدل تحقیق این در

 رهایرفتا و انجام غالب و زیردست هایفولیکول در سیگنالینگ

 برای همچنین. گرفت قرار بررسی مورد هامدل مختلف دینامیکی

 فرآیند در خصوص هب TEK سیگنالینگ مسیر بار اولین

 برای TEK سیگنالینگ که آنجائی از. شد آنالیز فولیکولوژنسیز

 بنابراین است حیاتی ترجمه کنترل و سلول مانیزنده تکثیر، رشد،

 فولیکولوژنسیز زیستی روند یبرا اصلی دلیل تواندمی مسیر این

 و Ras/ERK/MYC مسیر دو TEK سیگنالینگ. باشدمی

PI3K/AKT/mTORC1 مسیرها، این دوی هر. کندمی فعال را 

. است سلولی مانیزنده و تکثیر رشد، برای اصلی مسیرهای

 تواندمی هاگونه ها درژن بیان کاهش یا افزایش گونه هر بنابراین

 نشان مطالعه این. شود فولیکولوژنسیز فرآیند در تغییرات به منجر

 ابزارهای تواندمی محاسباتی و دینامیکی هایمدل چطور که داد

 پیام انتقال مسیرهای زیستی رفتار مقایسه و بررسی برای مفیدی

 جهت در جدیدی هایفرضیه توانندمی نیز و شوند واقع مفید

 دینامیکی فهم به و ارائه شده مشاهده زیستی هایداده تعریف

 هایمدل این بر علاوه. کند کمک مسیرها این عمل چگونگی

 هایحالت بررسی عنوان هب توانندمی محاسباتی و دینامیکی

 اعمال چگونگی و گیرند قرار استفاده مورد صفات مختلف

 ما اعتقاد. دهند پیشنهاد را صفات بخشیدن بهبود جهت در تیمارها

 نماینده حاضر تحقیق در شده ارائه هایمدل که است این بر

 Ras/ERK/MYC و PI3K/AKT/mTORC1 مسیرهای از خوبی

 در رفتارها این اثبات برای آزمایشگاهی مطالعات البته. باشدمی

 .است نیاز آینده
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