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 Abstract 
 
Gene is a factor encoding genetic information and the basic unit of 
inheritance. Gene expression is a phenomenon consisting of two 
complex stages of transcription and translation.  In this study, the yeast 
cell of Saccharomyces cerevisiae evolution is investigated due to the 
importance of the gene expression phenomenon. To clarify the 
accuracy of the obtained results, we have used experimental data on the 
Saccharomyces cerevisiae yeast cell from the gene bank. We are using 
chaos theory to study gene expression due to the nonlinear dynamics of 
the phenomenon. The obtained results predict that, by increasing the 
rate of degradation in the messenger arena to 0.03, we have reached the 
threshold value for the gene expression phenomenon.  Also, we have 
recognized that increased transcription is associated with an increased 
mRNA degradation rate. The optimal values of transcription delay rate 
(18.2 min) and protein degradation rate (0.03) were obtained. There was 
a good agreement between the experimental and theoretical results.  
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  ١سازي رياضي بيان ژن: رهيافت آشوب الگو
  ٣*سهراب بهنياو  ٢فاطمه نعمتي 

 
  ١٤٠١/ ٢٥/٠٣تاريخ دريافت: 

  ٢٧/٠٦/١٤٠١تاريخ بازنگري: 

  ٠٤/١٠/١٤٠١تاريخ پذيرش: 

  

 
 چكيده: 

 مرحله دو  از كه است ايپديده  ژن بيان  و  است واحد اصلي وراثت ژنتيكي  هايداده كدكننده عامل يك ژن

 سلول  حولت   ژن،  بيان  پديده  اهميت  به  توجه  با   ،پژوهش اين  در.  است  شده   تشكيل  ترجمه  و  رونويسي   پيچيده

  هايداده  از  آمده،دستبه  نتايج  درستي  شدن  روشن  براي.  است  شده  بررسي  سرويزيه  ساكارومايسس  مخمر

 بيان  بررسي   براي  همچنين،.  شده است  استفاده  ژن  بانك  از  سرويزيه  ساكارومايسس  مخمر سلول  روي  تجربي 

 كندمي   بيني پيش  آمدهدست به  نتايج .  شد  استفاده  آشوب  نظريه  از  پديده  اين  غيرخطي   ديناميك  دليل  به  ژن

.  ايمرسيده  ژن  بيان  پديده  براي آستانه  مقدار  به  ،٠.٠٣  به  رسانپيامآرناي    نرخ   در  تخريب  ميزان  افزايش   با  كه

  مقدار. است مرتبط رسانپيام آرناي تخريب نرخ افزايش  با رونويسي  افزايش كه شد داده تشخيص همچنين،

 خوبي   هماهنگي .  آمد   دست  به)  ٠.٠٣(  پروتئين  تخريب  نرخ  مقدار  و  ) دقيقه  ١٨.٢(  رونويسي   تاخير  نرخ  بهينه

  . دارد وجود نظري  و  تجربي  نتايج بين

 . نظريه آشوب، سيستم ديناميكي غير خطي، مخمر ساكارومايسيس سرويزيه بيان ژن :اژگان كليديو 
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 مقدمه  .١

  در .  است  يافته   اهميت فيزيكدانان بسيار    به كمك  بيولوژيكي   هايپديده   بررسي  ، كنوني  هاي دهه  در

  ١٩٢٠  دهه  اوايل  در.  برخوردارند  بيشتري  اهميت  از  هاژنو   ١دي ان آ  با  مرتبط   هايپديده   ميان  اين

  هستند  سلول   سرنوشت  تعيين  در  كليدي  عامل  هاژن  كه  كردند  بيني پيش   ژنتيك  متخصصان  كه  بود

  پديده   يتمركز  دركند،  مي  رمزگذاري  سلول   در   را  ژنتيكي   هايداده   كه   واحدي   عنوان  به   ژن].  ١[

  انتقال   ،]٤[  ژنتيكي   هاي جهش  سرچشمه  رديابي  ،]٣[  ژن  ويرايش  يابي،توالي].  ٢[  دارد   قرار  ژن   بيان

  فرآيندي   ژن  بيان.  اندبوده   توجه  مورد]  ٧[  ژن  بيان  تنظيم  تر،مهم  همه  از  و]  ٦[  ژن  تحويل  ،]٥[  ژن

 مرحله  دو   شامل  كه  شودمي  استفاده   پروتئين   يك  سنتز  براي  ژن  يك  درون   هاداده   آن  در   كه  است

  و )  هاباكتري(  پروكاريوتي  و   يوكاريوتي  هايسلول  در  فرآيند  اين].  ٨[  است  ترجمه  و  رونويسي

 مرحله   است   هدايت  و  تنظيم  قابل  ژن  بيان  آن  طي  كه  مراحلي  از  يكي  .  شودمي  انجام  هاويروس

  هنوز اما است، گرفته قرار مطالعه مورد نظري و تجربي صورت به  بارها ژن بيان]. ٩[ است رونويسي

از هاله  در كه  دارد  قرار  ابهام   اي    .است  پيچيده   بيولوژيكي  فرآيندهاي  از  اي مجموعه   شامل  چرا 

د كه  ناشده زيادي براي بررسي پديده بيان ژن تا كنون مطرح    رياضي  هايالگو   و  تجربي  هايروش

 ] ١١[  DNA  ريزآرايه  ،]١٠[ ) qPCR(معكوس  كمي  -رونويسي  توان به چندين نمونه، از جملهمي

  . اشاره كرد ]١٢،١٣،١٤[ و تصادفي و تاخيريافته معمولي ديفرانسيل معادله ،

  با   مرتبط   ژني  هاي گونه  فزاينده   مقدار  به   دادن  اهميت  انساني،  ژنتيك   در   بزرگ  چالش  ،از طرفي

  توانايي   به  توجه   با .  شوندمي  شناسايي   بعدي   نسل  DNA  يابيتوالي  توسط   كه   است   انساني  بيماري

  ارگانيسم  يككه    Saccharomyces cerevisiaeمخمر  ،هاي ژني بيماريگونه   ژنتيكي  انتقال 

  ژنوم  يابيتوالي .، مورد توجه قرار گرفته استاست  انسان ژنتيكي تنوع   درك براي ارزشمند الگوي

  جفت  ميليون   ١٢.١  شامل  كه  يوكاريوتي  سلول  نوعي  ،  Saccharomyces cerevisiae  مخمر

  آزمايشي  تنظيمات  در  آسان  دستكاري  و   ارزان  دسترسي  سريع،  رشد   دليل   به  مخمر  ].١٥[  است   باز

  ميكروبي  جوامع   اصلي   عوامل  از   يكي   مخمرها  كه   آنجايي  از].  ١٦[  شود مي  استفاده   ژنوم   مقياس  در

 مخمر  گسترده  ارتباط  دليل  به.  دارند بررسي به  نياز  ،]١٧[ هستند مرگ به  منجر عفوني هايبيماري و

پيش از    مخمر  سلولي   سطح  در  انساني   هايبيماري   مطالعه  ايده   گياهان،  و  حيوانات   انسان،   سلامت   با

مورد    شود،مي  مخمر  در  انساني  زايبيماري   هاي جهش   سبب   كه  ژني   وجود   دليل   به   و  شده   مطرح  اين

  شده   آشكار  تاكنون   ميكروبي  هايعفونت   و   سرطان  بين   ارتباط  اين،  بر   افزون .  است  توجه قرار گرفته 

 
1 Deoxyribonucleic Acid 
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  در  عفونت   هدايت  از اين رو،  دهد،مي  افزايش  را  زاييسرطان  خطر   مخمر  كه   است  شده   تاكيد  و

اين مخمر در بررسي   رو،از اين    .  ]١٨[  است  برخوردار  ايويژه   اهميت  از  سرطاني  بيماران  درمان  طول

 افزايش  شامل  پيچيده   بيماري  يك  سرطان،  بياني ديگرگيرد.  هاي سرطان مورد استفاده قرار ميسلول

  در   جهش   ،همچنين  .باشدمي  بدن   هايقسمت  ساير  به  انتشار  توانايي  با  هاسلول  نشده   هدايت 

  انساني،   ژن  هايتوالي  دراز طرفي،  .  است  پرتكرار  هاسرطان  در  سرطاني  سركوبگرهاي  يا  ١هاانكوژن 

  هاژن   اين   نقش ].  ١٩[  هستند   SDHA  و   CHEK2  مانند  مخمر  ارتولوگ  داراي   ها ژن  از  برخي

 - سرين  يك  CHEK2  تومور  سركوبگر  ژن.  هاستسلول  رويه  بي  تقسيم  و  رشد   از  جلوگيري

 DNA  آسيب   به   سلولي  پاسخ  و  ژنومي  يكپارچگي  در  مهمي  نقش  كه  ند،ك مي  كد  را  ٢كيناز   ترئونين

].  ٠٢[  كندمي  ايفا  ٤پروميلوسيتيك  لوسمي  پروتئين  و  p53  مانند  ايپيش ماده     ٣فسفوريلاسيون  راه   از

 معرفي   مخمر  از    ناشي  هايبيماري  هدايت  و  پيشگيري  براي  ابزاري  عنوان  به  ژن  بيان  راستا  اين  در

   .شودمي

  هماهنگي  گيرند،نمي  نظر  در  را  ژن  بيان  وسلولي    ارگانيسم  حقيقت  اينكه  توجه  با  شده   مطرح  هاي الگو

  به   توجه   با  حاضر،  پژوهش   در.  دارند  شدن،كامل  و   ويرايش   به   نياز  و   داشتهن  تجربي   نتايج  با  مناسبي

  نسبت   جديد   بينش   ايجاد  براي  مفيد   ابزاري   عنوان   به   آشوب  نظريه  ژن،  بيان   پديده   غيرخطي  ماهيت 

 ٥مونك الگوي    ترتيب  اين  به.  هاي بيان شده غلبه كندشود تا به محدويتمي  پيشنهاد  پديده   اين  به

به بيان  ٢در اين مقاله، در بخش   .شد  انتخابمورد استفاده،    الگوبه عنوان  ]  ٢١[ هاي  و روش  الگو ، 

سازي نظري  الگواز   بدست آمده ، نتايج ٣شود. همچنين در بخش بررسي پديده بيان ژن پرداخته مي

  ، به بحث و بررسي پيرامون نتايج بيان شده، پرداخته)٤بخش  در پايان (و نتايج تجربي بيان خواهد شد.  

 . خواهيم داشت بندي، جمع٥و در بخش

  

  ها و روش  الگو .٢
هاي مطرح شده  الگواولين    .  پديده بيان ژن مطرح شده است  بررسيهاي متنوعي براي  الگوتاكنون  

بر  ١٩٩١به سال   زماني كه  مي،  بولين   ٦ژني دو حالته كو الگو  گردد،  در  مطرح شد  ٧و شبكه  ، كه 

تصادفي بيان ژن  الگو  ، اولين  ١٩٩٥. در سال  ]٢٣و٢٢[با نتايج تجربي با مشكل مواجه بودند  هماهنگي

 
1 Oncogene 
2 Serine/Threonine Protein Kinase 
3 Phosphorylation 
4 Promyelocytic leukemia protein 
5 Monk model 
6 Ko model 
7 Boolean network 
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به دليل اينكه بازخورد به مراحل رونويسي و ترجمه   . اين الگو و همكارانش ارائه شد ١پيكود    توسط

الگوي    ن]. در ادامه اولي١٤[  داد فيزيكي پديده بيان ژن را نشان نمي  حقيقتگرفت،  ر نظر نميرا د

غيرخطي از مجموعه معادلات ديفرانسيلي عادي هم بدون در نظر گرفتن تاخير زماني و هم با وجود  

  بيان، در  در مرحله رونويسي بيان شد، كه با توجه به طبيعت غيرخطي پديده بيان ژن  تنهاتاخير زماني  

  متغيرهايمتشكل از  غيرمدور دارجهت گراف يك، ٢بيزي  باور  شبكه  .]١٢[ نتايج تجربي ناكام ماند

غيرخطي، بدون    يالگو،  اولين  ٢٠٠٣. نهايتا در سال  ]٢٤[  مطرح شد  ٢٠٠٢  سال  دراست كه    تصادفي

سازي  الگو  ) Monkالگوي    ( با تاخير زمانيهم  و    ]٢٥[)Kim and Tidorالگوي  (تاخير زماني

بيان ژن ارائه شدState-spaceالگوي  ،  ٢٠٠٤در سال  .  شد الگوي    ،  ٢٠٠٥در سال  .  ]٢٦[   ، براي 

  و   ٣رسانآرناي پيام بيان  نوسان ژن،  تنظيم در  زماني  تاخير پيامد   ].٧٢[  غيرخطي با سه ژن مطرح شد

  كه بيانگر تاخير زماني است،  غيرخطيالگوي  به عنوان     Monk  از اين رو الگوي   . است  پروتئين 

    :شودبيان مي زير صورت به كه  شد انتخابدر مخمر  بيان ژنبراي بررسي و تحليل 

Ṁ = 𝛼௠𝐺[P(𝑡 − 𝜏)] − 𝜇௠M(𝑡)    )١ ( 

Ṗ = 𝛼௣M(𝑡) − 𝜇௣P(𝑡)      )٢(    

G[P(𝑡 − 𝜏)] =
1

1 + (P(𝑡 − 𝜏) P଴⁄ )௡
 

)٣(    

  

τ  ،0P   ،pα، mα  ،mμ،  pμ  ،  G[P(𝑡 و   M  ،  Pكه  − 𝜏)]  به ترتيب غلظتmRNA و پروتئين  ،

، نرخ تخريب  mRNA، نرخ رونويسي  پروتئين  ترجمه  نرخ،  آستانه  غلظت زمان تاخير رونويسي،  

mRNA  پارامترهاي مورد استفاده در جدول  است.    و تابع رونويسي غيرخطي، نرخ تخريب پروتئين  

  مخمر  شماتيك سلول    .ارائه شده استيافته با نتايج تجربي  تطابقالگوي  مونك و براي  الگوي  براي    ١

  سري  مربوط به  كه]  ٢٨[  ژن  داده   پايگاه از    ژن  بيان  تجربي  هايداده   است.  شده   داده   نشان  ١  شكل  در

در    ، متشكل از سري زماني بيان ژنهاداده   اين .  ، انتخاب شداست موجود در مخمر  ژن  ٦٢٧٥  زماني

  .]٢٨[ است  ژن  هر براي  ساعت )٠-٢٠.٥( محدوده  در هفت گام زماني

 
1 Peccoud 
2 Bayesian network 
3 Messenger RNA (mRNA) 
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و ويزيكول   ، گلژيهاكه شامل غشاء و سيتوپلاسم، هسته، ميتوكندري، ميكروجسم مخمرسلول شماتيك  ١ شكل 

  .است

    روش حل ١.٢
غيرخطي سيستم ديناميكي  بيان ژن، يك  طبيعت  اين كه  به  توجه  نظريه    ،است  )٣-١(معادله    با  از 

آن   (بعد فركتالي) شدگي) و تحليل هندسي(نماي لياپانوف و دوشاخه   آشوب براي تحليل ديناميك

حساس   ايدوره رفتار غير حقيقتنظمي است و در آشوب در لغت به معناي بيتوان بهره جست.  مي

  شكال ا   طبيعت  درهاي فيزيكي،  تمسبه عبارتي اغلب سي  به شرايط اوليه، در يك سيستم قطعي است.

  كمابيش   هايروش  فراكتالي  هندسه.  ندارند  اقليدسي  استاندارد   هندسه   هماهنگي با  منظمي  هندسي

- عبارتي، بعد تعميم. به  كندمي  ارائه   طبيعي  هايپديده   اين   بينيپيش  و   سنجش   ، بيان  براي   نامحدودي 

به طبيعت مولتيژن    دهد،از هندسه سيتم ارائه ميحقيقي  ) درك  ١(بعد رني   يافته فركتالي با توجه 

اين رو،است،    غيرصحيح  بعد   و   خودتشابهي   ويژگي  داراي بعد رني    از  بررسي رفتار آن    از  براي 

هاي احتمالي و هندسي ويژگي  بيان بعد رني،    حقيقتشود. در  استفاده مي  هدايت نسبت به پارامترهاي  

  شود طيف بعد رني به صورت زير بيان مي  از اين رو،  كند.پذير ميها در فضاي فاز را امكانجاذب

]٢٩ :[  

)٤ (  
D௤ = lim

௥→଴

1

𝑞 − 1

ln∑ P௝
௤ே(௥)

௝ୀଵ

ln 𝑟
 

نقطه   Nشود كه اگر  توان شمارش احتمالات جعبه است و به اين صورت تعريف مي  qكه در آن،  

سلول وجود    N(r)تقسيم شود،    Rهايي با اندازه  بر روي جاذب وجود داشته باشد و جاذب به سلول 

  شود. مي گفته ام  -jمسير جاروب شده در سلول  هاي نقطهبه تعداد نسبي    jP  احتمال خواهد داشت.

 
1 Rényi Dimension 
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  نتايج   .٣
  سازي الگو  و  درك  براي  زماني  سري  هايآزمايش  هستند،  پويا  بيولوژيكي  فرآيندهاي  كه  آنجايي  از

  در   موجود  ژن  هزاران   از  كوچكي  بخش   تنها   سلول  يك  زمان،  هر   در .  است  ضروري   فرآيندها   اين

  به  را   ژن   هزاران   mRNA  بيان  سطوح  كه   ژني   هاي آرايه .  كندمي   بيان  را   زنده   موجود   يك  ژنوم 

 كنندمي فراهم بالا كارايي با هايداده  آوريجمع  براي راهي كنند،مي گيرياندازه  همزمان صورت

  موجودات   هايپيچيدگي   درك  براي   نياز  مورد   هايداده   از  وسيعي  طيف  آوردن  دست   به   براي   كه

نياز   زنده  انتخاب  ].  ٣٠[  است   مورد  تخريب   همزمان  تغيير  با   ، مونك  الگوي با    و  mRNA  نرخ 

 تخريب  نرخ  اثر  بررسي  منظور  به    .گرفت  قرار  بررسيمورد    mRNAبيان    سطوح  پروتئين،

mRNA  بيان  سطح  بر  mRNA نظر گرفتن با در  پروتئين    ،  ثابت    و )   pμ=٠࿿٠٣(نرخ تخريب 

  شده   انتخاب   هاي نرخ  از   برخي  براي   mRNA  بيان   سطح  زماني  دگرگوني

)٠࿿٠و ٠١࿿٠و٠٣࿿٠۵=mμ (  در   بيان  الگوهاي  در  تغييرات  بر  نظارت  ديگر،  بياني  به.  شد  ترسيم  

  مشخص  را  سلولي  هايواكنش  كه  مكانيكي  هايمحرك  شناسايي  براي  روشني  فرصت  زمان  طول

به    بسيار زيادساعت    ٢٠در طول    mRNA، سطح بيان  ٢شكل  با توجه به .  كندمي  فراهم  كنند،مي

مقدار    كمينهبه    mRNA  بيان  مقدار سطح     mμ=٠࿿٠١اي كه در  به گونه  . وابسته است  mμمقدار  

از  هستيم،    mRNA، شاهد اولين تغيير در سطح بيان   mμ=٠.٠٣كند و با افزايش به  ثابتي ميل مي

 .  استحد آستانه   mμ=٠࿿٠٣مقدار   اين رو،

 
در حضور نرخ  ) ٠١/٠و   ٠٥/٠و  ٠/ ٠٣( mRNA تخريب هايبراي  نرخ  mRNA بيانسطح  سري زماني  ٢ شكل 

  . τ=18.2 ،n=2 ،=210p، )٠/ ٠٣( تخريب ثابت پروتئين 
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نسبت به نرخ    mRNA، تغييرات همزمان سطح بيان  نشان داده شده است  ٣شكلگونه كه در  همان

ترين حد معرف پايين  ،و نرخ تخريب پروتئين رسم شده است، رنگ آبي تيره   mRNAتخريب  

  با تغيير  .باشدمي  بالاترين مقدار   بيانگر  رنگ زرد روشن،   باشد و حد صفر مي  يعني  mRNAبيان  

 حضور  در  mRNA  سطح  در  مشخصي  تغيير  گونههيچ  ،  ٠٢/٠به    ٠١/٠  از  mRNA  تخريب  نرخ

  تغيير   mRNA  سطح  ،٠٣/٠  به    نزديك شدن   با  اگرچه،  ندارد،  وجود )  pμ(   پروتئين   تخريب   نرخ

  افزون .شودمي  گرفته   نظر  در آستانه   مقدار   عنوان   به   mμ=٠٣/٠ ، پژوهشدر اين    از اين رو .  كندمي

  صورت  به  mRNA  بيان  سطح  كاهش  و  افزايش  آستانه،  مقدار  از  فراتر  به   mμ  افزايش  با   اين،  بر

  .  شودمي مشاهده  متناوب

  

 
و پروتئين، و مقادير  mRNAتغيير همزمان نرخ تخريب   در حضور sdh1براي ژن   mRNAسطح بيان  ٣ شكل 

  . τ=18.2 ،n=2 ،=210pثابت 

  

ژن نيز با توجه به اينكه بخشي از دي ان آ است،   و  ]٣١[ فركتالي دارد دي ان آ طبيعت مولتي ساختار

شود. فركتالي بيان ژن بررسي مي  ويژگيدر اين مقاله،    از اين رو  .داراي طبيعت مولتي فركتالي است

در حضور نرخ تخريب ثابت    mRNAنرخ تخريب  يافته براي مقادير مختلفي از  در اينجا، بعد تعميم

شكل   pμ=٠࿿٠٣پروتئين(  در  كه  همانطور  است.  شده  رسم  در   مي  ٣)  ،  pμ=٠࿿٠٣بينيد، 

بيانگر كمينه و  گيرد كه  شكل مي  mRNAر نرخ تخريب  ييهاي مختلف رنگي به ازاي تغمحدوده 

 .لي بيان ژن استفركتامولتي  ويژگيبعد رني تعميم يافته بيانگر    باشد.مي  mRNAمقدار بيان    بيشينه
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  mRNAسطح بيان    كمابيشبعد رني مربوط به حالتي است كه در آن    ، بيشينه٤شكل    با توجه به 

به عبارتي، بعد  شروع فرآيند رونويسي اتفاق مي افتد.  بعد رني بيانگر حالتي است كه    كمينهصفر و  

تخريب  تواند  يافته ميتعميم نرخ  مقادير مختلف  با  كند.  پس    mRNAمناطق مختلف  متمايز  را 

  رفتار ديناميكي سيستم است.  بررسيتوان ادعا كرد كه آناليز مولتي فركتال، ابزار مفيدي براي مي

 
  حضور       در mRNAمقادير متفاوت نرخ تخريب  به ازاي) sdh1بعد رني براي مخمر(ژن  نمودار  ٤ شكل 

٠࿿٠٣= pμ ، τ=18.2  ،n=2 ،=210p .  

  

  .حاضر كارمونك و مقادير برازش شده در  الگويمقادير پارامتري  ١ جدول

  كار حاضر  ] ٢١[ مونك الگوي  توضيح   نماد

τ  ٢/١٨  دقيقه  ١٨.٥  تاخير زماني در رونويسي  

mα   نرخ رونويسيmRNA ٢  ٢  

pα   ١  ١  نرخ ترجمه پروتئين  

mμ   نرخ تخريبmRNA ٠٣/٠  ٠٣/٠  

pμ   ٠٣/٠  ٠٣/٠  نرخ تخريب پروتئين  

0P  ٢١  ] ١٠-١٠٠[  غلظت آستانه  

n  ضريبHill ]٥  ] ٢-١٠  

 
اوليه   طبا شراي mµ= ٠٥/٠/، ٠٣٠ در ادامه به منظور تحليل پايداري سيستم، فضاي فاز سيستم، براي

τ=18.2 ،n=2 ،=210p   .٠٣٠ به ازاي، نشان داده شده است ٥در شكلرسم شد/ =mμ  سيستم ،

بيان ژن چرخه  و  پايدار است نتيجه.  ]٢٣[  ، كه خودپايدار استسازدمياي پايدار را  سيستم  با    در 

م فاز  به نرخمقايسه فضاي  به شود كه  ، مشخص ميmRNAهاي تخريب  ربوط     با نزديك شدن  
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٠٣/٠=mμ   ، ٠٣/٠مقدار  گرقتن  نظر در  با   از اين رو،   افتد.اتفاق مي   ١دو شاخه شدگي=mμ ،  پي در

  شده   انتخاب  الگوي   كه   اي گونه  به   ،آييمبرمي  مونك   الگوي   براي  بهينه   پارامترهاي   آوردن   بدست 

  براي است،  شده   داده   نشان  ٦ شكل  در  كه  همانطور. باشد داشته تجربي نتايج  با  را  هماهنگي  بهترين

با  ١كه در جدول    در كار حاضر،  شده   برازش  پارامترهاي مونك آورده شده    الگوي ، در مقايسه 

در نظر گرفته    الگوي در    .آمده استبدست    تجربي  و   نظري  هايداده   بين   هماهنگي  بهترين   است،  

و بعد    د دار  هماهنگي  تجربي  هاي داده   نظري  نتايج  ،پس از آغاز رونويسي  ساعت   ١٠نزديكي    تا  شده  

در   . استالگو و گسترش  ويرايششوند، كه بيانگر نياز به  تجربي و نظري از هم جدا مي  از آن نتايج

مقدار مقاله  بود    τ=  ٢/١٨  اين  مقدار  يزياد  بسيار  هماهنگيكه  بدست آمده  شده   با    در  محاسبه 

  . ]٣٣[ )=٢٤٧٠/١٨τ(  داردبراي بيان ژن   و همكارانش ٢هاي وردوگو بررسي

 
 . pμ،  τ=18.2، n=2، =210p =٠.٠٣به ازاي )sdh1بيان ژن( فضاي فاز  ٥ شكل 

 
  ،mμ،   τ=18.2، n=2 =٠٣/٠ ، pμ = ٠٣/٠، حاضر كار نتايج با  همراه  )sdh1(مخمر نژ بيان تجربي نتايج ٦ شكل 

=210p، ٢٥[  نظري) و رنگ آبي(نتايج تجربي(نتايج  رنگ قرمز[( .  

 
1 Bifurcation 
2 Verdugo 
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  گيري يجهتن بحث و .٤
مقاله   اين  بيان    تواناييدر  شكل  .شدبررسي    Sdh1ن  ژ تنظيم  تخريب  ٢در  نرخ  به  حساسيت   ،

mRNA    اين پارامتر، به عنوان پارامتر كليدي در نظر   از اين رومحسوسي آشكار شد،    صورتبه

  اتفاق )  هسته   داخل(  رونويسي  مرحله  در  كه   سنتي  هايروش   برخلاف  ژن،  بيان   تنظيم گرفته شد.  

  ديگر،  بياني   به ].  ٣٤،٣٥[  شودمي  انجام )  سيتوپلاسم  در (  mRNA  تخريب   مرحله  در  د،اافتمي

اثر  پروتئين   سطح  بر  نهايت  در  كه  بوده گذار  تأثير  mRNA  بيان   سطح  بر  mRNA  پايداري   نيز 

هاي  عاملو پايداري آن را به عنوان يكي از    mRNA  تخريب   در  تغييرات  ،٢٠١٩سال    در.  گذاردمي

  نقص   جمله  از  انساني،  هايبيماري  به   منجر  و هرگونه تغيير نادرست درآن  شدمهم در بيان ژن عنوان  

را به    mRNA، تغيير در تخريب  ٢٠١٥همكارانش در سال  و    ١ليندر  همچنين . ]٣٦[دانسته شد   شدر

عامل   و )  RP(   پيگمانتوزا  رتينيت  ،)SMA(  نخاعي  آتروفي  چون(  عصبي  بيماري  عنوان 

رو،   ].  ٣٧[  اندكرده   بيان   )سندرمي  ذهني  ماندگيعقب اين    تخريب  مرحله  در  ژن  بيان   تنظيم   از 

mRNA  تاثير تغيير همزمان نرخ ٣در شكل.  كه در اين مقاله بررسي شد  است  ضروري  امر  يك ،

  تنظيمتوان بيان كرد كه مي.  شد   بررسي  mRNAو پروتئين بر روي سطح بيان    mRNA   تخريب

كه با توجه    باشد،   مرتبط  سيتوپلاسم  در  mRNA  تخريب  تنظيم  با   است  ممكن  هسته  در  رونويسي

،  دو فرآيند متمايز هماهنگ است  mRNA  تخريب   و  رونويسي  .شودمشخص مي  ٣و    ٢شكل    به

  هم  از   نيز  رونويسي   در   دارند   تمايل  اند، شده   جدا   هم   از   mRNA  تخريب   در   كه   هاييژن   چرا كه

  تخريب  افزايش  با   رونويسي  افزايش  چرا كه  است،  معكوس  هماهنگي  است،  توجه  جالب .  شوند  جدا

mRNA  به فرد،    .است  مرتبط  ٢٠١١در سالهمكارانش  و    ٢دوري   با كمكاين ويژگي منحصر 

  و  رونويسي  تنظيم بين  مستقيم  شدگيجفت   يك  كه   داد  نشان  هاآن   نتايج و    همورد بررسي قرار گرفت

مي  استفاده  مخمر در هاژن از ٪١٠ به كمك كمابيش كه است رايج پديده  يك mRNA تخريب

آستانه محاسبه شده    ٤شكلمشاهدات  ].  ٣٣[ود  ش بر حد  تاييدي  بعد رني)     ٢و    ٣  با شكل(شكل 

كه پديده بيان ژن به شرايط    ه شد نشان داد  her7 و   her1با بررسي بيان ژن    ،٢٠١١در سال    .باشدمي

به تحليل پايداري  بسيار  اوليه   با ترسيم فضاي فاز سيستم براي پارامترهاي مختلف  حساس است و 

ن  سيستم پرداختند  ن   با  هماهنگيتايج  ولي  اي  ].٣٨[داشت  نتايج تجربي  فاز،  ندر  با ترسيم فضاي  جا، 

  هماهنگي  تا حدودي  ،نظري با نتايج تجربي، نتايج    ٦  ، در شكلهمچنين  شد.  بررسيپايداري سيستم  

  بدست آمد.  مورد نظر  الگوي داده شد و پارامترهاي 

 
1 Linder 
2 Dori 
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  . تقدير و تشكر ٥
قدر هاي گران بابائي، عضو هيئت مديره ژنتيك ايران در راستاي توصيهاز جناب آقاي دكتر اسماعيل  

  ايشان كمال تشكر و قدرداني را داريم. 
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