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Abstract 

The front part of a cell is divided to two regions called lamellum and lamellipodium (lamellipodial). 

Internal flows in this part plays an essential role for cell migration. Indeed, there are many protein 

filaments called actin in lamellum and lamellipodium, which induce the cell motion with polymerization in 

the leading edge of the cell. The actin filaments adhere to the extracellular matrix (ECM) by means of focal 

adhesions and they have contact by myosin motor proteins. The myosin motor proteins cause actin 

retrograde and anterograde flow exerted contractile stress on them. The focal adhesions exert frictional 

stress on the actin filaments. In this work, we developed a two-dimensional continuum model of the fan-

shaped lamellipodial to obtain the actin retrograde flow. In addition, the actin filaments are assumed as a 

highly viscous Newtonian fluid. We also investigated the effects of the myosin distribution and cell speed on 

the actin flow. Our results include actin flow and myosin distribution in the moving cell, and we also 

illustrate their relation together. These results accord to reported experimentally and numerically data, and 

are verified with them.                        
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  چكيده
هاي داخلي  شود. جريان بندي مي هاي لملوم و لمليپوديوم، تقسيم نام ناحيه جلويي سلول تحت عنوان لمليپوديال به دو قسمت به

هاي پروتئيني به نام اكتين  كنند. در واقع، تعداد بسيار زيادي رشته ين ناحيه، نقشي اساسي در حركات بيروني سلولي ايفا ميموجود در ا
هاي اكتيني  شوند. رشته در لملوم و لمليپوديوم سلول وجود دارد، كه با پليمرايز شدن در لبه جلويي سلول، موجب پيشروي آن مي

اي اكتين در  ط بيروني سلول متصل شده و با آن در ارتباط هستند. المان ديگري كه با شبكه رشتهتوسط نواحي چسبندگي به محي
ها با اعمال  باشند كه در ديناميك اين شبكه نقشي اساسي برعهده دارند. در واقع، مايسين هاي مايسين مي ارتباط است، موتور پروتئين

رونده شبكه اكتيني در  روند و جلو هاي عقب أثير قرار داده و موجب ايجاد جريانها را تحت ت هاي اكتيني آن هاي كششي بر رشته تنش
گردند. در مقاله حاضر، ما مدلي دوبعدي از ناحيه جلويي يك سلول با سرعت بالا، كه پوست ماهي را تشكيل داده و  داخل سلول مي

ايم. در اين مدل، شبكه اكتيني  اكتيني، در نظر گرفتهاي بادبزني شكل دارد (سلول كراتوسيت)، براي بررسي الگوي جريان  هندسه
هاي مايسين و سرعت پيشروي سلول را بر جريان اكتين  عنوان يك سيال نيوتني فرض شده است. ما همچنين، تأثير موتور پروتئين به

ن سلول متحرك و مشخص نمودن طور كلي، نتايج حاضر شامل الگوي جريان اكتين و توزيع مايسين درو ايم. به مورد بررسي قرار داده
هاي آزمايشگاهي گزارش شده و نتايج عددي ديگر، كاملاً مطابقت داشته و مورد مقايسه قرار  ها است. اين نتايج، با داده رابطه بين آن

 اند.    گرفته
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1 Lamellipodial                                         2  Actin filaments network                             3Myosin motor proteins                                 4 Focal adhesions   

  مقدمه -1
كمك ناحيه جلويي سلول تحت  هاي متحرك، به سلول

كنند. اين ناحيه  بر روي سطوح حركت مي 1عنوان لمليپوديال
كه توسط  2هاي اكتيني مسطح و بسيار نازك، از شبكه رشته

هاي  ]. رشته1غشاي سلولي احاطه شده، تشكيل شده است [
ئماً در حال پليمرايز شدن و اكتين در نزديكي لبه سلول دا

افزايش طول هستند، و همين امر موجب هل دادن غشاي 
هاي  ]. در واقع، رشد رشته2گردد [ سمت جلو مي سلول به

باشد. بدنه سلول كه  اكتين عامل اصلي در حركات سلولي مي
شامل ساير اجزاء از جمله هسته سلول است، در ناحيه عقبي 

گرفته است و از آنجايي كه در (پس از لمليپوديال)، قرار 
كند، در اكثر مطالعات  ايجاد حركات سلولي نقشي ايفا نمي

شود  عنوان يك بار اضافي در نظر گرفته مي انجام شده، به
دهنده  ]. در حقيقت، در نظر گرفتن اجزاي تشكيل2و3[

لمليپوديال بدون بدنه سلول، براي رسيدن به نتايجي مشابه 
هاي داخلي و ارتباط آن با  رد جريانهاي واقعي در مو سلول

]. در ناحيه لمليپوديال، 2حركات سلولي، كافي است [
متصل هستند.  3هاي مايسين هاي اكتين به موتور پروتئين رشته

كنند  هاي اكتين اعمال مي هاي كششي بر رشته ها تنش مايسين
]. اين امر، موجب ايجاد الگوي خاصي از جريان در شبكه 2[

هاي اكتين به سمت  اي كه، رشته گونه ردد، بهگ اكتين مي
شوند و هندسه لمليپوديال  هاي تجمع مايسين كشيده مي محل

   گيرد. تحت تأثير قرار مي
هاي اكتين در نواحي خاصي تحت عنوان نواحي  رشته

هاي پروتئيني هستند، به سطح  كه در واقع، بسته 4چسبندگي
لعات انجام شده، ]. در مطا4- 6اند [ بيروني سلول متصل شده

توزيع اين نواحي به دو صورت گسسته و پيوسته در سراسر 
جا، ما از  ]. در اين7و8شود [ لمليپوديال در نظر گرفته مي

  ايم. فرض توزيع پيوسته براي نواحي چسبندگي استفاده كرده
ها در نواحي مختلف لمليپوديال  استحكام چسبندگي

نواحي جلويي متفاوت است. بر اساس تحقيقات تجربي، 
تر و هر چه به سمت عقب لمليپوديال  داراي چسبندگي قوي

]. 9شود [ ها كاسته مي رويم، از استحكام چسبندگي پيش مي

بنابراين، ما توزيعي مشابه را براي اين نواحي در نظر 
  ايم.  گرفته

صورت يك ماده جامد  در برخي تحقيقات، شبكه اكتين به
در تحقيقات ديگر از فرض كه  الاستيك مدل شده، در حالي

] مطالعات 10سيال استفاده شده است. كول و همكاران [
هاي  آزمايشگاهي بسياري در زمينه ساختمان سلولي و مكانيزم

اند.  هاي متحرك و ساكن انجام داده دروني آن، روي سلول
ها به اين نتيجه رسيدند كه، رفتار شبكه اكتيني  سرانجام، آن

بردند كه  چنين، پي ها هم تيك است. آنمشابه مواد ويسكوالاس
صورت يك  هرتز، شبكه اكتين به 1تر از  هاي پايين در فركانس

كند و هيچ اثري از رفتار جامد الاستيك  سيال خالص رفتار مي
  شود. ديده نمي

] نيز، آزمايشاتي بر روي 11كاران [ پانورچان و هم
ي به ياب هاي اپيتليال ديواره سياهرگ، با هدف دست سلول

ها نشان  هاي اكتين، انجام دادند. آن خواص مكانيكي رشته
هرتز،  1/0تر از  هاي پايين دادند، شبكه اكتين در فركانس

]، يك مدل 2كاران [ گونه دارد. رابينستين و هم رفتاري سيال
دوبعدي از ناحيه جلويي سلول سرعت بالاي كراتوسيت ارائه 

يك ماده ويسكوالاستيك صورت  ها شبكه اكتين را به دادند. آن
اند و به بررسي الگوي خاص جريان اكتين و  در نظر گرفته

اند. در اين ميان،  توزيع مايسين در ناحيه لمليپوديال پرداخته
]، يك مدل ساده براي بخشي از ناحيه 8كاران [ شمش و هم

جلويي سلولِ سرعت پايينِ اپيتليال كه پوشش داخلي ديواره 
ها شبكه اكتين را  اند. آن هد، ارائه كردهد ها را تشكيل مي رگ
اند و  صورت يك ماده جامد الاستيك خالص فرض كرده به

  دست آوردن مرز ميان لمليپوديوم و لملوم بوده است. هدف؛ به
  

  
همراه نواحي  . سلول در حال حركت. الف) سلول واقعي به1شكل 

احيه . ب) مدل دوبعدي از ن)CB() و بدنه سلول LPلمليپوديال (
 لمليپوديال.
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5 Retrograde flow                                                                                  6 Anterograde flow 

جا، با توجه به سرعت پايين سلول و در نتيجه  در اين
اعمال تغييرات و نيروهاي داخلي با فركانس پايين بر شبكه 

ايم  اكتين، از فرض سيال نيوتني براي اين شبكه استفاده كرده
]. ما مدلي دوبعدي از ناحيه بادبزني شكل لمليپوديال 10و11[

دف اصلي بررسي تأثيرات مايسين و ايم. ه در نظر گرفته
 6رونده اكتين و جلو 5رونده نواحي چسبندگي بر جريان عقب

ها و سرعت سلول  است. ما همچنين رابطه ميان توزيع مايسين
ايم. قابل ذكر است، با توجه به  را مورد بررسي قرار داده

متحرك بودن سلول، دو نوع دستگاه مختصات متصور است؛ 
زمايشگاه يا ثابت و دستگاه مختصات دستگاه مختصات آ

  ]. 2و7متحرك (نسبت به سلول) [
  
  سازي رياضي مدل-2

صورت يك ناحيه  در كار حاضر، ناحيه لمليپوديال به
نانومتر  200بادبزني شكل مسطح با ضخامت بسيار كم، حدود 

همراه يك سلول واقعيِ در  ]، مدل شده است. اين هندسه به2[
ن داده شده است. مطابق با شكل نشا 1حال حركت در شكل 

، سلول از دو ناحيه مجزا تشكيل شده است؛ لمليپوديال 1-الف
و بدنه سلول. با اين حال، فقط لمليپوديال در حركات سلولي 
اهميت دارد و براين اساس، در مطالعه حاضر فقط ناحيه 

سازي در نظر گرفته شده است (شكل  لمليپوديال براي شبيه
  ). 1- ب

ميكرون و  50) در حدود  LLPه لمليپوديال (طول ناحي
]. ما 2باشد [ ميكرون مي 15) حدود WLPعرض مياني آن (
صورت يك سيال نيوتني بسيار لزج در نظر  شبكه اكتين را به

هاي اكتين همان  ايم. بنابراين، معادلات حركت رشته گرفته
  باشند، معادلات ناوير استوكس در دوبعد مي

)1(               u
(u. )u P . F.

t

        
τ

       

سرعت شبكه اكتين  uچگالي شبكه اكتين،  ρدر اين رابطه، 
هاي سمت راست معادله،  در دستگاه مختصات ثابت است. ترم

تنش  τ، فشار استاتيك Pكنند؛  نيروهاي موضعي را بيان مي
نمايانگر نيروهاي خارجي است كه  Fلزجتي شبكه اكتين، و 

  ،شوند صورت زير بيان مي به

)2(                                   adhF . F . myoτ
    

، نيروهاي خارجي شامل ديورژانس 2با توجه به رابطه 
، و درگ لزجتيِ مؤثرِ myoτهاي كششي مايسين، تنش

، كه توسط نواحي چسبندگي بر شبكه اكتين  Fadhچسبندگي، 
]. نيروي درگ لزجتي با سرعت جريان 2گردد [ اعمال مي

  شود، صورت زير تعريف مي ، متناسب است و بهu(r)اكتين، 

)3(                                   adh

(r) u(r)
F .

H

 


   

(r)جا، در اين
  ضريب درگ چسبندگي مؤثر است كه از

نيز  H]، و9دست آمده است [ هاي آزمايشگاهي به داده
باشد  نانومتر مي 200حدود ضخامت لمليپوديال است كه در 

(r)طور كلي، ]. به2[
  از عقب لمليپوديال به سمت جلوي آن

هاي  يابد. بنابراين، نواحي چسبندگي در قسمت افزايش مي
هاي جلويي قوي  عقبي لمليپوديال ضعيف و در قسمت
ايم، ضريب درگ  هستند. براي سادگي، ما فرض كرده

رت خطي در جهت عرضي لمليپوديال تغيير صو چسبندگي به
  كند.  مي

صورت غيرقابل تراكم در نظر  ما جريان اكتين را به
هاي اكتين  ]، بنابراين معادله بقاي جرم براي رشته12ايم [ گرفته

)به شكل .u) 0 
 هاي لزجتي،  شود. تنش ، نوشته ميτ براي ،

  شود، صورت زير بيان مي بهناپذير  سيال نيوتني و جريان تركم
)4(                                 T(( u) ( u) ).   τ

   

لزجت ديناميكي شبكه اكتين است كه در حدود  µجا،  در اين
]. قابل ذكر 13كيلوپاسكال ثانيه در نظر گرفته شده است [ 10

است، با توجه به سرعت بسيار پايين جريان در داخل سلول، 
.u)جايي، خطي جابه هاي غير ترم )u از معادلات حركت ،

هاي اكتين قادر به تحمل نيروهاي  گردد. رشته اكتين حذف مي
هاي  ناشي از فشار استاتيك سيال هستند. در واقع، گراديان

هاي اكتين در تعادل  اي رشته فشار با نيروهاي درون شبكه
]. از 14ندارند[ اكتينهستند و تأثير چنداني بر جريان شبكه 

گردد.  رو، ترم گراديان فشار از معادلات حركت حذف مي اين
  شود، صورت زير بازنويسي مي ) به1با اين اوصاف، معادله (
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7Cytosol                                                   8Cytoplasm                                      9Depolymerize                                                        10Actin monomers 

 )5     (T
adh

u
. (( u) ( u) ) . F .

t

          
myoτ

        
، ابتدا بايد myoτ هاي كششي مايسين، براي محاسبه تنش

دست  مليپوديال بهها را در ناحيه ل توزيع اين موتور پروتئين
هاي مايسين دو نوع موقعيت نسبت به  آوريم. موتور پروتئين

ها و  توانند داشته باشند؛ متصل به رشته هاي اكتين مي رشته
هايي كه متصل به شبكه   ]. موتور پروتئين2و15ها [ جدا از آن

هايي كه  هاي فعال يا در حال كار و آن اكتين هستند، مايسين
هاي آزاد نام دارند. البته اين دو  ستند، مايسينها ه جدا از رشته

موقعيت مايسين دائماً در حال تبديل شدن به يكديگر هستند. 
شوند و  از شبكه جدا مي  k1 هاي فعال با نرخ ثابت مايسين

شوند. قابل  به آن متصل مي  k0موتورهاي آزاد با نرخ ثابت 
تحرك ذكر است، توزيع مايسين در دستگاه مختصات سلول م

شود. ما يك حركت پايا با سرعت ثابت، بررسي مي
cellV
 را ،

ايم. بنابراين، موتور  براي پيشروي سلول فرض كرده
هاي مايسين با سرعت جريان اكتين كه در دستگاه  پروتئين

شوند  جا مي رونده است، جابه مختصات متحرك، جرياني عقب
كنند. در واقع،  تجمع مي لمليپوديال و در نواحي عقبي

موتورهاي فعال كه متصل به شبكه اكتين هستند، با جريان 
شوند و در دستگاه مختصات متحرك داراي  اكتين همراه مي
سرعتي برابر با (

cellu( r , t) V
 هستند. اما، موتورهاي آزاد فقط (

تحت تأثير حركت رو به جلوي سلول با سرعت (
cellV
 به (

كنند. در حقيقت، موتورهاي آزاد در  سمت عقب حركت مي
همراه شبكه  بوده و به 7سيال ديگري كه تحت عنوان سيتوسول

دهد، شناور هستند. اما،  را تشكيل مي 8اكتين محيط سيتوپلاسم
سازي، هدف بررسي جريان اكتين  جايي كه در اين شبيه از آن

يك جريان يكنواخت با  صورت است، جريان سيتوسول به
سرعت ثابت سلول، به سمت عقب،

cellV
 .فرض شده است ،

قابل ذكر است، موتورهاي آزاد با مكانيزم پخش مولكولي نيز 
چه گفته شد،  شوند. با توجه به آن در سيتوسول پخش مي

صورت زير بيان  هاي مايسين به معادلات غلظت موتور پروتئين
  د،             گرد مي

)6           (1
1 1 0 0 cell 1

m
k m k m .((u V )m ).

t


   



   

)7   (20
1 1 0 0 cell 0 0

m
k m k m .(( V )m ) D m .

t


     



   

 m0و   m1ضريب پخش مايسين آزاد،  Dجا،  در اين

هاي فعال و آزاد هستند. در اين ميان،  مايسين  ترتيب، غلظت به
هاي كششي بر شبكه اكتين اعمال  هاي فعال تنش فقط مايسين

صورت يك فشار استاتيك منفي (عامل  ين تنش بهكنند. ا مي
شود و در صفحه  مكش) براي شبكه اكتين محسوب مي

]. به دليل ضخامت 2صورت ايزوتروپ است [ لمليپوديال به
هاي كششي در جهت عمود  بسيار پايين لمليپوديال، ما از تنش
هاي تنش  ايم. بنابراين، مؤلفه بر صفحه آن صرف نظر كرده

  شود، صورت زير بيان مي هاي فعال به كششي مايسين

)8                                (
myo

myo myo
i, j

0 0

0 0 .

0 0 0

 
    
  

    

هاي كششي ارتباط مستقيمي با غلظت موتور  دامنه تنش
]. اين رابطه با يك ضريب تناسب، 2هاي فعال دارد [ پروتئين

kشود، ، بيان مي  
)9                                   (           myo

1k m .    
، Mموتور پروتئين،   ، غلظت مشخصهkبراي تعيين ضريب 

پيكونيوتن بر ميكرونِ مربع  100معادلِ تنش كششي در حدود 
  ).  = pN/µm2 100kM(شود  در نظر گرفته مي

هاي اكتين در مجاورت لبه جلويي سلول پليمرايز  رشته
شده و به  9ليپوديال ديپليمرايزشوند و در ساير نواحي لم مي

ايم  شوند. ما فرض كرده تبديل مي 10مونومرهاي اكتين
(نرخ جدا شدن)، صورت  γديپليمرايز شدن با يك نرخ ثابت، 

گيرد. بنابراين، تغييرات چگالي اكتين از معادله زير پيروي  مي
  خواهد كرد،

)10                           (cell.((u V ) ) .
t


    



    
بر ثانيه  03/0، برابر γجا، نرج ديپليمرايز شدن،  در اين

چون  ]، و توزيع چگالي اكتين نيز هم2فرض شده است [
شود. به  ها در چارچوب سلول متحرك محاسبه مي مايسين

بعد سازي پارامترها از مقادير مشخصه استفاده  منظور بي
يكرون، و م 10، برابر با Lايم؛ طول مشخصه لمليپوديال،  كرده

ميكرون بر ثانيه  2/0، برابر با Vسرعت مشخصه شبكه اكتين، 
دست  انتخاب شده است، بر اين اساس، مشخصه زماني به

 ). چگالي مشخصه شبكه اكتين و = s50t = L/V(آيد  مي
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هستند. بنابراين،  Mو  0ρترتيب  غلظت مشخصه مايسين نيز به
  شوند، صورت زير تعريف مي بعد به پارامترهاي بي

* * * * *

0

u r tV m
u , r , t , , m .

V L L M


     




  

)، و 7)، (6)، (5بعد، معادلات ( كمك اين پارامترهاي بي به
  شوند، ) بازنويسي مي10(

)11                   (
*

* * * * * * T
*

* *
adh

u
Re . ( u ) ( u )

t

. F .

       
 *myoτ

    

 
  

)12                     (
*

* *01 1 1
1 0*

1

* * *
cell 1

km k L k L
( )m ( )( )m

V V kt

.((u V )m ).


 



 
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)13(

*
* * * *0 01 1
1 0 cell 0*

1

*2 *01
02

10

m kk L k L
( )m ( )( )m .(( V )m )

V V kt

kk LD
( )( )( ) m .

V kL k


   



 



  

)14        (          
*

* * * * *
cell*

L
.((u V ) ) ( ) .

Vt

 
    



   

 ،k0/k1بعد  بعد شده، مقادير بي با توجه به معادلات بي
D/L2k0 و ،k1L/Vها بسيار مهم هستند.  ، در توزيع مايسين

بنابراين، ابتدا بايد تكليف اين مقادير مشخص گردد. ما فرض 
هاي فعال از شبكه اكتين  ايم كه نرخ جدا شدن مايسين كرده
 ).k0 = k1(هاي آزاد به شبكه است  بر با نرخ اتصال مايسينبرا

تر از يك باشد، توزيع مايسين آزاد  خيلي بزرگD/L2k0 اگر 
تر از  بعد خيلي كم يكنواخت خواهد بود و اگر اين مقدار بي

هاي آزاد با جريان سيتوسول همراه شده و  يك باشد، مايسين
را  k1L/V بعد يكنند. ما مقدار ب در نواحي عقبي تجمع مي

ايم. اين به معناي اهميت  تر از يك فرض كرده خيلي كم
هاي فعال است. به عبارت  جايي در توزيع موتور پروتئين جابه

هاي فعال در برابر سرعت جريان  ديگر، نرخ جدا شدن مايسين
ها قبل از جدا شدن از شبكه اكتين  اكتين ناچيز است و مايسين

امتر مهم ديگر عدد رينولدز جريان شوند. پار با آن همراه مي
هاي داخلي سلول بسيار  ، است، كه در جريانReاكتين، 

  ]. 2تخمين زده شده است [ 1/0كوچك و در حدود 
  
  
  

  شرايط مرزي    -3
هاي  شرط مرزي معادله حركت اكتين، صفر بودن تنش

  عمودي در سراسر مرز لمليپوديال است، 
)15                           (              .n 0.   

myoτ τ  
براي معادلات غلظت مايسين، از شرط مرزي صفر بودن 

هاي آزاد و شرط مرزي صفر بودن  شار عبوري براي مايسين
هاي فعال در سرتاسر مرز لمليپوديال استفاده  غلظت مايسين

تواند از مرز لمليپوديال  شده است. در واقع، مايسين آزاد نمي
چنين  كند و مايسين فعال در اين مرز وجود ندارد. ما همعبور 

ايم. با توجه  فرض كرده 0ρچگالي اكتين را بر روي مرز ثابت، 
))، 14به اين شرط مرزي و معادله چگالي اكتين (معادله (

هاي اكتين فقط بر روي مرز لمليپوديال در حال پليمرايز  رشته
  هستند.    شدن و در ساير نواحي در حال ديپليمر شدن

  
  روش محاسبات-4

صورت  ) كه معادله جريان شبكه اكتين است، به11معادله (
شود. سپس،  عددي در سراسر ناحيه لمليپوديال حل مي

ترتيب معادلات غلظت موتور  ) كه به13) و (12معادلات (
زمان حل شده و با توجه  هاي فعال و آزاد هستند، هم پروتئين

ار جديد تنش كششي مايسين به غلظت مايسين فعال، مقد
) حل شده و توزيع 14شود. سرانجام، معادله ( حاصل مي

) دوباره 11آيد. سپس، معادله ( دست مي جديد چگالي اكتين به
با مقادير جديد چگالي اكتين و تنش كششي مايسين فعال حل 

شود. اين روند تكرار شده تا جواب نهايي براي ميدان  مي
سين حاصل شود. قابل ذكر است، سرعت اكتين و توزيع ماي

 Comsol Multiphysics 4.3براي حل معادلات از نرم افزار 
  ايم.   استفاده كرده

  
  نتايج و بحث-5

بعد لمليپوديال با  بندي مثلثي براي هندسه بي ما از مش
ايم و از  استفاده كرده 3320، و 5553، 8673هاي  تعداد المان

  شده است.  استقلال حل از شبكه اطمينان حاصل
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رونده و جلورونده اكتين براي سلولِ  الگوي جريان عقب
نمايش داده شده است. در  2كراتوسيت سرعت بالا در شكل 

رونده از لبه جلويي سلول به سمت عقب  واقع، جريان عقب
باشد.  رونده در جهت عكس مي لمليپوديال است و جريان جلو

در اغلب نواحي ، سرعت جريان جلورونده 2با توجه به شكل 
رونده است، كه با نتايج آزمايشگاهي  تر از جريان عقب بزرگ

مطابقت دارد. يكي از عوامل اين امر، قوي بودن نقاط 
چسبندگي در نواحي جلويي لمليپوديال نسبت به نواحي عقبي 
آن است. قابل ذكر است، اين ميدان سرعت اكتين در دستگاه 

براي نمايش آن در  مختصات ثابت نشان داده شده است و
دستگاه مختصات متحرك، كافي است سرعت ثابت سلول را 
كه، در راستاي محور عمودي است، از تمام ميدان سرعت 

اكتين كم كنيم (
cellu V
 بنابراين، در دستگاه مختصات .(

متحرك، سرعت جريان اكتين در لبه جلويي بيشينه است و هر 
رويم از ميزان آن كاسته  قبي پيش ميچه به سمت نواحي ع

شود. در واقع، در دستگاه متحرك، جريان غالب اكتين  مي
  رونده خواهد بود. عقب

  

  
  . ميدان سرعت اكتين در دستگاه مختصات ثابت.2شكل 

  
نشان داده شده است. اين  3توزيع مايسين فعال در شكل 

دست آمده است.  توزيع در دستگاه مختصات متحرك به
طور كه گفته شد، جريان اكتين در اين دستگاه  نهما

هاي فعال به همراه  رونده خواهد بود، بنابراين، مايسين عقب
كنند.  اين جريان به سمت نواحي عقبي لمليپوديال حركت مي

هاي آزاد به دو عامل وابسته است؛  توزيع موتور پروتئين

ها در محيط سيال و ميزان سرعت  قابليت پخش شوندگي آن
ضريب پخش شوندگي مايسين آزاد  4- لول. در شكل الفس

بسيار كوچك فرض شده است، بنابراين، ترم مربوط به پخش 
) حذف خواهد شد و مايسين آزاد 13مولكولي از معادله (

تحت تأثير سرعت سلول قرار گرفته و در جهت عكسِ 
حركت سلول با سرعت

cellV
  به سمت نواحي عقبي

ايم  كند. در حالت ديگر، ما فرض كرده ليپوديال حركت ميلم
شوندگي مايسين آزاد بالا است. نتيجه در  كه قابليت پخش

نشان داده شده است. با توجه به شكل، در اين  4- شكل ب
  تر خواهد بود. حالت توزيع مايسين آزاد يكنواخت

  
  . توزيع مايسين فعال در دستگاه مختصات متحرك.3شكل 

  
اي ميان نتايج مدل ويسكوالاستيك  چنين، مقايسه ما هم

] و مدل نيوتني حاضر براي ميدان 2كاران [ رابينستين و هم
 5هاي فعال در شكل  سرعت جريان اكتين و توزيع مايسين

ايم. با توجه به اين نتايج، الگوي جريان اكتين در  انجام داده
ه مدل مدل حاضر با فرض سيال نيوتني براي شبكه اكتين مشاب

هاي فعال، در  ويسكوالاستيك است. مطابق اين نتايج، مايسين
رونده اكتين در دستگاه  كمك جريان عقب هر دو مدل، به

مختصات متحرك، (
cellu( r , t) V
 در نواحي عقبي لمليپوديال ،(

كنند. علاوه بر اين، بردارهاي سرعت جريان اكتين  تجمع مي
در هر دو مدل مشابه است. با  در دستگاه مختصات ثابت،

توجه به اين بردارها، سرعت جريان جلورونده در نواحي 
رونده در مجاورت لبه جلويي  عقبي از سرعت جريان عقب

  سلول بيشتر است.
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. توزيع مايسين آزاد در دستگاه مختصات متحرك براي يك 4شكل 

) قابليت شوندگي پايين مايسين. ب سلول سرعت بالا. الف) قابليت پخش
  شوندگي بالاي مايسين. پخش
  

سازي حاضر و  اي ميان نتايج شبيه نيز مقايسه 6در شكل 
] صورت گرفته است. 16نتايج تجربي ويلسون و همكاران [

شود، الگوي جريان اكتين در هر دو  طور كه ديده مي همان
تر از  مطالعه مشابه است و جريان جلورونده با سرعت بيش

  شود.   ديده ميرونده  جريان عقب
در آخر نيز، تأثير سرعت سلول را بر توزيع موتور 

ايم.  ها و ميدان سرعت اكتين مورد بررسي قرار داده پروتئين
هاي فعال و آزاد به  طور كه گفته شد، توزيع مايسين همان

سرعت پيشروي سلول،
cellV
 وابسته است؛ هنگامي كه سلول ،

كند، مايسين در نواحي عقبي تجمع  ركت ميبا سرعت بالا ح
هاي سرعت پايين، مايسين در نواحي  كند و در سلول مي

كند. البته، با توجه به رابطه ميان  مركزي لمليپوديال تجمع مي
غلظت موتورهاي فعال و تنش كششي اعمال شده بر شبكه 
اكتين، سرعت سلول بر ميدان جريان اكتين نيز تأثيرگذار 

هاي فعال و آزاد و ميدان  توزيع مايسين 7ر شكل باشد. د مي
سرعت اكتين براي دو سرعت متفاوت سلول كراتوسيت 

  نمايش داده شده است.

  
. بردارهاي سرعت جريان اكتين در دستگاه مختصات ثابت و 5شكل 

توزيع مايسين فعال در چارچوب سلول متحرك. الف) مدل 
تر مطابق با  (نواحي روشن]، 1ويسكوالاستيك رابينستين و همكاران [

  نواحي با غلظت بالاتر هستند). ب) مدل نيوتني حاضر.

  
. ميدان سرعت جريان اكتين در يك سلول كراتوسيت متحرك. 6شكل 

  ].16الف) مدل حاضر. ب) نتايج ويلسون و همكاران [

  
هاي فعال و آزاد در  . ميدان سرعت جريان اكتين و توزيع مايسين7شكل 

ميكرون  3/0اوت سلول. الف) سلول سرعت بالا (در حدود دو سرعت متف
  ميكرون بر ثانيه).  05/0بر ثانيه).  ب) سلول سرعت پايين (در حدود 
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  بندي        جمع
شكلِ  در مقاله حاضر، ما مدلي دوبعدي از ناحيه بادبزني

لمليپوديال يك سلول كراتوسيت در حال حركت ارائه كرديم. 
ان اكتين در داخل سلول از ديدگاه محيط سازي جري براي شبيه

صورت يك سيال نيوتني  پيوسته استفاده شده و شبكه اكتين به
هاي فعال كه به  بسيار لزج فرض شده است. موتور پروتئين

هاي كششي  شبكه اكتين متصل هستند، به اين شبكه تنش
اعمال كرده و موجب ايجاد جرياني با الگويي خاص در آن 

هاي فعال  اقع، با توجه به نتايج حاضر، مايسينشوند. در و مي
هاي اكتين را به سمت نواحي تجمع خود كه داراي  رشته

چون چاه براي  كشانند و هم بيشترين ميزان تنش هستند، مي
شوند. نواحي چسبندگي نيز در  جريان اكتين محسوب مي
كنند. اين نواحي نيروهاي اصطكاكي  جريان اكتين نقش ايفا مي

شوند.  ه اعمال كرده و موجب كند شدن حركت آن ميبر شبك
مطابق با نتايج آزمايشگاهي، نواحي چسبندگي در مجاورت 

تر از نواحي عقبي هستند، بنابراين، سرعت  لبه جلويي قوي
رونده  جريان جلورونده در عقب بيش از سرعت جريان عقب

هاي مايسين كه در  در جلو است. توزيع موتور پروتئين
كند، به دو عامل  جريان اكتين نقش اساسي ايفا مي گيري شكل

مهم وابسته است؛ قابليت پخش شوندگي مايسين آزاد و 
شوندگي بالاي مايسين  سرعت پيشروي سلول. قابليت پخش

شود. از  ها مي آزاذ موجب توزيع يكنواخت اين موتور پروتئين
ها در  طرفي، سرعت بالاي سلول موجب جمع شدن مايسين

گردد و هر چه سرعت سلول  بي لمليپوديال مينواحي عق
ها در نواحي مركزي متمركز  كاهش يابد، توزيع مايسين

شود. در نظر گرفتن تمام اين عوامل مؤثر، ما را به الگوي  مي
  رساند.    هاي داخلي سلول متحرك مي صحيحي از جريان

  

 مراجع

[1] B. Geiger, J. Spatz, and A. D. Bershadsky; 
“Environmental sensing through focal adhesions,” 
Nature Reviews Molecular Cell Biology, vol. 10, p.p. 
21–33, 2009.   

[2] B. Rubinstein, M. F. Fournier, K. Jacobson, A. B. 
Verkhovsky, and A. Mogilner, “Actin-myosin 
viscoelastic flow in the keratocyte lamellipod,”  J. 
BioPhysical, vol. 97, pp. 1853-1863, October 2009. 

[3] K. Kruse, J. F. Joanny, F. Jülicher, and J. Prost; 
“Coupling Contractility and retrograde flow in 
lamellipodium motion,” Physical Biology, vol. 3, p.p. 
130-137, 2006. 

[4] A. Y. Alexandrova, K. Arnold, S. Schaub, J. M. 
Vasiliev, J.‐J. Meister, A. D. Bershadsky, and A. B. 
Verkhovsky; “Comparative dynamics of retrograde actin 
flow and focal adhesions: formation of nascent 
adhesions triggers transition from fast to slow flow.,” 
PloS one, vol. 3, p.p. 1-9, 2008. 

[5] Y. Aratyn‐schaus and M. L. Gardel; “Clutch dynamics,” 
Science, vol. 322, p.p. 1646‐1647, 2008. 

[6] H. Lodish, A. Berk, C. A. Kaiser, M. Krieger, M. P. 
Scott, A. Bretscher, H. Ploegh, and P. Matsudaira; 
“Molecular Cell Biology,” Sixth edit. W. H. Freeman 
and Company, 2008. 

[7] D. Shao, H. Levine, and W. Rappel, “Coupling actin 
flow, adhesion, and morphology in a computational cell 
motility model,” J. PANAS, vol. 109, pp. 6851-6856, 
May 2012. 

[8] T. Shemesh, A. B. Verkhovsky, T. M. Svitkina, A. D. 
Bershadsky, and M. M. Kozlov, “Role of focal 
adhesions and mechanical stresses in the formation and 
progression of the lamellum interface,” J. BioPhysical, 
vol. 97, pp. 1254-1264, September 2009. 

[9] S. Schaub, S. Bohnet, V. M. Laurent, J.-J. Meister, and 
A. B. Verkhovsky, “Comparative maps of motion and 
assembly of filamentous actin and myosin II in 
migrating cells,” J. Molecular Biology of the Cell, vol. 
18, pp. 3723-3732, July 2007.  

[10] T. P. Kole, Y. Tseng, I. Jiang, J. L. Katz, and D. Wirtz, 
“Intracellular mechanics of migrating fibroblasts,” J. 
Molecular Biology of the Cell, vol. 16, pp. 328-338, 
January 2005. 

[11] P. Panorchan, J. S. H. Lee, T. P. Kole, Y. Tseng, and D. 
Wirtz, “Microrheology and ROCK Signaling of Human 
Endothelial Cells Embedded in a 3D Matrix,” J. 
BioPhysical, vol. 91, pp. 3499-3507, November 2006. 

[12] E. Kuusela, “Continuum model of cell adhesion and 
migration,” J. Mathematical Biology, vol. 58, pp. 135-
161, May 2008.  

[13] K. Larripa, A. Mogilner, “Transport of a 1D viscoelastic 
actin–myosin strip of gel as a model of a crawling cell,” 
J. Physica A, vol. 372, pp. 113-123, June 2006.  

[14] C. Zhu, G. Bao, and Ning Wang; “Cell mechanics: 
mechanical response, cell adhesion, and molecular 
deformation,” Annu. Rev. Biomed. Eng, vol. 2, p.p. 
189-226, 2000. 

[15] D. H. Wachsstock, W. H. Schwarz, and T. D. Pollard; 
“Cross-linker dynamics determine the mechanical 
properties of actin gels,” Biophysical Joumal, vol. 66, 
p.p. 801-809, 1994. 

[16] C. A. Wilson, M. A. Tsuchida, G. M. Allen, E. L. 
Barnhart, K. T. Applegate, P. T. Yam, L. Ji, K. Keren, 
G. Danuser, and J. A. Theriot; “Myosin II contributes to 
cell-scale actin network treadmilling through network 
disassembly,” Nature, vol. 465, p.p. 373-377, 2010. 

  
  

  
  
  
  

© Copyright 2014 ISBME, http://www.ijbme.org

www.ijbme.org


  

 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

© Copyright 2014 ISBME, http://www.ijbme.org

www.ijbme.org

