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دانشگاه در ریاضی زیستی علوم انستیتوی سابق مدیر و دانشگاه برجسته استاد فریدمن، آونر توسط مقاله این

متقابل نقش مختلف گونه های به تا است داشته تلاش نویسنده مقاله، این در است. شده نوشته اوهایو، ایالتی

نماید. توصیف را موضوع این مثال هایی ارائه با و سازد آشکار را شناسی زیست و ریاضیات

سرآغاز .١

اتمام رویداد، بارزترین شاید بوده ایم. زیستی علوم زمینه در ای بی سابقه پیشرفت شاهد اخیر سال های در

ژن های کشف است. انسان اندامواره های مولکولی ژنتیکی درک برای گام نخستین که باشد انسانی ژنوم پروژه
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همچنین و ALS و پارکینسون آلزایمر، مانند مغز آفرین زوال بیماری های با مبارزه در پیشرفت ها انجامید.
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پادزیست به مقاومت و بیماری، ناقل حشرات ،AIDS مانند سلامتی برای آفرین مخاطره عوامل مدیریت در

درک طریق از بنیادین، پژوهش های که است آن خواستار جامعه می شوند. گزارش پیوسته طور به (آنتی بیوتیک)

بیانجامد. بالاتر کیفیت با و طولانی تر زندگی به سریع تر هرچه پزشکی، بهتر درمان و بیماری کار و ساز از ژرف تر

برخورداراند. بالاتری اولویت از زیستی علوم زمینه های از بسیاری ملی، دستورکار در ازاین رو،

تصویربرداری جمله از است، نهفته فن آوری و پایه علوم در حیرت انگیز پیشرفت های سرخط ها، پس در

از بزرگی مجموعه های سرعت به فن آوری ها این ژن. بیان آرایه های و نانو مقیاس در زیستی مهندسی پزشکی،

پزشکی زیست اساسی مسیرهای و سازوکار ها توضیح به قادر را محققان و کرده تولید را ساختار بدون داده های

چالش به آن ها از دانش گرفتن و داده ها آمایش در را پژوهشگران توانایی تجربی، نتایج انفجار این کرده اند.

است. کشیده

به دارند، نیاز کمی [=آنالیز] آناکاوی به که بزرگ داده مجموعه های بودن فراهم و مدل ها پیدایش بنابراین

فراهم ریاضی علوم برای بزرگ فرصتی زیستی، علوم در رشد به رو پیشرفت های از بالا عمومی پشتیبانی همراه

قدرت آنکه از پیش ریاضی دانان، که است نیاز فرصت، این از موفقیت آمیز بهره برداری برای است. آورده

را پایه شناسی زیست بتوانند که حدی در را، زیستی علوم دانشمندان زبان برسانند، ظهور عرصه به را ریاضیات

ریاضی علوم در شده ثابت هم اکنون روش های داشت انتظار می توان که گرچه بیاموزند. دریابند، کافی اندازه به

جدید تکنیک های و ایده ها به زیستی، علوم در اساسی مسائل کمǯی آناکاوی بی گمان اما آیند، کار به به سرعت

می کنند، راه اندازی ریاضیات در جدیدی زمینه های زیستی کاربردهای مدت، دراز دیدگاه از واقع، در دارد. نیاز

توالی ها هم ترازی زمینه در که ترکیبیاتی مسائل و انتشار واکنش- معادلات در الگو شکل گیری نمونه، برای

و کامپیوتر، علوم آمار، ریاضیات، گروه های در زیستی ریاضی تحقیقاتی گروه  چندین هم اکنون می شوند. مطرح

دارند. وجود (آمریکا) کشور سراسر در پزشکی تحقیقات مراکز در زیستی آمار مراکز همچنین و شناسی زیست

متحده ایالات در ریاضی موسسات از برخی برنامه های در زیستی ریاضیات جداگانه موضوعات این، بر افزون

برای موجود تقاضاهای با مقایسه در زیستی ریاضی علوم جامعه فعلی اندازه حال، این با شده اند. گنجانده

تا داد سوق حیطه این به را آماردانان و ریاضیدانان تا است نیاز بنابراین، است. کوچک نسبتا زیستی، علوم

داد. پرورش را همسنج تر پژوهشگران از جدیدی نسل بتوان

یکی عنوان به را اوهایو ایالتی دانشگاه در زیستی ریاضیات علوم موسسه تا داشت برآن را ما چالش ها این

عنوان به و کرد کار به شروع ٢٠٠٢ پاییز در موسسه این کنیم. اندازی راه NSF/DMS ریاضی موسسات از

زیست شناس، و ریاضیدان از اعم کننده، بازدید هزاران شوق و شور شاهد نزدیک از موسسه، این مدیر اولین

اختیار در را آورده ام بدست MBI در پژوهشگر و مدیر عنوان به که دانشی از قسمتی مایلم مقاله این در بوده ام.

دهم. قرار ریاضی جامعه
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چیست؟ زیستی ریاضیات .٢

یک است. پیچیده تر بینهایت سلول یک اما است؛ سلول زندگی واحد باشد، اتم فیزیک واحد یا سنجه اگر

مانند هستند. بزرگ بسیار آن ها از برخی است. مولکول میلیون ٣٠٠ دارای معمول طور به پستانداران در سلول

مولکول ها از بزرگ ای مجموعه تنها سلول یک اما شده اند. تشکیل اتم میلیون ها از که DNA مولکول های

DNA- پروتئین در ساز و ساخت مانند می کند، خفظ خود مولکول های بین در را نظم و کنترل سلول نیست.

و شیمیایی مواد ترشح مانند خاص عملکردهای انجام برای و می کند جذب را مغذی مواد سلول یک .RNA
ماندن آرام با یا مغذی منابع به سوی حرکت با سلول ها می کند. تولید توده زیست زا، بیماری عوامل جذب یا

تکرار است، مساعد شرایط که هنگامی در و می کنند سازگار خود خردمحیط با را خود منابع، کمبود هنگام در

آنجا از براین، افزون .[١] است برانگیز چالش کاملا سلولی، فرایندهای ریاضی سازی مدل ازاین رو می گردند.

با پیام کردن بدل و رد حال در همیشه که است گوناگون کارکردهای و گونه ها با سلول 1013 دارای انسان بدن که

برانگیزند. چالش شدت به زیستی فرآیندهای از حاصل ریاضی مدل های که است روشن کاملا هستند، یکدیگر

به جز متغیرها همه و بیایند کنار محدود شرایطی با فقط که داشت انتظار می توان تنها مدل ها موفق ترین از حتی

بگیرند. نادیده را آن ها مهمترین

مساله های زیست شناس است. زیست شناس یک و ریاضیدان یک بین همکاری زیستی ریاضیات در کار

مدل یک ریاضیدان که درحالی می کند توصیف را آن ها آزمایش ها از مجموعه ای با و می آورد به میان را زیستی

می کند. شبیه سازی آن را و می دهد توسعه را

از نموداری باید ریاضیدان دیفرانسیل، معادلات دستگاه یک برحسب نمونه برای مدل، یک توسعه برای

پارامترها این از برخی معمول طور به کند. مشخص را نرخ پارامترهای و کند معین زیستی متغیرهای بین روابط

شبیه سازی ها، از شونده تکرار فرایندی در پارامترها این شوند. زده تخمین بایستی و نمی شوند یافت منابع در

تکرارهای است ممکن فرایند این در می گردند. تعیین تجربی، داده های با خوب برازشی به دستیابی هدف با

که هنگامی سرانجام است. مهم بسیار شبیه سازی هر در محاسبات نبودن زمان بر ازاین رو شود. انجام بسیاری

یک عنوان به بتوان را مدل این است ممکن آن گاه باشد، داشته مطابقت تجربی نتایج با مدل شبیه سازی های

گرفت. نظر در می باشند، آزمایش پذیر شناسی زیست  لحاظ از که جدید فرضیه های پیشنهاد برای سودمند مدل

را خاص درمان یک مدل، در نرخ پارامتر چند یا یک در افزایش با نمونه، برای است، ممکن فرضیه ها این

دهد. پیشنهاد

ریاضیات آیا است. بحث قابل بخش دو در باشد؟“ مفید می تواند چگونه زیستی ”ریاضیات که پرسش این

نمونه هایی ادامه در است؟ جدید ریاضیات بخش الهام زیست شناسی آیا و می سازد، غنی تر را شناسی زیست

برای دانش زمینه دو هر می دهد نشان که می دهیم ارائه زیستی ریاضیات درموسسسه شده انجام پژوهش های از

هستند. سودمند یکدیگر
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ایسکمی زخم های .٣

۶/۵ سالیانه متحده ایالات در تنها که است عمومی بهداشت حیطه در جهانی مساله ای مزمن های زخم های

عروقی عوارض می شود، خون) جریان (کمبود ایسکمی١ زخم های موجب که آنچه هستند. آن درگیر نفر میلیون

اخیراً می کنند. مختل سرعت به را بهبودی پاسخ و هستند مرتبط مشکل دار زخم های با معمولا که است

پیش دوران به وابسته ) بالینی پیش رویکردی تحت زخم بهبودی روند مطالعه برای خوک مدل با آزمایش هایی

فلپ یک نخست آزمایش ها، آن در .[١٧] پذیرفت انجام همکاران و روی توسط بیماری) نشانه های بروز از

انجام فلپ طول دو لبه های و زیر از خون رسانی که گونه ای به شد ایجاد کامل ضخامت با ٢ ساقه ای دو پوستی

ایسکمی) غیر زخم ) دیگر زخمی و فلپ وسط ایسکمی) زخم ) دایره ای زخم یک سپس ببینید. را ١ شکل نشود.

و شود می ایجاد ساقه ای دو فلپ از استفاده با که است خون گردش موانع دهنده نشان آبی بخشهای :١ شکل
دهند. می نشان را زخم نزدیکی در خون گردش قرمز فلشهای

زخم های بهبود به می توانند که درمانی استراتژی های تعین منظور به شد. ایجاد حیوان پوست روی دیگر جایی در

درگیر اصلی متغیرهای گیرنده بر در که دادند توسعه را ریاضی مدلی [١٨] همکاران و زو کنند، کمک ایسکمی

خون مختلف گونه های از: عبارتند اصلی متغیرهای این است. بهبودی روند در زخم شدن بسته مرحله در

دیفرانسیل معادلات دستگاه یک برحسب مدل این بافتی. تراکم و شمیایی سیگنال های بافتی، سلول های و

سطح یعنی مرز، از قسمتی که جایی شد، فرمول بندی یافته بهبود حدی تا ویسکوالاستیک حوزه یک در جزئی،

سه هندسه در آزاد مرز مساله از شبیه سازی هر اما نیست. مشخص قبل از که است آزاد مرز یک باز، زخم

که حالی در کنیم ساده را هندسه چگونه که بود این پیش رو چالش بنابراین می گیرد. را زیادی بسیار زمان بعدی

شکل در که همان گونه زخم، که کردند فرض [١٨] همکاران و زو می کنیم. تحمیل را ایسکمی زخم شرایط هنوز

ischemic wounds١

bipedicle dermal flap٢
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r = L در δ سایز با کوچکی برش های دایره، محیط در اینکه و است شکل دایره ای است، شده داده نشان ٢

می شوند. جدا هم از ε فاصله با مجاور برش های با که می شوند تشکیل

نتیجه آن ها همگن سازی، قضیه به کارگیری با و مناسب، نسبت هایی با صفر، سمت به δ و ε دادن میل با

R(t) ≤ r ≤ R(0) چنبره یافته بهبود جزئاً ناحیه است، 0 ≤ r ≤ R(t) دايره ای ناحيه باز زخم :٢ شکل
می باشد. R(0) ≤ r ≤ L ناحیه طبیعی سالم بافت و است

در (∆u = f از جوابی (برای u = us مرزی شرط هر برای آیند، بوجود بریدگی ها اینکه از بعد گرفتند

درآن که (1−α)(u− us) +α∂u
∂r

= 0 داریم درآیند، مرزی شرط یک به بریدگی ها آنکه از پیش و r = L

می توان ٣ شکل در است. شدید ایسکمی معنای به ١ به نزدیک α است؛ ایسکمی سنجش برای معیاری α

دارای نتایج دید. روز ٢٠ زمان در را ایسکمیک غیر و باز ایسکمیک زخم های شعاع به مربوط شبیه سازی های

زخم روز. ٢٠ زمانی بازه طول در (α = 0) ایسکمی غیر و (α = 0.92) ایسکمی شعاع :٣ شکل
نمی یابد. بهبود ایسکمی زخم که حالی در می شود بسته روز ١٣ از پس غیرایسکمی

پیشنهاد برای ابزاری به عنوان مدل این اکنون دارد. [١٧] همکاران و روی تجربی نتایج با زیادی بسیار مطابقت
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انجام و زنی گمانه به نیاز درنتیجه می گیرد، قرار استفاده مورد زخم بهبود زمینه در زیستی آزمایش پذیر فرضیه های

می یابد. کاهش حیوانات، روی زمان بر آزمایش های

سرطان از گرفته الهام آزاد مرز مسائل .۴

کاربردهای دامنه اما است، یافته گسترش بسیار گذشته سال ۴٠ طی آزاد مرز مسائل به مربوط ریاضی نظریه

را جدیدی مدل های شناسی زیست در شناسی بافت تغییرات اخیراً است. مانده باقی متوسط حد در جدید

زیست و زخم، بهبود تومور، رشد از می توان نمونه برای است. بوده جدیدی نظریه های بخش الهام و داده ارائه

جدید دسته ای توصیف به و کرد خواهیم بررسی را تومور به مربوط مدل های اینجا در ما برد. نام تکاملی شناسی

می پردازیم. آن پایداری و کروی، تومور یک از تقارن-شکن٣ انشعابات با مرتبط آزاد مرز مسائل از

داخل سلول های تمام کنید فرض و است گرفته بر در t زمان در را Ω(t) ناحیه که بگیرید نظر در را توموری

ناحیه این سلولی، تکثیر به توجه با شده اند. توزیع یکنواخت طور به و هستند یکسان توموری سلول های ،Ω(t)

می کنیم فرض باشد. موجود برایش کافی اندازه به σ مغذی منابع که زمانی تا فقط اما یافت، خواهد گسترش

کند: صدق زیر انتشار سیستم در σ که

σt −∆σ + σ = 0 in Ω(t), σ = 1 on ∂ (Ω(t).)

عبارتی: به باشد. σ به وابسته خطی به طور S تکثیر نرخ می کنیم فرض همچنین

s = µ(σ − σ̃) (µ > 0, 0 < σ̃ < 1);

جرم، بقاء قانون بنابر می شود. جمع تومور σ < σ̃ اگر و می یابد گسترش تومور σ > σ̃ اگر ساده تر، سخن به

در که −→ν = −∇p ۴ دارسی قانون فرض با است. تومور داخل سلول های سرعت −→ν آن در که div−→ν = 0

داشت: خواهیم است، درونی فشار p آن

−∆p = µ(σ − σ̃) in Ω(t).

مرزی شرایط ما

σ = κ on ∂(Ω(t)), است) متوسط انحنای κ)

پیوستگی شرط همچنین و است، مرز در سلول ها بین چسبندگی نیروهای نشان دهنده که

Vn = −→ν .−→n = −∂p

∂n
on ∂Ω(t),

symmetry-breaking bifurcations٣

Darcy’s law ۴



٧۵ زیستی ریاضیات

می کنیم. معرفی است، −→n برون سوی نرمال بردار جهت در آزاد مرز سرعت Vn آن در که

تنها و R شعاع با ایستا متقارنِ شعاعی به طور جواب های از µ-خانواده ای ،σ̃ هر برای كه مي شود ثابت

كه به طوری است موجود σ̃ به وابسته

1

R2
(R cothR− 1) =

σ̃

3
, σ(r) =

R

sinhR

sinh r

r
,

P (r) = C − µσ(r) +
µ

σ
σ̃r2.

بینهایت به صفر از R شعاع می كند، تغییر صفر به یك از σ̃ كه زمانی .C = 1
R
+ µ − µ

σ
σ̃R2 آن در كه

می كند. تغییر

آن در كه می شوند مطرح انشعابی آنالیز حیطه در طبیعی طور به كه است مناسب سوالاتی برای ایستا مساله

خانواده ای شده، داده R برای كه، است شده داده نشان [٧] و [۵] ،[١۴] در می باشد. انشعاب پارامتر µ

آن در كه دارند وجود می شوند شروع µ = µn(R) از كه جواب هایی از شکن تقارن انشعاب شاخه های از

،0 < µ2 < µ3 < · · · < µn < · · ·

µ = µn + ϵµn,1 +O(ϵ2)

r = R + ϵYn,0(θ) +O(ϵ2),

(وقتی هستند پایدار مجانباً كروی جواب های براین، افزون است. (n, 0) درجه از كروی همساز Yn,0 و

.µ > µ∗(R) هرگاه ،(t → ∞ (وقتی ناپایداراند خطی به طور جواب ها این و µ < µ∗(R) هرگاه ،(t → ∞

آن در که µ∗(R) < µ2(R) آن گاه ،R < R اگر و µ∗(R) = µ2(R) آن گاه ،R > R اگر اینجا در

µ2 انشعاب نقطه اولین ،R > R حالت در است. جبری غیر معادله یک از جوابی R = 0.62207 · · ·

انشعاب نتایج .[١٢] است ناپایدار دیگر شاخه و است پایدار خطی طور به که شاخه یک با است، ترابحرانی۵

این است؛ یافته توسعه شوند، جایگزین ( [١١] و [١٠] ) استوکس معادلات با دارسی قانون که حالتی به

است. رشد حال در مغز، در یا و پستانی غدد در مثلا مایع، شبه بافت یک در که می کند مدل سازی را توموری

می باشد: انگشت زیاد تعداد با مرزی دارای انشعاب شاخه اولین حالت این در اما

r = R +
∑

Yn∗(R),0(θ) +O(ϵ2),

کروی تومور یک که هنگامی که است گونه بدین زیستی تعبیر .n∗(R) → ∞ ،r → ∞ که هنگامی آن در که

خطر رو این از می شود؛ زیادی مانند انگشت ضایعات رشد باعث این می شود، ناپایدار مایع شبه بافت یک در

می شود. بیشتر تومور فراگستری۶

transcritical۵

metastasis۶
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آنالیز ریاضی لحاظ از مرده) و غیرفعال تکثیر، حال (در تومور گوناگون انواع با توموری مدل های ،[٢] در

است. مانده باقی باز مساله یک اغلب پایداری، و انشعاب هایشان و ایستا کروی جواب های وجود اما شده اند،

جراحی بافت انتقال .۵

مکان یک از بیمار بافت از زیادی مقادیر انتقال برای که است بالینی روش یک ترمیمی میکروسکوپی جراحی

مادرزادی های ناهنجاری یا تومور ضربه، از ناشی جسمی ناهنجاری های بازگرداندن منظور به دیگر مکان به

به طور که است خونی رگ های از استفاده با بافت انتقال زمینه، این در کار روال می گیرد. قرار استفاده مورد

خون رسانی اینکه احتمال اما می شود بافت برداشت با مرتبط مشکلات کاهش باعث است، کوچکتر فزاینده

اساس بر حاضر حال در جراحی فلپ های می دهد. افزایش را نباشد کافی بهبودی برای انتقال دهنده بافت به

تصمیم گیری در جراح به کمک برای عینی شیوه هیچ حال، این با شده اند. طراحی رگ در رسانی خون میزان

اندازه از بیش جراحی فلپ گر ندارد. وجود کننده سوراخ رگ قطر به توجه با فلپ یک انتقال میزان مورد در

دارد. دیگری جراحی به نیاز این و برود بین از و شده ايسکمی دچار آن از بخشی است ممکن باشد، بزرگ

با مستطیلی فلپ یک در اکسیژن انتقال تعیین برای [١۵] همکاران و ماتساوینوس توسط ریاضی مدل یک

ببینید. را ۴ شکل است. شده ساخته کننده سوراخ رگ یک

چربی بافت دهنده نشان پایین لایه است. پوستی زیر شبکه و اپیدرم ، درم شامل بالا رنگی لایه :۴ شکل
دارد. قرار فلپ پایین در کننده سوراخ ورید و شریان است.

شده تشکیل فلپ که است این بر آن فرض که است شده طراحی فازی چند رویکرد یک اساس بر مدل

θa(x) ،θc(x) حجمی کسر با وریدی خونی سلولهای و شریانی خونی سلول های بافت، های سلول از است

پایستگی قانون ٢ و اکسیژن غلظت برای انتشار انتقال/ معادله سه شامل مدل این ترتیب بدین .θv(x) و

از ساعت چهار از بعد فلپ کدام که می دهد نشان مدل سازی شبیه است. وریدی و شریانی خون جریان برای

٢/۵ در ۴ ابعاد با فلپ یک از مثالی ۵ شکل در می شود. مردگی بافت دچار کدام و می آید بیرون زنده انتقال

خط پاره هر می شود. داده نمایش سانتیمتر ١/٢ تا سانتیمتر ٠/٢ از مختلف شریانی قطرهای با سانتیمتر ١ در
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درصد ١۵ (که باشد ٠/١۵ زیر سطح که زمانی می باشد. فلپ در اکسیژن سطح گستره دهنده نمایش عمودی

پیش بینی مدل یک به یافتن دست برای می شود. مردگی بافت دچار فلپ است) سالم بافت در اکسیژن سطح

محدوده در مختلف شریانی قطر با سانتی متر ١ در ٢/۵ در ۴ ابعاد با فلپ در اکسیژن غلظت محدوده :۵ شکل
متر. سانتی ١/٢ تا متر سانتی ٠/٢

معادلات در پارامترها دقیق تر تعیین جهت حیوانی مدل های با آزمایشات جراح، برای استفاده قابل و کننده

است. نیاز بافت، در عروق ناهمگونی مسئله به مدل در پرداختن آن، از مهم تر و، دیفرانسیل

آکسون در نوروفیلامنت نقل و حمل در واکنش-انتشار-هایپربولیک سیستم های .۶

در آکسون حمل مکانیسم های توسط و می شوند سنتز عصبی سلول بدنه در آکسونی پروتئین های بیشتر

می شوند. منتقل آکسون ها امتداد

منتقل پروتئین های جمعیت سرعت و پروفایل که شد ساخته [٣] همکاران و کراسین توسط ریاضی مدل یک

محیط (در تنی برون و جانوری) (درون تنی درون آزمایش های در که می کند تعیین صورتی همان به را شده

است: شده توصیف زیر معادلات از هایپربولیک دستگاه یک توسط مدل است. شده مشاهده کشت)

ϵ(∂t + vi∂x)pi =
n∑

j=1

kijpj, 0 < x < ∞, t > 0, 1 ≤ i ≤ n,

محموله چگالی pi(x, t) دراینجا .0 < ϵ ≤ 1 و kij ≥ 0 داریم i ̸= j برای ،
∑n

i=1 kij = 0 درآن که

x و غیره) و مسیر از خارج استراحت، عقب، به حرکت مسیر، طول در جلو به (حرکت حالت ها n از یکی در

دادن قرار با ،[٨] در است. سلول بدنه تا فاصله

pm(x, t) = λmQm

(
x− vt√

ϵ
, t

)
,
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می توانند ها vi ) vi سرعت های وزنی میانگین v و می شود تعیین x = 0 در مرزی شرایط توسط λm درآن که

Q(s, t) درآن که Qm(s, t) → Q(s, t) داریم ،ϵ → 0 که هنگامی شد ثابت است، باشند) منفی یا و مثبت

کاهش آن پروفایل اما است ثابت آن سرعت است: زیر صورت به هایپربولیک سیستم یک کران دار جواب

می یابد.

(∂t − σ2∂2
s )Q(s, t) = 0, −∞ < s < ∞, t > 0,

Q(s, 0) =

 1 −∞ < s < 0

q0(s) 0 < s < ∞,

می باشد. kij از تابعی σ2 و است وابسته pi اولیه شرایط به q0(s) آن در که

صورت به محموله که می دهد نشان است، [١۶] همکاران و رید رسمی محاسبات از گرفته الهام که نتیجه این

می یابد. کاهش آن پروفایل اما است ثابت آن سرعت می کند: حرکت تقریبی موج یک

.[٩] یافت گسترش شود، شامل نیز را چندمسیره ها در محموله حرکت که حالتی به بالا نتیجه

عفونت به ریه پاسخ .٧

این با است. شده مختص حاد، التهاب ایجاد بدون مهاجمین، حذف و مجدد سازماندهی جهت ریه محیط

سریع و قوی التهابی پاسخ یک که هنگامی در میزبان، برای می تواند منظم بسیار التهابی استراتژی این حال،

با عفونت اولیه مراحل در مثال، برای چیزی، چنین باشد. آور زیان است، نیاز پاتوژنها موثر ریشه کنی برای

می ایفا ریه در ذاتی ایمنی سیستم در را مهمی نقش که آلوئولار٧ ماکروفاژهای می شود. دیده سل مایکوباکتریوم

های سلول نام به ها سلول از دیگر خانواده کمک با نیستند. باکتری ها تمام علیه مقابل به قادر تنهایی به کنند،

التهابی ماکروفاژهای از گروهی تا می کنند برقرار ارتباط لنفاوی های گره با آلوئولار ماکروفاژهای دارینه ای،٨

انتقال ریه ها به را آنها و کنند فعال را (CAM اختصار به ) شده فعال کلاسیک طور به ماکروفاژهای نام به

دهند.

اینکه از قبل یعنی شوند؛ ریه در ماکروفاژها غالب جمعیت ها CAM اینکه از قبل می کشد طول ماه دو تقریباً

گرفتن نظر در با می نامند. سوئیچ زمان را زمان این بگیرد. پیشی آلوئولار ماکروفاژهای تعداد از سلولهای تعداد

روشن ȯکاملا می شود، ایجاد آنها در سل بیماری کلینیکی های نشانه جهان جمعیت درصد ١٠ تا ۵ بین اینکه

است. برخوردار ویژه اهمیت از کرد کوتاه تر را سوئیچ زمان توان می چطور که باره این در تحقیق که است

و فعل از نموداری یافت. توسعه مسئله این به پرداختن برای [۴] همکاران و دِی وسیله به ریاضی مدل یک

macrophage alvaeolar٧

dendritic٨
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متون اساس بر که دید ۶ شکل در می توان را باکتری ها و سیتوکین ها مختلف، سلولی گونه های بین انفعالات

است. شده تهیه پزشکی زیست

ماکروفاژهای در هم باکتری ها سیتوکین ها. و مختلف سلولهای انواع بین انفعالات و فعل نمودار :۶ شکل
می شوند. يافت خارجي صورت به هم و (Ai) آلوئولار

پارامترهای یا متون، از آن پارامترهای که می آید دست به دیفرانسیل معادلات دستگاه یک نمودار این اساس بر

است. شده گرفته حساسیت، میزان تحلیل و تجزیه از آمده به دست تخمینی

104 باکتری ها، باقیمانده برای عفونت، از بهبودی از پس و، روز ۵٠ سوئیچ زمان برای مدل های سازی شبیه

است. پزشکی زیست متون با تطابق در اعداد این می کند؛ پیش بینی ریه در را مکعب متر سانتی در باکتری

بار کاهش لذا و سوئیچ زمان سازی کوتاه بر ،IFN-γ مانند درمانی، داروهای تاثیر تعیین برای مدل این از

استفاده میزبان، بهبود از پس باکتریایی بار باقیمانده کاهش و عفونت نخستین هفته های طول در باکتریایی

می شود.

واقع، در نمی شود. محدود سل عفونت به تنها عفونت به پاسخ در ریه ماکروفاژهای ایمنی رئوستات٩ مدلسازی

برخی برای حال، این با است. بکارگیری قابل نیز هوازی عفونت های سایر برای سوئیچ زمان کاهش ایده همان

که است حالتی این کرد. کند را ایمنی التهابی پیش شدید پاسخ فعالسازی که است این مطلوب عفونت ها،

زیر را آلوده میزبان ایمنی، سیستم سریع و سمی بسیار پاسخ زخم سیاه در می آید. پیش زخم سیاه در نمونه برای

شود. سپسیس١٠ شوک به منجر است ممکن و می دهد قرار فشار

rheostat٩

sepsis١٠



خسروی ا. مترجم: فریدمن، آ. ٨٠

سلولی تمايز .٨

TH1 سلول های به T سلول های است. ایمنی سیستم کلیدی مولفه که است خونی سلول نوعی T سلول

تمایز سلولی نوع چه به سلول اینکه بر تصمیم می یابند. تمایز هستند، متفاوت عملکرد دارای که TH2 یا و

یک می باشند. سلول در (χ2) GATA-3 و (χ1) T-bet برداری نسخه فاکتورهای غلظت به وابسته یابد،

مدل یک زمینه این در باشد. (بالا) پایین χ2 و (پایین) بالا χ1 گاه هر می یابد، تمایز (TH1) TH2 به سلول

یک توسط χi اساس، این بر است. یافته توسعه ببينيد) هم را [١]) [١٩] همکاران و یاتس توسط ریاضی

صورت به دینامیکی سیستم

dχi

dt
= fi (χ1, χ2, Si(t)) (i = 1, 2),

صورت به سیگنال یک Si(t) آن در که می یابد توسعه

Si(t) =
Ci(t) +

∫∫
χiΦ(χ1, χ2, t)dχ1dχ2∫∫

Φ(χ1, χ2, t)dχ1dχ2

,

غلظت با سلول ها چگالی Φ(χ1, χ2, t) همچنین و است عفونت) یک (یعنی بیرونی سیگنال یک Ci(t) و

زیر پایستگی قانون در Φ تابع می باشد. t زمان در (χ1, χ2)

∂Φ

∂t
+

2∑
i=1

∂

∂χi

(fiΦ) = gΦ,

خاص فرم دارای fi و رشد، نرخ g آن در که می کند صدق

fi(χ1, χ2, Si(t))) = −µχi + (αi
χn
i

kn
i + χn

i

+ σi
si

ρi + si
)(

1

1 + χj/γj
) + βj,

که زمانی دادند، نشان [١٣] در همکاران و فریدمن .(i, j) = (2, 1) و (i, j) = (1, 2) آن در که است

اندازه های ١-قله، دیراک اندازه به دینامیکی، سیستم پارامترهای به توجه با ،Φ(χ1, χ2, t) تابع ،t → ∞

از تودرتو تطبیقی دنباله یک از که است این اثبات ایده همگراست. ۴-قله دیراک اندازه های یا و ٢-قله، دیراک

کنیم ثابت سپس و کنیم استفاده می کنند محصور را دینامیکی سیستم مسیرهای زمان افزایش با که دامنه هایی

نقطه آن آیا که می کند معین ،(χ1, χ2) صفحه در قله هر مکان همگراست. نقطه ۴ یا ٢ ،١ به تودرتو دنباله که

.TH2 سلول های یا و است TH1 سلول های از نمایشی

بست. کار به غیرموضعی ضرایب با دیگر دینامیکی سیستم های برای می توان را ایده ای چنین
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نتیجه .٩

همبستگی بوده اند. ریاضی در جدید قضیه های برای پیش برنده نیروی یک تکنولوژی و علم تاریخی، لحاظ از

پیشرفت یکدیگر از حمایت با رشته دو هر است. شده شناخته جهان در ریاضی و فیزیک علوم بین عالی

زمین های یکسری ”ما که می نویسد (١٩٠١) جامعه و کودک به نام کتابش در دیویی، جان مشهور، معلم کردند.

طولانی مدت به نبایستی ما تاریخ. دیگری و فیزیک دیگری باشد ریاضی آنها از یکی که نداریم شده دسته بندی

گره یکدیگر به آن جوانب و کناره ها تمام که می کنیم زندگی جهانی در ما بپردازیم. تنهایی به آن ها از کدام هر به

آن درستی می کنند.“ رشد هستند، بزرگ مشترک جهان یک در که روابطی ورای در مطالعات همه خورده اند؛

هرچند زیستی. ریاضیات در ویژه به می آید، چشم به بیشتر امروزه نوشت، ١٩٠١ سال در دیویی جان که چیزی

قابل و اساسی حیطه هایی مثال ها، این ورای در اما مطلب اند، این گویای که هستند مقاله این در کمی مثال های

دینامیک محاسباتی، اعصاب علوم مانند کرده اند، پیشرفت ریاضیات توسط که موجوداند شناسی زیست از توجه

می توان نیز ریاضیات در هستند. نوع این از نمونه هایی شناسی گیاه و بیماری شیوع شناسی، بوم جمعیت،

واکنش-انتشار، معادلات مانند می شوند انجام شناسی زیست کاربردهای از استفاده با که یافت را مطالعاتی

را گسسته روش های که ترکیبی روش های و عددی روش های تصادفی، دیفرانسیل معادلات الگو، شکل گیری

رو پیش دهه در که معتقدم من زیستی، ریاضیات در حاضر رویه گرفتن درنظر با می کنند. مرتبط پیوسته به

بود. خواهد ریاضیات آینده مرز شناسی زیست و شناسی زیست آینده مرز ریاضیات

ببینید. [۶] در را مقاله این انگلیسی نسخه
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