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SZERZOINK SZIVES FIGYELMEBE!

A BIOLOGIA (kordbban Biol6giai Kozlemények) évente két fizetet tartalmaz. Els6-
sorban az elméleti és molekularis biol6gia, a sejttan, drokléstan és a kisérletes onto- és filogenetika
targykoréb6l kozol cikkeket. A dolgozatok kdvetkez6 tipusait részesitjik el6nyben:

— teoretikus cikkek;

— valamely munkacsoport kisérletekre alapozott elméletének ismertetése, elssorban a

koncepcié b6vebb kifejtése;

— a biol6gia valamely részteriiletének legjabb irodalmat dsszefoglalé (review) munkak;

— az adott formaban masutt nem publikalt kisérleti beszamoldk.

A lap ezenkivil vitdkat indité vagy azokhoz hozzasz6lé cikkeket, valamint kényvismer-
tetéseket és kongresszusi beszamoldkat is kozol.

A kéziratokat — az intézmény vezetdjének jovahagyadsa utdn — két példanyban, a mel-
lékleteket (rajzokat, fényképeket) egy példanyban a kovetkezdé cimre kérjik bekildeni:
BIOLOGIA Szerkesztésége, Dobozy Otté technikai szerkeszt§, 1445 Budapest, Nagyvarad tér 4.
A cikkek elfogadasarol a Szerkeszt6bizottsdg — a beérkezett szakértéi vélemények alapjan —
évente két alkalommal doént. Az elutasitott dolgozatokat visszakuldjuk, ill. javasoljuk més
profila laphoz valé bekildését.

A dolgozatok fejléce tartalmazza a cimet, a szerz6(k) teljes nevét, az intézet és a varos meg-
nevezését, valamint a kulcsszavakat.

A teoretikus cikkek és az irodalmi feldolgozasok tagoléasa tetszéleges. A bonyolultabb
tagolast cikkekhez ,fejezetrangsort” kell mellékelni, amelybdl vildgosan kitlinik az egyes feje-
zetek egymdashoz valé viszonya. A decimélis fejezetszdmozéast lehet6leg keruljuk. Az eredeti
kutatémunkat ismerteté cikkeket a kovetkez6képpen kell tagolni: Bevezetés — Anyag és
modszer — Eredmények — Megvitatds — Osszefoglalds — lIrodalom.

A szovegben délt betlivel (amit folyamatos vonallal valé aldhuzas jeldl) kell kiemelni:

— a tudoményos genus- és fajneveket;

— az in vivo, in vitro és a de novo kifejezéseket;

— valamint az dbrékra, ill. a tdblazatokra vald hivatkozaskor azok sorszam at.

A szerz6k neveit NAGYBETUVEL, a ritkitott szoveget ritk an kell irni.

A szovegben az irodalomra a cikkek sorszdméaval vagy pedig a szerz8(k) nevével és a
cikk sorszamaval kell hivatkozni. A cikkek sorszamat szégletes zardjelbe kell tenni.

Az irodalomjegyzéket sorszdmozva, ABC sorrendben kell dsszedllitani a kdvetkez6 pél-
dék szerint:
A) folyoiratcikk ecetén:

1. BROWN, J. (1973) Heredity and ontogeny. Nature, 238, 19 —27.
B) kényv idézésekor:

1. MOURANT, A. E.,, KOBECA, C. and DOMANIEVSZKA-SZOBSZCAK, K. (1976)

The distribution of the human blood groups and other polymorphisms. 2nd ed.

Oxford University Press, Oxford
C) gyljteményes mi felhasznéalésakor:
1. MILLER, O. L. and LEATTI, B. L. (1969) Nucleolar structure and function. In:

LIMA DE FARIA, A. (ed.): Handbook of molecular cytology. North-Holland Publ.

Comp., Amsterdam —London, 605 —619.

Az irodalomjegyzékben csak azokat a szerz6ket lehet feltintetni, akikre széveg kozben
hivatkozés toértént.

A lapban megjelend dolgozatokat kulfoldi referal6folydiratok angol nyelvl dsszefoglaléik,
ill. cimuk alapjan ismertetik. Ezért célszerli az angol 6sszefoglalds informativ, szabatos
megfogalmazasa.

Az abramagyardzatokat — magyar és angol nyelven — kulén lapra kell gépelni, abréan-
ként uj bekezdéshben. A grafikonokat és rajzokat &bra, a fényképeket kép megjeldléssel kell
sorszamozni, arab szdmokkal. A cikkhez mellékelt &brdk hatoldalan szerepeljen azok sorszama
és a szerz6 neve. Szines abrat a Szerkeszt6ség nem fogad el. Kulon lapon kell mellékelni a tab-
lazatok magyar és angol nyelvli cimét rémai szdmokkal. Az &bradk és tdblazatok magyar és
angol sorszamét, valamint a magyar cimét folyamatos vonallal valé aldhtzéassal kell kiemelni.

A dolgozat végén jeldljék meg a szerz6 nevét és munkahelyének pontos cimét (irdnyito-
szdmmal).

A megfogalmazéasnal Ggyeljenek a vildgos, magyar stilus hasznélatara, a helyesirasi kér-
dések eldontésénél az MTA legljabb kiadasu ,,A magyar helyesirds szabalyaidban foglaltak
tekintend6ék irdnyadénak.

A kozlemény elfogadasa esetén a szerz6k megkapjadk a hasdb- és a tordelt lenyomatot.
Ezen a nyomda hib&jabol ered6 javitdsokat kék, a szerz8i korrekturat piros szinnel kell bejeldl-
ni. A kézirattol eltér6 javitdsokat vagy kiegészitéseket csak kivételes esetekben lehet elfo-
gadni.

Szerz6inket a kiadott cikkekért az Akadémiai Kiad6é &ltal szab&lyozott ivhonoréarium
illeti meg, és amennyiben el6zetesen nem rendelkeznek mésként, térités ellenében 100—100
kiilonlenyomatol bocsatunk rendelkezésiikre.
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AZ EVOLUCIO MECHANIZMUSANAK KERDESE
100 EVVEL DARWIN HALALA UTAN

WOLSKY ISSEKUTZ MARIA és WOLSKY SANDOR
Manhattanville College, Purchase, NY és New York University Medical Center

Beérkezett: 1982. augusztus 2-4an

Kulcsszavak: evollci6, ontogenezis, fajképzddés, filo-ontogenetikai dsszefliiggések,
génmiikodés szabalyozéas, viselkedésmod-evollcié

Ez év é&prilisdban volt Darwin haldlanak 100. évforduldja. Erdemes
ebbdl az alkalombol attekinteni az evolicié problémainak mai allasat. Azzal
tisztdban kell lenniink, bogy az evollGcié maga nem elmélet, nem vita targya
vagy jogos kétségek forrasa, hanem szilardan megalapozott tudomény, amely-
nek alapfogalmai, mint pl. a fajok keletkezése, atalakulasa és kihalasa jél ismert
adatokra — a paleontoldgia, 6sszehasonlité anatomia, embrioldgia és biokémia,
az Orokléstan és statisztikai szamitdsok kétséget kizdr6 megdllapitdsaira — van
felépitve.

Az alapkérdés, amely még nincs elddntve és ma ismét sok vita targya az,
hogy milyen mddon, milyen mechanizmus Utjan képz6dnek Gj fajok, vagy ala-
kulnak at (illetve dgaznak szét) a korabban létez6k. Néhany évvel ezel6tt ugy
latszott, hogy az un. szintetikus elmélet ezekre a kérdésekre valaszt tud adni.
De azo6ta egyre tobb Gjabb meggondolas utal arra, hogy az az elmélet nem olyan
altaldnos érvényil és mindent atfogé eszme, mint ahogy hirdet6i elhitetni
akarjak. 1976-ban egy kis kdnyvet irtunk [75], amelyben megkiséreltik atte-
kinteni és kommentarokkal kisérni azokat az iranyzatokat, amelyek a szinteti-
kus elmélettél eltérnek, és amelyeket véleményilnk szerint figyelembe kell
venni, hogy egy Ujabb és szélesebb alapokra fektetett szintézist épithessink.
Jelen tanulmanyunk a kényv f6bb megallapitasait tartalmazza, kiegészitve az
1976 ota felbukkant Gjabb irdnyzatokkal és adatokkal.

Gének és mutaciok. A XX. szdzad eszméinek atalakulasa

A MoRGAN-féle génelmélet [51] lényege az, hogy az 6rokitd egységek
(gének) — amik a kromoszémakban vannak, — szigorian megszabott linearis
sorrendben helyezkednek el, csaknem sz6 szerint Ggy, mintha zsinorra flizott
gyobngyszemek volnanak. Minden gén a tébbitdl fuggetlenil mikédik, de
vellk egyltt orokl6dik egyszerlien azért, mert ugyanarra a zsindrra vannak
flizve. A gének kapcsolddasa és alkalmilag kélcsénods kicserél6dése homolég
kromoszémak kozt a meidzis folyaman (,,crossing over”) olyan matematikai
precizidval torténik, hogy Morgan és munkatarsai ugyszélvan kényszeritve
voltak a géneket merev struktardja részecskéknek tekintetni, amelyek a gén-
funkcié (6rokl6dd sajatsdgok képzése), a rekomhinacid (,,crossing over”) és a
mutacio (idénként fellépd ,,strukturédlis” véltozas) végs6é egységei. igy a gén-
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elmélet nagyjédban azt a szerepet toltdtte be a biolégiaban, mint az atomelmélet
a fizikdban és kémidban — a magfizika bevezetése elgtt.

Nyugodtan mondhatjuk, hogy az érokléstan legalabb egy negyedszazadon
a4t a Morgan nevéhez f(iz6d8 génelmélet jegyében allt. Kés6bb aztan befolyasa
fokozatosan csokkent és végil kilénb6z6 okoknal fogva egészen megsziint.
Ezek az okok mind &sszefliggtek a génanalizis eszkdzeinek kifinomulasaval.
Morgan 1934-ben tartott NoBEL-el6adasaban még azt mondta, hogy a gén-
replikacio problémaja teljesen megoldhatatlan, mert a génmolekula tdlsagosan
komplikalt kell hogy legyen. De azdta sok minden tortént. A legfontosabb
annak felismerése volt, hogy a gének nem fehérjékbdl allnak. Itt egy mélyen
gyokerez6 meggy6z6dést kellett lekiizdeni, hiszen a fehérjék voltak mindig
elismerten az él6anyag legaktivabb alkotdrészei. Szerkezetiik —ismétl6d6 egy-
ségek, lényegileg 20 aminosav, hosszlU lancsorozata alapjat képezi a fehér-
jék kimerithetetlen sokféleségének, ami megmagyarazta agy a specifitasukat,
mint a bioldgiai hatékonysadgukat (enzimek). A dont6 bizonyiték, hogy nem a
fehérjék, hanem a nukleinsavak képezik az 6rokit6 anyagot, 1944-ben merilt
fel, mikor Avery, Macleod és McCarthy [2] kimutattdk a Diplocossus
pneumoniae (a tud6égyulladas egyik fajtajat okozé baktérium) kultirdin vég-
zett kisérletekkel, hogy az an. transzformalé hatéanyag, ami az artalmatlan
kulturakat képes volt virulens torzsekké atalakitani, nem mas mint nuklein-
sav. Néhany évvel kés6bb Hershey és Chase [32] bebizonyitottdk, hogy a pa-
ros T bakteriofagok kizar6lag nukleinsavak Gtjan szaporodnak és afehérjéknek
nincs semmi részik a fajfenntartasban.

Egy évvel Chase eredményeinek kodzlése utdn Watson és Crick [69, 70]
kozoltek egy leirast a génekben taldlhaté nukleinsav (dezoxiribonukleinsav,
DNS) molekularis szerkezetér6l. Ez a szerkezet, a hires kettés spiral, két par-
huzamos fonalbol (cukor- és foszfatcsoportok lancabol) van felépitve, amelyeket
purin—pirimidin péarokbd6l &ll6 keresztkot6dések tartanak 6ssze. A modellin-
kdbb ragyogd intuicié mint kemény kisérleti munka gyimdolcse volt, és mint
mondani szokas, tébb volt benne az inspirdcié, mint a perspirdci6. De taldn
éppen ezért tobb volt, mint egy szép részletmunka, egy bizonyos vegyilet
molekulastruktiurajanak részletes leirasa. Jelent6sége abban allt, hogy lehet6vé
tette a magyarazatat annak, amit Morgan 20 évvel kordbban még megma-
gyarazhatatlannak tartott: a génmolekula reprodukcidjat. Még fontosabb ko-
vetkeztetés volt, bar ez nem volt azonnal nyilvanvald, hogy a modell megma-
gyardzhatja hogyan tud a molekularis szerkezet oka és inditéka lenni a gének
mikodésének. A szerkezet Iényegében egy Uzenetet vagy inkdbb utasitast tar-
talmaz, ami ,titkos frassal” a nukleinsav molekula 0sszetételébe, a nukleoti-
dak sorozatadba van beépitve. Ezt a torténetet mar olyan sokszor megirtdk az
utébbi években, hogy felesleges azt itt részletesen megismételniink. Lényege az
a felismerés volt, hogy a DNS molekula, vagyis a gén, tulajdonképpen egy
magnetofonszalag, ami a gén parancsait tartalmazza. A parancs ,atirodik” egy
masik fajta szalagra, ami ribonukleinsavbol (RNS) all, és ez a ,,masolat” elviszi
az utasitast a sejtmagbdl a citoplazméaba, ahol azt specialis helyeken ,lefordit-
jak” biol6giailag aktiv fehérjemolekuldkra, amelyek specifikus struktdraja
(aminosavaik sorozata) kézvetett médon* megfelel a parancsadé DNS molekula

* A kozvetett megfelelés azt jeienti, hogy tébb mint egy nukleotida felel meg egy-egy
aminosavnak, mivel a nukleinsavakban csak negyféle nukleotida-valtozat van, a fehérjékben
viszont huszféle aminosav. Ezért harom-harom egymasra kovetkezd nukleotida jelent egy-egy



nukleotida sorozatanak. Valéban tokéletes az 6sszhang szerkezet és miikddés
kdzott [68].

A DNS —» RNS —=fehérje ,haromsag”, amely sokaig ugy latszott, hogy
csak a nyilak iranydban mikodik, atvette a korabbi id6k gyongyfiizér modell-
jének szerepét. Az (j génfogalom egész sor Uj szarmazdastani problémat is
hozott magaval. Az egyik legnagyobb ilyen probléma a nukleotida-kulcs-
szavak ,leforditdsdnak” tokéletlensége. ldealisan minden tripletnek csak egy
bizonyos aminosav kellene hogy megfeleljen.

Jelenleg ezt a tokéletlenséget (vagy degeneréciot, ahogy késébb nevezték)
legelfogadhatébban evollcios jelenségekkel lehet magyardzni, amit valészin(ivé
tesz az, hogy a ,folosleges” kulcsszavakban van egy bizonyos rendszer. Ugy
latszik, mintha a szavak els6 két ,,betlije” fontosabb volna az aminosav ,fel-
ismerése” szempontjabél, minta harmadik. igy pl. az 6sszes kulcsszd, amelynek
els6 két betlje CC, a prolinnak felel meg, a harmadik betli a négy kilénb6z6
nukleotida akarmelyiké lehet, A vagy C, G vagy U. Vagyis az altalanos formula
CCX = prolin. Ugyanez ahelyzet avalinnal (GUX), athreoninnal (ACX), az ala-
ninnal (GCX) és a glicinnel (GGX). Még sok mas hasonlé ,logikus” 6sszefiig-
gés is van a szoétarban. Az bizonyos, bogy a rendszer ,degeneralt”, vagy helye-
sebben szo6lva a kelleténél tobb kulcssz6bdl all, de az a tény, hogy az egész él6-
vilagban novények, allatok, egysejtliek és soksejtliek mind ugyanazt a rend-
szert hasznaljak, mindennél jobban bizonyitja az egész bioszféra kdzos ere-
detét. Hasonl6képpen az a kérilmény, hogy ugyanaz a 20 aminosav képezi az
Osszes él6lények fehérjéit, annak ellenére hogy sokkal tobb méas aminosav is
létezik (és a triplet rendszer jol el tudna latni &ket) nyilvanvaléva teszi nem-
csak az él6lények kozos eredetét, hanem azt is, hogy egy kézos szelekcidnyo-
mas hat minden él6lényre. Francis Crick [11] ramutat arra is, hogy a bio-
l6giai fehérjék 20 aminosavanak szamos koz6s fizikokémiai sajatsaga van.
(Ehhez hozzéaadhatjuk, hogy az él6anyag képz6désének lehet6ségei sohasem
voltak korlatlanok: ha igy lett volna, akkor a mai él6vilag kialakulasdhoz vég-
telen hosszl id6re lett volna sziikség.)

A DNS—RNS—fehérje rendszer jelent6sége nemcsak az élet eredetében
nyilvanul meg, hanem még nagyobb fontossagl az éroklésmechanizmus mko-
dése szempontjabol is. Ez is egészen Uj értelmezést nyer, mert az egyes gének
szerepét ma egész mas vilagitasban latjuk. Ahogy a statikus génfogalmat (,,zsi-
ndrra flizott gyongyszemek™) felvaltotta a dinamikus DNS — RNS —»fehérje
elgondolas, elkerulhetetlen volt felvetni a génm{kddés szabalyozéasdnak kérdé-
sét. Mikor ir6dik &t a gén tzenete DNS-ré6l RNS-re és forditddik onnan fehér-
jére? Mi inditja meg és mi allitja meg az 4tirdst és forditast? Soha nem volt
nyilvanvalobb, hogy kell lennie valami szabalyozé mechanizmusnak, ami bizto-
sitja, hogy a megfeleld géneket a megfeleld helyen és megfelel6 id6ben valami
»bekapcsolja”, ésazokat agéneket, amelyek mikodésére egy bizonyos helyen és
id6ben nincs sziikség (s6t esetleg karos is lehet) valami ,kikapcsolja”, vagy a
helyes terminol6gia szerint gatolja (represszio).

aminosavat. A nukleotida ,,kulcsszavak” vagy tripletek és az aminosavak megfelelése azonban
nem tokéletes. Mivel 4 kiilonb6z6 nukleotiddbdl 43 = 64 harombetlis kulcssz6t lehet szerkesz-
teni, viszont a fehérjékben el6fordulé aminosavak szama csak 20, nyilvanval6, hogy tobb kulcs-
sz6 van a kelleténél. Néhany aminosavnak 6 kodja is van. Ennek a tokéletlenségnek okait alabb
targyaljuk.



Ezt a magatél értet6dé elgondolast csak nemrég vetették ald kisérleti
prébanak. Praktikus okokbdl (a rendszer egyszer(isége miatt) mikroorganiz-
musok és nem soksejtl szervezetek voltak a kisérleti objektumok. A donté
bizonyitékot az 1960-as évek elején féleg F. Jacob és J. Monod szolgaltattak
[37] a bélfléra kozdnséges baktériuman (Escherichia coli) a péarizsi Pasteur
Intézetben végzett kisérleteikkel. Az operon fogalom, amit 6k a génmiikddés
szabalyozdsanak magyarazataul bevezettek, az enzimtermelés valtozasaira
vonatkozo6 vizsgalataikon alapul. Az elgondolas Iényege az, hogy a ,,dolgozé
géneken” kiviul, amelyek az 6rokl6d6 sajatsagokat (a legtébb esetben enzime-
ket) képezik (Jacob és Monod ,struktlira géneknek” nevezik ezeket) vannak
még operator gének és regulator gének is, amelyeknek az a szerepe, hogy bonyo-
lult modon feligyeljenek a ,,dolgozék” miikddésére. Jacob és Monod termi-
nolégidja szerint egy struktirgén (vagy tobb egymas mellett fekv6 és hasonlo
funkcioja strukturgén) és a kdzvetlenll hozzajuk tartozé operator gén, amely a
mikodésiket ellendrzi, egylittesen egy operont képez. De maga az operator
— és vele egyltt az egész operon — egy kils6é hatéanyag befolyasa alatt all,
amelyet az operon regulator génje termel. Ez a specifikus hatéanyag, az un.
represszor, gatolja az operon m(ikodését, de maga is érzékeny kilsé befolya-
sokra, a citoplazmaban jelenlevd vegyitletekre, amelyeket kilénb6z6 néven
effektoroknak (,,de-represszorok™), vagy aktivatoroknak neveznek és amelyek
kdzvetve vagy kozvetlenil 6sszefliggenek az illet§ operon elsédleges terméké-
vel. Vagyis az operon lényegileg egy 6nszabalyoz6 mechanizmus (v6. Golid-
berg [22]).

Eleinte az operon elgondoléds a legalacsonyabbrend{i — és bizonyos érte-
lemben legegyszerlibb — szervezeteken végzett kisérleteken alapult. Az csak
feltevés volt, hogy a magasabbrend( (eukari6ta) szervezetekben is mikodik
egy ilyen mechanizmus. A kés6bbi években azonban egyre tobb bizonyiték
merilt fel a feltevés tamogatéasara, éselmondhatjuk, hogy az operon mechaniz-
mus altalanos érvényessége jol megalapozott tény, bar az természetes, hogy
a részletekben szamos kilénbség is lehet. igy példaul ugy latszik, hogy a sok-
sejtliekben a génm(kodés meginditasa (indukcio, vagy de-represszid) fontosabb,
mint az operator represszidja. Az is nyilvanvalé, hogy a magasabbrendiiekben,
f6leg az ontogenezis folyaman ,,magasabbrend(” szabalyoz6 miikédéseket kell
feltételeznink a struktirgének, regulatorok, represszorok és induktorok hierar-
chigjan tulmenden. A megtermékenyités pillanata és a kész szervezet, az ivar-
érett egyén (vagy legalabbis larva, vagy Gjszilott) kialakuldsa kozoétti idészak-
ban egész sor ilyen szuper-regulator vagy integrator kell, hogy mikddjon.

James Bonner, a molekularis bioldgia kivalé mivelGje, aki tobbek kozt
Gttdéré volt a hisztonok génrepresszidban jatszott szerepének felderitésében,
részletesen targyalta ezt a kérdést egy gondolatébreszt6 munkajaban. Szer-
kesztett egy aranylag egyszeri modellt a magasabbrendli névények harom
f6 szovettipusa, az epidermis, phloem és xylem differencialéddsanak megma-
gyarazasara. A modell, amit DOGMA-nak (Digital Organ Generating Model A)
nevezett, 14 egymast kdvetd fejl6dési l1épéshdl all, amelyek egy szamitogép
utasitasaiként vannak megfogalmazva és a harom szovetféleség kialakuldsara
vezetnek. Bonner szerint a modell ,,a végsékig leegyszer(isitett” és nem ad fel-
viladgositast arrol, hogy a sejtek hogyan alljak meg a ,,probéakat” és hajtjak
végre az ,utasitasokat”.

Hasonl6 elgondolést fejtett ki kés6bb C. H. Waddington, a kival6 fejl§-
déshiolégus és genetikus [65], Gjabban pedig Csaba Gysrgy [10] még tovabb



fejlesztette a modellt. Ha szem elétt tartjuk, hogy az altaldnosan elfogadott
nézet szerint a regulatorok mikoddését allanddan befolyasoljak a citoplazma-
ban levé specifikus molekuldk (co-represszorok és de-represszorok), kénny( be-
latni, hogy az egész rendszer a ,belsd kérnyezet” hatdsa alatt all és az onto-
genezis kénnyen modosithaté. Bonner [7] igy alkalmazta ezt az elgondolast a
viragfejlédésre: ,,A virdgzas génjei regulatorok befolyasa alatt allnak, amelyek
reagalnak a virdgzas jeladasara, de csak akkor, ha a szuper-regulator, RA,
amely szabalyozza 6ket, a bimbdban van és nem pl. a gyokérben.”

Az ilyenféle hierarchia ad infinitum Kiterjeszthetd. Elképzelhetjik, hogy
vannak a regulatorok reguldtorainak reguléatorai stb., stb. — amig ki nem
fogyunk a nukleotiddkbol. De ez val6szin(ileg hibas gondolatmenet volna, nem -
csak a gondolkodas ékonomiaja, hanem a bioldgiai szervezédés elveinek szem-
pontjabdl is. Nem szukséges feltennink, hogy szuperreguldtorok léteznek az
n-ik hatvdnyon mint nukleotida sorok. Ink&dbb bizonyos poziciéhatdsokra gon-
dolhatunk, talan az érokit6éanyag haromdimenziés konfiguracidjanak alapjan,
ismerve az ,elemi struktira” (vagyis a kett6s hélix) méasodlagos és harmadlagos
csavarodottsagat [16].* De barhogy van is, a génszabalyozas és a benne el§-
forduld valtozasok fontossdga az evolicié szempontjabdl nyilvanvald és egyre
tobb figyelmet von magéara (L. , Evolution of DNA: Changes in Gene Regula-
tion.” Science, 189, 446 —447, 1975). Miel6tt azonban attériink erre a kérdésre,
ra kell mutatnunk itt az operonfogalom altalanos jelent6ségére az evolucié-
tedridk szempontjabdl. Ez a jelent6ség abban all, hogy az operon génszaba-
lyoz6 mikddése lényegében dnszabalyozas, vagyis a génmolekulak a sajat m-
kodésik termékeib6l nyerik a tovabbi mikddésikhdz szikséges informaciot
(,feedback information”, ,visszacsatolas”). A struktirgének ,be- és kikap-
csolodasa” végsd elemzésben a sajat kornyezetuktdl, sajat produktumaik kon-
centraciojatol fliigg. Ez végeredményben nem mas, mint a génfogalom ,,demok-
ratizalasa”. A génmolekula feladja fényes elszigeteltségét és érinthetetlensé-
gét, ami a Wfismann és Morgan féle elgondolas egyik sarktétele volt. Az 0j
génfogalomban a génnek idénként alkalmazkodnia kell a ,,kézkivansaghoz”.

Ezzel természetesen nem azt akarjuk mondani, hogy a kdérnyezeti visz-
szahatds meg tudja véltoztatni a gén molekuléaris szerkezetét is. Ez nagyfoku
».lamarckista eretnekség” volna. De az jol elképzelhetd, hogy valtozott koril-
meények k6zott egy bizonyos gén alland6 repressziéban maradhat. Egy ilyen
elgondolads nagyon jél hasznalhaté olyan esetekben, mikor bizonyos szerkezetek
feleslegessé valnak parazitizmus, vagy mas, megvaltozott életkérilmények
kovetkeztében (pl. szem visszafejlédése barlanglako allatokban). Ez ma mar
nemcsak elméleti lehet6ség, hanem egy merész kisérlet pozitiv bizonyitékot is
szolgaltat erre. Kollar és Fischer [44] kimutattdk komplex szOvettenyésze-
tekben, hogy a madarak génjei, amelyek fogzoméncot termelnek még ma is
mikddésképesek, holott mar mintegy 50 millio éve latszdlag irreverzibilisen
el vannak nyomva. Csirkeembriéb6l vett orélis epithelium egy megfelel6 induk-
tor (egérembrié molaris mezenchimdja) hatdsa alatt ameloblastokka differen-

*C. Weizsacker [71], a kivalé fizikus egyik munkajaban elmélkedik, a ,,pozicio-
hatas” jelent6ségér6l az elemi részecskék vilagaban. A haromdimenziés struktirak ériasi infor-
macio-tartalma — vagy inkabb ennek az informéacionak hianya egy kétdimenzioés vilagbhan —
kitinik abbdl a klasszikus tudomany-fantaziabol is, Edwin A. Abbott ,,Flatland” c. regényé-
bél [3], amelyet nemzedékek olvastak nagy élvezettel. Egy linearis, egydimenzids struktiraban,
mint amilyen a DNS molekula elsédleges szerkezete, még kevesebb informéacioé volna, ha két- és
haromdimenziés konfiguracié6 nem volna foléje rendelve.



cialédik, és zomancot hoz létre. A kdzlemény ezekkel a szavakkal végzdédik:
»A madarak fogainak elvesztése nem a zomanc-szintézis génjeinek elvesztésére
vezethetd vissza, hanem az odontogenezist eredményez6 szovet-k6lcsonhatasok
megvaltozasara”. Az epithelialis és mezenchimalis elemeknek ez a kdlcsénha-
tdsa nyilvanvaloan ,belsd kdérnyezetet” jelent a génm(kddés szempontjabol.

Attérve a mutaciok kérdésére, nyilvanvalo, hogy ez a fogalom is nagy at-
alakulasokon ment keresztil még a molekularis génelmélet bevezetése el6tt.
Eltekintve attdl, hogy De Vries eredeti muticidelmélete tévedésen alapult (az
Oenothera ,,mutécidi”, amelyekre 6 az elméletet alapitotta nem az 8rokitd anyag
hirtelen nagyszabasi megvaltozdsai, hanem mér kordbban létezett gének igen
ritka rekombinécidi voltak), a valéban Gj 6rokl6dd valtozatok, amiket f6leg a
bormuslican (Drosophila) kezdtek tanulmanyozni, nem voltak mindig egy-
félék. Bar a legtobb valéban jol elemezhetd valtozas volt a kromoszoma egyet-
len pontjan (tokéletes 6sszhangban Morgan génelméletével, a gydngyfizér
modellel), nemsokara kiillénb6z6 ,,kromoszdma aberracidkat” (duplikacid, delé-
cio, transzlokacio, inverzid sth.) ésapoliploidia jelenségeit is figyelembe kellett
venni, nemkilénben a poziciobatast és hasonlo jelenségeket is, mert mindezek
ugyanolyan hatassal voltak a fenotipusra mint a szorosabb értelemben vett,
csak egyetlen génre kiterjedd mutacidk. Ezeket az utébbiakat egyre gyakrab-
ban hangstlyozva génmutacioknak vagy pontmutaciéknak kezdték nevezni,
megkulonboztetésil a tobbi, komplikaltabb 6rokletes valtozastol.

A génfogalom kifinomuladsa fokozatosan arra a felismerésre vezetett, hogy
kell tenniink kis- és nagymutaciok koézt. Az utébbiak vildgosan szembeszdké,
sokszor nagyon drasztikus valtozasokat idéznek el6, pl. egy bizonyos szerv
szinében, alakjdban vagy nagysagaban (ezek a bormuslica, vagy az egér, vagy
mas szervezetek &ltalanosan ismert mutacioi). A kismutaciék viszont olyan
génelvaltozasok, amiknek csak nagyon csekély hatdsuk van a fenotipusra
(alakra, mikodésre vagy fejlédésre) és csak tiizetes vizsgalattal fedezhet6k fel,
rendszerint csak mennyiségi, statisztikai adatokkal. (llyenek pl. a haziallatok
tejbozama vagy tojastermelése tekintetében, vagy az élettartam, hétlrés fejlé-
désgyorsasag és egyéb fizioldgiai sajatsdgok tekintetében fennallo 6rokl6d6
kiilonbségek). A mikro- és makromutacié kifejezéseket vezették be ennek a két
kategdrianak megkilénboztetésére, de a kifejezések szabatos definicidjara és a
két kategoria kozti hatdrvonal megvonasara sohasem keriilt sor. A valésagban
nincs is éles hatar koztuk.

Bizonyos jelek arra vallanak, hogy a tipikus mikromutaciok gyakrabban
lépnek fel a faj életében, mint az élesen szembetliné nagymutéaciok. A kismuta-
ci6k azonkivul gyakran ismétlédnek is, ami azt jelenti, hogy szdmos olyan
mikromutacio létezik a kromoszémak kiléonb6z6 pontjain, amelyeknek a feno-
tipikus hatédsa azonos. Ez az illet6 6rokl6d6 sajatsdgot poligén jelenséggé teszi
és az identikus mutalt géneknek sokszor 6sszegz6 hatdsuk van a megfelel6 6rok-
16d6 sajatsagra. Néha az ilyen gének csak mint makromutadciok maddositoi
mikoédnek és 6nmagukban egyaltalan nincs felismerhet6 hatasuk a feno-
tipusra.

Az alig észrevehet§ kismutaciok létezésének és valdszinlileg nagyobb
gyakorisaganak felismerése nagy hatassal volt az evollicié mechanizmusarél
alkotott elgondolasokra. Miel6tt ez a felismerés nyilvanvalo lett, a mutéacio-
fogalom a teoretikusok szdméra a Drosophila fehér szemével, csékevényes szar-
nyéval és hasonl6 szembesz6kd rendellenességekkel asszocialédott, ésnem sokan



voltak hajlanddk az ilyen torzuldsoknak nagy szerepet juttatni az evolu-
cioban. Eltekintve attol, hogy a legtébb ilyen szembesz6ké mutacio de-
fektus volt — és inkdbb héatranyt, mint el6nyt jelentett annak az egyénnek,
amelyikben el6fordult — sokan azt is gyanitottak, hogy ezek a mutaciok talan
a hosszu beltenyészés és a mesterséges kdrnyezet kovetkezményei és a termé-
szetben nem fordulnak el6. A tejesiiveg kultirdkat gyakran megvet6leg emle-
gették azok a természetvizsgaldk, akik Darwin, Wallace és masok nyomdo-
kait kdvetve inkdbb a szabad természetben keresték a valaszt az evollicié nagy
kérdéseire, egzotikus tajakra tett expediciokon lepkéket vagy madarakat
gyljtve és morfologiai sajatsagaikat tanulmanyozva, 0sszehasonlité alapon.

A kismutaciok létezésének felismerése (kardltve azzal a felfedezéssel, hogy
»laboratériumi mutaciok” a természetben is el6fordulnak) nagyban hozzajarult
ennek a negativ alldspontnak a megvaltoztatasahoz. Hozz4ajarult ahhoz a nagy
kibékiiléshez, amely Darwin elgondolasat, a természetes kivalogatédas utjan
torténd evollcié elméletét igyekezett a kisérletes 6rokléstan megallapitasaival
Osszeegyeztetni. Mig a nagyon szembedtld ,laboratériumi génmutaciok”
(vagyis nagymutacidk) nyilvanvaléan azonosak voltak a ,,sportok”-kal melye-
ket Darwin is ismert (és nem fogadott el az evollcid val6szin( okainak), addig
a mindenitt jelenlevd kismutaciok nagyon hasonlitani latszottak azokra a
fluktualo egyéni valtozasokra, amelyeken Darwin elmélete alapult.

Ennek kdvetkeztében a kismutacio természete és szerepe fontos kérdés
lett az evolucidé elméletében és szakemberek ndvekvd figyelmet szenteltek ennek
a kérdésnek. igy lett egyre nyilvanval6bb, hogy a laboratériumban fellép6
ritka, de nagyszabasl mutaciokat — a Morgan korszak klasszikus eseteit -
el kell valasztani az alig észrevehetd, inkdbb kvantitativ, de feltehet6leg sok-
kal gyakoribb kismutacidoktél, amelyek mindig jelen lenni latszanak a popula-
ciokban és a legvaldsziniibb ,,nyersanyagai” lehetnek a természetes kivalaszté-
déas folyamatanak. Kilénos volt azonban, hogy amint a mikromutaciok egyre
fontosabbak lettek az evoluciéelméletekben, kilondsen a darwinizmus és
mendelizmus szintézisében — és a természetiik és okaik kideritésére irdnyuld
kutatds egyre intenzivebbé valt —, a kismutaciok egyre kisebbek lettek.

Amolekularis genetika kirobbanasa dont6 1épés volt ebben a folyamatban.
W atson és Crick mindjart els6 k6zleményeikben elegdns magyarazatat adtak
a ,pontmutacioknak” [70]. Egyetlen révidtartam( tautomerdas valtozas vala-
melyik nukleotida purin vagy pirimidin alkotorészében képes egy ,,sajtéhibat”
okozni a génreplikacio folyamataban, aminek eredményeképpen az 0j nukleo-
tidalancba (és leszarmazottaiba) egy bizonyos ponton mas nukleotida fog be-
épllni, mint amilyen az eredeti volt. Példaul egy timidinfoszfat helyett egy
citidinfoszfat, vagy egy guanozinfoszfat helyett egy adenozinfoszfat. Kévetke-
zésképpen az a fehérjemolekula, amit ez a ,,mutans” DNS fog termelni kissé
kiléonbozni fog a normalistdl és aminosavainak sz&zai kézt valahol egy ,,hiba”
lesz, pl. egy glutaminsav helyén egy valin vagy glicin, vagy valami mas hasonlé
behelyettesités. Ez valdban nem mas, mint a ,,pontmutacié” fogalom végsdkig
mend visszavezetése egy molekularis jelenségre.

Biologusoknak van min gondolkozniok ezzel kapcsolatban. Ha a mutacio
oka egy olyan minimalis valtozas, mint egy atom ideiglenes 4tugrasa a molekula
egyik pontjarél egy masikra, az ember azon kezd gondolkodni, vajon jogos-e a
mutaciéknak minden esetben bioldgiai jelentéséget tulajdonitani? Fog-e a szer-
vezet, — amely fehérjéinek milliéi kozt hordoz egyet, amelynek egyetlen amino-
sava kulénbozik a ,,normélist6l” — szikségszer(ien valami elényt vagy héat-



ranyt szerezni a ,létért valdé kiuzdelemben”? A legtébb esetben nyilvan
nem. Az igazsag az, hogy minden fehérjeféleségnek olyan sok valtozata kell
hogy legyen, hogy ha azokat mind ismernénk nehéz volna megmondani, hogy
melyik a ,normalis” és melyik a ,,mutans”.

Erre vonatkozdan tébb elgondolkoztatd tény ismeretes. Szamos fehérjé-
rél tudjuk, hogy csak egy kis szelvényik az, amelyik ,biolégiailag aktiv”,
vagyis jelentésége van az életm(kdédés szempontjabol. A molekulatdobbi része
nem fontos. Hogy csak egy példat emlitsiink, a laktat-dehidrogenéaz enzim, a-
mely egy tetramér fehérje, tébb mint 1000 aminosavbol all. Ezek kozil csak
12 alkotja a biologiailag aktiv régiot, a tébbinek nincs semmi ismert bioldgiai
vagy fiziologiai szerepe. Ha ez a 12 aminosavbdl all6 szakasz mutéaciot szenved,
az enzim elveszti bioldgiai aktivitdsat, vagyis a mutéacié letalis lesz. Ha akar-
melyik méasik valtozik meg, ennek nem lesz semmi kdvetkezménye. A biol6-
giailag aktiv 12 aminosavas szektor az &sszes gerinces allatban ugyanaz,
vagyis 300 milli6é éven 4t nem valtozott!Ohno [52], aki ezeket a tényeket fel-
sorolja, igy foglalja dssze jelent&ségliket az evolicié szempontjabdl: ,,A ter-
mészetes kivalasztodas igazi természete ellentétben all az evollcid szakért6inek
gondosan apolt hitével. Addig amig az 6rokit6 anyag valamely egységének
létfontossagu szerepe van, a természetes kivalogatédas ennek az egységnek
nagyon sikeres renddre, amely megdrzi az illetd gén eredeti nukleotida sorrend-
jét. A természetes kivalogatdédas nem engedi megvaltozni a gén alapvet6
jellegét.”

Ennek a gondolatmenetnek tovabbfejlesztése az Un. semlegességelmélet,
amely hangsulyozza, hogy igen sok olyan ,lathatatlan” biokémiai mutacio
van, ami az adaptacié szempontjabél se nem ,j6”, se nem ,rossz” és ennek
kovetkeztében fuggetlen a természetes kivalogatddastol, mentes minden ,,sze-
lekcionyomastol”. A semleges mutacidk szerepe az evoluciéban ma egyre tébb
figyelmet kelt és sokan foglalkoznak vele (pl. Kimura [41], KiNGés Jukes [42]).

Amig azonban a kismutaciok ilyen modon lassan elenyésztek a semmiség-
be, a spektrum masik végén, a nagymutaciok nagysagrendjében az ellenkez6
folyamat latszik végbemenni. Ezek egyre nagyobbak lesznek, f6leg ha a nagy
hatdsd génmutaciékhoz hozzdszamitjuk a kromoszéma mutacidkat és a poli-
ploidia jelenségeit is. Talan ezen a ponton van a legtobb félreértés a mutacidk
jelent6sége koruli vitdakban. Goldschmidt, aki talan mindenkinél tobbet tett
a makromutacio fogalom bevezetése érdekében, tobbszor szembetalalkozott
azzal az ellenvetéssel, hogy nem elég vilagosan fejti ki, milyen nagynak képzeli
ezeket a nagymutacidokat, amelyek szerinte tobb gén dsszehatdsanak eredmé-
nyei. Beismerte, hogy sok esetben, mikor le akarta irni, hogy véleménye sze-
rint milyen kévetkezménye lehet az &ltala feltételezett rendszer-mutacioknak,
,k0zdnséges mutaciokat” hasznalt modellként ([24] 489. oldal). De ez csak azt
mutatja, hogy nincs éles valasztévonal a ,,k6zdnséges génmutaciok” és a nagy-
szabéasu orokl6d6 elvéltozdsok kozott.

A GoLDSCHMIDT-féle rendszer-mutaci6 fogalma a szintetikus evollcidel-
mélet (amit Goldschmidt kovetkezetesen neodarwinizmusnak nevezett)
kritikdjan alapult [23], Ennek a kritikdnak éppen az volt a célja, hogy éles
hatart vonjon a kisméret(i evollcios valtozasok (,mikromutaciok felgyilemlése
Gtjan térténd evolucio”, ,,szigortan a faj keretein beltl”) és az igazan lényeges
nagy evolucios lépések k6zott. Az utébbiakat nevezte makroevolicidnak és azt
tartotta, hogy ennek egészen mas mechanizmusa kell hogy legyen, mint a
mikroevollciénak. Ezt a mechanizmust keresve Goldschmidt a sajat — meg-
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lehetésen szokatlan — nézeteihez fordult, amelyeket az 6rékité anyag ter-
mészetérdl és a benne fellépd valtozasokrol vallott. Goldschmidt sohasem volt
nagy tisztelje a ,,gyongyfizér elméletnek” (amit 6 ,korpuszkularis génfoga-
lomnak” nevezett) és nyomatékosan hangsulyozta azokat az eseteket, mikor
.kromoszédmaaberracidk”, mint pl. athelyez6dések, kiesések, inverziék, dupli-
kaciok és hasonlok idéznek el6 6rokl6d6 valtozasokat. Ugy képzelte, hogy a
makroevolucié ardnylag ritkan el6fordulé nagy ugrasokkal halad el6re, mikor
egyszerre nagyszabasi kromoszomaaberracid lép fel a szaporitésejtekben; az
orokit6 anyagnak valami teljes dsszekeveredése és atrendez&dése, amely egy
csapasra nagy valtozasokat idéz eld a fenotipusban. Ezeket a hipotetikus szuper-
mutaciokat, amelyeket a kromosz6mak nagyaranyu atrendezddése idéz el6,
nevezte 6 rendszer-mutacionak és ezeket tartotta a makroevolucié f6 okdnak —
vagy talan egyetlen okdnak — amely képes megmagyarazni Gj, magasabbrendi
rendszertani kategoriak fellépését az evolicio soran [23].

Az ilyen orokletes katasztrofak elsésorban az egyén fejlédésfolyamatait
érintenék, és ezekre nézve Goldschmidt megismételte kordbbi vezérgondola-
tat az orokité6 anyag ,fizioldgiadjara” (vagyis mikddésmaodjara) nézve, amely
szerint a gének a fejlédésfolyamatok sebességének befolydsoldsa atjan fejtik
ki hatasukat. A fejl6édés-sebesség valtozasai a kulonb6z6 strukturak lényeges
atalakulasaira vezethetnek, mert befolyasoljdk a szervezet kilénb6z6 részei-
nek aranylagos névekedését. (Goldschmidt itt kdzel keril W. D’Arcy Thomp-
son [62] nézeteihez az alak és novekedés szoros 6sszefliggésér6l és J. S. Huxley
[35] elgondolasahoz arelativndvekedésrél.[Természetesen fel kellett tenni, hogy
a rendszer-mutaciok részletesen atformaljdk a szervezetet létezésének korai
fejlédésstadiumaitdl kezdve, és a fejlédésfolyamatok menete vagy végered-
ménye egyaltalan nem lathaté elére. Az esetek tdbbségében a rendszer-muta-
ciok deformitast fognak el&idézni és olyan torzalakok fognak képz6dni, ame-
lyeknek semmi reményiik sem lehet afennmaradéasra. De Goldschmidt felhivta
a figyelmet a torzuldsok esetleges szerepére az evolicioban, ramutatva arra,
amit mar masok is megtettek kordbban, hogy o6rokl6d6 sajatsagok, amelyek
jellemz6ek bizonyos csoportokra, mas csoportokban abnormitdsnak szamita-
nak. (igy pl. a magasabbrend( emberszabdsd majmok csdkevényes farka
hasonlé més emldsdk, mint pl. a macska vagy az egér farkatlan mutéacidihoz),
igy tehat leheséges, hogy a gyakran fellépp6 reményteleniil elnyomorodott
torzalakok kozt, amiket rendszer-mutaciok idéznek el§, akadnak néha ,re-
ményteljes torzalakok” is (,,hopeful monsters”), amelyek kiindul6 pontjai lehet-
nek 0j morfogenetikai irdnyzatoknak, és szamos kisérlet és balsiker utan nagy
lépésekkel vihették el6re az evollciot.

Goldschmidt elgondolasa kezdett§l fogva tulsdgosan fantasztikusnak
hangzott és a szakmai koérok altalaban gyanakodva fogadtak. A kozfelfogas
olyan egyhanguan elutasité volt, hogy a tankényvek ma rendszerint meg
sem emlitik a rendszer-mutacidok elméletét, hacsak nem dgy, mint egy egyéb-

Voltak azonban fontos eltérések ett6l az altalanos negativ fogadtatastol
valamivel kés6bb, az 1950-es években. (A leglUjabb fejleményekrdl kés6bb
sz6lunk.) Erdekes, hogy két olyan szaktekintély allt ki Goldschmidt mellett,
akiknek érdekl6dési kdre nemcsak az drokléstannal fliggott éssze, hanem még
inkabb a fejlédéstannal, azoknak a komplikalt és quasi céliranyos folyamatok-
nak a tanulmanyozasaval, amelyek a szervezetben a megtermékenyités pilla-
natatdl az ivarérettségig vezetd hosszl Gton mennek véghe. Két kivalo ilyen
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beéallitottsdgl szakember tAmogatta Goldschmidt allaspontjat a nagy gene-
tikai valtozdsok alapjan végbemend makroevolaciorél, Albert Dalcq €S
C. H. Waddington. Dalcq nézeteit késébb fogjuk részletesen targyalni.

Waddington két alkalommal fejezte ki nézeteit Goldschmidt rendszer-
mutacidirol. Mindkét alkalom tébb volt, mint az eszme egyszer(i helyeslése egy
jol ismert szakember részér6l. Waddington igyekezett tovabbi kozvetett
bizonyitékokat, vagy inkabb érveket szolgaltatni a rendszer-mutaciék gondola-
tanak tdmogatasara. Mig Goldschmidt a kromoszémak , abnormitasaiban”
vélte megtalalni az indirekt bizonyitékot, amelyek k6zt szamos kozel allt az
altala posztulalt ,,mélyrehaté atrendezédésekhez”, Waddington két masik
iranyban kereste a megerd@sitést, egyrészt mikroorganizmusok, masrészt sejt-
és szovettenyészetek genetikdjaban. Egyik konyvében [64] a transzdukcid
jelenségére mutat ra ezzel a kérdéssel kapcsolatban, vagyis azokra az esetekre,
amikor egy baktériumbdl gének vandorolnak at egy méasikba sorozatos bakte-
riofadg infekcid Gtjan. Ezt a szenzacios felfedezést Zinder és Lederberg tették
néhany évvel kordbban. Az a tény, hogy kapcsolédasban allé gének csoportjat
lehet bevinni kivilrél egy baktériumba és azok ott beépiilnek a baktérium sajat
génrendszerébe, alapul szolgalt WADDINGTONnNak arra, hogy hasonlé jelenségek
lehet6ségér6l spekuldljon magasabbrendl (eukariéta) szervezetekben is. Ez
mintegy megsejtése volt a ma széltében hasznalt mesterséges génsebészet
(,,gene splicing”) technikajanak, ami korabban elképzelhetetlen volt, de ma a
rekombinans DNS és mas jelenségek egészen 0j perspektivakat nyitottak meg,
amelyek valoban Uj életformak létesitésére vezethetnek.

A masik jelenség, amire Waddington késébb hivta fel a figyelmet [66]
a szOvettenyészetekben alkalmilag fellép6é sejtatalakuldasok voltak. Green és
Todaro [26] felsoroljak azokat az eseteket, amikor egy sejttenyészetben azok a
sejtek, amelyek atélik a kiultetést, Iényeges morfologiai valtozasokon mennek
keresztiul. W addington szerint ez is arra mutat, hogy néha el6fordulhat valami-
féle forradalom az 6rokl6dés mechanizmusaban, ésez nem mas, mint egy Gold-
schmidt féle rendszer-mutacid.

Miel6tt elhagynank Goldschmidt rendszer-mutaciéit, még egy elgondo-
last kell megemlitentink, amely kozel all a génrendszer atrendez6désének eszmé-
jéhez. Ennek az elképzelésnek alapgondolata az, hogy az evolucié talan gének
megkett6z6dése atjan halad elére. Ez nem elképzelhetetlen. Rovid kromoszéma-
szelvények alkalmi megkett6z&dése (a Drosophila ,,Bar” génje isilyen megkett6-
z06dés) régdta ismeretes és annak a jele, hogy ilyesmi torténhetett a gének szin-
vonalan is. Az utobbi években ez az elgondoléas kedvez6 fogadtatasra talalt a
genetikdban. F6leg E. B. Lewis [47, 48] — aki részletesen elemezte a Dro-
sophila ,,bithorax-bithoraxoid” génjét (amely egy un. ,komplex lokusz”) —,
volt az el6futdra annak a tedrianak, hogy az ilyen komplikalt gének génkettd-
z6dés Gtjan jottek létre az evoliucié folyaman.

Még Ujabban egy kivalo citogenetikus, S. Ohno [52] egy egész kdnyvet
szentelt ennek a tedrianak. Ohno néhany nézetét fentebb idéztik mar egy mas
Osszefliggésben, de kényve kdzpontjaban az a kovetkeztetés all, hogy a génket-
t6z6dés nemcsak lehetséges, hanem szikséges is az evollcidé szemszdgéhdl.
Ohno azzal érvel, hogy a szervezet génjei vagy valtozatlanok maradnak, és
akkor az utddok évmilliokon keresztil hasonlok maradnak a szil6khoéz, vagy
mutacion esnek at, és akkor ez vagy nem befoly4solja a fenotipust (vagyis
»semleges mutacid”, 1 fenntebb), vagy letalis hatasd lesz, mert a normalis alléi
nélkiulézhetetlen, és a szervezet nem engedhet meg maganak semmi valtozta-
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tast rajta. lgazan hasznos Gj mutacidk csak megkett6z6tt vagy megharomszo-
rozodott génekben léphetnek fel, mert ezekkel a természet szabadon kisérletez-
het, anélkil hogy életfontos mikoddéseket veszélyeztetne.

A génduplikacié —mint az evollcidé forrdsa—tovabbi tdmogatast nyert
az izoenzimek (izozimek) kutatasabol [50]. Szamos életfontossagu enzimrél
tudjuk, hogy még ugyanabban a szervezetben is egynél tobb valtozatban for-
dul el6, amelyek mind hasonl6 mikodéslek, de eltérnek egymastdl néhany
aminosavban. Az egyik legrészletesebben tanulméanyozott ilyen izozim csoport
a laktat-dehidrogendz (LDH), amely hidrogénatomokat tdvolit el tejsav és
piroszdllésav molekuldkbdl, és igy fontos szerepet jatszik a szénhidratok oxida-
tiv anyagcseréjében. Az LDH izozimek valamennyien négy fehérjéb6l vannak
osszetéve. Ugy latszik, hogy kezdetben ezek mind egyformak voltak, de a ma
él6 gerniceseknek, a korszaju halaktol (Cyclostomata) eltekintve legalabb két-
féle fehérjeegységik van: A és B. Markert ésiskoldja Ugy magyardzzak ezt,
hogy az evollcié folyaman az LDH fehérjét termeld gén megkett6z6dott és a
kett6 csakhamar kulénb6z6 egységeket kezdett termelni. Az LDH izozimjei
abban kulénb6znek egymastol, hogy hany A, illetve B komponensiik van. Az
eredeti gerinces LDH-nak 4 alegysége mind A volt (A4B0), de kés6bb jottek
azok az izozimek, amelyekben kevesebb A és tébb B volt (pl. A3BBI?vagy A2B 2,
vagy AjBg vagy A0B4). Nem mehetiink bele a tovabbi részletekbe, de mindez
eléggé mutatja, hogy a génduplikacio és arakovetkezd strukturalis, funkcionalis
és regulativ géndifferencialodas valéban szerepet jatszott az evolicidban.

Ambar ez az elgondolas kiilénbdzik GoLDscHMiDT-ét61 (aki ellenezte a gén-
duplikacié szerepét), annyi bizonyos, hogy az ilyen folyamat, f6leg ha nagy
aranyokban tébb génhelyen egyidejlleg torténik, nem egyéb, mint egy rend-
szer-mutacio, vagyis az ,6rokit6 anyag atrendezddése”, ahogy Goldschmidt
az altala elképzelt rendszer-mutacidkat nevezte.

A makromutéacié fogalom azonban egészen (j értelmezést nyert a mole-
kularis genetika és féleg a dinamikus génfogalom (DNS-»-RNS —«-fehérje gépe-
zet) bevezetése utadn. Ez egy masféle makromutacid elképzelést hozott el6térbe,
amely tobb lényeges pontban kilonbdz6tt Gortdschmidt rendszer-mutaciditol,
és amelynek szerz6je nem egy genetikus, hanem egy embriolégus volt,
Albert Dalcq, a brisszeli egyetem néhai tanara, szazadunk egyik legkivalébb
fejlédésbiologusa [13, 14]. Mint embriolégus, abbdl a ténybdél indult ki, hogy a
fejlédésfolyamatok, amelyek a végleges szerkezet és szervezet kialakuldsara
vezetnek, nagyon kilénb6z6ek, féleg a soksejti allatok kilénb6z6 csoportjai-
ban. Ezek a fejlédésbeli kiillonbségek igen mélyrehatéak, sokszor egészen alap-
vetéek. Mintegy 20—30 ,lényegbevag6an kiulénb6z6 alapterv” létezik az
allatok fejlédésében, és ezek —Ugy latszik — mar megvoltak az éle ttorténetének
kezdete Ota (biztosan megvoltak mar a kambriumban, 500 millié évvel ezel6tt).
Dalcq Ugy mondja, hogy ezek az alaptipusok az embrionalis fejl6dés (ontogene-
zis) legkorabbi stadiumainak ,gydkeres atalakuldsai” soran képz6dtek és
ezeket ontomutacidknak nevezi. Ma ezeket tekinthetjik a nagy evolucids Iépé-
sek legvaldszinlbb okéanak. ,,Ez az egyetlen reménylnk, hogy megtaldljuk a
nyitjat annak a mechanizmusnak, amelynek segitségével egy (talan) Coelente-
rata Ostipus létrehozta a kiilonb6z6 alaptipusokat” — mondja D alcq ([14], 152.
oldal).

Elgondolasainak hatterében ott volt az a jol ismertfelfogéasa, hogy a pete-
sejt protoplazma-szerkezetének lényeges szerepe van a korai fejlédésfolyama-
tok determinacidjaban, amint azt gyényoérien kifejtette egy régi, de még mindig
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gondolatkeltd kényvében [12], és kés6bb aldatdmasztotta szamos biokémiai és
ultrastrukturalis adattal. Ez legaldbbis annyira hozzajarul az ontogenezis
irdnyitdsdhoz és megszabdsidhoz, mint a kromoszoéméak génrendszere. A két
rendszer kdlcs6nhatasban van egyméssal, és egyitt determinaljdk a fejl§-
désfolyamatokat. Nyilvanvald, hogy ez az elgondolds mintegy megsejtése a
késébbi molekularis-genetikai eszméknek, a génmikddés ,,kdrnyezet”-szabta
Onszabalyozadsanak. Dalcqg nem hasznalta az operon-elmélet terminol6giajat,
mert amikor az ontomutacid tedriateldterjesztette, az operon-elmélet még isme-
retlen volt. De ma taldn azt mondand, hogy az 6 elképzelésében a makromuta-
cids valtozasok nem annyira az érokitéanyag szerkezetét (vagyis a nukleotidak
sorrendjét), mint inkdbb mikddését, vagyis a gének represszidjanak és de-
represszidojanak idépontjat, maodjat és kiterjedését érintik.

Az ontomutacionak vannak bizonyos elényei Goldschmidt génatren-
éppen abban all, hogy az ilyen nagyszabasu génatrendez6dések feltehet6leg
nagyon ritkdk és nagyrészt egyediilallé események lehetnek a faj életében. gy
az ezekb6l keletkezd torzalakok, még ha ,,reményteljesek” volnanak is, vald-
szinlleg képtelenek lennének alkalmas partnert talalni Gjszerd 6rokl6dé sajat-
sdgaik atszarmaztatasahoz. De ha DALCQ-ot kdvetve gy képzeljuk, hogy kor-
nyezeti katasztrofak valtjak ki ,,az egész ontogenetikai rendszer mélyrehato
atalakulasat (ahogy 6 az ontomutaciét definialta), akkor a makroevolicios
Iépés atvitele az utédokra sokkal elképzelhet6bb, mert egyszerre szamos egyén
érlel6d6 petesejtjeit érintené a valtozas ugyanabban a populéaciéban.

Az ontomutacid tedrianak tovabbi tdmogatast adtak a petesejt és cito-
plazmaja (ooplazma) embrioldgiai szerepére iranyulé vizsgalatok, amelyek
megerdsitik azt a felfogast, hogy a gének és kézvetlen ,,kdrnyezetik” —vagyis a
citoplazma —, egyuttesen hozhatjak létre a nagyszabasu evollcids valtozasokat.
Ennek akdlcsdonhatasnak egy példaja az embrioldgiabol ismert. A csigdk petéjé-
ben a barazdal6dé sejtosztddas iranya (jobbra- vagy balracsavarodd spiralitas)
nem a megtermékenyitett pete génkonstiticiojatol, hanem citoplazmajatol
fligg, ahogy az mér a megtermékenyités el§tt meg volt szervezve. (Természete-
sen ez a citoplazma szervezet sem fliggetlen génhatasoktél, hanem az anya-
szervezet génjeinek hatasa alatt all a peteérés idején, ami azt jelenti, hogy a
spiralitas, amely sok esetben 6roklédik, az anya genotipusdnak megfeleld,
matroklin oréoklésmenetet kdveti.) Az utobbi években C. P. Raven, a kivald
holland embriolégus kimutatta, hogy egy jol ismert édesvizi csiga (Lymnaea)
petéjének egyes citoplazma-alkatrészei exogén eredetliek (ezek az alkatrészek,
az un. szubkortikalis citoplazma-témarilések, fogjak megszabni késébb az
embrid bilateralis szimmetriatengelyét): a petét korilvevé follikulus sejtek
kivulrél ,,nyomjak ra” ezeket a témoriléseket a névekvd oocita citoplazmaja-
nak kérgére [54]. Egy elgondolkoztaté tanulmany egy barnamoszat (Fucus)
petéinek polaritasardl [38] igy fogalmazza meg a polaritds determinacidjanak
problémajat: ,Fejlédés belulrél kifelé, vagy kivilrél befelé?” A valasz 6ssze-
foglalva az, hogy ,,a génre koncentralt nézetek a fejl6désrél vitathatdk. Mi azt
valljuk, hogy a fejlédés centripetalis iranyban halad: a felszin valtozik el6szér
és a sejtmag legvégul” ([38], 107. oldal).

A ,bels6 kérnyezetnek” az embrionalis sejtek fejl6désére gyakorolt hata-
sat talan legmeggy6z8bben két részletesen tanulményozott jelenség tdmogatja.
Az egyik a Drosophila l1arvdk imaginalis korongjainak Gn. transzdeterminé-
cidja, a mésik a kétéltliek (f6leg Urodeldk) killonb6z8 szerveinek regeneracidja
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folyaméan fellép6 sejtatalakulasok. Az el6bbit egy jol ismert svajci biolégus,
Ernst Haddorn tanulméanyozta részletesen [29, 30], és kimutatta, bogy az
imaginalis korongok sorozatos atiltetése ivarérett Drosophilakba (ahol nemze-
dékeken at megtartjak embriondlis allapotukat a metamorfézis hormon hidanya
miatt) azt eredményezi, hogy a korongok elvesztik eredeti ,,génprogramjukat”,
és ha végul visszakeriilnek larva-kérnyezetbe, ahol differencialdédni tudnak, mas
szerveket fognak képezni, mint amire eredetileg determinalva voltak. Az ivar-
szervek korongjai példaul atdeterminalédnak fej- és toralkatrészek korongjaiva.
Ez nyilvan a génkdrnyezet megvaltozasanak kdvetkezménye. A masik, régota
sokat vizsgalt jelenség a farkos kétéltlek eltavolitott szerveinek Gjraképzése.
Ez, mint ismeretes, Ugy torténik, hogy a csonkban maradt sejtek dedifferen-
cialodnak, vagyis elvesztik kulénb6zé specifikus alkatrészeiket és mintegy
visszaalakulnak embriondlis sejtekké. Ezek képezik a regeneracié blasztémajat,
amib6l az elvesztett szerv regeneralédik [55]. Sokaig nem lehetett pontosan
megallapitani, hogy mennyire terjed ez a dedifferencialédasi és atdifferencia-
l6dasi képesség, éstud-e pl. egy dedifferencialt kotészoveti sejt izomsejtté at-
alakulni és viszont. (Kivéve az Uun. WoLFF-féle szemlencse regeneracidé jol
ismert esetét, amelyrdl régen tudtdk, hogy az 0j szemlencse dedifferencialt
irisz epithelsejtekbdl képz6dik [76]). De tjabb vizsgalatok, — amelyek soran érin-
tetlen szdveteket Gltettek be el6z6leg rontgensugarakkal regeneracidéképtelenné
tett g6tefélék labdba és aztan amputaltdak a labat (tehat csak az atiiltetett
sejtek tudtak részt venni a regeneracioban) — kimutattak, hogy szovetsejtek
atalakulhatnak egyik tipusb6l a masikba [61]. Ennek az &talakulasnak meg-
vannak a hatarai; kidertlt, hogy ektodermalis sejtek nem tudnak atalakulni
mezodermalissa és viszont, de atranszdeterminacié mégigy isigen nagyfoku, és
vilagosan mutatja, hogy a sejtek fejl6désmenete és alakuldsa nemcsak géndssze-
tételiktdl, hanem ,kdrnyezeti” tényez&ktdl, a kilsé korilményeknek a gén-
mikodésre gyakorolt hatasatdl is fiigg. Es ez az, amit az evoldcio sikjara kivetit-
ve Dalcq ontomutacidja feltételez.

A természetes kivalogatddds gondolata mint a XIX. sz4zad
szellemi terméke

Az evolicio eszméjének centralis pontja az a kérdés, hogy vajon bels6
(autogén, gének altal irdnyitott) vagy kulsé (a kornyezet altal irdnyitott)
— vagy mindkétféle — okai vannak a szerves atalakulasoknak. Darwin elmé-
lete a neodarwinizmus formé&jaban még ma is uralja a biolégusok kdzfelfogasat
(amit ak&drmelyik tankdnyv vildgosan bizonyit), és ez az elmélet az exogén té-
nyez8t hangsulyozza. A mikromutéicidk szerepe alarendelt; nem egyebek, mint a
populéacidk allandé variabilitdsa, Darwin ,fluktudlé variacioja”.

Kezdettél fogva fennéallt az a nehézség, hogy ha a centrélis kérdés a fajok
keletkezése, miérthangoztatjak (pl. Mayr, Simpson), hogy aszelekci6 hatasanak
az egyénen kellmegmutatkoznia. Ezt a nehézséget tobbszor probaltdak athidalni
elmés modellekkel, mint amilyen pl. Sewall Wright gén aramlas (,,genetic
drift”) elmélete. A genetikusok Ugy hatdrozzak meg a fajt (ami magaban véve
is nehéz feladat), hogy az nem mas, mint a természethen szabadon parosodo és
termékeny utdédokat létrehoz6 egyének csoportja, roviden egy ,génmedence”
(,gene pool”), vagy MENDEL-féle (vagyis az orokléstorvényeket kovetd)
populéacid.

15



Egy angol matematikus, G. H. Hardy és egy német orvos, W. Wein-
berg 1908-ban egymastdl figgetlenil atalakitottak a génmedence fogalmat egy
elvont matematikai egyenletté. Egy ,végtelen” nagyszami egyénbdl allo
populaciéban a homozigota és heterozigéta egyének aranya allandé marad. Ez a
matematikailag kifejezhet6 arany fennall mindaddig, amig bizonyos feltételek
érvényben vannak. llyen feltételek: szabad parvalasztas, nagy példanyszam és
a szelekcionyomas hianya (vagyis az alternativ aléllek egyike sem nyujt tébb
elényt mint a masik). A Hardy—W EiNBERG-formula nemcsak a fajok allando-
sdganak (egyensulyanak) kifejezése, hanem arrol is nevezetes, hogy megnyi-
totta az utat tovabbi statisztikai kutatasok szamara.

A fajok stabilitdsa ellentmondani latszik a mikromutaciok evollcios sze-
repének. Aprd valtozasok, szinben, nagysagban, hédmérsékletbirdsban stb. nem
fognak szelekcionyomast el6idézni. Mar pedig ennek a nyomasnak er6snek kell
lennie — krizis-fokot kell elérnie — hogy a fajt, amely j6l alkalmazkodott apré
fluktuaciok elviseléséhez, kizokkentse egyensulyabol és olyan helyzetbe hozza,
amelyben a kivalogatddas statisztikailag kimutathatéan az egyik valtozatnak
kedvez. Vagyis még kis véltozdsokhoz is nagy szelekciényomas kell, nem is
beszélve arrol, hogy egy ,krizis-helyzetben” nagyobb a val6szinlisége annak,
hogy az egész populacio kipusztul egy bizonyos elszigetelt helyen, ahol a
»krizis” felbukkan, és helyét késébb mas szomszédos populaciék fogjak benépe-
siteni. llyen korilmények kézt nem meglepd, hogy az evollci6-biologusok gon-
dolatai lassanként egy sokkal dramaibb elképzelés felé iranyultak, a lassd
atalakulasoktdl a nagy lépések, sét esetleges katasztrofak felé, amelyek nagy-
méretli kihaldsokat okozhatnak, és egészen Ujszerl kornyezeti viszonyokat
létesithetnek. Ezeket nem lehetett kismutacidokkal kielégiteni, hanem csak a
fajok homozigota-heterozigota egyensulyanak gyodkeres atalakitasaval. Ennek
az 0j elgondolasnak ,,népszerlisége” naprél napra novekszik a szakirodalom-
ban: 1980-ban egy kifejezetten a makroevoliciéval foglalkoz6é konferencia
Chicag6ban (1 ,Evolution Theory Under Fire”, Science, 210, 883) és a
British Museum dinoszaurusz kiallitdsanak Gj elvek alapjan valo atrendezése
(L Science, 211, 35: ,Dinosaur Battle Erupts in British Museum”) ennek a
darwinizmustél valo elkanyarodasnak a feltlinést kelt6 szimptomai voltak.
llyen és hasonldé események nagyban hozzajarultak egy uj fogalomnak, a
.pontozott egyensuly” (,punctuated equilibrium”) elvének elfogadasahoz az
evolucio teoretikusai k6zott. (A név azt akarja kifejezni, hogy az evolucid,
miként egy olvasmany, folyamatos, de mondatokra van széttagolva, és minden
mondat utan pontot kell tennink. Helyesebb volna ,,idénként megszakitott
egyensulyinak forditani.) A ,,pontozott egyenstly” modellje, amelyet E1d-
redge €s Gould [17] vezettek be, ma mar tobb, mintegy elképzelés az evoll-
ci6 folyamatanak mikéntjérél. P. G. Williamson nemrég részletes tanulmanyt
kozolt a kelet-afrikai Turkana-t6 (valamikor Rudolf-ténak nevezték, magyar
felfedez6je, Teleki Samuel javaslatdra) medencéjének ceonozoikus puhates-
tdirdl [72]. A munka igy foglalja 6ssze az eredményeket: ,,Az evolicid képe
minden vonalon megfelel a megszakitdsos egyensuly (,punctuated equilibri-
um”) modelljének; folyamatos (,,gradualistic”) morfoldgiai sorok nem fordul-
nak el6” ([72], 437. oldal).

Mégegyszer visszatérve az evollcié6 matematikajara, targyalnunk kell
R. A. Fisher (tt6r6 munkajat, amit sokan a UARWIN-féle elgondolas mate-
matikai bizonyitékanak tekintenek [19]. Azonban Marjorie Grene, aki élesen
kritizadlja Fisher gondolatmenetét [28], ramutat arra, hogy Fisher analizi-
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seben egy olyan ,idealizalt populaciét” hasznalt modellként, ,,amelybél a
génosszetétel alkalmi ingadozasai ki vannak zarva” ([19], 38. oldal). Fisher
szerint a mutaciok olyan ritkan lépnek fel, hogy nem jatszhatnak szerepet az
evollcié iranyitasaban. Ennélfogva a természetes kivalogatédas kell, hogy ira-
nyitsa az evollci6 menetét — feltéve persze, hogy csak mutacié és szelekcio
képezi az egész mechanizmust. Ezt azonban Fisher csak felteszi, de nem bizo-
nyitja. Grene kritizdlja Fisher szamitasait a szelekcio sikerének feltételei-
rél is. Ramutat arra, hogy Fisher szerint 1 % ,,szelektiv elény” azt jelenti,
hogy az el6nyds génallél 1 %-kal tébbszor fog eléfordulni egy populaciéban,
mint az el6z6 nemzedékben. De ha ez igy volna, akkor egy nagyobb géngyakori-
sag (Uj mutéacio fellépése, helyesebben egy meglevének megismétlédése) automa-
tikusan ,szelektiv elényt” jelentene. Grene szavai szerint Fisher elgondolasa-
ban ,,a genetikai kivalasztodast a UARWIN-féle kivalogatodas létesiti és mére-
tezi, nem pedig forditva. Mas széval az alapvetd teoréma az Utmutatdja a
statisztikai technikanak, amely rarétegzédik az atoéroklés viszonyaira és fel-
hasznalhat6 a DARWIN-féle kivalogatédas oknyomoz6 tanulmanyozasanak ala-
tamasztasara; de magaban véve egyiket sem bizonyitja”.

R& kell mutatnunk arra is, hogy parhuzamosan a matematikai tanul-
manyokkal az is nyilvanvalé lett, hogy ,,el6ny6s” mutaciokat nem lehet a la-
boratériumban el8allitani. A genetikusok kénytelenek voltak olyan génvaria-
ciokat hasznalni, amelyek mar eleve benne voltak afaj génosszetételében, és igy
nyilvanval6, hogy a természet megtlrte és felhasznalta 6ket. Méas szoval, foko-
zatosan rdeszméltek arra, hogy a természetben el6fordulé 6roklédé valtozatokat
nem lehet azonositani a laboratériumban, mesterséges korilmények kozt fel-
1épé mutacidkkal, ha egy populacioban a mutaciénak és a szelekcidnak az
evoluciéban jatszott szerepét akarjuk vizsgalni. llyen vizsgalatokat végezni a
szelekcié hatdsarol laboratériumi mutaciokon, mesterséges kdrnyezetben nem
mas, mint 6nkényes manipulalasa a kisérletnek, parosulva a kisérletez6nek
a célszerliségrél megalkotott elgondolasaival.

Ha kozelebbrdl vizsgaljuk a természetes bioszféra realitasat, észrevesz-
szlik, hogy a kérnyezet kivalogato hatasa (szelekcidnyomas) lehet 1) erés vagy
erdsodd, 2) gyenge vagy gyengild és 3) mérsékelt vagy alland6. Ezeknek a
hatdsoknak hosszantartéaknak kell lennidk és nagyobb tertletre kitérjeszked-
niok. Természetesen ilyenek csak kivételesen fordulnak el6. A hdmérséklet,
nedvességtartalom és szamos mas tényezd nagyfokl véaltozasait, minthogy
hozzatartoznak a kornyezet normalis sajatsagaihoz, a nagyobb populacidk
jol tlrik, nagyszamu 6roklédd valtozatuk (polimorfizmus) segitségével, tehat
a szelekcionyomas nem lesz eredményes. Az eredményesség megndvelése célja-
bol bevezették nemcsak areproduktiv elszigetel6dés fogalmat, hanem a Sewali-
juk, hogy az els6 esetben (er8s szelekcionyomas fellépése) a fajképzddés sikeré-
nek megmagyarazasara a preadaptacio fogalmat kell segitségul hivni. Mint
Jakob von Uexkull, az allat-viselkedéstan kivalé Gttér6je mondta, ha egy
hal hirtelen szarazra keril, nem fog tud6t fejleszteni, hanem elpusztul. De ha
feltesszik, hogy a fajban mar korédbban felgyllemlett egy bizonyos szamdu
mikromutacié, amiket a kivalogatédads nem érintett (,semleges mutaciok”),
akkor elképzelhetd, hogy egy teljesen Gj helyzetben egyesek hasznosak lehetnek,
és atsegithetik a fajt a krizisen. Persze egy bizonyos veszély is rejlik az ilyen
~ismeretlen erék” feltételezésében, ésa szintetikus elmélet el is veti ezt a pre-
adaptacio eszmét.
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A masik eset (a szelekcionyomas hirtelen csékkenése) azt jelenti, hogy a
kérnyezet specifikus megszoritasai (,,0koldgiai fészek” vagy ,,niche”), amikhez
a faj hozzaalkalmazkodott, hirtelen megszlinnek (ez nem olyan egyszerl, mint
ahogy hangzik), és ez adaptiv kisugarzasra fog vezetni. A kétéltlek és cslszo-
maszok sikerét a szdrazfold benépesitésében rendszerint ilyen adaptiv kisugar-
zassal magyarazzak. Azonban a lakatlan szarazfoldi kdrnyezet egyetlen el6nye
a tllnépesedett vizekkel szemben csak a ragadozok hidnya. Minden més tekin-
tetben a szarazfold kedvez6tlenebbnek tekintbetd az allatok és névények sza-
mara mint az a kérnyezet ahonnan kisugaroznak. igy az igazi okot nem ismer-
juk. Kdnnyebb elképzelni a kisebb méret(i adaptiv kisugarzasokat, mint ami-
lyen a Galapagos szigetek furjeinek elterjesztése volt, &mbar nem szabad el-
felejtenlink, hogy a kérnyezethatasok valtozadsai nem érintik a szaporitésejte-
ket. Az adaptiv kisugarzas nem 0j mikromutaciék kovetkezménye, hanem
Ugy jon létre, hogy a lecs6kkent szelekcibnyoméas eredményeképpen egy vagy
tobb olyan tendencia (f6leg viselkedésbeli), amely mar megvolt a populaci6-
ban, de addig elnyomva maradt, most megnyilvanulhat.

Végil haa faj mérsékelt szelekcionyomasnak van kitéve (aharmadik eset),
akkor lényegében valtozatlan marad. Ez a fajallandésag, amely fennall a kor-
nyezet labilitasa ellenére, arra késztetett szamos szakembert, hogy az alkalmaz-
kodast tekintse az ,el6nyben részesitett fajok” (,,favored races” Darwin termi-
nolégidjaban) legfontosabb jellegzetességének. Taldn helyes volna, ha ez a
jellegzetesség venné at a szaporasag szerepét, ami ma a neodarwinizmusban az
életrevaldsag legfébb kritériuma.

Az ilyen mindent atfogd és nehezen meghatarozhatd sajatsdgok, mint
»€letrevalosdg” vagy ,,alkalmazkoddképesség” nagymértékben poligén jelen-
ségek (bar néha el6fordul, hogy a szaporodoképesség egyetlen génalléltdl fligg).
Egy nagy populéaciéban, aholabeterozigdtak alkotjaka génmedence legnagyobb
részét, az.ezekben lappango6 recessziv gének fogjak megadni az alkalmazkodé-
képességet. Az alkalmazkoddképesség mindig nagyszamu, egymaéssal kdlcsénha-
tdsban &ll6 gén egymadsra rétegezett egylttmikodésén alapszik. Példaul egy
hormon mikodése, amely az ivarérettséghez szikséges, nemcsak azon a struk-
targénen alapszik, amely a hormont termeli, hanem mas géneken is, amelyek a
hormon mikodését szabalyozzak. A gerincesek hipotalamuszéaban lev6é hor-
monfelszabaditd faktor génje is ilyen szabalyoz6 lehet. Visszafelé haladva az
okok és okozatok lancaban, bizonyos el&éfeltételeknek kell el6sz6r megterem-
tédnie. Kénnyen beldthato, hogy az ilyen szorosan 6sszefliggd tényez6k nagy-
fok( variaciot idézhetnek el§ az ivarérettség idépontjanak meghatarozéasaban.
Kornyezeti korilmények valtozasaira a szervezet érzékenyen reagalhat ebben a
tekintetben, az ivarérés meggyorsulasat vagy lelassulasat okozva. A kivéloga-
tédas atalakithatja ezen az alapon egy heterozigo6ta populacié altalanos jelle-
gét anélkil, hogy 0j mutacio Iépne fel. Az ilyen jelenségek azonban csak alkal-
mazkodasok, és nem jelentenek evollcios valtozast.

Darwin elméletének mindig voltak olyan értelmez6i, akik a természetes
kivalogatodasnak csak korlatolt szerepet tulajdonitottak. Hogy a szelekcié
egymagaban képtelen mint formalo és alkotd er6 mikodni, azt jol bizonyitja a
magasabb rendszertani kateg6riak (osztalyok, térzsek) stabilitasa. Ugy latszik,
hogy egyetlen allattorzs (phylum) sem tiint el teljesen a bioszférabol az evolicié
soran, bar sok génusz, s6t még magasabb kategdria is kihalt. Ez a stabilitds
tulajdonképpen az oka az él6 formak hihetetlen sokféleségének, mert megengedi
a flexibilitadst és variabilitast.
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Dobzhansky szerint az evollcid kizardlag 6rokléstani jelenség. Ezt a té-
telt elfogadhatjuk, ha hozzatessziik, hogy ez nem volt mindig igy, mert az
evolGcio mechanizmusa maga is evoliciéon ment keresztil. A mai populacidk
nagy komplexitasa, nagyfoku alkalmazkodottsaga a legtdbb csoportban a gén-
rendszert valéban onalléva és Oniranyitova teszi. A populaciok életképesek
maradnak, mert ki tudjadk kisz6bélni a ,,kédros” géneket a homozigdtak Ki-
gyomlalasa Utjan. Persze a heterozigdtdkban lappangva megmaradnak a kéros
gének (pl. hemoglobin abnormitasok) egy bizonyos egyensulyi allapotban. Ha
szamuk valami oknal fogva megnéne, akkor a tisztan véletlenen alapulé paroso-
dasok sordn a karos homozigoétak szama is megndvekszik, és a természetes Ki-
valogatdédas azonnal ki fogja kiszobolni ezeket, helyreallitva a ,normalis”
egyensulyt.

Az emberi populéacidk esetében a veszély éppen abban all, hogy kisebb
kdzosségekben sok lesz az egymaéas kozti parosodas és ennek kovetkeztében a
karos homozigétdk szama nagymértékben megnovekszik, de mivel kikiiszébo-
lIésiik nem torténik a természetes kivalasztédas kérlelhetetlenségével, a popula-
ci6 talterhel8dik a karos génekkel.

A természetes kivéalasztddason alapuld fajképz6dés elgondolésnak taldn
az a leggyengébb pontja, hogy nem veszi eléggé figyelembe az egyedfejlédés
folyamatait. (UARWIiNnak az embrioldgiarél vallott nézeteit az evolucié szem-
pontjabol érdekesen tdrgyalja Oppenheimer [53].) lgaz, hogy ezen a téren
uralkodtak legtovabb és legmakacsabbul a kulénb6z6 vitalista érvek és ez
nyilvan elriasztotta a racionalista teoretikusokat, de kés6bb amikor az dnsza-
balyozas jelenségeit kezdték bevezetni magyardzatképpen, a vitaiizmus csoke-
vényei lassan kikiszobol6dtek a fejl6déshioldgiabdl. Akkor azonban mar a ter-
mészetes kivalogatédas eszméje nagyon hozza volt kapcsolédva a mikromuta-
ciékhoz és ez a fejl6désbioldgusokat hidegen hagyta. Az embriolégia legfonto-
sabb szerepe az evollcidelmélet tovabbfejlesztésében az dsszehasonlitdé embrio-
logia terén volt. K. E. von Baer tétele, hogy az egyénfejlédés az altalanos sajat-
sagok kialakitasatdl a specifikusok létesitése felé halad el6re, kés6bb E rnst
Haeckel hires rekapitulacioelméletében cslcsosodott ki: az egyedfejlédés
megismétli a torzsfejlédést. Az igazsaghoz azonban kdzelebb all az, hogy a kett6
kozti hasonlatossag nem annyira rekapitulacié, mint inkdbb arra vall, hogy az
ontogenetikai valtozadsok okozzdk a filogenezist. Ezt ma egyre tobben hangsu-
lyozzak, és féleg az ivarérés meggyorsulasat (neotenia), vagy a fejlédésfolyama-
tok allometridjat (relativ ndvekedés) tartjak fontos tényezének az evollcio-
ban [25].

Végul ezzel a gondolatmenettel kapcsolatban még a természetes kiva-
logatasrdl mint kiizdelemr&l és kiirto erérél kivanunk réviden szélni. Darwin-
nak errél sotét elképzelései voltak. A fajokon belili vetélkedést ,,az élet nagy
csatajanak” nevezi és szerinte ez a ,legelszantabb kizdelem ugyanazon faj
egyénei és valtozatai kozott”. Ez a kérlelhetetlen kiizdelem lett a targya koény-
vek szdzainak, szocialis-gazdasagi elméleteknek, s6t sajnos gyakorlati alkalma-
zaséanak is, anélkil hogy hatdrozott bizonyiték volna még ma is egy ilyen kimé-
letlen harc létezésére és mikodésére atermészetben, az él6vilag kialakitdsaban.

A nemi kivalogat6déas kérdésében Darwin kétségtelenul tévedett, mikor
azt a himek kozotti kiizdelemre alapitotta és ezzel magyardzta a szineket,
tancokat, felborzolt tollakat és masféle udvarlasokat, mint a parvalasztas esz-
kdzeit. A parzasi izgalom kétségtelenll létezik sok faj himjei szamara, de ez
sohasem vezet arra, hogy meg6ljék egymast. Idével minden him megtaléalja a
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parjat, ha nem az els6 parzasi id6szakban, akkor a kdvetkezdben. Ismét sok
példat lehetne erre felhozni: a legtdbb rovar, hal, sok madar és emlés feltling
ivari kétalakisagot mutat (a legtébb esetben a him javara) anélkiil, hogy ez 6sz-
szefiiggne a parzasi jatékokkal és udvarlasokkal. A néstényeknek tudvalevéleg
kevés szerepe van a parvalasztasban, igy ahimek feltiiné masodlagos ivari sajat-
sdgainak méas magyarazata lehet mint a n6stény hajlamanak megnyerése. El-
tekintve attdl, hogy a feltlin6 ivari dimorfizmus tavolrél sem altalanos jelen-
ség, talan egyaltalan nincs teleologikus magyarazata, vagyis ,,célja”.

A legutobbi negyedszazadban a figyelem fokozatosan elterel6dott az
életképesek fennmaradasanak elképzelését6l, és egyre inkabb a fajon beluli
egyuttmikddeésre iranyult. Az érdekesség ebben az, hogy az egyuttmikodés
nem véalogatja ki a kitin6eket, hanem inkdbb megjavitja a gyengébb és kissé
kevésbé életrevald egyének esélyeit, hogy életben maradjanak, és génjeiket
atszarmaztassak a populacio egészére. Az ,,6nz6é gén” (selfish gene) [15] elgon-
doléas azt hagsulyozza, hogy a kivalogatodas célja inkdbb a gének, mint a géne-
ket hordoz6 egyének fennmaraddsanak biztositasa.

Eltekintve az egyuttm(ikddés kimutathatd eseteit6l, azt is ki lehet m utat-
ni, hogy dsok fajpan — f6leg a magasabbrend( idegrendszerrel rendelkez6kben—
megnyilvanulé agressziv hajlamot, ambéar fontos sajatsag, mindig mérséklik
masfajta viselkedésmddok, mint pl. egy bizonyos ,,rangsor” betartasa, teriilet-
megosztas stb. Az egyén tdmaddkészsége nem fog eredményesen kivalogatni
a kérnyezethez jobban alkalmazkodott sajatsagokat, sem pedig nem fogja —
és ez a darwinizmus szempontjabol még fontosabb —Ilecsékkenteni az egyének
szamat a fajban. Emlékezzink csak vissza, miért volt olyan fontos Darwin
elmélete szaméara a ,kizdelem”, a ,,nagy csata”, mint a ,kivalogatédas hat-
hatos eszkdze” : ez okozta a gyengébbek szelektiv kikliszobolését. A darwiniz-
mus legelsd eléfeltevése az volt, hogy korlatlanul szaporodd populaciokban az
egyének szama tli gyorsan novekszik, geometriai aranyokban, minden Iépés-
ben megkettézve a szamot. Ez volt MALTHUSnak, a sotétenlatd profétanak az
Uizenete Darwin szadmara. A Dickens korabeli London, amit Darwin rend-
szeresen latogatott (ott volt a Linnean Society), sokban hozzajarult pesszi-
mista felfogdsdnak megrogz6déséhez. A populdciok geometriai aranyd ndéveke-
dése megfigyelhet6 jelenség kisérletileg ellenérzott helyzetekben, épplgy mint
az emberi tdrsadalomban. De a kérdés az, igy all-e a helyzet a természetben is?
Vagy talan mi csak kivetitjuk a természetre azt, amit az irdasztalnal kigon-
doltunk? A biol6gia nem olyan egzakttudomany, mint a matematika. Darwin
maga mondja, hogy a Kipusztulds a populécié legfiatalabb és legdregebb kor-
osztalyaiban a legnagyobb mérték{. Az utébbi csoport a diverzifikalo evolicio
szempontjabol nem fontos, mert ennek a csoportnak a tagjai mar betoltotték
szaporitd szerepiket. A fiatal egyének esetében a kikiiszob6lési folyamat bale-
set jellegl: rovarok vagy halak petéinek és larvainak, ndvények magvainak
és spérainak millioi pusztulnak el allanddan, tekintet nélkil arra, hogy mi-
lyen potenciakat rejtettek magukban és valdsitottak volna meg, ha életben
maradnak. Az emberi csecsem@8haland6sdg nagy szerepe primitiv tarsadal-
makban szintén jol ismert.

Abban a biolégusok megegyeznek, hogy a ,,bioldgiai siker” kritériuma az
utédok létrehozédsa. A populéciénak azok a legéletrevalobb tagjai, amelyek a
legtobb utédot produkaljak, tekintet nélkil arra, hogy van-e véd6szinezetik
vagy gyors labuk. A szaporasaggal kapcsolatban van azonban egy érdekes és
igen mélyrehatd kilénbség a gerinctelen és a gerinces allatok k6zott: az el6b-
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biek f6 jellemvonasa a csaknem korlatlan utédtermelés, az utobbiaké az utédok
szamanak fokozatos cstokkenése. Ramutathatunk itt arra, hogy a gerinctelenek
kozt az Artbropodéknak van az evoliciéban a legnagyobb sikeriik. Erre utal
fajaik Oridsi szdma:ez az 0sszes allatfajok mintegy kétharmada. Arthropodékat
talalunk a foldon el6forduld 6sszes kérnyezettipusokban egyszer(ien azért, mert
olyan oOriasi szamu utddot termelnek. Sokan az izeltldbtakat tartjak az allat-
vilag legsikeresebb térzsének. A gerincesek azonban, amelyek egész nyilvan-
valoan csokkenteni igyekeznek utodaik szamat, szintén elég jol allnak siker
tekintetében, legaldbbis eddig. Hogy a gerincesek a ,,tervszer( sziletéskorlato-
zas” felé haladnak (amelyek tervezdje persze maga a természet), azt az mutatja
a legjobban, hogy a kés6bbi jovevények, a madarak és az eml6sdk altaldban
sokkal eredményesebben gyakoroljak a korlatozéast, mint az &si formak: a ha-
lak és a kétéltiiek.

A ndvényvilagban a kép egészen mas; az evoliici6 menete a névekvd mag-
termelés felé halad. Az egyszikiek, amelyek a térzsfa legfrissebb hajtasa, nem-
csak messze meghaladjak termékenységben a tobbi dgat, de azonfeliil t6bbsé-
glkben egyévesek is. A ndvények szamara a legnagyobbrészt véletlent6l fligg6
életbenmaradas és versengés valtozatlan tény maradt évmillikon keresztil.
Az egyéneik helyhezkotottsége kevés valasztast enged meg nekik. A sz6 szoros
értelmében magvetéként kell terjeszteniok fajukat, maskiulonben az éles ver-
sengés erb6sen lecsOkkentené valtozatképzésiiket. Egy orosz biologus, C. F.
Gause mutatott ra arra, hogy az erd6k fai termékeny talajpan — ahol nagy a
versengés — kisebb szamban és kevesebb nagysagvaltozatban fordulnak elé,
mert til sok mag fog egyidejlileg kicsirdzni a viz és szervetlen sdk b&sége kdvet-
keztében. A gyorsabban ndvekvd egyének rohamosan terjedd koronajukkal és
siri gyokérhalozatukkal elnyomjak mind a csirandvényeket, mind pedig las-
sabban névekv6 kortarsaikat a populacidéban. A kiizdelem az ,,ellenség’ mind-
két formaja (a kdrnyezet szigorisdga és a fajtarsaik versengése) ellen sokszor
nagyfoku egyformasagra vezet, vagy legalabbis csokkenti a valtozatossagot [20].

Tehat a szaporasagnak egymagédban nincs donté szerepe a fajok sikeré-
ben vagy bukasaban. Azt a feltevést, amely olyan fontos volt a UARWIN-féle ver-
sengéselmélet szempontjabdél, hogy a természetes kivalasztédas szabdalyozza a
populaciok nagysdgat, sohasem bizonyitottak be. Ellenkez6leg, egyre tobb
adat van arra, hogy a populaciék nagysdgat szamos mas tényez6 szabalyozza
a természetes kivalogatédason kiviul. Az 1920-as évek ota tudjuk E 1ton klasz-
szikus tanulméanyaibél [18], hogy a kisebb ragcsalé populacidk Iétszama 3 vagy
4 éves ciklusokban hulldmzik, és a hullamzas a féldrajzilag elkulontlt populaci-
O0kban egyidejlleg térténik, fliggetlentl taplaléktél és ragadozoktél. A ragado-
z6k ugy latszik képtelenek lecsdkkenteni a populaciék egyénszamanak csudcs-
értékeit. A lehanyatlas idején elfogott ragcsalék nem mutatjak hianyos tap-
lalkozas tuneteit. A valésagban semmiféle kiils6 ok nem magyarazza meg a
populaciéhullamok menetét és az egész inkabb egy belsé szabalyozémechaniz-
musra utal, ami az allatok és szomszédaik egymasra hatasat befolyasolja. A rag-
csaldk viselkedésének elemzése azt mutatja, hogy azok a példanyok, amelyek
genetikai 0Osszetételik folytan képtelenek eltlirni a zsufolt helyzeteket, el-
vandorolnak a témegt6l, mig azok, amelyek egyiitt maradnak a zstfolt kérnye-
zetben kevésbé szapordk [45, 46].

Egy ponton azonban a természetes kivalogatédas tényleg mindenhato
volt, nevezetesen az élet kezdetén, mikor a kivalogatds eszk6zei a fizika €s
kémia torvényei voltak. Ezek szabtdk meg az atomok véletlen taldlkozasai al-
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kaiméval végbemené reakciokat, az alkalomadtan keletkezd molekuldk sajat-
sagait és mindazt, ami ezeknek a sajatsagoknak tovabbi kdvetkezménye volt.
Ez volt a fold felszinén akkor uralkod6 viszonyok ,,automatikus” teremtdereje.
Nem lehet kételkedniink abban, hogy ez igy tortént mindenitt a vildgegye-
temben, ahol a feltételek hasonléak voltak. De meg kell itt emliteniink, hogy az
utobbi években tébb kivalé természettudos felelevenitette azt a régi gondolatot,
hogy az élet nem a Foldén keletkezett, hanem a vilaglrb6l ,,készen” kerilt ide.
Hoyle és Wickramasinghe szerint [34] a vilag(r tele van prebiotikus moleku-
lakkal, amelyeket csak 0ssze kell illeszteni a F6ldon. Azonkivil vannak jelek,
hogy kb. 4 billi6 évvel ezel6tt egy Ustokds kész él6lényeket hozott a Foldre.
(Az utobbi nézet f6leg két magyar szarmazasu kutatd, Crlaus Gyorgy és Nagy
Bertalan megallapitasain alapul, akik organikus molekuladkat, él6l1ény nyomo-
kat talaltak meteorokban.)

Ezeknek az elgondolasoknak helyessége vitathato, de akar helyesek, akar
nem, tovabbra is fennall a sziikségessége annak, hogy valami elfogadhat6 mo-
dellt szerkessziink az élet keletkezésének megmagyarazasara. Hiszen az élet
lényegileg nem mas, mint fizikai és kémiai folyamatok komplikaltan egymasba-
sz6vddott lancolata. Még ha tobbnek latszik is ennél (vagy tényleg tébb is), az
tagadhatatlan, hogy gyokerei e fizikokémiai folyamatokban vannak. Ha elte-
kintlink az élet extraterresztralis eredetének gondolatatol és feltesszik, hogy a
foldi élet ,,itt helyben” keletkezett, fel kell tenniink azt is, hogy miel&tt bar-
miféle ,kivalogatédasi” folyamat kezddddtt volna, maganak a fold kérgének
kellett megvaltoznia, hogy alkalmas talaj legyen az élet szamara. A szamitasok
szerint ez a prebiotikus el6készilet egybillio évig tartott, ami csaknem 1/4-része
a fold egész 4% billio éves torténetének. Ennek az egybillié évnek a végén, vagy
talan mar elébb, a kérilmények olyanok voltak, hogy bioldgiailag fontos mo-
lekuldk képzddhettek.

A fold felszinének és kornyezetének fizikai feltételei szamos lehet6séget
nyujtottak, amelyeket mind agy kell tekintenink, mint felhivasokat az élet
megteremtésére. A vélasz, amit a szervezetlen anyag erre a kihivéasra adott,
barom jelz6vel jellemezhetd: a) korladtozott volt, b) megfeleld volt és c) tele volt
lehet6ségekkel. A prebiotikus evoliciénak ez a harom altalanos jellegzetessége
mutatja, hogy hogyan haladt a folyamat, a természetes kivalogatédas alakito-
erejének hatasa alatt, egyre inkdbb az egyformasag, vagy legaldbbis nagyon
korlatozott valtozékonysag felé. Ami azonban még fontosabb, ez az egyforma-
sagra valé torekvés vilagosan mutatja, hogy mi a természetes kivalogatddas
mikddésmaodja: el6nyben részesiteni azokat a vegyi kombinaciokat, amelyek-
nek van ,jov6juk”, vagyis evollucio-potencialjuk.

A lehet6ségek korlatozottsdga leginkdbb a hémérséklettlirés korlataiban
nyilvdnul meg. Aktiv sejtélet csak szlik hatdrok kdzt, 10 °C és 50 °C kozt lehetsé-
ges. Persze vannak Kkivételes esetek, mint betokozddott baktériumok, vagy
nyugvo sporak, de ezek azért léteznek, mert elvarhatd, hogy megint visszatér-
hetnek a 10 és 50 °Ckoézti hédmérsékletkorlatok kdzé. Az elektromagneses sugar-
zasok is csak korlatok kozott tlirhet6k. Ezért a vilaglr elektromagnességét a
légkdrnek el6szor ki kell szlrnie, hogy a spektrum révidhullamu részének in-
tenzitdsa lecs6kkenjen. Ugyancsak a légkdr csdokkenti a kozmikus sugdarzast.
Mindezeknek a korlatozasoknak a kévetkezménye az, hogy az él6 szervezetek
életlehet6ségei - féleg a komplikaltabbaké -er6sen beszlkiilnek. Azok a kérnye-
zeti kérilmények, amelyek a korlatokon kivil esnek, vagy nem léteznek az él6k
szamara (vagyis a szervezetek képtelenek észrevenni Gket és reagalni rajuk,
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mint pl. aradiohullamokra), vagy az él6k nem képesek elviselni ezeket, mint pl.
az ionizalo sugarzasokat. Egy tovabbi korlat a viz abszolut sziikségessége. Viz
nélkil nincs élet. Mindezek a korlatok nagyon is valészinlivé teszik, hogy az
élet, ahogy mi ismerjik csak egy bizonyos fajta égitesten létezik.

A megfelelGség, vagyis az a tény, hogy a fizikai és kémiai er6k képesek
kivalogatni az élet megteremtésére alkalmas anyagokat, lényegében gazdasagi
kérdés. Azok a molekulédk, amelyeket az élet fel tud haszndlni, hogy fenntartsa
magat, meglepéen egyforméak, csakigy mint ahogy azok a fizikokémiai ténye-
z6k, amelyek megengedték az élet folyamatanak létrejottét, nagyon korlato-
zottak. igy pl. az élet hosszl ideig csak széndioxidot hasznalt fel a leveg6bél.
A sokkal nagyobb mennyiségi nitrogénnek nem volt semmi kdzvetlen haszna.
Ez még ma is igy van, kivéve a nitrifikdl6 baktériumokat. A nagyszamu as-
vanyi anyag k6zott, ami az élet rendelkezésére all, alig egy féltucatnyi képezi az
€16 sejtek allando6 alkatrészeit. Hasonl6képpen nagyon kevés szerves anyagnak
van szerepe a biopoézisben. Egy féltucat zsirféleség, négy vagy 6t monoszaccha-
rida, és vagy hlsz aminosav — ez minden, ami az él6anyagot alkotja. Annyi
bizonyos, hogy ezt nem lehet pazarlasnak nevezni. Ez persze nem azt jelenti,
hogy a prebiotikus korszakban is csak ezeka vegylletek képz6dtek, hanem csak
azt, hogy ma az él6anyag nincs megterhelve felesleges alkotorészekkel és ez az,
amit ,megfelelének ” neveztink. A magyaradzatot az élet és az élet-keletkezés
feltételeinek harmadik jellegzetessége, a potenciagazdagsag adja meg.

Lassuk ennek apotenciagazdagsagnak, két kimagaslé példajat. Az egyik a
biologiai hartya. Fehérjék, zsirok és cukorféleségek egy bizonyos kombinacidja
hartyaképzésre vezet, ami azt jelenti, hogy valaszfal fog kialakulni két vizben
oldott vegyuletcsoport kozott. Ezeknek a bioldgiai hartydknak, azonfelil,
hogy vélaszfalként miikddnek, megvannak a maguk sajat gazdag lehetéségei is:
feluleti aktivitdas (molekuldk szelektiv megkdtése vagy elvetése), pérusképzés,
(szelektiv elénydk nyujtdsa bizonyos anyagoknak) ami nyomaéaskilonbséget
okoz a héartya két oldala k6zo6tt, és hasonlék. A masik példa, amelyre mar elébb
is hivatkoztunk, a fehérje. A fehérjeféleségek ,,egyénisége” és biol6giai haté-
konysaga természetesen csak hosszu idék sordn lett teljesen kihasznalt lehet6-
ség. Egy fehérjesajatsdg azonban mar kezdett6l fogva el6ny6s volt. Atermésze-
tes kdrnyezet kivalogato ereje, mivel egyenként hatott minden egyes aminosav-
kombindacidra, szikségszerlien azonnali eredmények szempontjab6l valoga-
tott: az életképesség, vagyis a szétbomlassal szemben tanusitott ellenalloképes-
ség szempontjabol. Az aminosavak alapvet6 lancképz8 potenciaja és tovabbi,
haromdimenziés komplexumok képzésére iranyuld tendenciaja még tovabb
fokozza a fehérjék individualitasat és tovabb gazdagitja kémiai potenciaikat.

Az élet a kornyezet terméke. Kezdett6l fogva kellett lennie valami ver-
sengésnek — a XIX. szazad divatos eszméinek megfeleléen — azokban a
nyalkas kis pocsolyakban, ahol a szerves leves erjedt. Az ,,alkalmatlan” moleku-
lak, amelyeknek a természet nem kedvezett, mert hianyoztak bel6luk az olyan
képességek, mint a dnkondenzal6 (fehérje) vagy a masfajta molekuldkhoz valé
kot6dés képessége (ami héartyaképzddésre vezethetett), egyszerlien eltlintek,
mert szétestek. Ma altalanosan elismerik, hogy egy egész kilénlegesen szeren-
csés véletlen volt a fehérjék térbelileg dnfenntarté és a nukleinsavak id6belileg
onfenntartd képességének 0Osszetalalkozéasa.

A sejt mlndenesetre a kornyezet termeke Az anyatermeszet nyilvan nem

nemcsak ortogenezisre mutatnak —az ember csaknem fél ezt a kifejezést hasz-
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nalni — hanem egy hatarozott kornyezeti determinizmusra is. A biogenezis fo-
lyamatanak ortogenetikus, egyenesvonali jellege nem azt jelenti, hogy nem vol-
tak mas, sikertelen kémiai kisérletek az id6 folyaman, hanem csak azt, hogy a
végtermék meglepéen egyforma. Az élanyagnak ez a biokémiai egyformasa-
ga biztos jele annak, hogy a ,,sziik, de igaz’ 1itrdl valé letérések eredménytele-
nek voltak. Ez természetesen a végsé bizonyitéka annak is, hogy mindaz a sok
életforma, amely ma kériilvesz minket, k6z6s torzshél szarmazott. Kétségtele-
niil bizonyitja a fizikai kornyezet egységesits erejét is. Ne felejtsiik el példaul
azt, hogy a kalium—nitrium pumpa az egyetlen mechanizmus, ami mint az
ingeriiletvezetés eszkize az evolicié soran a sejthartyaban kialakult, és vélto-
zatlanul fennmaradt a kés6bbi evolicié minden szétagazésa ellenére.

A baktériumok azon képessége, hogy a kirnyezet molekularis valtozasa-
ira reagilnak, az alkalmazkoddképesség tanulményozasanak legjobb kisérleti
alanyéva teszi 6ket. Fennmaradésuknak legergsebb fegyvere rendkiviil nagyfo-
ki szaporasaguk. Azzal, hogy élethen maradtak hosszid geolégiai korszakokon
keresztiil és ma is mindeniitt jelen vannak, integralis alkotérészei lettek a kor-
nyezetnek més szervezetek szaméara. Ezek az 8si prokariétak, amelyek mar
legaldbb hérom billié év éta léteznek mai alakjukban, tébbet is elértek, mint
azt hogy egyszeriien élethen maradtak. Anyageseréjiikkel még médositottak
is a kornyezetet. Helytelen azt allitani, hogy csak néhény kivételes magasabb-
rendi faj, mint pl. a héod, képes hatést kifejteni a kornyezetre, mint SIMPSON
allitja. Az élet minden formajaban hozzajarul a kérnyezet formalasahoz és
bolygénk mas szervezetekkel valé benépesitéséhez. Nem a kornyezet kivaloga-
té ereje az, ami ,,finoman bele van sz6ve életbe és halalba’ (Simpson), hanem a
bioszféra ontudatlan mutualizmusa. Ennek az Gsszetevéi termelnek oxigént
és széndioxidot egymas szamara, melegitik fel a glacialis tavakat, romboljak
a kozeteket, sziirik ki a napfény kiros sugarait, 6rzik meg a vizet és termé-
talajt kolesonds javukra, és segitik pusztuldsukkal a tébbiek életben mara-
dasat.

Az él6lények torzsfaja az djabb félfogas szerint nem annyira fahoz, mint
inkédbb bokorhoz hasonlithaté, ahol a gyokérbél egyszerre tobb f6ag né ki.
Ezek a f6agak vagy ,,archetipusok’ az alapjai az evoliciénak, és mindegyik a
maga médja szerint agazik szét tovabb kisebb dgakra. Két jellemzé sajat-
sdga van ezeknek a szétigazdodisoknak: a szétidgazas mértéke (a diverzifikacié
potenciaja) és az idénként fellépd sebességvaltozasok. Egy bizonyos geolégiai
korban az egyik 4g béségesen és gazdagon agazik szét, mig egy masik korban
stagnal és nem produkal dj agakat. Alkalomadtén a vonal evoliciéja teljesen
megallhat és bizonyos agak kiszaradnak, vagyis kihalnak. Valamikor a kihala-
sok és vijradgazasok elképzelése nagyon erds tamasztékot nyert CUVIER kata-
klizma-elméletében, de ezt az evoliciés elgondoldsokban kifejezett ,,gradualiz-
mus” (lassi 4talakulas) hattérbe szoritotta. Napjaink ,,pontozott egyensily”
modellje mintegy visszakanyarodds CUVIER felé. (Még a nagy katasztréfak,
vagy kataklizmak eszméje is j tdmaszt nyert, mert szamos jele van annak,
hogy pl. a krétakor és a harmadkor hatdaran nagyaranyud tomeges kipusztulas
kovetkezett be, feltehetSleg egy meteor beiitkozése kovetkeztében. Tébb helyen
egy vékony agyagréteget talaltak, amelyben egy ritka elem, az iridium 30-szor
nagyobb koncentraciéban van jelen mint a szomszédos mezozoikus-cenozoikus
rétegekben [1].

Mi a szétagazdédasok leirdsira az arborizdcié kifejezést hasznaltuk. Ezt a
kifejezést az idegfiziol6giabdl vettiik, mivel a neuronoknak az ontogenezis
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folyaman kifejlesztett nyudlvanyai nagyon hasonléan agaznak szét, mint az
archetipusok az evoliciéban, és ezt a szétagazasi folyamatot nevezik arboriza-
ciénak. A hasonlatossag talan azért is talalé, mert ismert, hogy a neuronok szét-
agazasanak gazdagsagat erGsen befolyasoljak ,.kiils6 tényezék”, nevezetesen a
fejlédé szervezet reakeiéi kiils§ ingerekre [27]. Ma a torzsfejlédésbeli szétaga-
zasok tanulmanyozasat kladisztikanak nevezik (cladus = ag), és ez az irany-
zat, vagyis szarmazéistani Osszefiiggések megallapitdsa (in. kladogramok
szerkesztése) viragzo aga lett az evolicion alapulé rendszertannak. y

A neodarwinizmus sz6sz616i hangsilyozziak, hogy a szétagazas jobb és jobb
fajok kialakuldsan alapszik. ,,Az evolicié egész menete olyan dj populaciéknak
a keletkezésétdl fiigg, amelyeknek nagyobb az alkalmazkodoképessége, mint
elédeiknek” — mondja egy népszerii tankényv ([56], 78. oldal). De a fajkelet-
kezést nemecsak vigy kell tekinteniink, mint egy specialis folyamatot, amelynek
megvan a sajat jellegzetessége (ez volna kladisztikus fajleirasnak nevezhetd),
hanem 1gy is, mint a folyamatban részt vevd fajok és fajcsoportok génosszeté-
telének megnyilvanulasait. Mert ez a génkonstiticié az evoliciéfolyamat leg-
hatékonyabb mozgatéereje.

Jé példa erre a 16 evolicidja. Ez egyike a legrészletesebben, tanulmanyo-
zott és legtobb bizonyitékkal alatamasztott eseteknek [58]. A 16 evolicigjat
nagyszami koviilet bizonyitja, mintegy 60 milli6 évre elszérva, kezdve az
eocéntdl és szétvilasztva a torzset mintegy 20 génuszra, amelyek kozt sok nem
fiigg Gssze kozvetleniil a 16val. Kétségtelen, hogy a ma é16 lénak kellett, hogy
legyen egy nagyjaban egyenesirdnyd szarmazasvonala, tekintet nélkiil a két-
séges jelentGségii oldalagakra. Ez azonban nem fontos. A mi kérdésiink az, hogy
mennyiben volt ez az evolicié a természetes kivalogatédas kovetkezménye.
A nagysagban, fogazatban és a pataban fennall6 morfolégiai kiilonbségekre
alapitjak az érvelést. A fogazatbeli kiilonbségek arra utalnak, hogy a 16 Gsei
néha lombevd, néha fievé (legel8) allatok voltak, és az utébbi tipus egyre jobban
elotérbe keriilt, ahogy egyre tobb fi allt az allatok rendelkezésére. Ez elég éssze-
rii kovetkeztetés, ambar ninces semmi magyarazat arra, hogy miért valtoztat-
tak meg a 16 Gsei taplalkozasi szokéasaikat, mikor mindig volt elég erdd szamuk-
ra a lombevé életmédra. Az erdSk hanyatlasa az egyszikiiek megjelenésekor és
elterjedésekor nem dramai hirtelenséggel tortént. Még a torténelmi idékben is
voltak 6riasi erddségek azokban a régiékban, ahol alovak éltek. De az tény, hogy
bizonyos 6sok attértek alombevésril a legelésre. Miért? Azt feltételezni, hogy ta-
l4n afogak valtoztak meg el§szor, és ez a valtozas késztette a 16 8seit taplalkozasi
szokasaik megvaltoztatasara, meglehetdsen eretnek felfogas. De mégis igaz
lehet, annal inkabb, mert tudjuk, hogy a fogképzddés génjei hajlamosak a muta-
ciéra. A reptilidk pl. rendszeresen megujitjak fogaikat. A 16 eocénkori elddjé-
nek, a Hyracotherium-nak (= Eohippus) 44 foga volt, és ez volt a fogazatszdma
bizonyos &si, fakon él6 cickanyoknak (Anagale) is, amelyeket altalaban a f6-
emldsok Gseinek tartanak. Az emlsok evoldciéjaban altalanos tendencia csok-
kenteni a fogak szdmat. Az Equidak evoliciéjuk soran tobbszor valtoztattak
fogaik hosszat és feliiletskulptirajat, miként azt StmpsonN klasszikus tanulma-
nya [58] kimutatta. Ugy latszik, hogy a természetes kivalogatédas szerepe
ebben a folyamatban csak az volt, hogy biztositsa fogak létezését a szajban.

Lassuk most a patakat. A patas labujjak szdma fokozatosan csokkent
négyrdl egyre. ,,Elgszor 4-r6l 3-ra, aztan sokkal késébb 3-rél 1-re; és mindegyik
gyors atmenetre egy lassiibb mechanikai alkalmazkodas kévetkezett az 1j-
tipusi lab és az allat testsilyaban beallt valtozasok k6z6tt” — mondja Sime-
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SON ([58], 34. oldal). Nehéz belatni, hogy mi lehetett az elénye szelektiv szem-
pontb6l ezeknek az anatomiai valtozasoknak. Ugy a lab csontjai, mint a test-
suly kozvetlenil 6sszefliggenek a megvaltozott labujjak hasznalataval. Ha a
kozépsd labujj relativ meghosszabbodéasa (helyesebben a szomszédos ujjak foko-
zatos elcsdkevényesedése) nem jelentett egyidejlileg valami valtozast az egész
lab szerkezetében, a hosszabbodasnak nem lett volna semmi el6nye (esetleges
gyorsabb futoképesség). Ellenkezéleg, hatrany lett volna. Ha tényleg volt egy
lasst hozzailleszkedés a hosszabb k6zépsé labujjhoz, ez csak akkor torténhetett
volna meg, ha ugyanakkor a ragadozok részérél nem volt szelekcibnyomas.
Masként a faj kihalt volna ebben a periédusban.

A labujjak szdméanak csdkkenése (és a k6zépsé labujj relativ meger6so-
dése) nem jelent el6nyt a tdplalékszerzés szempontjabdl, hanem csak a ragado-
z6k elkerulése szempontjabél (feltéve, hogy a valtozas azonnal gyorsabb moz-
gast, nem pedig nagyobb tgyetlenséget eredményezett!). A kisebb, névényevd
patéas allatok, mint az 6zek és antilopok, a csoport leginkdbb tdmadott, raga-
dozoknak legjobban kitett fajai kdzé tartoznak. De ldbujjaik szdmanak csok-
kenése méas Gton haladt mint a lovaké, és sohasem cstkkent kettdnél kevesebbre.
Nem a ,,cél” (nagyobb sebesség elérése) csokkenti a labujjak szamat — valami
komplikalt médon — a természetes kivalogatodas segitségével. Egyszerlien egy
vagy tobb cél nélkili (atelikus) mutéacio hozza létre a csokkenést, teljesen flig-
getlenil a természetes kivalogatodastol. De ha a mutaci6 mar bekdvetkezett,
a test tobbi része igyekszik alkalmazkodni hozza. Ebben tényleg van szerepe a
természetes kivalogatddasnak, amely védeni fogja a szervezet strukturalis és
funkcionalis harmdéniajat anélkil, hogy valami kilonleges ,cél” érdekében
formalna a fajt. A ma €él6 16 mint szervezet, semmivel sem tokéletesebb, mint
ései, nincs jobban felvértezve a , 1étért vald kiizdelemre”.

A diverzifikacié sordn azonban nyilvanvaléan néhany nagyon ,furcsa”
forma is képzédik. Oriascsérii madarak, fantasztikus agancsu szarvasok, tal-
vértezett halak és sok mas,kisebb-nagyobb furcsasdg.Természetesen ezeket csak
mi tartjuk furcsdnak és tulajdonképpen nem monstrumok, mert hiszen ,sike-
resek” voltak, vagyis fennmaradtak a mai napig. De miért tlirte meg 6ket ilyen
sokaig a természet, amelynek karmai a kozhit szerint vértdl csepegnek, mert
irgalom nélkal irtja az ,,alkalmatlanokat”? Vagy egyaltalan miért teremtette
meg 6ket a kdrnyezet? A igazsdg az, hogy a kdrnyezetnek semmi kdze sincs a
teremtésiikhdz. Ezek mind a genotipus autogén valtozdsanak termékei és a
természetes kivalogatddas feletti gy6zelmei.

Legalabb egy esetben ki lehet mutatni nagy aranyokban is, hogy ha egy
allatcsoport a maga egészében el van vagva az evolucio fé6folyamatatél, énallé-
sitani fogja magat, és a maga egyéni madjan fog diverzifikalédni. Ez tortént az
eml6sokkel Ausztrdliaban. Nagyszamu erszényes forma képz&dott, amelyek
k6zt sok meglep6en hasonlit kilonbdz6 méhlepényes eml&scsoportokhoz, de
megdlrizte erszényes (metatherias) jellegét: erszényes ,,patkdnyok”, erszényes
»medvék”, ,vakondok” stb. (Az Ausztralidban él16 néhany méhlepényes eml8s
késébbi bevéandorlo.)

Ambér a szaporodasbeli elszigetel6dés sziikséges Uj fajok képzédéséhez,
ez nem kivalogatd mechanizmus, hanem a géndsszetételen alapszik és a fajkép-
z6dés sikere attol fligg, hogy milyen fok( a heterozig6ta génmedence (gene
pool) preadaptacidja, vagyis mekkora a hajlékonysadga és hozzaalkalmazkodéasa
az Uj kornyezetben uralkod6é kivalogatdé er6khdz. Természetesen az izolalt
populéacié nagysaga is fontos. Ezen mulik a ,,génaramlas” teoriaja is, amely po-
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pulaciok kicsinységével magyarazza egy bizonyos mutacié varatlan gyors elter-
jedését. Ez azonban attdl fiigg, hogy a ,kezd6d6 faj” képes-e kell6 szdmban
életben maradni a természetben ilyen kis populaciokban, ésvajon a génaramlas
valéban hasznos eszkdz-e az evollciéban.

Vannak esetek, mikor az evolicié nem jelenti formak szétdgazésat, ha-
nem az egész populacié egy iranyban valtozik meg. Julian Huxley [36]
az ilyen evoliciot fajatalakulasnak nevezi. llyesmilehet az eredménye D ’Arcy
Thompson [62] elgondolasanak, amely szerint bizonyos esetekben a szervezet
nem egyenletesen névekszik minden iranyban, ésigy aranyai lényegesen meg-
valtoznak. Egy ,tipikus hal” pl. kin6het azokka a fantasztikus gombalakud
vagy lapos, fatyolfarku vagy masképpen eltorzult fajokka, amelyekkel tro-
pikus vizekben olyan gyakran taldlkozunk. Ez a relativ (vagy allometrikus)
novekedés teodridja, amit Julian Huxley [35] is hasznalt kordbbi tanulméa-
nyaiban, és sok egyéb téren is felhasznalhat6é az evolucidn kivil (pl. az agyteker-
vények normalis és abnormalis fejlédésének vizsgalataban).

Egy nyilvanval6 autogén (gének altal iranyitott) szétkilénllés a zarvater-
mék (Angiospermae) atité sikere andvényvilagban. A poliploidia szintén jol il-
lusztrdlja a génodsszetétel valtozasainak evollcioképz6 erejét andvények k6zott,
mig az allatvilagban a sokszor emlegetett ipari melanizmus [40] (lepkék sOtét
valtozatainak elterjedése ott, ahol fust és korom befeketiti az alzatot), amit
gyakran hasznalnak a természetes kivalogatddas fajformalo erejének bizonyi-
tdsara, sokat vesztett hitelébél. Kiderilt, hogy ez csak ideiglenes jelenség, és
ahol a kérnyezetet megtisztitjdk a gyarak fistjét6l, a vilagosabb valtozatok
ismét megjelennek. De a poliploidia tekintetében is vannak nagy kilénbségek.
(Az allatvilagban alig létezik.) Mig az Angiospermak nagy sikerrel hasznaltadk a
fajképz6déshez, a Gymnospermakban nincsen szerepe. Hogy miért, nem tud-
juk. Hiszen a Bryophytdkban, amelyek mindkét csoport Osei, mar megvolt
a poliploidia képessége. Talan valami fontos reguldtor gén veszett el, vagy
kerult allando jellegl represszioba a Gymnospermakban, mint a fogzoméanc
génje a madarakban.

Itt at kell térnlink egy mésik jelenségre, amely bizonyos mértékig az ellen-
téte a szétkulonilésnek, nevezetesen azokraaz esetekre, amelyekben rendszerta-
nilag tadvol all6 allatok vagy novények hasonld strukturdkkal rendelkeznek,
hasonld, s6t néha kilénb6zd kdrnyezeti korilmények koézott (konvergencia).
Ha a kdrnyezet azonos, akkor ezeket az eseteket még lehet valahogy magya-
razni adaptaciobeli hasonlésadggal. De mikor konvergenciaval talalkozunk kor-
nyezeti kilénbségek ellenére, ez a magyarazat nem segit. A neodarwinista
elgondolasnak meg kell elégednie azzal a kétes érték(i magyarazattal, hogy ezek
egyszerlien véletlen 6sszetalalkozasok, valamiféle lusus naturae esetei. De ha az
ilyen kilonb6z6 korulmények kozt felbukkand konvergencidk elég gyakoriak,
akkor joggal kérdezhetjuk, nem lehetnek-e ezek az esetek egy allandéan md-
kdéd6é endogén evolicios erd megnyilvanuldsai, amely minden kérnyezeti be-
folyas és iranyitas nélkil is fomalni tudja a fajokat? Ezzel a lehet8séggel sza-
molnunk kell, ha a konvergens struktirak mikodése (vagyis hasznalatuk
maodja) a kozos tényezd. Egy szarnynak, barmi is a szerkezetbeli vagy fejl6dés-
beli hattere, mindig ugyanaz a szerepe: repllésre képesiti a szervezetet. A labak
szilard talajon valo haladasra szolgalnak, ésmiikddésiik egykartd emel6k elvén
alapul, akar csontbdl, akar kitincsovekbdl, akar mas anyagbdl vannak szer-
kesztve és akarmilyen embrionalis forrasbdl szarmaznak. A szemeknek megvan
az akozos képessége, hogy fényt tudnak felfogni (ésnéha képetistudnak alkotni)
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még ha olyan nagyon kiilonbh6z8 strukturilis elvek alapjan vannak is megszer-
kesztve, mint az artropodak Gsszetett szemei, vagy a gerincesek holyagszemei.

Végiil még egy nagyon altalanos kérdésre kell itt kitérniink az Gsszes
evoliciofolyamatokkal kapcesolatban: az idé kérdésére. Mikor Lord KELvIN el-
kovette jolismert hibajat a f6ld koranak kiszamitasaban, DARWIN nagyon aggé-
dott, mert tigy latszott, hogy az eredmény nem adott volna elég id6t az 6sszes
él6lények lassi kialakulasara az 6 elméletének megfeleléen. Aggodalmét nem
csokkentette az a korilmény, hogy 6 mindig elfogadta a kornyezet kiozvetlen
befolyasanak Lamarck-féle elgondolasat, ami lehet§vé tenné az evolicié lat-
szolag célszerli ontogenezisét (szervek hasznalata vagy nem hasznalata iitjan)
és meggyorsulasat. Nyilvin még sokkal inkabb aggédott volna, ha ortodox
kévetdihez hasonléan elvetette volna a lamarckizmust, és igy vélte volna, hogy
egyediil csak ritka és véletlen mutaciék (az altala nem sokra beesiilt ,,sportok”)
képezik a természetes kivalogatds nyersanyagat. A ritka ésiranytalanmutéciok-
nak, amelyekre a kornyezetnek csak annyi hatdsa van, hogy kigyomlilja a
hasznavehetetleneket, valéban felmérhetetleniil hosszd idére lett volna sziik-
ségiik, hogy létrehozzak a jol alkalmazkodott fajok szazezreit. Ezt a koriil-
ményt a ,,régi”’ neodarwinizmus (vagyis weismannizmus) kritikusai sokszor
hangoztattéik, de nem sok eredménnyel. Pedig az ilyen régi ellenvetéseket, (mint
a kézmondésos régi baratokat) nem szabadna elfelejteni, legfeljebb akkor, ha
nem tudunk komoly valaszt adni rajuk.

Az evoliciés folyamatok id6tdl fiiggése sok esethen még manapsag is
nyilvanval6. Sokszor az idé az a Deus ex machina, ami kisegiti a neodarwiniz-
must nehéz helyzetekbdl. Sok mikromutacié, sok ,,mikro-szelekciényomas” és
rengeteg id6 azok a tényezdk, amelyekkel a hihetdségi szakadékot athidalni
igyekeznek. De az igazsag az, hogy még ha 500 millié év éllt volna a bioszféra
rendelkezésére, még akkor is nagyon nehéz megmagyarazni minden faj képzodé-
sét tisztara a neodarwinizmus mechanizmusaval. Mert nemesak azt a masfél
millié fajt kell ,,megmagyarazni’’, amely ma él a foldon, hanem azokat is, ame-
lyek az elmilt évmillickban népesitették be a foldet és amelyek szimat még
talalgatni se merjiik. Elgondolkodhatunk azon, hogy mi lehet az arany egy
bizonyos kihalt faj egyidejiileg életben volt egyedeinek létszama és atlagos
életkora, masrészt az egész faj ,,életkora” kozt, keletkezésétdl kihalasaig, és
mennyi a valésziniisége annak, hogy mindezek az élélények legalabb néhany
megkovesedett és taxonémiailag meghatarozhaté maradvanyt hagytak hatra !
A szamok széditSek lesznek. Hogy csak keveset mondjunk, nagyon valészini,
hogy a kihalt fajok szdma sokkal nagyobb, mint azoké a ,,fajoké”, amelyeket a
paleontolégusok eddig leirtak fosszilis maradvanyok alapjan. Az a masfél mil-
1i6 faj, amely gondosan kezelt leltaraink szerint ma él a fold felszinén, nem ala-
kulhatott ki anélkiil, hogy sok més faj ne alakult volna mellettiik, amelyek nem
maradtak fenn a mai napig, de éltek legalabb néhéany millié évig, mielétt ki-
haltak vagy atalakultak. Ha a modern taxonomusok kifinomult osztalyozé
technikéajukkal jelen lettek volna a f6ldén azon a félbillié éven at, amikor élet
is volt katalégusaink ma nem masfél millié, hanem sok-sok millié fajnevet
tartalmaznanak. Vannak szamitasok, amelyek szerint a f6ld felszinén valaha
is €élt osszes faj 90 9,-a kihalt, és csak 109, van életben. Valamennyi faj tokéle-
tesen életképes volt, amit a koviiletek nagy szdma vilagosan bizonyit. Es mind-
egyiknek megvolt a maga evoliciétorténete, éppugy mint a ma él6 fajoknak.
Ez nem azt jelenti, hogy nincs haladés és novekvs komplexitas az evoliciéban.

Az majdnem bizonyos, hogy ma tobb faj él a foldon, mint korabbi geolégiai
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korszakokban, és ezek kozt szdmosan bonyolultabb szervezetliek (még ha el-
tekintiink is az embertél), mint a korabbiak voltak. De mégis érdemes volna Uj-
ra megvizsgalni a fajok szama és a neodarwinizmus altal megkdvetelt id6-meny-
nyiség kérdését. Teljesen jogos feltenni azt a kérdést, hogy vajon a lassu
DARWIN-féle ,mo6dosulassal tortén6 leszarmazas” tovabbra is elfogadhat6-e
mint a jelen és mult életformak képzésének egyetlen és kizarélagos modja a fol-
doén.

Mindezek a fejtegetések elkeriilhetetlenil a nagy evollcids Iépések kérdé-
séhez vezetnek, ami ma nagyon ,népszer(i”, mint azt a pontozott egyensuly-
modell gyakori hangoztatasa is mutatja. A nagy evollciés lépések szamos pél-
dajat lehetne felhozni (néhéanyat méar emlitettiink isaz élet eredetével kapcsolat-
ban). llyen a névényi sejtfal kialakuldsa, aminek messzemené kévetkezményei
voltak az egész novényvilag evollciojara (és persze az allat—novény kulénb-
ség megteremtésére), de csak kés6bb, a szarazféld benépesitésekor, és nem a
vizben. Ez tette lehetévé az Oriasi méretli novényegyedek kialakulasat — a
mozgasképesség rovasara. A sejtfal (cellul6z) lényegileg biokémiai mellék-
termék, a fotoszintézis kdzvetlen kdvetkezménye (tal sok szénhidrat képzédé-
se), és mint ilyen, kizardlag az Oroklés mechanizmusan alapszik. (Az allati
sejtek csupasz felszinének egészen mas és sokoldalu kdvetkezményei voltak.)

Egy masik példa a bilateralis szervezet kialakulasa, f6leg az allatvilag-
ban. A kés6i prekambriumban mintegy 600 milli6 évvel ezel6tt még a radialis
szimmetridji szervezetek uralkodtak, éstobbezer ilyen szervezet( faj még ma
is él. De mar akkor is voltak bilateralis szervezetek, mint azt ausztréliai szik-
lakban gydrisférgek (akkor még viz alatt) maradvanyai mutatjak. A bilateralis
szervezet és egy hosszanti fétengely kialakuldsa természetesen fejképz6désre
(cefalizacid) vezet. De ezzel kapcsolatban az embriondlis fejlédés sordn egy
masik lényeges evolucios lIépés kdvetkezett be: annak eldontése, hogy a hossz-
tengelynek melyik vége legyen az elilsd (oralis), illetve hatulsé (anélis). Ez
hozta Iétre a mély szakadékot a Protostomiak és Deuterostomiak kozott: az
el6bbiekben az 6sszajbdl (blasztoporus) szaj lett, az utébbiakban végbélnyi-
las. Ez a 180 fokos ,,palfordulds” az idegrendszert a hasoldalrdl a hatoldalra
helyezte és az idegelemek az egyik testvégr6l a masikra koncentralodtak. Ennek
a nagyszabasu atrendez6désnek az eredménye a gerincesek kialakulasa lett,
amelyeket méltan tekinthetiink a bioszféra legbonyolultabb és ,legtdbbet
igér6” tagjainak.

Mas nagy evolucios Iépések az embriondlis fejlédés korai stadiumaiban
azok a kilénbségek, amelyek a bardzdalédas és a csiralemezek kialakulasa
soran (gasztrulacio, beleértve a mezoderma korai bilateralitasat) Iépnek fel a
gerincesek kulonb6z6 csoportjaiban. lde tartoznak a gerincesek osztalyait
elvalaszté kuldnbségek, mint totdlis vagy részleges bardzdalodas, extraemb-
rionalis hartydk hianya a kétéltliekben, vagy kilénbéz6 moddon valé ala-
kuldasa a halak, Sauropsidak (hull6k, madarak) és eml8sék esetében. Mind-

Ezek a korai fejl6désfolyamatok mind az 6&si, altalanos jellegek megalaki-
tasdhoz vezetnek, és von Baer torvénye szerint megel6zik a specifikus jellegek
megjelenését, ennélfogva nincsenek kitéve tovabbi valtozasoknak. (Nyilvan
nagyobb és ,fels6bbrendld” génkomplexumokon alapulnak.) Viszont a speci-
fikus jellegek folyton ki vannak téve génmutaciok hatdsadnak és fenotipusok

hanem a szorosabb értelemben vett kisméret(i fajképz8dés alapjai.

29



Erdemes ramutatni arra, bogy extraembrionalis hartyakat talalunk dagy a
halak, mint az eml6sék embridiban, holott az el6bbiek tipikus vizi, az utdbbiak
tipikus szarazfoldi allatok, és extraembrionalis hartyaiknak vitalis szerepe van a
szarazfoldi életmod lehet6vé tételében. Ez talan arra mutat, hogy géndsszetéte-
lik potencidiban van valami hasonlatossag, ami visszavezethet6 kdzos Gseikre,
az Urochordatakra. Viszont az Amphibidk, amelyeket altaldban Ggy tekinte-
nek, mint &tmenetet a vizi és szarazfoldi gerincesek k6zott, sohasem fejlesztet-
tek extraembrionélis hartydkat. De ha meggondoljuk, nem is lettek soha valodi
szarazfoldi allatok; embrionalis fejlédésik mindig szorosan vizhez kotott
maradt.

Egy masik ,0jitds”, amelynek nagy jelent6sége van a magasabbrend(
mia)i Ez a sajatsag, helyesebben képesség, az anyagcserével fligg 6ssze, és hor-
monok szabéalyozzak. Lényegtelen, hogy vajon hirtelen vagy fokozatosan,
tobb Kkis 1épés soran jott-e létre. Alapja ugyanaz a biokémiai folyamat — oxi-
dativ anyagcsere —, ugyanaz a véredényrendszer és hormonrendszer, amely
megvan és mikoédik a ,hidegvérd” (poikilotherm) allatokban is. Az alapvetd
szervezeti sajatsagokban nincs semmi ,Ujitds”. A melegvérliség csak a koril-
mények szerencsés dsszetaldlkozasanak és kihasznalasanak az eredménye.

A UARWiIN-féle elgondolds szempontjabdl a kérdés az, hogy mi volt a
homootermia azonnali pragmatikus elénye? Miért kedvezett volna atermészetes
kivalogatas ennek az Gjdonsagnak, mikor az allandé hémérséklet és élénkebb
anyagcsere kozvetlen kdvetkezménye csak az volt, hogy az allat éhesebb lett?
Az allat, amelyiknek ilyen tipusu volt az anyagcseréje, kénytelen volt nagyobb
veszélyeknek kitenni magat, hogy elegendd taplalékot szerezzen, és tobbet kel-
let dolgoznia (vadésznia, legelnie stb.), hogy ellassa az anyagcsere-gépezetet ele-
gendd mennyiségl nyersanyaggal. Nem meglepd tehat, hogy a bioszféra tul-
nyomo tobbsége sohasem tért &t a homootermiéara. Sokkal meglepébb, hogy bi-
zonyos csoportok attértek. Ez is egyike azoknak a nagy evollcios Iépéseknek,
amelyek csak sokkal késébb ,fizet6dtek ki”. Az adott esetben ez adta meg
a lehet6séget (mert nagyobb fliggetlenséget biztositott a kérnyezet ingadozéasai-
tél) — és ugyanakkor a kévetkezménye is volt — a nagyobb komplexitasnak.
De ez nem volt azonnali szelektiv elény. Ellenkez6leg, a bonyolultabb anatd-
miai szerkezet (ami egyben hosszabb embrionalis fejlédést is jelentett) és a
kornyezett6l valdo nagyobb fliggetlenség csak nagyobb energiabefektetéssel
volt elérhet6. Sokkal egyszer(ibb rendszertelenil enni, amikor éppen megvan
ra az alkalom (miként azt a feln6tt poikilotermék teszik), mint alland6an legel-
ni, vagy prédara vadaszni, mint ahogy azt a homdthermak teszik, akar no-
vényevOk, akar ragadozok. De hogy ez az allando taplalékkeresés id6vel nagy
elény lett, az ma mar nyilvanvald. A testh6mérséklet szabalyozéasa nagy valto-
zas az allat fiziolégiajaban, ami azokat a fajokat, amelyek feltalaltak, gazdag
lehet6ségek magasabb szintjére lenditette. A jelenség tulajdonképpen kétszer
Iép fel az allatvilag evoluciotorténetében, egymastdl fliggetlenil: egyszer bizo-
nyos reptilidkban, amelyek a madarvilag felé vezetd Gton voltak (Archeopte-
ryx?) és egyszer azokban a kevéssé ismert kis elevenszul§ allatokban (Therap-
sidak), amelyek az eml6sok &sei lettek. Mindkét esetben bizonyos el&zetes
valtozasoknak kellett bekdvetkezni mind a vérkeringésben, mind az endokrin
szervekben, mieldtt a hédmérséklet-szabalyozasra kertlhetett sor. TJjabb vizs-
galatok szerint [4, 5], amelyek 0j mddszereken alapultak a homdéothermia
megallapitdsara, azt mutatjdk, hogy a Therapsidak, amelyeket az eml8sok
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Oseinek tartanak, méar melegvér(iek voltak. Fel kell tenniink, hogy mind a ma-
darak, mind az eml8sok Gsei korulbelil ugyanabban az id6ben érték el azt a
genetikai allapotot, ami ehhez a valtozdshoz sziikséges volt, ami nem illogi-
kus feltevés.

Viselkedésmaéd és evoldcio: Gj at régi alapokon

A természetes kivalogatddas egységesitd, mindent egybepréseld nyomaéasa
és a gének alkotoképessége (mutéciok a legtagabb értelemben) kozti egyditt-
mkodésnek az lett a kovetkezménye, hogy lassan egy harmadik tényezd
Iépett szinre (persze csak fokozatosan), nevezetesen a fajok nagyobb autono-
miadja. Minthogy a faj lényegileg bizonyos fenotipikus sajatsdgok kozdssége,
nyilvanvald, hogy ez a harmadik tényez6 nem fog mindjart szembedtleni, ha
a fajnak csak egyetlen példanyat, mondjuk egy kitémdtt madarat, vagy
gombostlre tlizott rovart vizsgalunk, s6t még akkor sem, ha a faj néhany kisér-
letileg izolalt él6 egyedét tanulmanyozzuk. Ezt a harmadik tényez6t csak a
polimorf fajnak természetes kérnyezetben észlelhet6 sajatsagaibdl lehet meg-
ismerni, ha részletes leirast adunk a faj életmddjardl, ahogy az a természetben
létezik.

Ennek a harmadik tényezének a mechanizmusa az idegrendszer és az
endokrin szervek koordinalt egytttm{kodése, vagyis a viselkedésmdd. Persze
ez nem létezik a ndvényvilagban, tehat az evolicio nyilvan képes enélkil is
el6rehaladni. De ahol a mechanizmus megvan, vagyis a soksejt allatokban, sét
bizonyos mértékig talan a szabadon mozgé ,,egysejtliekben” is, az evollci6 ki-
mutathatéan sokkal erételjesebb és eredményesebb. Es ha a viselkedésmod
jelenségeit kizarjuk meggondoldsainkbdl — talan azért mert valami lappang6
pszicho-lamarckizmusra gyanakszunk —akkor ezzel kizarjuk az él6viladg toébb-
ségének (fajszamot tekintve), az allatoknak legfé6bb jellegzetességét. Ha el-
fogadjuk azt a tételt, amit Gjra és Gjra hangsllyozni kivanunk, hogy az evolu-
ci6 mechanizmusa maga is evolicion ment és megy keresztil (gondoljunk csak
a génbeillesztések sikereire, vagy a ,,gondolkod6gépek” teremtésére [39]),
akkor be kell latnunk, hogy az idegrendszer nagyfokld komplexitdsa egy egé-
szen ujféle evollciot teremtett az allatokban, egy ,harmadik tényezdt” a
szelekcio és mutacié mellett. Ez még azt is megmagyarazhatja, miért van a
»Szlukségesnél tobb” szerkezeti és miikédésbeli bonyolultsdg, amivel a maga-
sabbrendlek soraban olyan sokszor taldlkozunk.

Az idegrendszer gydkerei természetesen az €él6 protoplazma alapvet6 sa-
jatsdgaiban talalhaték. A protoplazma mindig képes valaszolni a kdrnyezet
valtozasaira, vagyis ingerekre. Ez az egyik mdédja a hartyaba burkolt proto-
plazma 6nmegnyilvanulasainak, és ez a valaszoloképesség (reaktivitas) elvarha-
toan, st szikségszerien, lényeges szerepet jatszik egy olyan édnfenntarté gépe-
zetben mint az él6anyag. Jacoues Loeb [49] valamikor azzal érvelt, hogy a
protoplazménak ez a primitiv, 6si reakcidoképessége alig kiilénbdzik az élette-
len miitermékeken tapasztalhaté jelenségekt6l. Folyadékok fellleti feszult-
sége a kornyezet fizikai és kémiai sajatsagaitol fligg és ugyanabba a kategdridba
tartozik, mint a névények tropizmusai. Technikailag a m(termékek ilyenféle
azonositdsa egy protozoaval vagy ndvénnyel teljesen jogos lehet, ha csak egy
bizonyos kiszemelt jelenségre, pl. a biolégiai hartya valamely valtozasara vo-
natkozik. De még az olyan teljesen mechanisztikus (vagyis fiziko-kémiai)
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jelenségeket is, mint amilyen pl. a viz ateresztése a sejthartydn, a sejt egészé-
vel, mint él8 rendszerrel vald 6sszefliggésiik keretében és az egészre kiterjed6
kovetkezményeivel egyitt, tehat mint bioldgiai jelenségeket kell tekinte-
nink. Az é16 sejtnek és még inkabb egy soksejtli szervezetnek sok méas egyéb
jellegzetessége is van, mint egy féligatereszt6 hartyaval korulvett kolloid-
cseppnek: anyagcsere, Onreplikacio stb. Roviden kifejezve, van egy egyedil-
allo sajatossaguk — élnek.

A neodarwinizmus mindig hangoztatja a kdérnyezet Oriasi valtozatos-
sagat, amelyet néha ,,kimerithetetlennek” is neveznek (Dobzhansky). De ezek
a kdrnyezeti valtozasok csak akkor létezek a szervezet szdmara, ha észreveszi
O6ket. Ehhez pedig végtelen tokéletességl érzékszervek kellenének. A valdség-
ban a ,kilvilag”,amitaszervezet érzékel csak egy kis része annak, ami valéban
korilveszi. igy a ,kdrnyezet” fogalma (Uexkull ,,Umwelt”-je) nagyon be-
szlikul az él6lények kilonb6z8 csoportjai szamara. A kdrnyezetnek nemcsak ez
a kisz(ir6 és vedd szerepe van a neuroendokrin rendszer szempontjabol, ha-
nem hozzajarul az evollcié soran ahhoz is, hogy az egész idegrendszer meg-
tartotta az egyirdnyl ingervezetés (szinapszisok) és kdzpontositas (idegducok,
ideglancok, agy) utjan az 6si cirkuléaris alapszabasat, a miikddések afferens-
-efferens reflexiv jellegét.

Hogy az egész rendszert egyre inkabb egy rendkivil komplikalt szdmité-
géphez hasonlitjdk, az ma méar kdzhellyé valt. Inkdbb azt mondhatjuk, hogy
forditva van: a szamitdgépeket szerkesztették az emberi agy képére és hason-
latossagara. Az emberi elme képes egy KANT-féle értelemben ilyen ,,6narcké-
peket” teremteni. A nehézség csak abban all, hogy az emberi elme nem képes
sajat magat maradéktalanul megérteni. Ez a matematikus Kurt Goédel hires
tokéletlenség teoréméaja [21] alapjan (egy matematikai bizonyiték nem tudja
sajat magat bizonyitani) nem is lehetséges [33]. Egy komplexitast csak egy még
nagyobb komplexitas képes felfogni. (Erre alabb még roéviden visszatérink.)
De a komplexitas kdzvetlen szikségszerli kovetkezménye az, hogy hasznélni
kell ha létezését meg akarjuk allapitani. Az idegrendszer esetében ez a hasznalat
két eredményre vezetett: egyrészt az 6sztonok, masrészt a tanuloképesség Ki-
alakuldsara. Az idegrendszer anatémiaja és mikroszkdpi részletei mind arra
mutatnak, hogy a szerkezet volt meg el6szor, és a benne adott lehetéségek ki-
hasznalasa csak kés6bb és fokozatosan kdvetkezett. Ez a kihasznalas mindig
csak korlatozott volt, mint az ember esetébdl tudjuk. Vagyis az idegrendszerben
még mindig vannak kihasznalatlan lehet8ségek, és ez a ,,b&kezliség” megint
csak az oroklésmechanizmus autoném alkotéerejére vall. Nem az é16 szervezet
szlikségleteinek kielégitése iranyitja ésviszi elére az evolaciot, hanem ellenkezé-
leg, a kiilénb6z§6 strukturak kialakuldsa teremti meg a sziikségleteket.

Az 6sztdn mindig célirdnyos (de a célt nem az egyén, hanem a faj is-
meri). Ez azt jelenti, hogy 6rokl6dd sajatsdg, és nagyon keveset tudunk arrol,
hogy hogyan alakult ki az evolici6 soran a legegyszerlbb egysejtliekbél, ame-
lyek a leg6sibb mdédszert, a probalkozas és sikertelen prdba (trial and error)
.tapasztalati” modszerét hasznaljak. Nem szabad elfelejteniink, hogy amit az
egyéni szervezet ,tapasztal” az nem 0Orokl6dik. Ennek nagyon jé oka van
(lamarckizmus-ellenes okoktol eltekintve): a tanulds, amelynek megvan a
célja, amire a m(ikddés —a cél kivitelezése —irdnyul. De az ideg-6sszekotteté-
sek hasznélata szempontjabdl a tanulds kevésbé gazdasagos, mint az dszton,
és 0 idegpalyak (o6sszekottetések, asszociaciok) létesitése hosszu id6t vesz
igénybe.
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Azonban alig van olyan eset, amikor a kétféle idegrendszeri miikodés
(6sztdn és tanulas) teljesen elkilénithet6. Az 6szténben is van mindig egy bizo-
nyosfoku tanulds (egyéni tapasztalat), ha mégoly ,,fiziol6giai” folyamatrél van
is sz6: a homdosztazis fenntartasa céljabol. Természetesen az alacsonyabbrendd
szervezetek a megfigyel6 szaméara kdnnyen szerves molekulakbol felépitett
mechanikus jatékszereknek tiinnek fel szigortan 6sztonds viselkedésiuk miatt.
Masrészt a magasabbrend(iek tanult mikodései sem tisztara a tanuldsfolyamat
eredményei. Bizonyos osztonds reflexek mindig lappanganak valahol a maga-
sabbrendd allatok teljesitményeiben. igy a valasz arra a kérdése, hogy az
allati szervezet m{ikddése determinalva van-e, rendszerint igenld szokott lenni.

A szélséséges determinizmus, amelyet a viselkedésmod szamos tudoma-
nyos tanulmanyozéja képvisel, véleményink szerint — és ebben nem allunk
egyedil — merevebb, mint az evollci6o megéallapitasai alapjan jogosult volna.
Még ha nem is vessziik figyelembe az akaratlagos miikodések emberi tapaszta-
latat (ami persze aligha nevezhetd szabad akaratnak, bar megenged bizonyos
valasztast a kilénb6z6 lehetéségek kozott), vagy az alkotdoképességet és
spontaneitast, mégis ugy latszik, hogy az evollci6 folyamatadban azok lesznek
a ,kedvezményezett fajok a létért valo kiizdelemben” (Darwin kényvének al-
cime), amelyeknek idegmikodései kevésbé szigorian vannak megszabva.
Pozitivebben megfogalmazva ezt a tételt azt is mondhatnank, hogy a determi-
nalatlansag az evolucié egyik f6 forrasa. Ez persze egy régi elgondolasnak, az
alkalmazkoddképességnek a megerGsitése a viselkedésmaédra kivetitve. De az
alkalmazkoddképesség itt aztjelenti, hogy a szervezet a kdrnyezet ,,kihivasara”
nem el6re megszabott sablonokkal valaszol, ésigy nyitva all a lehetésége annak,
hogy a vélaszbol Gjdonsag alakul ki, amire nem is volt kézvetlenil szikség, pl.
egy preadaptéacio, vagy Uj taplalkozasmad ,felfedezése”, Gj teruletek kikém-
lelése «tb.

Az orthodox darwinizmust nem azért kell elvetniink, mert kisérletileg
nem igazolhaté — ez &ll a neodarwinizmusra is (lasd fentebb a matematikai
.bizonyitds” kritik4djat) — hanem azért, mert végeredményben megakada-
lyoznd a szétkulondlést (diverzifikacio).

A szerzett sajatsdgok atoroklése megkdénnyitené annak megértését, hogy
hogyan o6rokl6dnek az 0szténds viselkedésmdd kifinomult reflexei, amelyek
olyan joél alkalmazkodtak a kdrnyezeti kérilményekhez (ezért olyan népsze-
ri a szerzett sajatsdgok orokl6dése a laikusok k6zott). De ha egy sikeres visel-
kedésmod atéroklédne, akkor a fajok szama lényegesen kevesebb volna, mert
a viselkedésbeli szétkilénllés, amely az idegrendszer lehetéségeinek jobb ki-
hasznalasan alapul, meg lenne akadalyozva. Az orthodox lamarckizmus bizo-
nyos merevséget vezetne be, ami semmivel sem megalkuvébb, mint az orthodox
darwinizmus merevsége. A fajban egy ,vagy” vagy ,kivansdg” alakul ki,
amely — még ha az egyéni szervezet folyamatain megy is keresztiil —Iényegileg
a kdrnyezet hatdsa a fajra. Abban minden bioldgiai elgondolas egyetért, hogy
az allati viselkedésmdd fokozatosan egyre bonyolultabba valik az evolucié
folyaman.

Ha az egysejtliekkel kezdjiuk, a Paramecium esetében taladn vissza tud-
juk vezetni a taplalékrog bekebelezését valamiféle fiziko-kémiai analizisre
(savak-lugok, feluleti feszlltség stb.). Még az is lehet, hogy a természetes Kki-
valogatdédast hivhatjuk segitségul: azok a példanyok, amelyek haszontalan
anyagokat vesznek fel a kdrnyezetbél, kikiisz6b6l6dnek és csak azok marad-
nak életben, amelyek meg tudjak kilénbdztetni a taplalékrogoket a szervet-
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lenekt6l. A kérdés csak az, hogy miért akar a Paramecium egyaltalan taplal-
kozni? A Schopenhauer-ivalasz szerint ez az akaraton mulik; az allatka akar
taplalékot felvenni. Ez azonban filoz6fiai vitaiizmus, nem természettudoma-
nyos valasz. Mi inkdbb azt mondhatjuk, hogy a taplalékfelvétel a gépezet jel-
legzetes mikddésmodja. A Paramecium az életbenmaradéas fiziologiai allapo-
tdban van, és ez a kifejezés kevéshé antropomorf, mintha azt mondjuk, hogy a
Paramecium ,éhes”. Az ,éhes Paramecium” kifejezés kb. annyira megenged-
hetd, mint az ,,izgalom allapotaban levé elektron” kifejezés a fizikdban. Komp-
lexitas szempontjabol a Paramecium Kkissé el6rehaladottabb fokon van, mint
a mitokondrium, amely szabalyozza a sajat ATP termelését. Ha méasban nem,
legaldbb annyiban, hogy viselkedésmddjat nem tudjuk egyetlen szerkezeti
pontra visszavezetni. A Paramecium nem fog allanddan, megszakitas nélkil
taplalékrogoket bekebelezni. Viselkedését nem tudjuk teljesen el@relatni, még
ha figyelembe vesszik is a biologiai jelenség alapjat képez6 fiziko-kémiai ténye-
z6ket. Az egysejti viselkedése nem mas, mint egy ,statisztikai atlag”, amely
abban kilonbozik az ember viselkedését6l, vagyis egy masik ,statisztikai
atlag”-t6l, hogy statisztikai adatai lényegesen egyszer(ibbek, mint az emberé,
mert kevesebb az adott lehetdségek szama. (Ertékes adatokat szolgéltatott az
egysejtiek komplikalt ,életmoddjanak” ismeretéhez Sebestyén Olga egy ko-
rai munkajaban [57].)

Még a protozodk esetében is helyesebb a ,,bels6 hajtder6” kifejezést hasz-
nalni a viselkedésmdéd elemzésében, mint az ,allapot” vagy ,fizioldgiai
allapot” kifejezést, ami inkabb fizikai és kémiai jelenségek leirdsara alkalmas.
A hajtéer6 azért is jobb kifejezés, mert figyelembe veszi magat a bioldgiai
allapotot, amely mar magaban véve is valami céliranyossagot jelent. A tapla-
Iékrog bekebelezése esetében a cél: kielégiteni az anyagcsere-sziikségletet.
A kovetkezmény, a mikddés célszer(isége természetesen csak a megfigyeld
szamara nyilvanvald, aki — a GODEL-teoréma értelmében — maga is csak egy
komplexebb viselkedésmaéd kifejezGje.

Van valami lehet6ség arra, hogy szétvalasszuk a viselkedésjelenségek két
alkotéelemét, az él6lény strukturdlis szervezetét és a belsd hajtdéerét? Ha van,
akkor még nem talaltuk meg. Két idézet hozhatja a problémat a kell§ perspek-
tiviba. Az egyik D’Arcy Thompson hires mondésa [62] (amit W. Thorpe
melegen ajanl figyelminkbe): ,,Akérhogy vesszik is, mechanizmus és cél-
szerliség, mint egy szovet hosszanti és keresztszalai, szorosan egymaéasba sz6-
vBdnek, és nem szabad kiragadnunk az egyiket, elhanyagolva a masikat, mert
egységik az egésznek a természetében gyodkerezik”. A masik egy korai 0ttoré
allatpszicholégus, J. Watson mondasa [67]: ,,A test és lélek kérdésének elem-
zése sem a felmeriil6 problémaéak tipusait, séma megfogalmazéasukat nem érinti.”

A belsé hajtéer6 elgondolas egyik folyomanya az a felismerés, hogy az
él6lény képes pozitiv modon valasztani a lehet6ségek kozul, amelyeket a ter-
mészetes kdrnyezet nydjt. Mechanisztikusabb szaknyelven, a szervezet a kor-
nyezeti ingerekre a neki kedvezd modon reagdl. Még ez sem tilsagosan mecha-
nisztikus fogalmazas, mert éppen ebben az ,,értelmes” reakcioban all az él6k és
élettelenek kozti kevés kilonbség egyike. (Persze ez sem éles kiilénbség, hiszen
az élet nem hirtelen jelent meg, ,,ex nihilo”.)

Viselkedésmaéd alatt nem az olyan fiziol6giai jellegzetességeket értjik,
mint amilyenek pl. a sejtosztédasok szamanak, vagy az oxigénfogyasztas meny-
nyiségének valtozasai, hanem azokat a ,,méasfajta” jellegzetességeket, ame-
lyek nem egy gép miikddéséhez hasonlitanak. A viselkedési tevékenységek
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ilyen ,,masfajtasag”-at (pl. tanuldéképesség, emlékez6képesség), ami mar az
egysejtliekben is megvan és természetesen még inkdbb a magasabbrendlek
komplex szervezetében, legjobban az illusztrélja, hogy a szakemberek speciali-
zalédasa ma élesen elvalasztja a morfolégus-fiziologusokat (akik ma egyre
inkdbb a molekularis biolégia mddszereit és elgondolésait kovetik), és az
etolégus-allatpszicholégusokat. Ez a valasztdvonal, még ha mesterséges is,
mindig nagyon éles, és az a tény, hogy a két kilonb6z8é szaktargy miveldinek
mindig kell szaktargyukon kiviles6 ismeretekkel is rendelkezniiik csak er@siti
a kilénb6z6séget. A megkiilonbbztetés nlesterséges mivoltat ugy kell érteni,
hogy a két szaktargy problémainak kilénb6z6 karakterisztikumai vannak,
amelyek nem parhuzamosak, hanem egymasra rétegzettek, vagy helyesebben
szllva egymashba szovédnek.

Miel6tt attérnénk a viselkedésmod legfontosabb (nem fiziologiai) szere-
pének targyalaséra, roviden le kell irnunk a viselkedés m{ik6désmodjat. Ennek
a célja tisztdzni a terminolégiat, amit kés6bb hasznalni fogunk. Az 6szténds
mikoddés f6 jellegzetessége, hogy kozvetlenll hozzékapcsolodik az oOroklés-
mechanizmushoz, még ha nem is mindjart az egyéni élet kezdetén mutatkozik
elészér. A mikodés mindig sztereotip jellegl és szigortan egy cél megvalosita-
sara iranyul. Vannak egészen meglep6en bonyolult 6sztonds mikddések, pl.
amikor az Eumenes dardzs ,,megszamlalja” a paralizalt hernydkat, amelyeket
minden egyes petéje mellé helyez, hogy a frissen kikelt larvaknak legyen majd
elég ennivalojuk, amikor 6 maga mar nem lesz a vildgon, és nem fogja latni
vagy élvezni faradozédsa gylmdlcsét. A larvak sohasem fogjak ,tudni” mi
tortént korialottik mieldtt kibajtak a peteburokbdl. Valamelyest ellentmond
ennek és hasonld megfigyeléseknek a ,,behavioristak” meggy6z6dése, hogy az
0sztonds tevékenység tanulds Gtjan jon létre, és bizonyos értelemben az ismé-
telt ,,betanulas” (memorizacid) kdvetkezménye. Az a tétel, hogy el6bb volt a
tanulas és csak utana jott Iétre az 6szton, amely tehat mintegy genetikailag
rogzitett végterméke valaminek, amit a szervezet tanulds Gtjan szerzett, na-
gyon tetszet6s és sokaktdl elfogadott munkahipotézis. Egyik értelemben hasz-
nalni latszik a LAMARCK-féle elvet, mig egy masik értelemben elveti. Az 6szto-
nos tevékenység valtozatait azzal magyaradzza, hogy a viselkedésmaéd tulajdon-
képpen tanulas és 6sztdon keveréke, amiben nyilvan van sok igazsag.

Azt rendszerint magatol értetéd6nek tekintik, hogy az 6szténdk vala-
milyen ismert vagy ismeretlen szikséglet (hajtoer6) kielégitésére iranyulnak.
Ilyen volna a szaporodas (parosodas), a téli alom, az évszakos vandorlas, vagy a
taplalkozas szikséglete, amelyek mélyen bele vannak gybdkerezve az allat
fizioldgiai sajatsagaiba. A sziikségletek ciklusonként jelentkeznek, Gjra meg
Gjra, nagy szabalyossaggal. Biol6giai ritmusok, a bioszféra &ltalanos periodi-
citdsa visszavezethetd a nap mozgdsaira (helyesebben a fold nap korili és sajat
tengelye koriuli mozgéasaira) és a hold valtozésaira. Ezek adjak meg az alapjat
a kisebb-nagyobb ciklusoknak. Ugy latszik tehét, hogy jogunk van keresni az
0sztonok valamilyen a priori okat. Ilyen értelemben az 06sztonods ,vagyak”
tulajdonképpen fiziologiai reakciok, amelyek az élettelen vilag ritmusat tukro-
zik vissza. A novényeknek megvannak a maguk aktiv és passziv periddusai,
mint viragzas, termés-érés, lombhullas stb,, a legtdébb esetben kdzvetlen oksagi
Osszefliggésben a kornyezet fotoperiodicitdsaval. Ezek az &llapotvaltozasok
képezik andvények ,viselkedését”. De az ilyen valtozdsok okait sohasem neve-
zik ,,0sztonds vagyaknak”. Ez a kifejezés csak allati szervezetekre alkalmaz-
hatd, még akkor is, ha kdrnyezeti ritmusok kézvetlen kévetkezményei. A vagy
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belsé hajtéerdinek evollcidja soran tovabbi 1épés a ,,spontan” érzetek fel-
lépése, amelyek nincsenek kozvetlenil 6sszekapcsolva fiziologiai allapotok-
kal, mint pl. egy PAVLOV-féle kisérletben, ahol mondjuk az éhség érzetét egy
mesterséges inger, pl. cseng6é megszélalasa, nem pedig az emésztérendszer
perisztaltikdja, vagy a hipotalamusz étvagykdézpontjanak biokémiai ingerlése
valtja ki. A vagy mint egy bizonyos mikddést motivuma végul teljesen el-
tdnhet, és a midkodés, amely eredetileg 6sszefliggott vele, végbemehet az ere-
deti céltol fuggetlentl is. Majdnem azt mondhatnank, hogy ilyenkor a szervezet
természetellenes maédon haszndlja a mikddést.* Az evés teljesen filiggetlen
lehet az éhség hajtoerejétél, amely a primitiv allatok taplalékfelvételét ki-
valtja. Ugyanez mondhaté a nemi életrél, amely bizonyos kdérilmények kozt
elveszti 0sszefliggését az utédok létrehozdasara iranyuld &si 6szténds hajtoerd-
vel. Mindez azt is mutatja, hogy az evolici6 bizonyos értelemben a multtol
valé eltavolodast is jelent.

Az 0sztbnds hajtéerd az allati szervezetet egy fokozott éberség ,,hangu-
latdba” vagy allapotaba hozza. A percepcid, vagyis egy bizonyos helyzetnek
vagy kornyezeti dsszefiiggésnek a felismerése kordn belekapcsolddik egy bizo-
nyos életmdddal dsszefiiggd miikddésbe, és része lesz az allat viselkedésének,
Ez vagy azért van, mert az allat éppen akkor egy bizonyos objektumot kutat,
vagy mert a sajat allapota hivja fel a figyelmet arra az objektumra. A percep-
ci6 folyamata — és itt nem sziikséges megkilonbdztetnink érzéki és motoros
(kinesztetikus) percepciot — nagyrészt az érzékszervek terméke. De a felisme-
rés (appercepcio, rekognicio), amely a kdzponti idegrendszerben megy végbe,
mint pl. egy hang vagy kép ,felismerése”, tanuldson alapul.

A percepcid alkotéelemeinek (tanulds, 0sztdn, érzékszervek szerkezeti
adottsdgai stb.) analizise természetesen csaknem lehetetlen. A percepcid az
allatot az an. appetitiv 4llapotba (,,étvadgy”) hozza, minek kdvetkeztében a
viselkedés egyre hatarozottabban célirdnyos lesz, és végil a kielégulésben csa-
csosodik ki. Az appetitiv fazis valtozékonysaga fontos jellegzetesség, és azt a
benyomast kelti, hogy az allatnak van egy bizonyos fok( akaratszabadsaga.
Az appetitiv fazis nagy valtozatossagara el6szér K. Lorenz mutatott ra,
szabadban é16 allatokon végzett megfigyelései alapjan. A vadkacsa esetében
harom kilénb6z6 mddozatat taldlta a nyak- és fejtekervénynek. A kacsa ezek
koziul csak egyet valaszt ki, és a masik kettdt ,elfelejti”, mindig a pillanatnyi
benyoméasok hatdsa alatt. A fej- és nyaktekerés kivitelezésében egy bizonyos
fokU tanulds is szerepet jatszik, de maga a demonstrativ ,mutogatas”, mint a
fajhoz tartozas kifejezésének egy modja orokletes jellegzetessége az Anas geé-
nusznak. Atdroklés, szerzett tapasztalat és ,,egyéni kifejezésmod” mind bele
vannak széve a viselkedésmddba, még ha kiillonb6z6 mértékben is.

A sztereotipikus m(ikddések szigoruan reflexhez kotottek és 6sztonsze-
rGek, vagyis a neuroendokrin rendszeren alapulnak. F6 jellemvonasuk a nagy-
foku allandésag, fuggetlenil a kérnyezeti kérilményekt6l. Az ilyen tevékeny-
ség kétségtelenll gazdasagos, mert kevesebb id6t és anyagcsere-energiat igé-
nyel, mint amennyit maskulénben a probalkozéasokra és tévedésekre (trial and
error) kellene forditani. Asztereotipikus tevékenység eredetileg talan — részben
vagy egészen — tanuldson alapult, miel6tt beleépilt a faj géndsszletébe, gyak-
ran nyilvan génkapcsolatban bizonyos felszines morfologiai sajatsdgokkal. Az
evolicio mechanizmusanak megértése szempontjabol jélenne tudni, hogymeny-

*ldegizgalom, lelki meger@ltetés pl. gyakran evésre 0sztdonoz.
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nyire ment a viselkedésmadd ilyenféle ,genetikai asszimilacidja”. A ,sztereé-
tipikus tevékenység” kifejezés azonban nem lehet egy bizonyos allatcsoport
viselkedésmodjanak mindent magaba foglalé leirdsa. Még az olyan igazan
sztereotipikus viselkedés( allatoknak is, mint amilyenek a hangydak, van egy
bizonyos egyéni viselkedésiik, ami f6leg olyan nehezen megfigyelhetd jelensé-
gekben nyilvanul meg, mint pl. kitartds nehéz helyzetekben (akadalyok le-
kizdése vagy eltdvolitdsa). Tal sokat kovetelnénk a viselkedésmadd kutatoitol,
ha azt kivannank, hogy kimutassak, vajon bizonyos hangyak orokletesen
szorgalmasabbak-e, mint masok. De hogy egy bizonyos hajlékonysag lehetsé-
ges még a szigoruan rogzitett sztereotipikus viselkedés esetében is, az olyan
tény, amit nem lehet egyszeriien eliitni a ,statisztikai atlag keretein belll”
kifejezéssel.

Az appetitiv mikodések kivitelezése és sikeres befejezése bizonyos onki-
elégulést ad a szervezetnek, amely nem sziikségszeriien pszichologiai valdsag.
A ,feladat teljesitésének érzése”,amia szervezetbe beépitett felismerés, jeladas
lesz az allat velesziletett felszabadit6 mechanizmusa (,,innate release mecha-
nism”, IRM) szédmara, hogy megkezdheti a végs6, kielégulési aktust. Az
appetitiv mikodések lancolata ezzel mintegy ,,magyaréazatot” nyer a végleges
kielégulésben, az egész m(ikddéssorozat logikus és jutalom jelleg(i befejezésével.

Az IRM fogalmat el6szér Konrad Lorenz vezette be 1930-ban. Més szer-
z6k is hangsulyoztak, hogy bizonyos neuronokban vannak megszabott motor-
reakcidk, és ez lehet a strukturalis alapja az IRM-nelc. De fuggetlentul az anyagi
alaptél (hormonkoncentracio, ingerkiszoéb), az IRM az 06szténds viselkedés,
vagy a tanulasfolyamat kognitiv (6nfelismerési) pontja. Ennélfogva lehet akar
velesziletett, akar szerzett sajatsdg. W. H. Thorpe ([64], 47. oldal) ramutat
arra, hogy a tanulds és rogzités egyik feladata ,,megroviditeni, hozzaidomitani
és modositani az IRM-et”.

Az 6nmagaban rejlé jutalom fogalma jol illik az etolégia pragmatikus
elgondolasaihoz. A jutalom tartalma, mint a bels6é felszabadité mechanizmus
(IRM) flggvénye, a miikodés céljaval fugg 6ssze. Lehet fiziologiai ,,jutalom”,
mint pl. hormonok (adrenalin, ivari hormonok) bizonyos koncentracidjanak
megteremtése, vagy egy inger (fény, hang) kiszobértékének elérése az érzek-
szervekben. Mé&srészt azonban bizonyos allatokban, mint a féeml&sékben vagy
a kutyaban, vagy egyes madarakban ligy is értelmezhetjik a végsé aktus el6tti
viselkedést mint valami pszicholdgiai kielégilés kifejezését.

Az allati viselkedésmodnak ezt a rovid altaldnos leirasat harom tovébbi
meggondolas hozzdadéasaval fejezhetjik be:

1) A részletek tekintetében ,bizonytalansag” uralkodik. A viselkedés-
maéd sokkal inkdbb varialhat a fajon belll és kiilonb6zhet fajrél fajra, mint a
morfolégiai vagy fizioldgiai sajatsagok. Kilondsen a kutatd, flirkészd fazis
tevékenységei valtozékonyak, mig a kielégulési aktus sokkal inkdbb sztereo-
tipikus. igy pl. a parzasi aktus, mint fiziologiai folyamat alig valtozik esetrél
esetre. De a ritudlis jatékok, amelyek megel6zik a parosodasi és szikségesek a
sikeres parosodashoz, rendkivil valtozatosak és esetrél esetre kiilonbdzhetnek.
Az ilyen valtozatossadg a fajképz6dés terméke — és termel6je. Sok véaltozat
oldala, féleg novényekben. A viselkedésmaéd kiszamithatatlansaga (f6leg a mor-
foldgiai és fizioldgiai sajatsagok el@relathatésagaval 6sszehasonlitva) nem meg-
lepd, ha meggondoljuk, hogy maga az appetitiv viselkedés is beépitett reflexek
és kilonbozd tarsult tevékenységek keveréke. Ezeknek létrejotte nyilvan sok-
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kai komplikaltabb folyamat, mint a morfolégiai és fiziologiai sajatsagok (pl. egy
szerv szinének vagy alakjanak, vagy az anyagcsere fokanak) orokl6dése.

2) A fenotipikus, megfigyelhetd viselkedésbeli sajatsdgok harom irany-
a percepcio, a tanulas fiirkészg-ismétl6d6 folyamatai és az 6sztonok alakitasa
Gtjan. Ha ezek a folyamatok képesek befolyasolni a faj, vagy egy fajon belli
csoport evollcidjdnak torténetét — aminek szdmos pozitiv jele van — akkor
sokkal nehezebb elemezni az evoliciés lépések zegzugos egymasutanjat, mint
ahogy a neodarwinizmus hiszi, vagy elhitetni akarja. Magatol értet6d6 tény,
hogy a viselkedés az idegrendszert6l fligg, amely az evolicié soran a fokozo6dd
komplexitas kilonb6z6 fokan all. Ez a tétel érvényes minden allati szervezetre,
de nyilvan sok alternativat fog nyitva tartani a faj szamara. A tanulds egy
bizonyos értelemben nem mas, mint lehet6ségek kozti valasztas. llyen komplex
viselkedésbeli sajatsdgok atjan all a szervezet érintkezésben az él6 és élettelen
kiilvilaggal. A szelekcibnyomas, amelyet a kérnyezet a szervezetre gyakorol,
szembekeril az illetd szervezet viselkedésmaddjanak jellegzetességeivel. A va-
lasz, amit ez a szembesités eredményez, vagyis a kérnyezeti ingerek és valto-
zasaik felhasznaldsanak maddja, fogja megszabni egy bizonyos fiziologiai vagy
morfoldgiai sajatsag sorsat — sikerét vagy bukasat — az evollcié soran.

3) A viselkedésmoéd végeredménye, a végsd kielégilési aktus fiziolégiai
»Célja” nem kell, hogy valtozatos legyen. Fiziologiai szempontbdl az appetitiv
fazis sokféle valtozata teljesen felesleges. Egy kuldnleges alaku fészek megépi-
tése megfelel6 anyagbdl, korilményes ritudlis tevékenységek soran, a cél (egy
Uj DNS kombinaci6 megteremtése) szempontjabol egyszeriien csak pazarlas.
A fajok torzsfejlédése harom szinten jatszédik le, amelyek mintegy egymaésra
vannak rétegz6dve az egyéni szervezetben: a viselkedésmod, az alaki sajat-
sagok (fenotipus) és a genotipus szintjén. Azt mondhatjuk, hogy ha a viselke-
désmaéd definiciojat kelléen médositjuk, akkor ez az elv az allat- és ndvény-
vildgban egyarant érvényes. A harom ,réteg” vagy szintid6belileg is egymasra
kovetkezik, mintha csak az evollcid er6i fokozatosan egyre mélyebbre hatolna-
nak az egyén és faj szervezetébe. EI6sz6r jon a viselkedés mddosuléasa, aztan a
fenotipusé, és végil a genotipusé. A genotipus viszonya a fenotipikus morfolé-
giai sajatsagokhoz jogosan targya lehet neodarwinista tanulmanyoknak.
A torzsfejlédés szintjeinek egymasba szovOdése egyre bonyolultabb lesz, ahogy
a szervezet (vagy faj) génkincse — parhuzamosan a fiziol6giai-anatomiai
sajatsagokkal — egyre gazdagodik.

Az allat egyéni élete meglehetdsen rovid id6re terjed ki, és olyankdrnyezet-
ben jatszédik le, amelyben a bels6é informaciora atalakithatd kilsd korilmé-
nyek szabjak meg a korlatokat. A kdrnyezethez vald alkalmazkodas azt jelenti,
hogy a szervezet Ugy valaszol a kdrnyezeti jelekre, ahogy az neki a legmegfele-
16bb és legkedvez6bb. Ez némileg ellentmondani latszik az altruizmus elvének,
de ez csak latszolagos. E. O. Wilson, a ,,szociobioldgia”-nak nevezett, viselke-
désmodon alapulé evolicioelmélet kezdeményezGje [74], egyik kdnyvében [73]
hosszabban foglalkozik ezzel a kérdéssel, és arra a kdvetkeztetésre jut, hogy az
altruizmus oroékléstani szempontbol egyaltalan nem ,6nfelaldozas”, mert az
allatcsoport egésze (vagyis a kozds ,génmedence”) el6nydket nyer bel6le. Az
,0nz6 gén” (selfish gene, R. Dawkins [15] sokat idézett kifejezése) egy visel-
kedésbeli cselt hasznal fennmaradéasa érdekében. Az a mondas, hogy a tydk
nem egyéb mint a tojas terve egy Ujabb tojas teremtésére, a gén fennmarada-
sara is alkalmazhaté: itt a viselkedésmod helyettesiti a tylak szerepét. Az ivar-
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érett szervezet a misztikus gén marionettje. Ez az elgondolas némileg emlékez-
tet a kozépkor filozdéfiai disputaira a szubsztancia és akcidencia fogalmairdl
és hasonld kérdésekrdl. A mai id6k evolicios vitdiban Wilson ellenzéi a popu-
lacidgenetika sz0sz4loi.

Mindez — és sok mas hasonlé meggondolas, amire itt mar nem térhetiink
ki — arra a kovetkeztetésre vezet, hogy a viselkedésmédnak és egyéni valtoza-
tainak fontos szerepe van az evollcioban. De az alapkérdés mégis csak az
marad, hogy at fognak-e 6roklédni az egyéni élet folyaman szerzett (,,tanult”)
tapasztalatok—vagyis a viselkedésmod valtozasai —az utédokra, és ha igen, ho-
gyan? Ezt kissé antropomorf fogalmazasban Ugy is kérdezhetjik, hogy tud-e a
genotipus tanulni? Ha erre valaszolni akarunk, el6szér meg kell ismételniink,
hogy az a mély WEISMANN-féle szakadék a testplazma (szérna) és a csiraplazma
(idioplazma) kozétt, ami a kérdést olyan nehézzé teszi, nemcsak térben, hanem
idében is fennall. Az id6beli szakadék az az életszakasz, amelyben az egyéni
fejlédésfolyamatok (ontogenezis) jatsz6dnak le. Az idegrendszer esetében ez a
szakadék kilondsen széles, és az olyan szervezetekben, mint az eml8sdk ez a
rendszer ardnylag nagyon késén éri el az anatomiai befejezettséget. Ha a tanu-
las tényleg morfoldgiai valtozdsokkal jar, mint ahogy azt az agykéreg neuron-
jainak fokozé6dé elagazasai mutatjak, akkor az agy szervezete tényleg nagyon
sokaig befejezetlen marad. Es ami még fontosabb, ebben az id6szakban szer-
kezet és m(kddés szorosan egymasba fon6dnak. Greenough részletes tanul-
manyai [27] vilagosan mutatjak, hogy mélyrehatd szerkezetbeli kilénbségek
vannak (bazalis dendritek szama és elagazdsmodja tekintetében) elszigetelten
és ,komplex kdérnyezetben” felnevelt patkanyok piramidalis neuronjai kozott
az agyalapi kéregben. Az agy hasznalatanak vagy nem hasznalatanak sokkal
tdra szintjén is) mint a sporttréningnek az izomrendszerre. Az Ujabban részle-
tesen tanulményozott nyelvtanulas-fiziolégia, amely nagy vitara vezetett Jean
Piaget és Noam Chomsky kdvet6i kozott [9] szintén mélyen belepillantott a
genotipus és a,,szerzett” (vagy tanult) idegrendszeri sajatsagok 0sszefliggésébe.

Persze mindez még nem jelenti azt, hogy a viselkedésmddnak kdézvetlen
hatdsa van a génrendszerre. A meggy6z6déses neodarwinistdak szamara ez
egyszerlien nem létezik. De ha meg akarjuk magyaréazni a viselkedésbeli poli-
morfizmus tagadhatatlan létezését, és magyardzatat akarjuk adni a viselkedés-
mod szerepének a magasabbrend( allatok életében, akkor fel kell tételezniink
egy olyan kivalogatddasi folyamatot, amit leghelyesebben LAMARCK-féle (,,bel-
s6” tényez6kon alapuld) kivalogatasnak nevezhetiink, ellentétben a UARWIN-féle
kornyezeti (,kuls6” korilményeken alapuld) kivalogatassal. Ezt a LAMARCK-
féle szelekciot ,forditott iranyd kivalogatédasnak” is nevezhetjiik, mert arra
utal, hogy a szervezet — viselkedésmddja segitségével — képes ellenallni a
kdrnyezeti szelekcionyomésnak, és képes maga kivalasztani a neki megfelel6
kdornyezetet, vagyis nem lesz a DARWIN-féle természetes kivalogatdédas tehe-
tetlen ,nyersanyaga”. A viselkedés utjan tortén6é kivalogatédas gondolata,
mint evollciéformalo tényezd mar kordbban is felmerilt killénb6z6 elméletek-
ben. Az ilyen elgondolasokat gy(ijténévvel pszicholamarckizmusnak szoktak ne-
vezni, és tijabban Alister Hardy [31], a kivalo oxfordi zoolégus megint nyo-
matékkai hangsulyozta jelent6ségét a sajat nézeteiben (,viselkedésmoéd, mint
kivalogato er6”).

Azt azonban hangstlyoznunk kell, hogy a LAMARCK-féle kivalogatddas,
amit itt kifejtink, nem ,lamarckizmus” abban az altalanosan hasznéalt érte-
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lemben, ami mindig a szerzett sajatsagok orokl6dését jelenti. A viselkedésnek
egy ilyen koézvetlen befolyasat a genotipusokra komolyan kétségbe kell von-
nunk. Ebben megegyeziink a neodarwinistdkkal, és ennek két jo oka is van.
Az egyik az ebhez szikséges mechanizmus hianya, a méasik az evoldciéfolya-
mat ,bels6 logikaja”. Ezt kissé b&vebben kell kifejtenink.

A viselkedés, mint lattuk lényegileg pszichikai folyamatok rendszere,
elényben részesitett percepciok, ,lelkidllapotok”, szelektiv asszociaci6k és
hasonlé mkodések megnyilvidnuldsa. A szerves vildg evoldciéja évmilliok
Ota halad el6re az ,é16” protoplazma alapvetd ,ingerlékenységének” fiziko-
kémiai folyamataitdl a ,masik metier” felé, amely fokozatosan alakul Ki.
A gondolat, akarmilyen szinten van is (néha idéz6jelbe kell tenniink a ,,gondo-
lat” szét, maskor megall mindennapi értelemben) mindig emlékezésen alap-
szik. A gondolkodasfolyamat nem egyéb, mint elraktarozott alkotéelemek
Osszevetése és egybekapcsolasa. Az olyan fogalmak, mint belatas, alkotoképes-
ség stb. rendszerint a szubjektiv egyéni tapasztalatok vildgaba tartoznak, de
van egy bizonyos anyagi lehorgonyozottsaguk. Ez nem mas, mint fiziko-kémiai
és molekularis folyamatok lancolata, amelyek Gtjan emlékek képz6dnek. Meg
kell tehat kulonbdztetnlink a szubjektiven tapasztalt (pszichikus) és az objek-
tiven megfigyelhetd (fiziko-kémiai) 6sszetev6ket. Nehéz volna belatni, hogy ho-
gyan tudna a viselkedésmod, amely pszichikai folyamatokbol all, ranyomni
bélyegét a génrendszerre, ami szigorGan megszabott fizikai és kémiai adottsag.

Fontos azonban az, hogy az evolicidelmélet megfogalmazasa szempontja-
b6l nem szikséges feltenniink 6rokl6dé benyomasokat, amikor az idegsejtben
egy bizonyos emlék képzddik. A neuronnak, amely megszerezte ezt az emléket
és elraktarozta citoplazmajaban, nincs sziiksége tovabbadni ezt az informacidt.
Ebben a tekintetben az idegsejt ellentétben all pl. egy plazmasejttel, amely
antitesteket termel valamely antigén hatasara, €s ezt a ,,szerzett képességet”
4t kell hogy szdrmaztassa utddaira sorozatos sejtosztédasok Utjan. Az idegsejt
azonban nem fog tébbé mitotikusan osztédni, ha egyszerakorai embriogenezis
befejez6dott, és az idegrendszer kérvonalai kialakultak.

Més szomatikus sejtek rendszerint megtartjak osztddoképességiket az
egyéni élet egész folyaman, és képesek tovabbi magukfajta sejtet képezni.
A majsejtek majsejteket, a vérsejtek vérsejteket és igy tovabb. Az utédok
~tudjak szerepliket”, az 6roklott génutasitdsok szigorlan megszabjak ,vi-
selkedésliket” : valamennyien ugyanazt az enzimet, hormont, antitestet vagy
masféle specifikus molekulat fogjak termelni.

Az idegsejtekben azonban nincs ilyen el6re megszabott és szigordan limi-
talt mikoédésszabalyozas, mar ami az emlékképzést és megtartast illeti. Az
idegsejt termékei, a kiulonbdz6 emlékmolekuldak nincsenek predeterminéalva.
De nem is fognak atérékl6dni, egyszer(ien azért, mert az idegsejtnek nincse-
nek utodai.

De ez nem azt jelenti, hogy most mar biztosak lehetiink, hogy 6éroklott
emlékek nem léteznek. Csak azt jelenti, hogy az emlékek nemzedékrél nemze-
dékre valé fennmaradéasdhoz nincs sziikség orokit6 génmechanizmus kialaki-
tdséra. S6t ellenkezéleg Ugy latszik, mintha az evollcid célja éppen az volna,
hogy megakadélyozza a viselkedésmdd emlékeinek 6rokl6dését. Az idegrend-
szer fiziologiai és biokémiai mikodésmaddja az egész allatvilagban mindenutt
ugyanaz, és ezt a természetes kivalogatddas egységesité hatdsanak tulajdonit-
hatjuk. A viselkedésbeli emlékek 6rokl6dése csak meggyorsitana a tanult visel-
kedés atalakulasat megrogzott 6sztbnné, ez pedig meggyorsitana a fajok m-
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kddésbeli specializalédasat, ami biztos Ut a kihalas felé. Majdnem azt mondhat-
juk, hogy az idegszovet szaporodasanak beszlkitése szerencsés koriilmény volt,
mert ennek kdvetkeztében nincs olyan mechanizmus, amely ha létezne, meg-
akadalyozna életrevald, hajlékony viselkedésli fajok keletkezését.

A gondolatok (és emlékek) atéroklését egy maéas genetikai mechanizmus,
az 0roklott tanuloképesség teszi lehetévé, amely az elvont jelek képzésében
csucsosodik ki, hangokban, ritualizalt mozgasokban, sét szagérzeteket kivaltd
molekuldk (feromonok) kibocsatasdban. Ilyen jelek Gtjan alakultak ki az
allati kozosségek szokéasai és egyittmikoddései, végul pedig az emberi kultdra is.

Zarsz6 — Osszefoglalas

Hat évvel ezel6tt megjelentkdnyviinket azzal fejeztiikbe, hogy meggy6z6-
désiink szerint eljott az ideje, hogy Ujra szemugyre vegyik az evolicié mecha-
nizmusanak kérdését, killonos tekintettel azokra a meggondolasokra, amelye-
ket a széltében elfogadott neodarwinizmus, az Gn. szintetikus elmélet nem vesz
figyelembe. AzoOta ez a vélemény egyre altalanosabb lett, és ma nyugodtan
mondhatjuk, hogy a szintetikus elmélet revizidja, vagy ahogy mi neveztik,
Gjraszintézise komolyan megkezd6dott.

Kilonodsen két ilyen revizionista iranyzat all ma elétérben. Az egyik a mar
emlitett ,,pontozott egyensuly” elgondolas, amely hangsulyozza az evollcio
szakadozottsdgat, mintegy mondatokra val6é széttagoltsdgat, szemben a
UARWIN-féle elgondolas lasst fokozatos atalakulasaival (gradualizmus). Ez az
irany majdnem kizarolag paleontolégiai tanulmanyokon alapszik, és oldalhaj-
tasa (vagy parhuzamos aga) az evollcios 6sszefliggések és szétagazasok rész-
letes és hangsulyozott vizsgalata (kladisztika) a modern rendszertanban, a-
mely maris szamos érdekes és el6re nem latott morfolégiai és allatféldrajzi
megallapitasra vezetett.

A masik iranyzat az egyéni fejl6dés (ontogenezis) jelent6ségét hangsu-
Haeckel és masok korabbi eszméihez. Ez az irdnyzat, aminek molekularis
bioldgiai alapjait fennebb mar targyaltuk, arra térekszik, hogy kimutassa a
fejl6désfolyamatok egy bizonyos fliggetlenségét a génrendszer determinizmusé-
tél, s6t azt is, hogy alkalomadtidn kezdeményezni és irdnyitani is tudjak az
evolicios lépéseket. A két (vagy harom) iranyzat k6zo6tt van egy bizonyos foku
Osszeflggés. Kezdeti sikereik ellenére azt kell mondanunk, hogy még korai
stadiumban vannak, és szdmos tovabbi tanulmanyra van sziikség, amig jelen-
t6séglket és szerepiket az evollcids elméletek szempontjabol kell6en megitél-
hetjuk. De az tagadhatatlan, hogy maris atalakitottdk az altalanos felfogast,
ami még nemrég is szigordan a szintetikus elmélet uralma alatt allt.

Az evollcidelméletek torténetét, ahogy azok Darwin Gttdr6 munkéja
utdn alakultak, gyakran harom korszakra osztjdk, a ,romantika” (vagyis
hiszékenység), ,agnoszticizmus” (kételyek) és ,szintézis” (helyesebben Kki-
egyezés) korara. Az els6é koriulbelll a szazadforduléig tartott (bar mar elébb is
voltak kételyek és vitdk), a masodikat Mendel tdrvényeinek Ujrafelfedezése
inditotta el, és a kisérleti drokléstan sikerei jellemezték, mig a harmadik az
1930-as évek vége felé kezd6dott, a populaciégenetika (Dobzhansky és masok)
és a statisztikai kiértékelés (Haldane, Fisher, Sewall Wright) bevezetésé-
vel. Ez az irany az ,,Origin of Species'” 100. évfordul6jan érte el tet6pontjat.
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De ha ez igy van, akkor a legtujabb évek — beleértve Darwin halalanak cen-
tendriumat — ismét egy Uj korszak kezdetét jelentik. Senki sem tagadhatja,
hogy a nagy szintézis ma mar az 6regedés jeleit mutatja, és nagyfoki reviziora
szorul, ami — mint lattuk — maéar meg is indult. Minden jel arra vall, hogy az
evollicio mechanizmusanak kérdése jelenleg Ujabb nyugtalansag és bizonyta-
lansdg korszakaba lépett. A jelek kdzt kiemelkednek az 1980 oktéberében Chi-
cagoOban tartott makroevollcio konferencia [v6. Science, 210, 883 (1980)] és a
mult évi konferencidk Berlin-Dahlemben (,,Evolution and Development”, vé.
Bonner [8]) és Brno-ban (,,Environment and Evolution™, sajté alatt), vala-
mint az Ugyszélvan megszakitas nélkil foly6 vitdk a tudoméanyos folyoiratok-
ban [v6. Science, 211, 35 (1981); iVaiure.'288, 208, 430 (1980); 289, 8, 105
(1981) stb.]. Mindezek a jelek az evoltcidelméletek erjedésének fokmérdi. Nem
lehet bel6luk tul sokat kiolvasnunk, de talan nem tévediink, ha azt josoljuk,
hogy az elkdvetkezd évek a még ma is fontos szerepet jatsz6 szintetikus felfo-

kifejezése) magasabbrendl Ujraszintézisét fogjak hozni.
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THE PROBLEM OF THE MECHANISM OF EVOLUTION
100 YEARS AFTER DARWIN’S DEATH

Wolsky, Maria de I. and *Wolsky, A.

M anhattanville College, Purchase, NY, USA and *New York University Medical Center,
New York, USA

The mechanism of evolution was the subject which we discussed in book form 7 years
ago [75]. The book ended with the conclusion that ,,the time has come to take a new look” at the
theories of evolution. Since then this view has become widespread and it is safe to say that the
revision of the prevailing ideas (usually described as the ,,synthetic theory” or neo-Darwinism),
has seriously begun.

There are two (or three) new trends of thought which are today vigorously pursued. One
isthe conceptof ,punctuated equilibrium” *1”which emphasizes the discontinuity ofthe process
of evolution with occasional major changes, in contrast to Darwinian gradualism. It is based
mostly on paleontological studies. Its sidebranch (or an independent parallel trend) is cladistics
in taxonomy, which emphasizes in classification the evolutionary connections and branchings
of species and higher categories.

Another main line emphasizes the role of ontogenetic processes in evolution [8]. The aim
of this trend is to demonstrate a certain independence of developmental processes from the
determinism of the genetic ,,blueprint”. There is a good deal of interrelation between these new
trends, but they are still in initial stages. Nevertheless, they have already changed the general
consensus and are signalling the beginning of a new era in evolutionary thinking.

Until recently the history of the theories of evolution since the publication of Dar-
win’s ,,0rigin of Species” was divided into three periods, the ,romantic”, the ,agnostic” and
the ,,synthetic”. The first, dominated by Darwin’sideas and characterized by a certain enthu-
siasm and even credulity, lasted until 1900. The second was dominated by the great successes of
experimental and theoretical genetics which followed the triple rediscovery of Mendel’s laws,
while the third which started in the 1930’s with the introduction of population genetics and
the statistical treatment of its results produced the synthesis (or reconciliation) of Darwin’s
theory of natural selection with the facts and principles of genetics [36]. It has reached its peak
of ,popularity” at the centenary of the ,,Origin of Species',>and is still widely accepted.

Now, however, we are witnessing the beginning of a fourth era which might be called
the period of renewed unrest and uncertainty, or in a more optimistic sense, the beginning of a
resynthesis of earlier concepts. There are many signs of this new era: congresses and conferences
(Chicago, October 1980, Berlin—Dahlem, May 1981, Brno August 1981) and disputes and
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polemics in scientific journals (Nature, volumes 288, 289, 293: Science, volumes 210, 211, for
examples).

The present essay is a brief recapitulation of the main points which we have contributed
to preparing this new trend in our book (the molecular-biological aspect of the mechanism of
development and heredity with emphasis on its role in major steps of evolution; a critique of
some neo-Darwinian inconsistencies; an outline of the role of animal behaviour in evolution).
The relation of these contributions to similar ideas of others published in the last 6 years is also
pointed out.

45






Bioldgia, 31,47-54 (1983)
AZ OSSZEKVENCIAK KIALAKULASA

GANTI TIBOR
Edtvds Lordnd Tudomanyegyetem Genetikai Intézete, Budapest

Beérkezett: 1982. februar 15-én

Kulcsszavak: biogenezis, chemoton, szekvencia, enzim-RNS, gén-RNS

Korabbi kézleményeinkben bemutattuk, bogy a chemoton elméletb6l
kiindulva levezethet6 olyan evolicidképes rendszerek (prebiotikus chemotonok)
spontan keletkezése az 6sfoldi korilmények kozott, melyek az abszolut élet-
kritériumoknak megfelelhettek és specifikus enzimek jelenléte nélkil mikod-
hettek [7, 8, 9]. Arra is ramutattunk, hogy ezeknek a rendszereknek az evolu-
cidja nagy val6szin(iséggel szukségszer(ien vezetett el olyan rendszerek Ki-
fejlédéséhez, amelyekben az enzimek és gének szerepét RNS-molekulak (eRNS,
gRNS) toltotték be [10]. Arraisramutattunk, hogy a nukleotid koenzimek és a
tRNS-ek az 6si eRNS-ek reliktumaiként foghatok fel [11].

A jelen kdzleményben ezen kutatasok folytatdsaképpen azt kivanjuk be-
mutatni, hogy a chemotonelméleten alapuld biogenezis elképzelés véalaszt
adhat az &sszekvencidk keletkezésére és a genetikai kod kialakulasara is. Az
ismert fehérjeszekvencidk és a genetikai kddszotar szabalyossagainak vizsga-
lata azt latszik alatamasztani, hogy a) az &sszekvenciak akkor alakultak ki és
rogziltek, amikor az enzimfunkciét még az eRNS-ek Iattak el; b) az igy régzult
szekvencidk készen ir6dtak &t a fehérje-enzimek aminosav sorrendjévé, miutan
megjelent a transzlaciés apparatus; c) a genetikai kddszdtar nem befagyott vé-
letlen, hanem sziikségszerliség, amely biztositja a funkcié megmaradasat az
eRNS-r6l enzimfehérjére (eF) val6 attérésnél; d) végil az adatokbdl az is vald-
szinlinek latszik, hogy a transzlacio kialakulasa megel6zte a transzkripci6ét.

A specifikus szekvencidk kialakulasa

Feltételezve, hogy a nem enzimes prebiotikus chemotonok ~ 105darab
atlagosan 102 polimerizacios foki RNS-molekuldt tartalmaztak chemoton-
-egységenként [10], tovabba, hogy az RNS-molekuldk nem enzimes replikacio-
janal a replikacios hiba valdszinlisége W ~ 102 [12], nyilvanvald, hogy chemo-
ton-egyedenként ~ 103 olyan RNS molekula keletkezik az dnreprodukcional,
amelyik pontmutéacid jellegl eltérést mutat a templatjahoz képest. Tekintet-
tel arra, hogy ez az egy egyedben generacionként keletkez6 RNS-molekulak
1 %-a, anem enzimes prebiotikus chemotonok az RNS-szekvencidk vonatko-
zaséban rendkivil valtozékonyak voltak, ami megfelel§ szelekcios faktorok
esetén az élévilaghan szokatlan gyorsasdgu evoliciés folyamatra adna lehet6-
séget. Kérdés, melyek lehettek azok a szelekcios faktorok, amelyek meghata-
rozott bazissorrendi RNS-ek képz6déséhez vezethettek?

Eigen és Schuster szerint, ha a replikacios hibak is és a szelekcios hata-
sok is véletlenszer(iek, akkor az dnreprodukald, de 6rokl6d6én variabilis enti-
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tasok szelekcidjanak eredményeként egyetlen, véletlenszerlien kivalasztodé
.Kvézispecies” feldusuldsa kovetkezik be, vagyis ilyen korilmények kozott
tényleges evollicié nem mehet végbe Onreprodukdldé RNS-molekulak kozott
[5]. A probléma felolddsdra Eigen megkonstrualta az Ggynevezett hipercik-
lust, ahol az egyes — kiillonb6z8 szekvenciaji — RNS-molekulak replikacio-
ja egymas konszekutiv ciklikus fliiggvénye, igy egyetlen — a hipercikluson
belili — RNS-féleség sem szaporodhat el a tébbi rovasara. Ez Eigen hipercik-
lus modelljének a lényege [5], szerinte csak igy biztosithatd, hogy egyetlen
»RNS-kvazispecies” ne falja fel az 0sszes tobbit a sorozatos replikdcidok soran
[4,6].

A valdsdgbhan — amint a kés6bbiekben latni fogjuk — a prebiotikus
chemotonokon belil mindazon szekvencidk védetté valnak a szelekcidval
szemben, amelyeknek a chemoton anyagcseréje szempontjabdl hasznos enzim-
aktivitdsuk van. lly médon a chemotonokon belll az enzimaktivitassal rendel-
kez6 RNS-szekvenciak ugyanugy védettek, mint a hipercikluson belul a ciklus
egyes specialis tagjai, anélkil azonban, hogy hiperciklus szervez6dés spontan
szerepét kellene a prebiolégiai evolicio soran er6ltetniink.

Ellentétben Eigen hiperciklus modelljével a prebiotikus chemotonokban
a replikdcios hibadk nem csak és nem teljesen véletlenszerlien kdvetkeznek be.
Ennek két irdnyité mechanizmusara—a hurokszerkezet képz8désére és a hurok-
szerkezetek odsszekapcsolddasaval valé globularis szerkezeti RNS-ek képz6dé-
sére—mar korabban ramutattunk [10]. Ezek a mechanizmusok az RNS-ek
evollciojat a palindromdas szekvencidju, globuléaris térszerkezetli RNS-ek
iranyaba kanalizaltak, ami természetesen igen kedvezd feltételt teremtett az
enzimatikus aktivitassal rendelkez6 RNS-ek megjelenéséhez.

Az alabbi gondolatmenettel valdszinlsithetd, hogy a szubsztratok jelen-
léte tovabbi olyan kanalizal6 hatadst teremtett, amelynek kévetkezményekép-
pen az eRNS-ek nem véletlenszerlen, hanem sziikségszerlien keletkeztek a pre-
biotikus chemotonokban. A nagy gyakorisdggal keletkez6 RNS-hurok nem
parosod6 szakaszéan (vagyis a szlikebb értelemben vett hurok részén) mindenféle
kotésfajta kialakitdsdhoz alkalmas atomcsoport megtaldlhatd, a paratlan elekt-
ron éppugy, mint a pozitiv vagy negativ elektromos toltésfelesleg, vagy a
hidrogénkotésre alkalmas csoportok, hiszen nagy szdmban vannak jelen a
bazisok amino-, imino- és oxocsoportjai és a foszfatcsoportok. Kiléndsen sok
lehetéséget rejtenek e hurkok olyan kisenergiaju id6leges kotés kialakitasara,
amelyet a h6mozgas a kdzonséges hOmérsékleten képes elbontani (H-kotés,
elektrosztatikus kdlcsdnhatasok). Ajelenlevd, a prebiotikus chemotonok anyag-
csere intermedierjeit képez6 potenciadlis szubsztratok tehat id6leges kdlcson-
hatasba léphetnek a jelenlev6 RNS-loop-okkal. Ezek a kélcsénhatasok ter-
mészetesen megbomlanak, majd Ujra-Gjra alakulnak. Ha ugyanazon szubsztrat
két funkciés atomcsoportjan egyidejlleg kot6dik meg két RNS-loop, ez el6se-
giti, hogy a két RNS-hurok egymassal olyan specifikus térszerkezetet kialakito
kémiai kotést létesitsen, amely éppen az adott szubsztratumok megfeleld en-
zimaktivitashoz szikséges makromolekula térszerkezeti és funkcionalis krité-
riumait elégiti ki. Ily mddon ajelenlevd ,,szubsztratok” az ugyancsak jelenlevd
nagyszami RNS-loopok-bdél mintegy maguk szerelik dssze a sajat enzimeiket.
A folyamat részleteit az 1. abran lathatjuk.

Szamitogépes vizsgalatokkal kimutattuk [1], hogy egy-egy anyagcsere-
Iépést gyorsitd enzim megjelenése az adott prebiotikus chemoton generaciés
idejét csokkenti, azaz azok a chemotonok, amelyek tébbféle enzimet, vagy
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ugyanazokbdl az enzimféleségekbdl hatékonyabb modosulatokat tartalmaz-
nak szelektiv elénnyel rendelkeznek a tébbihez képest.

Ez tehat azt jelenti, hogy anem enzimes chemotonok kiilénb6z6 mutacidi
kozul az szaporodik el jobban, amelyikben egyféle eRNS megjelent, ennek uto-
dai koézil az a mutéacié fog gyorsabban elszaporodni, amelyikben mar egy méasik
fajta eRNS is megtalalhaté stb. Figyelembe véve a prebiotikus chemotonok-
nak az el6z6ekben méar emlitett rendkivili valtozékonysagat, az enzimgeneralo
evoluciés folyamat az ismertetett mechanizmus segitségével igen révid idé
alatt eljuthatott oda, hogy az anyagcserehal6zat minden egyes elemi lIépését
specifikus eRNS katalizdlhatta.

1. abra. A prebiotikus chemotonokban nagy koncentracioban jelenlevé RNS-hurkokbol a
szubsztratok mintegy ,0sszeszerelhették” sajat enzimeiket. Igy a genetikus szekvenciak
kialakuldsa nem véletlen volt, hanem iranyitott

Fig. 1. The substrates might set up their specific enzymes from the RNA-loops having been
present in great concentration within the prebiotic chemotons. The origin of the genetic code
in this case was not a haphazard but an ineveitable event

igy tehat megallapithat6, hogy egyrészt a chemotonokon beliill az RNS-
populacié replikdéigojanal kifejezett evollcios huzoerd jelentkezik az enzim-
funkciéju RNS-ek felddsuldsa iranydban a random szekvenciaju RNS-ekkel
szemben anélkil, hogy ez valamelyik eRNS ,kvazispecies” feldisulasahoz
vezetne, masrészt, hogy az eRNS-eket tartalmazd chemotonok populacidi
kozott is szelektiv huzoerd jelentkezik az optiméalis eRNS-6sszetételli chemoto-
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nék elszaporodasa irdnyaban. Minthogy a prebiotikus chemotonokban sokféle
anyagcserevariacio lehetséges, amelyek mas és mas kils6é korilmények kézott
mikddnek optimalisan, tovdbbad az elszaporoddé chemotonok a kiilsé koril-
meényeket megvaltoztatva kilénb6z8 6koldgiai niche-ket hoznak létre, igy nem
kdvetkezhet be egy-egy ,,chemoton kvézispecies” egyoldalu felszaporodasa sem.
Az evoluciés folyamat tehat mindkét szinten — az RNS populaciok és a chemo-
ton populéciék szintjén — az optimalis eRNS-0sszetételli és tartalm 0 chemoto-
nok kialakulasa iranyaban bat.

A szekvencidk rogzilése és a kod természete

Az enzimfunkcidok optimalis ellatdsara alkalmas szekvencidk az el6z6ek
szerint tehat nem véletlenszer(ien, hanem tobbféle, ebbe az irdnyba hato szelek-
cids er6 hatasara alakultak ki egy rendkivili mértékben gyors evolucios folya-
mat soran. Ez egyduttal a megfelel6 gén-RNS-ek (gRNS-ek) kialakuladsat is
jelenti. Ha ugyanis az enzimfunkciéji RNS-t definiciészerlien a pozitiv szalnak
tekintjuk, a rdla készilt replika (anegativ sz&l) az 6 génjének tekinthetd, mert ez
hordozza azt a szekvenciat, amelyr6l az adott enzimfunkciojd makromolekula
masolat képz&dhet. Igen figyelemreméltd, hogy a fejl6dés e fazisdban az
enzim és a gén kozott kétiranyu és kézvetlen informacidatadas van, amely az
anyagcsere evollicidjanak nagy gyorsasagat teszi lehetévé, szemben a késébbi,
fehérje-enzimeket tartalmazo rendszerekkel, ahol az enzim — gén irdnyd infor-
macidatadas a centrdlis dogma értelmében lehetetlen, samelyekben az anyag-

1. tablazat
Triplelek parképzése
Table 1. Pairing of the codon triplets of amino acids. Each amino acid on the left side of the

arrows has such triplet codon which can pair with one of the codons of amino acids on the right
side of the same arrow

GLY ALA, THR, PRO, SER
ASP VAL, ILE

ALA v GLY, SER, ARG, CYS
VAL -—+= ASP, ASN, HIS, TYR

SER — ALA, THR, GLY, ARG, TERM
ASN — VAL, ILE

THR GLY, SER, CYS, ARG

ILE TYR, ASN, ASP

ARG -» ALA, THR, PRO, SER
HIS -« VAL, MET

GLN LEU
PRO -v GLY, ARG, TRY
LEU GLN, LYS, GLU, TERM

GLU -v LEU, PHE
LYS — LEU, PHE
MET -- HIS

CYS -v ALA, THR

TRY PRO

TYR VAL, ILE

PHE LYS, GLU
TERM — SER, LEU
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csere evollcidja éppen ennek kdvetkeztében, ha nem is teljesen, de igen nagy
mértékben befagyasztott allapotban van.

Azt allitjuk, bogy az enzimfunkcioju szekvencidk kialakuldsa még az
eRNS—gRNS szinten tortént, tovabbé, hogy a DNS-gének és a fehérje-enzimek
megjelenésiik idején specifikus szekvenciaikat készen, a meglevé azonos funk-
cidju RNS-ektdl vették at. A genetikai kodnak kellett olyannak lennie, hogy egy
adott funkciéju RNS-rél a segitségével késziilt fehérje ugyanazt a funkciot
legyen képes ellatni, de jobb hatasfokkal.

Ha ez az allitas igaz, akkor varhatéan a mai enzimfehérjéknek is hordoz-
niok kell eRNS &seik jellegzetes tulajdonsdgainak maradvanyait. Pontosabban
a mai enzimfehérjék 6&sinek tekinthetd részeinek, vagyis az aktiv és a konzer-
vativ szakaszoknak kell hordozniok az 6si eRNS-ekre jellemzé hurkolt szerke-
zetek informécioit.

Ezt a kdvetkezd modon prébaltuk igazolni. Mindenekeldtt felallitottuk
az aminosavak kodon-triplettjeinek ,,parosodasi szdtarat”, vagyis megvizsgal-
tuk, hogy egy-egy adott aminosav kodon-triplettjei milyen mas aminosavak
kodon triplettjeivel képesek parosodni (7. tablazat). E tablazat segitségével az
aminosavak parokba rendezheték, ami alatt az értendd, hogy az egy-egy parba
rendezett aminosavaknak vannak olyan kodonjaik, amelyek egymashoz képest
kiegészité szekvenciajuak.

E péarosodési szdtar segitségével minden peptidlanc aminosav-szekvenciaja
mellé meg lehet szerkeszteni egy vagy tébb olyan nukleotid szekvenciat, amely
az adott polipeptidnek elvileg lehetséges messengere. A 2. abran a Dayhoff
fehérje — atlaszban [3] talalhato ,,active site” szekvenciak egy részét mutatjuk
be a parosodasi lehet6ségekkel és a hozza rendelhet6 RNS-szekvenciakkal.
Feltin6, hogy az ,,active site” szekvencidk majdnem mindegyike hurok RNS
szerkezetnek felel meg, némelyik tobbféleképpen isrendezhet6 hurokba. Hasonlo
modon hurok RNS-szekvenciak rendelhet6k az atlaszban taldlhaté konzerva-
tiv szekvencidk mellé is, mig a fehérjék varidbilis szekvenciarészei mellé ke-
véshé rendelhet6k RNS-loop-ok.

A DAYHOFF-atlaszban taldlhaté adatok mennyisége tulsagosan kevés
ahhoz, hogy bel6luk altalanos térvényszer(iségeket vonjunk le. Programba
vettik az enzim és RNS szerkezetek részletesebb 6sszehasonlité vizsgalatat.
Azt azonban mar a fenti eredmények is mutatjak, hogy nem zarhaté ki annak
a lehetdsége, hogy a fehérje-enzim aktiv centrumok és konzervativ részek szek-
vencidiban és szerkezetében meg6rz6détt az 6si enzim-RNS-ek szekvenciajanak
vagy szerkezetének bizonyos részlete, és, hogy a genetikai kéd ugy alakult ki,
hogy az altala meghatdrozott aminosavsorrendd polipeptid lanc és szintézisé-
hez informacidt szolgaltato6 RNS-molekula azonos funkciot legyen képes ellatni,
ha eltéré hatasfokkal is.

Ennek alapjan a genetikai k6dszotar nem egy befagyott véletlent tikroz-
ne, mint ahogy azt Crick feltételezte [2], hanem a tripletek egy olyan csoport-
tositasat, amely a transzlacids mechanizmuson keresztil biztosithatta, hogy az
enzim-RNS-ek specidlis szekvenciajahoz tartozé specialis funkciok a réluk
masolodo fehérjék specialis aminosav-szekvenciajahoz kapcsolédva a fehérje-
szerkezetben is megjelenhessenek.
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Aktiv site peptidek

enzim aktiv peptid nukleotid
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2. dbra. Active-site peptidek és a hozzajuk rendelhet6 RNS-hurkok
Fig. 2. The active site peptides and their relative RNA-loops

A transzlacié megjelenése

Ismeretes, liogy &ltalanos prebiotikus kériilmények kézott nem minden
aminosav spontdn képzd@dését lehet kimutatni. Fel kell tehat tételezni, hogy a
haszféle aminosavbdél felépild fehérjék megjelenése el6tt az anyagcserehdalo-
zatoknak mar olyan evolucios folyamatokon kellett keresztiilmenniék, amelyek
az Osszes szikséges aminosav bioszintézisét kialakitottdk. Ez elvileg kétféle
Gton torténhetett: hisznal kevesebbféle aminosavbdl felépll6 fehérje-enzimek
kialakulésa, és ezt kovet6 evollcio, vagy az aminosavak bioszintézisét lehetvé
tev6 eRNS-ek kialakuldsa, és ezt kdvetden egyszerre a huszféle aininosavat
felhasznalo fehérjeszintézis megjelenése.
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Tekintettel arra, liogy a gy(ris aminosavak bioszintézisében lev6é koen-
zimek nukleotidok vagy nukleotid szarmazékok, sot a hisztidin bioszintézise
nukleotidokbol torténik [11], e masodik utat latjuk val6szinlibbnek. Annal is
inkdbb, mert éppen az aminosav metabolizmussal kapcsolatos eRNS-ek lehet-
tek a tRNS-ek 6sei is. A tRNS-ek altaldnos szerkezetének alapjat képez6 ,,16-
here” forma kialakulasa egyébként is igen preferalt folyamat lehetett [10].

A hirvivé RNS kérdésében tobbféle variacio is elképzelhet6 aszerint, hogy
a fehérjeszintézis megjelenése megel6zte-e a DNS-szintézisét vagy sem, és hogy
az atirds a definicionk szerinti pozitiv vagy negativ szalrol tértént-e. A varia-
ciokat mutatja a Il. tablazat. Az els6 variacional az eRNS, a masodiknal a

1. téblazat
Az eRNS és afehérjeszintetizal6 rendszer lehetséges kapcsolatai

Table 2. Supposing that the sequences of the enzym-RNA-s had been formed primarily, the
available data suggest that the sequences of the proteins were copied immediately from the
sequences of enzyme-RNA-s

1. eRNS+ — F

2. eRNS+ —gRNS- —F

3. eRNS+ — DNS- —mRNS+ - F

4. eRNS+ — DNS- —DNS+ - mRNS- — F

5. eRNS+ —gRNS- —DNS+ - mRNS~ — F

6. eRNS+ —gRNS- —DNS+ — DNS* mMRNS+ — F

gRNS tolt be kdzvetlenil mRNS funkciét, vagyis a tRNS-ek segitségével kdz-
vetlenll ezek szekvenciaja forditédik at a fehérje aminosav-szekvenciojava.
A harmadik variaciotol kezdve az eRNS DNS-be ir6dik 4t,majd azon késziil az
MRNS. A tdblazatbdl azonban az is leolvashatd, hogy az mRNS a 3. és a 6.
variacioban az eRNS-sel, a 4. és 5. variacioban pedig a gRNS-sel azonos min-
den tekintetben, igy ezek is betdltbetik a messenger szerepét. Olyan rendszer-
ben tehat, amelyben az eRNS-ek és a gRNS-ek jelen vannak, a DNS-en ke-
resztil tortén6 messenger szintézis értelmetlen. Ez csak akkor valik sziikségessé,
amikor az enzimfebérjék kialakuldsat kovet6en az eRNS-ek feleslegessé val-
nak, és a génszekvenciak stabilizalasa, vagyis a mutabilitds csdkkenése valik
szlikségessé. Erre a DNS megjelenése ad lehetéséget, amely viszont az mRNS-
-szintézist teszi szlikségessé.

Az ismertetett gondolatmenet alapjan tehat az informaciéhordozé makro-
molekuldk szintézisének kifejlédése az alabbi torténelmi sorrendben képzelhe-
té el:

1. Random RNS-templat polikondenzacié a leg6sibb prebiotikus chemo-

tonokban. A hurokszerkezetli RNS-ek felhalmozo6désa.

2. Az eRNS-ek — és veliik pdrhuzamosan — a gRNS-ek kialakulésa, és a
szekvenciak optimalizalodasa.

3. A genetikai kéd és a transzlacios apparatus kialakuldsa oly mdédon,
hogy mar optimalizalédott RNS szekvenciak atir6dasa aminosav-szek-
vencidkba azonos funkci6juo makromolekulat eredményezzen.

4. A génszekvenciak rogzitédése DNS-ekbe, DNS-replikacio.

5. Az eRNS-ek és a gRNS-ek eltlinése, a transzkripciés apparatus egy-
idejl kialakulasaval. Messenger RNS-szintézis.
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osszefoglalas

A fehérjék konzervativ szekvencidinak a kodonszotar alapjan megfeleld
nukleotidszekvenciak vizsgalata megerd@siti azt a chemotonelméletb6l levezet-
hetd allitast, hogy a gének szekvenciai a prebiotikus evolicié eRNS-es fazi-
sdban szelektalodtak és rogzultek, és hogy a transzlacié megjelenése utan ezek
a szekvenciak készen adodtak at a fehérjékbe.

Logikai Gaton kimutathatd, hogy az el6zé allitds igazsaga esetén az RNS-
metabolizmus evoldcidojat a specifikus fehérjék szintézisének a kialakuldsa
kovette, és hogy a DNS-genom kifejlédése ezek utdn kdvetkezhetett be.
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THE ORIGIN OF THE EARLIEST SEQUENCES

Tibor Ganti
Institute of Genetics, University of Lorand Eétvos, Budapest, Hungary H-1088

As a continuation of the previously published papers, in which we presented that the bio-
genesis happened via formation of prebiotic chemotons, the evolution of which produced the
appearance of the enzyme-RNA-s, the followings are presented here:

1. The earliest genetic sequences were formed and fixed previous to the appearance
of the protein synthesis.

2. These fixed sequences were translated into proteins at the appearance of the trans-
lational apparatus.

3. The genetic code is not a frozen accident but a necessity which assure the continuity
of the function at the switching over from the enzyme-RNA metabolism to enzyme protein
metabolism.
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Bevezetés
Karcinogén és mutagén vegyuletek kimutatasara alkalmas tesztek

A DNS-hez kdt6d6, vagy a DNS szerkezetét modositd vegyuletek poten-
cidlisan citosztatikus, mutagén, karcinogén és teratogén hatassal is rendelkez-
hetnek [21, 25, 26, 27]. A karcinogenezis és a mutagenezis kdzti dsszefliggés ho-
malyos, ismereteink szerint azonban a legtébb karcinogén vegytllet egyben
mutagén hatasu is, és alegtobb —de val6szin(ileg nem mindegyik —mutagén ve-
gyilet (pl. bazis analégok, akridinek) potencialisan karcinogén is [26]. A vegyii-
letek karcinogén és mutagén hatdsanak vizsgdalatara szamos eljarast dolgoz-
tak ki, amelyek attekintésére 0Osszefoglalé tanulméanyok is rendelkezésre all-
nak [26, 30].

Az évr6l évre gyarapod6 szamdu, egyre nagyobb mennyiségben termelt és
felhaszndalasra keril6 xenobiotikum mutagén és karcinogén hatdsanak vizsga-
latara a meglevd tesztek mellett Gj, egyszer( eljardsok kifejlesztése és alkalma-
z4sa nagyon id@szer(i feladat. A karcinogén és mutagén hatds direkt kim utata-
sara alkalmazott eljarasok tobbsége id6- és koltségigényes. Sziikség van olyan
egyszer( szlr6tesztekre, amelyek lehet6vé teszik a nagyobb raforditast igényl6
eljarasok koncentralasat a potencialisan legveszélyesebb vegyiletek hatdsanak
vizsgalatara.

A sejtmag méretvaltozasainak 6sszefliggése a sejtek életfolyamataival

Az elmult évtizedekben felhalmozddott kariometriai adatok alapjan ma
mar nyilvanvald, hogy bar az eukari6tdk sejtmag-mérete genetikusan meghata-
rozott viszonylag allandé érték [6], a sejtmag mérete a sejtek életfolyamatai
soran bizonyos hatarértékek kozott valtozhat. A sejtmag méretének valtozasai
szoros korrelacioban vannak a sejtekben végbemend6 anyagcsere-valtozasokkal
[24, 34, 35]. Palkovits és Fischer 1968-ban megjelent miive [35] adja még
séb6l kiderult, hogy a sejtmagnak a sejtek élete soran bekdvetkez6 méret-
valtozasai részben a sejtek osztédasi ciklusdval, részben még az anyagcserében
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bekdvetkezd funkcionalis aktivitas valtozasaival kapcsolatosak. A sejtciklus
sordn az S-szakaszt jellemzi a sejtmag méretének irrreverzibilis ndvekedése [34],
ez azonban nem csupan a DNS-mennyiség ndévekedésének kévetkezménye, mert
a sejtmag-ndvekedés megelézi a DNS-szintézist [12]. A DNS-tartalom véltoza-
satdl fuggetlen, reverzibilis magméretvaltozdsok jol korreldlnak az anyag-
csere intenzitasanak valtozasaival [24], az RNS ésa fehérjék szintézisének jelen-
t6s fokozdédasat szamos sejtben a sejtmag méretének ndvekedése meghizhatéan
jelzi.

A sejtmag méretének valtozasait kézvetleniul valdsziniileg a kontraktilis
nuklearis matrix [2, 4, 40] és annak mikodését befolyasolé oldhaté magfehér-
jék [29] iranyitjak. A nuklearis matrix kontrakcidja és expanzidja a kromatin
kondenzacié és dekondenzéci6 folyamatait dontéen meghatdrozza [2], Nyilvan-
valdnak latszik a sejtmag méretének ndvekedése, a kromatin dekondenzéci6
és a nukleinsavak szintézisének fokozddasa kozti 6sszefliggés. Ezek alapjan
a sejtmag méretének novekedése a DNS és RNS szintézis feltételeként értékel-
heté [4].

A sejtmag méretének valtozadsai anyagcsere gatlokkal befolyasolhatdk.
Szadmos vizsgalati eredmény bizonyitja, hogy a sejt és a sejtmag ndvekedése
akkor is folytatodhat, ha a nukleinsav szintézist specifikus gatlokkal blokkol-
jak [10, 22, 34, 37], s6tazigy kezelt sejtek magjainak atlagos mérete meghalad-
ja a kontroll sejtekét [8, 11]. Ellentmondasosak az irodalmi adatok arra vonat-
kozban, hogy a megndvekedett sejtmagvakban noévekszik-e a DNS-tartalom
[27]. Alkildlokkal végzett kezelést kdvet6en egyes vizsgalatok a DNS-szintézis
csOkkenésére utalnak [23], mas tanulmanyok a DNS-szintézis és a ploidia-fok
novekedésérdl szamolnak be [36].

EmI6s sejttenyészetben a karcinogén kezelés a kontroll sejtekhez viszo-
nyitva szignifikdnsan nagyobb atlagos magméret kialakulasat eredményezi
[1, 20]. Tobb mint 30 vegyllet hatasanak kariometriai elemzése alapjan a kar-
cinogén aktivitds és a sejtmagok méretét ndveld hatds kdzott 95 %-os korrelacio
allapithaté meg [13]. A nukleinsav metabolizmus gatléi, illetve a mutagén ha-
tasukrél ismert vegyuletek a cs6vajoféreg chloragogen sejtjeiben hipoxias ko-
zegben hiperfiziologids atlagos magtérfogat kialakuldsat indukéljak [18, 19].
A kariometria Uj lehet6ségeket kindl a mutagén és karcinogén vegyitletek gyors
és egyszer( szlirésére, 6sszefoglaldo tanulmanyunkban ezeket a lehetéségeket
szeretnénk bemutatni.

Karcinogének sziirése HelLa sejtek kariometriai vizsgélataval

Agrelo [1], valamint Grant és Grasso [20] egyid6ben dolgoztak ki
kariometriai eljarast a karcinogének gyors szlirésére. A vizsgalatokat HelLa
sejtekkel végezték, amelyeket rovid ideig karcinogén, pre-karcinogén és nem
karcinogén vegylletekkel kezeltek 6sszehasonlité elemzés céljabdl. A pre-kar-
cinogéneket az in vitro rendszerhez adott maj S-9 frakcidoval (mikroszomalis
vegyes funkcidéju oxidazok) aktivaltak. A sejtek magjainak méretét automa-
tikus képanalizald berendezéssel hataroztdk meg. A sejtmagok méretének valto-
zasan kivil a mitotikus indexet és a sejtek méretének valtozasait is vizsgaltak.
Mindkét tanulmany szoros korrelaciot allapitott meg a karcinogén kezelés és a
magmeéretnovekedés kozott, ezek alapjdn az alkalmazott eljardst alkalmas
modszernek tartjdk a karcinogének gyors szlrésére.
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Finch és mtsai [3] a mddszertizolalt sejtmagok szuszpenzidjanak elektro-
nikus részecskeszamlaldval torténd meérésével tovabbfejlesztették. Eljarasuk-
kal a karcinogének kozil a nitrogén mustar és az MNNG (N-metil-N’-nitro-N -
nitrozoguanigin), a pre-karcinogének kozil az S-9 frakciéval aktivalt ciklofosz-
famid hatasat vizsgaltak. A felsorolt vegyiletek jelent6s mag area névekedést
indukaltak (I. tablazat). A nem karcinogén cikloheximid Grant és Grasso [20]
vizsgalatai szerint a sejtmagok méretének csokkenését eredményezi, ezzel
szemben Finch és mtsai [13] a cikloheximid sejtmagndvekedést indukalé ha-
tasarol szamoltak be, bar ebben az esetben az indukciés hatdas — ellentétben a

1. tablazat
Karcinogének és mutagének sejtmagnovekedését indukalé hatasa
Table 1. The induction of nuclear swelling by carcinogens and mutagens

HelLa sejt teszt Chloragogen sejt teszt
Vegyiilet mag area ndvekedés: % mag térfogat noveke-
dés: %
Grant [20] Finch [13] Fischer [15—19]
AKarcinogének
Nitrogén mustar 202 50
Degranol 43
MNNG 69 51
MNU 96
*Pre-karcinogének
DMN 121
Ciklofoszfamid 116 26 33
4-NQO 61
Egyéb mutagének
Nukleinsav szintézis gatlok
Hidroxiurea 93
Cikloheximid -38 27 28
Interkalalok
Etidium-bromid -2
Akriflavin 37
Alkilalok
Malathion 29
Triklérfon 32
Prolat 32
Bézis anal6gok
Thiabendazol 22
Benomyl 27

A tablazat adatai a kontrolhoz viszonyitott %-0s magméret-valtozast fejezik ki (kere-
kitett adatok).

Roviditések:

MNNG = N-metil-N’-nitro-N-nitrozoguanidin,
MNU = N-metil-N’-nitrozourea,

DMN = N-dimetil-nitrozamin,

4-NQO = 4-nitroquinolin-l-oxix.

* Grant és Grasso valamint Finch és mtsai a vizsgdalt vegylleteket karcinogén, pre-
karcinogén és nem karcinogén csoportba soroltdk. Adataik hiteles bemutatasa érdekében a tab-
lazat elején ezt a felosztast kovettik azzal a megjegyzéssel, hogy a karcinogén és a pre-kar-
cinogén vegylletek egyben potencidlis mutagének is.
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karcinogénekkel —nem dé6zisfugg6. Az interkal&ld, nem karcinogén vegyiletek
kozll az aktinomicin D [20] és az etidium-bromid [1,13] nem indukalt sejtmag-
novekedést, ezzel szemben az akridin-oranzs szignifikansan ndveli a sejtmagok
méretét [1], Finch és mtsai [13] a néhany ellentmondasos adat ellenére is
megerdsitik azt a véleményt, hogy a HelLa sejtekben a sejtmagndvekedést
indukalo hatds vizsgalata alkalmas eljards a vegyuletek potencialis karcino-
gén aktivitdsanak meghatdrozasara.

Mutagének szlirésének lehet6ségei a cs6vajoféreg (Tubifex tubifex Mill.)
chloragogen sejtjeinek kariometriai vizsgalataval

A magtérfogat fliggése a kdrnyezeti oxigéntenzi6tol

A chloragogen sejtek kariometriai vizsgalataink célsejtjei, amelyek mag-
térfogat-valtozasait a kornyezeti oxigéntenzié dont6en befolyasolja [14].
A férgeket alacsony oxigéntenzidju kozegbhdl szell6ztetett vizbe helyezve meg-
allapithatd, hogy a chloragogen sejtek magtérfogata az els6 napokban csok-
ken, a 4. és a 6. nap kozott alig valtozé minimalis szintet ér el, majd ismét
novekszik. A magas oxigéntenzié mellett (5 mg 021 viz) a 4—6. nap kdzott
meért atlagos magtérfogatot tekintjik a fiziol6gias minimumnak. Ennek értéke:
70,10 ~ 13,13 g3 (n = 30 egyed). Hipoxids koézegben (0,1—0,2 mg 0 21 viz)
a chloragogen sejtek magtérfogata nd, maximumat a 4. és 6. nap kdzott éri el,
majd ismét csokken [15]. A fiziolégias magtérfogat maximuma: 140,80
-4- 36,18 g3 (n = 36 egyed). El6készit§ citofotometrids méréseink szerint a
chloragogen sejtek magjainak DNS-tartalma mintegy 50 %-a az egyéb testi
sejtek DNS-mennyiségének, és a DNS-mennyiség a hipoxia altal indukalt tér-
fogat-ndvekedés sordn nem valtozik jelentés mértékben (Fischer: nem publi-
kalt adat).

Xenobiotikumok hatdsa a chloragogen sejtek oxigéntenziétol fligg6
magtérfogat-valtozasaira

Az &llatokat a xenobiotikumok szubletalis koncentricidval in vivo kezel-
juk 5 napig két parhuzamos kisérletben, magas oxigéntenzioju (szell6ztetett)
és hipoxias (nem szell6ztetett) kozegben. Ez ideig 26 xenobiotikum (9 specifikus
anyagcsere gatld, 8 nehézfém, 9 peszticid) hatdsat vizsgaltuk a fenti kisérlettel
[15, 16, 17, 18, 19]. A 26 xenobiotikum kozul 25 jelentésen befolyasolta az
oxigéntenzidtol figgé magtérfogat-valtozdsokat, csupdn a cink nem eredménye-
zett szignifikdns eltérést a kontroll csoporthoz viszonyitva sem szell§ztetett,
sem hipoxias kézegben. Ezek alapjan a chloragogen sejtek oxigéntenziétol
fligg6 magtérfogat-valtozasat olyan szenzitiv folyamatnak tartjuk, amely alkal-
mas toxikoldgiai teszt kifejlesztésére.

A toxikus xenobiotikumok az oxigéntenziétél fligg6 magtérfogat-valto-
zasra gyakorolt hatasuk alapjan az alabbi 3 csoportba sorolhaték:

1. Szell6ztetett, magas oxigéntenzioju koézegben magtérfogat-ndvekedést
indukalnak: 2,4-dinitrofenol, dinitro-o-krezol, karbaril, karbofuran, azid, fluo-
rid, kadmium, mangéan, ferro-vas, 6lom, valamint a 3. csoport vegyiletei. A fel-
sorolt induktorok hatésara a fenti kérilmények mellett kialakulé 4tlagos mag-
térfogat sohasem haladja meg szignifikansan a fiziol6gias maximum értékét.
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2. Hipoxias kozegben mogakadalyozzak vagy gatoljak a magtérfogat
novekedését: azid, arzenat, fluorid, monojodecetsav, aktinit, réz, kobalt, ba-
rium, élom.

3. Hipoxias kdzegben a biperfiziol6gias (a fiziologids maximumnal szig-
nifikansan nagyobb) magtérfogat névekedést indukalnak: degranol, ciklofosz-
famid, akriflavin, cikloheximid, tbiabendazol, benomyl, malatbion, trikldr-
fon, prolat (J. tablazat). Jelen tanulméany szempontjabdl ez a csoport érdemel
kiemelt figyelmet.

4 hiperfiziolégias magtérfogatot indukdlé hatds felhasznalasa
a potencialis mutagének kimutatasara

A megvizsgalt 26 xenobiotikum kozul csupdn az a 9 okozott hiperfiziol6-
gias magtérfogat-ndvekedést, amelyek mutagén vagy karcinogén hatasukrdl
ismertek. A degranol (mannitolmustar) mint nitrogénmustar szarmazék haté-
kony alkilez6 vegyulet, ésmint ilyen citosztatikus, mutagén éskarcinogén hatéa-
st [21, 27]. A ciklofoszfamidot a pre-karcinogének kozott tartjak szamon
[13, 20], amelynek alkilez6 aktivitdsa a mikroszomalis oxidazok kézrem({kodé-
sével alakul ki [27]. Az akriflavin mutagén hatdsa interkalal6 tulajdonsagan
alapul [26, 33]. A cikloheximid mint fehérjeszintézis gatlé ismert, de a DNS [3]
és a riboszOma RNS [7] metabolizmuséat is befolyasolja. A tiabendazol és a
benomyl [9, 28] mint benzimidazol szarmazékok bazis-analog tulajdonsaguk-
kal hatnak a nukleinsavak szintézisére. A malation, a trikl6rfon és a prolat
szervesfoszfat inszekticidek, amelyek alkilalé és mutagén hatasat szamos vizs-
galat eredménye bizonyitja [5, 31, 32, 38, 39].

Potencialisan mutagénnek tekinthet6 szamos nehézfém, példaul a kad-
mium, a kobalt és a cink [25, 26], tovabba a karbamat tipusd inszekticidek is
[26]. Vizsgalataink sordn a felsorolt fémek és a karbamat tipusu peszticidek
(karbaril, karbofurdn) nem okoztak biperfiziolégids magtérfogat-névekedést.
Feltételezzuk, hogy ezeknek az els6dleges toxicitdsa nem a sejtmagra irdnyul,
illetve a cs6vajoféreg szervezetében nem mikdédnek hatékonyan azok a kémiai
reakciok, amelyek a karbarilt és a karbofurant aktiv mutagénné metaboli-
zaljak.

A hiperfiziologias sejtmagok DNS-mennyiségére vonatkoz6an még nin-
csenek adataink, azt azonban kisérletekkel bizonyitottuk, bogy a biperfiziolé-
gids magtérfogat kialakulasa reverzibilis folyamat [18].

O0sszehasonlitd vizsgélataink alapjan a biperfiziologids magtérfogat Ki-
alakulasat olyan specifikus reakcionak tartjuk, amit csak a nukleinsav meta-
bolizmus gétléi, tilnyomo6részt mutagén hatdsd vegyuletek indukalnak, ezért az
eljards alkalmas az adott fajra mutagén hatast vegyiletek meghatdrozaséara.

A sejtmag méretének feltételezett szabalyozasa
és a mutagénekkel kivaltott szabéalyozasi defektus

Egyes szerz6k a mutagén kezelést kovetéen a DN S-tartalom és a ploidia-
-fok ndvekedését tapasztaltak [36], masok a DNS szintézis csdkkenésérdl
szamoltak be [23]. A sejtek életciklusdban a sejtmag ndvekedése nincs szoros
szinkronban az S-szakaszban lezajlé DNS szintézissel, és véltozatlan DNS-tar-
talom mellett is jol ismertek a sejtmag funkcionalis térfogatvaltozasai, amelyek

59



az RNS- és fehérjeszintézis intenzitadsdnak valtozasaival kapcsolatosak. Ezek
alapjan a sejtmag novekedését és az ezzel egyiitt végbemend kromatin dekon-
denzacidét a nukleinsav szintézis megindulasanak feltételeként értékelik [4].
Valészin(, hogy a sejtmag ndvekedését valamilyen induktor, esetleg a Keller-
MAYEH és mtsai [29] tanulméanyédban kdz6lt oldhaté magfehérje frakcié inditja
meg. Az induktor hatdsdra megndvekedett sejtmag dekondenzalt kromatin-
allomanyaban a funkciok (DNS vagy RNS szintézis) aktivalédnak. Kezelet-
len sejtekben a funkciok megindulasa feltehetéen a sejtmag tovabbi névekedé-
sére gatlé hatadst gyakorol, a keletkezett nukleinsavak a méretndvekedeést limi-
taljak, vagy a magmeéret csokkenése iranyaba hatnak. A karcinogénekkel vagy
mutagénekkel kezelt sejtekben a nukleinsavak kdrosodnak, és ez a magméret-
novekedést gatlé hatdsuk megsziinését vagy csokkenését eredményezheti.

Osszefoglalas

Szamos megfigyelés eredménye utal arra, hogy a genetikai mérgek hata-
sara egyes sejtek a sejtmag méretének ndvekedésével reagdlnak. Ennek alapjan
merllt fel a kariometria alkalmazéasdnak lehet6sége a karcinogén és mutagén
vegylletek azonositasara iranyuld egyszer( tesztek kifejlesztésében.

Agrelo [1]. Grant és Grasso [20] valamint Finch és mtsai [13] az
in vitro kezelt HelLa sejtek automatizalt kariometriai vizsgalataval a karcino-
gén hatds és a sejtmagok méretének novekedése kdzott szoros korrelacidot mu-
tattak ki. Fischer és mtsai [14—19] az in vitro kezelt Tubifex tubifex Mill.
(Annelida, Oligochaeta) chloragogen sejtjeinek kariometriai vizsgalataval meg-
4llapitottdk, hogy a mutagén vegylletek hipoxids kdzegben hiperfizioldgias
magtérfogat-ndvekedést indukalnak. A kozolt eredmények azt bizonyitjak,
hogy a kariometrian alapul6 tesztek alkalmazasa megfelel6 modszer a karcino-
gén és mutagén vegylletek gyors szlirésére eukaridta szervezetekben.
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SCREENING OF MUTAGENS BY NUCLEAR ENLARGEMENT ASSAY

Fischer, E.
Department of Zoology, College of Education, Janus Pannonius University
Pécs, Hungary

Observations that cells often respond to genetic poisons by nuclear enlargement has
suggested that this property might be useful to develop short-term screening tests for such
compounds. A review of results is given.

Screening methods for the detection of potential chemical carcinogens in mammalian
system, based on the measurement of nuclear size increases in HeLa cells, has been explored by
Agrelo [1], Grant and Grasso [20] and Finch et al. [13]. Fischer et al. [14—19] developed
an in vivo toxicological test using karyometrical analysis of the chloragocytes in the oligochaete
annelid Tubifex tubifex Mull. A close correlation between the mutagenic activity of compounds
and their ability to induce hyperphysiological nuclear swelling under hypoxic conditions has
been observed. These recently developed short-term tests should facilitate the identifying of
potential carcinogens and mutagens in eukaryotic systems.
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A PLANARIA REGENERACIOJARA

CSABA GYORGY és BIERBAUER JOZSEF
Semmelweis Orvostudomanyi Egyetem Biol6giai Intézete, Budapest

Beérkezett: 1982. junius 15-én

Kulcsszavak: planéaria, regeneracio, tiroxin, prekurzorok, filogenezis

Bevezetés

A gerincesek hormonjai alacsonyabbrendliek sejtjeinek receptoraival is
képesek kapcsolddni, és a sejtek — sok esetben specifikus — véalaszat eléhivni
[1, 2, 3]. Néhany esetben azt is sikeriilt megfigyelni, hogy a filogenezis alacso-
nyabb szintjén nem maga a gerinces hormon voltaleghatékonyabb, hanem annak
prekurzora. igy pl. egy gerinces hormon, a melatonin a planariak pigmentsejt-
jeit is kontrakcidra birta, azonban kémiai rokona és prekurzora, a szerotonin
(5-hidroxitriptamin) feltilmulta hatdsat, és ennek prekurzora, a triptamin volt
a leger6sebb hatdsu [4]. Hasonloképpen az egysejtli Tetrahymena osztédasara a
tiroxin is hatassal volt, de ennek prekurzora, a dijédtirozin — mely gerincesek-
ben nem hormon — hatdsat messze felulmulta [5].

A trijodtironin morfogenetikus hormon [7], melynek ilyen irdnyd hatéasa
békalarva faroklizisén is jol demonstralhaté. Ebben a rendszerben azonban a
prekurzorok is hatnak, ha kisebb mértékben is [6]. EIképzelhet6 azonban, hogy
a filogenezis alacsonyabb lépcséjén levé morfogenetikus rendszerben — ahol
a prekurzor inkdbb hormon, mint a gerinces hormon, — a hormonok hatés-
sorrendje mas. Jelen kisérleteinket e kérdés vizsgalatara végeztik el.

Anyag és modszer

Planariakat (Dugesia lugubris) a pharynx felett és alatt végzett metszé-
sekkel harom részre daraboltunk, majd a feji (1), garati (2) és testvég (3) szel-
vényeket klormentes csapvizbe (kontroll), ill. trijodtironint (T3) (Fluka, Buchs,
Svajc), dijodtirozint (T2 (Mann, Research Labs, New York), ill. monojéd-
tirozint (T2 (Mann) 10 )ig/ml koncentracioban tartalmazd csapvizbe helyez-
tik. Mindig 30—30 planéariat vizsgaltunk csoportonként, és a regeneracios
jelenségek folyamatos megfigyelését 30 napig folytattuk. Minden csoport min-
den szelvényéhez hasonl6 szamu (30) kontrollszelvényt inditottunk és a kezeite-
ket a kontroliokkal 6sszehasonlitva értékeltiik a szignifikanciat, Student,,t” teszt
segitségével.
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l. tablazat
Trijodtironin (T 3), dijédlirozin (T2 és monojédtirozin (T t) hatdsa Dugesia lugubris regeneracio-
jara. A kezelések hatdsa a csoportokban levé ossz.fragmentum %-aban kifejezve
Table 1. Effect of T3, T2and Txon the regeneration of Dugesia lugubris. The effect is expressed
as the procent of fragments observed in the given group

T,
. kontroll kezelt
Regener&ciés blasztéma
1 2 3 1 2 3
100 100 21,2 100 100 187
Pigmentfoltosodas (tobblet) — — — - —
2 normal szem kialakuldsa — 82,6 30,1 — 43,9* 8,65*
Szamfeletti szemek — 37,3 — — - 3,5
Rendellenes mozgéas — - — — - -
Pusztulas - — — _ -
T.
. kontroll kezelt
Regeneracios biasztema
1 2 3 1 2 3
100 100 100 100 85 62*
Pigmentfoltosodas (tébblet) — - — - — —
2 normal szem kialakuldsa — 100 100 — 85 62*
Szamfeletti szemek _ 6,6 _ 56* 11
Rendellenes mozgés — : — - - R
Pusztulas — — — to* 11* 42.8*
T,
kontroll kezelt
egeneraciés blasztéma
Reo ' 1 2 3 l 2 3
100 100 100 100 100 100
Pigmentfoltosodas (tdbblet) — - — 72* 50* 68*
2 normal szem kialakulasa — 100 100 — 100 100
Szamfeletti szemek — 13,3 — 28 * 56* 47*
Rendellenes mozgas — - - 28* 12* 26*
Pusztulas — - — 40 24,2* 36,6*

* = sajat kontrolihoz viszonyitva p < 0.05
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Eredmények és megvitatas

A kisérletek eredményeibdl (1. tdblazat) vilagos, bogy a vizsgalt hormo-
nok és prekurzorok kézil egyik sem k6zombds a planaria regeneraciéja szem-
pontjabol, mégis jsdzottik hatarozott kulonbségek vannak. A gerinces hor-
mon T3 csak a szemfejlédést befolyasolja, gatolja azt akar a normal, akar
a szamfeletti szemek fejl6désérdl legyen sz6. A T2 hasonlé mértékben gatolta
a normalis fejlédést, de el6segitette a szamfelettiekét kiléndsen az organiza-
ci6 szempontjabdl leginkabb stabilis els6 szelvényen, és kiillénésen a harmadik
szelvény esetében gatolta a regeneracios blasztéma kialakulasat. A megfigye-
lési id6szak 4. hetében hatasara nagy mennyiségben pusztultak az allatok, ha-
sonldan a Tj altal kivaltott hatashoz. A Tg hatdsa volt a legkifejezettebb, nem-
csak pusztulast okozott (melyet danagatszer( terime-nagyobbodas el6zott
meg), nemcsak a szdmfeletti szemek fellépését fokozta, hanem sdtétebb pig-
mentfoltok megjelenését eredményezte az idegrendszer felett, és rendellenes
mozgast hozott létre. Az utébbira az volt jellemz8, hogy a planaria csak egy-
egy testrészletével mozgott, koordinalatlanul.

A kisérletek eredményeibdl levonhatjuk azt a kévetkeztetést, hogy egy
gerinctelen morfogenetikai vizsgalati rendszerben ahormon-prekurzorok hatéasa
kifejezettebb volt, mint a gerinces hormoné, a trijédtironiné. Bar nem vonhaté
azonos elbiralads ald korabbi — a melatonin és prekurzorai esetében planéria-
ban [4] és a tirozin és prekurzorai esetében a Tetrahymendhan [5] tett — meg-
figyeléseinkkel, mert itt nem, vagy nemcsak azonos mechanizmusokat indi-
tottak be a prekurzorok, sét a toxikus hatas is megjelent, a kisérletek jelzik,
hogy mig a gerinces — pl. a béka —szamara a trijédtironin (gerinces hormon) a
legkifejezettebben morfogenetikus hatasa, addig prekurzorai a megfelel6 filo-
genetikai szinten ugyancsak és még inkabb morfogenetikus hatasuak.

Osszefoglalas

A trijotironin (T3), a dijodtirozin (T2 és a monojodtirozin (Tg) hatassal
van a plandaria regeneraciojara. Mig a T3 a normal és szamfeletti szemek kép-
z6dését gatolja csak, a T2a blasztémaképz6dést gatolja, és a szamfeletti szemek
képz6dését fokozza. A Tg pigmentzavart okoz, ndveli a szamfeletti szemek
szamat, és rendellenes mozgast hiv el6. Mind a T2 mind pedig a Tg hatdsara az
allatok nagy szamban pusztulnak el. A kisérletek valdszindsitik, hogy a fi-
logenezis alacsonyabb szintjein a gerinces hormonok prekurzorai maguk is ha-
tékonyak.
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EFFECT OF TRIIODOTHYRONINE AND ITS PRECURSORS ON THE
REGENERATION OF PLANARIA

Csaba, G. and Bierbauer, J.

Department of Biology, Semmelweis University of Medicine, Budapest, Hungary

Triiodothyronine (T,), diiodotyrosine (Tt)and monoiodotyrosine (T,) influence the regene*
ration of planaria. T, inhibits the development of normal and supernumerary eyes, and Tt in-
hibitis the blastema formation and stimulates the development of supernumerary eyes. Tt cau-
ses pigment-disturbances, increases the number of supernumerary eyes and evokes irregular
movement. A lot of animals died under the influence of Tt and T,. On the basis of these expe-
riments it seems likely that precursors of vertebrate hormones are also effective in the lower
levels of phylogenesis.
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Biol6gia, 31, 67 -78 (1983)

AZ EVOLUCIOS SZINTEZIS METAMORFOZISA*

,The game of science is, in principle,
without end. He who decides one day
that scientific statements do not call
for any further test and that they can
be regarded as finally verified, retires
from the game.”

Karl Popper
The Logic of Scientific Discovery

Bevezetés

Széazadunk egy fényes fegyverzetl holista esszéirdja, Arthur Koestler
1967-ben kiadott kényvében a neodarwinizmust ,monumentalis babonaként”
érzékelte, amelyen a modern tudomény orthodoxidjdnak citadelldja emelkedik
a magas homalyba. Koestler tizenegy évvel kés6bbi Janus-aban mar a cita-
della szétmorzsolasat jelentette be. Dobzhansky [11] klasszikus munkdajaban
Koestler evoliciés benyomasait ,,monumentalis félreértésnek” titulalta.

Vitan felul all, hogy az evollcids szintézis konstrukcidja napjainkban er6s
és kitarté ostrom alatt all. Ez arovid vazlat azonban arra tdrekszik, hogy meg-
mutassa: a neodarwinizmusnak nincs szdndékaban 6sszeomlani a Koestler-
énél [40] keményebb punktuacionalista, heterodox taxonomikus és ontofile-
tikus argumentumok alatt sem. A jelenkori evollciés szintézis ugyanis —ahogy
a kivalo Stephen Jay Gould [27] irja —nem inkorrekt, hanem inkomplett. De
amint azt Karl Popper is megmondta: minden tudomany esszencialisan
inkomplett [59].

Tanulmanyunk két WoLSKY-passzushoz [84, 85] kapcsolédik, ami a
neodarwinizmus egy kritikaja, és amely — az Gjabb eredmények fényében —
explicitebbé tehet§ a gondolati csomépontokon. Megkiséreljuk tovabba a
WoLSKYék altal exponalt probléméak kifejtését egy mas lencsén at nézve, ref-
lexio nélkil hagyva az altaluk targyalt nem kritikai blokkokat. El6re bocsajt-
Targyalasunk kifejtésének iranya 1. a modern szintézis lényegének, 2. a ponto-
zott egyensulyi evollciokép, a punktuacionalizmus, 3. a heterodox taxonémi-
aknak — a fenetikanak és a kladisztikanak —, 4. az adaptacionista program-
nak, illetve 5. az ontogenetikai trajektoridk filogenézisének rovid expozicioja.
Targyalasunk menetében azt a konklaziot kézelitjuk majd, hogy 1. szamos
vitas kérdés egyontetld elddéntéséhez ma még nem rendelkeziink elégséges
evidencidlis alappal, és hogy 2. bizonyos pontokon a recens evolici6s szintézist
valéban béviteni kell.

* Hozz4sz6las Wolsky Issekutz Maria és Wolsky Sandor ,,Az evollici6 mechaniz-
musanak kérdése 100 évvel Darwin haldla utan” c. cikkéhez (Biol6gia, 31, 3—45 (1983)).
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A modern szintézis

A mai evollcids szintézis (modern szintézis, neodarwinizmus) kiindulé-
pontja Darwin maga, aki sajat szerepét két kiilonb6z6 célu tevékenységben
latta megtestestilni: megallapitani az evollcio tényét, és feltarni a természetes
szelekcio lényegét, mint az evolicié primer mechanizmusat. Az ember szarmaza-
sarol sz6lé konyvében Darwin [8] ezt irja: ,,1 had two distinct object in view;
firstly to show that species had not been separately created, and secondly, that
natural selection had been the chief agent of change”. Kiemelendd azonban
Darwin konzekvens pluralizmusa: nemcsak a szelekciot tekintette evolicids
operatornak, hanem mas mechanizmussal is szamolt, igy pl. a szerzett tulaj-
donsagok 6roklédésével, migracioval stb. Az evollcié primer irdnyitéjanak a
természetes szelekciot tartotta, mely generaciorol generacidra egyre életre-
valobb fenotipusokat eredményez kreativ jellegénél fogva a ,,fittebb” fenotipu-
sok differencialis eliminacidja és meg6rzése altal, a populaciék random gene-
tikai variaci6-halmazabdl meritve. A fenotipikus transzformaciék folytonosak,
és a fenotipikus atmenetek adaptivak. Ez a darwinizmus foglalata, amelyet
1900 utan oOsszekapcsoltak az Ujrafelfedezett MENDEL-torvényekkel, ami a
neodarwinizmus kialakuldsara vezetett az 1930-as évek elejére. A darwinizmus
és a mendelizmus 06sszekapcsolasat tdbbnyire Csetverikov, Fisher, Hal-
dane és Wright nevéhez kotik, de a folyamat joval bonyolultabb volt ennél;
tudomanyos dolgozdék seregének egyuttes munkdaja vezetett a szintézisre.

Az evollcids szintézis torténetét targyald brossura [52] prologuséaban
E rnst Mayr a szintézis lényegét igy foglalta ¢ssze: ,, The term ’evolutionary
synthesis’ was introduced by Julian Huxley in Evolution: The Modern-
Synthesis (1942) to designate the general acceptance of two conclusions: gra-
dual evolution can be explained in term of small genetic changes (,,mutations”)
and recombination, and the ordering of this genetic variation by natural selec-
tion; and the observed evolutionary phenomena, particularly macroevolutio-
nary processes and speciation, can be explained in a manner that is consistent
with the known genetic mechanisms.”

A neodarwinista evollcids elmélet egy dinamikus hierarchikus fogalmi
rendszer, ami kilénb6z6 szintl absztrakciokbol épult ki [77]. Ezen belul részel-
méletek kilonilnek el, amelyek egy része kézvetlenil, masik része attételesen
kapcsolddik az empirikus szinthez. Lakatos [40, 80] tudomé&nyfejl6dési modell-
jének tukrében az evollciés elmélet ,kemény magja”: az elmélet kanonikus
objektumainak, a gének frekvencidjanak transzformécidja. E kéré épul ki a
génfrekvenciak transzforméaciojaért felel6s evollcios operdtorok vagy erék
részelméleteinek sorozatabol allé ,,protektiv burok”, amely a kemény magot
hivatott védeni. Az evollcios er6k els6sorban a ,babzsak” genetikai fejlédése
soran épiltek ki a kemény mag kore, és az evollcios bioldgidban pozitiv heurisz-
tikus funkcidéjuk van.

A neodarwinizmus dinamikaja, az evollcids szintézis kiépilése 6t atfedo
fazisra oszthaté [77]. Az els6 fazisban a természetes szelekcié metaelméleti
absztrakciojaként UARWINban megfogalmazdédott a teoretikus idedk és az
empirikus megfigyelések szintézise. A masodik fazis a metaelmélet logikai ki-
terjesztése az alacsonyabb absztrakcios szintekre specifikus elméletek megfogal-
mazdasa révén, segédfeltevések bevezetésével. A harmadik fazis a kilonbo6zg
specifikus elméletek kdvetkezményeinek analizise modellezéssel és azok em-
pirikus tesztelésével. Ebben az id6tartomanyban épilt ki a populacidgenetika,
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ami az evoliciés elmélet sarokkdve. A negyedik fazisban az evollcié-bioldgia
kiilonbdz6 résztartomanyain és kutatasi programjain belll parcialis szintézisek
fogalmazodtak meg, igy pl. Ford 6koldgiai genetikdja, Simpson paleontolé-
gia-populéaciogenetika szintézise, ami a makroevollcidt integralta az evollcios
szintézisbe stb. Az 6todik, jelenkori fazisban a kilénb6z6 kutatdsi programok
intraparadigmatikus szubszintéziseinek &sszehasonlitasa folyik. Ennek vég-
kicsengése, hogy egy altalanosabb evolicids elméletet kell Iétrehozni [5, 27, 84].
Ebben a szakaszban domborodott ki leger§sebben a neodarwinizmus néhany
alapvet6 tovabbi pontositdsra és evidencialis innovacidra varo pontja. A neo-
darwinizmus kritikai az alabbi, fejezetenként targyalt, problémakra ésszponto-
sulnak.

A mikroevoltuci6é—makroevolicié csatolas

Darwin vilagnézetének egy lényeges komponense, hogy a természet és
ezen belil a fenotipus valtozésait folytonosnak tekintette. A természet struk-
és Lyell nyomdokain haladt. Darwin ,bulldogja”, Huxley, azonban mas-
ként vélekedett. 1859. november 23-an, egy nappal az Origin kiadasa el6tt ezt
irta UARWINnak: "’You have loaded yourself an unnecessary difficulty, in adop-
ting Nature non facit saltum so unreservedly” (cit. [28]). A biol6gia torté-
netének minden korszakdban kitermel6dtek olyan poziciok, amelyekbdl egye-
sek folytonos, méasok diszkrét fenotipus-transzformaciokban lattdk valtozni a
fajokat.

Eldredge és Gould, valamint Stanley munkaival azonban a diszkrét
fen6tipus-transzforméciok filoz6fidja masszivan gydkeret vert az evollcio-
biologiaban [26, 27, 28, 69, 70, 71]. A folytonos fenotipikus evolicid, a fiietikus
gradualizmus alternativajaként Eldredge és Gould kiépitette a pontozott
egyensuly evolucioképet. Az evollcio e két alternativ modelljének lényege
négy-négy allitdsba rendezhet6. A fiietikus gradualizmus szerint: 1. az Gj fajok
jokba; 2. a transzformacio egyenletes és lassu; 3. a transzformacidé nagy egyed-
szamu (rendszerint a teljes) 6si populacidot magéaba foglalja; 4. a transzformacio
mindenitt vagy legaldbbis az 6si faj geografiai tartomanyanak nagy részén
elé6fordul. A punktuacionalizmus filoz6fidja a pontozott egyensuly, amely sze-
rint: 1. az 0j fajok vonalak hasadasabdl erednek; 2. az Gj faj gyorsan kifejlédik;
3. az 6si forma egy kis szubpopuléacidja vezet 0j faj képzd&désére; 4. az Uj faj az
Osi faj elterjedési teriiletének nagyon kis részén, rendszerint az elterjedési tar-
tomany periférialis izolatuman jon létre.

A punktuacionalizmus a neodarwinizmust harom fé ponton kritizalja [4].
E szerint: 1. a fossziliAk domindns mintazata a fenotipikus alland6sag (sztazis);
2. a fosszilis leletek mintazata: a fajkeletkezés geoldgiai idéskalan mérve ,,pil-
lanatnyi” idGtartama szemben a sztazis id6beli dominancidjaval inkonzisztens
a neodarwinizmus predilccidival, ami csakis folytonos és lassd evollciot
josolt volna meg; 3. a fossziliak mintazatanak és a neodarwinizmus elmélet
predikcidinak inkompatibilitdsa arra mutatna, hogy a makroevoliciés minta-
zatokért a mikroevolici6étol eltéré mechanizmusok lennének felelések.

Most szembesitsiik a punktuacionalista és a neodarwinista argumentumo-
kat. Gould [26] az evollcids szintézisrdl irott dolgozataban a neodarwinizmus
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kondenzalt kritikajabél indul ki: ,,The modern synthesis, as an exclusive pro-
position, has broken down on both ofits fundamental claims: extrapolationism
(gradual allelic substitution as a model for all evolutionary change) and nearly
exclusive reliance on selection leading to adaptation. Evolution is a hierarchical
process with complementary but different modes of change at its three major
levels: variation within populations, speciation, and patterns of macroevolu-
tion.” Gould azt allitja, hogy az extrapolacionizmus lehet6ségei korlatozot-
tak: csak intraspecifikus jelenségeket képes értelmezni. Simpson 1944-ben az
evolucio tempdjardl és maodjarol szélé konyvében egy konzosztencia-argumen-
tummal kapcsolta 6ssze a paleontoldgia leleteit a populaciégenetika fosszilia-
transzformacidkat értelmez6 principiumaival. Amint Pattee hierarchiaelmé-
lete megmutatta, valéban nehézségekbe utkdzik az alacsonyabb hierarchia
szinteken szerzett informéacid atvitele komplexebb szintekre. Ugy tiinik, hogy
konzisztens szintek k6zo6tti informacio-atvitelre csak akkor van lehetéség, ha a
tanulmanyozott objektum vizsgalt tulajdonsagai strukturéalisan stabilisak [76].

Haken [31] és Thom [75] meggy6z6en demonstriltdk, hogy a termé-
szetben folyamatok témege hibrid ailapotter(: diszkrét és folytonos &llapot-
transzformaciok valtjak egymast. Ez aldl az él6vilag evollciés folyamatai
sem latszanak kivételnek. Juhasz-Nagy fontos ,,Operativ 6kologia“«aban [35]
bemutatja a szupraindividualis organizaci6 néhany 0j és alapvet6 vonasat,
amely a tarsulasok hibrid allapotterével kapcsolatos. A tarsuldsok struktiraja-
nak evollcidjaban az &tmeneti allapotok kdzé szamos stabilis allapot ékel6dhet
(May [53]), amelyek kézott az atmenetek ugrasszerlek is lehetnek. Amennyi-
ben ,egy sziinbioldgiai rendszer lazan 6sszekapcsolt alrendszerekbdl all, akkor
egy rendszer akkor is stabilis maradhat, amikor azt elég nagyfokd belsé valto-
zasok és kiils6 hatasok érik”, irja Juhasz-Nagy [63] Siljak konnektiv stabili-
tasi elméletének sziinbiol6giai aspektusarél, ami nagyméretl rendszerek el-
meéletének varhatdan egyik legnagyobb hatast felismerése (lasd még Casti [3]
verzidjat). Patten [58] az environokra egy relativisztikus kvantum-6kolégiat
épitett. EImélete az 6koldgiadbdl eddig hianyzd, de a természetben jelen levd
kdrnyezetorganizmus partikulumokat értelmezi a niche rendszer-reprezentéacio-
janak kontextusaban.

A punktuéacionalizmus ritkdn tdmaszkodik szinergetikai és katasztro-
faelméleti érvekre, mert ezek reprezentacidit nehéz kézel vinni a makroevolu-
ci6 genetikajahoz. A molekuléris evoldci6 is bekapcsolédott a punktuacionalis-
ta—neodarwinistavitdba. Morris Goodman megmutatta, hogy a proteinevold-
ciéban hasonlé sebességi transzforméaciék adédnak, mint a morfologiai evoll-
ciéban. Goodman szerint a molekularis evoliciés mintdzatok a pontozott egyen-
suly képének felelnek meg. A prebiotikus evollcié is megkdzelithetd sziget-
szerl molekularis populaciokon véghemend rendezetlen és rendezett allapotok
kozotti atmenetek leirdsaval. ,,The jump upward from disordered to ordered
state is the crucial event in the origin of life” — irja Dyson [14, 15].

Apunktuacionalista—neodarwinista vita inkdbb paleontoldgiai és kvanti-
tativ genetikai horizonton folyik. Russel Lande a pontozott egyensily
»lelkét”, Mayr genetikai forradalommal torténé fajképz6dési modelljének érvé-
nyességét bombéazta meg, kimutatva, hogy allopatrikus fajképz6déskor szo
sincs olyan genetikai varidciobeli csokkenésrél, mint amilyet Mayr Aallit.
Kovetkezésképpen periférialis izolatumok képz6désekor nem szamolhatunk
~reményteljes szornyekkél”, melyek 0j fajok alapitdsanak kiindulé szigetei
lehetnének [43].
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A kvantitativ genetika bizonytalanna tette a sztazis alap-okanak tar-
tott fenotipikus invarianciak, kényszerek érvényességét és szerepét is [4, 18].
Fenotipikus invarianciak csak ugy léphetnek fol, ha nincs mogottik genetikai
variacio. De a genetikai variacié hianya a féneket evolicidképtelenné és ezal-
tal inadaptivva teheti, és igy kérdéses a hosszabb tdvon valé fennmaradasuk.
A punktuacionalizmus hivatkozasi alapja tobbnyire poligénesen kontrollalt
metrikus vagy merisztikus fének. Mechanizmusok témege ismeretes, amely
gyors morfologiai valtozast és prolongalt sztazist képes a fenotipushan gene-
ralni [4]. Szelektiv migracio, szelektiv parosodas geogréafiai izolacio nélkil is
maodot ad gyors speciaciora. Valtoz6 kdérnyezetben, valtozd szelekciés mintdza-
tok, kiszdbjellegek fellépése esetén felléphet fenotipikus diszkontinuitas, és igy
az ortodox neodarwinizmust nem kell bébiként a furd6vizzel kidnteni. Stabili-
zal6 szelekcioval a sztazis kielégit6é magyarazatot nyer [4, 37].

A jelenlegi patthelyzetben kiemelhetjik, hogy tovabbi belatasok szik-
ségesek mindkét oldalon, amely véleményink szerint és a neodarwinizmust Ki-
forgaté véleményektdl eltéréen kdzos alldspontra vezethetnek majd.

Filogenetikai rekonstrukcio

Az evollcios folyamat fajok és taxonok diverzitasara vezet, amelyet a
komparativ biolégian belul a szisztematika térekszik rendszerezni. Az evollcios
szintézis torzséhez az evollciés taxondmia all a legkdzelebb, ami napjainkra
masik két miko6d6é taxondmiai iranyzat, a fenetika (vagy numerikus taxono-
mia) és a kladisztika (filogenetikai szisztematika) kihivasa elé kerilt.

A héarom iskola harom kulénb6z6 filozofiai és metodoldgiai poziciot jelent,
amit nehéz roviden jellemezni karikatdra nélkil. Az evollciés taxondmia
Simpson [65, 66] és Mayr [50] neve alatt egyesul, amely a ,,new systematics”
hangulatdban mar az 1940-es években fénykorat élte. Az iskola célja az evoldcié
torténetének rekonstrukcidja, amennyire az lehetséges. Az osztalyozas helyes-
ségének az a kritériuma, ha szimultan genealdgiai (filogenetikai) és genetikai re-
laciokat tikroz. Az 6sokr6l direkt empirikus paleontologidi informéacié szerez-
het6. Az evolicid 6sdk és leszarmazottak relacidibol szov6dik, ezért kapcsolatuk
hierarchikus elrendezésl térzsfan reprezentalhat6. Az evolucio elagazé folya-
matainal dichotom (kétiranyd) és politom (tobb, mint kétiranyu) eldgazasok
egyarant lehetségesek.

Az 1950-es évek végén az evolucids taxondmia hurrd-optimizmusara vald
reakcioként, valamint a nehéz bakterioldgiai rendszerezésb6él vald kiltkeresés
soran lépett fol a fenetika Sokal és Sneath [68] munkassdga nyoman. A fene-
tika [13] a modszertani szigorusag és az 6sszehasonlitdsok standardizaltsdga
jelszava alatt azt allitja, hogy a filogenezis pontos menete a kiszlirhetetlen
konvergens és paralel transzformacidok részleteiben megismerhetetlen. Nem
enged meg a filogenetikai rekonstrukciéban intuiciot, amelyet Simpson annak
idején fennhangon kiemelt. A fenetika centralis metodoldgiai principiuma a
mintdk (operativ taxonomikus egységek) clusterezése egy atfogd hasonldsagi
index szerint. A dendrogrammok vagy fenogrammok vildga nem nézi el az
evolucios taxondmia meglehet6sen szubjektiv jelleg-sulyozasat (szelekcidjat),
hanem megprobal minél tébb fentbevonni a rekonstrukcié sordn. Sem a fene-
tika, sem a kladisztika nem tartja keresztiulvihet6nek az evollciés taxondmia
programjat: a genetikai hasonldsdg maximalizacidjat a fenotipus alapjan.
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A fenetikus metodologia kvadruplettje (J. a jellegek kivalasztasa és defini-
cidja, 2. a fenetikai hasonlésag értékelése, 3. a taxonomikus struktira vizsgéala-
ta és 4. az osztalyozasok dsszehasonlitasa) Ggyszolvan egyetlen kérdéskorében
sincs egyetértés [13], jollehet a metodol6gia operativ és széleskdrlien mikod-
tetik.

A kladisztika intermedier poziciot foglal el az evoliciés taxonémia és a
fenetika k6zott. Hennig ]32] follépésekor két lényeges ponton kritizalta az
evollcios taxon6mia paleontolégidi gyakorlatat: az ancesztor-deszcendens rela-
ciok és az 6si csoportok érvényességét kérdGjelezte meg. Noha a hennigizmus
mar vagy harminc éve beindult, és § és iskolaja kritikai szelleme alaposan meg-
rongdalta az evolicios rendszertan konstrukcidjat, furcsallhaté ama maddszeres
kétely hidnya, ami a jelenkori rendszertan altal produkalt leszarmazasi rela-
ciokat Ovezi. Hennig a fosszilis allomanyt szanalmasan inkomplettnek latta
az él6 fajok szamahoz viszonyitva, ezért szamara nehezebbnek tlint a fossziliak
kozotti leszarmazasi relaciok megallapithatésaga. A kladisztika mai médszer-
tanat leghozzaért6bben Eldredge és Cracraft [16], valamint Witey [82]
targyalja, de talan nehéz lenne Delson és mtsai [10] metodoldgiai vazlatanal
racters or character states among a series of related taxa may he termed an-
cestral (,primitive”, plesiomorphic, conservative) if hypothesized for the
common ancestor of the group under consideration; or derived (,,advanced”,
apomorphic) if developed in one subgroup subsequent to that ancestor. The
distribution of character states within a group, comparison with related groups
and ontogenetic information all aid in identification of ancestral versus derived
conditions.”

A kladogramm formatuma id6tlen kladisztikai hipotézisek vadul kiegyen-
ban megvaltoztatott magasabb rangu taxonokra vezettek. A kladisztika csak
dichotom filogenetikai elagazasokat enged meg, és szamos véleményvaltozas
a filogenézis elagazo szekvenciajarol, egy csoport korai torténetében taxondmiai
rangok rekalibracidjaban all. Jellegzetes ellenvetés a kladisztikaval szemben
Soical [67] morgasa: ,,By restricting their classifications to cladograms, cla-
dists are removing from their classifications a potentially interesting and crucial
aspect of macroevolution — the invasion of new adaptive zones”. A kladistak
érdemei vitathatatlanok: az eldgaz6 filogenetikai szekvenciak falszifikalhato
hipotézisek, eltér6en az evoliciés taxon6mia szamos filogenetikai forgato-
konyvének misztikus latoméasaitél. A kladizmus alaposan megcsiszolta a homo-
l6gia és a genealdgia fogalmat. A paleontolégusokat a kladizmus egyszer és
mindenkorra megtanitotta arra, hogy a filogenezis kritériuma a jellegek ana-
lizise.

Elismerve a kladisztikanak és a fenetikdnak az evoluciés taxondmiatol
objektivebb mddszereinek hatékonysagat, ettdl a fejezett6l is azzal az akkord-
dal bucstuzhatunk, hogy a kladisztika és a fenetika mddszereinek hasznalata
helyenként problematikus, és amig a modszerek letisztulnak: a harom taxond-
miai iranyzat mddszereinek kombinéalt hasznalata latszik gyiimélcséz6nek.
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Az adaptacio architektaraja

Az evollcio fonala harom elemi komponensfolyamatbdl szévédik: a spe-
ciaciobol, afiietikus evoluciobol vagy adaptacidobol és a kihalasbdl [46]. Az adap-
tacié eszméjéta Darwin Ota folyd adaptacioelemzések némileg moédositottak, az
csatolasat pl. Csanyi [5], Kiss [36], Gould [26] és Kozlov [41] fejti Ki.

A fenomot fének alkotjdk, amelyek els6 pillanatra dnkényes absztrak-
ciok. Riedl [61] valamint Gould és Lewontin [29] alapvet§ munkdja azonban
arrél gy6z meg benninket, hogy az organizmusok nem diszkrét elem-kollek-
ciék, hanem integralt entitdsok. Erre a felismerésre kordbban Olson és Miller
[56] egy komplex kutatdsi programot épitett. Gould és Lewontin kritizaltadk
a neodarwinianus adaptacios program atomizalé fenotipikus dekompozicidjat,
valamint az atomizalt féneken foly6é optimalizal6 szelekciéval mikoéd6é adapta-
cioképet. Az ortodox felfogas szerint a fének kozt kompetitiv igények vannak,
azonban amint azt E rnst Mayr [51] megjegyezte, GouLDnak és LEWONTiNnak
nem sikerilt gyengitenitk afének kdzti kompetitivigényeket néhdny Voltaire:
Candide-idézetet kivéve. Riedl kdnyvének arend interdependens mintazatardl
sz0l6 hatodik fejezetében Bosch fantaziavilagbéli figuraival illusztralja a feno-
tipuselmélet nullhipotézisét: a fének a fenomban randomizalt eloszlastak és a
valdsag ennek 6rokos cafolata.

Ma gy latszik, hogy a fenom egy realisztikus képe inkdbb egy heterodox
képhez illeszkedik szorosan: a fenom ©dnorganizaciés (stabilitasi-instabilitasi-
struktiraképz6dési) okokbdl modulokbdél csatolodik dssze, és a csatolas transz-
forméacidjahoz megfelel6 genetikai variabilitas all rendelkezésre. Heurisztikus ar-
gumentumokkal tAimaszthat6 al4, hogy a fenomban miért modulokba organizal-
tan hivodnak el a fének (nem szamitva itt a fenom olyan globéalis karakterisz-
tikdit, mint a mérete a siilya stb.). A fenotipus fenti képét Gardner és Ashby
[20], Sitjak [63], és Gasti [3] reprezentéacidival lehet kozeliteni [54, 55].

A fenom elemei inkdbb koadaptdltak mint adaptaltak, hiszen egy tulaj-
donsag megvaltozasa a tobbit is valtoztatja. Darwin nagy felismerése atermé-
szetes szelekcié fogalma, 1959 dta szamos viszontagsdgon ment keresztil.
Darwin még a szelekcidban latta az organizmusok adaptiv és koadaptiv
mechanizmusat. Azonban olyan neodarwinista tekintélyek, mint Fischer,
Haldane, Simpson, Waddington és masok, a szelekciot tautolégianak nevez-
ték. A huszadik szédzad nagy szentje, Karl Popper, az autoritasok befolyasa
alatt azutan 1972-ben viladgga kialtotta: a szelekciés elmélet ,majdnem tauto-
16gikus”. Popper kritikdja nem tartotta magat sokdig: a cambridgei Darwin
College elsé Darwin El6adasan, 1977. november 8-an, Popper visszavonta a
szelekcié tudomanyos statuszarél mint sikeres metafizikai kutatdsi program-
szelekciérdl elmélked6 1978-as dolgozataban: “W hat is important is to realize
the explanatory task of natural selection, and especially to realize what can be
explained without the theory of natural selection.” Azutan igy 6sszegzibenyoma-
sait: “The theory of natural selection may be so formulazed that it is far from
tautological. In this case it is not only testable, but it turns out to be not
strictly universally true. There seen to be exceptions, as with so many biological
theories, and considering the random character of the variations on which na-
tural selection operates, the occurrence of exceptions is not surprising. Thus not
all phenomena of evolution are explained by natural selection alone.” Egyet-
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értiink. Annél is inkdbb, miutdn ezt mar Darwin is — pluralisztikusan igy
gondolta, amint méar utaltunk ra.

Sajnos nem vagyunk abban a helyzetben, hogy minden neodarwinizmus-
kritikdt magéaval a kritikussal vonassunk vissza. Motoo Kimura, a neutralista
elmélet programaddja, ahogy Lewontin nevezte, ,veszélyes gentleman”.
1968-as dolgozatdban a genetikai teher szegregacios frakciojabél kiindulo sza-
mitdsaiba ,,az egész neodarwini koncepcio beleremegett” (Vida [81]). Noha a
neutrdlis mutaci6 — random drift hipotézis nem antagonistdja a darwini
paradigméanak, nyilvanvaléan kulénbdzik t6le. A neodarwinizmus szerint az
nak kdrnyezetilkh6z. A mutaciok azonban nemcsak elény6sek, hanem neutrali-
sak és karosak is lehetnek egy folytonos sor mentén. A neutralis elmélet [36]
elhanyagolja az elényds mutansokat: azt allitja, hogy molekularis szinten az
evollcios transzformaciot szelektiven ekvivalens vagy kozel ekvivalens muta-
cidk random fixalédasa okozza. Ma a vita nem a szelekcios vagy neutralista kép
érvényességérdl, hanem a szelektiv és a neutralis evollcids transzformacidk
aranyardl folyik [36].

Vitathatatlan, hogy a természetes szelekcio hatékonysaga limitalt. Mayr
[51] hat szelekcidétlimitalo kényszertjeldlt meg: apleitropiat, az ontogenetikai fe-
notipus—fenotipus interakcidkat, sztochasztikus folyamatokat, tébbszdrds tra-
jektdriakat, a genotipikus kohéziot és a nem genetikai modifikacié lehetéségeit.

A szelekcio szintjei koril folyd vita megérne még egy misét, de errdl csak
annyit jegyzédnk meg, hogy a természetes szelekcio minden szervez&dési szinten
hat (Lewontin [47]), és a Dawkins-i szelekcionista redukcionizmust heves
kritika fogadta (pl. Wimsatt [83]).

Mi ezek utan, az adaptacio, és hogyan mikodik a fiietikus evoltci6? Adap-
tacion ma sem értlink mast [29], mint Darwin: az organizmusok ,,jo” illeszke-
dését kornyezetikhodz. Az adaptacié hierarchikusan szintezett. A fizioldgiai
adaptacié fenotipikus flexibilitds, ami az ontogenetikai id6skalan zajlik. Akultu-
ralis adaptacio a nem darwini adaptacio egy atorokithetd tipusa. A genetikai
variacio természetes szelekciéja a darwini adaptacié. Miutan a fének nem véaltoz-
hatnak tetsz6legesen szabadon és kontextusukba adgyazottak, az organizmusok
nem optimalisan szervezettek. A kényszerek szabta hatarokon belil viszont
torekednek az optimumra. Azonban maguk a kényszerek és az optimumok is
valtoznak. Nagy szamu poligénes valtozas random drifttel akkumulalédhat,
mert hatdsuk kicsi vagy neutrdlis. A kdrnyezet valtozasa soran a fajok kvazi-
optimuma id6r6l id6re eltolddik, és a fajok kordbban neutralis tulajdonsagai
pozitivan szelektalédhatnak, gyorsan megvaltoztatva a fajt képezd populaciok
atlagos tulajdonséagainak kozépértékét az Gj kvazi-optimum irdnyéaba. Az (j
kvéazi-optimum koril stabilizalo szelekcié fenntarthatja hosszd idén at a fajt,
ezalatt részben atneutralizdlédhat egy Ujabb eltolédasra varva a faj génallo-
manya. Ugyanarra a kdrnyezeti problémara szamos megoldas lehetséges, ami
lehet6vé teszi, hogy elkeriljink olyan magyardzatokat, hogy bizonyos fajok
miért ilyen és nem masmilyen struktaraval rendelkeznek [29, 47].

Az Origin of Species kiadasa Ota eltelt id6tartoméanyban felismerték
annak lehet6ségét is, hogy az adaptacio és a szelekcié disszocidlédhatnak egy-
mastol [29]. Az adaptacidelmélet az dnszervez6dd rendszerek elméletével lat-
szik k6zos Gtra lépni [62]. Ezt a szakaszt is azzal a megelégedéssel zarhatjuk,
hogy a neodarwinizmust helyettesit6 esetenkénti torekvések soran még nagyobb
nehézségekbe lehet itk6zni, mint amivel maga a neodarwinizmus kiszkodik.
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Ontogenetikai trajektériak filogenezise

Az evolicidén belil a filogenezis folyamata a generaciok mentén szukcesz-
sziven csatolt, transzformal6dd ontogenetikai szekvenciakbol szervezédik. Az
egyedek ontogenezisben élnek, a fajok és a fajcsoportok filogenezisben. A filo-
genezis értelmezése soran tehat nem lebet atlépni az ontogenezis ma megoldat-
lan problémait sem. Es agy latszik, éppen az ontogenetikai problémak jelentik
az evollcio legnagyobb enigmait. Az evollciés folyamatot szamos szerz6 az
ontogenezis perspektivajabol kozelitette meg [1, 6, 9, 12, 21, 23, 24, 25, 33, 44,
55, 79, 84, 85]. WoLSKYék, emlitett két tanulmanya tul a neodarwinizmus
kritikdjan, az evolicio egy tovabbi ontogenetikai megkdzelitése, és mint ilyen,
perspektivajaban korrekt. Fé6ként Dalcq és W addington szellemétdl athatva
kozelitik meg az ontogenezis térzsfejlédésének, azon belil az evoldcidsan Uj
tulajdonsagok képz6dését. Az ontogenezis—filogenezis csatolast targyalé onto-
filetikus pozicié genetikai bazisra épil. Noha ennek a vazlatnak nem célja
WoLSKYék nézeteinek kritikaja, sziikséges bemutatni a kompetitiv hipoté-
zist is, amely kvantitativ genetikai fogantatasu. A dolgozatukban és kényvik
els6 részének G fejezetében kifejtett “Dalcq’s ontomutations: the likeliest
cause of major steps in evolution” allitds problematikus.

Dalcqg ontomutacioi, melyek a makroevolicios transzforméaciokért len-
nének felel6sek, eltér6en a Goldscbmidtianus reményteljes szérnyekre vezetd
radikalis genotipikus atszervezddésektél, nem kromoszomalis és struktirgénes
valtozasok, hanem koérnyezethatdsok altal modulalt regulatorikus génhatés-
véaltozdsok. WoLSKYék szerint: “if a ’profound transformation of the whole
ontogenetic system’ (Dalcq) would occur simultaneously in several instances
in the same area, because it is brought about by extreme environmental in-
fluences affecting many individuals ofa population in the same way at the same
time during their period of egg production, the macroevolutionary event and its
propagation would become much more conceivable. The idea of environmental
feedback seems to add here a new dimension to the mechanism of macroevoluti-
on”. A lamarckidnus kdérnyezet-genotipus visszacsatolas az egyedek szintjén
mai tudasunk szerint nem mikdd6képes. WoLSKYék DRIESCHre és Wadding-
TONra valé hivatkozéasa kényviik 40. oldaldn nem szerencsés argumentum, ha-
nem o6ncafolat. Driesch ekvifinalitasi tézise ugyanis nem a makroevollcios
trnaszformdacidra, hanem az organizacid6 konzervativizmusara vonatkozik.
A felhozott példakban: embrionéalis sérilésekre, trauméakra, embrionalis teri-
letek elvesztésére regisztralt valasz: e perturbacidk lezajlasa utani rekanaliza-
ci0 az ontogenezis normalis medrébe. Az igazi probléma az, hogy ma még nem
latjuk vilagosan: az él6 természet hogyan optimal (optiméal-e?) az organizaciok
stabilitasdnak és instabilitdsdnak optimumara.

Altalaban nem szerencsés tovabba a makroevoliciot makromutaciokon at
vezetd lépéseken keresztil szemlélni. Az az argumentum, hogy a fenotipikus
trajektériak mogott regulatorgének, amelyek kilonb6zd strukturak relativ
novekedési sebességét képesek perturbalni a korai ontogenezisben, ami nagy
diszkontinuus fenotipikus transzformaciét képes produkalni, kétségtelenil
korrekt, mert Goldschmidt [21] vizsgalataival kezd6d6en sok ilyen mutacio
ismert [78]. Azonban a morfolégiai makromutaciéknak, amelyekre Dalcq és
Waddington alapozott, csak néhany genetikailag jol tanulmanyozott esete
van, amelyek populaciés szinten fixalédtak. Nagy hatdsd mutaciok majdnem
mindig karosak, ami vagy f6hatasuknak, vagy pleitropikus mellékhatasuknak
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tulajdonithaté [30]. Azonban egy poligénes rendszeren beliill azdmos pleiotrop
hatasi gén gyakorisdgvaltozasa megengedi, hogy koinpenzatorikus hatasa
redukalja karos tulajdonsdgok evoluciés expresszidjat. Ez a lehet6ség a f6génes
determinacioju evollciés névumok fel6l a poligénes determinaci6 irdnyaba
mozditja a megoldas érvényességének horizontjat [4, 48]. Egy specifikus kor-
nyezethez val6 adaptacié soran az iranyitatlan mutaciok szelektiv elényének
valOszinlisége hatasuk nagysagaval csdokken [19]. Alapul vehet6 ellenben kis
hatasu, és a f6génekénél joval nagyobb mutacids rataju poligénes rendszer, és
poligénes determinacid esetén az evollicids novum fixalédasdnak problémaja
fel sem meril. A regulatorgének szemantikaja kérdésében tovabba meglehetdsen
elhomalyosul tekintetiink, ha esziinkbe jut, hogy a legfontosabb regulatorgének,
melyek pl. a DNS konformacidjat valtoztatjak, vagy a DNS-t metilaljak, struk-
targének aktivitasa kovetkezményének bizonyultak [22],

A makroevolucios transzforméacio alapjaul szolgalé genotipikus valtoza-
sok a genotipus fenotipus relaciéban attevédnek a fenotipus szintjére, ahol
ontogenetikai variaciot generdlnak. Noha a fenotipus genotipustél fliggetlen
autonémiajat egyre nagyobb meértéklnek tekintjik [23, 24], nem lehet elfe-
lejteni, hogy a genom fehérjék templatja. Ezért mindazok, akik a genotipus
részvetele nélkil képzelik el az evoliciés folyamatot, mint pl. Ho és Saun-
ders [33], a hires King-Wilson cikkt6l elkadbitva, Sziszufosz kodveit gor-
getik.

A jelenkori ontofiletika kutatdsi szintje eltolédott az ontogenetikai
variacio generaldsa és a variacio korlatozasa szintjére, meg6rizve tovabbra is a
szervezBdési szintek csatoltsdgat. A kutatds arculatat feltevésiink szerint a
folytonos és diszkrét genotipikus és fenotipikus transzformacidkra éptlé hibrid
allapotterek architektarajanak feltdrasa fogja megszabni.

A mai evollciés elmélet alapproblémaja: a biol6giai organizacié princi-
piumainak tisztazatlansaga. A szervezédeési szintek k6zo6tti internivdok problé-
maja teljes [75], Ez avazlat aneodarwinizmus védelmében ir6dott, mindazonal-
tal nem akarjuk elleplezni hidnyosséagait. Elég utalnunk az adaptadcié és az
optimalizacié korul folyd vitara [46, 49, 57], a szelekcid szintjeit dvezd nézet-
eltérésekre [2, 4, 26, 45, 71, 73], a fajok eredetének kérdésére [74], az infrain-
dividualis és szupraindividudlis szervezd&dési szintcsoportokat 6sszekoté élet-
torténet-stratégiak elemzési nehézségeire [72] vagy Goodwin az él6lényeket
onorganizalo mezéknek felfogd panacedjara(?) [24] stb.

Jovénk megértésének kulcsa az evoliciéo megértése. Lehetséges-e, hogy a
jovd képe is csak egy Ujabb tégla a neodarwinizmus athatolhatatlannak latszé
falaban?

Molnéar Istvan

Edtvos Lorand Tudomanyegyetem
Genetikai Tanszéke
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MEGJEGYZESEK A SZINTEZIS RESZINTEZISEROL*

Molnar Istvan gondos és részletes tanulméanya hozzajarulhat az evolu-
ci6-mechanizmus kérdésének tisztdzdsdhoz, annak ellenére, hogy 6 nem tisz-
tdzasra, vagyis kiilonb6z6 felfogasok 6sszeegyeztetésére térekszik, hanem a ma
uralkodd nézetek egyoldali meger6sitésére és az ellenvetések megcéafolasara.
Sajat szavai szerint munkdja ,,a neodarwinizmus védelmében ir6dott”, de
végeredményben ugyanarra a megdllapitdsra jut, mint mi: ,,bizonyos pontokon
a recens evolucids szintézist valéban béviteni kell”. De hat akkor miért ez az
egyoldalu ,hitvédelem”? Ha valaki rdmutat a neodarwinizmus hidnyossagaira,
ezzel nem akar levonni Darwin érdemeibdl, hanem csak felhivni a figyelmet
arra, hogy elgondolasai egyre Gjabb és Gjabb modositasra szorulnak és nem lehet
tudni meddig lehet még a szerves lények evollcidjanak tanat kizardlag az 6
nevéhez flizve neodarwinizmusnak nevezni.

Ne felejtsik el, hogy maga a szintetikus elmélet (vagy neodarwinizmus)
is, ahogy azt a 30-as évek végén Dobzhansky, Huxley és sokan masok meg-
fogalmaztak - és amit Molnar olyan sok meggy6zd&déssel védelmez—, mar egy
nagyon ,,megfejelt” darwinizmus volt, és csak kevéssé hasonlit Darwin eredeti
elgondolasahoz. Az eredeti elgondolas nemcsak pluralisztikus volt (vagyis ma-
gaba foglalta a lamarckizmust is), hanem azonfelil volt egy alapvetd hianyos-
sdga is: teljesen félreismerte az Aatoroklés szerepét a fajképzddésben. (Az
,Origin of Species'” 7 évvel el6bb jelent meg, mint Mendel eldugott ,,Ver-
suche Uber Pflanzenhybride"-je és kerek 40 évvel a MENDEL-t6rvények Ujra-
felfedezése el6tt). A 30-as évek elején az akkoriidék egyik kivalé angol biolégu-
sa, Lancelot Hogben felt(inést keltd kritikat irt Darwin eszméirgl és ramuta-
tott az oOrokléstorvény nemismerésének fatalis kdvetkezményeire a dar-
winizmus elsG évtizedeiben [1, 2, 3]. Az eredeti UARWIN-féle elképzelésben a
természetes kivalogatédas nemcsak kivéaltotta a ,kedvez6” valtozatokat, ha-
nem fenn is tartotta, azaz megmentette 6ket az ,,elmosodastél”. Mert az 6rokl6-
dd sajatsdgok keveredését ugy képzelték, mint szines folyadékok elegyedését,
amelyek egyre inkabb ,felhigulnak™, ésvégul elenyésznek, ha csak kis mennyi-
ségben vannak hozzdadva a ,,térzsoldathoz”. (Darwin ezért tartotta, hogy a
véaratlanul fellép6 nagyobb mutaciéknak, amiket 6 ,,sport”-oknak nevezett,
nem lehet szerepe az evollcidban, mert nagyon ritkan lépnek fel.) Alfred
Russel Walltace, aki bizonyara kézelebbrdl ismerte a darwinizmust mint

*Valasz Molnar Istvan ,Az evollciés szintézis metamorfézisa” cim( dolgozatara.

79



barki mas, konyvében [4] kilén figyelmet szentel a ,,keresztezddés jellegeltorld
hatdsadnak”, a korai darwinizmus masik kivalésaga, G. J. Romanes pedig erre a
hiedelemre épitette fel a kivalogatddas megsz(intérdl (,,cessation of selection™)
sz0l6 elméletét [5], amely lényegében azt mondja, hogy ha nincs szelekcio,
akkor nincs fajképz6dés sem, mert minden (j sajatsag elkeveredik a megle-
vékkel. Ez viszont atvezet August Weismann panmixia elméletéhez [6], amely
végul az 6 hires ultradarwinizmusaban (,,Allmacht der Naturziichtung''’) csdcso-
sodott ki. (Abban az id6ben ezt nevezték neodarwinizmusnak !). Hogben, aki
mindezt vilagosan latta, mintegy eléfutarja volt a szintetikus elméletnek, va-
gyis a darwinizmus és mendelizmus ,kibékitésének”, amelyben Mendel elvei
legaldbb olyan fontos szerepet jatszanak mint a darwinizmus alapeszméi. (Talan
éppoly jogosult volna a szintetikus elméletet evolliciés mendelizmusnak nevezni
— mint azt E. B. Ford tette utté6r6 kis kényvében [7] — mint neodarwi-
nizmusnak.)

Térjunk &t most Molnar Istvan dolgozatanak konkrét pontjaira. Ezek
négy ,tamadas” ellen védik a szintetikus elméletet: 1. a pontozott egyensuly
elgondolas (punktualizmus), 2. a heterodox taxondmiak (fenetika, kladisztika),
3. az adaptacio-kritika (semleges mutacidok) és 4. az ontogenezis tényeinek
filogenetikai alkalmazasa ellen. Erveinek tekintélyes része a mi allaspontunkat
csak kdzvetve érinti. Sem a punktualizmus, sem a kladisztika-fenetika gondola-
tai nem téliink szdrmaznak, és kdonyviink megjelenése idején még nem alakul-
tak ki. Itt megjelend dolgozatunkban is csak a helyzetkép teljessége kedvéért
emlitjik 6ket. A semleges mutaciok eszméje is még éppen csak hogy kicsirdzott,
mikor kényvinket irtuk, és csak Ggy emlitjik ott (,,Conclusion”, 152. oldal)
mint intelmet a jov6re nézve (“warning of the shape of things to come”).

Ennélfogva az ezekre az elgondolasokra vonatkozd ellenvetésekkel nem
foglalkozunk, ésrabizzuk ezt olyan szészélokra, mint S. J. Gould, M. Kimura
és masok, akik nyilvan tisztdban vannak azokkal az érvekkel, amiket Molnar
felhoz, s6t valoszinlileg sokban egyet is értenek vele, mert elgondolasaik célja
— miként a mienk is — nem lerombolni a szintetikus elméletet, hanem tovabb-
épiteni, vagy ahogy mi mondjuk ,reszintetizalni”.

Az aldbbiakban csak azokra az érvekre reflektalunk, amelyek kozvetle-
nil a sajat konyvink és dolgozatunk anyagat érintik. Ezeket Molnar ,,Onto-
genetikai trajektoriak filogenezise” cim alatt targyalja. Konyviinknek f6leg azt
(makroevolicios) atalakuldsok ,legvaldészinlibb okanak” nevezzik. Felhivjuk
a figyelmet arra, hogy csak valoszin(iségrél és nem bebizonyitott tényr6l beszél-
tink, és felsoroltuk ennek a valdszinliségnek szamos hipotetikus el6feltételét is
(ontogenezis-valtozas szdmos szervezetben, egyidejlleg,ugyanazon a helyen stb.).
A valoszinliséget csak indirekt érvek tdmogatjak, és mi ezek kozt a fejlédés-
folyamatok nagyfokl onszabalyozasat hangsulyoztuk, ami bizonyos mértékig
megmagyarazhatja egy Ujszer( életképes szervezet kialakulasat egy alapvet6en
atszervezett petébdl. Molnar szerint ez nem jo érv, s6t inkdbb 6ncafolat, mert
az ilyen regulacioképesség célja megdrizni és helyreallitani az eredeti szerveze-
tet, nem pedig Gjat alkotni. Molnar itt érthet6leg Hans DRIESCHre hivatkozik,
akinek tengeri siin petékkel végzett hires kisérletei a fejlédésfolyamatok plasz-
ticitdsanak bizonyitékai voltak. Ha ezekhez hozzavesszilk a ,masodlagos
fejlédésfolyamatok” (vagyis a regenerdcid) meglep6 eredményeit, mint pl. egy
Planaria Ujraképz6dése egy kis toredékbdl, vagy egy elveszett végtag helyreal-
litAsa a csonkb6l — pontosan az eredetinek megfeleléen — egy kétéltliben,
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akkor valéban Ggy latszik mintha itt valami misztikus életer6 mikddne, amely
tudatosan az eredeti egészet (,,Ganzheitlichkeit”) allitja helyre. (Ezt a kdvet-
keztetést vonta le D riesch a maga és masok kisérleteib6l, ami végil is elterelte
figyelmét a kisérleti élettudomanytol és tudvalevd, hogy a brillians kisérletez6
végil is nem a bioldgia, hanem a filoz6fia professzora lett). Az 6nszabdalyozas
azonban nem valami arisztoteleszi ,,entelechia” mlve, mint D riesch gondolta,
hanem fiziko-kémiai mechanizmusokon, az él6anyag, a sejtek és sejttarsuldsok
jol elemezhet6 sajatsagain alapszik, és csak annyira eredményes, amennyire
ezek a mechanizmusok megengedik. J6l tudjuk, hogy ennek korlatai vannak.
Megfelel6 manipulaciékkal eltorzult, tavolrél sem harmonikus tengeri sin
larvéakat, vagy kétfejd, s6t sokfejl Planéaridkat, sokszoros végtagu g6téket lehet
el6allitani, amelyek inkabb Gordschmidt ,,reményteljes szdrnyeire”, mint az
eredeti szervezetre emlékeztetnek. Még D riesch klasszikus kisérlete is — két
tokéletes larva kifejlédése egyetlen kettévagott tengeri siin petéb6l — csak
akkor sikeril, ha a kettévagas a bipolaris (animalis-vegetativ) pete egy meridio-
nalis sikjaban torténik. Ha az ekvatorialis sikban vagjuk ketté a petét, egyik fél
sem fejlédik tokéletesen; az animalis fél ektodermalis hélyag (,,dauerblastula™)
marad, a vegetativ fél tiInyoméan entoderma vagy exogasztrula lesz, egysze-
rGen azért, mert ezzel az operacidoval megbontottuk a petében rejlé alakképzé
hatéanyagok egyensulyat. Vagyisaregulacioképesség mechanizmusanemcsak az
eredeti szervezet meg6rzését eredményezheti, hanem bizonyos koérilmények
kdzt el6segitheti ontomutaciok életképessegét és 0j formak kialakuldsat is az
alakképz6 anyagok atrendez&dése és Uj egyensulyi allapotok létesitése atjan.

A tobbi ellenvetés, amit Mmoinar felhoz, pl. hogy nagy hatdstd mutéciok
majdnem mindig karosak, vagy hogy nem tudjuk vajon egyetlen gén nagyara-
nyud, vagy szamos gén egyideji kisebb fokl valtozasa okozza-e a nagy evolicios
lépéseket, vagy hogy a szabalyozdgének mikoédésmaodja (pl. DNS-metilalas)
mennyiben fligg a struktirgének énszabalyozasatol (,,feedback™), tulajdonkép-
pen nem érintik elgondolasaink lényegét. (Ami a biokémiai szinten nem mas,
mint egy metilgyok rakapcsolasa egy nukleotidra, az a fejlédésélettan szintjén
mikrokefalia, vagy ciklopia, vagy neoténia lehet, és belathatatlan ontogeneti-
kai—filogenetikai k6vetkezményekkel jarhat.)

A mélyrehaté kilonbségek létezése a f6bb allatcsoportok ,alaptervei”
(és az azokat létrehozo fejlédésmodok) kozott jol ismert tény, ésnemcsak Datcq,
hanem minden dsszehasonlité anatdmus és embriologus szamol vele. Ezt a tényt
igyekezett Darcq ontomutacid elmélete segitségével, elfogadhatéan megmagya-
razni. De err6l természetesen csak kdzvetett mddon lehet elmélkedni, és az ilyen
elmélkedések végil mindig arra redukalédnak, hogy melyik valdszinliség a leg-
valészinlibb. Az igaz, hogy Daicq kdrnyezeti okokra vezeti visszaaz ontomuta-
ciokat, vagyis a lamarckizmust hivja segitségiil (ez magyardazna meg, elképzelé-
se szerint, bogy egyszerre szamos példanyban lépnek fel ugyanazon a helyen),
de minthogy a génmechanizmus modern elgondolasa (operon modell) elvben
elképzelhetévé teszi az ilyen kdrnyezeti visszahatidsokat, ez a kériilmény nem
von le az elmélet valészinliségébél. Mi tehat nem latjuk szikségesnek vélemé-
nylink megvaltoztatasat.

Megemlitjik azonban itt, hogy Moi1nar részletes analizise nem foglalko-
zik a viselkedésmdd evollcids szerepével, amely kdnyviink és itt kdzolt dolgo-
zatunk egy lényeges részét képezi, és véleménylnk szerint tovabbra is fontos
alkotorésze marad a szintetikus elmélet egyre sziikségesebb UGjraszintézisének.
Mint kényviink zarszavdban mondtuk, az allati viselkedésmodot (vagyis ideg-
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rendszer-m(ikddés) és annak élettani—biokémiai, valamint fejlédés-genetikai
alapjait az evolicié mechanizmusanak szempontjabdl még ma is csak alig
vizsgaltak ki. Ezen a téren még forradalmi valtozasokat varhatunk. Alta-
lanosabb formaban kifejezve ez azt jelenti — és nem tudjuk eléggé hang-
stlyozni ezt a meggy6z8désiinket —, hogy az evollicié mechanizmusa maga is
evolicion ment keresztill az id6k folyaman, és egészen mas volt az élet kezdete-
kor, mikor véletlen molekulakombinaciék , kiprobalasabol” allott, mint ma,
amikor a magasabbrendd allatok idegrendszere mint szamitégép mikodik és
hasznalja ki a kdérnyezet adottsdgait. Ezt nem szabadna elfelejteni, mikor a
szarmazastan mai allasat mérlegeljik — sine ira et studio.

Molnar dolgozata mottéjadul Karl Popper egy passzusat hasznalja,
amely hangsilyozza, hogy a tudomanyos tételek sohasem véglegesek, és Gjra
meg Ujra meg kell vizsgalni érvényességiket Gjabb megallapitdsok tikrében.
AKi ezt nem teszi, feladja a ,,jatékot”. Mi pontosan ilyen Gjravizsgalatot szan-
dékoztunk keresztilvinni kényvinkkel a neodarwinizmusra nézve, mint ahogy
ezt még alcime is (“A New Look at Old Ideas'’) kifejezi. Minthogy vizsgéala-
tunk arra a meggy6zd8désre vezetett minket, hogy a szintetikus elmélet modo-
sitasra (vagy metamorfézisra, mint Molnar mondja, vagy reszintézisre, mint
mi nevezzik) szorul, Ugy érezzik, hogy mikor ennek kifejezését adtuk — el6szor
konyvinkben és most itt annak magyar nyelv( 6sszefoglaldsaban és kiegészi-
tésében—ezzel nem vontunk le az uttérék (f6lega 100 év el6tt elhunyt Darwin)
érdemeibdél, hanem csak egy tudoméanyos kotelességnek tettiink eleget.

Befejezésil, mintegy utégondolatként — taldn szabad még egy megjegy-
zést tennink, ami nem vonatkozik kdzvetlenul a tdrgyra. Mi csak nagyon rit-
kan hasznaljuk anyanyelviinket a mindennapi életben, de talan éppen ezért
szeretjik tisztdn haszndalni, amikor tudomanyos irasra kertil a sor. Ennélfogva
sajnalattal latjuk, hogy tudomanyos szévegekben (és Molnar szévege sem Kivé-
tel) még olyankor is, amikor tokéletesen j6é magyar kifejezések allnak rendelke-
zésre, iroink mintha csak fitogtatni akarnak székincsiket, tilsagos mértékben
hasznalnak idegen szakkifejezéseket, minden szikség nélkiil. Reméljik, hogy ez
csak atmeneti divat, és nem fog a magyar tudomanyos nyelv hanyatldsara
vezetni.

Wolsky Issekutz Maria és Wolsky Sandor
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SZERZOINK SZIVES FIGYELMEBE!

A BIOLOGIA (kordbban Biol6giai Kozlemények) évente két fiizetet tartalmaz. Els6-
sorban az elméleti és molekularis biolégia, a sejttan, 6rokléstan és a kisérletes onto- és filogenetika
targykoréb6l kozol cikkeket. A dolgozatok kdvetkezd tipusait részesitjik el6nyben:

— teoretikus cikkek;

— valamely munkacsoport kisérletekre alapozott elméletének ismertetése, els6sorban a

koncepci6 b6évebb kifejtése;

— abioldgia valamely részteriiletének legtjabb irodalmat 6sszefoglalé (review) munkak;

— az adottforméban masutt nem publikalt kisérleti beszamoldk.

A lap ezenkiviul vitdkat indité vagy azokhoz hozz4sz616 cikkeket, valamint kényvismer-
tetéseket és kongresszusi beszamolékat is kozol.

A kéziratokat — az intézmény vezetdjének jovadhagyasa utdn — két példanyban, a mel-
lékleteket (rajzokat, fényképeket) egy példdnyban a kovetkezd cimre kérjik bekuldeni:
BIOLOGIA Szerkeszt6sége, Dobozy Ottd technikai szerkesztd, 1445 Budapest, Nagyvarad tér 4.
A cikkek elfogadéasarél a Szerkeszt6bizottsag — a beérkezett szakértéi vélemények alapjan —
évente két alkalommal dont. Az elutasitott dolgozatokat visszakildjik, ill. javasoljuk mas
profild laphoz valé bekiuldését.

A dolgozatok fejléce tartalmazza a cimet, a szerz6ik) teljes nevét, az intézet és a varos meg-
nevezését, valamint a kulcsszavakat.

A teoretikus cikkek és az irodalmi feldolgozésok tagolésa tetsz6leges. A bonyolultabb
tagolasu cikkekhez ,fejezetrangsort” kell mellékelni, amelyb6l vildgosan kitlinik az egyes feje-
zetek egyméshoz val6é viszonya. A decimélis fejezetszdmozast lehetéleg keriljik. Az eredeti
kutatomunkat ismertetd cikkeket a kovetkez6képpen kell tagolni: Bevezetés — Anyag és
moédszer — Eredmények — Megvitatas — Osszefoglalds — lrodalom.

A szdvegben d6lt betlivel (amit folyamatos vonallal valé aldhizéas jeldl) kell kiemelni:

— atudoményos genus- és fajneveket;

— az in vivo, in vitro és a de novo kifejezéseket;

— valamint az abréakra, ill. a tdAblazatokra valdé hivatkozaskor azok sorszamét.

A szerz6k neveit NAGYBETUVEL, a ritkitott szoveget ritk an kell irni.

A szovegben az irodalomra a cikkek sorszdméval vagy pedig a szerz6(k) nevével és a
cikk sorszaméval kell hivatkozni. A cikkek sorszémat szogletes zardjelbe kell tenni.

Az irodalomjegyzéket sorszamozva, ABC sorrendben kell 6sszedllitani a kévetkez6 pél-
dak szerint:
A) folydiratcikk esetén:

1. BROWN, J. (1973) Heredity and ontogeny. Nature, 238, 19 —27.
B) kényv idézésekor:

1. MOURANT, A. E., KOBECA, C. and DOMANIEVSZKA-SZOBSZCAK, K. (1976)

The distribution of the human blood groups and other polymorphisms. 2nd ed.

Oxford University Press, Oxford
C) gyljteményes m( felhasznéldsakor:
1. MILLER, O. L. and LEATTI, B. L. (1969) Nucleolar structure and function. In:

LIMA DE FARIA, A. (ed.): Handbook of molecular cytology. North-Holland Publ.

Comp., Amsterdam—London, 605—619.

Az irodalomjegyzékben csak azokat a szerzéket lehet feltiintetni, akikre széveg kdzben
hivatkozés tortént.

A lapban megjelené dolgozatokat kulfoldi referaléfolydiratok angol nyelvi ésszefoglal6ik,
ill. cimiuk alapjan ismertetik. Ezért célszeri az angol dsszefoglalds informativ, szabatos
megfogalmazasa.

Az dbramagyarazatokat — magyar és angol nyelven — kulén lapra kell gépelni, 4bréan-
ként Gj bekezdésben. A grafikonokat és rajzokat abra, a fényképeket kép megjeléléssel kell
sorszamozni, arab szdmokkal. A cikkhez mellékelt &brak hatoldalan szerepeljen azok sorszama
és a szerz6 neve. Szines &brat a Szerkeszt6ség nem fogad el. Kilén lapon kell mellékelni a tdb-
lazatok magyar és angol nyelvi( cimét ré6mai szamokkal. Az &abrak és tablazatok magyar és
angol sorszamat, valamint a magyar cimét folyamatos vonallal valé aldhtzéssal kell kiemelni.

A dolgozat végén jeldljék meg a szerz6 nevét és munkahelyének pontos cimét (irdnyit6-
szammal).

A megfogalmazasnal ugyeljenek a vilagos, magyar stilus hasznélatara, a helyesirasi kér-
dések eldontésénél az MTA leglUjabb kiadasd ,,A magyar helyesirds szabéalyaidban foglaltak
tekintend6k irdnyadénak.

A kozlemény elfogadasa esetén a szerz6k megkapjak a hasab- és a tordelt lenyomatat.
Ezen a nyomda hib&jabol ered6 javitdsokat kék, a szerzéi korrektarat piros szinnel kell bejeldl-
ni. A kézirattol eltéré javitdasokat vagy kiegészitéseket csak kivételes esetekben lehet elfo-
gadni.

Szerz@inket a kiadott cikkekért az Akadémiai Kiad6 &ltal szab&lyozott ivhonorarium
illeti meg, és amennyiben el6zetesen nem rendelkeznek maésként, térités ellenében 100 —100
kialonlenyomatat bocsatunk rendelkezésiikre.
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AZ ANYAGI VILAG FEJLODESENEK
MEGHATAROZOTTSAGA*

(Az élettelen, az él6vilag és a tarsadalom ,,rendezédése”
ugyanazon altalanos torvények sajatos megnyilvanulasa)

BUTI SANDOR

Kertészeti Egyetem Kertészeti Fiskolai Kara, Kecskemét
Beérkezett: 1983. januér 24.

Kulcsszavak: létezés, meghatarozottsdg, evollcié, szintek, polinukleotidok

Bevezetés

A filozofia 6rokzold témai az élettelen és az é16 vilaggal, valamint atuda-
tos emberrel, s ezek egymashoz valé viszonyaval kapcsolatos kérdések. A mar-
xista filoz6fia monista materializmus, az anyagi vilaghoz tartozonak tartja
az élévilagot, illetve a tudatos embert is.

A dialektikus materializmus tételei tdmaszkodnak a szaktudomanyos
eredményekre [9]. A fentiek a modern természettudomanyok (a fizika, a biold-
gia), a tarsadalomtudomanyok, valamint a filoz6fia kapcsolatara is igazak.
Az élet, a tudat filozofiai kérdéseinek a megoldasanal pl. — a fentiekkel
08sszhangban — a bioldgia, a tArsadalomtudoményok eddig elért eredményeire
kell tAmaszkodni.

Ugy véljik, hogy a természet- és tarsadalomtudomanyok jelenlegi fej-
lettsége alapul szolgalhat ahhoz, hogy az élettelen-, az él6vilag és a tdrsadalom
jelenségeinek kialakulasat, létezését, fejl6dését mint a (valtozd) feltételekbdl
szlikségszerlien kovetkezdket értelmezzik. Nincs tudoméasunk arrdél, hogy —
napjainkig — tértént volna prébalkozas a kiillénb6z6 fejlédési folyamatok olyan
értelmezésére, mi szerint azok ugyanazon altalanos térvények sajatos megnyil-
vanuléasai. Erre teszink egyféle kisérletet.

Gondolataink kifejtésénél a deduktiv mddszert kdvetjik. A tapasztalatok
altal alapvet6en igazolt altalanos tételek, térvényszerliségek alapjan kovet-
keztetiink arra, hogy — megfelel6 feltételek, feltételvaltozdsok mellett —
szlikségszerlien alakulnak ki az egyre magasabb rend( jelenségek. Az anyagi
vilag szervezddését nyomonkdvetve, az egyszer(itél haladunk a bonyolultabb
felé.

* Szerkeszt6ségi megjegyzés: A cikkben foglaltakkal a Szerkeszt6 bizottsdg tagjai és
a szakmai lektorok sok tekintetben nem értettek egyet. Bar kifogésolni valéink mennyisége
jelentés, a cikket mégis kozoljik. Ez annak koszénhetd, hogy 1. taldltunk benne eredeti
gondolatokat és ilyen esetben a Szerkesztd bizottsdg fontosnak tartja a vitatott munkak koz-
Iését is; 2. valamint annak, hogy a Szerkeszté bizottsdg két tagjat is — negativ médon —
érinti a cikk. A cikket vitara bocsatjuk.
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Koncepcionk alapgondolata, viszonya a rokon felfogasokhoz

Ha egyetlen mondattal jellemeznénk a kifejtendd koncepciot, azt mint a
darwinizmus filozo6fiai altalanositasa értelmezhetnénk. Kozelitésiinkben persze
a darwinizmushoz képest eltérések, kilonbségek is vannak. Egyrészt a véges
jelenségekl létezésének miértjére a darwini tanokban kifejtettnél egzaktabb,
mélyebb valaszt kisérelink meg adni. Masrészt a véges létezés meghatarozott-
sagat nemcsak az élévilag, hanem az élettelen természet jelenségeinél is feltar-
juk ugy, hogy ,,megragadjuk” a véges jelenségek kialakulasanak, létezésének,
elbomlasanak szukségszerliségét. A darwini tanoknak, illetve azok interpre-
talasanak kivételével ez ideig — néhéany kivételtdl eltekintve — nem foglalkoz-
tak a véges létez6k meghatdrozottsdgadnak a kérdéseivel.2 A darvinizmus
tulajdonképpen arra ad valaszt,hogy miért létezik inkdbb az egyik é18 szervezet,
mint a masik. (... Mert tulajdonsagai kedvez6bbek az életbenmaradasahoz.)
Erthetd, hogyDarwin mint bioldgus a létezés kérdését nem éaltalaban vizsgalja,
csupan az €l6 szervezetek létezésével foglalkozik. igy nem varhatjuk, hogy
valaszt adjon az 6sszes véges létez6k mélyebb meghatdrozottsaganak problé-
majara. Koncepcionk errél az oldalrél kozelitve Ggy tekinthet6, mint egyféle
valaszadasi kisérlet arra a kérdésre, hogy miért, milyen torvényszer(iségek
alapjan léteznek a véges jelenségek.

A létezés meghatarozottsaga
Csak a véges jelenségek létezésének meghatarozottsdga tarhatéd fel

A lét altalanos kérdéseivel az 6kor, a kozépkor az Gjkor és a legujabb kor
filoz6fusai egyarant foglalkoztak, illetve foglalkoznak. A materialista filoz6fia
szerint az anyag az egyetemes létez6, az idealizmus szerint a szellem, az isten.
Nem térunk ki itt a kilonb6z6 irdnyzatok megalapozottsdgara, megalapozat-
lansagéra, azokkal a felfogdsokkal értink egyet, amelyek szerint értelmetlen
az a kérdés, hogy miért — milyen meghatdrozottsdg alapjan —, létezik az
orokkon létezé anyag, illetve szellem. A ,,miért létezik” kérdés csak azokkal a
jelenségekkel kapcsolatban tehetd§ fel értelmesen, amelyek véges létez6k,
ugyanis csak ezen jelenségek esetében tarhato fel, hogy azok mibdl és milyen
térvényszer(iségek alapjan alakultak ki.

1 A jelenségek itt lételméleti kategdridk, alattuk az anyagi vildg olyan képz6dményeit
értjuk, amik kérnyezetiktél viszonylag hatdrozottan elvalnak. A jelenség mélyebb szinti
»jelenségekbdl”, alkotdelemekbdl szervezédik Ggy, hogy alkotéelemeit a belsé kdlcsénhatdsok
tartjak térkozeiben.

2 A filoz6fusok kdézil Mutter Antal foglalkozott a ,meglét”, a létezés meghatarozott-
saganak kérdéseivel, 6 azonban a jelenséget fenntart6 meghatarozottsagnak nem tulajdonit
alapvet6 szerepet [13, 14]. En — Muller Antalisl fiiggetlenil — 1973-ban szakdolgozatom-
ban, 1974—75-ben egyetemi doktori dolgozatomban, kés6bb ,,Az élettelen szintek kialakuldsa”
c. tanulményomban [4] k6zpontba &llitottam a létezés meghatarozottsdgdnak kérdését. A bio-
léogusok kéziul Csanyi Vilmos — ugyancsak télem flggetlenil — Az evolici6 &ltaladnos
elmélete” c. kdnyvében [5] mar kdzponti szerepet jatszik a jelenségek replikacios dsszefliiggése.
Csanyi ennek alapjan sajatos evollci6 elméletet dolgoz ki, amiben vele tobb tertleten rokon
megéallapitasra jutunk.
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Miért léteznek a véges jelenségek ?

Most ratériink koncepcidnk részletesebb kifejtésére.

Miért léteznek a véges jelenségek? Mert meghatarozottsadgi folyamataik
eredményeként az adott meghatdrozottsagi kapcsolatok3 — a hatasok és a
feltételek, sigy veluk ajelenségek —, ujratermel6dnek”,fennmaradnak. Adeter-
minizmus koncepci6é egyik altaldnosan elfogadott tétele szerint: ,,azonos haté-
sok, azonos feltételek mellett, azonos kovetkezményekhez vezetnek”.4 Ezzel
0sszhangban azok a meghatarozottsdgi kapcsolatok — illetve az alapjukon
allo jelenségek — léteznek tartosan, amelyek Gjratermelik sajat ,megismétlg-
désuk” feltételeit.

Az absztrakttdl a konkrétabb megismerés irdnyaba haladva nézzilk meg,
hogyan alakulhatnak ki a jelenségek k6zott olyan meghatarozottsagi kapcso-
latok, amelyek sordn a jelenségek egymashoz valé viszonya, s igy a magasabb
szintl jelenségek5tartosanléteznek? Ajelenségekre jellemz6, hogy koztik alap-
vetéen kétféle, egy konvergens vonzd és egy divergens taszité kdlcsdnhatas
érvényesil [8]. A jelenségek kdzti viszony — s ezzel egylitt a magasabb szint(
jelenség — akkor ,termel6dik Ujra”, ha a kétféle kdlcsbnhatds kompenzalja
egymast [2, 3]. A fentiek alapjan értelmezhetd az élettelen szintekhez tartozo
jelenségek (atommagok, atomok, molekuldk, gravitaciés objektumok) viszony-
lag tartos léte.

Az ellentétes kdlcsonhatdsok kompenzaciéja nem azt jelenti, hogy a
jelenségeken belil nincs mozgéas. A kélcsénhatadsok egyensulya a bels6 mozgasok
mellett érvényesil. Az ellentétes kolcsénhatasok kompenzacidja ezért az
ellentétes folyamatok kiegyenlit6dése alapjan valésul meg.

Nem szabad figyelmen kivil hagyni, hogy a jelenségek Gjratermel6dése
nem jelent abszolut ismétl6dést. Az egyes jelenségek a kils6 kdlcsdnhatasok
bizonyos intervalluméan, illetve bels6é mértékhatarokon belul, megtartjak
mindségliket [pl. az atomhoz tartozé elektronok — bizonyos intervallumon
belil — gerjesztett allapotba is kerlilhetnek, s az atomi Iét mindaddig fennall,
amig az elektron(ok) ki nem szakad(nak) az atombol].

Kilonb6z6 jelenségek létezésének eltéré kdlcsonhatdsok szolgalnak alapul
A vilag kiillonb6z06 1étez6i eltérd kdlcsdnhatasokon alapulnak

Az élettelen jelenségek mint viszonylag tartés képzéddmények kiilonb6z6
kolcsonhatasokon alapulnak. Azokat a kélcsénhatasokat, amelyek alapjan
jelenségek jonnek létre, jelenségalkotd kdlcsonhatdsoknak nevezhetjik. Meg-
kilénboztetve pl. a B kdlcsdnhatastol, illetve a kiillonb6z6 sugarzasoktol (mint
kdlcsonhatasoktol), amik révén nem szervezdédnek jelenségek. (Koncepcionk

3A fentieknek megfeleléen minden determinacid, jelenségek kozti kapcsolatot, meg-
hatarozottsagi kapcsolatot jelent.

4 Mivel az anyagi vildg szakadatlanul valtozik, a hatdsok és a feltételek nem ismétléd-
nek meg pontosan, csak kozelitéen. Ennek megfelel6en a széban forg6 tétel idealizacid, ez
azonban nem teszi megalapozatlannd. Az anyagi vildg Osszefuggéseinek ismerete alapjan ez
az idealiz&ci6 jogos extrapolaciénak tekinthetd.

5A jelenségek tartés egymashoz val6é viszonya kialakuldsakor tulajdonképpen egy &t-
fogobb jelenség keletkezik.
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alapjan — afizika értelmezését6l eltér6en — kiilénos jelent6séget tulajdonitunk
a kétféle kdlcsdnhatastipus egymastol vald elhatarolasanak.)

A jelenségalkot6 kdlcsdnhatasokra jellemz6, hogy kulénb6z6 intenzitdsunk.
Barmely jelenségalkoté kolcsonhatds csak akkor szervez jelenséget, ha kdlcsdn-
hatds hordoz6i kozelebb kerlilnek egyméashoz, minta széban forg6 kélcsdnhatés
hat6tavolsaga. A jelenség szervez6désének masik feltétele, hogy a jelenségek
kozotti energetikai taszitd kolcsénhatds ne legyen intenzivebb, mint maga a
jelenségalkoté kolcsdonhatds. Ellenkez6 esetben az ,nem hagyja”, hogy a
jelenségalkotd kolcsdnhatasok alapjan Uj szinthez tartozo jelenségek, dolgok
szervez@djenek. A fentiek alapjan az energetikai, valamint a gravitacios koél-
csOnhatasok egyrészt mintkdzvetlen jelenségalkotok (kozmikus objektumoknal)
masrészt mint més szintek szervezddését lehetfvé tevé kdlcsdnhatdsok szere-
pelnek. A gravitacids és energetikai6 kélcsénhatasok sajatos kompenzacidja
révén léteznek a gravitacios objektumok (galaxisok, naprendszerek). A nuklea-
ris vonzo és taszitd6 kolcsdnhatasok kompenzacidja alapjan szervezddnek az
atommagok. Az elektromdagneses vonzé és taszitd kdlcsénhatasok kilénb6z6
fokozatai az atomok, molekuldk, makromolekulak, kristdlyok, valamint a
kés6bb részletesebben targyalando él6vildg szervez6dését teszik lehetévé.
Ezek egyben az anyagi vilag kiulénb6z6 szintjeit is képviselik.7

A . keretszer(" kdlcsénhatasok szerepe. A kdlcsénhatasok hierarchikussaga

A jelenségalkoto kolcsdnhatdsok kdzt sajatos , keretként” szolgalnak az
energetikai taszito és a gravitacios vonzo kdélcsonhatasok. Alapvetéen a gravita-
cids vonzo kdlcsdnhatds hozza térkdzeibe a jelenségeket, amelyek ennek nyo-
man magasabb rendi jelenségekké szervezddhetnek.

Az energetikai taszité kodlcsdnhatas csokkenésével esetenként ndvekedé-
sével, illetve megfelel§ értéken maradasaval nyilik lehet6ség arra, hogy a
kilonb6z6 (nem gravitacids) jelenségalkoté kdlcsénhatasok alapjan is jelensé-
gek szervezddjenek. A gravitacios, illetve az energetikai taszité kdlcsdnhatas
keretjellegére utal az is, hogy ezek a kdlcsénhatasok minden masféle jelenség-
alkoté folyamatnak is feltételei. — Nincs olyan jelenségalkoté folyamat, ahol
pl. az energetikai taszitdo kdélcsénhatds (energiavaltozas), illetve a gravitacios
vonzas nem jatszik szerepet.

A jelenségalkotd kdlcsonhatasokra sajatos hierarchikussag, Iépcs6zetesség
jellemz6.8 A jelenségalkotd kolcsénhatasok intenzitdsadnak lépcs6zetességébdl
kovetkeznek az aldbbi hierarchikus sajatossagok: megfelel6 térkozelséget,
nyomasviszonyokat feltételezve, az energetikai taszitd6 kdlcsénhatas a hédmér-
séklet csokkenésével (esetenként emelkedésével, szinten maradéasaval) hierarchi-
kusan épilnekfel ajelenségek (részecskék, atommagok, atomok stb.).

6 Az energetikai taszité kdélcsdnhatidsnal a szabadenergia valamilyen forméja (sugéarzo,
kinetikus héenergia) nyilvanul meg.

7Azok a jelenségek tartoznak egy szinthez, amelyek azonos tipusu, ill. a tipuson belil
azonos fokozatl jelenségalkoté kdlcsénhatdson alapulnak. Az eltér6 szintek méretben, alap-
vetd kolcsonhatdsaik tipuséban, intenzitdsdban, a bennik érvényesild térvényszer(iségek
vonatkozasdban kilénbdznek egymastol. A szintelmélet megalkot6i a filozéfiai kérdések iréant
érdekl6d6 fizikusok: D. Bohm [3], J. P. Vigier [20], J. P. Tyerlickij.

B, A szerkezeti hierarchia egyes szintjein az alkotéelemeket sokkal kisebb erék kapcsol-
jak egyméshoz, mint amekkordk az alkotorészek alkotéelemeit kdtik 6ssze” [10].
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A fentiek alapjan értelmezhetd, hogy a jelenségek léte alapveten bels6é
kdlcsonhatédsaikon alapul. Egy-egy szinthez tartozd jelenség csak akkor, illetve
addig létezik, amig a kiils6 kdlcsonhatasok intenzitasa kisebb, mint a jelenség-
alkotd kolcsdnhatdsé; s a kilsé kolcsénhatasok intenzitdsa bizonyos inter-
vallumon belil van.

A létezési intervallum fels6, illetve als6 energetikai, valamint gravitacids
hatara az adott szinthez tartozo jelenségek érzékenységi pontja, mértékhatara.
A jelenségalkoté koélcsonhatasok hierarchikussagabol koévetkezik a kilénbdzé
szintekhez tartozo jelenségek létezésének kilonb6z8 hierarchikus intervallum-
szer(isége, hierarchikus érzékenysége.9

Az anyagi vilag kulénbéz6 szintjeire jellemz6, hogy egymasra épilnek.
Az alacsonyabb rend( szinthez tartoz6 jelenségek kozott hatnak azok a kélcsénhata-
sok, amik révén a magasabb rend( szint szervezédik. Ezért a magasabb rend(
szintek jelenségei mindig tartalmazzak az alacsonyabb rendliket. A fentiekbdl
egyrészt bizonyos szintek hierarchikus ,,egymasra szervez6dése", masrészt —
s ezzel 6sszefiiggben — a hierarchikus térméret kdvetkezik. Ez azt jelenti, hogy a
magasabb rendd szintek jelenségeinek térméretei nagyobbak, mint az alacso-
nyabbrendiieké. (A fenti dsszefliggés nem érvényesil egyes él6fajoknal. Ezért
hangsulyoznunk kell, hogy a nagyobb térméret csak meghatarozott fejl6dési
sort alkot6 szintek esetében feltétele a magasabbrend(iségnek.)

Minél magasabb rend( szintet vizsgalunk, annal tébbfélék lehetnek a
szintekhez tartozé jelenségek. Mivel az alacsonyabb rend( szintekb&l épiilnek
fel a magasabb rend( szintek, a fenti sajatossag abbdl fakad, hogy a jelenségek
szamossaganal mindig tébb a jelenségek kombinacidéinak, azaz a magasabb
szinthez tartoz6 jelenségtipusoknakl0 szdmossaga. (Még akkor is igy van ez,
ha nem minden, elvileg lehetséges kombinéacié képes sajat min6ségét ujra-
termelni, tehat létezni.) A fentiek alapjan magyarazhaté a szintek hierarchikus
potencialitdsa, vagyis az, hogy a magasabb rend( szinthez tébbféle jelenség-
tipus tartozik, mint az alacsonyabb rendliekhez. (Néhany részecske, 100 koruli
atom, néhéany ezer vegyllet kvazi végtelen szdmossagu szerves szénvegyilet.)

Az, hogy az anyagi vilag szintjei egymasra épilnek, hogy a feltételek
megfelel6 valtozasaval egyre magasabb szintek szervez6dnek, a természettu-
doméanyok, mindenekel6tt a fizika tudoméanya altal feltart ténynek szamit.
Mi ehhez képest csak annyiban megyink mélyebbre, amennyiben feltarjuk a
kiilonb6z6 jelenségek létezését biztosité alap-meghatarozottsdgokat. Ha fel-
tételezzik a jelenségalkoté kolcsénhatdsokat, s a megfelel§ kdrilményeket,
mint szikségszeriien létrejoviket értelmezhetjuk a kilonbdz6 szinteket, s a szin-
tekhez tartozé jelenségeket. Koncepcionk alapjan ugyancsak ,levezethet6k”
akulonb6z6 szintekhez tartozd jelenségek hierarchikus sajatossagai.

A fentiek nyoman Ggy véljik a véges jelenségek meghatarozottsaga alap-
jan val6 kozelités a tudomanyok, illetve a filozofia olyan 0j paradigmaja, ami
egyszerre teszi lehet6vé a jelenségek mélyebb megismerését, a tudomanyos és a
filozéfiai kozelitések eddigieknél elementarisabb kézdés nevezbre hozasat.

9 Az alacsonyabb rend({ szintek jelenségei intenzivebb kolcsdnhatdsokon alapulnak,
ezért tdgabb energetikai hémérsékleti, illetve gravitadciés intervallumon belil létezhetnek,
mint a magasabb rend( jelenségek.

10 Azokat a jelenségeket tartjuk egy tipusba tartozéknak, amelyek alapvetéen azonos
mindségl alkotéelemekbdl &llnak. Tovabba az alkotéelemeik kozott fennallé kdélcsénhatasok
is kozelitéen azonosak. igy egy jelenségtipusba tartozik pl. a Fe atom, a H20 molekula,
a NaCl sékristaly s az él6vilag egy-egy faja.
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Az anyagi vilag altalanos térvénye: a rendez6dés térvénye
A rendez6dési torvény

A korabban vazoltak alapjan, az anyagi vildgban viszonylag tartos,
altalanosan elterjedt jelenségek szervez6dnek.1l Megbatarozott feltételek
(feltétel-valtozasok) mellett, az anyagi vilag determinalédasa eltolodik az
altalanossdgok, azaz az altalanos létez6k irdnyaba. Miért van ez igy? A kulén-
b6z8 szintekhez tartozé jelenségek, mind-mind valamilyen alkotéelemekbdl,
melyebb szintl 6sszetev6kbdl szervezdédnek. Meghatarozott (intervallumon
belili) feltételek mellett miért gyakoribbak a jelenségek (alkotéelemek) azon
konfiguréacidéi, amelyek magasabb szintl jelenségeket alkotnak, mint azok a
konfiguracidk, amelyek nem vezetnek ilyen eredményhez? Az anyagi vilagban
egy altaldnos torvényszerliség érvényesil, amelynek alapjan az altalanossag,
tartdssag, irdnyaba val6 eltolodas mint szikségszer( folyamat értelmezhet6.
Amennyiben az anyagi vilag jelenségei kézott olyan meghatarozottsagi kapcsolatok
is kialakulnak, amelyek sajat mind&ségiket (egyszerlen vagy bdvitetten) djra-
termelik: ezek szlkségszerlien lesznek altalanosabbak, tartésabbak, mint azok a
jelenségek kozti kapcsolatok, amelyek nem vezetnek ilyen eredményre. A fenti
torvényt nevezzik az altalanossag, a létezés iranyaba valé rendez6dés torvényé-
nek vagy roviden: rendezédési térvénynek.

Az anyagi vilag minden altalanos, tartos létez6je a rendezddési torvény
érvényesilésének sajatos kovetkezménye. A megismer6 ember szempontjabél
ennek a térvénynek kulonds jelent6sége van. Az ember szamara ugyanis els6-
sorban az Aaltalanos, tartés 0Osszefliggések, jelenségek megismerésének van
jelent6sége, mivel csak ezek alapjan lehetséges el6relatni, ugyanakkor az altala-
nossdgok, a tartés jelenségek, 6sszefiiggések — kdzvetve vagy kdzvetlenul —
mind-mind a rendezd8dési térvény alapjan léteznek.12

A fentiekkel 6sszefliggésben a rendezddési torvény—ajelenségek mélyebb
feltdrdsa, megismerése szempontjabél — fontos vildgnézeti és modszertani
jelent8séggel is bir. A jelenség mélyebb megragadasa nem jelent mast, mint
azoknak a meghatarozottsagi kapcsolatoknak a feltardsat, aminek alapjan
a jelenségq, illetve annak tulajdonsagai léteznek. Kilondsen fontos vilagnézeti és
maédszertani szerepe van a szdban forg6 térvénynek olyan bonyolultabb, altala-
nos, tartds jelenségek lényegének, genezisének a feltarasanal, mint pl. az
élévilag.

A rendez8dés torvénye azt mondja ki, hogy akkor valik egy-egy jelenség-
konfigurdcié6 — azaz a magasabb szintl jelenség — tartdsabbd, altaldnosabbj,
ha olyan meghatérozottsdgi kapcsolatok alakulnak ki, amik sajat magukat, illetve
sajat min6séguket djratermelik. Mint ahogy a kordbbiakban erre ramutattunk,
az anyagi vildg olyan, hogy benne ténylegesen kialakulnak ilyen rendez6dést
eredményez6 meghatarozottsagi kapcsolatok.

11 Az altalanossagot mi a szokasosnal atfogébban értelmezzik a térbeli ismétlddés
mellett, az idébeli tartéssdgot is &ltaldnossdgként fogjuk fel. Ez a kozelités érthet, ha az
4ltalanossdgot mint gyakorisdgot ragadjuk meg, hiszen adott idéintervallumon belil azonos
szamu létez6t feltételezve, az a jelenségtipus lesz gyakoribb, &ltaldanosabban elterjedt, amely-
nek egyedei tartésabbak.

2Vannak ugyan olyan 4ltaldnos 6sszefiiggések, kdlcsonhatdsok, amelyek nem alkotnak
kilon jelenséget (pl. a napsugarzas); azonban ezek is viszonylag tartés, altalanos jelenségek
alapjan léteznek.
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Hangsulyozzuk, hogy a rendez8dés csak sajatos feltételek, illetve azok
meghatarozott irdny 0 valtozasai mellett aktualizalédhat. A rendez6dés ugyan-
akkor az anyagi vilagban semmiféle , kitlintetettséget” nem élvez, mivel mas
iranyl folyamatok mellett ugyanolyan szlkségszerliséggel alakulnak ki a
rendez6dés kulonbéz6 fokozatainak felszamoldédasai is (pl.: az emelkedd hé-
meérséklet szétroncsolja az anyagi vilag kilénb6z6 szintjeit). Ha az ismert
univerzumunk anyaganak szervez6dését, szervezettségét vizsgaljuk, az egyre
magasabb rend( szervezettséget képvisel6 jelenségek mind kisebb és kisebb
gyakorisaggal fordulnak eld. Ez persze nemcsak annak a kévetkezménye, hogy
az ellentétes folyamat felbomlasztja a rendezettségeket. Az esetek nagy
részében a feltételek, feltételvaltozasok olyanok, hogy ennek nyomdan nem
alakulhatnak ki magasabb rend( jelenségek. (Bizonyos kozmikus objektumok-
ban pl.: az anyag plazma allapotban van, illetve marad.)

A jelenségek sajatos meghatarozottsagi kapcsolatok alapjan léteznek. Miutan
kialakultak ezek az ¢sszefliggések, alapul szolgéalnak a tartés létezéshez. Mivel
azonban a jelenségek keletkeztek, felmeriil a kialakuldsuk determinalédasanak
probléméja is. Eppen a keletkezés miatt: a jelenség sohasem pontosan olyan
meghatarozottsdgi kapcsolat alapjan létezik, mint amilyen alapjan keletkezik.
A jelenség meghatarozottsdgat akkor tarjuk fel viszonylag teljesen, ha kelet-
kezését is mint szlkségszerliséget ragadjuk meg.

A magasabb szintl jelenségek mindig az alacsonyabb rend(i szintek alapjan
szervez6dnek. Ennek megfelel6en a keletkezés szlikségszer(iségének feltardsa nem
jelent mast, mint annak a megragadéséat, hogy hogyan és miért alakult ki a maga-
sabb rend(i szint az alacsonyabb rend(i szinthez tartozd jelenségekbdl. Ehhez az
,.alkotéelem™-jelenségek jelenségalkoté kdlcsdnhatésai, az &tfogdbb — tdbbnyire
gravitacios — az alkotorészeket térkozeibe tartd kdlcsbnhatds, valamint azok az
energetikai s egyéb valtozasok szolgalnak alapul, amelyek lehetévé (s egyben
szlikségszer(ivé) teszik a magasabb rend( szint szervez6dését. A magasabb rendd
szint, mint magasabb foku rendezettség tehat a hozza viszonyitott alacsonyabb
rendl szintbdl, rendezetlenségbdl alakul ki. Az alacsonyabb rendd szint talajan
— sajatos iranyu valtozasi folyamatok mellett szikségszerlen alakulnak ki a
magasabb szint( rendezettséget képviseld ,,ugrasok”.

A rendez6dési 0sszefiiggésen belil tehat alapvet6é torvényszerliség, hogy a
jelenség nem pontosan olyan Osszefliggések alapjan létezik, mint aminek alap-
jan kialakul. Ezt a rendez6dési torvényszerliségen beltl kialakulasi, létrejoveési
torvényszeriiségnek nevezhetnénk.

E térvénynek fontos vilagnézeti és modszertani szerepe van. Csak akkor
jarunk el helyesen, ha a magasabb rend( szintek kialakuldsat az alacsonyabb
szintek, illetve a megfelel§ valtozasok alapjan, mint szikségszerl folyamatot
értelmezzik. Csak ez esetben tarjuk fel igazan a genezis meghatarozottsagat.
Kiléndsen fontos ez, az olyan bonyolult jelenségek adekvat értelmezéséhez,
mint pl.: az él6vilag.
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Az élet alapvet6 meghatarozottsaga, az é16 rendezédés és a kémiai evollcio
Az €16 rendez6dés specifikuma

Mint minden viszonylag stabil jelenség keletkezése, az élet keletkezése és
fejl6dése is a rendez6dés eredménye, amely rendezetlenebb (élettelen) szint
alapjan alakult ki, illetve fejlédik, rendezédik tovabb. Ahhoz, hogy az él6
rendez6dés megértéséhez kdzelebb jussunk, tarjuk fel azt a meghatarozottsagi
kapcsolatot, amin az egyes él6 léte alapul.

Az élettelen jelenségekhez hasonléan az él6 szervezetekre is jellemz6 a
viszonylagos stabilitas, az, hogy bizonyos feltételek mellett sajat min6ségiket
Gjratermelik [19]. Az él6vilag jelenségei emellett mas modon is képesek
pozitivan hatni sajat minéségik létezésére, altalanossa valasara; képesek rep-
rodukcidra, szaporodasra is. A reprodukcié is a létezés, az altalanossag iranyaba
valé rendez6dés. Mas feltételek valtozatlansdga mellett sziikségszerlen lesznek
gyakoribbak azok ajelenségek, amelyek képesek sajat minGségiiket ,,elterjeszteni”,
mint azok, amelyek ilyen sajatossaggal nem rendelkeznek. Az anyagi vilag meg-
hatarozottsaga ezért sziikségszer(en eltolddik a fenti 6sszefliggés alapjan létezé
jelenségek elterjedése irdnyaba. Az €l6 reprodukcidja bonyolult meghatarozott-
sag-rendszer. A biol6giai tudomanyok néhany évtizede kideritették, hogy a
reprodukcio kulcsmozzanata a dezoxiribonukleinsav molekuldk megkett6zédeé-
se. J. D. Bernal angol tudds szerinta DNS molekuldk masolddasai, replikacidi
az altalanositott kristalytan sajatos eseteinek tekintheték [1, 2]. Ahogy a mar
kristalyosodott molekuldk katalizaljak sajat mindséglik altaldnossa valasat,
lényegében Ugy teszik altalanosan elterjedtté a DNS molekulak is sajat ming-
séguket. Ugyanakkor az is nyilvanvalo, hogy az él6 reprodukcidja, tobb, bonyo-
lultabb, mint a ,szimpla” kristdlyosodasi folyamat. A kristalyok &ltaldban
homogének vagy szabalytalanul heterogének, ezzel szemben az él§ szervezet
DNS molekulaira jellemz6 a szigorGan meghatarozott bazissorrend. A Kkrista-
lyok altalaban két, illetve harom dimenzidsak, a DNS molekulak egydimenzié-
sak. A kristalyba szervezddott molekuldk a (viszonylagos) valtozatlansag alla-
potadba keriilnek, a DNS molekuldk kett6z6dései bonyolult folyamatok ered-
ményei, illetve kiindulépontjai. A kristalyosodast (eddigi ismereteink szerint)
a kristalyba szervez6dott molekuldk kivételével semmiféle mas molekulak nem
katalizaljak, ezzel szemben a DNS reprodukci6 egy bonyolult fehérjékbdl és mas
vegyliletekbdl allé jelenség rendezett folyamatainak az eredménye.

A DNS reprodukcion alapuld élet rendez6dése — a fentiek miatt — a
kristalyosodashoz képest 0j szintl rendezddést képvisel. Hogy az Gjdonsadgot
megértsiik, abbol kell kiindulnunk, hogy a DNS, RNS molekuldknak szigorian
meghatdrozott sorrendjik van.13 Mivel az él8vilagot is rendez6dés eredményé-
nek tekintjiuk, agy kell feltennlink a kérdést, hogy a polinukleotidok bazis-
sorrendjének van-e az adott min6ség létezése irdnyéba esé hatdsa. Vagyis fel-
foghaté-e a létezés irdnyéba esé rendez6désként az, hogy a széban forg6 moleku-
laknak szabalyos bazissorrendje alakul ki? A tudomanyok mai fejlettsége alap-
jan e kérdésre hatarozott igennel felelhetink. Mivei a molekularis biol6gia
feltarta, hogy a szabalyos béazissorrend meghatarozza a fehérjék amindsav
sorrendjét, tovabba, hogy egy szervezet létét el8seqitd, illetve gatld tulajdon-

13 Egyébként a meghatdrozott bazissorrenddel fiigg 6ssze a DNS-RNS , kristdlyosodas”
egydimenzi6s volta. A szigortan meghatarozott ,sorrend” csak vonalasdn mésol6dhat.
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sdgok végsd soron a benne mikodé fehérjék szerkezetétdl fliggenek, nyilvan-
valova valt, hogy a DNS-ek bazissorrendje — a fehérjék bonyolult ,kdézveti-
tései” nyomé&n — hatdssal van a szervezet fennmaradasara, elterjedésére.
A DNS és a fehérjék vazolt meghatarozottsdgi kapcsolata nyomén — a rende-
z6dési torvény érvényesiilése eredményeként — a sziikségszerlien lesznek alta-
lanosabbak azok a szervezetek, amelyek nukleotid sorrendjei a fennmaradas,
elterjedés szempontjabol elénydsebb szerkezetli fehérjéket koédolnak, azon
szervezetekhez képest, amelyeknél a nukleotid sorrend altal meghatarozott
fehérjemolekuldk kevésbé jarulnak hozza a szervezet egészének fennmaradasa-
hoz, elterjedéséhez. A fentiekben — Ggy véljik — alapvetfen tisztdztuk azt a
meghatarozottsagi kapcsolatot, aminek alapjan az él6 létezik. Megvilagitottuk
az €l6 rendez&dés l1ényegét. A vazoltak alapjan elsé kdzelitésben a kovetkez6k-
ben fogalmazhatjuk meg az élet Iényegét, alapvetd meghatarozottsagat.14

Az él6 sajatos jelenség (rendszer), aminek olyan ,,szabalyos” sorrendd
masolodasra képes molekulai vannak, amelyek kdzvetve, a ,,szabalyos'” sorrend altal
meghatarozott egyéb vegyiileteken (illetve azok sajatos valtozasain, funkcidin)
keresztul — amelyekkel egy jelenséget, egy rendszert alkotnak1%— is hozzajarulnak
az adott min6ségfennmaradasahoz, altalanossa valasahoz. A magas szervezettségi
szintet jelentd élet nem alakulhat ki barmilyen élettelen szint talajan. Az, hogy
az élet a kémiai szint alapjan szervezddott, nem véletlen. Eddigi ismereteink
szerint csak a vegyi szinten, konkrétabban a szerves szénvegyiletek szintjén
alakulhatnak ki olyan sokféle vegylletek, amik egymasra gyakorolt kdlcsén-
hatdsaik nyoman lehet6vé tesznek ilyen bonyolult létezés irdnyéba es6é rende-
z6dést, amilyet fentebb vazoltunk. A szerves szénvegyiiletek ,,lancba szerve-
z6dése” egyrészt lehetéveé teszi azt, hogy kvazi-végtelen szdmossagu kilénféle
szerkezetld reprodukciora képes (DNS) molekula alakuljon ki, masrészt azt,
hogy ez a sokféle vegyllet még tobbféle olyan (fehérje) molekulat kédoljon,
amelyek k6z06tt nagy szamossagban olyan is akad, amelyik kézvetve, hozzajarul
immaron az egész rendszer fennmaradasahoz, elterjedéséhez [6, 16].

Egyes biologusok kozodtt vita targyat képezi, hogy a fehérjék vagy a
polinukleotidok jelentik-e az él6 szervezet alapvet6bb vegylleteit. A biokémia
ide vonatkozd eredményei szerint egyik vegyitlettipus sem képes 6nmagaban az
él6 min6ség fenntartdsara, altalanos elterjesztésére. Amig az dnreprodukciora
képes (polinukleotid) vegyililet még nem kédolja méas vegyiletek (fehérjék)
monomer (aminosav) sorrendjét, s e vegylletek (fehérjék) nem hatnak vissza
pozitivan a jelenség létezésére, nem beszélhetink életrél. Nem tarthatjuk él6k-
nek azokat a jelenségeket, amelyeknél a fehérje jellegl vegyuletek szerkezetét
nem az onreprodukciora is képes nukleotidok hatdrozzak meg. Az élészervezet
létezéséhez mindkét vegyulettipus elengedhetetlen: csak egymés kdzvetitésével
képesek az é18 szervezet (a jelenség) mindségét Gjratermelni, igy egyiknek sincs
a masikkal szemben jelent6ségbeli priméatusa [7].

Figyelembe kell azonban venni, hogy él6 rendez&désben a kétféle vegyii-
lettipus szerepe kilénb6z6. A polinukleotidok — fehérjékhez képest — kulcs-
szerepet jatszottak az €16 rendezddés kialakulasaban, mivel csak ezek a mole-

14 lgaz, hogy ez a rendez6dés a Foldon a fehérjék és a polinukleotidok ,dialégusa”
nyoman bontakozott ki, elvileg elképzelhet6, hogy masféle vegyiletek alapjan is realizalédik
ilyen tipusl rendez6dés. Emiatt az élet Iényegének meghatdrozdsanal nem kotédink a fenti
vegyulettipusokhoz.

16 A jelenség, illetve a rendszer fogalmakat itt szinonimakként értelmezzik.
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kuldk képesek — megfeleld feltételek mellett — sajat mindségiket kdzvetlendil
megsokszorozni, masrészt ezen molekuldk bazissorrendje hatdrozza meg a
fehérjék monomér sorrendjét — és nem forditva. A fentiekbdl kovetkezik,
hogy a még nem éI6 szervezet részeként funkcionalé a polinukleotidok kialaku-
ldsa id6ben megel6zte az &ltala meghatirozott szerkezetli fehérjék kialaku-
l4sat. Az él6h6z vezet8 rendez8dés tehdt a polinukleotidok kialakulésaval
indulhatott. Mas kérdés, hogy ez a rendezédés mindaddig nem tekinthetd él6-
nek, amig a sz6ban forgd vegyiiletek nem hatarozzak meg mas vegyiletek (fe-
hérjék) szerkezetét. Annak megtdrténtével indul meg a ,, dialégus” a két vegyu-
lettipus k6zott, aminek eredményeként mindig azok ajelenségek lesznek (lettek)
elterjedtebbek, amik magasabb fokon biztositjak (biztositottak) az adott miné-
ség, jelenség altalanos elterjedtségét.

Az élet kialakuldsat megel6z6 kémiai evollcio

Az élet keletkezésével foglalkozo szaktudomanyok feladata azoknak a
konkrét kémiai valtozdsoknak a feltarasa, amelyek végiil is elvezettek az élet
keletkezéséhez. Kozelitésiink alapjan vildgosan el lehet valasztani egymastol
az életet, az azt megel6zd kémiai valtozasoktdl. A szerves kémiai evollcid
feltehet6en hosszl id6 alatt vezetett az élet kialakuldsdhoz. A foldinket ért
szakadatlan energiaaram alapul szolgalhatott a nagyobb energiat lekdt6 szerves
molekuldk kialakuldasahoz [12].16 A szerves molekulak egymasra gyakorolt
hatdsa nyoman, a rendez6dési térvény hatdsara azok a vegyuletek valtak altala-
nosabban elterjedtté, amelyek kozvetlenul (pl. kristdlyosodas) vagy egyszer(
korfolyamatokon keresztil hozzajarultak sajat minéséguk altalanossa valasa-
hoz. Az igy kialakult vegyuletek, jelenségek azonban legfeljebb el6feltételeit
teremtették meg az élet kialakulasanak — azzal, hogy ,,alapanyagot” hoztak
létre az él6 rendez6dés kialakuldsahoz. A vonalas reprodukciora képes moleku-
14k feltehet6en csak a kémiai evollci6 kés6bbi fazisaiban alakultak ki.

Valoszind, hogy ezek a molekulak, molekulacsoportok kezdetben pontat-
lanul masolodtak, replikalédtak. Az is feltételezhet6, hogy az dnreprodukcidra
képes molekula monomér sorrendje kezdetben még nem hatarozta meg mas
vegylletek szerkezetét; csak bizonyos id6 utdn, meghatdrozott kdérnyezeti
feltételek mellett alakult ki — a létezés iranyaba torténé rendez6dés eredménye-
ként — ezen sajatossaga. Valdszin{ tovabba, hogy a meghataroz6 kapcsolat
kialakulasat kévetéen még a sorrend ,atir6dasa” is pontatlan volt. Miutan
azonban ez a meghatarozottsagi kapcsolat kialakult, Gj tipust él6 rendez6dést
képviselt. A pontosabb mésoldédas, valamint a pontos ,,atir6das” mar atovabb-
rendez6dés eredménye lehetett; amikoris az 6nmagukat pontosan reprodukalé
jelenségek — éppen e sajatossaguknal fogva — szlkségszerlien valtak gyako-
ribbakka, altalanosabba, mint azok, amelyek csak pontatlanul reprodu-
kalédtak.f

B Az élet kialakuldsahoz sziikséges vegyiiletek az Osfoldi kérilmények mellett, sziik-
ségszerien alakultak ki. Csanyi Vilmos tomdren 0sszefoglalja az élet keletkezésével kapcso-
latban eddig elért eredményeket [5] (39—50. 0.). GANTI Tibor ugyancsak ismerteti, hogyan
alakulhattak ki az élet keletkezéséhez sziikséges feltételek ([11] 233—243. 0.). Jelen munkénk-
ban eltekintiink az élet keletkezésére vonatkoz6 szakirodalom részletesebb ismertetését6l.
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Az is elképzelhetd, hogy kezdetben areprodukcidra képes él6k tébb tipusa
alakult ki.I7 Mivel azonban ezek a spekulative feltételezett rendez6dések az élet
jelenleg létezd tipusdval szemben alulmaradtak, a természetes kivalasztodas
kdvetkeztében felszdmolddtak.

A kiillonb6z6 szintek egymasra rendezddése és a szinten beluli rendezddés

Az egyre magasabb rend(, egyre bonyolultabb élettelen szintek kialaku-
lasa az esetek nagy részében mint a kilénb6z8 szintek egymaéasra rendezddése
realizalddik. Ez esetben az alacsonyabb rend{ szinthez tartozé jelenségekbdl,
mint alkotéelemekb&l szervez6dik a magasabb rendd szint, amit a kélcsénhatas
Uj tipusa, illetve 0j fokozata alakit ki. Az egyre magasabb rend(l élettelen szin-
tek egymasrarendez6désénél nem az alegalapvet6bb jegy,hogy az alacsonyabb
rendl szintek alkotéelemei a magasabb rendlieknek — ez tobbé-kevéshé a keé-
s6bb targyalando6 szinten bellli rendez&désnek is jellemz6je —, hanem az,
hogy az egymasra rendez6d6szintek kiillénbdz6 tipusu, intenzitdsu kdlcsdnhatasokon
alapulnak, a kilonb6z6 szintek eltér6 energetikai, gravitacios és egyéb felté-
telek mellett alakulnak Ki.

Bizonyos gravitacios, vegyi, aramld energetikai stb. feltételek tartds
fennalldsa mellett lehet6ség van egy Uj tipusu Un. szinten belili rendez&désre.
Egy-egy bolyg6 tipust gravitaciés objektum adott energetikai szintje (h6mér-
séklete) — a kornyezetével folytatott energiacserét feltételezve — csak ugy
lehet viszonylag stabil, ha allanddan energiat kap, ugyanakkor ennek megfeleld
mennyiségl energiat sugaroz kérnyezetének. Az ilyen objektumokra az aramlo
energetikai egyensuly, a stacionér allapot ajellemz&. Ha az ilyen objektumokon
bizonyos szintekhez tartozd jelenségek keletkez6ben, illetve elbomléban vannak,
a szoban forg6 szintek(ek) vonatkozasdban az objektum nyitottnak tekinthet6.
(A jelenlegi foldi energetikai és egyéb feltételek mellett, pl. a molekularis szint
nyitott, mivel bolygdnkon szakadatlan vegyi atalakulasok zajlanak.) A nyitott
szinteknél realizdlédhat a szinten bellli rendezédés. Mivel minden valtozas
egyben energiacsere is, a szinten beluli rendez6dés is csak energiacsere révén,
energiaaram hatasara realizalédik. Ez megnyilvanulhat az energiadram
kdzvetlen rendez6 hatdsaban.18 El6fordulhat, bogy az energiadram egyszerd
koérfolyamatot indit el. A ciklus soran ez esetben a folyamat kiinduld feltételei
Gjra létrejonnek, ezért a kdérfolyamat mindaddig tart, ameddig az energia aram
folyik.

et+ A —+B—-A-(-e219

(A valdsdgban természetesen sokkal bonyolultabb kérfolyamatok is eléfordul-
nak, képletink a kénnyebb érthet6ség céljabdl egyszerisit.)

A szinten beluli rendez6dés sajatos tipusa alakul ki akkor, ha a valtozasi
folyamatok eredményeképpen olyan jelenségek alakulnak ki, amelyek az adott

17 Oparin feltételezi, hogy sokféle, a jelenlegit6l elvben kilénb6z6 €16 rendszer alakul-
hatott ki a Foldén [15].

18 Az energiadram vegyi szinten jelentkezd rendez6 hatdsarél ir PrigoGINE ,,Az élet
termodinamikdja” c. tanulményéaban [17, 18].

19 Ahol el felvett, e2a leadott energia (ezek mennyiségileg megegyeznek). A az a vegyl-
let, ami az energia hatdsdra B vegyduletté alakul &t, majd B vegyulet visszaalakul A vegyi-
letté, kdzben B vegyllet altal kétott energia felszabadul.
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anyagi, energetikai viszonyok mellett kdzvetlen vagy kdzvetve sajat mindségik
gyakoribba, altalanosabba tevéséhez, bdvitett Gjratermeléséhez jarulnak hozza.
Az el6bbire példa az autokatalitikus kristdlyosodas, a méasodikra az autokatali-
tikus korfolyamatok (pl. a CALViN-ciklus vagy az almasavciklus [11] (173.,
182. 0.). A folyamat autokatalitikus jellege miatt az igy kialakuld jelenségek
szlikségszer(ien lesznek altalanosabban elterjedtek azokkal a jelenségekkel
szemben, amelyek nem képesek elGsegiteni sajat min6ségik altalanosabba
valasat.

A szinten beluli rendez&dés sajatos tipusat képviseli az él6 rendez6dés.
Ez esetben — mint azt a korabbiakban jeleztik — a vonalasan reprodukalodoé
DNS —RNS vegyiletek bazissorrendjének is van létezés szempontjabdl pozitiv
hatdsa, azon keresztill, hogy meghatdrozza a vele egy rendszert alkotd maés
jelenségek szerkezetét, funkcidjat. Az él6 rendez6dés abban kilonbozik a tébbi
szinten beluli rendez6dést6l, hogy — a DNS bazissorrend valtozdsa nyoman —
itt mod nyilik a szinten beluli szakadatlan tovabbrendezddésre.

Az autokatalitikus korfolyamatokhoz hasonl6éan az €16 szervezetek is
szabalyos bels6 folyamatok eredményeként képesek sajat mindségiket bdvi-
tetten Gjratermelni. Az életfolyamatok energiaforrdsa is az energiaaram.

A fentieket 6sszegezve leszdgezhetjik, hogy a szinten beluli rendezddések
kilonb6z6 tipusainak egyarant el6feltétele a stacionér energetikai egyensuly, az
energiaaram, amely az egyszer(i, az autokatalitikus kérfolyamatokhoz, vala-
mint az életfolyamatokhoz az energiat biztositja. A vazoltakkal 6sszhangban
az élet altalunk adott definicijat az alabbi gondolattal kell kiegésziteniink.
Az életfolyamatokhoz sziikséges energidt az adott tér-id6kornyezetben meglevé
energiaaram biztositja [12].

Az élet kialakulasanak és fejlédésének szikségszerlisége

A szerves szénvegyuletek magas potencialitasa alapul szolgal az él6
rendez6dés megvalosulasahoz. Mivel az él6vildg az élettelen természethdl
alakult ki, az él6 rendez6déssel kapcsolatban azt a kérdést is fel kell tenni,
hogy a kémiai evollciét kovetéen, hogyan, milyen uUton realizdlddott ez a
folyamat. A korédbban vézolt rendez6dés kialakuldsara vonatkozé térvény ter-
mészetesen az él6 rendez6désre is érvényes. Az él6 szervezetek, kulonb6zd
fajok magas foklrendezettségét akkor értjik megigazan, ha azt az alacsonyabb
szint &sszefliggései, valtozésai alapjan magyarazzuk. Egy magas szervezettségl
egyed egyszerre torténd kialakulasa végtelentl valdszin(tlen. A rendezd6dés
kialakulasara vonatkoz6 torvény érvénye mellett az él6vilag magas fokd
szervezettsége csak soklépcsésen alakulhatott ki. Ahhoz, hogy elméletileg
rekonstrudlhassuk a soklépcsds él6 rendez6dést, tisztaznunk kell, hogy a ki-
16nb6z06 létezés iranyaba es6 meghatarozottsagi kapcsolatoknak mi a szerepe,
a rendezddési folyamatban.

Az él6 rendez6dés mozzanatai

Az ¢él6 szervezetnél (egyes vegylleteinek a viszonylagos stabilitdsan
tdlmendéen) egyrészt a reprodukciés meghatarozottsag; masrészt a reprodukcidra
és masféle tipusu vegyuletek szerkezetének, meghatarozasara is képes poliméreknek
a szabalyos monomér sorrendje (roviden a ,,sorrend”) azok, amelyek az adott
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min6ség gyakorisaganak, altalanos létezésének (elterjedésének) irdnyaba hat-
nak. Az él6 rendezddésnél a reprodukcids meghatarozottsag, valamint a ,sor-
rend” létezés irdnyaba vald rendez6dése egymastol elszakithatatlanok. Egy-
massal vald Osszefliggésik alapjan realizalédhat az él6vildg szakadatlan 1é-
tezés iranyaba valo tovabbrendez6dése Ggy, hogy kdzben a rendezddés kiala-
kuldsdnak a térvénye is érvényesil.

A reprodukcid és a ,sorrend” mint a létezés, az altalanossag iranyaba
hat6 mozzanatok, kozds sajatossdgaik mellett el is térnek egymastol. Mig a
reprodukcio, megjelenése egylépcsds rendez6dés, miutan kialakult, nincs
lehetéség tovabbrendezd&désre, addig a ,,sorrend” vonatkozasaban kvazi
végtelen tovabbrendez6désre nyilik lehetdség. (A természetes szelekcié tulajdon-
képpen nem tesz mast, mint megtartja az adekvéat sorrendet, ill. a valtozatok
kozul kivalogatédas Gtjan biztositja a ,,sorrend” szakadatlan létezés iranya-
ba es6 tovabbrendez6dését.)

A reprodukcié és a ,,sorrend” rendezédésének kapcsolata

Most nézzik meg, hogyan kapcsolodik 6ssze a kétféle rendezddés.

Induljunk ki a reprodukcios meghatarozottsagbdl. Vizsgaljuk meg, hogy
ezen meghatdrozottsagi kapcsolat milyen mozzanatai jarulnak hozza az él6-
szervezet fennmaradésdhoz.

1. Sajat mindségét megsokszorozza. Ezzel kdzvetlenil (b&vitetten) jarul
hozza min6sége létezéséhez. Ha csak err6l az oldalr6l vizsgaljuk, a reprodukcios
meghatarozottsag nem kulénbodzik az élettelen kristalyosodastdl, illetve az
autokatalitikus folyamatoktol.

2. A reprodukcié soran atadasra keril egyrészt maga a reprodukcids
képesség, masrészt tovabb szarmazddik a jelenség létezésére, fennmaradasara
elénydsen hatd ,,sorrend” is.

3. A reprodukci6 soran az esetek nagy szadzalékdban nincs eltérés;
az atado6 és az atadott ,sorrend” megegyezik. Az esetek néhany szazalékaban
(esetleg csak a sorrend milliomod részében) azonban a kiills6 vagy bels6 deter-
minansok (ultraibolya sugarzas, karcinogén vegyuletek stb.) valtozast idéznek
el6, a monomérek ,,sorrendjében”. Ezeknél a valtozasokndl a rendez6dés kiala-
kuldsanak a torvénye érvényesil, hiszen az alacsonyabb rend( szint kélcsén-
hatdsai alapjan realizadlédnak a sz6ban forg6 atalakulasok. igy érthetd, hogy az
adott rendszer létezésére pozitivan haté ,,sorrend”-valtozds gyakorisaga
semmiféle Kitiintetettséget nem élvez azon ,,sorrend”-valtozdsokhoz képest,
amelyek negativak — esetleg kézomboések — a jelenségek fennmaradasa
szempontjabdl. Mivel a lehetséges valtozasok kézil sokkal nagyobb szdmossa-
guak azok, amelyek el6nytelenek a fennmaradas szempontjabol, a ,,sorrend” -
valtozas az esetek nagy szazalékaban az egyed pusztulasdhoz vezet. A sok
valtozat koézott azonban olyan is akad — a rendezddés kialakulasanak a
térvénye érvényesilése mellett is—, amelyik elény6s a fennmaradas szempont-
jabdl. A vazoltak nyoman értelmezhet6 a reprodukciés meghatarozottsdg és a
létezés szempontjabol elényds ,,sorrend” kialakuldsa k6zotti dsszefliggeés.

A reprodukciés meghatarozottsdg nyoman terjed el egy-egy min6ség olyan
nagy szamossagban, hogy az ennek nyoman kialakulé sokféle valtozat kozil
olyanfok) is akadjnak), amely(ek) afennmaradas szempontjabol elénydsebb ( ek)
a(zok)nal a jelenség(ek)nél, amely(ek) alapjan kialakult(ak). A rendez&dés
kialakuldséra vonatkozdé térvény érvénye mellett csak a reprodukciés sokszo-

99



rozodas teszi lehet6vé, hogy a ,,sorrend" vonatkozasaban a rendezddés (a tovabb-
rendezddés) megvalosuljon. A fentiek nyoman értelmezhetd, hogy a reprodukcids
meghatarozottsag az alapvet6en azonos mindségek nagy szamossaganak létre-
hozasaval alapul szolgal a magasabb fok( rendezettség kialakulasdhoz, a tovabb-
rendezddéshez.

4, A reprodukciés meghatarozottsdg megsokszorozési, atadasi mozza-
natai, valamint az a sajatossdga, hogy a tovabbrendez6dés kialakulasahoz
alapul szolgél, egyuttesen teszi lehetévé az él6vilag szakadatlan tovabbrendez6-
dését. A létezés szempontjabol elényds sorrend a reprodukciés meghatarozott-
sag alapjan elterjed, altalanossa valik. A tovabbrendez6dés lényege, hogy az
addigra megszerzett pozitiv sajdtossdgoknak mar nem kell Gjra kialakulni
a rendezetlenségh6l, azok egyszeriien tovabbadddnak; s az elterjedés nyoman
igy mar a létezés szempontjabol adekvatabb ,sorrend(” jelenségek szervezéd-
hetnek. A fentiek alapjan a létezés iranyaba tortén6 rendez6dések kumulalédnak.

A létezés szempontjabdl elény6s ,sorrenddel” rendelkez6 jelenségek
reprodukalédasa, illetve a megsokszorozodas altal lehetévé tett tovabbrende-
z6dés nyoman mint szikségszer(iség értelmezhet6 az él6vilag szakadatlan
tovabbrendez6dése. Ilyen meghatdrozottsagi ,mechanizmus” mellett, semmi
csodalatos nincs abban, hogy a tovabbrendez6dések sok lépcséjének eredmeé-
nyeként olyan magasan fejlett Iény is kialakulhatott, mint az ember.

A reprodukcionak és a sorrendnek az adott min8ség fennmaradasara
iranyul6 hatdsai csak egyutt teszik lehet6vé az é16 kvazi végtelen tovabbrende-
z6dését. Egyrészt a reprodukcié kdzvetlenll biztositja az adott min6ség meg-
sokszorozédasat, masrészt kozvetve a létezés szempontjabol adekvatabb ,,sorren-
dek" kialakuldsat, tovadbbrendez&dését (dtadds, megsokszoroz6das, a kivalaszto-
dashoz ,alap” biztositds). A reprodukcionak azért lehet kozvetetten is létezés
irdnyéba esé hatdsa, mert egyrészt a ,,sorrendnek” szerepe van afennmaradas-
ban, masrészt mert a ,sorrend” valtozhat, s a létezés iranydba szakadatlanul
tovabbrendez6dhet. Méas oldalrél kozelitve: a ,,sorrend” szakadatlan tovabb-
rendez6dése is csak a reprodukciés képesség alapjan realizaloédhat.

Az élet, az anyagi vildg szakadatlan Ujrarendezddése

A reprodukci6, a ,,b6vitett Gjratermelés” nyoman az él6vilag megjelenése
utdn egyre tdgabb térkdrnyezetben terjed el, s viszonylag gyorsan kitdlti azt
a térkornyezetet, amely kedvez6 létezése szempontjabol. Ez azonban nem
akadalyozza meg az élet szakadatlan Ujra-, illetve tovadbbrendez&dését. Az
egyes él6 szervezetek ugyanis pusztulasuk, halaluk utdn mar ,nem kotik le”
az élet szempontjabdl kedvez6 atomi, molekularis, illetve egyéb feltételeket,
igy azok rendelkezésre allnak mas, esetenként magasabb fejlettségii szervezetek
kialakulasa, rendezddése szamara. Az élet fejl6dése a fenti kozelités alapjan
Ugy is értelmezhetd, mint az él6 létezése szamara kedvezd ,,alkotéelemek"
szakadatlan Ujrarendezddése, tovabbrendez6dése.

Az él6vilag fejlédésének irdnya, az élet sokaglUsaga
Az élévilag fejl6désére a sokagusag jellemz6. Vajon miért? A rendezd6dési

torvény alapjan erre is valaszt adhatunk. Az anyagi vilagban, konkrétabban
az élévilagban sokféle sajat mindségét, létét, Ujratermel6 meghatarozottsagi
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kapcsolat, azaz é18 szervezet, faj alakulhat, illetve alakul ki, ennek megfelel8en
az életre a sokagusag jellemzé.

A létezés iranyaba valo rendez6dés, a soklépcsds tovabbrendez6dés nem
azonos az egyre magasabb rendd, egyre differencialtabb, a kiils6 hatdsokra
egyre tobboldaltan reagald szervezetek kialakuldsaval. Kevésbhé differencialt
szervezetek ugyanolyan hatékonyan, esetenként még hatékonyabban biztosit-
hatjak sajat létiik, sajat min6ségik fennmaradasat, mint ahogy a magasabb-
rendliek tesznek eleget ennek a kdvetelménynek. A rendez6dés tehat nem a
magasabbrend(iség, banem egyszerlien csak a létezés iranyéaba térténik. A bo-
nyolultabb, a differencialtabban reagalé szervezetek igy a létezés iranyaba valo
rendez6dés sajatos tipusat képviselik csupén.

Az él6vilag tovabbfejlédése és a ,,sorrend” tovabbrendezddése

Az élévilag rendez6désének altalunk felvazolt koncepcidjaban kulcsszere-
pe van a sajat min6ség (tobbé-kevésbé pontos) reprodukcidjara, valamint
ennek nyoman a mar kordbban vazolt létezés irdnyaba térténd tovabbrendezd-
désre képes ,,sorrendnek”.

Felfogasunk szerint az élévilag killonb6z6 fajainak, kilénb6z6 ,,szintjei-
nek” kialakuldsa, s tovabbrendez6dése (prokaridta, eukaridta, soksejti,
Okoszisztéma) mind-mind a sorrend tovadbbrendez6déseként értelmezbetbk.

A ,,sorrend” nem ezaltal meghatarozé jelent6ség(, hogy az élé szervezetnek
egyedili determinéansa. A ,,sorrend” és az altala determinalt ugyancsak a szer-
vezethez tartozo alkotéelemek kozil egyiknek sincs nagyobb szerepe a masiknal
az adott egyes fennmaradasa, reprodukcidja szempontjabol.

A fent vazoltakbol, Ggy véljik, vilagossa valik, hogy koncepcidnkban sz6
sincs a ,sorrend” meghataroz6 szerepének abszolutizalasarol. Egyféle oldalrol
kozelitve agy tlnik, éppen a ,,sorrend” az, amelyik leginkdbb ,,determinalt”
a tobbi tényez6 altal. A ,sorrendet” kdzvetve meghatarozzak az altala kédolt
fehérjék s egyéb vegylletek. Azt a ,sorrendet”, amelyik olyan vegyuleteket
kédol, amelyek nem biztositjdk a szervezet Gjratermelését, reprodukciojat végs6
soron az altala kdédolt vegyuletei szdmoljak fel. Tovabba a ,,sorrendet”, amely
altal kddolt vegyiletek (s ezen keresztll funkcidk) az adott kuls6feltételek mellett
nem biztositjak, a szervezet fennmaradasat, ezek a kuls feltételek determinal-
jak ,nem létezésre”. A fentiekb6l kovetkezik, hogy az €él§ szervezeten a
»sorrend” a ,,legalkalmazkodobb™ az él6vilag determinansai koézul. Az élet alap-
vet6 meghatarozottsdgat alapul véve ez nem is lehet masként.

Mit is jelent a ,sorrend” ,alkalmazkodasa”? Azt, hogy a sokféle — a
fennmaradéas szempontjabél véletlen — valtozatok kézil olyan is megjelenik,
amelyik az eddigieknél magasabb fokon felel meg a tébbi determinansnak,
a létezés kovetelményének. A sorrend azért,, alkalmazkodhat” mert (gy valtozhat,
hogy vele valtoznak a tébbi, a szervezet létezése szempontjabol jelentds vegyiiletek,
funkciok ; sa sok valtozat kozul az valhat altalanossa, amelyik a funkciok olyan
megvaltozasait eredményezik, amelyek elénydsek afennmaradas szempontjabol.

A tdbbi determinéns (sorrend &ltal meghatérozott vegyiletek, kdrnyezet) azért
nem képes alkalmazkodni, mert megvaltozasa nem adddik at a kdvetkez8 generacio-
nak, nem eredményezi az orokletes tulajdonsagok megvaltozasat. A determinansok
kozul kizarolag a sorrend az, amelyik — sajatos meghatarozottsaga folytan —
tovabbadddik, tovabbrendezddésre képes.

Miutan tisztdztuk az él6vilag sokoldali meghatarozottsagat, feltartuk a
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,»sorrend” tovdbbrendez6désének sajatos kulcsszerepét, médunk van a szinten
belllli rendez6dés meghatdrozottsdganak mélyebb analizisére. A szinten belili
szakadatlan tovabbrendez6désnek, rendez6édésnek — Ggy tlinik —az az alapja,
hogy az alkotéelemek egy része aszimmetrikusan hatarozza meg az alkotéelemek
tobbi részének szerkezetét, tulajdonsagait, masrészt hogy ez az alkotéelem képes
legyen sajat min6ségét reprodukalni. Csak ilyen meghatarozottsdgi kapcsolat
realizalddasa alapjan nyilik lehet6ség a létezés szempontjabol elényds sajatossa-
gok atadasara s a tovabbrendez6désre. Akkor is igy van ez, ha a ,sorrend”,
Szent-Gyosrgyi Albert gondolatait idézve, talsdgosan ,durva”, ,merev”
s érzéketlen az élet érzékenységéhez bonyolultsdgahoz képest, hiszen tisztaztuk,
hogy az élet meghatarozasaban, folyamataiban a ,sorrend” nem jelent6sebb
az élet tobbi alkotéelemeivel (s az azokhoz kapcsol6do funkcidokkal) szemben.
(Helye nem a nagyobb jelent6séggel, hanem a kulcsszereppel jellemezhet6.)

Egyesek Ugy vélik, hogy a széban forgé aszimmetrikus meghatarozottsag
ellentmond a kolcsonhatds dialektikus materialista értelmezésének. Ezt el-
keriilendd feltételezik, hogy nem csak a ,sorrend” (a DNS) hatarozza meg a
szervezet tobbi vegyileteit (els6sorban afehérjéket); ugy vélik, ez a meghataro-
zottsagi kapcsolat masik irdnyban is fennall. Véleménylink szerint: egyrészt
sz0 sincs tiszta egyiranyl meghatarozottsagrol, hiszen a ,,sorrend” altal meg-
hatarozott alkotdelemek is visszahatnak a sorrendre azéaltal, hogy ,,biztositjak”
vagy egyenesen megakadalyozzak a ,sorrend” (s igy az egész szervezet) léte-
z6ését. Ett6l a meghatarozottsagi kapcsolattél nem fiiggetlen masrészt a
kdrnyezetnek a sorrendre gyakorolt visszahatasa sem. (A ,,sorrend” altal meg-
hatarozott fehérjéknek s az ezen alapuld képességeknek nem éltaldban, hanem
konkrét kiuls6 feltételek mellett kell lehetévé tennitk a ,,sorrend” ezen keresztul
az egész ¢él6 szervezet létezését, elterjesztését.) A kornyezet mindenképpen
visszahat a ,sorrendre” azaltal, hogy engedi vagy megakadalyozza annak létét,
altalanos elterjedését.

A fentieket &sszegezve sz0 sincs tehat egyiranyu hatasrél, csupan arrél,
hogy a fehérjék s a kdrnyezet mas mddon hat vissza a ,,sorrendre”, mint ahogy
a ,sorrend” hat a fehérjékre s a kdrnyezetre. S ez a mas maédon valé hatas
mutatja a meghatarozottsdg sajatos aszimmetriajat. A ,sorrend” az, amelyik
direkt médon meghatarozza a tébbi — szervezethez tartoz6 — vegyilet struk-
tarajat, ra viszont csak kdzvetetten hatnak a téhbi meghataroz6 tényezdék.
A meghatdrozottsagnak — ez az aszimmetridja kordntsem egyedi jelenség az
anyagi vildgban (pl. akeményebb tdrgy hagy nyomota puhéban sth.), igy semmi
rendkivili nincs abban, hogy az ilyen jellegli kélcsénhatas az él6vilagra is
jellemz8. A szinten beldli rendez6dés, tovabbrendez6dés kialakuldsanak létrejotté-
nek torvényébdl, Ggy tlnik, sziikségszerlien kovetkezik ,,sorrendhez” kapcsolddo
aszimmetrikus meghatarozottsag.

Felvetddik a kérdés, hogy nem realizalédhatna-e olyan szinten belili
rendez6dés, amelynél nemcsak a ,,sorrend” batna mas vegylletek felépitésére,
banem ezen vegyduletek is visszahatnanak a ,,sorrendre”. Tulajdonképpen itt
mar kétféle sorrendrél beszélhetnénk, amelyek kélcsondsen valtoztatnak
egymast. A rendez6dés kialakulasa torvényének érvénye mellett ilyen lehet6ség
realizdlédasa nagyon valoészin(itlen. Tételezzik fel, hogy az egyik sorrend a
létezés irdnyaba tovédbbrendezddik, s egyben hat a masik sorrendre. A rendezd-
dés kialakuldsanak térvénye alapjdn nagyon valdszin(itlen, hogy ez a hatas
a masik sorrendben is a létezés iranyaba valtozzon. Ha még azt is figyelembe
vessziik, hogy a masik — most mar megvaltozott — sorrend Gjbo6l visszahat
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az elsé ,,sorrendre” és igy tovabb, akkor érthetd, hogy az alkotéelemek egyen-
rangl koélcsénds egymast megvaltoztatdsa alapjan nagyon valdszindtlen a
létezés iranyadba vald szakadatlan tovadbbrendez6dés kialakulasa.

A tarsadalmi fejl6dés lényegét lehetetlen megérteni, ha azt nem ugy
fogjuk fel, mint az él6 rendez6dés folytatdsat. A koradbban vazoltak el6re
bocsdtdsa mellett nem kell méar kiléndsebben hangsitlyoznunk, hogy a tar-
sadalmi fejl6dést mi nem redukaljuk a ,sorrend” sajatos tovabbrendez6désére,
ugyanakkor koncepcionkbél az is kdvetkezik, hogy az ember minden képessége
(igy a tudattal kapcsolatosak is) végs6 soron a ,,sorrend” alapjan olyan, mint
amilyen. A létezés iranyaba valo rendez6dés torvényébdl fakad, hogy a fenn-
maradas szempontjabdl hasznos tulajdonsagokat kodold ,,sorrendek” altala-
nossa valnak. ElI6nydsnek bizonyult a Iétezés szempontjabdl az egyéni tanulas
képességének kialakuldsa. Ez esetben a ,,sorrend” mar csak kozvetve kddolja
(a képességen keresztiil) a kuls6 hatasokra adott adekvat reakciokat. A csak
egyéni tanulasra képes allatok esetén az egyed pusztulasaval veszend6be megy
a tanuldssal megszerzett létezés irdnyaba tortént rendezettség. Az emberi faj
esetében a ,sorrend” olyan képességeket kodol, amelyek alapjan mar nem
megy veszend8be az egyed altal megszerzett (ismeret, tevékenység) rendezett-
ség, s az a fajtarsak szaméara tovabb adodik. Itt a ,sorrend” (kOzvetve) mar
nem egyszerlien tovabbi egyedi rendezettségeket, hanem 0j szint(i tarsadalmi
rendezettséget realizal. A tarsadalmi fejl6désnél nem térténik mas, mint az,
hogy a ,,sorrend” altal meghatarozott képességek alapjan olyan tovabbrendez6-
dés realizalodik, amelyik egyrészt a ,,sorrend” megel6z6 fejlettségei mellett még
nem alakulhatott ki (hidnyzott hozza a képesség); masrészt — éppen a rende-
zettségek atadasa révén — a tarsadalmifejlédés gyakorlatilag a sorrend tovabb-
rendez8dése nélkul is megvalosul. Ahogy az élévilag meghatarozottsaganal
altaldban, ugy a tarsadalmi fejl6désnél is jelentkezik egyféle aszimmetria a
meghatarozottsagnal. Mivel az emberi faj is az é16vilag része, a tarsadalom eseté-
ben ,kettés” aszimmetrikus meghatarozottsdgon alapul6 rendezettséggel talal-
kozunk. Egyrészt a mar kordbban ismertetett sorrend aszimmetrikus meghata-
rozottsdgaval, masrészt az ezen alapuld képességek nyoman kibontakozo,
»Kiviragzo” tarsadalmifejl6édés aszimmetrikussagaval. Ez utébbinal a felhalma-
zott tarsadalmi értékek (ismeretek, munkafogasok, munkaeszk6zdk), azok amik
— hasznossaguk belatdsa nyoman—aszimmetrikusan alétezés irdnyaba hata-
rozzdk meg az emberi tevékenységet, mig a tébbi tarsadalmi jelenségek nem
rendelkeznek ilyen funkciéval. A tarsadalmi fejlédésre ugyanligy érvényes a
rendez6dés kialakulasara vonatkoz6 tdérvény, mint ahogy ez az él6vilagra
altalanosan érvényes. A rendezettség magasabb foka itt is a rendezetlenebb
allapotbol alakul ki, ugy hogy a fejlédés nyoméan a sokféle valtozat kozil
utolag valasztédnak ki a magasabb rendezettséget képvisel6 elemek (ismeretek,
munkaeszkdzdk stb.).

A fentieket az aldbbiakban 8sszegezziik: A rendez6dés kialakuldsdnak
térvénye alapjan szinten belili tovdbbrendez6dés csak gy realizdlédhat, ha a
rendez6dés meghatarozottsagi tényez6i k6zott olyan agens is van, amelyik ké-
pes atszarmaztatni, elterjesztetni a ,megtalalt” rendezettséget.

A vazolt modell alapjan az él6vilag, a tarsadalom ,tokéletessége” teljes
egészében értelmezhetd a hatdo okok alapjan — teleolégiamentesen.

Ugy véljik, hogy koncepcionk alapjan sikeriilt elkeriilniink a biologiz-
must, illetve a tarsadalmi fejl6dést a bioldgiaitdl viszonylag mereven eloszlato
felfogas buktatojat.
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Az anyagi vildg rendez6dése és a termodinamika 1. f6tétele

A termodinamika Il. f6tétele szerint az anyag legvaldszin(ibb allapota
a rendezetlenség. Az anyagi vilagra egyetemesen jellemz8 az energetikai
(hémérsékleti), illetve a nyomasviszonyok terén jelentkezd kiegyenlit6dési
tendencia. A termodinamika Il. f6tételének klasszikus megfogalmazdi szerint
ez azt jelenti, hogy az anyagi vildgban a kilénb6z6 energiak h6éenergiava ala-
kulnak at: degraddléodnak. E tétel szerint a vildgegyetem hémérsékletének
szakadatlan emelkedni kellene (amennyiben a vildgegyetem zartsagat feltéte-
lezzik). Koncepcionkb6l — amely 6sszhangban van az 6srobbanas hipotézisé-
vel, a galaxisok, naprendszerek, az atommagok, atomok, molekuldk s az él6-
vilag keletkezésével — az kovetkezik, hogy vilagegyetemiinkben végbemegy
rendezddési folyamat is. Barmilyen furcsan hangzik is az anyagi vilagban végbe-
mené rendez6dési folyamatok nem mondanak ellent a termodinamika II.
fététele alapvetd tanitdsanak. Ervényesiilhet a vilagban egyetemesen az ener-
getikai, hédmérsékleti, illetve nyomasi ,kiegyenlitédés” tendenciai, anélkiil,
hogy ez a h6dmérséklet szakadatlan emelkedéséhez, s ezen keresztiil a rendezett-
ség felszamolédasdhoz vezetne. Ha univerzumunk tagul, akkor csékken a
vilagegyetem hémérséklete. A tudomanyok jelenlegi allasa szerint, gy tlnik,
ez a helyzet. Paradox moédon igy a ,,h6halal” nem el6ttiink, hanem mdogo6ttink
van.

A termodinamika Il. f6tétele a maga klasszikus megfogalmazasaban
explicite nem szamol az anyag kilénb6z6 (jelenségalkotd) kdlcsdnhatasaival.
Mint minden elmélet, igy a Il. fététel is egyoldall; sajatos idealizacié. Csupéan
e torvény alapjan értelmezhetetlen az anyagi vildg rendez6dése. Koncepcidnk
nem ellentétes a termodinamika Il. f6tételének alapveté tanitdsdval, a hé-
mérsékleti, nyoméasi kiegyenlitédés egyetemes érvényének talajan A&llunk.
Ugyanakkor azaltal, hogy egyrészt explicite is szamot vetink az anyagi
vildgban hato jelenségalkotd kélcsénhatasokkal, s az univerzumunk csékkend
hémérsékletével, értelmezni tudjuk az anyagi vilag rendezd6dési folyamatait is.

Az él6vilagot gyakran ugy emlegetik, mint olyat, ami az entropia csdkke-
nése irdnyaba hat (negentrépiat termel) [19]. Véleményiunk szerint, ahogy az
élettelen vildg rendez6dései is érthet6k voltak a szakadatlan érvényesilé
energetikai, nyomasi, kiegyenlitédési tendenciaja mellett, 4gy az él6vilag is
értelmezhet6 a fenti tendenciadk érvénye alapjan.

Amennyiben egy nagyobb energiat képvisel§ révidebb hullamhosszl
elektromagneses sugarat rendezettebbnek tételeziink fel egy kisebb energiajd
sugérzésnal, az él6vildgban is végbemegy egyfajta energetikai degradécid.
A CO02 asszimilacio soran jelentkezd energetikai dtmenetekre pl. ugyancsak
jellemz& az energia degradacidja. A viszonylag nagy energidaju napsugar
ugyanis megindit egy vegyi folyamatot az él§ szervezetben, amelynek soran,
Ggy tlnik, az energetikai kiilonbségek egyre kisebbek lesznek (az energia degra-
dalédik). Ugyanakkor ezek az energetikai folyamatok magas szervezettségl
€16 szervezetek 1étét (s a reprodukcid utjan) altalanos elterjedését biztositjak.
Véleményink szerint ez esetben az egyre degradalodé energiadram okozza a
rendezettség egyszerd, illetve b@vitett Gjratermelését, s a fejlédés sordn a
rendezettség fokozodasat, ésitt eljutottunk all. fétételnek egy érdekes, izgalmas
kérdéséhez. Hogyan lehetséges, hogy az energia degradacidéja — ami a termo-
dinamika klasszikus megfogalmazéi szerint a rendezettség degradacidjat is
jelenti —a rendezettség fenntartasahoz, b6vitett Gjratermeléséhez, a reproduk-
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ciohoz, illetve a tovabbrendez6déséhez szolgal alapul? Ugy véljiik, a fenti
»Zsakutcabol” csak Ggy jutunk ki, ha az energia degradacidjat nem azonositjuk
a rendezetlenség ndvekedésével (a rendezettség degradaldédasaval). A fentiekkel
o6sszhangban megkilénbdztetjlik az energetikai és a strukturalis, funkcionéalis
rendezettséget, s feltételezziilk, hogy az energetikai rendezetlenség noévekedése
sordn novekedhet a strukturélis funkcionalis rendezettség. Az energetikai és a
strukturalis rendezettség kett6ssége egymasnak valé meg nem felelése mar az
élettelen vilagban is nyilvanvalénak tlinik. A viszonylag alacsonyabb hémér-
séklet (degradaltabb energia) mellett nyilik lehet6ség az atomok, molekulak,
de még a naprendszerek szervez6déseére is.

Szamunkra, Ggy tlnik, az energidk degradacidja valéban érvényesil
megfigyelt vilagunkban, ez azonban nem az anyagi vilag strukturalis sfunkcio-
nalis rendezetlenségéhez, hanem esetenként éppen rendezddéséhez (is) vezet.

Az anyagi vilag altalunk felvazolt rendez6dési torvénye alapjan, tgy tlnik,
feltarhatdk a termodinamika Il. f6tételének bizonyos ellentmondéasai, ugyan-
akkor az is tisztazhato, hogy az un. kiegyenlit6dési tendencia egyetemes €érvé-
nye mellett koherensen értelmezheté az anyagi vildgban a rendezddési térvény
érvényesiilése. (A termodinamika Il. f6tételével a szakirodalom sokoldalGan
foglalkozik. E tanulmény kereteibe nem fér bele, hogy ezekre a munkékra,
valamint a Il. fététel részletesebb targyalédsara is kitérjink; s igy csak roviden
vazoltuk a Il. f6tétel és koncepcidnk viszonyat.)

Felfogasunk viszonya két mas koncepciohoz
Ganti Tibor koncepcioja ésfelfogasunk

Ganti ,,Az élet principiuma” c. m(ivében [11] kisérletet tesz arra, hogy
a modern biol6gia eredményeinek fényében felulvizsgalja a hagyomanyos
életkritériumokat, kimutatja azok pontatlansdgat. Ezekkel szemben az élet
olyan kritériumait tarja fel, amelyek 6sszhangban vannak a modern biolégia
eredményeivel. Eletkritérium keresésével ésszhangban kisérletet tesz az élet
principiuméanak a feltarasara. Chemoton elméletében megragadja — az
egyelére csak elméletileg konstrualt — legegyszeriibb él6 rendszert. GANTI
térekvése egy modern elméleti biolégia megalapozéasa . . .

Koncepcionk, hipotézisink 6sszhangban van Ganti életkritérium fel-
fogasaval [11] (142—151. 0.). Az élet altalunk adott alapvetd meghatarozott-
sdga alapjan értelmezhet6k Ganti abszolit életkritériumai.

,»Az élet inherens egysége” uUgy foghaté fel, mint az él6 kdrnyezetétdl
valé viszonylagos elkildniltségének, valamint bels6 dnfenntartd folyamatainak
a ,kovetkezménye”; mint ilyen kdzvetlenil az egyedi 1ét fennmaradéasat, tar-
téssdgéat biztositja. Koncepciénkkal ésszhangban mindez a ,,sorrend” rendez§-
désének eredményeként értelmezhetd. ,,Az él6 inherens stabilitdsa” azt fejezi
ki, hogy az €l szervezet bizonyos kilsé és belsé valtozasok ellenére meg-
tartja viszonylagos valtozatlansagat. Ezen sajatossag ugyancsak az egyedi
Iét tartéssdgat van hivatva biztositani. Felfogasunk alapjan e tulajdonsag
ugyancsak a sorrend rendez6dése alapjan alakul ki. Az ,,anyagcsere” tobb
oldalrél is szikséges az él6 szervezet létezéséhez. 1) Az életfolyama-
tokhoz energidra van szikség, ez kémiai energia formajaban téarolédik.
Az energia beépulése, illetve lebomlasa ezért (kémiai) anyagcsere forma-
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jdban realizalodik. 2) A ndvekedésnek, a szaporoddsnak ugyancsak eléfeltétele
az anyagcsere. ,,Az él6 szervezet a teljes rendszer szdmara hordoz hasznalhato
informaciot.” Ez az életkritérium kozvetlenil kovetkezik koncepciénkbol.
(Felfogasunk szerint az 0sszes tobbi életkritérium szorosan kapcsolodik ebhez
az életkritériumboz.) ,,Az életfolyamatok szabalyozottak, vezéreltek.” Az infor-
macié, a ,sorrend” tulajdonképpen e folyamatok szabalyozasan keresztil
fejti ki hatasat.

A potencialis életkritériumok ugyancsak értelmezhet6k felfogasunk
alapjan. , A reprodukcid, a novekedés™l az élet alapvet6 sajatossdga. Ez az élet-
Kritérium is a sorrend rendez6déseként értelmezhet6, s egyben — a kordbban
vazoltakkal ésszhangban — ,keretként”, ,,alapként” szolgdl minden tovabb-
rendez6déshez. ,,Az 6rokl6d6 valtozékonysag.” Ez az életkritérium is bazisul
szolgal a sorrend tovabbrendez6déséhez, s 6sszhangban van felfogasunkkal.
(Megjegyezzik, hogy e munkdban erre a problémara nem tértink ki) A
»haldV'> mint potencialis életkritérium véleménylink szerint arra ,utal”,
hogy az él6 rendez6dés ,,nem tokéletes”. A haldl képessége, a rendezetlenné
valas képessége. Mint ilyen csak koézvetve (potencialisan) teszi lehet6vé az
élévilag tovabbrendez6dését. (Azaltal, hogy az egyes szervezetek helyét —
pusztuldsuk nyoman — a létezés szempontjabdl rendezettebb szervezetek is
elfoglalhatjak.)

Amennyiben az él6vilag altalunk adott alapvet6 meghatarozottsagabol
indulunk, egyszer(ibben is megadhaték az életkritériumok. Elsé kozelitésben
egyetlen életkritérium adodik a ,,sorrend” s vele az egész szervezet létezés
iranyaba valé rendezettsége, illetve tovabbrendez6dése. (Az ésszes konkrétabb
életkritériumok gy tekinthet6k, mint a rendezettség, rendez6dés megnyilva-
nulasai.) Egy masik kozelitésben megkildénbdztethetjik egyrészt a ,,sorrendnek”
az egyedi létezés iranyaba vald rendezettségét, tovabbrendez6dését — idetartozik
(egy még részletesebb bontashan) a GAnti altal megfogalmazott 6sszes abszolut
életkritérium (legalabbis egy oldalrél). Az inherens egység, az inherens stabili-
tds, az egészrendszer szamarainformacio hordozas. Ezek alapfunkcidja az egyedi
Iét fenntartasa. Az anyagcsere, ideis, és a kovetkezd életkritériumhoz is hozza-
tartozik. A masik életkritérium a reprodukcié, az 6rokl6d6 valtozékonysag.
Ennél az életkritériumnal a sorrend rendezettsége illetve tovabbrendez6dése
az adott min6ség elterjesztése, altalanossa tevése, alétezési folytonossag biztosi-
tdsa iranyaban hat. Hogy a fenti két életkritérium mennyire egységet alkot
az nemcsak abbdl deril ki, hogy az anyagcsere és mas kritériumok mindkét,
atfogobban vizsgalt életkritériumhoz hozzatartoznak. A sorrend minden létezés
iranyaban val6 rendezettsége, tovabbrendez6dése (akar az egyedi lét tartdssa-
gat biztositja, akar a reprodukcidt, az adott min6ség létezési folytonossagat)
az €let alapvet6 meghatarozottsagan alapul. A magasabb fokon rendezett
szervezet kialakulasanak el6feltétele a reprodukcio.

A fentiek alapjan ugy véljik, hogy vildgos kozelitésiink tendencidja,
az él6 meghatarozottsag, a ,sorrend” létezés irdnyaba vald rendezettsége,
rendez6dése minden életkritériumot ,kdzés nevezére hoz”, barmilyen konkré-
tak, részletez6ek is azok. GAnti felfogasanak hidnyossdga —s véleményiink
szerint —, hogy nem képes az életkritériumokat k6zés nevez6re hozni. Ennek
gybkere, hogy nem tisztazta az élet léte, kialakuldsa alapjaul szolgdlé meg-
hatarozottsdgi kapcsolatokat. Ez a kdzelités vezette el ahhoz, hogy viszonylag
mereven elvalasztotta az amigy szervesen 6sszekapcsol6d6 abszolit és poten-
cialis életkritériumokat. Amikor ezt birdljuk, nem a szétvalasztas jogosultsagat
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vitatjuk, hanem azt, hogy ezt kdvet6en nem tarta fel a kétféle életkritérium —
mélyebb szinten jelentkez§ — egységét.

GAnti életkritériumai az ,egyszer(i” életre, a prokariota sejtre vonat-
koznak. Eletkritériumai alapjan megalkotja az élet modelljét, az élet minimal
rendszerét a chemotont [11] (192—204. 0.). Ehhez GAnti elemzi az egysejti
szervezet f6 részeit; s ennek nyoman harom alrendszert kiillonit el, a plazmat,
a sejthartyat és a magot. Megnézi, mik ezen alrendszerek funkcidi, s hogyan
alakulhattak ki az élettelen természetb6l. El&szor a plazméanak megfelel6
alrendszer modelljét vizsgalja. Ugy véljik, igen fontos megéllapitasa, hogy
ebben az alrendszerben a kdrfolyamatok mellett az autokatalitikus kérfolya-
matok jelentds szerepet jatszanak. Ugy véli, hogy a masik két alrendszer sza-
mara is ez az alrendszer termeli a ,nyersanyagot”. A masik alrendszer a
sejtmembran. Az el6bb jelzetteknek megfelel6en a sejtmembran molekulait
is a plazma korfolyamatai termelik, amik aztdn — ugyancsak autokatalitikus
folyamatok eredményeképpen — beépilnek a sejtmembréanba. Mivel a sejt-
membran anyaganak termel6dése a plazma témegével aranyos, ugyanakkor
a sejt felszine ennél lassabban nd, e modell alapjan érthet6vé valik a két al-
rendszerbdl allé jelenségek szaporodasa (az osztédas ugyanis felliletnévekedés-
sel jar egyltt). Masrészt a fentiek alapjan az is érthet6, hogy a folyamatot a
sejtmembran alkotéelemeinek beépilése egyiranydsitja. A 3. alrendszer az in-
formacio hordozo rész. Mivel feltételezhet6, hogy ezen alrendszer alkotéelemeit
is a plazma autokatalitikus folyamatai termelik, igy a plazma és a membran
kapcsolatanak megfelel6en a plazma és az informacidtaroldé alrendszer k6zott is
— a szerz6 szavaival élve — , kereskedelmi kapcsolat” létesiil. Az informacio-
hordoz6 alrendszernek is van egy ritmusadd szerepe. A vonalas informéacié
tarolé molekula, a templat polimerizacidja, azaz a reprodukcié, mindaddig
nem fejez6dhet be, amig autokatalitikus folyamatok ebhez elegendd molekulat
nem termeltek. GAnti gy véli, hogy az informacié tarol6 molekuldk sorrend-
jének valtozasi képessége nyoman a harom alrendszer — a tobbi életjelenség
mellett — a mutécio, evollcio képességével is rendelkezik.

GAnti chemoton elmélete jelents, vilagviszonylatban is elismert kisérlet
az élet lényegének, keletkezésének elméleti rekonstrualasaban. A GAnti altal
kiemelt autokatalitikus folyamatok koncepcionk alapjan Ggy értelmezheték,
mint a szinten bellli rendez8dés sajatos tipusai. Ezek a folyamatok vélemeé-
nyunk szerint is alapvetd szerepet jatszhattak az élet keletkezését megel6zé
kémiai evolliciéban.

Felfogasunk alapjan ugyanakkor agy véljik, hogy GAnti elméletének
tobb gyenge pontja is van. Véleményink szerint ezek mind abbdl fakadnak,
hogy GANTinak — felfogasunk szerint — nem sikeriilt megragadnia az élet
alapvetd meghatarozottsagat. No de menjink sorjaban. GAnti modelljében
nincsenek valamennyire is szabalyos sorrend( vegyiletek (informaci6é hordozo,
illetve altaluk meghatarozott molekulak). GANTI — az élet keletkezésének tébb
mas kutatéjaval 6sszhangban — Ggy véli, hogy a szabalyos sorrend( vegyuletek
kialakulasa nagyon valdszin(itlen. Ugyanakkor feltételezi, hogy az 6nmagukat
viszonylag pontosan megkett6z6 tobboldaldan szabalyos bels6 folyamatokat
magaba zard, szabalyozottan, ,olajozottan” m(ikéd6 chemotonok spontan
létrejonnek, kialakulnak. Vajon redlis elképzelés-e enzimek, szabalyos sorrend-
del rendelkezd fehérjék nélkil ilyen szabalyozottan névekvd, osztédd rendsze-
rek feltételezése? Feltételezésiink, hogy a szabalyos sorrend valdszin(tlenségét
elkeriilendd, GAnti egy masik valdszinltlenség feltételezésébe bonyolédott.
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GANTival szemben ugy véljuk, az élet biokémiai el6feltételei inkabb Ggy alakul-
hattak ki, hogy a foldinket ért energiadaram sokféle autokatalitikus folyamatot
inditott el bolygénkon, s ezek eredményeként alakultak ki a méasolodasra
képes molekuldk alkotdelemei, illetve az ezekbdl létrejott polimerek mellett
azok a molekulédkis, amelyek 6sszekapcsolddasat a masolddasra képes molekulak
kezdték meghatarozni.20 Ezen folyamatokhoz az energiat, ugyancsak auto-
katalitikus folyamatok eredményeként létrejott (kémiai energiat régzitd)
molekulak biztosithattak. Bar GANTI chemotonjainak kialakulasat — a vézol-
taknak megfelel6en kevéshé tartjuk valdszinlinek, mégis feltételezzik azt,
mint az élet kémiai el6feltétellel valo kialakuldsanak egyféle lehetséges modjat.

GAnti chemoton elméletével szemben masféle ellenvetésiink is van.
Mi az élet alapvetd meghatarozottsdganak azt tartjuk, hogy a ,sorrendnek”
is van — mas vegylletek szerkezeteinek, funkcidinak meghatarozasan keresz-
till — az adott min6ség fennmaradasa iranyaba es6 hatasa. GANTI chemotonjai
nem tartalmaznak olyan vegyileteket, amelyek felépitését az informacio-
tarold6 molekuldk sorrendje hatdroznad meg. Az élet létezését eredményezd
meghatarozottsdgi kapcsolat &ltalunk valé értelmezése alapjan egy 4. alrend-
szert is fel kellene tételeznie. Ezen alrendszer molekuldi ugyancsak az auto-
katalitikus folyamatok eredményeként termel6dnének. E molekuldk makro-
molekulakka egyesilnének 0gy, hogy azok sorrendjét (egyre pontosabban)
az informacio tarolé molekuldk hatdrozndk meg. Véleményink szerint a kémiai
evollcio akkor csapna at él6 rendezédésbe, amikor az informéacidtarolo alrendszer
— mas vegyiletek (fehérjék) meghatarozasan keresztil — visszahatna az adott
min6ség létezésére, fennmaradasara. igy jutnank el az él6 rendez6déshez, ha
GANTI modellje alapjan értelmeznénk azt. A sorrend szakadatlan, tovabb-
rendez6dése ez esetben mindenekel6tt azt eredményezné, hogy a spontan
modon egységet alkotd alrendszerek folyamatai egyre teljesebb meértékben
enzimek, szerves katalizatorok altal szabalyozodnanak. GAnti modelljét
kdvetve igy a szabalyos sorrend rendez6dése, az enzimes szabalyozas megjele-
nése — egyféle szempontbél — nem jelent alapvet§ valtozast. Az enzimes
szabalyozas csak gyorsitja a szervezet létezés iranyaba esé folyamatait, azokat
a valtozasokat, amik spontadn modon is viszonylag tokéletesen, ,olajozottan”
0sszeszervezOdtek. (Ezt az el6zetes tokéletes 0Osszerendezd@dést tartottuk az
el6z6ek soran valészin(itlennek, s ezzel allitottuk szembe azt a — szerintliink
val6szinlibbnek tlin6 — alternativat, hogy az alrendszerek egységes egésszé
vald 6sszekapcsolddasa mar a sorrend rendez6 hatasara alakult ki.)

Térjiunk Gjra vissza GAnti chemoton elméletére. A legdontébb ellenveté-
siink vele szemben nem az, hogy nem tartalmazza a 4. alrendszert, hanem az,
hogy GAnti chemotonjai — véleményiink szerint — nem éI6 rendszerek. Ezekben
a rendszerekben a ,sorrend” nem hatadrozza meg mas vegyuletek 6sszerende-
zettségét, funkcidit, ezért nem jarul hozza kdzvetve sajat mindsége Ujra-
termelédéséhez. (Véleményink szerint ez az él6 rendez6dés lényege.) igy aztan
amutaciok k6zott sem lehetnek olyanok, amelyek a sorrend létezés szempontja-
bol vald el6nyds megvaltozasa nyoméan a tovabbrendez6déshez vezetnének,

2D Vazolt elképzelésinket arra alapithatjuk, hogy a rendezettlenebb &llapot el6feltéte-
lezése valdszindbb, mint a rendezettebbé. Ugy véljik, hogy maga az €16 rendez6dés, a DNS
és a fehérjék létezés iranydba hato ,dialégusa” vezetett ki a rendezetlen &llapothbél, s ennek
nyomdan alakultak ki a viszonylag szab&lyosan reprodukalé egységek. Persze feltételezésiink
csak hipotézis.
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hiszen az informéaciéhordozok ,,sorrendjének” a chemoton modellben — az azok
altal meghatérozott ,sorrend(” egyéb vegyiiletek hianydban —e alapvetfen
semmiféle létezés iranyaba es6 hatasa nincs.

GANTinak kétségtelen nagy érdemei vannak abban, hogy az életet sok-
oldalrél analizalta, egyengette az utat a molekularis biolégia eredményeivel
0sszhangban allé életszemlélet kialakuldsahoz. Véleményink szerint azonban
O sem értette meg az élet alapvetd meghatarozottsagat. Ennek alapjan értel-
mezhetd, hogy chemotonjai nem tekinthet6k él6knek. A vazoltakkal ésszhang-
ban felfogdsunk szerint a chemotonok nem mutatjak az életkritériumokat sem,
mivel azok mind a sorrend rendezettségéhez, illetve annak tovabbrendez6désé-
hez kotédnek.

Fenti ellenvetéseinkkel természetesen nem akarjuk kisebbiteni a GAnti
altal elért alapvet6 eredményeket. Messzemen6en egyetértiink azzal az altala
hangoztatott elgondolassal, miszerint az élet megértéséhez szemléletvaltozéasra
van szukség; s azzal a tételével, hogy az életnek egy sor probléméajat akkor
értjuk meg igazén, ha tisztdzzuk, hogy mi az élet. Az életkritériumok modern
értelmezése, az autokatalitikus folyamatok kézponti szerepére vald ravilagitas,
a chemoton elmélet megalkotasa mind-mind doént6 el6relépés a modern
elméleti bioldgia kialakitasa felé. A GAnti felfogasaval szemben részinkrél
vazolt ellenvetések csupan egyféle hipotézis nyoman jelentkezd problémak,
nem tekinthet6k minden oldalrél megalapozottaknak. Ugy véljuk azonban,
hogy ellenvetéseink alapul szolgalhatnak bizonyos 6sszefliggések elmélyiltebb
vizsgalatahoz, egyes kérdések megvitatdsahoz.

Koncepcionk viszonya Csanyi Vilmos felfogasahoz

CsANYi ,,Az evolicié &ltalanos elmélete” cim( konyvében [5] Kisérletet
tesz arra, hogy megkeresse az élet, a gondolkodas, a kultlra, az ipar fejlédésé-
ben jelentkezd kdzds mozzanatokat. Ennek kapcsan az evollci6 sajatos koncep-
cigjat dolgozza ki.

lgyekezvén elkerllni a leegyszer(sitéseket, megprobaljuk felvazolni
Csanyi koncepcitéjanak f6bb gondolatait [5] (123—128. 0.).

1. 1. A szerz8 szerint az evollciénak az aldbbi feltételei vannak: Az adott
térkérnyezet nagy mennyiségben tartalmazzon fizikai strukturalis épit6
elemeket, amik — a szintén adott — energiadramban energiafelvétellel ger-
jeszthet6k, s ennek eredményeként azok egymassal egyesiilve magasabb rend(i
struktirdva szervez6dhetnek.

2. Ha a fenti feltételek teljesiilnek, adottak az evolicié feltételei. Az at-
haladé energia az épit6 elemekb6l magasabb rend( jelenségeket szervez. (Mivel
a felépitéssel parhuzamosan az esetek nagy részében a bomlas is megjelenik,
sajatos korfolyamatok alakulnak ki.) A fentiek eredményeként kialakuld
jelenségek hatnak egymasra (funkcidval birnak). Megjelennek a funkcionalis
informacidok. Ezen az értendd, hogy a kialakulo jelenségek befolyasoljak
egymas keletkezésének valdszini(iségét. E probléma megértéséhez hozzatartozik,
hogy az ezt megel6z6 allapotban a jelenségek nem befolyasoltak egymas kelet-
kezésének valdszinliségét. (Ez aparaméteres informéacidk stddiuma.) A funkcio-
nalis informaciok fokozatosan kiszoritjak a paraméteres informacidkat.
(Eppen azon oknal fogva, hogy ezek befolyasoljak egymas keletkezésének valo-
szinliségét.) A kés6bbiekben a funkcionalis informaciok kozil is azok valnak
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dltalanosabbd, amelyek sajat keletkezési valdsziniiséglket befolydsoljdk. Ezek
a replikativ informé&cidk. A replikativ informéciok — megfeleld feltételek mellett
— spontdn alakulnak ki, az energiadram hatasara. A rendszeren athalado
energiarendezi az anyagot, a rendezettség aranyos az energianak a rendszerben
valo tartozkodasaval. A fentiek alapjan szelekci6 indul meg, ennek eredménye-
ként azok a jelenségek valnak &ltalanosabba, amelyek tartésabban képesek
tarolni az energiat. Mivel — a szerz6 szerint — az energiatarolas tartdéssaga
alapvet6en a keletkezés gyorsasagatol fliigg, az 6nreprodukald jelenségek tudjak
legtartésabban tarolni az energiat, igy ezek realizdljadk a magasabb foku
rendezettséget. A vazoltak miatt ez utébbi jelenségek ,felddsulnak”.

3. A fentiek alapjan a paraméteres informacidkat a funkcionalisak,
majd areplikativak valtjak fel. Az id§ elérehaladtaval areplikativ informécio
egyre pontosabbéd valik (0-t6l az 1 felé tart). Areplikativ informéci6 a késébbiek
sorén koncentralodik. Struktirahalmazokbél struktiracsoportok alakulnak ki
(hiperciklusok), melynek tagjai azonos val6szin(iséggel replikdlédnak, koéztik
funkcionalis differencialodas van. A hiperciklusok elhatarolédnak kdrnyezetik-
t6l, ez a kompartmentalizaci6. A kompartment ,elemeire” a konvergencia
jellemz@: Ez azt jelenti, hogy minden eleme azonos valdszin(iséggel replikéalo-
dik. A kompartmenten belll a replikacio érdekében térténd szabalyozottsag tokéletes.
A kompartment kialakulasaval kvazi megvaldsul az identikus replikacid, s adott
szinten befejez6dott az evoldcid.

4. A kialakuldo kompartment 0j strukturalis épit6k6. Az evollcid az egy-
mast kdveté szinteken (molekuldaris, sejt, organizmus, 6kol6giai) mindaddig
folytatédik, amig a teljes fizikai tér replikativ egységgé nem alakul. A fenti
szinteken ,,beldl” indul meg a neuralis, a kulturalis, illetve a technikai evolucio.

5. Az evollcid iranya a 0 rendszerb6l kiindulva a replikativ informéacié
maximalizalasa. Az egyes szintek egymaéasra épiilése nyoman egyre nagyobb
térrészek replikacios szabalyozasa valdsul meg. A Fdéldi evollcid iranya: minden
szinten odnszabalyzott egységesen reprodukalédd globalis rendszer kialakulasa.

Il1. Az evolucios folyamatok alaptérvényei.

1. A strukturdlis és a replikativ informéacioval novekszik a folyamatban
részt vevo aktiv anyagok aranya. Mindez — a hatéer6k dimenzidinak megfelel6en
— egyre magasabb szintekben valdsul meg.

2. Az evoluci6 sorén a rendszer eltavolodik a termodinamikai egyensualy-
tol, csbkken az entrépidja, novekszik a benne tarolt energia s az energianak a
rendszeren val6 athaladési ideje, n6 a rendezettség, a komplexitas.

3. A rendszeren belil novekszik a replikativ informacidtartalom, s az
kompartmentalizalédik, konvergal, amig egyetlen replikativ egységet nem
képez. A rendszer belsé szabalyozottsdga maximalis, a kiils6 tényez6kkel
szembeni stabilitds minimalis.

I1l. A magasabb szintek az alacsonyabbak konvergenciaja el6tt kiala-
kulnak, igy a fels6bb szint befolyasolja az als6t. Alacsonyabb szinteken — a
szerz0 szerint — mar befejez6d6tt az evolucio, az 6koldgiai szint jelenleg a nem
identikus replikdcié szakaszaban van, kompartmentalizacidja éppen csak hogy
elkezd6dott. Akkor alakul ki a teljes identikus replikdcio, ha az 6kologiai,
kulturdlis, technikai evollci6 konvergencidja felgyorsul, kialakul az egységes
globalis rendszer.
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Csanyi elméletének erényei

CsAnyi elméletének szerintiink az a legf6bb erénye, hogy a reprodukcio-
nak kdzponti szerepet tulajdonit az evolicidéban. Véleményiunk szerint is helye-
sen latja meg, hogy a reprodukcié az egymast kdovetd fejlédési szintek mind-
egyikében szerepet jatszik. Ehhez kapcsolédéan kimutatja, hogy a kilénbdz6
evolucids szinteknél analdgidk jelentkeznek.

A reprodukcidnak a fejlédésben jatszott szerepét e munkankban — CsA-
NYitol eltér6 kozelitésben — mi is feltartuk. E tanulmany olvas6i a korabban
vazoltak alapjan megismerhették, hogy felfogasunkban mi a szerepe a reproduk-
cionak, milyen kapcsolat van a reprodukciés meghatdrozottsag és az €l6vilag
kilonb6z6 ,,szintl” rendez6dései kozott. Mivel a replikdcio (a reprodukcid),
Csanyi felfogasdban, valamint koncepcidnkban is alapvet6 szerepet jatszik,
a két koncepcio — az eltéré kozelités ellenére — tdbb terileten rokon vonast
mutat.

A szabadenergia tarolas és a rendez6dés viszonya

Az a tény, hogy — tobb mas gondolkodéval 6sszhangban — CsANYI,
illetve mi is alapvet6 szerepet tulajdonitunk a reprodukciénak, nem jelenti
azt, hogy teljesen azonosan fogjuk fel a széban fogd 6sszefliggésnek az evollcié-
ban jatszott szerepét. Csanyi szerint a reprodukcié azért valik altalanossa,
azért torténik eltolédas ebbe az iranyba, mert a reprodukciés meghatarozottsag
nak szintje a benne tarolt ,szabadenergia” mennyiségétél figg.)

Mi — CsANYitél eltér6en — abb6l indulunk ki, hogy a reprodukcié a
létezés iranyaba torténd rendez6désnek (evollGcidénak) egy sajatos mozzanata
csupén. Feltarjuk, hogy areprodukcié mint szinten belili rendez6dés — nagyon
altaldnos kozelitésben — hogyan és miért alakult ki a megel6z6 élettelen
szintek talajan. Kimutatjuk, hogy az élettelen, valamint az él6viladg evollcidja
ugyanazon térvény (a rendez6dés) sajatos megjelenési forméja. Ezzel ,,kdz6s
nevezd@re” hozzuk, egységesen értelmezzik az élettelen ésaz él6vilag evollcidjat.

Felfogasunkkal 6sszhangban Ggy véljik, hogy az evollcié soran a tarolt
szabadenergia felhalmozddasa 6nmagaban nem adja az evollcié magyarazatat.
A jelenségek tartdssaga, elterjedtsége azért eredményezi — a szinten belili
rendez6dések esetében — a szabadenergia felhalmozéasat, mert az altaldnosan
elterjedt, dsszetett, bonyolult, magasabb fokd rendezettséget képviseld jelensé-
gek léte involvalja a sz6ban forg6 energia lekdtését; ugyanis a bonyolult jelenségek
bizonyos mennyiségli szabadenergia lekotése mellett léteznek. A vazoltak
alapjan értheté, hogy a szabadenergia névekvé mennyiségének taroldsa on-
magdban nem adja a jelenségek elterjedtségének, gyakorisdganak kielégitd
magyarazatéat. A jelenségek gyakorisdganak alapja — altalanos kozelitésbhen —
a kordbbiakban részletesen vazolt rendez6dési torvény.

Azzal sem értiink egyet, hogy az energiatarolas, azaz egyféle jelenség
tartds léte alapvet6en ajelenség keletkezésének a gyorsasagatél fligg. A keletkezés
és a felszdmolodas gyakorisaga, gyorsasaga egyarant szerepet jatszik a jelenség
gyakorisaganak alakuldsaban. (Azonos keletkezési sebesség mellett az elbomlas
gyorsasaga hatarozza meg azt, hogy mely jelenség gyakoribb; ennek eredmé-
nyeként ugyanugy eltér6 gyakorisagu jelenségekkel talalkozhatunk, mint
amilyenek a keletkezés eltérd sebessége mellett alakulnak ki.)
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Az identikus replikacio és az evolucid

Nem fogadhatjuk el Csanyi azon felfogasat sem, mi szerint az evolulcié
iranya a pontos (identikus) replikacio, reprodukcié, ,masolas”. (Ezeket a
fogalmakat itt szinonimakként értelmezziik.) Az aldbbiakban erre kivanunk
ravilagitani. Az él6 rendez8dés pontosabban a szakadatlan tovabbrendez6dés
alapja éppen az, hogy az identikus replik&ciéba Gjra és Gjra olyan ,,hibak”
is becstisznak, amik magasabb szinten biztositjdk a létezési folytonosségot,
az altalanos elterjedtséget. A fentieket GUgy 6sszegezhetnénk réviden, hogy az
él6vilag evolacidja a létezés iranyaba vald tovabbrendez6dést jelenti, s ez az
él6 rendez6dés, — annak alapvet6 meghatarozottsaga miatt — a pontos replika-
ci6 mellett a valtozast is magéaba foglalja. CsANYinak abban igaza van, hogy az
él6vilag kilénboz6 szintjein (egysejtli, soksejtl, 6koszisztéma) sajatos egymas-
utanban realizalédnak a kvazi identikus pontos replikaciok. A pontos masol6das
valoban egyféle ,irdnya” az evolucidnak, ugyanakkor figyelmen kivil hagyja,
hogy a kvazi identikus replikacio csak egyik tendenciaja az evolicidnak a létezés
iranydba vald rendez6désnek. A masik tendencia a sorrend szakadatlan
tovabbrendez&dése, ami a faj szintjén éppen a nem identikus replikacio eredménye-
ként valosul meg. lgaz, a faj szintjén jelentkezd tovabbrendez6dés sokszor
hozzdjarul az 6koszisztéma ko6zelité6 identikus reprodukciéjahoz, ez azonban,
nem teszi semmissé azt a tényt, hogy a faj szintjén nem identikus replikéacid
iranyaba tortén6é tovabbrendez6dés is jelentkezik. Az identikus replikacio ira-
nyaba valo haladas az 6koszisztéma szintjén sem kizarélagos. Az dkoszisztéma
reprodukciojanak identifikacids foka az abban részt vevé fajok ,,sorrendjeitél”
fligg. Az 6koszisztémaban részt vev6 fajok ,,sorrendjei” a sajat létezési folyto-
nossaguk iranyaban rendez6dnek, s ennek csak egyféle megnyilvanulasa az,
ami az 0koszisztéma identikus replikacidja irAnyadba mutat, a masik, a valtozasi
tendencia; pl., amikor egy faj teret nyert mas, rivalis fajokkal szemben (az
ember megjelenésével is ez a helyzet allt el§). A vazoltakbdl vilagos, hogy
— Csanyi felfogasaval szemben — kdozelitésiink alapjan a féldi evolicié nem
egy 6nmagat identikusan djratermel6 ,,végs6” allapot iranyaba folyik, hanem a
létezés irdnyaba. Ennek megfelel6en gyakorlatilag nincs végsd allapot; a kvazi
identikusan replikal6dé rendszerek egyre magasabb szinten létrejonnek majd
megbomlanak, illetve Gjra kialakulnak és igy tovabb. llyen kdzelités alapjan
— agy tlinik — az élévilag szakadatlan tovabbrendez&désének nincs, illetve
nem lesz vége.2l Modellink alapjan — ugy véljik — sikeril tisztazni, hol a
helye az evolicioban az identikus, illetve a nem identikus replikacidnak.

Az evollcié killonb6zd szintjei

Csanyi koncepcidojanak — elgondolasunk szerint — legproblematikusabb
része az élet kiilonb6z6 szintjei kialakuldsanak és egymashoz valé viszonyanak
értelmezése [5] (17— 120. o0.). A sz6ban forgd probléma megértéséhez — véle-

21 Ezt a felfogéast az ,é16 koviletek” kialakuldsa sem céafolja. Ezekben az esetekben
csupan arr6l van szd, hogy az adott fajnal nem alakulnak ki olyan mutaciék, nem identikus
replikaciok, amik magasabb szinten biztositandk a létezési folytonossadgot, mint a faj iden-
tikus replikacioi. (A fajok tobbségénél ugyanakkor lehet6vé valik a nem identikus replikacio
alapjan a tovabbrendezddés.)
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menyink szerint — az élet alapvet6 meghatarozottsaganak tisztdzasa adna meg
a kulcsot, ennek hidnyaban nem sikerul igazdn ,,k6z6s nevez6re” hozni egysé-
gesen értelmezni a kiilénb6z8 szintek genezisét, egyméshoz valé viszonyat.

A soksejtliek genezise

A soksejtliek kialakuldsat Csanyi a kdvetkez6kben értelmezi [5] (51—56.
0.). A sejtek (afelvett és akibocsatott metabolitok révén) befolyasoljak egymas
keletkezési valoszinliségét, ennek nyoman megjelenik a funkcionalis informéacid.
E funkciondlis kapcsolatok konvergalnak az 6sszehangolt replikacidig. EI6bb
nem identikus a replikacié, de el6nyds lehet a funkciondlis kapcsolat; késébb
megjelenik az Uj kompartment, a soksejtl szervezet, az identikus replikacio.
(Ez a felfogas Csanyi elméleti sémajabol kovetkezik.) Ugy véljik azonban,
hogy ezt az értelmezést nem tdmasztjak ald a bioldgiai kutatdsok eredményei.
A tapasztalatok, a tudoméanyos tények inkabb azt a felfogast tamasztjak ala,
miszerint a soksejtl szervezet egyetlen sejt reprodukcidja alapjan differencialo-
dott. A fentiekkel dsszhangban a bioldgiai kutatasok azt is feltartak, hogy min-
den egyes sejt a szervezet egészének informacidit hordozza. A vazoltaknak
megfelel6en agy véljik, hogy a soksejtl szervezetek keletkezése a ,,sorrend” to-
vabbrendez&déseként értelmezhetd.

Csanyi gondolatmenetét kovetve felmerll a kérdés, hogy a sejtek funk-
ciondalis dsszehangolasan tilmendéen hogyan koncentralédik a soksejt génkész-
lete egyetlen sejtbe, pl. az ivarsejtbe gy, hogy ennek nyoman a soksejtl szer-
vezet kezdetben nem identikus, majd identikus replikacidja egyetlen sejt osz-
tddasa alapjan megvalosul? Hogyan csap at az egysejtli szervezetek sokasaga-
nak egyuttmikodése, konvergencioja kompartmentabzacidja a soksejtl szerve-
zetté valdsa nyoman, a soksejtl szervezet egyetlen sejt osztédasadn alapuld
replikaciojaban? Ugy tiinik, ez igy nagyon val6sziniitlen. Ezen a ponton a
tények ellentmondani latszanak Csanyi sémajanak.

A soksejtliek kialakulasat megel6zte a prokoridta sejtek eukoridta sejtek-
ké szervez6dése. Az eukaridta sejtek is tekinthetdk Gj szintnek a prokoriotakkal
szemben. Ez aszervez6dés sokkal inkabb megvaldsulhatott Csanyi elképzelése
szerint, mint az egysejtli szervezetek soksejtlivé alakuldsa. Mir6l is van itt
sz6? Az egysejtli prokoridta szervezet fennmaradasat el8segitette , ha , beke-
belezett” olyan més egysejtlieket, amelyek nalanal magasabb szinten voltak
képesek biztositani a szervezet energiafelhalmozéasat, energia felszabaditasat,
ill. egyéb funkcioit. Az igy kialakult eukoridta sejtek kdziul a természetes szelek-
ci6 eredményeként azok valtak altaldnossa, elterjedné, amelyeknél a sejtszervek
funkciodit (a nekik megfeleld ,,sorrendeket”) a setjimagban elhelyezked6 kromo-
szomak (,sorrendek”) iranyitottak, 6sszehangoltak. Ugy véljik, hogy az euko-
riota sejtek kialakulasa is teljesen beillik az élet alapmeghatarozottsdga alapjan
értelmezett, az él6vilag minden szintjét atfogd ,sorrend” rendez6dése kon-
cepcioba.

Az Okoszisztéma genezise

Az 6koszisztéma az él6vilag fejlédésének Gjabb szintje. Egy-egy térkor-
nyezetben az egyes fajok alkalmazkodnak az élettelen, illetve az él6 kdrnyezet-
hez (méas fajokhoz). Csanyi szerint a fajok tarsulasanal is érvényesilnek az
evolucio altalanos elvei [5] (51—60. 0.). A paraméteres informéaciokat — az
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egyes fajok anyagcseretermékeinek egymasra hatasa folytdn — felvaltjak a
funkcionélis informacidk, s ezeken beliil — az id6 el6rehaladtaval— a replikativ
informéciok valnak altalanossa; s ennek eredményeként az 6koszisztéma szintje
is kdzeledik a kvéazi identikus replikdciohoz. CsAnyi felfogasat ez esetben a
tudomanyos tapasztalatok alapvet6en aldtdmasztjdk. Ugyanakkor ez a felfogés
nem tud szdmot adni arrél, hogy miért bomlik fel id6nként az dkoszisztéma
kvazi identikus replikacidja, tovabba arrél sem, hogy miként kapcsolddik az
O0koszisztéma evollcidja az élet tobbi szintjének a fejlédéséhez. Koncepcionk
szerint e folyamat alapja a fajok ,,sorrendjének” létezés iranyaban valo rende-
z6dése. A rendez6dés soran ,el6nyds” lehet olyan ,,sorrend” -tipusok (fajok)
kialakulasa, amik 6sszhangban allnak az ugyanazon tér- ésid6kdrnyezetben é1§
mas ,sorrend” tipussal (fajjal) — azaz az 6koszisztéma identikus replikacidja
iranyaba mutat —, mivel a kdrnyezeti feltételek maximalis ,,kihasznaltsagat”
eredményezi. Adott tér- és id6kdrnyezetben maximalis ,,é16 tdmeg” létezését
teszi lehetévé. Masként kifejezve el6nyds lehet a fennmaradads és elterjedés
szempontjabol a faj azon sorrendje, ami mas él6fajok altal megteremtett
feltételeket maximalisan hasznositani tudja. Masrészt ugyancsak a fajok a léte-
zés iranydaba valé tovabbrendez6dése eredményeként egy-egyfaj szempontjabol
az is el6nyds lehet — ezért megvaldsulhat—, ha az azonos térkdrnyezetet hasz-
nosité egyik faj a masikfaj rovasara tért nyer, s ezzel megbontja az 6koszisztéma

Minden faj kilon-kilén rendez6dik a létezés iranyaba, az 6koszisztémanak
mint a fajok tarsulasanak nincs afajok rendezddésén kivil 6nallo létezés irdnyaba
valé rendez6dése. Az Okoszisztémat csak akkor értjik meg a maga tényleges
genezisében, ha a benne szerepl6 fajok ,,sorrendjé”-nek létezése iranyaba valé
rendez6dése 0Osszhatdsként értelmezziuk. Persze ezzel nem akarjuk tagadni
az 0koszisztémaviszonylagos dnallésagat. Az egy térkdrnyezetben €16, egymasra

utalt fajok — éppen az egymasrautaltsag miatt — az él6vilag sajatos 0j
szintjét képviselik.
Koncepciénk alapjan — agy véljuk — az okoszisztéma rendez8dését

,k0z0s nevez6re” hoztuk az él6vilag tobbi szintjeinek rendez&désével, mivel
ezt is a ,sorrend” tovabbrendez6déseként értelmeztik.

A kilénboz6 fajokhoz kapcsolodé evollcios szintek

CsAnyi kilén evoliciés szinteknek tekinti a neuralis, a kulturalis,
valamint atechnikai szinteket. Kimutatja, hogy az evolucio6 altalanos térvényei
ezekre a szintekre is érvényesilnek. Felfogasat a sz6ban forgo teriileteken a
tapasztalatok alatdmasztjdk. A fentiek elismerése mellett azonban Ggy véljuk,
hogy a neuralis, kulturalis és atechnikai evollcié egy sor kérdése (mas evollcids
szintekhez, illetve egyméshoz valé viszonya, genezise) csak akkor értelmezhet§
adekvatan, ha ezeket a szinteket Ugy értelmezziik, mint az él6 rendezésbdl,
az él6 meghatarozottsagbdl kovetkez6ket. Koncepcionkban erre tesziink
egyféle kisérletet.

Miel6tt a szoban forgd evollcids szintekkel kulén-kilén foglalkoznank,
ra kell mutatnunk arra, hogy mig a korabban vazolt szintek mind jelenségek,
illetve jelenségek csoportjai — azaz totalitdisok — voltak, addig az itt targyalt
szintek bizonyos fajok (jelenségek) killonb6z6 funkcidit jelentik csupan. Ennek
figyelembevétele mar alapul szolgal a vizsgalat targyat képez6 szintek helyének
értelmezésében.
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A neurdlis, kulturélis, illetve a technikai evolGci6o kérdései nagyon
szertedgazbak. Mi itt terjedelmi okok miatt csak néhdny — véleményink
szerint — lényeges problémaét érinthetiink ezek kdzul.

A neuralis szféra helye, evollcidja

El6szor a neuralis evolucio kérdéseivel foglalkozunk. Alapvetéen egyet-
értink azzal, hogy CsAnyi evoliciéelmélete erre a szintre is érvényesil.
Nem kivanunk a probléma szaktudoméanyos oldalaval foglalkozni, igy az elmélet
alaposszefliggéseinek e teruletre valo érvényesiilését vessziik csak figyelembe.

Az alapvet6 agyi struktdrak (modulok) gerjeszthet6k, ennek eredménye-
ként alakulnak ki a ,,szuperstrukturak”, a ,koncepciok”, amik befolyasoljak
egyméas keletkezésének valdszin(iségét, a befolyasolé hatds a replikécio,
még kés6ébb az identikus replik4cié irdnydba mutat [5] (63—92. o0.).

CsAnyi felfogésat tovabbfejlesztend6, el6szdr azt tisztazzuk, hol a neuréa-
lis evolicié helye az él6vilag rendez6désén belul. A neurdlis szféra bizonyos é16
fajok sajatos szervrendszerének a funkcidja, ami bizonyos szervekhez, illetve
az ezeknek megfelel6 szerkezet(i fehérjékhez kotott. A vazoltaknak megfelel6en
szemléletes, hogy a neuralis szféra is a ,,sorrendben” van kédolva, mint ilyen,
a ,sorrend” tovabbrendez6désének eredményeként alakult ki. A fentieknek
megfelelen — &ltalanos kozelitésben — a neurdlis szféra Iétét is az élet alap-
vet6é meghatdrozottsdga alapjan értelmezhetjik.

Az él6vilag ,sorrendjének” tovabbrendez&dése a létezés iranyéaba torté-
nik. A neurdlis szféra létrejottével is ez az Osszefliggés érvényesul. Nézzik
most meg vazlatosan, miként hat az idegrendszer a létezés iranyaba. Ugy, hogy
&fennmaradas iranyaba koordinalja a szervezet mozgasat. Erre azért van lehetd-
ség, mert killonboz6 tér- és id6kdrnyezetek, illetve az anyagi feltételek mas-
mas manipulacioi kilonb6zd jelent6séggel birnak az egyed fennmaradéasa
szempontjabdl. (A fennmaradas érdekében a taplalékhoz kozel, az ellenséghez
tavol kell keriilnie az individuumnak. Persze ezek csak a legegyszerlibb esetek.
Belathato, hogy a fészeképitd, az eszk6zhasznalé stb. mozgaskoordinacidknak
egyarant szereplik van az egyed, illetve a faj fennmaradasaban.)

Az adekvat mozgas koordinacié egyik tipusa a ,sorrend” tovabb-
rendez6dése alapjan kialakultfeltétlen reflex. Ennek révén az allat Iétfontossagu
ingerekre adekvéat valaszt ad. A feltétlen reflex zart program forméajaban van
a ,,sorrendbe” rogzitve. Feltételezhetd, hogy a ,sorrend” sajatos tovabb-
rendez6dése eredményeként jelent meg a feltétlen reflex is; a paraméteres
informaciot kdvette a funkcionalis, majd a replikativ informacio (el6bb a nem
identikus, majd az identikus) kdvetkezhetett. A vazoltak alapjan értelmezhetd,
hogy a létfontossagu ,allandé” kornyezeti elemek strukturalisan beépilnek,
modellez6dnek az idegrendszerbe. Hogyan értelmezhet6 marmost e reflex
vonatkozasaban az identikus replikacio ? A kdérnyezet megismétl6dd hatédsai
nyoman megismétlédnek, replikdlodnak az arra adott valaszok is. Ez azt jelenti,
hogy az ismétlés, a replikacio itt nem 6nmagéaban, hanem szituaciéhoz kdtotten
biztositja az egyed fennmaradéasat.

Az adekvat mozgaskoordinaci6 masik tipusa a feltételes reflex, ami a
»tanult" ismeretek alapjan jon létre. Ez a mozgaskoordinécid is a ,sorrend”
alapjan alakul ki. Ez esetben azonban a kils6é hatisokra tortén6é adekvat
véalaszadds nem direkt mdédon, hanem csak képesség szerint 6rokl6dik. Az in-
dividuum ez esetben a létezés szempontjab6l k6zémbds ingereket is ,,megtanul-
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ja”. Ez azért el6nyds a fennmaradas szempontjab6l, mert azok kapcsolatban
vannak alétfontossagu ingerekkel. A Iétfontossagl és a nem létfontossagu inger
0sszefliggései, objektiv altalanos kapcsolatai tikroz6dnek a feltételes reflex-
kapcsolatokban. A feltételes reflexek kialakuldsa el6nyds az allat létezése
szempontjabdl, mivel ezek nyoman az allat mar ajelz6 inger hatasara kialakitja
az adekvat mozgaskoordinacidit.

A feltételes reflexek ugy foghatdk fel, mint a kilvilagnak a feltétlen reflex
kapcsan kialakultnal bonyolultabb modelljei az idegrendszerben. A feltételes
reflex kialakulésa is értelmezhet6 CsAnyi evollcids elmélete alapjan (para-
méteres funkcionalis és replikativ informéciok alakulnak ki). A feltételes
reflexnél a replikdcié azt jelenti, hogy ha megjelennek a jelz6 ingerek, repli-
kdlédnak az ezeknek megfeleld a létezés szempontjab6l adekvat érzelmek,
~ismeretek”, illetve valaszok, a koordinalt mozgasok.

Az emberi megismerés nagyon bonyolult feltételes reflex kapcsolatokként
targyalhaté. A bonyolultsdg abban nyilvanul meg, hogy az embernél az allatok-
hoz képest a kilvilag sokkal pontosabb, hiiebb modellje alakul ki. A valéséag
pontosabb ismerete az ember esetében a létezés szempontjabol sokkal haté-
konyabb mozgaskoordinaciok kialakulasat (pl. tudatos eszkézkészités, munka-
tevékenység) teszi lehetévé. A replikacié ez esetben is azt jelenti, hogy a kiils6
(belsd) ingerek megismétiédésével replikalédnak az ezekkel 6sszefliggd érzelmek,
ismeretek, tevékenységek Ugy, hogy ez az egész folyamat az egyed — kdzvetve
a faj — fennmaradasat, a létezés iranyaba vald rendezddését eredményezi.

CsAnyi koncepcidja alapjan a neuralis evolcié a paraméteres informa-
cioktdl az identikus replikacié iranyéba halad. Itt csak megismételjuk, amit
kordbban mar elmondtunk, hogy a rendez6désnek csak egy tendencidja az egyre
pontosabb replikacié. A méasik a valtozas. Csakis ez utébbi alapjan értelmezhetd
— az egyed vonatkozéasadban — a neuréalis evolicié egyre magasabb fokainak
a kialakulasa, pl. az egyéni tanulds megjelenése. Kilonbdz6 fajok oldalardl
kozelitve: megvaldsul a neuralis szféra identikus replikacioja feltétlen reflex
szintjén, de megvalosul az ember szintjén is. A neuralis szféra tovabbrendez6-
dése csak azaltal realizdlodhat, hogy egyrészt aszoban forgd teriilet bizonyos
identikus replikacioit Gjabbak egészitik ki; masrészt, ha egyes identikus rep-
likdcidok felszamolddtak, illetve megvaltoznak. (Kulonésen szemléletes ez a
feltételes reflexek ,,elhalasanal”, valtozasanal, Gj feltételes reflexek kialakula-
sanal. Az emberi megismerés esetében a vazoltakkal paralel, hogy egyes
tedriak tévesnek bizonyulnak, ezért Gjakat alakitanak ki, s ennek eredménye-
ként valtozik a korabbi identikus replikacio.)

A fent elmondottak alapjan értelmezhet§ a neuralis szféra identikus
replikacidinak sokagusaga, sokfélesége. A kiilonbéz6 fajoknak a fennmaradasa-
hoz nem feltétlen sziikséges a magas fok( idegi szabalyozés; a szervezet létét
el6segitd mas iranyd sajatsdgok kompenzalhatjdk az idegi szabalyozas ,le-
maradasabol” fakadé hatranyt. A fentieknek megfeleléen mint sziikségszerliség
értelmezhetd a neurdlis identikus replikacio ,,sokszintlisége”, az, hogy neuralis
identikus replikacioval kilénb6z6 szinteken a férgeknél, a rovarokndl s az
embernél is taldlkozunk.

A véazoltak alapjan koncepcionkkal 6sszhangban tisztazhaté a neuralis
szférandaljelentkez6 replikacio helye az él6vilag (illetve tdgabban az anyagi vilag)
rendez6désén belul. A ,sorrend” replikacidja, az alap replikacio, s ez G4gy hat a
létezés iranyéaban, hogy ezaltal sokasodnak a fajhoz tartoz6 egyedek. A ,,sor-
rend” altal meghatarozott vegylletek, funkciok — amellett, hogy a ,sorrend”
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keresztll is hatnak a létezés irdnyaba. Az idegi szabalyozds — ennek megfelel6en
az itt jelentkez6 replikacié kialakuldsa is — uagy értelmezhet6, mint a sor-
rend olyan létezés irdnyaba es6 hatdsa, ami az adott kiills hatésra valo6 reakcio
replikdlasankeresztil az egyed létének tartossagat (ezen keresztul annak, illetve
kdzvetve a fajnak az altaldnos elterjedtségét) biztositja. Az idegi replikacio
kialakulasa tehat a ,,sorrend"-létezés iranyaba val6o tovabbrendez6déseként
értelmezhetd. A probléma megértésének kulcsa, hogy a szervezet, a faj létezés
iranyaba valé rendez6dése az alap; ennek a reflex kapcsan jelentkez6 replikacio
eszkdze csupan.

A kulturalis evolucié lényege, helye

A tanuléds képessége alapjan jelentkezd ,,méasodik” (marmint a ,,sorrend-
hez” képest) tovabbrendez6dési szintnél az esetek nagy tobbségében nincs
lehet6ség arra, hogy az individuum egyénileg szerzett ismereteit 4tadja fajtar-
sanak, ennek megfelel6en az egyéni élet végeztével a szervezet altal megtanult
ismeretek (a létrehozott rendezettségek) veszend6be mennek. Vannak azonban
olyan fajok is, melynek egyedi tanult ismereteiket feltételes reflex kapcsolatai-
kat képesek fajtarsaiknak atadni, igy megindulhat az Gj ,szint(” fejl6dés
alapjan a szakadatlan tovabbrendez6dés, a kulturdlis evollcio. Az egyéni tanulas
alapjan megszerzett ismeretek, a létezést elGsegitd feltételes reflexkapcsolatok
igy a faj szamara nem mennek veszend6be; mint kulturalis értékek a faj
szintjén halmozodhatnak fel, rendez6dhetnek tovabb. A kulturalis tovabb-
rendez6dés eredményeként egyre adekvatabb mozgaskoordinaciok alakulnak
ki. CsAnyi evolicids elméletének nyelvére leforditva Gj szinten jelennek meg a
paraméteres, funkcionalis és replikativ informaciok [5] (95—113. 0.). A meg-
szerzett mozgaskoordinacioknak, ismereteknek (értékeknek) a fajtars szamara
tortén6 atadasa 0j tipusuy identikus replikdcié beindulasat eredményezi.

A kulturalis evolicié specifikuma, hogy ennek révén a ,,sorrend” tovabb-
rendez6dése nélkil lehetéség van — az adekvat ismeretek, a mozgaskoordinaciok
atadasan keresztil — a szakadatlan létezés irdnyaba t6rténd tovabbrendez6désre.
A kulturalis evolucio az egyéni tanulason alapul6 rendezddés sajatos folytatasa.
Az egyéni élet soran felhalmozott adekvat ismeretek, mozgaskoordinaciok a
fajtars szdmaéara torténé atadddassal tovabbépilhetnek.

Nézzik meg most kissé részletesebben az 0j szintli tovdbbrendezddés
mennyiben analdg a ,,sorrend” tovabbrendez6désével. Az egyéni élet sordn szer-
zett, illetve a fajtarsaktdl atvett ismeret jelenti az Gj szinten a ,sorrendet”,
az informaciot; az ismereteket feldolgozni, mas egyedektdl atvenni, a mozgas-
koordinacidok soran alkalmazni képes szervezet jelenti a ,,leolvasé apparatust”,
a ,kozvetitd” rendszert. Az informaciotarold, atadod, valamint a leolvasé oldal
itt nem valik el élesen egymastol. A ,,sorrend” altal meghatarozott kdzvetiték
— a fehérjék, illetve funkciéik — ,hasadnak itt fel” funkciondlisan informacio-
hordozé és ,leolvasd”, ,,értelmez6” oldalra. Ez esetben a létezés iranyaba vald
kozvetett hatas 0j ,,Iépcs6jének” kiépllése realizalddik.

A koradbban vazoltak alapjan, azt hiszem, nem kell részletesen alatamasz-
tanunk, hogy a kulturalis evolicié is a ,,sorrend” tovabbrendez6désének ered-
menye, ugyanis az ismeretek atadasat is lehetévé tev6 magas szintl tanulasi
képesség magasan fejlett idegrendszer révén fejlédott ki, s e szervrendszer léte
funkcionaléasa is végs6é soron a ,,sorrend” rendez6désének kdvetkezménye.
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A kulturalis evollcié iranya sem egyértelmen az identikus replikacid.
A létezés irdnyaba torténd tovabbrendezddés, itt is magaban foglalja a valtozast,
az atalakulast is. Egy kulturdlis érték identikus replikacidja csak akkor marad
fenn, ha adaptiv; ha nem, mas, a létezésnek megfelel6bb kulturalis értékek
kiszoritjak azt. CsAnyi felfogasaval ellentétben a kulturalis evollciénak sem
az identikus replikacié az irdnya, hanem a létezés irdnyaba torténd rendez6dés;
aminek csak egyik tendenciaja az identikus replikacid, a masik a valtozas.
Mivel a — rendezddési torvény mellett — a neurdlis és a kulturalis szférdban
egyarant érvényesil a rendez6dés kialakulasanak torvénye is, a ,,valtozatok”
kozul csak utolag ,valasztédik ki” a létezés irdnyaba mutaté s az adekvat
mozzanat.

A kulturalis evoluciora is jellemzd a sokdgusag. Ez egyrészt azért van igy,
mert kilonb6z6 fajoknal indul meg a széban forg6 evolicidé (pl. madaraknal,
féeml6soknél, embereknél). A kilénb6z6 fajok kulturalis evolicidjanak ,ala-
csonyabb fokat” kompenzalhatja a sz6ban forg6 fajok mas iranyd — létezést
el6segité — sajatossadga, és viszont. A fentiek alapjan értelmezhetd, hogy a lé-
tezés szempontjabdl kulénb6z6 ,,érték{” kulturdlis evoluciot realizalé fajok
egyarént létezhetnek, szaporodhatnak. (Tovéabb is mehetiink: a vazoltak alap-
jan azok a fajok is lehetnek elterjedtek, amelyeknél nem is alakul ki a kulturalis
evollcio.) A kulturalis evolicio sokagusaganak masik oka, hogy egy fajon belil
tobb populacio talalhatdé s a kiillonbdz6 populaciok nem adnak at egymasnak
kulturalis ,,értékeket”. Ennek megfelel6en a kilénbdz6 populacidk, a kulturalis
evolucio kiilonboz6 agait képviselik. (Legszemléletesebb példa, ami a fentieket
alatamasztja, az emberi kultarak sokfélesége.)

Nem férhet kétség hozza, hogy az altalunk ismert kulturalis evoluciok
kozul az emberi kultara képviseli afejl6dés legmagasabb szintjét, ebbdl kovetke-
zik, hogy az emberitarsadalom tudta a mozgaskoordinacidkat legadekvatabba
tenni. Ez szorosan 6sszefiigg az ember munkavégzd képességével, tudatossaga-
val, nyelvhasznalatdval. Az emberi kultira az ember magasfokd megismerd-
képessége alapjan bontakozhatott ki. Az ember a konkrét mozzanatok megraga-
déséan tul képes az anyagi viladg altaldnos sajatossdgainak, altaldnos dsszefliggé-
seinek fogalmi forméaban torténd feltdrdséra is; s arra, hogy ezeket az altalanos
ismereteket — a masodik jelz6rendszer, a nyelv segitségével — masok szamara
is atadja.

Az ember magas fokd megismerési képessége révén az egyes embereknek
sok ,,atadni valojuk” van mas emberek szamara. A tarsadalmi kultira fejlédé-
sének eredményeként az emberiségnek egyre adekvatabb képe lesz az anyagi
vilagrol, mivel a feltart altalanos osszefliggések kozil azok maradnak tartdsak,
azok ,replikalédnak”, amelyek — mas ismeretekhez viszonyitva — ponto-
sabban, hliebben tikrozik az anyagi vilag egy-egy teriiletét. (Ezek az ismeretek
képviselnek magasabb foklUrendezettséget.) Az emberi ismeretek egyrészt meny-
nyiségileg ndvekednek, masrészt egységesednek, egyre adekvétabban, hiiebben
tukrozik vissza tdrgyukat. (Ennek az anyagi vildg egysége az objektiv alapja.)

A kulturalis evolacidnal jelentkez6 replikacio helye is csak Ugy tisztdzha-
to, haravilagitunk a ,,sorrend” replikaciéjahoz valé viszonyara. Csak Ggy van
jelentéségik az egyed létezése szempontjabdl az ismeretek, a tevékenységek
replikaciojanak, ha az akkor aktualizalodik, amikor olyanok a kiils6 feltételek,
hogy a replikalodas el6nyds az egyed (kézvetve a faj) fennmaradéasa szempont-
jabol. Ez esetben is arrdl van szo, hogy végsé soron a ,sorrend” alapjan tesz
szert a szervezet olyan képességre, hogy egyrészt létezését elésegitd reakciokat,
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ismereteket atvegye, identikusan is replikdlja, masrészt, hogy ugyanezeket
az ismereteket, tevékenységeket csak megfeleld feltételek mellett (amikor azok
el@segitik az egyed, s kdzvetve a faj létezését) replikalja. Ahogy a neurélis
evolucidnal nincs, Ggy a kulturalis evoltciénal sincs az ismeretek felidézésének,
illetve 4taddsdnak (replikaéidjanak) 6nall6 — az egyed, a faj létezésére gya-
korolt hatasan kivili — jelent6sége. Ezeknek a replikacioknak a helyét csak ak-
kor értjik meg igazan, ha azokat egyed, illetve a faj létezésének, elterjedésének
,eszkdzeiként” értelmezzik: s a sorrendiség tovabhrendez6dése eredményének
tekintjuk. Az az egyed, amelyik a tanult ismereteit allandoan replikdlna —
ezzel magasabb szinten tenne eleget az identikus replikacio kdvetelményének a
létezés szempontjabol, hatranyba kerlilne azzal az egyeddel szemben, amelyik-
nél csak akkor torténik meg egyedi vagy kulturalis szinten a replikacio, ha az
segiti az egyedet (s kozvetve a fajt) fennmaradaséaban.

A technikai evoltci6 a kulturalis evolicié oldala

Az ismereteknek 6nmaguknak nincs a létezés irdnyaba esé hatasuk. A meg-
ismerés barmely ,,szintje” csak a mozgaskoordinacién keresztul képes pozitivan
hatni az individiuum, a faj létére. A feltétlen reflex nemcsak ,ismeret”,
hanem mozgdaskoordinacio is, csak igy képes a létezés irdnyaba hatni. A feltéte-
les reflex is a mozgaskoordinacion keresztil hat pozitivan az individuum, a faj
fennmaradéasara, altalanossa valdsara. Az emberi megismerés is csak mint az
adekvat mozgaskoordinacié eszkdze hat vissza pozitivan a létezésre. A fentiek
alapjan érthetd az alapvetd6 emberi mozgaskoordinacio, a munka kiemelt szerepe
az ember életében. Az anyagi vilag altalanos 6sszefliggésének emberi megisme-
rése (az ,,egymasrautaltsdg miatt”) parhuzamosan haladt a mozgaskoordinacié
fejlédeésével. A fejl6édés menete a kdvetkez6képpen vazolhatd: adott ismere-
teken alapul6 mozgas Osszerendezettség talajan a kulturalis fejlettség adott
szintjén az ember — magasszintl altalanositasi, megismerései képessége alap-
jan — uGjabb ismereteket szerez, Gjabb problémakat I4&t meg, ennek alapjan
tokéletesiti, adekvatabba teszi mozgaskoordinacidit, illetve azok sajatos
eredményeként létrejott eszkdzeit. Az Uj eszk6z elkészitése, hasznalata nyoman
azok talajan (igy azok altal befolyasolva, iranyitva) az ember ismeretei tovabb
gyarapodnak, ennek alapjan ismét tokéletesiti eszkozeit, és igy tovabb. A fenti-
ek alapjan a megismerés és a mozgaskoordinacidk, Gjbol és Gjbadl realizalédo
egymasra hatdsdnak eredményeként fejlédik tovabb a megismerés, a tudat,
illetve a munka, a mozgaskoordinacié (ezek egy részének eredményei, meg-
nyilvanuldsai a munkaeszk6zok).

Az elmondottak alapjan nyilvanvald, hogy a kulturdlis evollci6 (az
ismeretek, a mozgaskoordinaciék, eszk6zok) tovabbfejlédésének iranya fligg
a kulturélis fejlettség eddig elért szintjétél, eddigi irdnyultsdgatdl. A fentiek
alapjan értelmezhet§ a — mozgaskoordinacidokat, munkaeszkdzdket is magéaba
foglalé — kulturalis evollicié sokagusaga.

A létezés iranyaba valé rendez6dést képvisel§6 mozgaskoordinaciok, illetve
a nekik megfeleld ismeretek — a létezési irdnyok sokféleségének megfelelGen
— kiilénb6z6 (konkrétabb) iranyokba ,,indulhatnak” el. A kiilénb6z6 kultdrak
(egyiptomi, kinai, eurdpai) feltlinése, léte igazolja, alatdmasztja a fent elmon-
dottakat.

Koncepcionkban — CsANYI felfogasatol eltéréen [5] (117—120. 0.) —nem
valasztjuk kulén a kulturalis és a technikai evoliciot. Mint kordbban jeleztik a
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kulturéalis evolucion belil az ismeretek fejlédése csak a mozgaskoordinacion
keresztll képes a létezés iranydba hatni. A technikai evollcid, az eszkdzkészités,
sajatos mozgaskoordinaciéo megnyilvanulasa, eredménye. Lényege, bogy az indi-
viduum (mozgéskoordinacidja eredményeként) Ugy véaltoztatja meg a sajat
maga és a kdrnyezete kdzti viszonyokat, hogy az anyagi vildgon belul bizonyos
dtalakitdsokat eszk6z6l. Mozgéskoordindcidja eredményeként mesterséges
targyakat, eszkozoket készit, s ennek eredményeként valtoztatja meg
szamara elénydsen sajat maga és a természet kozdétti viszonyokat. A mes-
terségesen eldallitott targyak, eszkozok létesitése, tOkéletesitése a létezés
iranydba es6 mozgaskoordinaciok kvazi végtelen tovabbrendez6dését teszik
lehet6vé. Az ismeret és a mozgaskoordinacidok korabban vazolt elszakithatatan
kapcsolatdnak megfelel6éen mindez sziikségszer(ien paralel az ismeretek végte-
len tovabbrendez6désével. igy mar az is vildgossa valik, hogy miért csak a
valosadg mélyebb, hliebb megismerésére képes emberiség esetében bontakozott
ki a kulturalis evolicié magas szintl technikai fejl6dést is magaba foglalo aga.
A valdésag mélyebb megismerésének képessége tette lehet6vé az eszkdzkészités,
a technikai evollcié kibontakozasat s szakadatlan tovabbfejl6dését.

A fenti alapdsszefliggésen az sem valtoztat, hogy a fejl6dés elérehaladta-
val pl. az ékorban és a kozépkorban a tudoméany és a technika evollcidja
viszonylagosan elszakadt egymastél.2 A viszonylagos kiilénvalas alapja, hogy
a val6sag viszonylag hi tikréz6dése nem szolgal mindig kdzvetlenil alapként az
adekvat mozgéaskoordinaciékhoz, pl. az eszkdzok készitéséhez. (A tudomany
és a technika viszonylagos elhatarol6dasara utal a tudomanyos gyakorlat
— a kisérlet — és a technikai, termelési gyakorlat egymastdl valé elvalasa is.)
Az Ujkorban és a legujabb korban egyre kézvetlenebb médon keriilnek felhasz-
nalasra az alaptudomanyok (fizika, kémia, bioldgia, matematika) eredményei.
Napjainkban mind vilagosabba valik, az egyre mélyebb tudomanyos ismeretek
és az emberi létezés szempontjabol adekvat mozgaskoordinacidk, illetve sajatos
eredményeik, a technikai eszk6z6k kozti 6sszefiiggés.

A kordbban elmondottak szellemében értelmezhet6 a kulturalis evollcio-
hoz tartoz6 technikai evollcio helye az anyagi vilag, az él6vilag rendez6désében.
A ,sorrend” tovabbrendez6dése tette lehetévé a megismerési, tanuldsi képessé-
get, a kulturalis evolliciot, ami alapul szolgalt mesterséges eszk6zoket létrehoz6
mozgaskoordinacidk létrejottéhez, a technikai evollcié kibontakozasahoz. igy
végsd soron a technikai evolucié is a ,,sorrend” tovabbrendez6désének kovet-
kezménye. Ha ,,sorrend” &ltal lIétrehozott fehérjéket gy értelmezzik, mint a
sorrend létezés irdnyéaba hatd kozvetit6it, akkor az idegrendszernek s a mozgas
szervrendszerének a koordinalt funkcionalasa révén megjelend eszkézok fel-
foghatok Ggy, mint a kdzvetiték ,kdzvetitéi”. Avazoltak alapjan végsé soron
a technikai fejl6dés is az élet alapvet6 meghatirozottsdganak, a ,sorrend”
rendez6désének a kovetkezménye, a ,kisugarzadsa”, sajatos ,kiviragzasa”.

A technikai evolicio altalunk vazolt koncepcitja 6sszeférhetetlennek
tinik az olyan felfogasokkal, amik szerint a technikai evollci6 a kés6bbiek soran
elszakadhat az emberiségt6l, énallé egzisztenciaval birhat. Ugy véljiik, e felfoga-

2 Megjegyezzik, hogy bar a tudoméany elszakadt ugyan a technikai fejl6dést6l az isme-
retek (ezek egy részét képezi csak a tudomaény), a tapasztalatok, empirikus &ltaldnositdsok
sohasem véltak el a technikai fejl6déstél. Ugyanakkor az is igaz, hogy a technikai fejlédést
magas szinten csak a val6sagot pontosabban, hliebben tikrézé tudomanyos ismeretek képesek
lehet6vé tenni. A magasszintii mozgaskoordinacié ezért nem létezik mélyebb tudomanyos
ismeretek nélkal.
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sok nem latjak a technikai evolicio helyét az anyagi vilagban. Ez ideig a techni-
ka a gondolkodd ember eszkdze, amivel az hatékonyabban éri el céljait.
Napjainkig a gépek csak olyat ,,tudnak”, amit az ember mar elvileg ismer;
csak olyan feladatokat képesek elvégezni, amire az ember beprogramozza
azokat. igy a gépek fejlédése — gy tlinik — sohasem szakadhat el az embert6l,
a gépek sohasem ndnek az ember folébe. A gépek autoném tovébbfejlédése
eddigi ismereteink alapjan képtelenség, hiszen azok genetikusdn az emberhez
vannak kotve. A gépek képtelenek onreplikaciora. Ha sikertilne is 6nreproduk-
ciora gépeket el6allitani, ahhoz, hogy az embertdl elszakadjanak, e képességik
mellett még a fejl6dés, a létezés iranyaba valé tovabbrendez&dés képességével
is rendelkeznilik kellene. A replikdcié megjelenése mellett miként halmozdéd-
nanak fel a létezés szempontjabol el6nyds sajatossdgok, hogy annak talajan
tovabbrendezédés indulhasson meg? Ugy tlinik, a mechanika, a fizikai szintek
potencialitdsa alacsonyabb attél, hogy ezen aszinten az élethez hasonl6 tovabb-
rendez6dés indulhasson meg. Ha meg is indulna egy ilyen, nagyon valdszin(t-
lennek tling tovabbrendez6dés, feltehet6en még mindig elmaradna a magasabb
rendi mozgasformat képvisel6 kémiai, bioldgiai evoluciotol, rendez6déstél.
A tudomany mai alldsa szerint a gépek léte, tokéletesedése mindenképpen az
emberhez kotoétt, mint ilyen végsé soron a sorrend rendez6désén alapul.

CsAnyi a technikai evolici6 fejlédésének stddiumait is a paraméteres,
funkcionalis, valamint a replikativ informacidkkal jellemzi. Az, hogy a techni-
kai eszk6zok befolyasoljak egymas keletkezésének valdszinlségét, koncepcidonkbol
is kovetkezik. Adott iranyla technikai fejlédésnél — pl. a névénytermesztés
technikajanak a kialakitdsanal — megjelenik egy arra iranyuld térekvés, hogy
az ember a termelési folyamat mindenikéhez munkaeszk6zt készitsen. Egy-egy
eszk6z megjelenése igy iranyt szab az ember altal megoldandd tovabbi prob-
lémaknak.'igy érthetd, hogy egy mivelet elvégzésére szolgalé eszkbéz — koz-
vetve — 0sztdndzte mas miveletek eszkdzeinek a megkeresését, megtalalasat.
Ez azonban csak a gondolkodd ember belatasa, illetve tevékenysége alapjan reali-
zalédhat.

Koncepciénk — CsAnyi elképzeléseivel 6sszhangban — arra is magyara-
zatot ad, hogy miért jelentkezik az eszk6zok identikus replikaciéja irdnyaba
mutatd tendencia. A létezés szempontjabol bevalt eszk6zék — éppen e sajatos-
saguknal fogva — a kulturalis evolicionak megfelel6en elterjesztésre, illetve
sokszorositasra, replikalasra, kerulnek. Addig, amig a technikai fejlettség
alacsonyabb szint(i volt, a sokszorositas sok munkaval és pontatlanul volt meg-
valésithaté. A technikai evolucié el6rehaladtaval indulhatott meg a sorozat-
gyartas (identikusabb replikacid, vele egyltt termelékenyebb el&allitas).
A fentieknek megfelel6en a technikai eszk6z6k egymaésra gyakorolt hatédsa, az
rendez8désének (ismeretek, mozgaskoordinaciok létezés iranyaba torténd
rendez6déseinek) mozzanatai szikségszerl kovetkezményei. (Munkatermelékeny-
ség fokozéasara irdnyuld tendencia.)

Mint a koradbbi evollciés szintekre, a kulturalis-technikai evollciora is
sagrol mar volt szé, igy ehelyitt csak a kiillonb6zé allatfajok ,,eszk6z készitésé-
rél”, eszkdz hasznalatarol ejtink néhany szot. Tébb allatfaj feltétlen reflexei,
zart programjai, dsztonei alapjan készit ,,mesterséges targyakat”, ,,eszkdzoket”
(pl. a madarak fészket, a hodok géatat készitenek, és igy tovabb). Mivel itt zart
program koédolja az ,,eszkdzkészit6” tevékenységek koordinadcidjat nem beszél-
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hetink a ,sorrend”, tovabbrendezddést6l viszonylag fuiggetlen technikai
evolucioral.

Az éllatvilaghan — jelenlegi ismereteink szerint — csak a majmokra
jellemz6 nyitott program, tanulds alapjan realizdl6dd ,eszkdzkészités” és
eszkdzhasznalat. A majom alacsony fokl megismerési képessége azonban nem
teszi lehet6vé a mélyebb 0Osszefliggések belatasat, ezért esetikben nincs
lehetéség az eszkdzok tudatos megdrzésére, tokéletesitésére. Mint a sokaglsag
probléméajanal a korabbiakban mar targyaltuk, a technikai evollcié vonatkoza-
saban jelentkez6 ,lemaradas” is kompenzalhaté a faj mas — létezés iranyaba
haté — sajatossagai révén. igy aztdn a magasszintl technikai evollciora képes
fajok nem feltétlen szoritjak ki az ilyen képességekkel nem rendelkez6ket.

Sajatos koncepciojuk talajan egyrészt egyetértink, masrészt biraljuk
Ganti és CsAnyi élettel, evollciéval kapcsolatos felfogésait, ugyanakkor
tudatdaban vagyunk annak is, hogy sajat felfogasunk csak egyféle hipotézis.
A tudomanyok kés6bbi fejlédése donti majd el, hogy az itt leirtak mennyire
megalapozottak.

osszefoglalas

Koncepcionkban a véges, kornyezetiikt6l viszonylag elhatarolédo
jelenségek létezésének meghatarozottsdga all kozéppontban. A véges jelenségek
meghatarozottsdganak vizsgalati alapként valé beéllitaisa mint paradigma
véleménylink szerint lehetévé teszi, hogy az anyagi vilag kiilénb6z6 jelenségeit,
azok ,egymasba valo atmeneteit” a szokdsos kozelitésnél mélyebben ragadjuk
meg. Mivel az anyagi vilag kulonbdz6 jelenségeit a viszonylagos tartdssag,
illetve a gyakori elterjedtség, ezeknek megfeleléen az altaldnosséag jellemzi,
kozelitésiink — egyben az az altalanossdgok genetikus meghatarozottsdgdnak —
feltarasahoz is alapul szolgal. (Az altalanos osszefiiggések ugyanis vagy az
altalanos, tartds jelenségeken beluli vagy az altalanos, tartds jelenségek, illetve
ezek kiulonb6zd osztalyai kozotti dsszefliggések.) Mivel az embert a vilag altala-
nos jelenségei oOsszefiiggései érdeklik, kozelitésink — ugy tlnik — minden
tudomany (koztuk a filozofia) altal vizsgalt terliletet atfog, ennélfogva keretil
szolgal az ember megismerése szamara érdekes mindenféle &ltalanossag genezi-
sének megragadasahoz. Koncepcidnk az altalanossag genezisének vizsgalatan
keresztil, igy , k6z6s nevezére hozza” a filozdéfiat és a tobbi tudomanyt, hiszen
ezek — elgondolédsaink szerint — egyarant az altalanossdgokat az altalanos
Osszefliggéseket ragadjak meg.

A vézolt kozelités alapjan a kovetkez6 problémdak mélyebb megvilagita-
sara tettiink kisérletet tanulméanyunkban: Feltartuk az anyagi vilag kiilonbdz6
szintjeihez tartozo jelenségeket, genetikus meghatarozottsagot. Ennek alapjan arra
is mad nyilt, hogy elméletileg rekonstrualjuk a kilénb6z8 szintekhez tartozo
jelenségek kialakulasanak meghatarozottsagat.

Elgondoléasaink alapjan sikerult tisztazni azt, hogy agravitacids, valamint
az energetikai taszitdé kdlcsénhatasok ,,keret™jellegliek. Amellett, hogy maguk is
jelenséget szerveznek, alapként bazisként szolgalnak az 6sszes tobbi szintek,
jelenségek szervez&déseihez. Felfogasunk nyoman értelmezhetd, hogy a kulén-
b6z8 szintek, jelenségek szervez6dése az anyagi vilag altalanos torvényének,
a létezés iranyaba valo rendez6désnek a sajatos megnyilvanulasai; tovabba az is,
hogy az alacsonyabb rend( szintb6l a magasabb rendd gy alakul ki, hogy a
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feltételek valtozasa eredményeként egy ponton tul sziikségszerlien hatni kezde-
nek azok a kélcsénhatasok, amik a magasabb szint(i rendezettség kialakulasat
eredményezik (a rendez6dés kialakulasanak tdrvénye).

A jelenségek létezése mint a meghatdrozottsagi kapcsolatok sajatos
eredménye elv alapjan feltartuk az élet — szerintink — alapvetd meghatarozott-
sagat, illetve genezisét. E kozelités alapjan, Ggy tiinik, sikerult kdzds nevezbre
hozni az élettelen, valamint az él6 jelenségeket; sikerilt ezeket gy értelmezni,
mint a rendez6dési, illetve a rendez6dés kialakuldsa torvények sajatos meg-
nyilvanulasait.

Az élettelen szintek, valamint az él6vilag meghatarozottsdganak ,,k6zos
nevez6re hozasa” nyoman kiderilt, hogy a létezés iranyéaba valé rendez6désnek
két alapvetd tipusa van. Az egyik a szintek egymadsra rendezddése, a masik a
szinten beluli rendez6dés. Elgondoldsaink szerint vilagossa valt az is, hogy az
élet alapvet6 meghatarozottsdga olyan, hogy alapjan — a rendez6dés kialakula-
sdnak torvénye érvényesiulése mellett — lehet6vé valik a szakadatlan szinten
beluli tovabbrendez6dés. Felfogésunk révén tovabbé ugyancsak ,,k6zds nevezdre”
hozhatok az dsszes él6vilagbeli, koztiik a tarsadalmi rendez6dések, tovabbrendezé-
dések is ugy, hogy ezek kialakuldsat kovetkezetesen teleoldgia mentesen
értelmeztik.

Koncepcionk alapjan arra is magyarazatot igyekeztink adni, hogy
miért lehet sokagu, az anyagi vilag rendez&dése, s hogy hol a helye a fejlédésnek
az anyagi vilag rendez6désének folyamataban. Kimutattuk tovadbba, hogy a
termodinamika I1. f6tételének érvényesilése véleményink szerint hogyan hoz-
hatd k6zos nevez6re az anyagi vilag rendezddési folyamataival.

Természetesen koncepcionkat csak hipotézisnek tekintjik. A tudomanyok,
a filozofia tovabbfejlédése sordan dél majd el kdzelitésiink tudomanyos értéke.
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THE DETERMINATION OF THE DEVELOPMENT IN THE MATERIAL WORLD

(The Settlement of the Inanimate and the Animate World and the Society —
the Particular Manifestation of the lIdentical Genetal Laws)

Buti, S.

Horticultural College of the University of Horticulture, Kecskemét, Hungary

In his essay the author sets out from the determination of origin and existence respect-
ively in the case of comparatively delimited finite from their environment phenomena, start-
ing out from this — indirectly — he interprets also the generalities as particular results of
determination. W ith this approach of his he wants to take such anew attitude (paradigm)
in the scientific and philosophical investigations — on the basis of which it seems — that the
scientific and philosophical problems can be captivated partly deeper than usual and partly
he raises such questions and he solves them in a peculiar way and these problems did not
come up by the traditional attitude. The essay can serve as basis for the genetic captivation
of every generality as well as for homogeneous interpretation of sciences; it can bring the
philosophical and special scientific approaches to a common denominater.

The author deals with the organization of inanimate, living world and society, proving
that the origin and existence of different levels are the special manifestations of general
regularities of material world without exception. In addition to this the author values and
criticizes Tibor Géanti’s view of life and Vilmos Csanyi’s interpretation of evolution in unity
with his conception.
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A LITORALON (GAMMA-L-GLUTAMIL-TAURIN)
ENDOGEN DIPEPTID ELETTANI HATASA

Tovéabbi meggondolasok a litoralon komplex hatdsanak értelmezésérél
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CHINOIN Gyogyszer- és Vegyészeti Termékek Gyéara, Budapest
Beérkezett: 1983. janudar 4-én

Kulcsszavak: litoralon, neurotranszmitterek, biogén aminok, endogén peptidek, neurohormo-
nok, hormonok, y-glutamil-transzpeptiddaz (GGTP)

A litoralon kutatas révid el6zménye

E folydiratban 1977-ben megjelent [51] cikkink volt az els6, mely a lito-
ralon készitményt bemutatta. E cikk keretében részletesen foglalkoztunk
a litoralon felismerésének elméleti hatterével és a kutatas iranyitdsdban meg-
hatarozé szerepet jatszé tovabbi elméleti megfontolasokkal.

Ugy véltiik, bogy a litoralon — melyet elészér szarvasmarba mellék-
pajzsmirigybdl izolaltunk [59, 85], majd szintetizaltunk [197] — a szarazfoldi
élet kifejlédésével dsszefiiggésben alakult ki az él6 szervezetben és igy feltehet6-
en szerepe volt a gerincesek szarazfoldi élethez térténd genetikus adaptacio-
jaban.

El6kisérleteink alapjan feltételeztik a készitmény A-vitaminszerd
és a bioaktiv A-vitamin metabolitok képz6désében vald szerepét, és utaltunk
a litoralon feltételezett neurotranszmitter, illetve neuromodulator hataséara is.
Els6ként mutattunk ra elsd cikkliinkben arra a kérilményre, hogy egy endogén
peptid peliotrop, ezoterikus hatasokkal rendelkezhet, vagyis arra, hogy egy
ilyen természetld anyag mutathat egyidejlileg hormon, neurotranszmitter és
egyéb élettani hatasokat is. Bemutattuk, hogy a litoralon immunstimulalo, ill.
immunregulald, valamint neurolégiai és altalanos hormonszer( hatasai mellett
radioprotektiv és A-vitaminszer( hatdsokkal egyidejién rendelkezik. A cikk
megjelenése Ota eltelt mintegy 6 esztend6 soran szamos publikéacio jelent meg
arra vonatkozoan, hogy az endogén peptidek, ill. neurohormonok hasonlé
széles kor( éslatszdlag egymassal dsszefliggésbe nem hozhaté élettani hatasok-
kal birnak. Ez a felismerés, valamint az elmult években a litoralonnal végzett
erre vonatkozd szamos vizsgalat eredménye a készitmény komplex hatdsat
mindenben megerdsitette.

Jelen cikkben el6szor vazlatosan ismertetjiuk az elsé cikkiink megjelenése
Ota eltelt id6ben végzett vizsgalataink eredményeit, majd ennek tikrében az
endogén peptidek altalanos jellemzése utdn bemutatunk néhany biogén amint,
aminosavszer( vegyuletet, mikropeptidet és pepiidet a hatdsanaldgidk ossze-
vetése céljabdl. Befejezésul felhivjuk a figyelmet arra, hogy a y-glutamil-
transzpeptiddz (GGTP) enzimnek szélesebb korl élettani szerepe van, mint
amit az eddigi ismeretek alapjan feltételeztek.
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I. A litoralonnal végzett eddigi experimentélis és klinikai vizsgalatok
eredményeinek vazlatos bemutatasa

A) A litoralon el6forduldsa, képz@deése, felszivodasa, illetve kiliriilése
az él6 szervezetben

1. Immunfluoreszcencias, valamint peroxidaz technikaval az alabbi szer-
vekb6l volt kimutathato litoralon [SZOTE |I. sz. Belklinika 1979. Il11. 31-i
és 1982. I11. 26-i jelentése]:

— Szarvasmarba mellékpajzsmirigy.

— Patkany tbymus és agyszovet, valamint vékonybél. A patkany agyszdvet-
ben a nucleus paraventricularis tajéka.

— Emberi tobozmirigy.

2. Preparativ modszerrel emberi szérumban is kimutathato volt litoralon,
mililiterenként néhdny nanogramm koncentracioban [198].

3. Patkany agyszovetben intracerebroventricularisan 14C és 3H jelzésd
taurint beadva, az agyszovet febérjementesitett frakciojaban jelzett litoralont
lehetett kimutatni [218].

4. Patkdny agyszovetbdl izoldlt y-glutamil-transzpeptidaz jelenlétében
in vitro kériilmények kdzott taurinbdl és glutatbionbol litoralon képzédik [218].

5. A 14C jelzett litoralon &thatol a vér-agy gaton patkdnyban [JATE
Osszehasonlitd Elettani Intézet Szeged, 1981. X 1. 16-i jelentése].

6. Patkanyban ¥Sjelzett litoralon [47] ip. beadasa utan ajelzett vegyitlet
az epithelidlis szdvetekben, igy példaul a bélmucosaban, retinaban, mirigy-
hamban stb. halmozddik fel és els6sorban a vizelettel Griil [SOTE Gyo6gyszer-
tani Intézet Budapest, 1976. I. 15-i jelentése].

7. A IS jelzett litoralon ordbs alkalmazéasa esetén patkanyvesében az
anyag mar a beadas utan 1 6éra mulva megjelenik. Ez esetben is a legnagyobb
koncentraciéo a vékonybélben taldlhat6. Bélsarral a jelzett anyag elenyészd
héanyada drul csak [Orszagos Onkolégiai Intézet 1975. XII. 1-i jelentése],

B) Hormonszer( hatasok

1. Szarvasmarba mellékpajzsmirigy fehérjementesitett vizes extraktuma,
mely litoralon hatéanyagot tartalmaz, patkanyban néveli a szérum A-vitamin
szintet [54], meghosszabbitja besugarzott patkanyok élettartamat [65], és
noveli a csontveld besugarzas kovetkeztében lecsdkkent mitotikus indexét [66].

2. Glucocorticoid antagonizaléhatas kétéltldekben (0,5 ,ugHtoralon/ml/nap
fird6ben 30 napon at) [217] és thymus szdvettenyészetben (0,1 és 1 pg litoralon/
ml) [78].

3. Plazma renin szint emel6 hatds patkdnyban és kutydban (I*g/tskg
i.v. litoralon adasa hatékonyabb volt, mint a 10 mikrogrammos dézis) [52, 60].

4. Experimentalis osteolathyrismust kivédé hatds patkdnyban (napi
2 jUgltskg litoralon p.o. 42, illetve 72 napon &t) [53].

5. Trijodtironint antagonizalé hatds kétéltGekben (5 ug litoralon/ml
firdében 8 napon at) [74].

6. Metamorfdzist befolyasol6o hatas kétéltliekben (0,2 pg litoralon/ml
furdében 32 napon at) [77], mely perifériasan is érvényesil a faroklizisre
(5 |Ug/ml tapoldatban) [58, 76].

7. Tobozmirigy pinealocitait befolyasoldé hatds patkanyban (napi 5 és 50
,«gltskg ip. 7 napon at) [63].
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8. Szérum A-vitamin szintet emel6 hatds emberben (3 X 10 /tg litoralon/
nap/ember p.o. 40 napon at). [208].

9. Szérum glucocorticoid szintet noével6 hatas patkanyban (napi 10,
illetve 50 /tg litoralon/tskg se.) [64],

10. Szérum, maj- és veseszovet bugysavtartalmat csokkenté hatas csirké-
ben és kutyaban (csirkében 5 és 20 /tg litoralon/tskg/nap p.o. egy héten Aat,
kutydban 0,3 /tg/tskg/nap p.0. négy héten at) [71].

11. Nyomelemhéztartdst befolydsol6 hatds nyélban. Litoralon hatdsara
emelkedik az ¢sszvér Cu, Zn, Mn és Si szintje (1 /tg litoralon/tskg/nap p.o. 40
napon at) [72].

12. A-vitaminszer( és glucocorticoid antagonista hatas thymus tenyészet-
ben. Thymus sejt aktivalo hatds patkanyban. (0,1 vagy 1 /tg litoralon/ml/nap
1, illetve 2 héten at) [78, 79].

13. Felndtt patkdny thymussejtjeibe a 3H thymidin beépilését és azok-
nak osztodasat in vitro alitoralon gatolja. (A hatds 0,1 /tg/ml koncentraciéban
er6sebb, mint 1 /tg/ml koncentraciéban) [70].

14. A szarvasmarba retina fotoreceptor kiils6é szegmens Rod Outer
Segment (ROS) és a plazma membran frakcidiban a foszfolipideket a mono-
aminokboz, a mitokondriumban és a mikroszé6méaban a taurinhoz és glutamin-
savhoz hasonldan reguldlja. A foszfatiddkolin/foszfatidiletanolamin aranyt a
membran lagyitasanak irdnyaban tolja el (0,1 /tg/ml) [117].

15. A bélcsatorna keheiysejtjeiben és nyalkahartyajaban kifejtett aktivalo
hatas kétéltiekben (0,5 /tg litoralon/ml/nap 32 napon at) [73].

16. Lizoszomalis aktivitds fokozd hatds mesenchymalis sejtekben és
makrofagokban kétéltlieknél (1 /tg litoralon/ml/nap egy héten at) [61].

17. Egér lépsejtekre kifejtett hatas carragenan jelenlétében, ill. anélkil.
Carragenan antagonizal6é hatads (2 /tg litoralon/tskg/nap p.o. 4 napon at) [3].

18. Hizo6sejtek degranulaciojat fokozdé hatds patkadnyban. Fokozodik
ajelzett szulfat és hisztidin felvétel (5 /tg litoralon/tskg i.p.) [62].

19. Patkdny thymus sejtek organellumainak méretére kifejtett fokoz6
hatas (0,1, illetve 1 /tg litoralon/ml) [79].

20. Karcinogénekkel indukéalt epithelialis tumorokra kifejtett mérsékelt
gatlé hatas egerekben (napi 1 /tg/tskg p.o. 44 napon at) [56].

21. Experimentéalisdn nyirokszerv-hipoplaziassa tett patkanyok nyirok-
szerveiben levé makrofagok és hizdsejtek szamat és aktivitasat noveli. Hatasara
a 3H-timidin beépulés fokozddik thymectomizalt, ill. hidrokortizonnal kezelt
patkanyok Malphigi-testjeiben, a lép pulpaban, a nyirokcsom6 medullajaban
és follikulusaiban, valamint a hidrokortizonnal kezelt allatok thymus cortexé-
ben és medulldjdban. (Normal allatok esetében a litoralon szignifikdnsan csék-
kenti a thymus cortex és medulla 3H-thymidin beépllését (napi 1 /ig/tskg p.o.
14 napon &t) [67].

22. Késlelteti pulykak fibroblaszt sejtkultirdjaban az MC 29/L onocorna
virus kifejlédését, és szignifikansan csdkkenti a virus altal indukalt hepatoma
el6forduldsat (100 /tg/tskg parenteralisan, utana 400 /tg/tskg/nap oralisan 6
napon at) [164].

23. Napi 0,05 /tg/tskg litoralonnal 5 napos se. el6kezelés, majd 15 mg/tskg
dianhidrodulcit (DAD) sc. adagolas sordn kivédte az utébbi immunszuppresz-
szans anyag thymus involiciot el6idéz6 hatasat egérben. A litoralon 3 hetes
elékezelés mérsékli a DAD adagolas hatasara bekdvetkez6 elhullast [210].

24. A litoralon Boyden rendszerl kemotaktikus kamraban vizsgalva
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10_6—10-8 M koncentracioban 3 dras inkubacio utan szignifikans leukoattrak-
tdns hatést fejt ki [SOTE I. Kémiai Biokémiai Intézet 1979.V1I. 20-i jelentése].

25. Radioprotektiv hatds egerekben (10 fig litoralon/tskg/nap ip. 4 napos
el6kezelés) [52, 55].

26. Sugarzassal indukalt hiperglikémiat mérséklé hatds patkanyban
(napi 1jiig/tskg litoralon ip. 4 napon at) [68].

27. Prolongalt Cs-gamma sugarzas esetén az itatdssal kombinalt litoralon
injekcio a talélést 27%-rdl 67%-ra emelte patkanyban (100 /ig/tskg parentera-
lis adagolas, majd 500 /xg/tskg/nap p.o. adagolas 14 napon keresztil) [8].

28. Antiecdyson hatds kaposztalepke vitellogenin képz6désében. Meta-
morfézist befolydsold hatas (10 /.ig/tskg parenterdlisan) [189].

29. Alacsony ADCC (antibody-dependent cellular cytotoxicity) aktivitast
fokozé hatds emberben (3 X 20 fig litoralon/nap/ember két héten &t orélisan).
Hasonl6 kezelés mellett az alacsony NK (natural Kkiller) aktivitds is fokozodik

[134]'30. Patkanyok 2 mg/100 tsg napi kadmiumklorid kezelésével bekdvet-
kezd vesesérulését (interlobularis artériak falvastagodasa), valamint csont-
sérulését (canalicularis reszorpcid) egyidejd 1 fig litoralon/tskg 100 napos p.o.
kezelés soran kivédte [OKI 1975. évi vizsgalati eredményei].

31. 20 mg/tskg/nap néatriumfluorid 140 napon at rektéalisan toérténd
adagolasaval nyalban eldidézett fluorozist (vorosvérsejtszam-csdkkenés, vér-
cukor-csékkenés, vérkalcium-emelkedés, szérum-foszfor-csokkenés) egyidejlién
alkalmazott 1 jUg/tskg litoralon jelentésen mérsékelte [OKI 1972. évi vizsgalati
eredményei].

32. Véd6hatas streptozocinnal indukalt diabetes esetében egérben (10
mg/tskg/nap 7 napos litoralon el6kezelés orélisan) [Prof. K. Kuriyama, Kyoto
Prefectural University of Medicine, Japan. 1977. X1I. 15-i levele].

C) Neuroldgiai hatasok

1. Anxiolitikus hatas patkanyban (1 mg/tskg i.p.) [131].

2. Paradicsomhalon vizsgélva alitoralon erdsen csokkentette a freezingek
(védekezési reakcid, mely vészhelyzetben a test tbnusos megmerevedésével jar)
szamat. E hatds anxiolitikus hatadsnak foghatd fel emlI8sdkre extrapolalva).
Dozis 50—100 /ig/tskg sc. [ELTE Magatartasgenetikai Laboratérium 1981.
évi jelentése].

3. Vandorsaska izolalt szivére kifejtett pozitiv inotrop és ritmusrendez6
hatds (1 ng litoralon/ml) [69].

4. Epileptikus gorcskészséget szignifikansan csdkkenté hatdas mongol
sivatagi egéren (1 /ig/tskg p.o./nap 4 napon at) [44].

5. Macskan a hypothalamus elektromos ingerlésével kivaltott viselkedési
reakcidkat a litoralon fokozza és id6tartamukat is szignifikansan megnyujtja.
A latencia id6k is egyre rovidebbek lesznek, ellentétben a kontrollal (0,1,
illetve 0,01 jitg/tskg ip) [ELTE Osszehasonlité Elettani Tanszék 1981. évi
vizsgélati eredményei],

6. Patkany agysejtek primer tenyészetében glia-sejtcsoportosuléast valo-
szin(sitd sejtegyuttesek el6fordulasat a litoralon jelent6sen ndéveli (1 fig/ml)
[ELTE Osszehasonlité Elettani Tanszék 1981. évi vizsgalati eredményeil.

7. Patkany asszociacios agykérgében tlielektrédokkal végzett vizsgalatok
szerint a litoralon deprimél6é hatéast fejt ki az akciés potencialokra, melynek
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valészinl oka a géatlé interneuronok aktivitdsanak fokozéasa (1 és 10 mg/ml

Intézet, Szeged 1981. évi vizsgalati eredményei].

8. A litoralon facilitalé hatast fejt ki patkanyban tébb egyszerre torténé
ingerlés esetén (pl. fény- és egyidejl hanghatas) a kérgi potencidlok dinamikus
kdlcsonhatasaval. Ennek valészin( oka a Il —ill rétegbeli ingerl6 interneuro-
nokra és kis piramis sejtekre iranyulo aktivalé hatas (1 mg/ml koncentracioju
oldat lokalis, agykérgi alkalmazasa) [JATE Osszehasonlité Elettani Intézet,
Szeged 1981. évi vizsgalati eredményei].

9. A posztirradiacios korai lektinkotés fokozodasat kivédi limfocitakban
in vitro. Normal kérilmeények kozott csokkenti a kotétt lektin mennyiségét
(1 mg/ml) [Orszagos Frédéric Joliot Curie Sugdarbioldgiai és Sugaregészséglgyi
Kutatd Intézet munkacsoportjanak 1981. évi vizsgalati eredményei].

10. A litoralon gatolja a tetrabenazin ptozist okoz6 hatasat egéren, fokoz-
za az amfetamin sztereotipidat patkanyban és gatolja a szerotonin felvételét.
Ilyen vonatkozasokban tehat antidepresszans hatast mutat (1—3 mg/tskg se.)
[Gyogyszerkutatd Intézet 1981. évi vizsgalati eredményei].

11. Kozponti idegrendszeri hatasat macskadban — legaldbbis részben —
a dopaminerg rendszer aktivalasan keresztil fejti ki. Dopaminerg blokkolas
(pl. reserpin vagy fentiazinok adasa) esetén amfetamin-szer(, a rovid memaoriat
fokozo hatdsa felfiiggeszthet6 (1 mg/tskg iv. adasa) [SZOTE Osszehasonlito
Elettani Intézet 1982. évi jelentése].

12. Az 5-HT depletor vegylletek hatasat mintegy “/o-dal csOkkenti
patkanyban (1—3 mg/tskg se.) [Gydgyszerkutatd Intézet 1981. évi vizsgalati
eredményei].

13. iv. adagolds esetén egérben a bicucullinnal megegyez6en klénusos
gbrcsot valt ki, és igy GABA (y-amino-vajsav) antagonista hatast mutat
(10 /ig—10 mg-ig iv.) [Gyogyszerkutaté Intézet 1982. évi vizsgalati ered-
ményei].

14. A litoralon intracerebroventrikuldrisan adva a noradrenalin turno-
verét a hypothalamusban kétszeresére, a cerebellumban haromszorosara noveli
patkdnyban. A dopamin turnover a cerebellumban 06tszérdsére emelkedik
(100 jUg/tskg) [SZOTE Korélettani Intézet vizsgalati eredményei 1981].

15. Hatéasara a posztirradiacios fokozott nystagmus bajiam mérséklédik
tengerimalacban (10 yg/tskg ip. 4 napos el6kezelésben) [10],

16. All6 és forgoradon egerek teljesitményét fokozza, valamint a poszt-
irradiacios ilyen iranyud teljesitménycsdkkenést kivédi. Javitja a tajékozddasi
reflexet (1 ,ug/tskg ip. 4 napon at) [10].

17. Az AET (S-/?-amino-etilizotiuronium BrHBr) szivizomkéarositd
(bradykardizalo és arrbytbmiat el6idézé) hatdsat mérsékli egérben (10 fig—100
Ixg/tskg/nap ip. 4 napos el6kezelésben) [11].

D) Hatadsmechanizmus

A hatdsmechanizmus kideritésére az aldbbi vizsgéalatokat végeztik:

1. Alitoralon akétéltliek metamorfézisa soran mérsékli a transzszkripcids
és transzlacios szinten haté antibiotikumok (Aktinomycin-D és Puromycin)
gatlé hatasat (0,5 /tg/ml fird6 napi 1 draban 21 napon at) [57].

2. Patkanyban akészitmény aprednizolon éstrijodtironin transzszkripcidt
indukalo hatasat gatolja. Onmagéaban adva induktor tulajdonsagokkal rendel-
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kezik és noveli a sejtmagokban a szabad hiszton mennyiségét (200 fig litoralon/
tskg ip.) [38].

A felsorolt hatadsok egyes hormon-interakcidkon kivil dont6en két féhatés
koril csoportosulnak: részben az immunstimulalo, ill. immunregulalo (a radio-
protektiv hatést is ide soroljuk), részben pedig a kdzponti és periférias ideg-
rendszerre kifejtett hatdsok kordl.

A litoralon adagolasanal két f6 dozirozasi értéktartomanyt kell szem el&tt
tartanunk. Az egyik a hormonalis adagolasi szint, melynek savja mintegy 0,1 pg
5 jitg/tskg értékek kdzott hatdrozhaté meg, a masik a farmakoldgiai dézis-
tartomany, melynek értéksavja 0,1—5 mg/tskg koril mozog. Gyakran mutat-
kozik meg a vizsgalatok soran az a jelenség, hogy a litoralon egy bizonyos
dézistartomany alatti és feletti értékeken egyarant hatdstalan vagy nagy
dbzisban a hatds el6jele megvaltozik.

A készitmény ezen tulajdonsdgdban nagymértékben hasonlit a hypothala-
mikus oligopeptid hormonokhoz. Erre talan legjellemz8bb példa a vazopresszin,
(antidiuretikus hormon ADH), mely mar 1—10 mE bevitele esetén kivaltja pat-
kdnyban a jellegzetes antidiuretikus hatast, de 500— 1000 mE adagolas szik-
séges ahhoz, hogy az artérias vérnyomast éppen értékelhet6 mértékben emel-
je. Ugyancsak nagy, farmakoldgiai szint(i dozisokban fokozza csak a bélpe-
risztaltikat és az uterus kontrakciot emlésékben. Erdekes, hogy a nem
terhes méhre a vazopresszin er6sebb hatast gyakorol, mint az ugyancsak hypo-
thalamikus hormon, az oxitocin [99, 213].

A dozirozas szempontjabol masik igen fontos kérilmény — mint ahogy
ez a litoralon hatasspektruméanak felvazolasabol, valamint az ehhez tartozé

alkalmazéasi id6k megadasabdl latszik —, hogy egyes hatdsok mar egyszeri,
akut adagoldsban megnyilvdnulnak, més hatdsok viszont csak kronikus tobb-
szori, ill. hosszabb, tobbhetes kezelés hatdsara jelentkeznek.

Fenti két kérilmény (hormonalis és farmakologiai szintli effektusok,
valamint akut és kronikus adagolas esetén megnyilvanul6é hatdsok) a litoralon
hatdsanak felderitését egyes esetekben igen nehéz feladatta teszi. Megjegyezzik
itt, hogy az applikaciés mod ugyanakkor nem alapvetd, és nem egy esetben
oralis adagolas forméajaban ugyanaz a hatadser6sség mutatkozik meg, mint
parenteralis adagolas esetén. Ett6l mindkét adagoldsi madnal pozitiv, ill.
negativ irdnyud eltérések is tapasztalhatok.

Megjegyezzik, hogy a litoralon az &rtalmassdgi vizsgélatok sorédn gya-
korlatilag atoxikus anyagnak bizonyult. Ezt igazoljak mind az akut, mind a
szubakut, mind a patkdnyban és kutyaban végzett krénikus (egy- és kétéves)
toxikoldgiai, valamint a teratolégiai és karcinogén vizsgélatok.

E) Klinikai vizsgalatok

A litoralon el6zetes klinikai vizsgalatainak révid ismertetése el6tt meg-
jegyezzik, hogy az endokrinoldgiai kézikényvek a hypoparathyroidizmus
tinettandanak felsorolasa soran [234] szamos olyan tiinetrdl tesznek emlitést,
melyek részben az immun-homeostasis sérilésére (fokozott b&rfertézési hajlam,
candidiasis), ill. A-vitamin hidny tiinetre (iz- és szagérzeési zavarok, latasromlas)
utalnak, mésrészt idegrendszeri és pszichiatriai elvaltozdsokkal kapcsolatosak.

Fonseca és mtsa [81] 46 hypoparathyroidismusban szenvedd beteget
vizsgalt meg neurolégiai szempontbdl. Megallapitotta, hogy jelent6s szamban



voltak a betegek ko6zott tetania-mentes choreas tiinetek és 8 beteg prominens
pszicbiatriai elvaltozast is mutatott.

A mellékpajzsmirigy és kdzponti idegrendszer kozotti kapcsolatot érde-
kes szempontb6l vildgitja meg Schaaf és mtsa [191] megfigyelése. Eszerint
hypoparathyroidismusban szenved6 betegek fokozottan érzékenyek a fentiazin
tranqvillansokra és azok mar terapias ddézisban is silyos extrapiramidalis
mérgezési tineteket okoznak az ilyen betegeknél (izomgoércsok, torticollis,
trismus, opisthotonus, gégegdrcs és respiratory distress syndroma a csékkent
mucinszekrécié miatt). Szamos szerz6 szamolt be hypoparathyroidismus eseté-
ben basalis ganglion, valamint intracranialis elmeszesedésrél [9, 39, 141].

A hypoparathyroidismus fenti tiinetei azt mutatjak, hogy ez esetben
nem pusztdn a kalcium-metabolizmust befolydsolé parathormon-hianyrol,
sejtek feltételezetten a litoralont termelik.

A litoralon experimentalis vizsgalataira alapozva, a készitmény az aldbbi
klinikai indikaciokban latszik felhasznalhatonak:

a) Immunanergias allapotok, pl. recidivald, ill. fokozott fert6zési hajlam,
kiulonos tekintettel a b6r és nydlkahdartya virusfert6zésekre;

b) Késztetés- és iniciativa hiany;

c) Kulénbdz6 neuroldgiai megbetegedések (pl. ataxia, hyperkinézis,
neuromuscularis és idegvezetési zavarok);

d) Posztirradiacids elvaltozasok (kedvezd befolyasolas vagy megel§zés);

e) Dyscrinidk (Sjogren-syndroma, ozaena, fels§léguti szaraz hurutok).

A fenti indikaciokban évek oOta folynak el6zetes klinikai vizsgalatok,
melyek az alabbi eredményeket adtak, napi 3 X 10—3 X 20 ,ug/nap szintetikus
litoralon hatéanyagot tartalmazé tablettdk alkalmazasa esetén:

1. Litoralon kezelés hatdsara verruca plana juvenilis esetében kettds vak
kisérletek sordn kedvezd terapids eredmény mutatkozott [SZOTE B&rgy6gyé-
szati Klinika vizsgélati eredménye 1976]. Pozitivak az eredmények herpes és
aphtha recidivansban is [SOTE B6rgyogyaszati Klinika eredményei 1976-tdl
folyamatosan].

2. El6kisérletek alapjan a készitmény energetizalo, pszichostimulans, ill.
késztetés-fokoz6 hatdssal rendelkezik [Orszdgos Ideg- és Elmegydgyaszati
Intézet 1973. és 1974. évi vizsgalati eredményei].

3. Ugyancsak kedvezd eredmények mutatkoztak litoralon kezelés hata-
sara gyermek-neuroldgiai korképekben. igy els6sorban pre- és perinatalis
1éziok esetében idegrendszeri sériilések maradvanytineteinél, valamint hypo-
vagy hypertonids, tremorral és ataxiaval jaré encefalopathidknél, egyes
polineuropathiék, ill. neuromyopathidk esetében és atrophia musculorum spina-
lis infantilis egyes eseteiben. Els6sorban az idegvezetési sebesség, az ataxias és
tremoros tinetek és a neuromyopathias hipotonia, ill. hyperflexia javult
[Heim Pal Gyermekkdrhaz 1981. évi vizsgalati eredményei].

4. A litoralon hiperkinetikus kérformakban (torticollis, Huntington-
chorea, hemiballizmus és esszencialis tremor) az esetek egy részében kedvez6
hatast mutat [Birkmayer professzor Wien, 1980. évi vizsgalati eredményei].

5. Kettés vak el6vizsgalatok alapjan a készitmény mérsékelni latszik a
posztirradiacios erythema kifejl6dését [Orszagos Onkoldgiai Intézet vizsgalati
eredményei 1982.].

6. J6 eredmény volt elérhet6 ozaendban [a Péterfy S. u.-i kérhaz Ful-orr-
gégészeti osztalyanak 1973. évi [Yves GUERRIERnNek, a Montpellier-i Oto-rhino-
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-laryngologiai Klinika professzoranak 1977. évi vizsgalati eredményei],
valamint kettds vak vizsgalatok soran felsé léguti szdraz hurutokban [OTKI
Ful-Orr-Gégészeti Tanszék 1980. évi vizsgalati eredményei]. Kedvezd ered-
meény mutatkozott még Sjogren syndromaban [176].

I1. Az endogén peptidek altalanos biol6giai hatasai

Feltételezhetd, hogy az endogén peptidek jelentds része a kezdeti id6ben
a kdzponti idegrendszerben neurohormonként funkciondlt. A tovabbi evolici6
sordn ezen hatdsokra Gjabb hatdsok rétegz6dtek, melyek mar periférids szinten
is megmutatkoztak. A szintézis helye a kdzponti idegrendszeren kivil egyéb
szervekbe, szovetekbe, ill. endokrin mirigyekbe is athelyez6ddétt, diffazza valt.
Ezek a peptidek tehat szamos esetben komplex, pluralis élettani hatéast fejtenek
ki, és egyel6re esetiikben inkdbb szoros 6sszefiiggésbe nem hozhato, divergens-
nek latsz6 hatasrendszerrdl beszélhetiink, semmint konkrét, jél értelmezhetd
hatasrél. Ezzel kapcsolatban van Noorden [224] megallapitja, hogy mar a
rovaroknal és puhatestlieknél megfigyelheté, hogy mind kézponti idegrend-
szerlik, mind periférias idegrendszerik peptideket szintetizal, s6t feltételezhetd,
hogy emésztérendszerliikben is vannak szétszdrtan peptideket szintetizalo
endokrin sejtek. Ujabban tisztaztak, hogy mind az idegrendszerre, mind a pep-
tideket kivéalasztd endokrin sejtekre kdzdsen jellemz6 egy glikolitikus enzim a
,heurone specific enolaze (NSE)” jelenléte. Falkner [50] megéllapitja, hogy a
gastro-entero-pankreatikus neurohormonalis peptidek el6szor az idegsejtekben
jelentek meg és csak kés6bb a filogenezis soran az emésztérendszer nyalka-
hartyajaban.

Els6 megkozelitésben talan meglepének latszik, hogy szamos és egyre
tobb feltételezett neurotranszmitterrél és neuromodulatorrdl bizonyosodik be,
hogy mind a koézponti idegrendszerben, mind pedig az emésztérendszerben
el6fordul. Ennek megértése azonban szinte kézenfekv6 akkor, ha figyelembe
vesszlk, hogy a bélrendszer sajat idegrendszerrel rendelkezik, mely gyakorlati-
lag az agytol fuggetlenil mikoédik. Az enterikus idegrendszer mintegy szaz-
milli6 idegsejtet tartalmaz, ami a gerincvel6 idegsejtjeinek szdmaval koérul-
belil azonos mennyiség. Az emésztérendszer idegei az agyéhoz hasonldan
neuronos receptorokkal, integrativ neuronokkal rendelkeznek és funkcidjuk
nagy hasonlésagot mutat a neurotranszmitterek vonatkozasaban is a kézponti
idegrendszeréhez [82]. Elmondottak egyben azt is jelentik, hogy a gastro-
enteralis hormonok, illetve neuropeptidek hatasmechanizmusanak tanulma-
nyozasa kozelebb visz az ennél bonyolultabb mikodésli kézponti idegrendszer
jobb funkciondlis megértéséhez. Pearse [169] felfogasa szerint az eml6sok
endokrin sejtjeinek jelent6s része és idegelemei egy kozds neuroektodermalis
Gssejtb6l fejlédtek ki az evolicio soran, a differencialodas folyaman is meg6rizve
az azonos vagy genetikai rokonsagban all6 peptidstruktirak bioszintézisére
valé képességiiket.

Larsson [137] hangsulyozza, hogy a gastrointestinalis rendszer az egyik
f6 helye a bioldgiailag aktiv peptidek szintézisének és elvdlasztdsadnak. A pepti-
dek itt haromfajta sejtben keletkeznek: neuronokban, endokrin sejtekben és
parakrin sejtekben, hatasukat pedig mind lokalisan (neuroendokrin és parakrin
eléfordulas), mind disztalisan (endokrin képzédés) is kifejtik. Ujabb adatok
szerint ugyanaz a tipusu peptid egyidejlién képz&dhet mindharom sejttipusban
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és ilyen modon multiplex funkciokat valthat ki. Mindazonéltal az is eléfordul,
hogy egyes endokrin, ill. neuronélis sejttipusok egyidejién tobb bioaktiv
rendszeren kivil a bioaktiv peptideket termel6 sejtek nemcsak az agyban,
hypothalamusban és a hipofizisben fordulnak el§, hanem a pajzsmirigyben,
a thymusban, a tiddben, a mellékvesében és urogenitalis traktusban is, ahol
sokszor szintén hasonlé vagy egymassal azonos peptidek is képz6dhetnek.
Ugyancsak Gjabb adatok azt bizonyitjak, hogy ugyanabbdl a peptid prekurzor-
bol a bioszintézis sordn nemcsak egy aktiv peptid keletkezik, hanem sorozatos
bonto lépéseken keresztil kiulonbdz6 peptidek, melyek egyben kilénb6z6
biologiai funkcidkat latnak el. Ezek a kilénb6z6, egy prekurzorbdl szarmazé
neuropeptidek elsésorban kilonb6z6 sejtekben képz6dnek, ami feltételezi
ezek specialis evollcids fejlodését.

Erdekesen vilagit ra erre a kérdésre, valamint a neuropeptidek és az
adaptiv viselkedés kozotti osszefiggésre de Wied [41]. Megallapitdsa szerint
az ACTH és vele rokon peptidek az allatok viselkedésére, igy a motivaciora,
a felfigyelésre és a figyelem &sszpontositasara is jelent8s hatast fejtenek Kki.
Az opiatszer(i peptidek analgéziat, kataténiat és katalepsziat valtanak Ki,
a des-tirozin-y-endorfin (DT-y-E) és des-enkephalin-y-endorfin (DE-y-E)
neuroleptikus hatassal rendelkezik, ezzel szemben a des-tirozin-a-endorfin
(DT-a-E) és kisebb fragmensei pszichostimulans hatastak.

Szerz6 megallapitja, hogy a neuropeptidek agyi funkciét modulalé hatasa
emlékeztet a szimpatikus és paraszimpatikus idegrendszer kiillonb6z6 szervekre
kifejtett modulalé hatasara és ezen két hatas egyensulya biztositja a szerv
szamara az optimalis fiziol6giai funkciot. A pro-opiomelanokortin molekula
biotranszformacidja a neuropeptidek egész generaciojat képes létrehozni,
melyek részben géatld hatadstuak (/9-endorfin), részben pedig izgatdé hatastak
(ACTH-MSH). Ezeknek a jol dsszehangolt funkcioknak a zavara (peptiderg
rendszer mikddési hidnyossagai) akar velesziletettek, akar toxikus, traumas
vagy fert6zéses eredetliek, akar pedig az el6rehaladott korral fliggenek 0Ossze,
adaptacids hianyossdgokat okoznak, amik sulyos viselkedési abnormalitasban
vagy egyéb pszichopatolégiai szindrémakban jelentkeznek.

Vizi és mtsai [227] rdmutatnak arra, hogy a dopamin modulélja a peptid
hormonok kibocsatasat a striatumban és hypophysisben. igy tébbek kozott
gatolja az ACTH, az MSH, az oxitocin és vazopresszin release-t is. A dopamin
nagy tavolsdgl modulalé hatasanak egyik jellemz6je, hogy gatolja a prolaktin
szekréciot. A dopaminnak ez a hatdsa hormonszer(, mivel a célsejteket a vér-
aramon keresztiil éri el. Ugy latszik, hogy a dopamin a kériilményektél fuggéen
mint neuromodulator, hormon funkcidkat is betélt. Hasonléan az LH-RH és
prolaktin szekrécio kontrolijaért is a katekolaminok tehet6k felel6ssé [193].

Elmondottak is azt latszanak aldtdmasztani, hogy az evollci6é soran el6-
sz0r a legegyszer(ibb szerkezet(i, kismolekulasulyl, aminosavszerli anyagok
(els6sorban a dopamin, noradrenalin, acetilkolin és melatonin, de talan a
y-amino-vajsav, taurin, /?-alanin, szerotonin, hisztamin stb. is) kerultek be a
neuralis és neuroendokrin szabalyozés fegyvertardba. A késébbiekben ezek ira-
nyitasa ald keriltek a komplikaltabb szerkezetld neuropeptid, ill. peptidhor-
monok. A biokémiai evolicié konzervativ voltara utal ezeknek az endogén
anyagoknak sokcélt igénybevétele. Ezzel kapcsolatban megjegyezzik még,
hogy az evollcié soran a neurotranszmitter, ill. neurohormonalis jellegl anya-
gok a kozponti idegrendszerben topografiailag egyre inkabb elkilénalt hata-
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sokat mutatnak. A dopamin példanal maradva, a tuberoinfundibularis dopa-
minerg rendszernek az endokrin szabalyozasban van szerepe, a mezolimbikus
dopamin rendszer a pszichés élet organizacidjaban tolt be szerepet (pl. anti-
pszicbotikus hatds), mig a nigrostriatalis dopaminerg rendszernek az extra-
piramidalis motorium organizacidjaban van szerepe [144]. A vér-agy gat egyéb-
ként jelentdsen irdnyitja azt, hogy ezen anyagok kdzponti idegrendszeri vagy
periférias hatdsa bizonyos mértékig vagy teljesen elkilénult médon érvénye-
stljon.

Megallapithaté az is, hogy a klasszikus és gastroenteralis hormon, neuro-
hormon, széveti hormon, neurotranszmitter és neuromodulator fogalmak egyre
inkdbb 0sszemosddnak és az endogén peptidek hatasai csak komplex maédon
és Osszefliggéseikben értelmezhet6k. A molekularbioldgiai szemlélet mellett itt
az in vivo szemlélet alkalmazasa is elengedhetetlenul sziikséges, ami a sokrétd
és kiillonb6z6 szinten dsszefliggésben levd, sorrendiségben is megkilénbdztetett
hatdsok miatt kiillondsen nehéz és egyelére nem megoldott feladat, mely csak
tovabbi 0Osszefliggések megismerése és a komputerizdlas jelentds fejlédése
esetén valhat majd valéban eredményessé.

I1l1. Néhany pluralis élettani hatassal rendelkezd aminosavszer( bioaktiv anyag
ismertetése a litoralon hatasanalogiak tiikrében

E fejezet keretében bemutatjuk néhény biogén amin, aminosav, illetve
aminosavszer( és peptid jellegl endogén bioaktiv anyag komplex hatésait.
Ezzel azt szeretnénk érzékeltetni, hogy a litoralon kutatas soran észlelt, sokszor
divergensnek latszd hatasok az ilyen kémiai szerkezetli anyagoknal a legGjabb
vizsgalatok alapjan egyre altalanosabb ésmamar szinte jellemz6 tulajdonsagok.
Ré& szeretnénk ugyanakkor mutatni arra, hogy az ilyen atfog6é szemléletmdéddal
folytatott kutatas e teriileten szdmos gylimolcs6z6 munkahipotézis megalkota-
sara 6sztondzhet, hiszen bizonyosra vehetd, hogy az aminosavak, biogén aminok
és peptidek korében feltart analégidk sokkal atfogobbak és szélesebb korilek,
mint azt eddigi ismereteink alapjan feltételeztiik. Csaba [37] emlitést tesz
arrél, hogy mar az egysejtliek membranreceptorok segitségével kiillonboztetik
meg taplalékanyagaikat a szdmukra karos vagy k6zémbods anyagoktdl. Fel-
tételezik, hogy a taplalékreceptorok alakulnak &t kés6bb, az evolicié soran
olyan anyagok receptorava, melyek a kezdetleges szakaszban még nincsenek
jelen, de hasonlitanak az egyes taplalékmolekuldkhoz, igy az aminosavakhoz
és a peptidekhez. Ez a feltételezés jol magyardzna ezeknek az anyagoknak
kiemelt élettani jelent6ségét mar a korai evollciés szakaszban. Ugyanakkor
az altalanos hatasmechanizmust illetéen Nathanson [165] felhivja a figyelmet
a biogén aminok, peptidek és a ciklikus nukleotidok k6z6tti szoros kapcsolatra,
interakciokra. A tovabbiakban a teljesség igénye nélkil vazlatosan ismertetjik
a szempontunkbdl legfontosabb, e vegyiletcsoportba tartoz6 anyagokat, kiilo-
nos tekintettel azok pluralis hatasaira.

Aminosavak, ill. aminosavszer(i szarmazékok; biogén aminok

El6szér a litoralon két épit6kdvét, a taurint és a glutaminsavat tessziik
rovid vizsgalat targyava.
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A taurin neurotranszmitter, ill. neuromodulatorszerd hatasairdl az utdébbi
években szamos kodzlemény jelent meg, igy ehelyt csupan néhany, a kérdéssel
foglalkozé monografiara utalunk [6, 110, 192]. E vonatkozasban csupan azt
emlitjik meg, ami szempontunkbdl kiilénésen figyelemre méltd, bogy a taurin
a kisagykéreg csillagsejtjeiben is jelen van, melyek gatlé interneuronok. Ezen
tilmenden ataurin gatolja a PURKIiNjE-sejtek kistilését [153].

A taurin hormonalis hatasai kézil kiemelnénk a mellékvesére [132] és a
tobozmirigyre kifejtett hatasat [7], valamint a pajzsmirigy hormonra kifejtett,
altalunk taladlt antagonista és a kétéltlek metamorfozisat befolyasold hatdsat

?5].

(7] A taurin neuralis hatdsaitol fiiggetlen hatdsok koézul annak a majsejt
aggregaciot befolyasolo hatasat Sankaran és mtsai [187] fedezték fel. Szerz6k
csirkeméajbdl két alacsony molekulastlyd faktort izolaltak: az egyik el@segiti
a majsejtek aggregacidjat, a masik gatolja azt. A stimulalo faktor hatéanyaga-
nak tisztitdsa soran kiderilt, hogy annak egyik komponense a taurin. A vizsga-
latok azt tdmasztottak ald, hogy az aktivalo és gatlé komponensek a membran
makromolekuldk interakciojat befolyasoljak és intercellularis adhéziét vagy
az adhézié gatldsit okozzédk. Az aggregéaciot el8segité faktor az embrionélis
szOvetbdl disszocidlt sejtek reaggregécidjat segiti el megfelel§ korilmények
kdozott, in vitro. Ez az intercellularis adhézié szelektiv azokra a szovetekre,
melyekbél a sejt szarmazik.

Szerz6k tovabbi vizsgalatai megéallapitottak, hogy a csirke embrio
majsejtjeinek aggregaciojat el6segité faktorhoz hasonlé hatast mutat a
taurin, de a hatds er6ssége csak 50%-0s, szemben az aggregacioés faktor tiszti-
tott kivonataval. Az aktiv komponens a taurint mas aminosavakkal egydtt
peptidkotésben tartalmazza. Ennek szerkezete még nem felderitett. Az aggre-
géciot el6segitdé hatds puromicinnel felfiggeszthet§ volt. A nyers, méjsejt
aggregaciot gatlé faktor egyben a méjsejtek jelzett taurin és N-metilamino-izo-
vajsav felvételét is gatolta.

Sturman és mtsai [206] monografidjukban megemlitik, hogy a taurinnak
kdzvetlen szerepe van a nyalkagombak (Dictyostelium discoideum) fejl6désében
is. Taurin hatdsara megindul a sejtekben a cAMP képz&dése és a névekedés.
Az egyedi sejtek aggregalddnak, azaz a sejt feliletén képz6dé antigen tulajdon-
sagl anyagok hatdsara osszetapadnak, majd végul megjelennek a spérékat
tartalmazo sejtek is egy specialis sporulalé tokban (fruiting body).

Hasonlo hatéast fejt ki a taurin a Hartmanella culbertsoni nev(i amoebara
is, ahol annak sejtmembranjan kot6dve cAMP szintézist indukal, melynek
hatdsara a sejt névekedése beindul, majd sp6raképzé ciszta alakul ki.

Simpson és mtsai [201] referdlo cikkikben beszdmolnak arrél, hogy a
nyalkagombak két fajtaja: a Dictyostelium discoideum és a Polyspondylium
pallidum, lektinek, ill. agglutininek segitségével alakul &t vegetativ egysejtb6l
kobeziv, aggregal6dd sejtcsoporttd. Ezek alektinek: a discoidin és a pallidin
nemcsak a sejtkobéziot befolyasoljak, hanem az eml6s vordsvérsejtek aggluti-
nacidjat is. Azon hipotézis alapjan, hogy gyakran alapveté biolégiai mechaniz-
musok az evollcié sordn konzervaldédnak, vagy csak igen kis mértékben valtoz-
nak, szerz6k a nyalkagombak analdégiajara emlésékben is kerestek lektineket.
Vizsgalataik alapjan a patkdnyagybdl nyert lektin szerepet télthet be a neuro-
nélis felismerésben, az idegrendszer fejlédésében és a synaptogenesisben.
Gerincesek, ill melegvériliek egyéb szerveiben — igy izomszdévetében, szivében,
tidejében és fibroblaszt tenyészetében —iskimutattak lektineket. Itt utalnank
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a litoralonnak a lektinkotésre és idegsejtek rendezddésére kifejtett hatasara
(lasd: I. fejezet C.-9. és C.-6. pont).

Fel kell tételezni, hogy mind a taurin, mind a litoralon valamilyen — ed-
dig még pontosan nem tisztazott — szerepet tolt be a sejtfelismerésben és a
sejteknek szovetté torténd formalédasaban, ami kapesolatban van, vagy analég
a lektinek funkciéjaval.

A taurin immunolégiai hatasarél elGszor ABE és mtsai [1] tettek emlitést
a taurin radioprotektiv hatdsanak értelmezése soran. Az elsd konkrét ezzel
foglalkozé publikaciéra [167] csak a legijabb idében keriilt sor a litoralonnal
kapcsolatos ilyen irdnyd publikaciék nyomén. E cikkben szerzék megallapit-
jak, hogy a taurin szelektiven gatolja a phytohemagglutininnel stimulalt
SH timidin beépiilését human limfocitdk sejttenyészetébe, amit annak a
Na-K ATP-az aktivitasra vagy a kalcium akkumulaciéra kifejtett hatasaval
magyaraznak. Szignifikéns gatlast csak igen nagy taurin koncentraciéval értek
el (12,5 mM, azaz mintegy 1,5 mg/ml koncentracig).

Neurolégiai és pszichiatriai hatasokban a két anyag kozott mar az eddigi
vizsgalatok alapjan is van kiilonbség. Igy pl. a taurin nem védi ki az S-g-amino-
-etil-izotiuronium BrHBr (AET)-vel karositott sziv bradycardiajat és ritmus-
zavarat [10,11], és a rovarsziven megmutatkozé hatasok kozott is j6l megkiilon-
boztethetd eltérések vannak. A taurin késztetésfokozé, pszichostimulans hatasa
— ellentétben a litoralonnal — nem ismert. A tovabbiakban szamos vizsgalat
sziikséges még a két anyag hatasspekirumanak pontos elkiilonitésére, ill. fe-
désbe hozasara. Minden esetre a litoralon esetében neuropeptid karakterre
utal az a koriilmény, hogy szdmos hatasat sem a glutaminsav rész valtoztatésa
(pl. y-amino-butiril-taurin), sem a taurin komponens lecserélése vagy valtoztata-
sa(y-glutamil-kolaminfoszfat, y-glutamil-homotaurin), nem tiintetiel[55,63,69].

A tobozmirigy és taurin kapcsolataval foglalkozé ujabb vizsgalatok soran
WHELER és mtsa [232] azt talaltak, hogy noradrenalin kezelés hatasara patkany
tobozmirigy szovettenyészetben szignifikansan emelkedik a taurin és glutamin-
sav koncentraciéja. Az egyéb aminosavak mennyisége nem valtozik. Eszerint
noradrenerg stimulacié hatasara a tobozmirigy gyors és meglehetdsen
specifikus taurin kibocsdtast mutat, igy tehdt a taurin kibocsatas beta-
adrenerg receptor mechanizmuson alapszik. A taurin kiaramlast a cAMP
szabalyozza [231]. Szerz8k megfigyeléseik alapjan hangsilyozzak, hogy a tau-
rin és glutaminsav egyidejien fokoz6dé kibocsatasa noradrenalin hatédsara
bizonyos kapesolatot tételez fel a két aminosav kozott. VAN GELDER [222]
ugyancsak Osszefiiggést allapitott meg az agymiikodés soran a glutaminsav és
taurin koncentracié valtozasaban, és megallapitotta, hogy az ideg-ingeriilet
szabalyozasaba mind a taurin, mind a glutaminsav azonos rendszerben avatko-
zik be. Joggal meriilhet fel az a kérdés, hogy vajon a y-L-glutamil-taurin
szintézisét nem szabélyozza-e ennek a két épit6kdnek az egyidejii koncentracio
valtozisa. Ugyancsak WHELER és mtsai [233] allapitottak meg, hogy toboz-
mirigy sejtkultiraban a *H-triptofan taurin hatésara fokozottabb mértékben
alakul 3H-N-acetil-szerotoninna és melatoninni. A taurin ezt az atalakulast
a kontrollhoz képest 20—40-szeresére emeli, az N-acetil-transzferaz enzim
aktivitasanak fokozasdval. A taurin ezt a hatésat csak a fiziologiasnal lényege-
sen nagyobb koncentraciéban fejti ki (1—10 mM). Megjegyezziik, hogy a lito-
ralon a taurinnak 10-2—10-3 dézisdban ugyancsak szignifikansan fokozza az
N-acetil-transzferdz enzim aktivitast, de hataserssége nem éri el a taurinét
[N. HirscEMANN, Hebrew University, Jerusalem kozlése].
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Cooper és mtsa [35] egy savanyu karakterd taurint és glutaminsavat is
tartalmazé oligopeptidet taldlt majkivonatban, mely kofaktora a tiamin
pirofoszfatbdl kiinduld tiamin-trifoszfat képzédést elésegité enzimnek, a tiamin-
-pirofoszféat-tiamin-trifoszfat-foszfortranszferdznak. Ez utébbi enzim veleszi-
letett hidnyos m(kodésével hozzadk osszefuggésbe a nekrotizdlé enkefalopétia
(LIEIGH-kér) kdrokat, mely fatdlis kimenetelli sulyos izomhypotonidval és
ataxiaval jaré6 gyermekneuroldgiai korkép. Megjegyezzik, hogy Cooper
vizsgalatai alapjan a kofaktor szerkezetileg nem volt azonos a litoralonnal.

Figyelemre mélté tovabba, bogy a taurin a latdsban nemcsak a retina
egyik neurotranszmittere, hanem szikséges a tapetum lucidum cellulosum
fizioldgias felépitéséhez és a tapetalis lécek szabalyos elrendezéséhez [230].
A tapetum lucidum fontos szerepet té 1t be a szemben a fény fokuszaldsaban és
mintegy tukor-reflektor szerepet jatszik [133, 170]. A taurinnak a tapetum
pellucidumra kifejtett hatdsa meglehet6sen ismeretlen, de semmiképpen sincs
ez esetben neurotranszmitter-szer( hatasrdl sz6. Feltételezhetd, hogy a taurin
itt a cinkhéztartdsban jatszik fontos szerepet. Kutya és macska tapetum
pelluciduma ugyanis nagy mennyiségben tartalmaz cinket [228, 229], és felté-
telezhet6 itt a cink szerepe afiziol6gias funkcio fenntartdsdban. A taurin ésa
cinkhaztartds 0Osszefliggésére vonatkozéan figyelemre méltdé irodalmi adatok
talalhatdk [6]. Szerz6k megéallapitasa szerint a glutaméat dehidrogenaz (GDH)
cinktartalmd metalloenzim, és a cinkhiany mobilizalja a szervezet taurin haz-
tartasat, fokozza a vizelettel Grilt taurin mennyiségét. A cinkfelvétel kiléndsen
magas a hippocampusban, ahol taurin adagolas utan fokozédik a glutaminsav,
GDH és cinktartalom is. Ugyanakkor kisérleti tény, hogy a glutaminsav a
hyppocampus moharostjainak izgatdsakor mint feltételezett neurotranszmitter,
fokozott mennyiségben szabadul fel. Szerz6k fentiek figyelembevételével szem-
pontunkbdl fontos megallapitast tesznek, mely szerint a taurin, glutaminsav,
cink és GDH hatdsdnak egymas mellé illesztése egy interakcios rendszert
feltételez, melynek kozelebbi funkcidja ez ideig nem ismert. Utalnank itt a lito-
ralon cinkhaztartasban betoltott szerepére (lasd: I. B .-11.), valamint az A-vita-
min és cink szoros kapcsolatara, igy els6sorban arra, hogy a cinkhidny gyakran
A-vitamin hianytinetekkel is egyltt jar, és hogy a cink befolyasolja az A-vi-
tamin metabolizmust [202].

Emlitést érdemel még a taurin neurotranszmitter, ill. neuromodulator
hatasatol fuggetlen funkcioi kozil Eppie [48] vizsgalata, aki azt taldlta, hogy a
pankreaszirtas a fehérizomszovet taurintartalmat nem befolyasolja, de jelent6s
csokkenést okoz mind az édesvizi, mind a tengervizi gerincesek myocardialis
taurin tartalméban. A pankreaszirtds egyben az édesvizi halak kopoltytGjaban
csOkkenti a taurintartalmat, de nem befolyasolja azt a tengervizi gerincesek
kopoltyujaban. Ez a megfigyelés bizonyos kapcsolatot tételez fel a gastroentera-
lishormonok és taurin kozott. Ilyen dsszefiiggésre utal még, hogy mind a jelzett
taurin [157], mind ajelzett litoralon ip. beadasautan patkanyban ezen anyagok
a vékonybél nyalkahartydjaban feltinéen magas koncentracioban halmozdéd-
nak fel, és immunfluoreszcencias,ill. peroxidaz technikaval patkany vékonybél-
ben a litoralon kimutathato (lasd: 1. A.-1.).

A taurin kétéltliek metamorfozisat befolydsolé hatasaval foglalkozé
cikklink [51] megjelenése 6ta tobb publikdcié foglalkozik a taurin élettani
szerepével rovarok metamorfézisdban. Bodnaryk [21] megdllapitotta, hogy a
Mamestra configurata metamorfézisa soran annak agyszovetében jelentésen né
a taurinkoncentracio, mely a metamorfozis els6 felének végére 30-szorosra
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emelkedik. Ezutdn a taurinkoncentraci6 rohamosan csokken és a kifejlett
lepke agyszovetében koncentraciéja mar miniméalis. Ez a megfigyelés
a taurin neurohormonélis hatdsa mellett sz6l. Ugyancsak Bodnaryk [22] azt
talalta, hogy a babban 3S-cisztein beaddsa utdn er6teljes taurinszin-
tézis és akkumulacid indul meg. A ciszteinb8l kiinduld taurinszintézis lépései
itt a kovetkezOk: cisztein —%ciszteamin — bipotaurin —%taurin. A frissen
szintetizalt taurin el6szér a bab haemolymphdajaban halmozdédik fel, majd a
metamorfdézis soran a feln6tt allat repil6izmaban (periféridas hatds). Ennek
alapjan szerz6 feltételezi, hogy a taurinnak fontos szerepe van a repuldizom
miikddésében is, és emellett a diapauzaval kapcsolatos funkcidkban feltehet6en
membréanstabilizalo és diapauza fenntartd szerepe van.

A taurinnak a litoraionhoz hasonldéan fontos szerepe van az ozmoregula-
szervezetének igen magas taurintartalma az intracellularis ionkoncentréacio és az
ozmédzisnyomas fizioloégias egyensulyban vald tartdsaval kapcsolatos. Fugelli
ésmtsai [84] megallapitjak, hogy a lepénybalvdrdsvértestjeinek taurintartalma
szoros 0sszefliggésben van aszérum-ozmolalitds alakulasaval. Hasonld dsszefiig-
gés allapithatd meg eml6sretina esetében is [168]. Aretindban ataurin egyidejd
ozmo-effektor és neurotranszmitter-szer(i szerepe [147] igen figyelemreméltd,
és feltételezhet6, hogy a taurin az evollcié els6 szakaszaiban (gerinctelen vizi
élélények) els6sorban ozmo-effektor volt, amely a késébbi fejlédés soran neuro-
transzmitter-szerd hatdssal bdévilt. Emlésékben a taurin bipotalamikus
hatasara utal, hogy az elnyomja mind az evési, mind az ivasi készséget [216].
Erdekesség kedvéért emlitést érdemel, hogy taurin peptidet majom agykéreg-
ben Reichelt és mtsainak sikerllt kimutatni [178]. Ennek pontos szerkezete
sem ismert ez ideig. Lahdesmaki és mtsai [139] a szinaptikus vezikulumokban
egy feltételezetten taurint, aszparaginsavat és glutaminsavat tartalmazo pep-
tidet taldltak.

Eddigi ismereteink szerint a taurinrol 6sszefoglaléan tehat megallapit-
hatdé, hogy annak funkcidja feltételezett neurotranszmitter, illetve neuro-
moduldtor hatdsan messze tllnydlik és szdmos hormonélis, az ontogenezist,
az ozmolalitdst stb. befolyasold élettani szerepet tolt be. Mindezek mellett
épit6kovét (prekurzorat) képezi néhany biologiailag aktiv mikropeptidnek, ill.
oligopeptidnek is.

Végezetil emlitést érdemel még, hogy Girard és mtsai [92] a legutdbbi
id6ben egy véletlen soran felfedezték, hogy a 6-amino-metil-3-metil-dH-1,2,4-
-benzotiadiazin-l,I-dioxid taurin-antagonista hatassal rendelkezik, igy meg-
akadalyozza a kisagyi PURKINjE-sejtek kistilésének taurin altal indukalt gatla-
sat patkanyban, valamint blokkolja kétéltliek gerincvel6jében a dorsalis gyokér
idegrostjainak taurin altal el6idézett depolarizacidjat. A vegyllet igen érdekes
tovabbi hatasokat igér a taurinkutatasban, de val6szin(ileg a litoralonkutatéas-
ban is.

A litoralon masik épit6kove a glutaminsav nagy koncentraciéban fordul
el6 az agyban, és erds neurondlis aktivitast fokozé hatadssal rendelkezik. Ezt a
hatast el6szor rakok izomszovetében, majd lokalis alkalmazas soran eml8s
agyban is igazoltak. A glutaminsavnak mint feltételezett neurotranszmitternek
a hatdsat eml8sok kozponti idegrendszerében el6szor ugy mutattak ki, hogy
virusfert6zéssel elpusztitottdk a granula-sejtek tébb mint 95%-at, aminek ko-
vetkeztében a cerebellaris glutaminsav-koncentraci6 igen jelent§s mértékben
csOkkent, ugyanakkor egyéb aminosavak esetében ez a cs6kkenés nem volt
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megfigyelhetd [34]. A glutaminsavnak mint feltételezett neurotranszmitternek
a kisagyi granula-sejtekre kifejtett hatdsdval Hudson és mtsai foglalkoztak

'szempontunkbdl fontosabb, tovabbi e csoporthoz tartozé bioaktiv
anyagok:

A glutaminsav dekarboxilal6 enzime (GAD) a glutaminsavbol egy masik
feltételezett neurotranszmittert képez, a y-amino-vajsavat (GABA). Szamos
irodalmi adat sz6l amellett, hogy a GABA a kozponti idegrendszer gatlo
neurotranszmittere [181]. Legujabban GABA-erg neuronokat mutattak Kki
macska vékonybelében, melynek szerepe van a bélmozgéas szabalyozaséaban
[211]. Szempontunkb6l kiléndsen figyelemre méltd Morse és mtsainak [163]
az a megfigyelése, bogy a GABA a kaliforniai tengeri rAkok (Haliotis rufescens)
plankton larvainak gyors és szinkron tlepedését és metamorfézisuk megindula-
sat idézi el6. llyen szempontbol tehat a GABA hormonszer( hatas kifejtésére is
képes. E feltételezést alatdmasztja még az a megfigyelés, hogy a GABA-t
nemcsak a kdzponti idegrendszerben, hanem a veseszdvetben is kimutattak az
agyszoveti szintnek kb. 20%-0s mennyiségében [114]. Viszonylag nagy kon-
centracioban van jelen patkanyok LANGERHANS-szigeteiben és ovariumaban is
PH]-

] A kovetkezd két aminosavszer(i szerkezetet mutatd feltételezett neuro-
transzmitter, a biogén aminokcsoportjaba sorolt szerotonin és a bisztamin azért
érdemel esetiinkben Kkulén figyelmet, mert ezeket az anyagokat tdobbek
kozott a hizosejtek is képesek el6allitani, melyekre a litoralon specifikus
hatast fejt ki mar hormonkoncentracioban (lasd: I. B.-18.). A szerotonin
egyidejlén neurotranszmisszids és hormonszerl duélis hatasa talan a legrégeb-
ben elfogadott ilyen vonatkozasu felismerés az irodalomban. A szerotonin
neurotranszmissziés hatasarol és az agy szerotoninerg beidegzésérdl ezduttal is
csupan osszefoglalé monografiara utalndnk [130]. Kondics [128] a szerotonin
dudlis szerepérél igy ir: ,,A szerotonin lehet neurotranszmitter, de ha a bélcsé
egysejtd mirigyeiben képzddik, akkor egyértelmiien hormon. A hiz6sejtekben
termel6dd szerotonin egyesek szerint biogén amin, méasok szerint hormon.
Az Ujabb felfogas szerint a hizosejtek egysejtd endokrin szerveknek tekint-
het6k.”

Szamos allatfaj pajzsmirigye nagy koncentraciéban tartalmaz szerotonint,
dopamint és noradrenalint. In vitro kisérletekben megéallapitottak, hogy a sze-
rotonin tébb pajzsmirigyfunkciot képes fokozni, igy pl. az adenilciklaz enzim
aktivitdsat, valamint a jodtironin szintézisét és kibocsatasat. Ha a kdzponti
idegrendszer szerotonin raktarait p-klorfenilalaninnel csékkentik, akkor a szero-
toninnak és metabolitjanak a hidroxi-indolecetsavnak a koncentracidja a pajzs-
mirigyben is csokken. Ez ahatds egyben aT3ésa TSH-szintek jelentds csdkkené-
sét okozza a vérben, és ezzel egyid6ben a szérum prolaktinszint emelkedését is.
Ezek a hatdsok 5-hidroxi-triptaminnal felfuggeszthet6k [200].

A szerotoninnak mint széveti hormonnak jél ismert hatdsa egyébként
a gyulladasos reakciok el6idézése és az exsudatum képzdédés [100].

A hisztamin mind a hizésejtekben, mind pedig a hipotalamikus neuronok-
ban el6fordul. Minthogy nem hatol at a vér-agy gaton, régdta feltételezik
neurotranszmitter-szerli hatasat. Intracerebroventrikularis adas esetén meg-
valtoztatja az agykérgi EEG hullamokat és szedal6 hatast mutat patkanyban.

Ujabb vizsgéalatok egy hisztamin-érzékeny adenilciklaz enzimet mutat-
tak ki mind patkany, mind tengerimalac agyszdvetben, els6sorban a neocortex-
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ben és a byppocampusban [33]. A bisztamin az agyban részben az idegvégz6dé-
sekben, részben az agyi kapillaris endotel hizdsejtjeiben képzd&dik [95, 120].
A hisztamin szdveti hormon hatdsa &ltalanosan ismert. Ezek kozil a kiserek
lumenét tagitd, simaizom kontrakcidt és bronchiolusgéresot kivaltdé, a mirigy-
szekréciot (pl. s6sav) fokozd, 6démat el6idéz6 és a szivre kifejtett pozitiv
krono- ésinotréop hatasat emlithetjik meg [101]. Az allergiés reakcié kivaltasan
tilmenéen a hisztaminnak sokkal atfogobb szerepe van az immun-homeostasis-
ban [87]. Ujabb vizsgalatok alapjan ugyanis a hisztamin két Kkilonb6z6é
receptor Gtjan fejti ki hatasat. A Hj és H2receptorok megoszlasa a kiilénb6z6
szervekben nem allandd. A Hj receptor stimulalasa a gyulladasos folyamatok
fokozodasaval, mig a H 2receptoré e folyamat gatlasaval jar. A hisztamin befo-
lyasolja a limfocitak funkcidjat is, és ez a hatds a limfocitak membranjan talal-
haté H 2 receptorok szamatél fiigg. A H2 receptoron keresztil érvényesild
hatasok kézé soroljak a T-limfocitakban a MIF (migration inhibiting /actor) fel-
szabaditdsanak gatlasat, a PMN (polymorphowuclearis) leukocitadk lizoszomalis
enzimjeinek felszabaditasat, tovabba nyulakban a PCA (passiv cutan anaphy-
lactic) reakci6 kialakuldsat. Ezen hatasok alapjan joggal feltételezhet6, hogy a
hisztamin nemcsak patogén tényezd, hanem a gyulladasos és védekez6 folya-
matok fontos szabalyozdja is, igy szerepe van az immunvalasz kialakulasaban.

E megallapitast tdmasztja ala az a megfigyelés is, hogy a hisztaminnak
kemotaktikus hatasa van az eozinofil sejtekre. Az eozinofil sejtek a kemotak-
tikus faktorok hatasara jelennek meg az anafilaxids reakcio szinhelyén. Ez a
hatds 10-7—10-6 M bisztamin koncentracié esetén mutatkozik meg, nagyobb
koncentracioban viszont géatl6 hatdsa érvényesil. A hisztamin receptort
csak egy megbatérozott limfocita szubpopuldcié hordozza (szuppresszor T
sejtek), ezért ezeknek a sejteknek a felismerésére és izolalasara a bisztamin jol
felhasznélhato.

Figyelemre méltd, hogy a litoralon mar hormonalis koncentracioban
fokozza a hizosejtek degranulaciéjat és a hisztamin képz6dést (I. B.-18.
és-21.) és mar 10~9 M koncentracidban leukoattraktans hatassal rendelkezik
(I. B.-24)).

Ahizosejtek granulumaiban eozinofilkemotaktikus faktorok is talalhatok.
Eddig két olyan tetrapeptidet sikerilt e faktorok kézil kimutatni és szintetiku-
san is el6éallitani (Val-Gly-Ser-Glu és Ala-Gly-Ser-Glu), melyek maximalis
attraktans hatasa 10_7—10_6 M koncentridciéban mutatkozik meg.

Az eozinfilek egyébként egy lg B-ellenanyag kozvetitette helminticid
funkcioval is rendelkeznek, amit schistosomiasis és trichinella fert6zések sorén
figyeltek meg [87].

Az emberi fehérvérsejtek anti-lg E-vel indukalt hisztamin kibocsatasat
az S-lactoylglutathion szignifikansan fokozza [91]. Hook és mtsai [104]
N-formil-metionin tartalmd kemotaktikus hatdsd mikropeptidek vizsgalata
soran azt taldltdk, hogy azok human bazofil fehérvérsejtekb6l 2 perces inkuba-
ci6 utan hisztamint szabaditanak fel, ami része lehet a bakterialis infekciéval
szembeni védekez6 rendszernek. Ugyanezek akemotaktikus faktorok a neutrofil
leukocitdkban lizoszomalis enzimfclszabadulést is induk&lnak [194], és ebben is
hasonlitanak alitoralon hatdsdhoz [61]. A leukoattraktdns hatds és lizoszomalis
enzim-indukalé képesség szoros doézis-korreldci6ban van egymaéssal [194].
Feltételezhetd6, hogy a kemotaktikus anyagok egyben fokozzadk a neutrofilek
fagocitalo képességét is.

Ugyancsak hormonalis és egyidejlién neurotranszmitter-szer(i hatast
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mutat a tobozmirigy hormonja, a melatonin is. Koslow [130] vizsgélatai alap-
jan a patkany hipotalamuszban mind a melatonin, mind az annak bioszintézisé-
ben részt vevd kozbensd indolszarmazékok: a szerotonin, N-acetilszerotonin és
5-metoxitriptamin kimutathatok. Ezek koncentracidja pinealektomizalas
utan egy hénappal sem csdkken.

Az acetilkolin, mely klasszikus neutronszmitter, és ilyen jellegl tulajdon-
sagait egyértelmlen bizonyitottak, szdmos olyan hatassal is rendelkezik, melyek
fliggetlenek annak neurotranszmitter jellegét6l (membranra kifejtett vagy
hormonszerl hatéasjelleg). E hatdsokat Cooper és mtsai [33] az aldbbiakban
foglaljak ossze:

a) fokozza a foszfatbeépiilést a foszfolipidekben;

b) fokozza perfundalt idegszdvetb6l a tiamin felszabadulasat;

c) fokozza a kromaffin sejtekbdl a katekolaminok, valamint hizésejtekbdl
a hisztamin felszabadulasat;

d) szerepe van az axonok idegvezetési sebességének befolydsolasaban;

e) fokozza a csillohamok csilléinak mozgasat (kopoltyd, 1égz6- és emészt6-
szervek);
morfogenezisében a vords fény hatésat utanozza.

Ugyancsak kdzismert a noradrenalin neutrotranszmitter jellege, melynek
termelése azonban a szimpatikus ganglionokban éppen uagy folyik, mint a
mellékvesevel6ben, tirozin aminosavb6l kiindulva, oxidativ és dekarboxilez6
enzimek segitségével [177].

Bioldgiailag aktiv mikropeptidek

A természetben el6forduld, nem protein-képzd, aminosavat is tartalmazé
mikropeptidek kézill a litoralonon kivil a karnozin esetében is valészin(sithetd
egyéb hatasok mellett neurotranszmisszids hatas. A karnozin (jS-alanil-hisztidin)
az izomszovetben fordul el6 nagyobb mennyiségben, és feltételezik a foszforila-
lasban vagy a zsiranyagcserében kifejtett szerepét is. Margolis és mtsai [148]
mutattdk ki, hogy a karnozin igen magas koncentriciéban van jelen a szaglo-
hdmban és szaglébimbdéban, ugyanakkor az agyszdévetben gyakorlatilag nem
fordul el8. Periférias denervacio utan (bulbectomia) a karnozin szelektiven
eltlinik a szaglo régiobél. Hasonldan magas karnozintartalmat mutatnak a pri-
mer szagloneuronok is. Szerz6k feltételezik, hogy a karnozinnak a szagérzékelés
neutrotranszmisszidjaban van szerepe.

Megjegyezzik, hogy a sensoneuralis transzmisszidéban a taurinnak és az
A-vitaminnak is kitlintetett szerepe van, melyek a retinaban és szagléhamban
is nagy koncentracidban taldlhatdk. A taurin a szaglébimbdban is igen nagy
koncentracioban fordul el6 [151, 168, 207].

Az emlds agyszOvetbdl izolalt y-aminobutiril-L-cisztationinrol emlitést
teszink a 1V. fejezetben. Mori és mtsai [162] vizsgéalatai szerint ez a dipeptid
csOkkenti az agy szamos teriletén (agykéreg, striatum, hyppocampus stb.)
a cGMP szintet, ugyanakkor hatadsara n6 az agyi acetilkolin szint. Intraventri-
kularis alkalmazéasban macskan excitatorikus hatéast fejt ki. A GABA- és dia-
zepam-receptorokon nem koét6dik.

A tireotrop releasing hormon (TRH) tripeptid mar csigakban is kimutat-
haté, noha pajzsmirigyik még nincs [118]. A TRH nem fokozza az alsébbrendd
gerincesekben a pajzsmirigy miikddését [94]. Ez a hormon eredetileg a mono-
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aminerg transzmissziot modulalja a gerinctelen allatokban. Ezen tulajdonsaga
meég az eml8sdkben is kimutathat6, de ehhez még TSH release tulajdonsag is
tarsul [128].

A TRH-t kimutattak a hipotalamuszon kivil egyéb agyteriletekben is
[166], és ez felveti azt a lehet6séget, hogy e hormonnak a TSH mobilizalason
kivil egyéb centralis idegrendszeri hatdsa is van [113]. Nagy mennyiségl
TRH mutathaté ki a kétéltliek b6rmirigyében és epidermis szdvetében is.
Ez a tény azt mutatja, hogy a békak bére egy diffiz neuroendokrin rendszer
(neuroectoderma) része. A békab6r TRH szekrécidjat a noradrenalin fokozza,
a dopamin pedig csokkenti [23].

A légyfélék larvaiban el6fordulé Q-aminosav-dipeptidek hormonszer(
hatassal rendelkeznek, melyeknek szerepiik van a rovar metamorfézis szaba-
lyozasaban. Ezekr6l az anyagokrol a 1V. fejezetben tesziink emlitést.

Peptidek

A P-anyag (SP, Substance P) élettani hatasa jé példa arra, hogy az amino-
sav-szer(i vegylletek és mikropeptidek mellett a biologiailag aktiv peptidek
jelent8s része is pluralis, tobbek kdzott neurotranszmitter-szer( és hormonalis
hatasokkal is rendelkezik. Gullner és mtsa [98] jo Osszefoglalasat adjak
cikkiikben a P-anyag plurédlis hatdsanak. Eszerint a hipotalamikus eredet(
undekapeptidet, a P-anyagot el6szor 16 agyabdl és vékonybelébdl izolaltak,
és az hatasos hypotenziv, értdgitd és simaizom 08sszeh(z6 hatasu anyagnak
bizonyult. Mikroiontoforetikus alkalmazas forméajaban az anyag depolarizélja
a spinalis motoneuronokat és a centralis neuronokat is tébb allatfajtan. Az ideg-
szOvet és agyi szinaptoszo6mak elektromos ingerlésekor vagy kationok hatdsara
P-anyag szabadul fel, ami peptiderg neurotranszmisszidés hatasra utal. Stimulal-
ja az emberi agy, valamint kutya veseszovet adenilciklaz enzimét. A hipotala-
muszon kivil még viszonylag nagy koncentracioban talalhat6 a szubsztancia
nigraban és a gerincveld hatsd szarvanak zona gelatinosajaban. RIA modszerrel
meghatarozva patkany, kutya és emberi vérplazma is tartalmaz P-anyagot,
ennek alapjan hormonhatdsa feltételezhet6. Kutya veseartériaba infundalva
noveli annak vérataramlasat: diurésist, natriurésist és kaliurésist okoz. E hata-
saiban a bradikinin hatasat 100-szorosan mulja felll és jelenleg a P-anyag
tekinthet6 az eddigi leghatasosabb értagito és natriumduritést fokoz6 anyagnak.
Intravénds infazié alkalmazéasa esetén mar 0,2 ng/tskg/perc adagolas erés
szignifikanciaval fejti ki renalis hatasat. Kiemelésre érdemes a P-anyag renin-
szekréciot befolyasol6 hatdsa. Szerz6k megallapitasa szerint a P-anyag szignifi-
kdns renin szekréciot csdokkent6 hatasa feltételezhet6en juxtaglomerularis
sejtekre kifejtett direkt hatdsdval magyarazhaté.

A litoralon hormonalis do6zisban szignifikdnsan emeli mind patkany-
ban, mind kutydban a plazma renin szintet. (I. B.-3.) A litoralonnak a
renin szekrécidt befolyasold hatdsa ugyancsak a juxtaglomerularis sejtekre ki-
fejtett direkt hatadssal magyardazhatd. Fentiek alapjan fel kell tételezni, hogy a
P-anyag és a litoralon azonos hatasmechanizmus alapjan mikodik, de a két ha-
tas antagonisztikus. Ujabb vizsgélatok alapjan a P-anyagnak a fajdalomérzés
kivaltasdban van fontos szerepe [150]. A nociceptiv rostokon pozitiven befo-
lyasolja a fajdalomvezetést. Az atvivé anyagok hatasat hosszabbitja és erdsiti,
és szerepe van a hyperalgesia létrejottében. Kimutathatdo az érzékeld bd&rre-
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ceptorokban is, emellett a nyalmirigyekben valé jelenléte felteheten kapesola-
tos azzal, hogy a P-anyag egyben a nyélelvalasztas erds stimulétora is.

A P-anyaghoz hasonléan mind az enkefalin, mind az endorfin enodgén
peptidek pluralis hatassal rendelkeznek, amit alatamaszt, hogy mind az agyban,
mind a hipofizisban eléfordulnak. A f-endorfin és az ACTH azonos elanyaghél
keletkeznek és azonos sejtekben taldlhaték. Stressz hatas kivéalthatja mindkét
anyag kivalasztasat, amit bizonyos analgézia kisér. Kozismert a szorongis és a
stressz fajdalomcsokkentd hatasa. A fajdalomérzésnek a veszélyhelyzetben
valé tompitasa ésszerii, mert altala javulnak az egyén védekezési lehet8ségei.
Rhesus majom foetusokon tett megfigyelések szerint kozvetleniil sziilés elGtt
erdsen emelkedik a f-endorfin szint.

Leirtak az opiatok prolaktin és névekedési hormon képz&dést fokozs, va-
lamint a testhGmérsékletre kifejtett hatasat is. Allatkisérletben az endorfinok
a katatoniahoz hasonlé allapotot hozhatnak létre [30].

Az endorfinok neuroendokrin rendszerrel valé szoros kapcsolatara
utalnak PRZEWLOCKI és mtsai [174], valamint ALLEN és mtsai [2] vizsgalatai.
Eszerint patkany hipofizis in vitro szabalyozza a f-endorfin kibocsatast és
koordinalt kontroll szabalyozas all fenn egér hipofizis sejtkultirakban a korti-
kotropin, f-lipotropin és f-endorfin kibocsatasa kozott.

A hipofizis eredetii f-endorfin és a mellékvese funkciéjanak sajatos kap-
csolatara utal HoLIDAY és mtsai [105] megfigyelése, mely szerint a mellékvese-
irtés jelent8sen elGsegiti az tv. adott S-endorfin analgetikus hatasat. De WIED és
mtsai [41] megallapitasa szerint a f-endorfin igen alacsony dézisban gatolja
az aktiv elharité feltételes reflexek kioltasat, tehat az ACTH-hoz és a vazo-
presszinhez hasonléan javitja az elsajatitott informécié rogzitését. Erdekes,
hogy a y-endorfin a p-endorfinnal ellentétes médon haloperidol-szerien
viselkedik, tehat facilitalja az elharité feltételes reflexek kioltasat [42]. A f-
-endorfin a mellékvese sejtszuszpenzié szeroidogenesisét az ACTH-hoz hasonlé-
an azonos receptorokon hatva stimulalja [199].

MARGULES és mtsai [149] vizsgalatai szerint a genetikusan obéz egerek
mértéktelen taplalék felvételét a f-endorfin fokozza, a naloxon pedig jelentGsen
csokkenti, mig a kontrollok taplalkozasara nincs hatassal. Az obezitast okozé
fokozott taplalkozas tehat a hipofizis megnivekedett f-endorfin szekréciéjara
vezethetd vissza. A legnagyobb f-endorfin immunaktivitast mutaté agyteriilet
a hipotalamusz [182].

STEWART és mtsa [204] megallapitasa szerint az opioidok a neurotransz-
mitter, ill. neuromodulator funkeiék mellett endokrin és parakrin hatdsmoéddal
is rendelkeznek, mely nagyrészben bizonyitott, ill. esetenként feltételezhetd.
Az opioid peptidek SP-t tartalmazé idegvégzGdéseken elhelyezkedd receptoro-
kon hatva csokkentik a depolarizaciéval elGidézett SP felszabadulast [36].
Az opiatok egyben fokozzik a szerotonin szintézisét és metabolizmusat, mind
agytorzsi, mind elGagyi szerotoninerg rendszerben [158]. Az agyi szintekkel
dsszehasonlithaté mennyiségii enkefalint mutattak ki HucHEs és mtsai [109]
nyil és tengerimalac duodénumaban és ilenméaban.

WUSTER és mtsai [236] megemlitik, hogy tengerimalac ileumban, egér és
patkany vas afferensben opiat receptorok jelenléte feltételezhetd.

LAVRETSKAYA és mtsai [138] a 1épbdl izolalt immunstimulalé tetrapeptid
a taftsin pszichotrop hatasait vizsgaltak egérben és patkanyban. Megallapitot-
tak, hogy a taftsin fokozza a motoros aktivitast, csokkenti a barbituratok és
rezerpin nyugtaté hatésat, valamint potencirozza az amfetamin és arekolin
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élénkit6 hatdsat. Megroviditi patkdnyok labirintusban térténd tdjékozodasi
idejét. Hatasa bifazisos jellegl és ugy latszik, hogy kapcsolatban van az agyi
a-adrenerg rendszerrel. A taftsin tehat mind immunstimulalé, mind pszicho-
trop hatdsaban igen szoros korrelaciét mutat a litoralonnal.

Itt emlitjuk meg, hogy a nem endogén peptidek sordba tartoz6 néhany
szintetikus farinakon is rendelkezik egyidejd immunoldgiai, ill. neurolégiai vagy
kdzponti idegrendszeri hatdsokkal. Alevamizolnak mint jél ismert immunregu-
1416 anyagnak ugyancsak vannak kifejezett neurolégiai és pszichiatriai hatasai.
Bobon és mtsai [19], mésrészt Vanhoutte és mtsai [223] megallapitottak,
hogy alevamizol 4 m10-5 M koncentracioban fokozza kutya combvéna csikban
a tiramin altal kivaltott kontrakciot. Pires és mtsai [173] vizsgélatai igazoltak,
hogy a levamizol gétolja a noradrenalin neuronalis felvételét, antidepresszans
hatasa pedig 6sszefliggésben van annak kokainszerl hatdsaval, mely a tricik-
likus antidepresszansok sajatja [152].

A litoralon és levamizol hatdsmechanizmusanak hasonldsagara utal,
hogy az utdbbi is fokozza kétéltliek metamorfézisa soran a faroklizist és
lizoszomalis labilizal6 hatadsa anélkil azonban, hogy a pajzsmirigy hormonok
hatasat befolyasolna [77]. Erdekes ugyanakkor, hogy a kl6rpromazin mint
trankvillans, immungatld hatast. Polimorfonuklearis leukocitdkban gatolja
a zimozan részecskék fagocitdzisat, valamint az ezzel egyideji lizoszomalis
enzim kibocsatast [45]. Az adamantan rendelkezik virusellenes és parkinsonis-
mus elleni hatassal is, ennek pontosabb hatdsmechanizmusa azonban ez ideig
még nem ismert [209].

A bradykinin mint széveti hormon altalanos patofiziolégias hatadsokkal
rendelkezik, beleértve a gyulladas kifejl6dését, a cardiovascularis sokkot,
a hypertensidt, a fajdalom és a reumatoid arthritis kifejl6dését. Ribeiro és
mtsai [180] kimutattak, hogy a bradykinin intraventrikularis beadasa antinoci-
ceptiv hatast fejt ki. Hori [106] bradykinin-szer(i anyagot mutatott ki agy-
szdvetben.

Az interferonok immunstimulalé hatdsa jél ismert. Kedvez6en befolyasol-
jak a virusfert6zéseket és bizonyos mértékben a rosszindulatd sejtburjanza-
sokat is. Ezzel kapcsolatban e helyen csupan MoRAHANnak [161] az interferon
induktorokkal foglalkoz6 referalé kdzleményére szeretnénk utalni. Megemlitjik
meég Lindahl és mtsainak [143], Herberman és mtsainak [103], valamint
Gidlund és mtsainak [90] az interferonok NK (natural Kkiller) és ADCC
(antibody dependent cellular citotoxicity) aktivitast fokoz6 hatasara vonatkozo
kdzleményét.

Jelen cikkinkben a tovdbbiakban az interferonok immunstimulélé
hatasatol fliggetlen egyéb jellegl hatdsaival kivanunk foglalkozni. Blalock és
mtsa [15] megallapitottak, hogy a huméan interferon az ACTH-hoz hasonldan
mind a melanin szintézist, mind az antiviralis aktivitast indukalja emberi
melanoma sejtekben. Szerz6k ennek alapjan feltételezik, hogy az interferon
osztozik az egyéb hormonok altal kifejtett hatdésokban. Elképzelhet6nek tart-
jak, hogy azinterferontermészetes funkci6ja hormonadlis, és ez magéaban foglalja
a szovetek virus elleni védelmét is. Ugyancsak Blalock és mtsa [17] igazoltak,
hogy az interferon fajspecifikus noradrenalin-szeri hatast fejt ki az egér
szivizomsejtjeire és fokozza a szivfrekvenciat. Figyelemre méltd, hogy az
interferontermelés A-vitamin altal indukalt transzszkripcionalis kontroll alatt
all [14], valamint hogy adott koncentrdciéban A-vitaminnal az interferon
aktivitds gatolhatd [13]. Az interferonok és A-vitamin, ill. retinoidok tovabbi
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érdekes kapcsolatara utalnak az alabbi megfigyelések: Kensler és mtsai [124]
vizsgalatai alapjan az A-vitaminsav szelektiven antagonizédlja a TPA (2-0-
-tetradecanoil-forbol-13-acetat) comitogen hatasat anélkil, bogy megvaltoztat-
na szarvasmarha limfocitdk valaszat csak a PHA-ra (fitohemagglutinin).
Ez a hatas figyelemre méltd az A-vitaminsav tumor ellenes hatdsanak értel-
mezésében. Kensler és mtsai [125] ezutédn ajuvenil hormon hatdsat vizsgaltak
meg és hasonl6 eredményt kaptak, mint az A-vitamin esetében. Eszerint a ju-
venil hormon is képes felfliggeszteni a szarvasmarha limfocitak fejl6dését, amit
a PHA és TPA kombinéacidja szinergetikusan fokoz. Tekintettel arra, hogy a
juvenil hormonok eml6s sejtekre is aktivak és hogy a szarvasmarha thymus,
csontveld és mellékvesekéreg kivonata rovarteszten juvenil hormon aktivitast
mutat [234], felvetédik a retinoidok, ill. izoprenoidok tovabbi &ltaldnosabb
élettani hatasanak lehet6sége [51]. v ip és mtsai [238] ugyanakkor azt talaltak,
hogy a TPA 6nmagéaban is jelent6sen, a TPA el6kezelés és PHA adésa pedig
tovabb fokozza a y-interferon indukciét. A human leukocita interferon a bicu-
cullinhoz, picrotoxinhoz és sztrichninhez hasonléan fokozza a cerebralis és
cerebellaris neuronok ingerelhetéségét, csékkenti az idegvezetés latencia-idejét,
az ingerkiszobot és ndveli az ismétlédési tendenciat. Ett61 fuggetlentl az inter-
feron és az emlitett alkaloidok kdzott kiillonbség is megfigyelhetd, éspedig az,
hogy az interferon kezelés a kortikalis hullamok amplitdd6jat nem noéveli meg
és nem forditja vissza azok polaritdsat. Emlitésre méltdé, hogy az interferon
ezeket a hatasokat 30 perc utédn fejti ki, és ahatastobb 6raig megmarad [29].

A human leukocita interferon hatdsos endorfin-szerl opioid aktivitast
is mutat [16]. A készitmény intracerebralisan alkalmazva egérben analgesiat,
a spontadn mozgas hianyat és katalepsiat okoz, mely hatdsok az opiat anta-
gonista naloxonnal kivédhet6k. In vitro a human leukocita interferon az opiat
receptorokon kotédik.

Gresser és mtsa [96] megdllapitdsa szerint az interferon megvaltoztatja
a sejtfelszin tulajdonsagait mind in vitro, mind in vivo kisérletben.

Jol ismert hatasa az interferonnak a radioprotektiv hatas is. Ez a hatas
annyira jol demonstralhaté és egyértelm(, hogy LevovSKY és mtsai [142] a
radioprotektiv anyagok hatdsat azok interferon indukald képességével hozzak
Osszefliggésbe.

Elmondottak alapjan a litoralon és interferonok hatasterilete olyan
meértékd fedést mutat, ahol mar a véletlenszerli egybeesés lehetdsége szinte
kizarhatd. Roviden 6sszefoglalva ezek a k6z6s hatasok az aldbbiak:

1. Immunstimulald, ill. immunregulalé hatds (makrofag, ADCC és NK
aktivitast fokozo, virusellenes és bizonyos tekintetben daganatellenes hatas).
A litoralon esetében ehatadsokra utalunk ecikk I. fejezetének B. 17., 20., 21., 22,
29. pontjaiban. Meg kivanjuk itt jegyezni, hogy a litoralon esetében kbdzvetlen
interferon indukal6 hatast nem talaltunk (OKI Mikrobioldgiai Kutaté Intézet).
Ezt tdmasztja ald az a tény is, hogy a litoralon immunstimulalé és neurotrop
hatdsat in vitro sejttenyészetben is kifejti (I. B.-19. és C.-6.). Mint endo-
gén mikropeptid, szerkezetében is tavol all az eddig talalt szintetikus anionos
polimerek, illetve poliszaccharidak szerkezetét6l, melyek hatékony interferon
indukalok.

2. Hormonszer( hatas. Litoralon esetében lasd e cikk I. fejezetének B.
pontjait.

3. Radioprotektiv hatas. Litoralon esetében lasd e cikk I. fejezet B. 25.,
26. és 27. pontjait.

143



4. A-vitaminnal 0sszefliggd hatas. Litoralon esetében lasd e cikk I.
fejezetének B. 8., 12., 15., 16. és 20. pontjait.

5. Periférias neuroaktiv hatds. Litoralon szivfrekvenciat fokoz6 hatdséra
vonatkozoan lasd e cikk I. fejezetének C. 3. és 17. pontjait.

6. Kozponti idegrendszerre kifejtett hatas. E tekintetben az interferonok
és litoralon hatdsa ellentétes, ami ugyancsak ellentmond annak a feltételezés-
nek, hogy a litoralon interferon induktorként fejtené ki hatdsat. A litoralon
ugyanis endorfin antagonista, pszichostimulalé, amfetamin-szer(, a vigilan-
tiat fokozé hatasa (l. fejezet C. 4., 8., 10. és 16.), és ebben nagymértékben a
taftsin (lasd el6bb) immunstimulalé léphormonnak a kdzponti idegrendszeri
hatasaihoz hasonlit. Azonos kozponti idegrendszerre kifejtett hatast mutat
mind alitoralon (I. C.-16.), mind az interferon [159] atajékoz6dokészség, ill.
memoéria fokozasaban.

Az interferon és litoralon kozti jelent6s mérvi hatasanaldgia, vala-
mint a pleiotrop hatasok feltehet§ kapcsolata csakis e hatéanyagoknak egy
eddig még pontosan fel nem tart kozds szubcellularis szintli beavatkozasa-
val lenne értelmezhetd. A k&z06s hatdsmechanizmus tisztdzdsdhoz talédn
kdzelebb vihet az az Gjabban felderitett &sszefliggés, hogy interferon ke-
zelés hatasara a sejtekben egy olyan enzim aktivalédik, mely oligonukleoti-
dokat allit el6. Ezek az oligonukleotidok szerepet jatszanak az interferon
hataskifejtésében, a sejtmetabolizmus kontrolljaban és egyes ribonukleaz
enzimek aktivalasaban. Ezek az oligonukleotid dependens ribonukleazok
szekvencia specificitdssal rendelkeznek, és altalaban a ribonukleinsavakat az
UA és UU kotéseknél hasitjak [235]. Megemlitjik itt, hogy Lopes és mtsai
[146] patkanyherében egyértelmien igazoltak, hogy az A-vitaminnak is van
ribonukledz aktivitdst fokozd hatésa.

A Vasoactive intestinal polypeptide (VIP) izolaldsédra el6szoér sertés-
vékonybélbél kerilt sor [185]. A VIP széles korli hormonszer(, éspedig értagito,
glikogenolizist, lipolizist és inzulin szekréciét fokoz6, valamint a gyomorsav-
képzést gatlo hatast fejt ki. Hatadsara fokozédik avékonybélés pankredsz szekré-
cids tevékenysége is [26, 184]. Said és mtsai [186] 1976-ban igazoltdk a VIP
jelenlétét a kozponti idegrendszerben is. Legnagyobb koncentraciéban az
agykéregben volt talalhaté. Kimutattak ezenkivil a YIP-et azokban a peri-
férias idegvégzdédésekben, melyek a vékonybélfal beidegzésérdl gondoskodnak.
Hokfelt és mtsai [107] tengerimalacok szimpatikus ganglionjait vizsgalva
megallapitottdk, hogy a ganglion sejtek kordl sird VIP pozitiv ideghalozat
talalhaté. Peroxidaz-antiperoxidaz technikdval Larsson [136] kimutatta,
hogy a VIP az idegvégz6dések vezikulumaiban is lokalizalodik, ami tovabbi
alatdmasztasat adja a YIP feltételezett neurotranszmitter jellegének is.

Patkany hipotalamuszbdl in vivo kalcium fiiggd, natriummal stimulalhato
immunreaktiv VIP kidramlas figyelhet6 meg. Kervin és mtsai [126] kimutat-
tdk, hogy intrahipotalamikus 6-hidroxi-dopamin adds meggatolja a VIP
hipotalamikus adenilatciklaz aktivitast fokoz6 hatasat. Ha atvagassal szakitjak
meg a hipotalamikus noradrenerg beidegzddést, abban az esetben 71%-kal
csOkken a VIP-szenzitiv adenilciklaz aktivitds. Biokémiai analizissel kiderit-
het6 volt, hogy az atvagads a VIP hatas csdkkenésével és egyben a hipotala-
mikus noradrenalint tartalmazo6 neuronok csokkenésével jar egyutt.

Fentiek alapjan feltételezhet6 volt, hogy a VIP neurotranszmitter szere-
pet télt be a hipotalamuszban.

A cholecystokinin (CCK) kimutatasa el6sz6r a duodenalis nyélkahartya-
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bol tortént, és elnevezése annak epehdlyag kontrakciot okozo hatasabdél szar-
mazik. Innis és mtsai [111] indirekt immunfluoreszcencias technikaval meg-
allapitottak, hogy a CCK pozitiv sejtek els6sorban az agykéregben, hipotala-
muszban és a aquaductus korili szirkedllomanyban fordul el§. Gibbs és mtsai
[89] azt talaltdk, hogy a CCK intraperitonealis beaddsa utan patkanyokban
jollakottsagi érzés fejlédik ki, feltételezhetéen a hipotalamusz evési koz-
pontjara kifejtett hatasa révén.

Telegdy [214] vizsgdlatai szerint a cholecystokinin oktapeptid (CCK-8)
szulfatészter novelte a dopamin és norepinefrin szintet kiilonb6z6 agyterilete-
ken, de csokkentette azt a striatumban. A CCK-8 nem szulfatéit formaja igen
gyenge hatdst mutatott. Az N-terminalis Tyr-Met-S03 mutatkozik a transz-
mitterek koncentraci6jara hatdsosnak, mig a C-terminalis rész hatastalan.
A magatartasi reakciokra azonos mdédon hatdsos mind a szulfatéit, mind a
nem szulfatéit CCK-8. Gatoljak a kondiciondalt aktiv, ugyanakkor erdésitik a
passziv elharit6 magatartast, és elésegitik a kondicionalt evési magatartas kiol-
tdsat. A C-termindlis tetrapeptid a fenti viselkedési valtozasokra ugyancsak
hatdsos.

Varro és mtsai [226] hasonléan maéas szerz6khoz, cholecystokinin-szer(
immunreaktivitdst mutattak ki kilonb6z6 allatfajok agyszévetében. Szerz6k a
CCK-szer(i bioaktivitdst tanulmé&nyozva hérom kilénbdz6 metodikaval is
megallapitottdk, hogy a patk&dnyagykéreg jelent8s mennyiségl bioldgiailag
aktiv CCK-t tartalmaz. A CCK aktivnak bizonyult mind a nyudl epeholyag-csik
maédszeren, mind a sphincter Oddi relaxaciéban, mind pedig a pankreasz enzim
elvalasztasanak stimulalasdban. Az a tény, hogy a CCK mennyiségének tébb
mint 30%-a taldlhaté meg a szinapszisokban, arra mutat, hogy a CCK-nak sze-
repe lehet a neuralis transzmisszié elgidézésében, ill. modositasaban.

Az el6szor béka b6rébdl izolalt tetradekapeptid a bombezin, mind a koz-
ponti idegrendszerre, mind pedig a gasztroenteralis rendszerre bioldgiai aktivi-
tassal rendelkezik. Részben hipotermiat, hiperglikémiat és analgéziat valt
ki, részben pedig fokozza a gastrin és cholecystochinin felszabadulast az
emésztd rendszerben. Bombesin-szerd immunreaktivitdst mutat a kutya- és
sertéshél, a human magzati tidd, valamint a juh- és patkdnyagyszdvet.
A bombesin-szer{ peptidek fontos neuroregulator szerepet tolthetnek be mind
az emésztérendszerben, mind a kdzponti idegrendszerben [160].

A legujabb vizsgalatok alapjan a bombesin bélhormonokra és kalcium
homeosztazisra emberben is hatast fejt ki [88].

A calcitonin — melyet a pajzsmirigy C sejtjei termelnek — hormo-
nalis hatasa, mely els6sorban a kalcium homeosztazis befolyasolasaban érvé-
nyesil, tankényvekben is jolismert. Kevésbé ismertek azonban a calcitoninnak
a kozponti idegrendszerre kifejtett hatdsai. Patkdny k6ézponti idegrendszeré-
ben specifikus és telithet6 calcitonin receptorok mutathaték ki. A kdzponti
idegrendszeri hatdsok kozul els6sorban az analgetikus, a trankvillizal6 és tap-
lalkozést gatlé hatdsok szembedtléek, intracerebroventrikularis adagolés esetén.
Megfigyelhetd az adenohipofizishormonok szintjének befolyasolasais calcitonin-
nal [49]. Szerz6k kezelhetetlen stulyos rakbetegek erds fajdalmat sziintették meg
tartésan parenterdlis calcitonin injekcioval. Egy fajdalomérzés hianyaban szen-
ved6 betegen immunreaktiv vizsgdalattal azt tapasztaltdk, hogy a beteg li-
quordban magas volt a calcitonin szint. Szerz6k megallapitjak, hogy a calcitonin
is azokhoz a neuroektodermalis eredetl( sejtek altal elvalasztott hormonokhoz
tartozik, melyek periféridasan (hormon) és centrdlisan (neurotranszmitter) is
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szerepet jatszanak. Scapagnini és mtsai [190] vizsgéalatai szerint intracerebro-
ventricularis calcitonin injekci6 szignifikdnsan potencirozza a haloperidol altal
kivaltott katalepsziat és gatolja az apomorfin altal el6idézett hiperaktivitast
patkanyban. Szerz6k fentiek alapjan feltételezik, hogy a calcitonin géatolja a
nigrostriatalis dopaminerg transzmissziot. Tekintettel arra, hogy ugyanakkor a
nigralis glutamat-dekarboxilaz enzim aktivitasat szignifikdnsan csékkenti,
gyanithato, hogy a calcitonin viselkedést befolydsolo hatdsa a striato-nigralis
GABA-erg transzmisszi6 gatlasaval fiigg 6ssze.

Emellett a calcitonin intramuscularis vagy intracerebroventricularis
adéasa patkanyban szignifikdnsan csdokkenti a szérum prolaktin szintet. Ezek az
eredmények szerz6k szerint feltételezik, hogy a calcitoninnak sokoldaltu befolya-
sa van mind a magatartadsra, mind a neuro-endokrin aktivitds befolyasolasara.

A luteinizal6 hormon-releasing hormon (LH-RH)-rél Shally és mtsai
[193] monografiajukban megemlitik, hogy az immunhisztolégiai vizsgalatok
alapjan nemcsak a hipotalamuszban termel6dik, hanem mas agyteriiletekben is,
kiilondsen a mesencephalonban és organum vasculosumban. Ez a megallapitas,
valamint az a tény, hogy az LH-RH ugyanakkor a szinaptoszomdakban is
elé6fordul, azt sugalmazza, hogy az LH-RH az LH és FSH (follikulus stimulalé
hormon) kibocsatasanak szabalyozasan kivil neurotranszmitterként is hat.

Megallapitast nyert az is — mint errél a szerzék beszamolnak —, hogy az
LH-RH nemcsak élénkiti a szexualis viselkedést patkdnyban, de egyben modu-
lalja a kdzponti idegrendszerben a neuronok aktivitasat.

A szomatosztatin (SS) izolalasa el6szér a hipotalamuszbdl tértént [24],
kés6bb pancreasbdl is izolaltdk. Az SS gatolja a ndvekedési hormon, a TRH
és a prolaktin szekrécigjat [220]. G4tl6 hatast fejt ki ezenkivul a glukagon-, az
izgatd, mind géatl6 hatdsa kimutathatdé volt [43, 179] a receptorok elektro-
fizioldgiai vizsgalataval. Intraventrikularis adagolds esetén az SS csokkenti a
motoros aktivitast, fokozza az étvagyat és noveli a barbituratok altal kivaltott
anesthesia id6tartamat [221],

A vazopresszin (antidiuretikus hormon, ADH) a hipotalamusz nucleus
supraopticusdban termelédik. J6I ismert alapvet6 szerepe van a vese vizelet-
elvalasztasanak szabalyozaséaban.

Melvin [156] a plazma ozmolalitds biztositdsdban fontos kapcsolatot
ismert fel a vazopresszin szekrécid és a renin-angiotenzin rendszer kozott.
Eszerint angiotenzin inf(zid prompt vazopresszin szekréciot valt ki a hipota-
lamo-hipofizedalis rendszeren keresztil. A két hormon kéz6tt negativ feed-back
viszony all fenn: fiziologias szintet elér§ vazopresszin-infiizio gatolja a renin-
szekréciot.

A vazopresszin antidiuretikus hataskifejtése Pietra és mtsai [172]
vizsgdlatai szerint lizoszomalis labilizalohatason alapszik. Kétéltliek (varangyos
béka) hugyholyagjanak — mely a vesetubulusolchoz hasonléan viselkedik —
epitheliadlis sejtjeiben apikalisan granulumok halmozédnak fel, melyek lizo-
szomaknak tekinthet6k. Ezek a lizoszoméak oxitocin, ill. vazopresszin hatasara
az apikalis membradnhoz vandorolnak és azzal dsszeolvadnak, e kdzben lizo-
szomalis hidrolazok szabadulnak fel. Ez a hatas anti-ADH szérum vagy a lizo-
szomalis stabiliz&l6 hatdsu kortizol adagolasaval meggéatolhatd. A vazopresszin
halakban és madarakban feltehet6en részt vesz az értdnus fenntartasaban,
potencirozza a katekolaminok vazopresszor hatdsat. A szivre inotrop hatasu.
A hormon nem csupan veseszinten 6rk6dik a szervezet vizkészlete felett, hanem

148



tobb ponton is biztositja azt. EI8segiti a bélb6l térténd vizfelszivddast és gatolja
a bdéron keresztili vizleadast [99].

A vazopresszin, oxitocin és angiotenzin 10“7 M koncentraciéban fokozza
és 10~5M koncentracidéban gatolja a rozetta képz6dést. Az angiotenzin a cito-
szkeletonra fejti ki hatasat, a rozetta-képz6désben pedig annak utolsé fazisara.
A makrofagokboz kotédik, és szerepe van a kalcium és a kdlium mobilizalasaban
[Foris Gabrietta DOTE I. sz. Belklinika szébeli kozlése sajat vizsgalatairdl].

Jolles és mtsa [116] megallapitottdk, hogy a tanulédsi folyamatokban
a vazopresszin az alabbi hatasokkal rendelkezik:

1. Azok apatkanyok, melyek endogén vazopresszin hianyban szenvednek,
egyben memoriazavarral is rendelkeznek;

2. Az emlékezetzavarral 0sszefligg6 viselkedési hianyossag vazopresszin
bevitellel korrigalhato;

3. Kisérletes aton Kkivaltott memdriazavar (pl. C02 elektrosokk)
hatasosan kezelhetd vazopresszinnel;

4. Intakt patkdnyok vazopresszin kezelés utan fokozott memdariateljesit-
ményt nydjtanak;

5. Az egész agyszovetben kimutathatéak vazopresszinerg idegrostok,
melyek tapasztalat szerint szorosan 0sszefliggenek a memoriakészséggel. Ezek-
nek a rostoknak az elpusztitdsa megszlinteti a vazopresszin mnesztikus hatdsat.

Sahgal [183] vizsgalatai szerint 1 ng vazopresszin intracerebroventriku-
laris adagolasa patkanyban els6sorban annak aktivitasat fokozza, ilyen médon
amfetamin-szer( hatast fejt ki, és ennek kévetkezménye a memoria javulasa.

Jules és mtsai [119] megallapitottdk, hogy mind a vazopresszin, mind
az a-MSH in vitro dozisfigg6en fokozza az ACTH-kibocsatast.

A vazopresszin élettani tulajdonsagai kéziul szempontunkbdél figyelemre
mélté még, hogy 25—40 E/tskg ip. adagolashan patkanyban és egérben ers
radioprotektiv hatdst mutat [127].

A litoralon és vazopresszin batidsanalégidja elmondottakbdl kévetkez8en
meglehetdsen éles konturokban bontakozik ki. Ehhez még figyelembe kell
venni — amit az altalanos részben ismertettink —, hogy mindkét hatéanyag
bifazisosan, részbenhormonalis, részben farmakoldgiai dézisban is képes hatasat
kifejteni. A két hatékony dozis kdzott hozzavetdlegesen két nagysagrend ki-
I6nbség van. Osszefoglaléan mindkét anyag rendelkezik ozmolalitast szabalyo-
z6, immunstimulald, hormoninterakcidokat kivaltd, késztetés-fokozd, pszicho-
stimulans és emlékezetfokozd, valamint radioprotektiv hatasokkal (litoralon
esetében lasd az I. fejezet B. és C. pontjait). A hataskifejtésben mindkét anyag
esetében — legalabbis, ami a hormonalis hatasokat illeti— dominal a kortizol-
antagonista, lizoszomalis labilizal6 hatas. Kémiai szerkezetiiket tekintve mind-
két hatéanyag alacsony molekulasulyl peptid.

Elmondott hasonl6sdgok mellett még azt is figyelembe kell venni, hogy
még eddig le nem zart klinikai vizsgalatok alapjan a litoralon hormonalis szint(
dbzisban adva obez gyermekek étvagyat az esetek egy részében jelent6sen
csokkenti és az eddig minden fogyokuraval dacolé sulytébbletet megszinteti
[Balogh Erzsébet Heim Pal Gyermekkdorhdz Neuroldgiai Osztaly, kozlése].
Ez a hatds is — a taurinhoz hasonléan — hipotalamikus hatas mellett szoi.
Immunfluoreszcencias vizsgalatokkal a litoralon kimutathaté volt patkany
hipotalamuszban a nucleus paraventricularis tdjékan, ami a litoralon hipotala-
mikus eredetére is utal a mellékpajzsmirigyben vald eléforduldsa mellett (I.
fejezet A-I.).
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A Tenin-angiotenzin rendszer kutatdsa tdlnyomdan a vesére kifejtett
hatas koril 6sszpontosul, de az utébbi idében tobb olyan megallapitas szile-
tett, mely szerint az agyban el6fordulé renin-angiotenzin rendszernek is fontos
fiziologias és patolégias szerepe van a vizegyensuly és a vérnyomas szabalyo-
zasaban [80, 86]. Az agyban el6forduld rendszert izorenin-angiotenzin rendszer-
nek nevezik.

Ganten és mtsai [86] kutya és patkany agyszovetben az izorenint is
kimutattak, mely szerkezetében hasonld a vese-reninhez. Ugyancsak fenti
szerz8k izolaltdk agyszovetbdl az angiotenzinogent és azt taldltdk, hogy annak
fizikokémiai tulajdonsagai a plazma angiotenzinogenhez hasonlitanak.

Angiontenzin I-szer(i immunreaktivitds kimutathaté volt kutya agyki-
vonataban. Az angiotenzin I. legmagasabb koncentracidéban a hipotalamuszban
fordul el6, 85 ng/g szévetmennyiségben [80]. Az angiotenzin Il. intravénas vagy
intracerebralis alkalmazdsban a harmadik ventrikulusz kérnyékére Kkifejtett
hatdssal dipsogen véalaszt ad [115]. Intraventrikularis adagolasban az angio-
tenzin Il. fokozza az antidiuretikus hormon kidramlasatéseznoveli a vascularis
térfogatot [123].

IV. Ayglutamil-transzpeptiddz (GGTP) enzim élettani jelent6ségének
Gjabb megvilagitasa

Tekintettel arra, hogy a y-glutamil-ciklus egyetlen szerepének ez ideig
az aminosavak transzepitbelidlis transzportjat tekintették [46, 212], elsd
megkdzelitésben kézenfekvdnek latszana az a gondolat, hogy a litoralon a
taurinnak mint aminosavnak transzportra el6készitett atmeneti forméja,
mely a y-glutamil-ciklusban épul fel, ill. alakul vissza taurinna. Ezt az elkép-
zelést bizonyos mértékben alatdmasztotta az a tény, hogy y-glutamil donor,
azaz glutation jelenlétében GGTP enzim hatasara a taurinbdl in vitro litoralon
keletkezik [51, 218], valamint, hogy Sano és mtsai [188] agyszOvetben tobb
y-glutamil-dipeptid (szeril-, alanil- és valil-) szdrmazékot talaltak, amelyek
transzport vegytleteknek foghatok fel, de talaltak /?-amino-izo-vajsav
szarmazékot is. Ezeknek a feltételezéseknek azonban mar kezdetben ellene
mondani latszott két megfigyelés: egyrészt, hogy a litoralon mar hormonszintd
koncentracioban is komplex élettani hatast fejt ki, masrészt, bogy a litoralon
kitlintetetten legnagyobb koncentracioban a szarvasmarha mellékpajzsmirigy-
ben volt talalhatd, ahonnan el&szor kerilt izolalasra [59, 85]. Masfel6l Tate
és mtsa [212], valamint Chesney és mtsa [31] vizsgalatai azt mutatjak, bogy a
/S-aminosavak (taurin, /?-alanin) nem a y-glutamil ciklus segitségével transzlo-
kadlédnak a membrdnokon. Goldman és mtsa [93] a “-aminosavak tubularis
reszorpcidjara vonatkozéan fenti feltételezést megerdsitették.

Erdekes, hogy Scriver és mtsai [196] altalanos U-aminosav felszivodasi
és kiurulési zavarokat észleltek, melyek a /?-alanin és y-aminovajsav (GABA)
vizelettel tortén6 fokozott uritésével jartak egyiitt és egyben kézponti idegrend-
szeri tunetekkel is. Ugyanakkor szdmos RB-aminosav épit6kével rendelkez6
dipeptid nem egy esetben &ltalanos élettani hatdsokkal rendelkezik, de fiigget-
lennek latszik transzlokéacio szempontjabdl a y-glutamil ciklustol. Szamos
ilyen GABA dipeptidet taldltak a kozponti idegrendszerben, igy pl. a
y-amino-butiril-kolint, a y-amino-butiril-betaint, a y-amino-butiril-lizint és a
y-amino-butiril-hisztidint. Tobb szempontbél a litoralonnal analég hatast
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mutatott az altalunk el6allitott mikropeptidek koziil a y-glutamil-kolamin-
foszfat, a y-amino-butiril-kolaminfoszfat, a y-amino-butiril-homotaurin vagy
a f-y-diamino-butiril-taurin [55, 60].

Kiilonosen figyelemre mélté, hogy a y-amino-butiril-kolin a metrazol
altal indukalt tiiske potenciadlok gatlasiban a GABA-hoz viszonyitottan 100-
szoros hatast mutatott [33]. Nagy valésziniiséggel a nem protein képzd két
aminosavbél all6 yp-amino-butiril-cisztationin is neurotranszmitter, melyet
PERRY és mtsai [171] emberi agybél és liquorbél izolaltak.

A y-glutamil ciklus hibai egyébként altalanos transepithelialis aminosav
transzport zavarokat okoznak a szervezetben, igy az agyszovetben is. Figyelem-
re mélté, hogy a glutation hianya, ill. a képzGdésével kapcsolatos enzimdefektus
az alabbi tinetekkel jar: mentélis retardacié, pszichozis, spinocerebellaris
degeneracié, haemolitikus anaemia és generalizalt aminosavuria [129]. Elkép-
zelhetd ez esetben, hogy itt nemcsak aminosav transzport defektusrél van szé,
hanem y-glutamil dipeptid jellegli neurotranszmitterek vagy neuromodula-
torok képzddésének hianyarol is.

Mas oldalrél a GGTP enzim eddig még nem megvilagitott djabb élettani
szerepére utalnak a névényvilaghél vett ezzel kapcsolatos példak is.

Né6vényekbdl, foként novényi magvakbél és gombakbél ez ideig mintegy
70 y-glutamil szarmazékot izolaltak [135]. Ezek zomében nem protein-képzd
aminosav komponenseket tartalmazé dipeptidek. Ilyenek a willardin, a
3-(2-furoil)-alanin, az 5-hidroxi-6-metil-pipecolinsav, az N-/3-amino-3-karboxi-
propil-azetidin-2-karbonsav, valamint az N-(N-)3-amino-3-karboxipropil)-3-
-amino-3-karboxipropil-azetidin-2-karbonsav. Kiilonésen a biikk-makk tar-
talmaz ilyen vegyiileteket. A szantdlfiban y-L-glutamil-S-(1-propenil)-
-cisztein-szulfoxidot [175], a fimagban pedig y-L-glutamil-L-metionin-szul-
foxidot [122] is talaltak, mely szerkezetileg kozel all a litoralonhoz.

Nehezen képzelhetd, hogy a novényvilagban a proteinképzd aminosavak-
t6l jelentds mértékben eltérs, egyeldre ismeretlen fiziologias tulajdonsagokkal
rendelkez6 és a novények szamara csak igen kis koncentraciéban igényelt
specialis y-glutamil komponensek szimara a y-glutamil kiotés csupian mint a
transzepithelidlis transzportot lehetdvé tevd kotés legyen sziikséges. LARSSEN
[135] a novényi magvakban levd kiillonb6z6 y-glutamil-dipeptidek jelenlétét
osszefiiggéshe hozza azok inszekticid hatasaval (lasd a taurin és a litoralon
rovarmetamorfézist befolyasolé hatasat: I. és 111. fejezet).

A GGTP és y-glutamil dipeptidek specialis szerepére utal, hogy csirdzaskor
ezek a dipeptidek eltiinnek a n6vényekbdl és jelentGsen csokken vagy megszii-
nik azoknak GGTP aktivitasa is [121]. IsHIKAWA és mtsai [112], valamint
Kasar és mtsa [121] vizsgalatai szerint pl. a y-glutamil-tirozin és egyéb y-
-glutamil dipeptidek, melyek b&ségben talalhaték a széjababban és fimagban,
a csirazas folyaman gyakorlatilag eltiinnek. Hasonlé valtozast mutat a GGTP
enzim is a novény kifejlédése soran. Elképzelhets ez esetben a y-glutamil dipep-
tidek novényi ontogenezis szabalyozasara kifejtett hatésa is (csirdzasgatlas).

BopnaryYK [20] vizsgalataibél tudjuk, hogy a hazilégy (Musca domestica
L.) szervezetében y-glutamil-fenil-alanin mutathaté ki. Ennek a dipeptidnek
a koncentraciéja a larvalis novekedés alatt allandéan né és a teljesen kifejls-
dott larvaban éri el a maximalis koncentracigjat. A dipeptid 859,-a a haemo-
limphaban talalhaté, majd a bab kifejlgdése soran koncentraciéja hirtelen és
jelentdsen csokken. Szerzd megallapitotta azt is, hogy a dipeptid elt{inése az
ekizin szabalyozasa alatt 4ll, és hogy feltételezhetSen ennek a dipeptidnek a
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hazilégy metamorfézisiban fontos szerepe van. LEVENBOOK és mtsai [140]
megéallapitottak, hogy a hislégy metamorfézisiban egy masik dipeptidnek,
a f-alanil-L-tirozinnak van szerepe. A kinai selyemhernyé agyi hormonja
mobilizalja a vitellogenint a zsirtestbgl a hemolimfaba, és el6segiti annak felvé-
telét az oocytakba. Ez a rovarmetamorfézist iranyité hatas az ekdizon hormo-
non keresztiil érvényesiil [83]. Feltételezhetd, hogy a rovarmetamorfézist befo-
lyasolé dipeptid hormonok (a litoralont is beleértve) priméren a rovaragyra
fejtik ki hatasukat.

Elmondottak alapjan tehéat valésziniisithetd, hogy a GGTP enzimnek
az aminosavak transzportjan tilmenden szerepe lehet bizonyos bioaktiv
y-glutamil dipeptidek képzésében, melyek a novények esetében védhetik a
magokat a rovarkartevok ellen, de rendelkezhetnek csirazasgiatlo és egyéb
hatasokkal is, a rovarok esetében pedig metamorfézist regulalé, feltehetGen a
kozponti idegrendszerre haté neurohormonok.

Eml&soknél fontos szerepe van a neurotranszmitterek metabolizmusaban
a folatoknak és pteridin szarmazékoknak [219]. Kifejlett agyszovetben az 6ssz-
folat mennyiségének fele van oligo-y-glutamat formaban. Ennek pontos
szerepét még nem ismerik, de megallapitottik, hogy a folatok oligo-y-glutamil
szarmazékai — melyek egészen hetes tagszamig novekedhetnek — alkalmasabb
szubsztratok a folat atalakité enzimek szaméra és regulaljak az intracellularis
folat dependens reakciékat. Elképzelhetd ezeknek az anyagoknak esetleges
specialis p-glutamil-donor szerepiik is az agyszovetben.

A y-glutamil szarmazékok esetleges neurotranszmitter jellegének elsd
megsejtése MEISTER és mtsaitél [155] szdrmazik. Megallapitottdk ugyanis,
hogy a hidra csapjai tartalmazzik a p-glutamil ciklus enzimjeit és igy a y-
-glutamil transzpeptidaz enzimet is. A csapok feltehetGen tartalmaznak glutati-
on receptorokat is, mely az evési reakeci6 hordozéja. Ezek utan szerzdk az alabbi
feltételezést fejtik ki: Meg kell fontolni azt a lehetGséget, hogy a kiilsSleg a
tappal bevitt glutation a membranhoz kotott GGTP enzimmel receptor szinten
kolesonhatasba 1ép, mint a taplalkozasi valasz kiindulépontja. Ez feltehetGen
egy y-glutamil-szarmazék keletkezésének szabalyozasan keresztiil érvényesiil,
ami neurotranszmitterként funkcional, és az éhség, ill. a jéllakottsag érzését
szabalyozza. Ezt a funkciét a magasabb rendi szervezetekben a hipotalamusz
irdnyitja (a litoralon ilyen iranyd hatasat lasd a III. fejezet vazopresszin
részénél).

A GABA és a taurin egér cerebellum homogenizatumaban a GGTP
enzimaktivitast 25—509%,-kal fokozza, és ez a hatas a cerebellumra specifikus
[145]. Szerz8k hangsiilyozzidk, hogy ezen eredmény feltételezi, hogy egér-
agyszovet GGTP tulajdonsagaiban regionalis kiilonbségek vannak. E hatas
a gliasejtek neuronjain érvényesiil és nem a kapillaris endotel sejteken. Feltéte-
lezik, hogy a GGTP-nek valamilyen speciilis szerepe lehet a kisagyi funkcik-
ban. Itt emlitem meg, hogy a litoralon patkany cerebellumban a dopamin
turnovert kozel 5-szorosére, a noradrenalin turnovert pedig 3-szorosara
fokozza 10 wpg hatéanyag intracerebroventrikularis beadédsa esetén (lasd:
I. C.-14.). A GGTP enzim lokalisan szelektiv aktivitdsanak befolyasolasa-
val kapesolatban biokémiai szempontbél BuTLER és mtsa [27] végeztek vizs-
galatokat. Eszerint az enzim aktivitasat a foszfolipidek és azok hidrolitikus
termékei befolyasoljak. Ismeretes volt mar, hogy a GGTP enzim aktivitasat
az L-szerin gatolja. Szerzdk megallapitottak, hogy a természetben elGfordulo
foszfolipidek in vitro regulalni tudjak lizoszomailis szinten a GGTP aktivitasat.
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A foszfoszerin az enzimaktivitast fokozza, mig a foszfatidil inozitol gatolja azt.
Szerz6k el6zetes vizsgalataikban igazoltak, hogy a cellularis GGTP aktivitasa
és a sejtek glutation tartalma k&ézott inverz viszony all fenn [28]. A membran
foszfolipidek tulajdonsagait a foszfolipidek fejcsoportjai jelent6sen befolyasol-
ak, ez utobbi a fagocitozis folyaman valtozik [12]. Butler és mtsa elmondot-
tak alapjan feltételezik, hogy a membran foszfolipidek Osszetétele és meta-
bolizmusa szamos intracellularis folyamatot befolyasol azaltal, hogy megval-
toztatja a GGTP enzim aktivitasat. Fontos figyelembe venni, hogy a GGTP-nek
nemcsak a plazma membréanban, hanem a lizoszomalis membranban is kitiinte-
tett szerepe van. A GGTP jelenlétét a lizoszOmakban elészér Shulman és mtsai
[195] mutattak ki.

Medvedev és mtsai [154] nyulcsontvel6ben taldltak szerkezetileg ponto-
san fel nem deritett, de kromatografiasan tisztan izolalt y-glutamil peptidet.

A mellékpajzsmirigy hipofunkci6 is kapcsolatba hozhaté a GGTP enzim-
defektussal, valdsziniileg a litoralon hormon termelésének cs6kkenése révén.
Brodehl és mtsai [25] tubularis reszorpcios zavarokrol, Varre [225] pedig
maiabszorpcids tiinetekrél szamol be mellékpajzsmirigy hipofunkcié esetében.
A cisztinuria esetében egyébként intestinalis transzport defektus is fennall
[215], ami a dipeptidek [102], valamint oligopeptidek felszivodasat is érinti
[4]. A cisztin metabolizmusban (taurin képz6dés) egyébként a B,, vitaminnak
kitlintetett szerepe van [205].

A GGTP enzim defektusnak egyéb kdrtani jelent6sége is van, aminek
talan legjellegzetesebb megnyilvanulasi formaja a liszt-betegség vagy coeliakia.
Ennek oka, hogy az egyes ndvényi magvakban jelenlev6é y-glutamil-peptidek
arra hajlamos csecsem6knél az aminosavak felszivddasat akadalyozhatjak.
Cohen és mtsai [32] mutattak ki, hogy a gliadin hidrolizatum a tengerimalac
vékonybélb6l izolalt y-glutamil-transzpeptiddz enzim aktivitasat gatolja.
A gliadin y-glutamil csoportokat tartalmaz peptid kdtésben. A GGTP enzim
aktivitasat a tehéntej is akadalyozza csecsem@knél (talan igen alacsony taurin
tartalma miatt). A hidrolizalt y-glutamil peptidek kdlcsénhatdsba lépnek a
vékonybél y-glutamil ciklussal és igy gatoljak els6sorban a bél aminosav
felszivodasat. Coeliakia azért nem fordul el6 feln6ttkorban, mert a GGTP enzim
aktivitdsa az ontogenezis folyaman jelent6sen valtozik [203]. EmIlitésre mélto,
hogy az anyatej Iényegesen tobb taurint tartalmaz (34 uM/100 ml), mint a
tehéntej (1 juM/100 ml) [207]. Ennek oka, hogy a névényevbk szervezetében a
taurin bioszintézis lényegesen aktivabb, mint a hisev6kben, tekintve, hogy a
taurin novényekben gyakorlatilag nem fordul el6.

osszefoglalas

E folyoiratban 1977-ben publikalt cikkinkben megéallapitottuk, hogy a
litoralon (glutaurin, y-L-glutamil-taurin) endogén mikropeptid pleiotrop
élettani hatasokkal rendelkezik, melyek magukban foglaljak a hormondélis,
neurotranszmitter és A-vitaminszer(d, ill. utébbinak metabolizmuséat befolya-
sol6 hatdsokat is.

E cikk keretében részben vazlatosan ismertetjik az az6ta eltelt id6ben
litoralonnal végzett vizsgalatainkat, részben az aminosavszer(i hatéanyagok,
biogén aminok és endogén peptidek korébél vett példakkal igazoljuk, hogy a
litoralon esetében akkor még meglepének tartott plurdlis, ezoterikus hatasok
egyre altalanosabbak ezeknél az anyagoknal.
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A litoralonnal kapcsolatos szélesebb kor( vizsgalataink az aladbbi f6bb
hatasokat tartak fel:

a) Hormonszer(: glukokortikoid és trijodtironin, valamint melatonin
antagonista, A-vitaminszer(, a renin szérumszintet emeld, kétéltliek és rovarok
metamorfdzisat, valamint a nyomelembaztartast befolyasol6 sth. hatasok.

b) Immunstimulalé: az emberben a csokkent NK és ADCC aktivitast
fokozo, antikarcinogén, antiviralis, leukoattraktans, a hizésejtek degranuléacio-
jat fokozo, makrofag aktivald, experimentalis nyirokszerv hypoplaziat kivédé,
antiimmunszupresszans stb. hatasok.

c) Neurotrop és pszichotrop: pozitiv inotrop és ritmusrendez6, epileptikus
gorcskészséget csdokkentd, pszichostimulans, a kérgi potencialokra Kkifejtett
facilitalé, amfetamint potencirozd, a dopaminerg rendszert aktivalo, bicucullin-
szer(, egyes agyi és kisagyi neurotranszmitterek turnoverét befolyasolo, fizikai
teljesitményt fokozd stb. hatasok.

d) Radioprotektiv hatasok.

Terdpids vonatkozasban a készitmény

a) Immunstimulalé, ill. immunregulalo, elsésorban ab6rés nyalkahartyak
recidivalo virusfert6zéseiben, mint pl. aphtha, herpes, verruca juvenilis plana.

b) Pszichoenergetizalé, ill. -stimuldlé: késztetéshianyban, inditék-
szegénységben, idéskori involucidban, ill. a mnesztikus funkcidk csékkenésében.

¢) Neurotrop hatasu: idegvezetési zavarokban, egyes ataxids, ill. neuro-
muscularis jellegld koérképekben és hiperkinézisekben.

Figyelemre méltd ozaendban, valamint krénikus fels6léguti szaraz huru-
tokban és Sjogren-szindrdméban a tiineteket kedvez6en befolyasold hatasa is,
mely feltehet6en a készitménynek az A-vitamin metabolizmusra kifejtett hata-
saval kapcsolatos.

A litoralon kutatis tukrében a litoralon és kilonb6z6 aminosavszer
biogén amin, mikropeptid és peptid jellegii endogén bioaktiv anyagok kézott
szamos jelentds hatdsanaldgia allapithaté meg. Kilénésen figyelemre mélto
ilyen szempontbdl a taurin, egyes dipeptidek, az interferon, a taftsin, a P-
anyag és a vazopresszin.

Ezek a bioaktiv anyagok és e cikk keretében felsorolt egyéb példak azt
val6szinisitik, hogy a hormonalis (beleértve a szoveti és gastroenteralis
hormonokat is), parakrin, neurokrin, neurotranszmitter és neuromodulator-
szer(i, az immunrendszert befolyasold, valamint az A-vitaminnal 6sszefiigg6
hatdsok hatarai egyre inkdbb 6sszemosd6dnak és ma mar az endogén bioaktiv
aminosavszer(, biogén amin, mikropeptid, ill. peptid vegyuletek hatdsdnak
elemzése csak komplex, a plurdlis és pleiotrop hatdsokat 06sszességikben
figyelembe vev6 modon lehetséges. E vegylletcsoport — mely élettani szem-
pontbol kétségteleniul kiemelked6 jelent6ségli hatéanyagokat foglal magadban —
egyedeinek kutatdsaban a komplexebb hatadsanal6giakra alapozott szemlélet-
maéd bizonyéara termékeny munkahipotézist szolgaltathat, melynek alapjan
meég szorosabb és konzisztensebb 6sszefliggések valhatnak felismerhetékké.
Erre alapozva az altalanos hatdsmechanizmust illet6en is jelent6sen bévilhet-
nek ismereteink, figyelembe véve még e vegyiletek egy részének szubcellularis,
A-vitaminszerd, lizoszomalis labilizal6 (ribonukleazok, protedzok stb. fel-
szabadulasat fokoz0) hataskifejtését.

A tovabbiakban szamos kisérleti adat alapjan feltételezzik, hogy a GGTP
(y-glutamil-transzpeptidaz) enzim az aminosavak transzlokéaci6janak biztosi-
tdsdn kivil szerepet véallal olyan bioaktiv mikropeptidek szintézisében is,

154



melyeknek egyik komponense egy i2-aminosav, a masik komponense pedig
altalaban egy nem proteinképz8 aminosavvagy aminosav analég. E vegyluletek,
melyek tobbségikben dipeptidek, az egész él6vilagban el6fordulnak, igy a
novényekben, rovarokban, de az emlésékben és emberben is. Elettani hatasaik,
valamint el6fordulasuk még alaposabb felderitése, emellett tovabbi analdgjaik
szintetikus el6allitdsa és vizsgalata tovabbi jelentds kutatdsi munkat igényel
az ezzel foglalkozoktol. Remélhetd, hogy az ilyen iranyd kutatds még szamos,
a litoralonhoz hasonlé, komplex élettani hatassal rendelkez6é vegyulet felderi-
tését és terapias alkalmazéasat teszi majd lehetévé.

»
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THE PHYSIOLOGIC EFFECTS OF LITORALON
(y-L-GLUTAMYL-TAURINE) AN ENDOGENOUS DIPEPTIDE.
FURTHER CONSIDERATIONS FOR THE INTERPRETATION

OF THE COMPLEX EFFECT OF LITORALON

L. Feuer

CHINOIN Chemical and Pharmaceutical Works Ltd., Budapest, Hungary

In our paper published in this Journal in 1977 we described litoralon (glutaurine,
gamma-L-glutamyl-taurine) as an endogenous micropeptide with pleiotropic physiological
effects, including hormonal, neurotransmitter-, and vitamin A-like activities, resp. effects
influencing vitamin-A metabolism.

In the frame of this work we shortly describe the results of our investigations per-
formed since 1977, and based on examples taken from the literature of biogenic amines and
endogenous peptides, we furnish proof of the fact that the plural, esoteric effects found earlier
unusual with litoralon, have become generally recognized properties more and more of these
substances.

Our extensive studies performed with litoralon have revealed the following effects:

a) Hormone-like effects: antagonism of the effects of glucocorticoids, triiodothyronine,
and melatonin, vitamin-A-like actions, elevation of the serum renin level, effects influencing
the metamorphosis of amphibians and insects, influence on trace element metabolism, etc.

b) Immunostimulant effects: enhancement of decreased Natural Killer (NK) and
Antibody Dependent Cellular Citotoxicity (ADCC) activity, antineoplastic, antiviral, and
leucoattractant effects, enhancement of mast cell degranulation, activation of macrophags,
prevention of experimental lymphoid organ hypoplasia, antiimmunosuppressant, etc. effects.

c) Neurotropic and psychotropic effects: positive inotropic and antiarrhythmic actions,
anticonvulsive, and psychostimulant actions, facilitation of cortical potentials, amphetamine
potentiating effect, activation of the dopaminergic system, bicucullin-like effect, effect on the
turnover of some cerebral, and cerebellar neurotransmitters, improvement of physical per-
formance, etc.

d) Radioprotective effects.

In therapeutic doses litoralon produces:

a) Immunostimulant and immunoregulating effects, primarily in recurrent viral infec-
tions of the skin and mucous membranes, as e.g. aphtha, herpes, verruca juvenilis plana.

b) Psychoenergizing, and stimulant effects: in lack of drive, senile involution, or
decrease of mnestic functions.

c) Neurotropic effect: in disturbances of impulse conduction, in some ataxic states,
and neuromuscular diseases, hyperkinesias.

The favourable effect of litoralon should be emphasized in ozaena, chronic dry catarrhs
of the upper respiratory tract and Sjogren’s syndrome, which most probably are related to
its action on vitamin-A metabolism.

In the light of our researches with litoralon the following analogies have been revealed
with the effects of various biogenic amines, micropeptides amino acid-like substances and
peptides.

1. Overlapping between the effects of taurine — which beside its important physio-
logical effects is the precursor of litoralon — and litoralon is fairly strong. Thus, taurine, too,
possesses immunologic, neurotropic, and psychotropic actions, as well as radioprotective,
hormonal, neurotransmitter-, and neuromodulator-like effects. It also plays a role in the
control of metamorphosis (amphibians and insects).
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Detailed comparison of the mechanism of these effects could not be made, as yet,
because as e.g. in case of immunologic action, the effect of litoralon has been fairly extensively
studied, the similar effects of taurine are hardly known. The hormonal and psychotropic
effects of litoralon were also more thoroughly studied, while in case of taurine more work
has been devoted to its neurotropic effects. It can only be stated that litoralon exerts its
effects in doses by several orders of magnitude lower than taurine in fields where both sub-
stances revealed activity, and on the other hand, the action of litoralon differes in many
fields from that of taurine, as e.g. on the insect heart, phospholipid metabolism of the retina,
and CNS effects (dopaminergic activation).

2. Gamma-aminobutyryl-L-cystationine isolated from mammalian brain tissue has
CNS stimulant effect, while beta-alanil, or gamma-glutamyl-dipeptides occurring in insects
display antiecdyson-like effects similar to litoralon, probably through CNS pathways.

3. Interferons and litoralon similarly exert immunostimulant (antiviral, antineoplastic,
NK and ADCC activity enhancing), radioprotective, hormonal and neurotropic (positive
inotropic, bicucullin-, or strichnine-like) effects. However, as regards psychotropic effects,
litoralon displays psychostimulant, amphetamine-like, while interferon sedative, endorphine-
like actions.

The mechanism of action of both substances are related to vitamin A.

4. A close correlation can be found between the effects of the splenic hormone, taftsin
and that of litoralon, as both possess immunostimulant, psychoactivating, and drive enhancing
effects.

5. Substance-P, partly of hypothalamic origin, beside its neurotransmitter-like effects
— takes part in osmolal regulation — similarly to litoralon.

6. Significant analogy can be found between vasopressin of hypothalamic origin and
litoralon. In this respect the effects on the renin-angiotensin system, immunostimulant,
hormonal interaction evoking, psychoactivating, memory improving, and radioprotective
effects and the biphasic type of action becoming manifest at the hormonal or pharmacologic
level have to be emphasized.

The described facts suggest that the dividing lines have become effaced between the
hormonal (tissue and gastroenteral) paracrine, neurocrine, neurotransmitter- and neuro-
modulator-like effects, as well as immunologic and vitamin-A like actions. Today assessment
of the actions of endogenous bioactive amino acid like substances, biogenic amines micro-
peptides or peptides can only be made in a complex manner, taking into consideration plural
and pleiotropic effects. Research of this group of compounds — undoubtedly comparising
substances of outstanding physiological importance —- based on complex analogies of effect
can lead to the elaboration of a working hypothesis which will help to reveal more close and
consistent correlations. Our knowledge of the mechanism of action could thus be significantly
enriched, taking into consideration its subcellular, vitamin-A-like, lysosomal labilizing (en-
hancement of the release of ribonucleases, proteases, etc.) effects.

Based on numerous experimental data, we further suppose that GGTP (gamma-
glutamyl-transpeptidase) enzyme, beside ensuring translocation of amino acids it is involved
in the synthesis of bioactive micropeptides composed of an omega-amino-acid on the one
hand and of a non-protein forming amino acid or amino acid analogue. These substances,
on the majority dipeptides, occur in all living organisms, including plants, insects, mammals
and man. Their physiologic effects, and occurrence, as well as synthesis and study of further
analogues requires further research, and tenacious work in this field may lead to the recogni-
tion and therapeutic use of numerous compounds with complex physiologic effects, similar
to those litoralon.

166



Bioldgia, 31, 167-187 (1983)
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Bevezetés

Az artériafal viszkoelasztikus és geometriai jellemz&i egyltt meghata-
rozzak a lokalis nyomas és az ératmérd kapcsolatat és ezek hullamformait.
Ha rendelkezéslinkre allna az artériak viszkoelasztikus viselkedését pontosan
leir6 matematikai modell, a nyomas és atmérd hullamformak noninvaziv mé-
rése elésegithetné az érfaltulajdonsagok patoldgiai elvaltozasainak korai diag-
nozisat [35]. Az artéridk figyelemre mélté viszkoelasztikus viselkedést mutat-
nak kvazi-statikus terhelési viszonyok mellett, ha az érfal-simaizomzat akti-
valt allapotban van [11, 18, 23, 27], (tovabbi referencidkat illet6en lasd [12]).
A viszkoelasztikus jelenségek, Ggymint a kuszés alland6 fesziltség mellett,
a fesziltség relaxacié alland6 megnyulds mellett és a kvazi-statikus hiszteré-
zis, szorosan kapcsolddnak az izomtonushoz és feltehet6en a kereszthidak
lassti felszakadasaval és Ujrakapcsolodasaval fliggenek ossze [25, 36, 37].
Ezért az érfal alacsony frekvencias (0,01—0,1 Hz) viszkoelasztikus viselkedé-
sének tanulmanyozasa el6segitheti a vaszkularis simaizom kontrakcio belsé
mechanizmusainak tisztdzasat is.

Szamos élettelen anyag, mint pl. egyes gumik és polimerek, szintén
viszkoelasztikus viselkedést mutatnak. Az artériafal viszkoelasztikus viselke-
désének azonban a nem él6 szovetekétdl sok eltérd, kuldonleges tulajdonsaga
van. Példaul, az artériak kvazi-statikus viszkoelasztikus hiszterézise a kovet-
kez6 érdekes sajatsagokat mutatja [9, 11, 15, 18, 23, 34]: I. A hiszterézis
hurok tertilete viszonylag érzéketlen a szdvet nyGjtdsanak sebességére, és
a deforméci6-sebesség bizonyos tartoméanyaban kismérték(d forditott sebesség-
flggést mutat. 2. Zérus deformécid-sebesség esetén a hiszterézis nem tlnik el;
a kontinuummechanika szaknyelvén szélva az artérianak nincsen ,elasztikus
valasza”. 3. Az erek mechanikai viselkedése jelentdsen kilénbodzik névekvé és
csOkkend terhelés mellett. igy a hiszterézis hurok felszall6 szara joval érzéke-
nyebb az érfal-simaizomzat aktivitasi allapotara, mint a leszallo szar. 4. A de-
formacioé-sebesség valtoztatasaval a hurok két szara aszimmetrikusan valto-
zik. Nevezetesen, ndvekvl sebesség mellett az ér &tmér6je viszonylag kis fal-
feszlltségnél n6é, nagyobb falfesziltségnél viszont csokken. Hasonld jelensége-
ket figyeltek meg human umbilikalis artéridkon végzett kvazi-statikus mecha-
nikai tesztek statikus folytatdsa alatt (NAaasy — személyes kozlés).
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A fent felsorolt érfaltulajdonsdgok tébb fontos érfal-biomechanikai, ill.
simaizom-biomechanikai kérdést vetnek fel. Lehetséges-e a klasszikus konti-
nuummechanika maédszereivel leirni az aktivalt simaizomzatd érfal viszko-
elasztikus viselkedését, vagy ezen elmélet csak élettelen, passziv szOvetek
tulajdonsagainak jellemzésére alkalmas? Ha igen, létezik-e egyértelmd viszko-
elasztikus alapegyenlet? Mas szavakkal, alkalmazhaték-e bizonyos terhelési
feltételek mellett meghatarozott anyagi allandok vagy fuggvények a viszko-
elasztikus viselkedés mas, fuggetlen koriilmények kézott vald kiszamitasara?
Ha nem, akkor milyen mdédositasokat kell bevezetniink a klasszikus mecha-
nikai elméletbe, hogy az él6 szovetek jellemzésére is alkalmazhatd legyen?
E kérdések elméleti jelent6séglinek tlinhetnek, megvalaszolasuknak azonban
komoly kovetkezményei lehetnek az érfal- és simaizom-biomechanikaban
kordbban alkalmazott modellek és modszerek érvényességét illetéen. E kérdés-
kor iranydba folytatott vizsgalataink elsé lépéseként, jelen munkédban az
aktivalt simaizomzatl nagyartériak kvazi-statikus, nemlinedris viszkoelasz-
tikus mechanikai viselkedését tanulmanyoztuk és modelleztik. A dolgozatban
elasztikus elméletébdl levezetett viszkoelasztikus allapotegyenletek altal tar-
talmazott anyagi fliiggvények megfelel6 reprezentacidjanak bevezetésével
leszamithaté az artériafal hiszterézisének néhany jellegzetes tulajdonsaga.
Ugy gondoljuk, hogy az artériak nagy deformécios, kvézi-statikus viszko-
elaszticitdsara iranyido tanulméanyaink az érfal-simaizom kontrakcié mecha-
nizmusaba mélyebb betekintést nyujthatnak, mint a korédbbi kisdeforméacios,
dinamikus vizsgalatok.

Az artéridk viszkoelaszticitasdnak modellezése

A f6 érfalszerkezeti elemek, nevezetesen az elasztin, a kollagén, a sima-
izom és a mukopoliszacharidak heterogén és kiilénlegesen orientalt szerkezete
kovetkeztében az artériafal nemlinearis, anizotrop viszkoelasztikus tulajdon-
sagokat mutat. Az artéridk viszkoelasztikussdganak legszokasosabb leirasa
a mernoki fizikabdl jol ismert rugod-lengéscsillapito rendszerek viselkedésén
alapul. A linearis rugo-lengéscsillapit6 modell &ltalanos alapegyenlete egy
dimenziéban a kdvetkezd:

Po+ Pia+ Pza+ PSO + eee= 90+ 9if+ 926 + ?22e + .. (D)

ahol a és £ a fesziiltség és a deformacid, pt és g- anyagi konstansok, és a folul-
irt pontok id8 szerinti parcialis differencidlast jelentenek. Bizonyosnal maga-
sabb foku tagokat az (1) egyenlet mindkét oldaldn megfelel6 médon elhanya-
golva [17, 43] kulénb6z& bonyolultsdgd rugd-lengéscsillapité modelleknek
megfelel6 alapegyenletekhez jutunk. Az (1) egyenletet, mint inkrementalis
viszkoelasztikus alapegyenletet tekintve, ezen modelleket tobbé-kevéshé
sikeresen alkalmaztak az artériak kisdeformaciés kuszasanak, fesziltség-
relaxaciojanak és hiszterézisének szimulalasara [10, 16, 31, 42].

A dinamikus viszkoelasztikus viselkedés leirasara hasznosnak bizonyul
az (1) egyenletet frekvenciatartomanyba transzforméalni. Cox [10] egy ot
elem(, két id6allandoval rendelkez6 modellt alkalmazott az artéria femoralis
2 Hz alatti frekvenciafiiggé viszkoelasztikus viselkedésének jellemzésére.
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Ugyanez a modell kerilt alkalmazéasra kilonb6z6 human korcsoportok mell-
kasi aortdjanak, carotis, abdominalis, iliaca és femoralis artéridinak tulajdon-
sdgai [42], tovabba az érfal-simaizomzat kontrakcidjanak a sertésbél izolalt
aorta thoracalis dinamikus mechanikai tulajdonséagaira kifejtett hatadsa vizs-
galatara [16]. Az aorta és a carotis artéria dinamikus viselkedésének ponto-
manyban (0—20 Hz) azonban 9 komponenséi (4 idéalland6és) modell volt
szlikséges.

Az artériak anizotrop tulajdonsdgait is figyelembe véve Botwin [5]
kétdimenzids linearis KELViN-modellt (parhuzamosan kapcsolt rug6 és csilla-
pité elem) vezetett be és hullamterjedési tulajdonsdgokbo6l hatdrozta meg
a modell altal tartalmazott 10 viszkoelasztikus modulust. Az anizotropia
problémajara mas megoldast keresett Goodman és Imaeda [17], akik a fal-
feszlltség és deformacié helyett az intraluminélis nyomas és az ér bels6 at-
mérdje kozott allitottak fel az (1) egyenlethez hasonld linearis allapotegyen-
letet.

Mas kutatok megprébaltdk figyelembe venni az artériafal deformacio
szerinti nemlinearitasat. Bauer és mts.-ai [4] nemlinearis KELViN-modellt
alkalmaztak az érfalban periodikus terhelés mellett ébredd elasztikus és visz-
kozus erék kilénvalasztasara. Ezen megkozelités kilon érdekessége, hogy
eltéré nagysagu viszkozus erét engedett meg ndvekvd és csokkend deformacio
esetén.

Az artériak linearis viszkoelasztikus viselkedésének a természetes pulzus-
hullamok frekvenciatartomanyaban valo sikeres szimulalasa mellett sem var-
hatd, hogy a rugo6-lengéscsillapité modellek az érfal nagy deforméacios viszko-
elasztikus viselkedését is le tudjak irni (mint pl. a kvazi-statikus hiszterézist)
a kovetkez6 alapvet6 okok miatt: aj minden rug6-lengéscsillapit6 modell
alapvetd8en sebesség-fliggd viselkedést ir le; bj végtelenil kis deformacio-
sebességnél tisztan elasztikus viselkedést mutat; és c) szimmetrikus mecha-
nikai vélaszt ad novekvd és csokkend terhelés mellett.

Az érfal-simaizomzat mechanikai viselkedését sokkal inkabb a defor-
macié valtozasi iranya, mint valtozasi sebessége szabja meg. Mas szavakkal,
a pillanatnyi viszkoelasztikus viselkedést latszdlag a szévet megel6z6 mecha-
nikai allapotai hatarozzak meg. Ezen allitas megfelel az Gn. meméria hipo-
tézisnek, mely a viszkoelasztikus anyagok altalanos elméletének egyik alap-
axiémaja. Az érfal tehat lényegében ,,memoridval rendelkez6” anyagnak
tekinthet6. Mint korabban mar Fung [15] is kimutatta, az érfal-biszterézis
viszonylagos sebességérzéketlensége nem egyeztethetd &ssze véges szamu
rugot és csillapitd elemet tartalmazo modellel, hanem egy folytonos relaxacios
spektrummal rendelkezd, végtelen sok MAXWELL-elembdl (soros rug6 és len-
géscsillapité) all6 modellnek felel meg. Zatzman és mts.-ai [45] szerint az
kozelithetd, mely megfelel az id6allandék folytonos eloszlasanak [19].

Fentiek Aaltal vezettetve az artériafal — mint memdridval rendelkez6
viszkoelasztikus anyag — egy Uj tipust nemlinearis modelljét allitottuk fel.
Miel6tt a modell részletezésére térnénk, réviden attekintjik a nemlinearis
viszkoelasztikus anyagok allapotegyenleteinek altaldnos elméletét.
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Funkcionalis allapotegyenletek

Inhomogén, nemlineédris anizotrop viszkoelasztikus anyagok esetében
a feszultség- és deformécio tenzorok kapcsolatat kifejezé legéltalanosabb alla-
potegyenlet a kovetkezd alakban irhato fel:*

FIT(+), E(*). G X, t] =0, (2)

ahol Fa T masodfaju Kirchoff—Piola feszlltségtenzor és az E Lagrange-
féle nyulastenzor funkcionalja, valamint a G metrikus tenzor, az anyagi pon-
tok X koordinatai, és a tidé fuggvénye. T( +) és E( +) itt kétvaltozés fugg-
vények, ahol a ( ) jelolés a (%, r) argumentumpar helyett &ll. % felveheti az
X koordinatdk barmelyikének értékét, és T az 0Osszes multbeli idépontot
(—oo<r<t). X (2) egyenlet tehat azt fejezi ki, hogy a fesziiltségtenzornak
és a nyulastenzornak nem csak pillanatnyi értékei allnak egymaéssal kapcsolat-
ban, hanem azok teljes multbeli torténete (histéridja), melyet ismernink kell
az anyag id6figgé mechanikai viselkedésének meghatarozasahoz. Természe-
tesen a (2) alaku allapotegyenlet tul altalanos konkrét anyagi jellemzés cél-
jara. A kontinuummechanika néhany alapaxiémajan alapulé megszoritasok
bevezetésével azonban a (2) egyenlet formailag racionalis médon egyszerd(sit-
hetd. Ezen axiomak koziil egyet tulajdonképpen mar fel is hasznaltunk, amikor
a (2) egyenletben az E, LAGRANGE-féle nyulastenzort szerepeltettik. Ez az
»0bjektivitasi” axioma, mely az allapotegyenletek invariancidjat koveteli meg
a térbeli koordinata-rendszer tetsz6leges transzformacidival szemben [13].

Anyagi homogenitast és id&eltolasi invarianciat feltételezve, az F funk-
cional X-t6l és t-t6i explicite fuggetlenné valik. Kénnyen eliminalhatjuk %-t
T( m)és E( ») argumentumabdl is, ha vizsgalatainkban Gn. egyszer( anyagokra
szoritkozunk, melyeket az jellemez, hogy a fesziltség és deforméci6 histéridk
csak azonos anyagi pontokban &llnak egymassal kdzvetlen kapcsolatban (kor-
nyezeti axiéma, [13]). Ezen anyagok jellemzése Gn. lokélis kontinuummecha-
nika alkalmazasaval torténhet. Nem ez a helyzet a makroszkopikus szerke-
zettel bird Osszetett anyagok esetében. Nyilvanvald, hogy az érfal elvileg az
utébbi kategoriaba tartozik, azonban egy nem lokdalis kontinuummechanikai
érfalmodell identifikalasdnak méréstechnikai korlatai ez id6 szerint athagha-
tatlanok. Mivel most csak az artériak kils6leg megnyilvanulé viszkoelasztikus
viselkedését kivanjuk modellezni, és nem téreksziink a deformacio és a feszilt-
ség érfalon belili eloszlasanak meghatarozasara, az érfalat homogeén, egyszer(
anyagnak tekintve lokalis kontinuummechanika alkalmazasaval jellemezziik.
Ha az anyagi koordinata-rendszeriinket Ggy valasztjuk, hogy tengelyei az
anyag anizotropidjanak féiranyaival essenek egybe, akkor a koordinata-rend-
szer G metrikus tenzora is elhagyhatdo a (2) allapotegyenletbdl, mely igy
a kovetkez6 alaku lesz:

fMme),£(¢)] = o
ahol (+) most mér a (X, r) argumentumpart helyettesiti.
* Itt csak tisztdn mechanikai elmélettel foglalkozunk, melyben a hémérséklet feltéte-
lezetten alland6. Mivel a testhdmérseklet igen jol szabalyozott, a joval komplikaltabb term6-

mechanikai leirds szikségtelennek latszik jelen esetben. Altaldnos termomechanikai elméletet
illetéen lasd pl. [13].
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A kauzalitds és determinizmus axiémainak bevezetésével [13] a fesziilt-
ségtenzort explicite is kifejezhetjiik a nyidlastenzor histéridjanak funkecional-
jaként:

T(X,t) = T[E(X, )], (4)

ahol T' egy tenzorértékid funkcional, és — co <7 < t. Megjegyezziik, hogy
e lépés kizarja a feszultseg tobbértékd megoldasait, melyeknek peldaul plasz-
tikus deformaciok esetén lehet szerepe. A (3) egyenlet érvényességi tarto-
méanya azonban még igy is igen széles, sGt az érfalmechanikai alkalmazisihoz
még tovabbi egyszeriisitésekre van sziikség.

Amennyiben T specidlisan linearis funkcional, akkor a (4) egyenlet
evidensen invertalhaté, azaz:

E(X,t) = E[T(X,7)]. (5)

Nemlinearis esetben (4) és (5) ekvivalenciaja az implicit fiiggvények tételé-
nek teljesiilésétdl fiigg.

Ratérve a memoria kérdésére, lényegében két alternativ axiémat vezet-
hetiink be. A sima meméria axiémaja [13] a (4) vagy (5) egyenlet argumen-
tum fiiggvényeinek 7 =t koriili TAvLor-sorba fejthetdségét, és az allapot-
egyenlet funkcionéljianak az argumentum fiiggvények véges rendi idéderivalt-
jaival valé kifejezhet8ségét mondja ki. Ez esetben a (4) és az (5) egyenlet
a kovetkezd alaki:

P(X,t) = P(Q,0,0,0,...), (6)
ahol P a fesziiltség- vagy nyilastenzort jelenti aszerint, hogy Q a nyulas- vagy
fesziiltségtenzor, P a megfelels id&derivaltak fiiggvénye, utébbiak X és ¢
fiiggvényei. A (6) allapotegyenlettel jellemezhetdk az iin. sebesség tipusii
anyagok. Az (1) linearis allapotegyenlettel kapcsolatban kordbban mondottak
itt is érvényesek, a (6) allapotegyenlet tehat nem azonos az altalunk keresett
osszefiiggéssel.

A gyengiilo memdria axiomaja [13] olyan mechanikai viselkedést definial,
melynek torténéseit a fesziiltség vagy a deformécié histéria utébbi része erd-
sebben hataroz meg, mint a historia régmilt eseményei, melyek hatasat az
anyag id6kozben folyamatosan ,,elfelejti”.

A gyengiil6 memdria hipotézist bevezetve a (4) és (5) egyenlet formai-
lag valtozatlan marad. GREEN és Riviin [20] azonban megmutattik, hogy
ez esethen az alapfunkcionédlok a zéré histéria koriil TAYLOR-sorba fejthetdk,
melynek eredménye a (6) egyenletben mar alkalmazott jelslésekkel a kovet-
kezd:

P)—= fd) (t—7) Q(z) dr + fjdi‘(t—rl, t—7,)Q(x;) Q(x,) dr, dvy, + ... (7)

A rovidség kedvéért az X helykoordinataktol valé fiiggés jelolését elhagytuk.
A @, negyedrendii tenzorok a vizsgalt anyag tulajdonsigait jellemzd anyagi
fiiggvények. A (7) allapotegyenlet a gyakorlatban nyilvanvaléan csak véges
sor alakjaban alkalmazhaté. Er8sen nemlinearis viselkedés leirasahoz azonban
szamos magasrend{i tagot sziikséges megtartani [22], ami az anyagi fiiggvé-
nyek kisérleti meghataroziasiban komoly problémait jelent.
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A szikséges mérési program egyszerlsitése érdekében a (7) allapot-
egyenlet kulonb6z6 alternativ formait javasoltdk az irodalomban. Példaul
a Pipkin és Rogers [33] altal bevezetett egyenlet az aldbbi:

t t
P(t) = JOXgx[M(T), t— €] + jj 0' 0262[Q(ti), Q(r), t—rvt—r2l + ... (8)

—o0

ahol a 95-k (j anyagi figgvények és a 9- szimbolum az i-edik argumentum
fuggvény szerinti parcidlis differencialast jelol. Végtelen formajukban a (7)
és (8) egyenletek ekvivalensek, azonban kulénb6z6 kozelitést valdsitanak meg
ugyanazon véges szamu integral-tag esetén. A (8) allapotegyenlet ezenkivil
fontos elényokkel rendelkezik ~7~-tel szemben: aj a kifejtés minden tagja
eleve nemlinearis az argumentum flggvényekben, tehat kevés taggal is jelle-
mezhetd er6s nemlinearitds; b) az anyagi fuggvények a kozelités rendjétdl
fuggetlen fizikai jelentéssel rendelkeznek, és a mérési adatokbol kdzvetlenil
meghatarozhatok. Az elsérendi integral-tag anyagi figgvénye teljesen meg-
hatarozhaté egylépcs6s mechanikai tesztek alapjdn. A magasabb rend( tagok
tébblépcs6s tesztek és az eggyel kevesebb Iépcs6s teszt extrapolacidja kozti
eltérésb6l kaphatdk. Pipkin és Rogers [33] feltételezése szerint tehat mar
az els6foku tag egzaktul modellezi az egylépcs6s mechanikai teszt alatti visel-
kedést, és jo kozelitést ad folytonos fesziltség vagy deformacio torténet
mellett megfigyelhetd mechanikai viselkedés kiszamitadsara. A (8) allapot-
egyenlet els6 tagja egyébként azonos a nemlinearis esetre médositott szuper-
poziciés allapotegyenlettel [14], mely valdban szdmos viszkoelasztikus anyag
mechanikai viselkedését kitin6en irja le.

Jelen munkéaban az artéridk nemlineéris viszkoelasztikus viselkedésének
leirdsara a (8) egyenlet elsérendl tagjat alkalmaztuk. Nyilvdnvaléan ezen
els6rendl kozelités csak akkor alkalmazhat6, ha a vizsgalt anyag mechanikai
szempontbol egyértelmien definidlhat6 az egylépcsds teszt segitségével. Mivel
e feltétel az artériafalra nem teljesil maradéktalanul, a (8) allapotegyenlet

bizonyos modositasara volt szikség, melyet a kdvetkez6 részben fogunk
ismertetni.

Az artériafal allapotegyenlete

Az artéridk viszkoelasztikussagat leir6 adekvat elméletnek figyelembe
kell vennie az érfal cilindrikus geometriajat, anizotropiajat, és mind a meg-
nyulas, mind az id6 szerinti nemlinearitasat. Az artériat homogén, hengeresen
ortotrop, inkompresszibilis, vékony falt csének tekintjuk [7, 30] és feltéte-
lezziik, hogy az érfal mechanikai tulajdonsagai allandok.

El6szor targyaljuk az anizotropia kérdését. A rugalmassagtanban is
kdvetett mddszerhez hasonldéan [40] feltételezhetjik, hogy a gdérbe vonall
anizotropiaju anyagok allapotegyenlete kifejezhet6 a LAGRANGE-féle nyulas-
tenzor fizikai komponenseivel. igy a (4) tipusu explicit egyenletbdl kiindulva:

T«fo(t) = f[E«!’,ﬁ(r)]t (v

ahol az X anyagi koordinataktél vald fliggést a homogenitasi feltétel miatt
elhagytuk. Béarmely A szimmetrikus tenzor fizikai komponenseinek defi-
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nicioja:
A<%= AVW>= A{KXL) = AkIVGkk Gl I,

ahol GKK és GLL a véalasztott koordinata-rendszer metrikus tenzordnak meg-
felel6 diagonéalis komponensei. Mivel az inkompresszibilitasi feltétel miatt az
allapotegyenlet a normalis feszultségkomponenseket csak egy additiv allando
erejéig szabja meg, inkompresszibilis esetben (4) helyett a kovetkez6 irandé:

= PGKL]fGKK GI1 + (10)

ahol f% a feszultségkomponensek a (9) allapotegyenlet &ltal meghataro-
zott része (az id6fuggést az egyszerliség kedvéért nem irtuk Kki).
Hengeresen ortotrop anyag tengelyszimmetrikus deformacidja esetén, és
igy az érfal esetében, a feszlltség- és nydlastenzorok diagonalisak. Az (R, 0, 2)
hengerkoordinata-rendszerben a metrikus tenzor a kévetkezd:

1
Gkl = 0
0

O »m o
N
= O O

Mivel nyirckomponensek nincsenek, a (10) egyenlet a kdvetkezd alakot olti:

r<U>= P+ T%) (K= R,0,2). (11)
Az ismeretlen P hidrosztatikus fesziiltséget kiklszdbolve:
T% - T% = F (12)
T% ~ T<%> = G,

ahol F és G uj funkcionalok.

Az inkompresszibilitds miatt a nyalastenzor harom nem eltiné normal
komponense koézott az alabbi &sszefliiggés all fenn:

L+ 2E% ) (1 + 26<9%6) (L + 2E% ) = 1.

Ha vizsgéalatainkban olyan esetekre szoritkozunk, ahol az artéria hossza

allando, azaz = 0, akkor igy mar csak egy flggetlen nydlaskomponens
marad. Bevezetve a

T=T% - T<%), E= E% (13)
jeloléseket, (12) els6 egyenlete a koévetkez6képpen egyszerlsodik:
T()=F[E (9] (14)
Feltételezziik, hogy az F nemlinearis funkcionalnak létezik inverze:

E(t) = F~i[T(n)]. (15)

= —o0

Ezzel az eredetileg tenzoriélis allapotegyenlet skaldr forméara egyszer(sitet-
tik. Végul a (8) allapotegyenlet els6rend(i tagjanak explicit kifejezését jF-1
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intralumindlis nyomas (kPa)

helyébe léptetve kapjuk:

E(t) = Jd1C [T(r), t — ], (16)

oo

ahol C az els6rend( nemlinedris kuszasfiiggvény.

A fentiekben mar emlitettik, hogy az artéridk aszimmetrikus viselkedést
mutatnak a terhelés novelése és csokkentése alatt, amint az 1. és 2. abrabdl
is lathaté. Tekintsink pl. egy kétlépcsés kuszas tesztet, melyben a mé-
sodik lépcsé a terhelés megsziintetése (felold6das), lasd 2. &bra. Pipkin
és Rogers [33] javaslata szerint a mésodik lépcs6 alatt megfigyelt mechanikai
valasz és az els6 l1épcs6b6l kapott extrapolaciéo kozotti eltérést a (8) allapot-
egyenlet masodik tagja hivatott leirni, mely figyelembe veszi két kilénb6zd
id6épontban tortént terhelésvaltozas kdlcsdnhatasat is. Ez elvben alkalmazhato
a kuszas-feloldodas tesztre is, a masodrendl kuszasfiggvény kisérleti meg-

1. dbra. Kutya iliaca artéria szakaszokon végzettfesziiltségrelaxacids mérések eredeti regisztratumai.

Folytonos vonal: intraluminédlis nyomas, szaggatott vonal: kiils6 atméré. Az A, B és C soro-

zatok ugyanazon artéria simaizomzatanak kilonb6z6 fokl aktivaltsagi allapotdban késziltek.

(Az atmér6 lépcs6k fel- és leszall6 szarainak talppontja a regisztraturnon idében nem esik

egybe a nyomdésgoérbék megfelel6 pontjaival az X-Yx Y2 iré6 tollainak egyméashoz képesti
eltolédottsdga miatt.)

Fig. 1. Original tracings of stress relaxation experiments performed on canine iliac artery

segments. Solid line: intraluminal pressure, dashed line: external diameter. Series A—C show

responses in different states of activation of vascular smooth muscle. (Note, that time of foot

of the ascending and descending limbs of the diameter steps do not corresponds to that of

the pressure responses since writing pens were shifted somewhat to each other on the X-Y~*
Y 2 plotter.)
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2. &bra. Kilonboz6 terhelési tartomanyban végzett kiszas és feléplilés tesztek eredeti regisztratumai.
Folytonos vonal: kils6 &tmér6, szaggatott vonal: intralumindlis nyoméas. A kuszads karak-
terisztikus ideje kozepes terhelési szint mellett maximalis. A felépulés idédinamikaja egysé-
gesebb a klszasénal (A sorozat). Kis amplitddoja lépcs6k Bayliss-effektust okozhatnak
(B sorozat), mely folyamatosan eltlinik tobbszorésen megismételt Iépcs6tesztek soran (C soro-
zat). A lépcs6-amplitdd6 és id6tartam szisztematikus valtoztatdsa esetén konzekvensebb
vélaszok kaphaték (E sorozat). (Az idéviszonyok eltolédottsdgdnak oka azonos az 1. 4bréanél
leirtakkal.)

Fig. 2. Original tracings of creep and recovery tests performed at different loading ranges.

Solid line: external diameter, dashed line: intraluminal pressure. Characteristic time of creep

is longest at intermediate loading levels. Recovery is more uniform (ser. A). Small amplitude

steps may cause Bayliss-type responses (ser. B) which fade out later during consecutive steps

(ser. C). Systematic change in step amplitude and duration leads to more consequent responses

(ser. E). (Note, that time of foot of the ascending and descending limbs of diameter steps
do not correspond to that of the pressure responses.)

hatarozadsa azonban az artériafal esetében komoly nehézségekkel jarna az
elvégzendd nagyszamu teszt miatt. Ekdzben az érfalat bizonyosan nem lehetne
azonos allapotban tartani a mechanikai ingerekre reagdlé simaizom ténus és
a mérés hosszl ideje miatt.

Ezen nehézségek kikliszobdlésére a jelen munkdban szemi-empirikus
megkdzelitést alkalmaztunk a ndvekvd és csokkend terhelésre adott mecha-
nikai valaszok mint figgetlen jelenségek kezelésére. A (8) allapotegyenlet
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els6nél magasabb rend( tagjainak megtartdsa helyett az els6foku tag klszas-
flggvényét két részre bontottuk a kévetkez6képpen:

C= C+ -h(T) + C- -h(—T), a7)

ahol C+ és C~ Uj kuszasfiggvények novekvé és csokkend terhelés esetén, és
a h(T) fuggvény definicid szerint:

1, ha T >0

h(M 0, ha f <0

A (17) definicié felhasznalasaval (16) allapotegyenlet a kovetkez6 lesz:
E(t) = Jd1C+[T(r),t—r]h[T(r)]+{d1C-[T(r),t—r]h[-T(r)-\, (18)

mely most mar egymastol fuggetlenil kezeli a pozitiv és negativ terhelés-
valtoztatdsok hatasat.
Tekintsik pl. a kovetkez6 kuszas-felengedés tesztet:

T(t) = TOh(t) — TOh(t— {9,

ahol TOat = Oidépontban alkalmazott fesziltség-lépcs6é nagysaga, és t' a ter-
helés megszintetésének idépontja [h(t) a UEAVisiDE-féle egységugras fiigg-
vény]. A (18)-bo6l kapott nyllasvalasz a kovetkezé:

E(t) = CHTOt) - C-(TOt-t'). (19)

Vagyis a (18) allapotegyenlet olyan mechanikai viselkedést ir le, melyben
a pozitiv és negativ terhelésvaltozasokra Ilétrejov6é nyulasvalaszok szuper-
ponalddnak.
Folytonos, differencidlhaté fesziltség-torténet esetén a (18) egyenletet
igy irhatjuk fel:
|
-ATC +[T(r),t-r] T(Mh[T(T)]dr +
9T(r)
(20)

+ \] 9T (1) C~[T(v),t—r] T(®)h [— T(r)] dr.

A (20) egyenlet segitségével kénnyen kiszamithaté a folytonos nyulasvéalasz,
ha a C+ és C- kuszasfliggvényeket ismerjik, pl. Iépcsétesztekb8l kell6 pontos-
saggal meghataroztuk.

A modell kisérleti igazolasa

Mddszerek: A (18) allapotegyenlettel definidlt nemlinearis viszkoelasz-
tikus modell tulajdonsdgainak és az artériafal hiszterézisére vonatkozé pre-
diktiv képességének vizsgalatara nagydeforméacids mechanikai méréseket
végeztink kutydbdl izolalt iliaca artériak cilindrikus szakaszain. Azért valasz-
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tottuk e tipusi artériat, mert simaizomzata kiilonb6z8 aktivalé anyagokra
joval nagyobb mértékben reagal, mint pl. az art. carotis communis vagy mas,
méréstechnikailag széba j6v§ elasztikus tipusi artéridk [3, 11, 27, 28]. A mérs-
berendezés osszeallitasa azonos volt az altalunk mar korabban is leirttal [27,
28]. Az izolalt artériaszakaszok in vive hosszukra nydjtva keriiltek rogzitésre
a méroberendezésben. A mérés teljes ideje alatt az ereket 95% O, + 59, CO,
gazkeverékkel atbuborékoltatott, 37 4- 0,2 °C-on temperalt médositott KREBS —
RiNGER-oldat vette koriil. A vaszkularis simaizomzatot 0,5 ug/ml végkon-
centriciéji noradrenalinnal aktivaltuk alacsony intraluminalis nyomas (20—
50 Hgmm) mellett, majd a hatas megjelenésekor a nyomast nullara csokken-
tettiik és tovabb vartunk. A méréseket a maximalis kontrakcié kialakulasa
utdn (4—6 perc az aktivalastél szamitva) kezdtiik meg.

A mechanikai mérés kiilonb6z6 amplitidéji fesziiltség relaxaciés, tovab-
ba kiszas és felold6das tesztekbdl allt, melyet az ératmérd, ill. intraluminalis
nyomais egységugras fiiggvény szerinti valtoztatasdval hoztunk létre. Ekozben
folyamatosan mértiik és hazi készitésti A-D konverter segitségével (Budapesti
Miiszaki Egyetem, Automatizalasi Tanszék) digitalizaltuk az ératmérét és
a nyomast. Eredeti mérési regisztratumokat az I. és a 2. dbra mutat. Az at-
mérd lépescket gy hoztuk létre, hogy infiziés pumpaval (Harvard, modell
907) fiziolégias séoldatot fecskendeztiink az ér lumenébe. Az ératmérd ezutan
allandé maradt a téltéfolyadék inkompresszibilitisa miatt. A nyomaslépcsdk
létrehozasahoz az ér lumenéhez vezetd csovet harom allasd csapon keresztiil
egy kb. 0,5 m? térfogati levegGpufferhez vezettiik, melyben a légnyomast
el6zbleg a kivant szintre allitottuk. A csap elforditasaval az artéria igen rovid
felfutdsi id6 (< 1 sec) alatt konstans nyomas ala helyezhetd, ill. tehermente-
sithetd volt. A kiszas teszt egy fontos gyakorlati elénye volt a fesziiltség-
relaxaciés teszttel szemben, hogy a fiiggetlen valtozé (kiiszas esetén a nyomas)
valtozasabél ad6dé hiba jéval kisebb volt, az artéridk novekvs megnyrilassal
egyiuttjaré felkeményedése miatt.

A 1épcsék idStartamat 30 és 80 sec kozott valtoztattuk, specialis esetek-
ben olyan hosszira vettiik, hogy az egész kiszasgorbe regisztralhato legyen
(2. dbra, E sorozat). A lépesdk amplitidéjat mind véletlenszerden, mind
szisztematikusan valtoztattuk, a megel5z8 1épcs6k médosité hatasanak kideri-
tése céljabol. E kisérletek eredményei arra mutattak, hogy a megel5z8 1épestk
amplitidéja lényeges hatdssal volt a kovetkezd lépesd alatt mutatott mecha-
nikai valaszra. Nagy amplitidéjd 1épesdt kovetd kis 1épesd alatt pl. csokkent
mértékid volt az izomaktivitds, hacsak nem hagytunk kellgen hosszi idot
a kontrakci6 teljes felépiiléséig. Mivel jelen munkaban célunk elsGsorban a
nulla nyomasrél indulé hiszterézishurok szimulaciéja volt, az ezzel kapcsolatos
szamitasok céljira méréssorozatban novekvd amplitidéji lépeséket valasz-
tottunk (2. dbra, E sorozat). Nagyon kis amplitidéji 1épesdk esetén olykor
mechanikailag indukélt izomkontrakeiét is megfigyeltink. Ezt jelezte a
kiszasgorbék konkav szakasza (2. dbra, B sorozat), mely a sokszorosan meg-
ismételt 1épesSk utin fokozatosan eltlint (2. dbra, C sorozat). Mivel az ilyen
tipusi aktiv allapotvialtozas kiviil esik a felejtd memdria hipotézis érvényes-
ségi korén, a konkav szakasszal biré kiiszasgérbéket kizartuk a tovébbi ana-
lizisb6l. Az aktiv viszkoelasztikus viselkedés modellezésére masutt tettiink
kisérletet (HupETz és Monos [22]). A fesziiltség-relaxaciés teszteket szintén
nem hasznaltuk fel szamitasainkban a kiszas teszthez viszonyitott gyenge
megbizhatésdguk miatt.
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A mechanikai mérések utan, a falvastagsag meghatarozasa céljabél meg-
mértik az érszakaszok nedves sUlyat és hosszat. A digitalizalt kiszasgorbék
kiils6 atmérd értékeibdl [D(t)], a faltérfogatbol (V) és érhosszbol (L) az id6
fuggvényében kiszamitottuk a falk6zépi sugarat és a tangencialis megnyulast:

m 2
m 2nL
(21)

E() = £90(«, 1

ahol RO a falk6zépi sugar nulla bels6 nyomasnal. Vékony fali artéria atlagos
tangencialis és radialis falfesziltségének kiilonbsége (13)-nak megfelelGen
a kovetkezé:

= 22
m p(/ﬁn (22)

ahol P az intraluminalis nyomas, és hOa falvastagsag nulla nyoméasnal. Ut6b-
bit az aldbbi formuldbol kaptuk:

\'

K 2n ROL

A C+ és C~ kuszasfuggvényeket novekv6é amplitddoju kaszas és fel-
oldédas tesztek sorozatdbol hataroztuk meg, hat kilonbdz6 fesziltségszint
mellett, amint azt a 2. abra, E sorozat mutatja. A C+ kuszasfiggvény a (19)
egyenléséghdl kdzvetlenll kiszamithato volt, a (21), ill. (22) egyenl6ségekbdl
szamitott E(t) falkdzépi megnyullas és TO atlagos lépcs6fesziiltség behelyette-
sitésével. Azaz:

C+(TO t) = E(t).

A C~ kuszasfliggvényt a teszt feloldddasi fazisabol szamitottuk. A (19) egyen-
letb6l:

C-(TOt)= C+(TO, t+ t’) - E(t+ t),
ahol t' a feszlltségterhelés megsziintetésének idépontja. A 1> i id6szakasz-

tuk meg. A jo extrapolacio érdekében a méréskor minden esetben megvartuk
a kuaszasgorbe teljes ellaposodasat. Igy a t*>t' szakaszra a
CHTO,t— O ~ CHTO, t")
egyenléség alapjan szamolhattunk.
A fent leirt modszerrel meghatarozott kiszasfiiggvények felhasznalasa-
val ezutan &lland6 fesziiltség-sebességl hiszterézis hurkokat generaltunk a

viszkoelasztikus modell segitségével. Ehhez a (20) egyenletet numerikusan
kozelitettik a koévetkez6képpen:

E(t) = (—|1 [CH(r,,f—t)-C+(T,_1*—=)] +

2N
+ 2 [C{Tht—1t,)-C-(Tt-It *—*)],
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ahol T,-vel a t{id6pontokhoz tartoz6 (22) szerinti atlagos fesziltségeket jel6l-
tik. A feszlltség-térténet monoton ndévekvd volt 1 <[ i N-re és monoton
csdkkend N i 2iV-re. A C+ és C~ kuszasfiggvények behelyettesitési
értékeit interpolacidval hataroztuk meg, a kiilonbdz6 fesziiltségszintek mellett
mért kuszasfuggvények azonos idéponthoz tartozé értékeire illesztett harmad-
fok( polinomok segitségével. Az alkalmazott nyulassebességeket Ugy valtoz-
tattuk, hogy megfeleljenek a leghosszabb kuszéasvalasz karakterisztikus ide-
jének. Az alkalmazott R20 szamitégép kis memoria kapacitasa miatt igy
csak néhany szukcessziv hiszterézis hurkot tudtunk generalni, kiléndsen kis
nyomasvaltozasi sebességek mellett.

Eredmények: Az 1. és 2. abra fesziltség-relaxacios, ill. kuszas és felol-
dodéas tesztek eredeti regisztrdtumait mutatja. Lathatd, hogy mindkét fajta
mechanikai vélasz id6beli lefutdsa jelentésen fligg az alkalmazott 1épcsé
amplitddojatol. A kaszas karakterisztikus ideje 10—20 kPa intraluminalis
nyomasnal volt maximalis, mely alatt és folott egyarant csdkkent.

A 3. és 4. abran a 2. abra E sorozatabol kiilénb6z8 fesziiltségszintek
(10—23 kPa) mellett meghatarozott C+ és C~ kUszasfuggvények lathatok.
A pozitiv és negativ kuszasfliggvények kozti szembetlind eltérés jelzi, hogy
az aktiv simaizomzatu artériafal kilénb6z&képpen reagéalt a terhelés hirtelen
novelésére és csokkentésére. A kuszasvalaszok karakterisztikus ideje és ampli-
tidddja egyarant nétt a vizsgalt feszlltségtartomanyban. Ezzel szemben a fel-

(10APa)

3. dbra. Pozitiv terheléses kiszasfiiggvények, melyeket a 2. abra E sorozatab6l szamitottunk Ki.
A goOrbék folé irt szamértékek a fesziultség-1épcs6 nagysagat jelzik. A kuszasfuggvények
amplitddéja és id6beli lefutdsa egyardnt szdmottev6en fligg az alkalmazott fesziltség-lépcsd
amplitdojatol, ami a klszésfuggvény fesziltség- és id6fliggésének szeparédlhatatlansdgéara
utal
Fig. 3. Positive (loading) creep functions evaluated from the creep test ser. E. fig. 2. Figures
over the curves indicate amplitude of the stress steps in 104 Pa. Both amplitude and shape
of the functions depend markedly on the magnitude of the applied step suggesting that time
and stress dependence of the creep functions are not separable
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4. dbra. Negativ terheléses kuszasfliggvények; a 3. abrdn mutatott pozitiv terheléses klszés-
figgvények azonos fesziltségszintekhez tartoz6 megfelel6i. A fiiggvények id6lefutdsa joval
egységesebb, ami a kétiranyl terhelésre adott véalaszok eltér6 mechanizmusara utal

Fig. 4. Negative (unloading) creep functions corresponding to the positive creep functions

plotted in Fig. 3. Figures over the curves indicate amplitude of the stress steps, in 104 Pa.

Creep functions for unloading show more uniform shape than creep functions for loading
in Fig. 3, suggesting different underlieing molecular mechanisms in the two cases

oldédas id6beli lefutdsa sokkal kevésbé volt érzékeny az éppen megsziintetett
feszlltség nagysagara; a C~ kuszasfiiggvény gyenge fliggvénye mindkét val-
tozojanak: a fesziltségnek és az id6nek.

Az 5. abra harom szukcessziv allandé fesziltségvaltozasi sebességl hisz-
terézis hurkot mutat, melyeket a 3. és 4. abra klszasfliggvényeinek felhaszna-
lasdval generaltunk. A modell szerint a hiszterézis hurkok felfelé kisznak,
melyet valéban gyakran megfigyeltink kisérleti korilmények koézott, amikor
az aktivalt artéridkat lassu ciklikus nyomasterheléssel kondicionalni kezdtuk
nulla nyomason eltdltott hosszabb pihend utan. A 6. abran kilonbdz6 feszult-
ség-sebességek mellett generalt hiszterézis hurkokat hasonlithatunk 6ssze. Itt
a kovetkezék figyelhet6k meg: a) a hiszterézis hurok terilete viszonylag
kevéssé fligg a feszlltségterhelés sebességétdl; b) a hurok kismértékid valto-
zasa aszimmetrikus, azaz egy bizonyos fesziltségszint alatt a megnyulas né,
mig afelett csokken novekv6 fesziltségvaltozasi sebesség hatdsara. E meg-
allapitasok jol megfelelnek az aktiv simaizomzatu artéridkon megfigyelt kvazi-
statikus hiszterézis tulajdonsagainak.

Megbeszélés

E munka célja az aktivalt simaizomzatu artériafal nemlinearis viszko-
elasztikus allapotegyenleteinek felallitasa volt. Figyelembe véve az artériak
kisérletileg megfigyelt viszkoelasztikus viselkedésének f& jellegzetességeit,
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5. 4bra. Szamitégéppel generdlt allandé fesziltségvaltozasi sebességli szukcessziv hiszterézis-hurkok,
melyeket a 3. és 4. &brdn mutatott kuszasfiggvények felhasznaladsédval kaptunk. A hiszterézis-
hurkok felfelé kusznak a kisérleti megfigyelésekkel dsszhangban

Fig. 5. Constant stress rate hysteresis loops generated using the creep functions plotted in
Figs. 3 and 4 (V = 0.3 KPa/s). Loops are shifted upward during successive loading-and-un-
loading cycles

megmutattuk mind a klasszikus rugé-lengéscsillapitds analog modellek, mind
a nemlineéaris sebesség tipust egyenletek inadekvatsadgat, és korvonalaztuk
az_érfalszévet mint memoaridval bir6 anyag koncepcidjat.

Korabban mar szamos utalds tortént az irodalomban a rug6-lengés-
csillapités modellek nem kielégit6 voltara az artériafal és a simaizom viszko-
elasztikussaganak vonatkozasaban [15, 19, 24, 39, 44], Zatzman és mts.-ai
[45], valamint Speden [38] vizsgalatai azt mutattdk, hogy az artériafal
fesziltség-relaxacidja nem exponencialis, hanem logaritmikus fliggvénnyel
kozelitheté legpontosabban, ami a relaxéaciés id6allandok olyan széles eloszla-
sara utal [19], mely nem irhaté le véges szdmu rug6 és csillapité elemekkel.
Hasonlé kdvetkeztetésekre jutott Fung [15] az artéridk hiszterézis hurkanak
relativ sebességfuggetlenségébdl. Cox [10] is észrevette, hogy a folytonos
frekvenciaspektrum linearis integralegyenlettel kompatibilis, bar szamitasai-
ban nem alkalmazta az integralegyenletet.

Az artériafal-hiszterézis felszall6 és leszallo againak eltér6 tulajdonsa-
gai [18, 34] szintén kizarjak a rugo6-lengéscsillapités modellek alkalmazhat6-
sagat, mivel azok szimmetrikus viszkoelasztikus viselkedést valdsitanak meg
novekvé és csokkend terhelés esetén. Az érfal esetében ez akkor lehetne igaz,
ha az id6fligg6é mechanikai viselkedés valéban belsé surlodassal, pl. a bels6
folyadékok viszkozitasaval lenne kapcsolatos. Mint azonban megmutattak,
a simaizom kuszasa az izomfehérjék kélcsdnhatasabdl ered, legalabbis gerinces
simaizom esetében [21],

Mésrészt mind a rug6-lengéscsillapités, mind a nemlineéris sebesség
tipust modellek tisztan disszipativ jellege elvileg is valészin(itlenné teszi az
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6. dbra. Sza&mitdgéppel generdlt hiszterézis-hurkok harom kiulénboz6 fesziltség-sebesség esetén

(értékek az abra bal fels6 sarkaban), ugyanazon mérési adatok felhasznélasaval, mint az

5. &bran. A hiszterézis-hurok teriilete csekély mértékben fligg a fesziltség-sebességtél. A hurok

széarai ugyanakkor aszimmetrikusan valtoznak alacsony és magas pillanatnyi terhelé feszult-
ség mellett, ami szintén szoros 6sszhangban van a kisérleti megfigyelésekkel

Fig. 6. Hysteresis loops generated at three different constant stress rates as indicated in the

left upper corner. Experimental data used were the same as used for Fig. 5. Hysteresis loops

responded asymmetrically to the changes in stress rate. Area of the loops are influenced to a
relatively small extent

aktivalt érfal viselkedésének leirdsara valé alkalmazhatésagukat. Az érfal-
simaizom lényegében egy chemomechanikai energiaatalakité [24], mely akti-
van reagal a kilénb6z6 mechanikai eseményekre és a terhelés egész historia-
jara. Az allapotegyenlet tehat nem lehet csupan a pillanatnyi megnyulas- és
feszlltségértékeket dsszekapcsold egyenléség, mert a mindenkori mechanikai
valasz az izom bels6, aktiv allapotatdl is fiigg. Az aktiv allapottél valé fiiggés
azonban csak a mechanikai torténések teljes historiajanak figyelembevételével
hatdrozhat6 meg, mely kozvetlenlil a memoria hipotézishez vezet.

A rugo6-lengéscsillapit6 modellek érfalmechanikai alkalmazhatatlansaga
maés szerzGket is alternativ megoldasok keresésére sarkallt. Példaul Stacy [39]
s Wiederhietm [44] reakciokinetikai modellt fejlesztettek ki az izom viszko-
elasztikussaganak jellemzésére. Masok rugoé-lengéscsillapité modelljeiket tovab-
bi, eléirt id6fiiggd tulajdonsagokkal rendelkez6 kontraktilis-elemmel egészitet-
ték ki [22, 29]. Az érfal nemlinearis viszkoelasztikus viselkedésének teljes
igény( leirasa azonban csak altalanos kontinuum-elmélet alapjan lehetséges.
Ezért alkalmaztuk jelen munkankban a kontinuum fizika axiémait felhasz-
nalé, racionalis médon levezetett Pipkin- és ROGERS-féle integralegyenletet
els6rendl kozelitésben, ill. az aktivalt artériafal sajatsagait figyelembe vevd
félempirikus maédositasokkal.

Mint lattuk, a memoridval bird anyagok viszkoelasztikus allapotegyen-
letei funkcionalis- vagy specialis alakjukban integralegyenletek. Valoszin(leg
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Fung [15] volt, aki els6ként alkalmazott integralis allapotegyenletet az arté-
riak passziv viszkoelasztikus tulajdonsagainak jellemzésére, a megnyulasban
és id6ben szeparabilis (23) integralegyenlet bevezetésével. Ezen un. kvazi-
linedris &llapotegyenlet megnyuldsban és id6ben egyardnt nemlineéaris, de
a feszlltségvalasz id6beli lefutidsa fliggetlen a megnydlés pillanatnyi értékétél
és historidjatél. Fung [15] azt is kimutatta, bogy az &llapotegyenlet altal
tartalmazott relaxacios fuggvény spektruma folytonos, és hogy ezzel a hisz-
terézis nyulassebességre vald érzéketlensége megmagyarazhato. Jelen mérési
eredményeink azt mutatjak, hogy az aktivalt simaizomzatu artériadk mecha-
nikai valaszanak id6beli lefutasa jelent6sen fiigg az alkalmazott megnydulas,
ill. terhelés szintjét6l. Ezért ez esetben a passziv érfalat kitin6en modellezé
kvazi-lineéaris egyenlet sajnos nem volt alkalmazhatd.

Mas szerz6k, pl. Vaishnav és mts.-ai [41] integral-polinomidlis viszko-
elasztikus allapotegyenleteket valasztottak a passziv artériafal modellezésére.
Az artéridt hengeresen ortotrdp, inkompresszibilis anyagunak tekintve, harom-
tengely( fesziltség-relaxacids tesztekb6l meghataroztak az anyagi fliggvénye-
ket. Megfelel6en preciz jellemzéshez a szerz6k 10-fliggvényes elméletet java-
solnak, melynek a kisérleti igazolasa azonban igen komplikalt. Az altaluk
alkalmazott Green—RivLiN-féle polinomidlis egyenletek altaldnos héatranya,
hogy er6sen nemlinearis viselkedés leirdsdhoz tal sok integraltagot kell meg-
tartani, melyek méréssel valé meghatarozdsa még egy dimenzidban is nagyon
nehézzé valhat, kiilléndsen aktivalt simaizomzatu érfal esetén [23]. Az integral-
polinomialis leirdas tovabbi kézismert hatranya, hogy az egyes anyagi fliggvé-
nyek a kozelités rendjétdl fliggenek, s igy nincs konzekvens fizikai jelentésik,
mely a kilénb6zé tipusu vagy allapotu erek fiziologiai célu 6sszehasonlitasanal
jelent gondot.

Fenti nehézségek kikiszobolésére polimerek és gumik vonatkozésdban
tébbféle egy-integralos allapotegyenletet fejlesztettek ki, mint pl. a véges
linearis elmélet [8] vagy a mddositott szuperpozicios elmélet [14] egyenleteit.
Az aldbbiakban 6sszehasonlitas céljara felsoroljuk a fontosabb egyintegralos
allapotegyenleteket:

P(t) =_J G (t-t) F[<2(t)] dr (23)
P(0= { ALQ(D).t-r]Q(r)dr (24)
P(t) =£ B[Q(t), i—¢] Q(r) dr (25)
m =_/ AL) ,» - t] (26)

(23) a mar emlitett kvazi-linearis allapotegyenlet. Mint lathatd, a (24) egyen-
letben (véges linearis elmélet) a P(t) kimend6jel nemlinearis a Q(t) bemendjel
pillanatnyi értékében, de csak lineéaris a Q(r) histéridban. Ezért ez az elmélet
csak lassan valtoz6 Q(r) histéridkra ad pontos eredményt, és nem kifejezetten
jo lépcsbtesztekre. Masrészt a (25) mdédositott szuperpoziciés forma és az
altalunk is alkalmazott (26) egyenlet egyardant nemlinearis a Q(r) histéridban.
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Valojaban (25) és (26) ekvivalens, amennyiben folytonos histériakra

dQ

Mi a kett6 kozil (26)-ot valasztottuk, mivel ez esetben egyszerlbb volt
a mérési adatok beépitése.

E megbeszélésben mar utaltunk a novekv6 és csokkend terhelés alatt
mutatott aszimmetrikus mechanikai valasz fontossagara. E jelenség egyaélta-
lan nem meglepd, ha elfogadjuk a jol megalapozottnak tlin6é feltételezést,
miszerint az artériafal mechanikai viselkedésének id6fiiggd jellegéért els6sor-
ban a vaszkularis simaizom felelés [1, 2, 12, 18, 26, 36, 38], mely kdztudottan
érzékeny a deformécid iranyara. Valdéban, mind a kdszéas, mind a fesziltség-
relaxacio jelensége kifejezettebbé valik novekvd kontrakcids aktivitas, ill.
aktiv fesziltség mellett [1, 36], Masrészt, mig a hiszterézis felszallo szarat
els6sorban a simaizom aktivitds hatdrozza meg, a leszall6 szaron a passziv
struktiraelemek hatdsa dominal [18] a kontraktilitds cs6kkenése miatt, mely
akkor kovetkezik be, amikor a megnyGlast nagy izomhosszrél csékkent-
juk [32]. A mechanikai valasz iranyérzékenységét tehat figyelembe kell venni.
Tudomasunk szerint ez ideig csak egyetlen kisérlet tortént erre az irodalom-
ban: Bauer és mts.-ai [4] intuitiv munkajaban, mely azonban nem volt elég
altalanos érvényl az artériafal nemlinearis viszkoelasztikus modellezéséhez,
tetsz6leges terhelési viszonyok mellett.

A viszkoelasztikus anyagmodelleket altalaban &sszetett, tobblépcsés
tesztek alkalmazasaval szokas igazolni, amely a modell igen szigorl probaja.
Esetiinkben érdekesebbnek latszott azt vizsgalni, hogy az érfal allapotegyen-
lete, melyet egyfajta terhelési moéd mellett, azaz lépcs6tesztek felhaszna-
lasaval hataroztunk meg, képes-e megjosolni a mechanikai viselkedést alap-
vet6en masfajta terhelési viszonyok, jelen esethen folytonosan valtozé ciklikus
feszlltségtorténet esetén. Eredményeink azt mutatjak, hogy az artériafal
kvazi-statikus hiszterézisének néhany alapvetd jellegzetessége, mint pl. a kis
és aszimmetrikus sebességérzékenység megjoésolhaté volt az itt felallitott
modellinkkel. Valészinlinek latszik, hogy létezik olyan altalanos viszkoelasz-
tikus allapotegyenlet, mely az aktiv simaizomzatd artéridk mechanikai visel-
kedését tetszéleges terheléstdorténet esetén le képes irni, legalabbis alacsony
frekvenciatartomanyban. Ezt természetesen csak kisérletileg mért hiszterézis
hurkokkal és tovabbi mas tipusu terheléstdrténetek (pl. fehér zaj) alatt muta-
tott viselkedéssel valo szisztematikus 6sszevetés alapjan lehet eldonteni, mely
tovabbi kutatomunka feladata. Meg kell ismételnink azt, hogy a lépcsé-
tesztek alatt gyakran megfigyelt mechanikailag indukalt kontrakciés valaszok
(BAYLiSS-effektus) nem konzisztensek a felejt6 memaoria hipotézisével, és nem
irhaték le a jelen modellel. Mivel az effajta viselkedés rejtetten jelen lehet a
monoton ndvekv6 kliszasgdrbékben, a jelenlegi modell mostaninal szisztema-
tikusabb verifikalasa ezért is feltétlenil szikséges.

Eddig elért eredményeinkbdl is levonhaté néhany érdekes tovabbi kdvet-
keztetés a simaizom mechanikai mikodésére vonatkozdéan. A ndvekvl és
csOkkend terhelésre ad6d6 mechanikai valaszok eltérésének figyelembevételére
alkalmazott megkdézelitésink azt az elképzelést tikrdzi, hogy a mechanikai
valasz a simaizom két egyidejli bels6 mozgasadnak eredfje: a) a vastag és
vékony filamentumok egyméason vald elcsiszdsa a kereszthidak felszakadasa-
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val, mely mint a szdvet k(szésa vagy ,,viszkozitdsa” jelentkezik; b) a filamen-
tumok elcsiszdsa a kereszthidak reciklizacidjaval, mely mint az izomszévet
rovidilése, kontrakcidja jelentkezik. E két bels6 mozgas koéziul a kontrakcid
val6szinlileg sokkal lassibb, mely megmagyarazza a kUszas és a felépilés id6-
dinamikajanak kilonbségét. A matematikai leirdsban ezenkivil feltételezzlk,
hogy e két bels6 mozgas szuperponalddik a kiils6leg megfigyelt mechanikai
viselkedés létrehozasaban. Bozler [6] azt talalta, hogy a klszas els6sorban
az aktomiozin molekuldk kolcsdnhatdsab6l ered. Greven és mts.-ai [21]
ugyanakkor kimutattak, hogy bar a feszlltség-relaxacid, ill. kiszas és a kont-
rakcio kilénbo6z6 jelenségek, az izom azonos fizikai struktirajatél szarmaznak.
A simaizom viszkoelasztikus viselkedését masok is a kereszthidak lassu fel-
szakadasaval, ill. reciklizacidjaval magyaraztak [25, 36, 37], Elfogadhatonak
latszik tehat, hogy a két elemi bels6 mozgas valoban egyidejlleg torténik az
izomban. Természetesen a kontinuumelmélet alapjan levont kdvetkezteté-
seinket molekularis biofizikai és mikroszkopos vizsgalatokkal még igazolni kell.

6sszefoglalas

AKktivalt simaizomzatld nagyartéridk kvazi-statikus nemlinearis viszko-
elasztikus viselkedésének leirdasara matematikai modellt dolgoztunk ki a gyen-
glilé memériaju anyagok funkcionalis alapegyenleteinek kontinuummechani-
kai axiémakon alapuld racionalis egyszer(isitése Gtjan. A Pipkin és Rogers-
féle integréal-polinomidlis allapotegyenlet nemlineéris szuperpoziciés elvet
feltételez6 els6rend( tagjanak megfelel6 modositasaval levezetett modell
fuggetlenil kezelte az aktivalt artériafal novekvd és csokkend terhelésre adott
jelentésen kulonb6z6 mechanikai valaszat. A skaldar form4ja allapotegyenlet
altal tartalmazott két kuszasfiiggvényt novekvd amplitddojo kaszas és fel-
old6das tesztek sorozatabdl kisérletileg hatdroztuk meg kutydbdl izolalt iliaca
artériakon a vaszkuléris simaizomzat norméal d6zisd noradrenalinnal valé akti-
valasa utdn in vitro. Az érfal allapotegyenletének és a tablazatolt kdszas-
fuggvények felhasznalasaval kiulonb6z6 alland6 fesziltség-sebességl szukcesz-
sziv hiszterézis hurkokat generaltunk digitalis szamitogépen, melyek kvalita-
tive a valosagnak megfeleléen tikrozték az artériafal kvazi-statikus nagy-
deforméacids hiszterézisének kisérletileg megfigyelt f6 jellegzetességeit, pl. a
gyenge és aszimmetrikus sebesség-érzékenységet, és megengedtek bizonyos
kovetkeztetéseket a vaszkularis simaizom kontrakcidjanak és viszkoelasztikus
viselkedésének mechanizmusara és Osszefiiggéseire vonatkozdan is.
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A NONLINEAR VISCOELASTIC MODEL OF THE ARTERIAL WALL
A. G. Hudetz and E. Monos

Experimental Research Department and 2nd Institute of Physiology,
Semmelweis Medical University, Budapest

A continuum mechanical model based on the hypothesis of fading memory was deve-
loped for the characterization of quasi-static nonlinear viscoelastic behavior of anisotropic
large arteries with activated smooth muscle at constant vessel length. The single-integral
nonlinear superposition constitutive equation equivalent to the first order approximation
of the Pipkin and Rogers formulation was modified appropriately in order to account for
responses of the activated arterial wall to increasing and decreasing loads independently.
The two creep functions contained by the scalar constitutive equation were determined experi-
mentally from a series of creep and recovery tests of increasing amplitudes on canine iliac
arteries following activation of the vascular smooth muscle by physiological dose of norepi-
nephrine, in vitro. Utilizing the viscoelastic constitutive equations and the tabulated values
of the creep functions, successive hysteresis loops were generated at various constant stress
rates by digital computer. Simulated hysteresis loops resembled closely the experimentally
observed main characteristics of large-deformation quasi-static hysteresis of arteries with
activated smooth muscle, such as the asymmetric and low rate-sensitivity. Implications of
the results concerning the mechanism of contraction and viscoelastic properties of the vascular
smooth muscle are discussed.
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A 8-AS TIPUSU HUMAN ADENOVIRUS
DNS-ENEK OSSZEHASONLITASA
MAS ADENOVIRUS SPECIESEK GENOMJAVAL
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Kulcsszavak: 8-as tipusd huméan adenovirus, subgenus D, fizikalis térkép, genom méret

Bevezetés

Az Adenoviridae csalad valamennyi tagjanak genomjat linearis, dupla-
lanct DNS molekula képezi, az eml6s6k adenovirusainak genomja 20—25 X 10®
molekulatomegl [18]. A DNS genom tulajdonsdgainak megismerését jelentés
mértékben el@segitette a restrikcios enzimek felfedezése. Ezek segitségével
a genom szamos kilonb6z6 fragmentumra bonthatd, e fragmentumok kilon-
kilon el6allithatok és izoldltan vizsgalhatok, az enzimek metszési helyének
ismeretében [25]. Az elektronmikroszképos heteroduplex analizis segitségével
végzett korabbi vizsgalatok [9] azt bizonyitottdk, hogy valamennyi adeno-
virus genomja azonos maédon szervez6dott. A virus-DNS egyik fele (az egységes
DNS minta szerint a bal) tébb guanint (G) és citozint (C) tartalmaz. A tumor-
kelt6 tulajdonsagért felel6s gének ennek a DNS szakasznak a szélén helyez-
kednek el. A virus-DNS masik felén (megegyezés szerint a jobb oldalan) van
egy olyan révid DNS régio, melyet zémmel adenin (A) és timin (T) bazisparok
alkotnak [23], emiatt ez a szakasz kilondsen kénnyen denaturalédik. A kalén-
b6z6 adenovirus speciesek genetikai hasonlésdga a DNS G : C gazdag felén
fejez6dik ki, mig a tipusspecifikus tulajdonsagokért felel6s gének az esetek
zbmében az A : T gazdag régio tajan helyezkednek el.

A fizikélis térképezés segitségével sikerult az egyes tipusok kozotti, s6t
azonos tipuson beluli térzsek kozotti kilonbségeket is felderiteni. Szamos
irodalmi adatot talalhatunk az A subgenusba tartoz6 12-es tipusU human
adenovirus (Ad h 12), a B subgenusba sorolt Ad h 3, Ad h 7 és Ad h 16, vala-
mint a C subgenusba tartoz6 Ad h 1, 2, 5 és 6 speciesekre vonatkozdan [3, 6,
11, 19, 20, 21, 27—30, 32, 35], viszont aranylag kevesen foglalkoznak a legné-
pesebb D subgenusba tartozé fajokkal [12, 31, 33], és ezek kozott sem talalunk
adatot az Ad h 8 tipusrdl, ezért tliztik ki célul az Ad h 8 DNS fizikalis tér-
képezését és a kapott adatok 0Osszehasonlitdsat mas adenovirus speciesek
DNS-ével nyert eredményekkel.
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Anyagok és modszerek

Virusok. A vizsgalatokban hasznalt Ad h 8 virustérzs a mar régebbi
vizsgalatokban haszndlt [16], altalunk keratoconjunctivitis epidemica jarvany
soran izolalt [22] tdrzs, a tobbi adenovirus mind prototipus térzs volt. Az
Ad h 8, 9, 10, 27 torzseket HEp-2, a b6s 4 virust primer borjahere monolayer
sejttenyészetben, a h 1, 4, 6, 7, 11 és 12 adenovirusokat HEp-2 szuszpenzios
kultaraban termeltik.

Virion extrakcio. A fertzott és kililepitett sejteket 0,5 M NaCl és 5 mg/cm3
szer fagyasztottuk és olvasztottuk, majd 20 percen at -f-4°C-on centrifugaltuk
5000 Xg-n.

Virus-DNS izolalas. A virionokat CsCl egyensualyi gradiensben tisztitot-
tuk [3, 10, 19]. A komplett virionokat DNS-pufferrel (100 mM NaCl, 50 mM
Tris-HCI, pH = 7,5) szemben dializaltuk, majd 10 mg/cm3végkoncentraciéju
SDS jelenlétében 1 dran at 37°C-on 1 mg/cm3 pronéazzal (Calbiochem, San
Diego, Calif.) emésztettik. Ezutan azonos térfogatnyi DNS-pufferrel tobbszor
kirdzott fenollal 6sszerdztuk, és az anyag eredeti térfogatdval megegyez6
mennyiségl, 24 : 1 ardnyd kloroform-izoamilalkohol elegyet adtunk a szusz-
penzidhoz [24], 15 perces razas utdn a keveréket +4°C-on 30 percen at centri-
fugaltuk 3000 rpm-en. A kétfazisu rendszer felsd, vizes fazisat leszivtuk és
annyi Na-acetdtot adtunk hozza, hogy végkoncentracidja 0,2 M legyen.

A DNS-t 2,5-szeres térfogat etanollal —70°C-on egy éjszakan at kicsap-
tuk. Az alkoholos csapadékot a fenti korilmények kdzdtt 20 percen at centri-
fugaltuk, és az etanol eléntése utdn a csapadékot 66%-0s etanolos DNS-
pufferben mostuk. A DNS-t 10 mM Tris-HCI-t és 10 mM KCIl-ot tartalmazo6
abszorpcidjanak kilénbsége alapjan allapitottuk meg Pye-Unicam SP 8-100
spektrofotométerrel, majd a DNS koncentraciot 100 jUg/cnU-re allitottuk be.

A DNS emésztése restrikcios endonukledzokkal. A 0,5 pg adenovirus
DNS-t tartalmaz6 mintdkat a Bethesda Research Laboratories (Bethesda,
Md., USA) standard mddszertana szerint [25] emésztettik o6t kulonb6zd
restrikciés enzimmel: BamHI, iiiradlll, Pstl, Sali és Kpnl. Az utébbi C.
Muitder laboratériumabol (Worchester, Mass., USA) szdrmazott, a tobbit
Intézetinkben preparaltuk. Az emésztés leallitdsa utan a kiulénb6z6 DNS
fragmentumokat horizontélis lapgél-elektroforézissel valasztottuk el [7].

Lapgél-elektroforézis. A futtatdst 6—14 mg/cm3 toménységl Seakem
(ME) ++ agar6z (Marine Colloids, Rockland, Maine, USA) tartalma gélben
végeztik 1—2 V/cm feszlltségesés mellett, 14—18 o6ran at. A puffer [13]
1 pg/cm3végkoncentracidoban etidium-bromidot tartalmazott. A géleket ultra-
ibolya fénnyel tortén6 megvildgitasban fényképeztik le ORWO DKS5 filmre,
narancssarga el8tétsz(ird és ultraibolya zaréfilter alkalmazasaval. A modszer
a 0,5X106-nal nem kisebb molekulatomegli DNS darabokat mutatja Ki.

A DNS fragmentumok izoldlasa. A fényképezés alapjan kivagott gél-
szeletekbdl a DNS-t vagy elektromikrodializissel (Geck P., nem k6zd6lt adat)
vontuk Ki, és restrikciés enzimmel a szokasos modon hidrolizaltuk, vagy
h6kezelés és azt kovetd centrifugalas utan. A DNS-t kicsaptuk és megfelel6
térfogatd DNS-pufferben felvéve emésztettik.

A DNS fragmentumok relativ denaturalhatésaganak meghatarozasa.
A fizikalis térkép meghatdrozasa céljabdl a virus-DNS-t a szokdsos maodon
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restrikcios enzimmel emésztettik, majd a reakciét 0,1 térfogat 100 mg/cm3
SDS-szel leallitottuk. Azonos mennyiségl formamid hozzaadasa utan az elegyet
15 percen at a megfelel6 h6mérsékleten inkubaltuk, majd jeges vizfirddben
0 °C-ra gyorsan leh(tottik és a gélbe valdo bemérésig ezen a héfokon taroltuk.

Eredmények

A virion DNS-ek kézvetlen 6sszehasonlitasa

Horizontdbs lapgél-elektroforézisben 6sszehasonlitottuk az Ad b 8 DN S-ét
més adenovirus speciesek genomjdval. E vizsgalatokkal egyrészt ellenériztik
DNS preparatumaink homogenitasat, masrészt ismert molekulatémegl DNS-ek
segitségével meg tudtuk hatarozni a vizsgalt DNS-ek molekulatémegét és a
kapott eredményeket 6ssze tudtuk hasonlitani a restrikciés enzimekkel valo
emésztés alapjan kiszamitott molekulatomeg értékekkel. llyen kisérlet ered-
meényét mutatjuk be az 1. képen, melyen az Ad h 8 DNS-e mellettah 1, h 6, b8s
4 adenovirusok DNS-ét, valamint az Ad h 1 17,5 X 106 molekulatoémeg(
EcoRI-A fragmentumat vizsgaltuk. Az Ad h 1 és h 6 DNS molekulatdtmege
23 X 106 és mindkett6 éles, egységes csikot ad. Az Ad h 8 DNS-e valamivel
kisebb ezeknél, és az eredeti negativon még egy masik, gyorsabban vandorlo,

a b ¢ d e f g h i | K i m

1. kép. Adenovirus genomok kdzvetlen dsszehasonlitdsa. Lapgél-elektroforézis 6 mg/cm3 agardz-

1, m), Ad h 6 (e, f, g), Ad b6s 4 (h, i), Ad h 8 (j, k), DNS-ek és kontrollként az Ad h 1 DNS
EcoRI-A fragmentuma (c, d)

Plate 1. Direct comparison of adenoviral genomes. Agarose (6 mg/cm3) slab-gel electrophoresis

at 1.2 V/cm for 40 hours. Different concentrations of Ad h 1 (a, b, 1, m), Ad h 6 (e, f, g), Ad

bos 4 (h, i), Adh 8 (j, k) DNAs and the EcoRI-A fragment of Ad h 1 as control (c, d)
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tehat kisebb molekulatomegl DNS populacio is felfedezheté. Mas kisérletekben,
amelyekben az Ad h 4, h 7, h 9, h 10, h 11, h 12 és h 27 tipusok DNS-ével
futtattuk egyitt a h 8 DNS-t, szintén kimutattuk a gyorsabban vandorlé DNS
populaciét, mig a tébbi human térzs DNS-e homogénnek mutatkozott. A h8
genomhoz hasonléképpen heterogenitast mutatott a b6s 4 genom is, ez azonban
otféle populéaciobaol all.

Az Ad h 8 DNS emésztése restrikcios endonukleazokkal

Az Ad h 8 DNS-t 6t kulonbdzd restrikcios enzimmel emésztve, majd
elektroforetizalva az I. tablazatban feltiintetett eredményeket kaptuk. A 0,5 X
X 108nal nem kisebb molekulatomegl fragmentumok szama Psil enzimmel

|. tablazat

Az Ad h 8 DNS restrikciésfragmentumai
Table I. Restriction fragments of Ad h 8 DNA

Restrikcids enzim

Fragmentumok Pstl Hindin Sail Kpnl BamHlI
Jelolése Fragmentumok szama
12 n 7 5 5

A 4,41 3,6 8,2 8,7 11,8
B 3.8 31 6.1 54 48
C 2,75 3,05 2,15 3,6 3,4
D 2,40 3,00 1,82 2,92 1,38
E 2,15 2,45 1,72 1,45 0,76
F 1,82 2,05 1,50
G 1,24 1,47 0,60
H 1,20 1,03
1 1,10 0,93
J 0,65 0,76
K 0,60 0,50
L 0,50

Osszesen2 22,61 21,94 22,09 22,07 22,14

1 X 106 molekulatémeg
20,5 X 106:n nagyobb fragmentumok molekulatémegének dsszege

emésztve 12, nagysadguk 4,4 és 0,5 X 106 k6zotti, a Hindlll fragmentumok
szama 11, nagysaguk 3,6 és 0,5 X 106kozotti, a Sail 7 darab 8,2 és 0,6 kdzotti
molekulatomegl fragmentumot produkalt, a Kpnl 5 darab 8,7 és 1,45 X 106
k6zottit, mig a Bamill emésztés eredménye 5, 11,8 és 0,76 X 106 kozotti
molekulatémegl fragmentum volt. A h 8 genom molekulattmege ezek szerint
21,94—22,61 X 106-nak adodik.

A filmen lathaté volt a Sali-A és -B, valamint a Kpnl-B és -C fragmentu-
mok kozott egy-egy szubmolaris fragmentum is. Minthogy mindkét esetben
komplett emésztés tértént, a szubmolaris fragmentumok jelenléte arra utal,
hogy a virionok egy részében defektiv genomok kiilénb6z6 populacidi vannak.

A Hindlll enzimmel kapott fragmentumok koéziil a B, C és D nem volt
egymastol elszeparalhatd, még nagyobb futtatdsi tavolsdg esetén sem, lehetsé-
ges molekulatomegeik 3,0 és 3,1 X 108 kdzé eshetnek.
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Az Ad h 8 DNS fragmentumainak részleges denaturacidja

A 2. képen lathaté az Ad h 8 és a kontrollként alkalmazott Ad h 1 Kpnl
fragmentumainak részleges denaturacidja utan kapott elektroferogram. Az Ad
h 8 B és E fragmentuma 63 °C-on denaturalédott, tehat ezek tartalmazzak a
legkevesebb guanint és citozint. A ifindIll fragmentumokkal végzett hasonlé

a b ed a b ¢ d

Ad ! Ad 8

2. kép. Az Ad h8é Ad h 1 DNS Kpnl fragmentumainak részleges denaturaci6ja. A 63 (a) és

58 (b) °C-on hdékezelt, valamint a kezeletlen (c) és a kontrollként alkalmazott kezeletlen

Ad h 1 ifindlll fragmentumok (d) elektroforézise 10 mg/cm3 agarézban, 1.2 Y/cm fesziltség-
esés mellett, 16 6rdn &t. A 63°C-on eltlint fragmentumokat nyilak jelzik

Plate 2. Partial denaturation of .Kpnl fragments of Ad b 8 and Ad h 1 DNA. Electrophoretic
pattern after partial denaturation at 63 (a) and 58 (b) °C compared with unheated Kpnl
fragments (c) and unheated Hindlll fragments of Ad h 1 DNA (d). Electrophoresis in 10 mg
per cm3 agarose at 1.2 V/cm for 16 hours. Arrows indicate the fragments melted at 63°C

kisérlet eredményeit a Il. tdblazatban foglaltuk 6ssze. Az eredmények alapjan
a Kpnl fragmentumok sorrendje balrdl jobbra (A—D—C)—(B—E). A II.
tdblazatban 6sszegezett eredmények azt mutatjak, hogy a ifindlIll fragmentu-
mok kozil az F, a G és a BCD-csoport egy vagy két tagja 62,5 °C felett denatu-
ralodik, tehat a genom balfelén helyezkedik el. A kontroll Ad h 1 denaturacids
vizsgalata sordn (2. kép) azt talaltuk, hogy 63 °C-on a genom balfelén elhelyez-
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I1. tablazat

Az Ad h8 DNS Hindlll fragmentumainak részleges denaturacidja
Table Il. Partial denaturation of Hiredil fragments of Ad h 8 DNA

Inkubécids hémérséklet (°C)

§ DNS
ragmentum 585 505 60,5 615 625
A + +
BCD — — — + +
E I — + + +
F
G — — — —
H +
| - — + + +
J — — — + +
K + + +
+ = a csoport hdrom tagja koézul egy vagy kettd

kedé B fragmentum mar denaturalt allapotban van, szemben a téle jobbra
elhelyezked6 A, C és E toredékekkel, ezért a fragmentumok sorrendjére vonat-
kozé kovetkeztetéseket még kézvetlen vizsgalatokkal is igazolni kell.

Az Ad h 8 DNS kombinalt emésztése restrikciéos endonukleazokkal

Az Ad h 8 genom kettds emésztése sordn nyert eredményeket a I11.
tablazatban Osszesitettiik, két kisérlet elektroforézises vizsgalata pedig a 3.
és 4. képen lathaté. Kpnl és Sali enzimekkel egylittesen emésztve a h 8 DNS-t

I11. tablazat

Az Ad h 8 DNS kett6s emésztése restrikciés endonukleazokkal

Table 111. Combined digestion of Ad h 8 DNA with restriction endonucleases
Restrikciés Eredeti DNS-fragmentumok Uj DNS-fragmentumok
enzimek i . molekulatémege
valtozatlan eltdint (X10®)
Bamill B CDE A
" 2,7 11
Sali CDEF A B G
Kpnl B E A CD
1,32 1,32
Sali BCEFG A D
Hiredul ABEI1J K CDF G II 1,9 133 1,28
Sali G ABCDEF 0,97 0,92 0,86
Hiredul ABCDGHIJ EFIK 1,7 16 1,05
4
Kpnl E ABCD 0,80 0,60
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két, azonos nagysagu Uj fragmentumot kaptunk (3. kép), /imdIIl és Sali
kett6s emésztéssel pedig hatot (4. kép). Az Gj fragmentumok molekulattmegét
a lll. tablazatban tiintettik fel. A tdblazat tartalmazza ezenkivil azt is, hogy
a két egyittesen alkalmazott enzimre jellemz6 egyes fragmentumok kozil
melyek maradnak meg és melyek tiinnek el a kett6s emésztés utan. Ugyanis
az egyik enzimre jellemz6 fragmentumok kozul a kett6s emésztés utan eltlintek-
b6l alakulnak ki a masik enzimre jellemz& megmaradd fragmentumok (plusz az
Gjak), és viszont.

a b ¢ d

3. kép. Az Ad h 8 DNS kombin&lt emésztése HindIll és Sali enzimekkel. Elektroforézis 6 mg
per cm3agarézban, 1.2 V/cm feszultségesés mellett 16 6ran 4t. a: kontroll (Ad h 1 DNS Hind-
111 fragmentumai); b: HindIll + Sali; c: Sali; d: HindlIl. A nyil a kett6s emésztés utén
megjelené 0j fragmentumokat jelzik
Plate 3. Combined digestion of Ad h 8 DNA with HindllIl and Sail enzymes. Electrophoresis
in 6 mg/cm3 agarose at 1.2 Y/cm for 16 hours, a: control (Hindlll fragments of Ad h 1); b:
HindlIl -j- Sail; c: Sail; d: Hindlll. Arrows indicate the new fragments appearing after
combined digestion
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abed

4. kép. Az Ad h 8 DNS kombinalt emésztése Sali és Kpnl enzimekkel. Elektroforézis 10 mg/cm3
agardzban, 1.2 V/cm feszilltségesés mellett, 16 6ran at. a: kontroll (1 3. kép); b: Sail; c: Sail +
Kpnl., d: Kpnl. Nyilak: 1.3 kép
Plate 4. Combined digestion of Ad h 8 DNA with Sail and Kpnl enzymes. Electrophoresis
in 10 mg/cm3agarose at 1.2 V/cm for 16 hours, a: control; b: Sail; c: Sail + Kpnl; d: Kpnl.
For control and arrows see Plate 3
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1. 4bra. Az Ad h 8 DNS fizikalis térképei. A zaszlok a két enzim metszéspontjai kozotti frag-
mentumokat jelzik

Fig. 1. Restriction site maps of Ad b 8 DNA. Open bars indicate fragments between the
specific sites of two different enzymes

Az eredmények részletes analizise lehetfvé tette az Ad h 8 genom fizikalis
térképének megalkotasat, ezt mutatja az 1. 4bra. Az abran a kombinalt emésztés
soran a két kilonb6z6 enzim metszéspontjai kdzé es6é toredékeket zaszlokkal
jeloltik. A polaritast a relativ denaturalasi h6mérséklet alapjan allapitottuk
meg.

A J50mHI es Sail kombinalt emesztes eredmenye alapjan a Sali-Aes —H
fragmentumok termindlis, illetve a BamUI-A centrélis helyzete kdzvetlenul
bizonyithat6. Hasonldan bizonyitja a Kpnl Sail kombinalt emésztés, hogy a
Kpnl-A a Sall-B-nek, a Sail-A pedig a Apnl-B-nek megfelel6 helyzetben van.
Az is lathato, hogy a két enzimnek kell egy egyméashoz igen kdzeli metszéspont-
janak lennie. A kisméreti Sali fragmentumok a genom kdzepén helyezkednek el.

A tovabbiakban a Sall-A és -B fragmentumokat izolaltuk, tisztitottuk
és a nagyszamu fiindlll fragmentum kozelebbi vizsgalata céljabél HindlIll
enzimmel emésztettik. A SaZl-A DNS-darabbél a HindlIll-A és -E toredékeket
sikeriilt azonositani, a SaZl-B-b6l azonban csak a 3 X 106 molekulatomegd
HindllI-BCD fragmentumcsoport valamelyikét sikerilt kimutatnunk. Mint-
hogy a fimdlIll-A a SaZl-A-bdl metszhet6 ki, ez kézvetve bizonyitja, hogy a
Sall-A valéban AT-gazdag fragmentum.

A iiindIll-1 elhelyezkedését annak alapjan bizonyithatjuk, hogy azt
mind a Kpnl, mind a Bamill enzim atvagja.

A kicsiny Sail fragmentumok mindegyike eltinik a JTiredlll enzim hata-
sara, ennek alapjan csak a térképen feltliintetett fragmentum-sorrend képzel-
het6é el, mely magéaban foglalja a //mdlll1-J és -H esetleges felcserélt helyzetét,
bar a denaturacids eredmény (I1. tablazat) a térképen jel6lt elhelyezkedésre
utal. Ugyancsak lehetséges, hogy a BamHI-B és -D fragmentumok is helyet
cserélnek majd.

Minthogy a D subgenusba tartoz6 human adenovirusok egyikének fizika-
lis térképe sem taldlhatdé a szakirodalomban, érdemesnek tartottuk az Ad h 8
térképeit a méas adenovirus speciesekrél k6zolt fizikalis térképekkel [1—6, 14,
15, 19, 20, 21, 27, 28, 36] 6sszehasonlitani, ezt mutatjuk be a 2a—d abrén.
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2c. abra

2. &bra. Kulénb6z6 adenovirus speciesek fizikalis térképei, a: Ilind1Il, b: BamBIl, c: Kpnl,
d: Sail. Az egyes restrikcids fragmentumokat nagybetlk jelzik. A jeléletlen DNS régidkban
a fragmentumok sorrendje még nem ismeretes (Ad h 10, Ad h 12). A tdvolsagok a genomok
nagysagaval részaranyosak, az Ad h 1 DNS-ét 23 X10Gmolekulatomeg(inek, azaz 36 500 bazis-
parnak véve. A legujabb adatok szerint [1] a CELO DNS forditott sorrendben tartalmazza
a jelzett fragmentumokat
Fig. 2. Restriction site maps of different adenovirus species, a: ffiradlll, b: BamHI, ¢: Kpnl,
d: Sail. Capital letters indicate the individual restriction fragments. The absence of labelling
indicate DNA regions where the exact order of fragments has not been determined (Ad h 10,
Ad h 12). Distances are proportional with the size of genomes, taking Ad h 1 DNA of 23 X108
Mr or 36 500 base pairs. According to most recent data [1] the map of CELO DNA is of re-
versed polarity
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Megbeszélés

A humaéan adenovirusokat a genomok szekvencia homolégiaja, valamint
strukturdlis, bioldgiai, immunoldgiai, biokémiai tulajdonsagaik alapjan [8, 9,
11, 17, 31] ot, esetleg hat [31] alcsoportba, subgenusba [18] soroljak. A D sub-
genusba tartozé nagyszamu species kdzil még egynek sem talaltunk adatot
a fizikalis térképére vonatkozoan a szakirodalomban. Az ebbe az alcsoportba
tartozoé tipusok kozil nébannyal végeztek ugyan DNS restrikcios vizsgalatokat,
de csak egyetlen enzimmel, a Smal-gyel, mely 14—17 fragmentumra metszette
avirusgenomokat [31, 33, 34]. Az emlitett restrikcios vizsgalatokban els6sorban
a keratoconjunctivitist okozo6 tipusokat vizsgaltdk és a kilénb6z& speciesek
molekulatémege 22,28 és 23,14 X 106 kozott volt. Az altalunk vizsgalt,
hasonld patogenitdsit Ad b 8 DNS-e kisérleteinkben nem mutat Iényeges el-
térést ezektdl (L. 1. kép és 1. tablazat), a 0,5 X 106 feletti molekulatomegl
fragmentumok figyelembevételével 21,94—2261 X 10e kozotti értékeket
kaptunk. A fizikalis térképek ismeretében (I. &bra) szintén kiszamithatd a
genom molekulatémege, ily médon a genom mérete 22,1—22,3 X 106-nak
adodott. A vizsgalt b 8 térzs nem a prototipus térzs volt [22], ezért szamolni
kell a méas specieseknél kimutatott torzsspecifikus kiulonbségekkel is [30, 32].

Az eddig ismertetett fizikalis térképek (2a—d 4&bra) az adenovirus
subgenusokon bellil nem mutatnak Iényeges kiillénbségeket a speciesek kozott.
Egyes restrikcids enzimek metszéspontjai eltinhetnek, vagy megjelenhetnek
mutacié kovetkeztében, vagy specificitasi helyei eltolédhatnak inszercidk,
deléciok vagy rekombinécié eredményeképpen [19, 27, 30], eltérések alakul-
hatnak ki f6leg a genomok jobb szélén és kdzépsé harmadaban. A kulénbodz6
subgenusok k6zo6tt viszont nem lathatd rokonsag a fizikalis térképek alapjan.
E térképeket Osszevetve az altalunk vizsgalt, D subgenusba tartoz6 Ad h 8
restrikcios térképeivel (2a—d &bra) megallapithatd, hogy ezek kulonbdznek
minden eddig ismertetett adattol. Minthogy mas D subgenusba tartozé adeno-
virus fizikalis térképe egyel6re nem all rendelkezésre, nem tudjuk, hogy a h 8
térképének melyik része tekinthetd subgenus-specifikusnak. Kisérleteink soran
az Ad h 10 Sail enzimmel végzett emésztése azt mutatta, hogy a SaZl-specifikus
metszéspontok a genom kozéps6 harmadéan csoportosulnak, ami esetleg egy
subgenus-specifikus jellemzd lehet.

Az dsszehasonlitaskor feltliné, hogy az eddig vizsgalt human adenovirus
speciesekben a JimdIll metszéspont egy kivételével mindnél a genom bal
szélét6l szamitva a 4 X 106és a 11.6 X 106 molekulatémegnek megfeleld hely
kdzelében taladlhatd. Lehetséges tehat, hogy ezek a metszéspontok a human
adenovirus DNS-re jellemz8 szabalyozd gének terlletéra esnek, s ezek Kis
mértékben eltolddhatnak, de nem hianyozhatnak a genombdl.

A sejttenyészetekben szaporitott virustdrzsekre jellemz6nek talaltak,
hogy a virionokba esetenként 0,03—0,15 egységgel révidebb DNS darabok
épilnek be [14, 28]. Az Ad h 8 teljes genomjanak elektroforézises vizsgéalata
szintén utal erre ajelenségre. A Sali emésztési elegyben két, a Kpnl elegyben
egy olyan populaciét talaltunk, mely valdszin(ileg delécié kdvetkeztében jott
létre. A két enzimmel vald keresztemésztés soran a két SaZl toredék eltlint,
de a Kpnl enzimre jellemz6 nem. igy meghatarozhaté, hogy mindkét defektiv
DNS delécidja a SaZl-A fragmentum teriiletén kovetkezik be. Ez egybevag
azzal a régebbi megallapitassal, hogy valamennyi eddig megfigyelt delécio
a DNS jobb oldalan kévetkezik be. A kisérletekben hasznalt Ad h 8 nem volt
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plakktisztitott torzs, és a tipusra jellemz6 sajatsdgok kovetkeztében csak
magas multiplicitds mellett volt szaporithatd, ezért természetesnek tartjuk
defektiv genomok folyamatos jelenlétét. A kisérleti eredmények alapjan a
kovetkez6kben klénozni kivanjuk a Pstl és Hindlll téredékeket, minthogy ez
lehet6séget adhat az Ad h 8 speciesre jellemz6 patogenitasi és egyéb tulajdonsa-
gok vizsgalatara.

Osszefoglalas

A 8-as tipust human adenovirus jellemz6 patogén tulajdonsagokkal és
novekedési sajatsagokkal rendelkezik. A molekularis klonozds megkezdése
céljabol meghataroztuk a DNS fizikalis térképeit a Bamtil, HindlIl, Kpnl és
Sail restrikciés enzimekkel. A vizsgalt virustérzs genomjanak a mérete
kismértékben rovidebbnek bizonyult a tébbi adenovirus nukleinsavanal, és
sikerllt kimutatni, hogy a virionokban két delécioval rendelkez6 virus-DNS
populécid is beépul. A specifikus endonukledz metszéspontok elhelyezkedésének
az o6sszehasonlitdsa az ismert human adenovirus tipusok fizikalis térképeivel
azt mutatja, hogy a Sali enzim a human adenovirusok D alcsoportjara jellemzd
nukleotidsorrendeket ismer fel a DNS molekulan.

IRODALOM

1. Alestrom, P., Stenlund, A,, Li, P., Bellett, A. and Petterson, U. (1982) Sequence
homology between avian and human adenoviruses. J. Virol.,, 42, 306—310.

2.Bélak, S., Berencsi, Gy., Rusvay, K., Lukéacs, K. and Nasz, |. (1983) DNA structure
and hemagglutination properties of bovine adenovirus type 2 strains which bypass
species specificity. Archs. Virol., 77, 181—194.

3. Berencsi, Gy., Medveczky, P., Naroditsky, B. S., Chaplygina, N. M., Zavizion, B. A.,
Tikhonenko, T. |. and NASZ, I. (1979) Size and sequence of the BamHI fragments
of adenovirus hi DNA. Acta microbiol. Acad. Sei. hung., 25, 97— 104.

4. Darai, G., Matz, R., Flugel, M., Grafe, A., Gelderblom, H. and Delius, H. (1980)
An adenovirus from Tupaia (tree shrew): growth of the virus, characterization of viral
DNA and transforming ability. Virology, 104, 122—138.

5. Dimitrov, D. H., Dubitchev, A. G., Naroditsky, B. S. and Tikhonenko, T. I. (1979)
Physicochemical properties and restriction maps of simian adenovirus type 38 DNA.
J. gen. Virol.,, 44, 69—80.

6. Doerfler, W., Stabel, S., lbelgauft, H., Sutter, D., Neumann, R., Groneberg, J.,
Scheidtmann, K. H., Devring, R. and Winterhoff, U. (1979) Selectivity in the
integration of adenoviral DNA. Cold Spring Harbor Symp. Quant. Biol., 44, 551—564.

7. Forsblom, S., Rigler, R., Ehrenbbrg, M., Petterson, TJ. and Philipson, L. (1978)
Kinetic studies on the cleavage of adenovirus DNA by restriction endonuclease JBcoRI.
Nucleic Acids Res., 3, 3255—3269.

8. Fujinaga, K., Sawada, Y., Sekikawa, K. and Green, M. (1979) Three different classes
of human adenovirus transforming DNA sequences: highly oncogenic subgroup A-,
weakly oncogenic subgroup B-, and subgroup C-specific transforming DNA sequences.
Virology, 93, 578—581.

9. Gabon, C. F.,, Berry, K. W., Hierholzer,J. C. and Rose, J. A. (1973) Mapping of base
sequence heterologies between genomes from different adenovirus serotypes. Virology,
54, 414-426.

10. Green, M., Pina, M., Kimes, R., Wensink, P. C., Machettie, L. and Thomas, C. A.
(1967) Adenovirus DNA |. Molecular weight and conformation. Proc. nat. Acad. Set.,
57, 1302-1309.

11. Green, M., Mackey, J. K., Wold, W. S. M. and Rigden, P. (1979) Thirty-one human
adenovirus serotypes (Adl-Ad31) from five groups (A-E) based upon DNA genome
homologies. Virology, 93, 481—492.

201



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34

35.

36.

202

Hieriiolzer,J. C.,, Kemp, M. C., Gary, G. W. Jr. and Spencer, H. C. (1982) New human
adenovirus associated with respiratory illness: candidate adenovirus type 39. J. clin.
Microbiol., 16, 15—21.

Helling, R. B., Goodman, H. H. and Boyer, H. W. (1974) Analysis of endonuclease R.
EcoRI fragments of DNA from lambdoid bacteriophages and other viruses by agarose-
gel electrophoresis. J. Virol., 14, 1235—1244.

Kurokawa, T., Igarashi, K. and Sugino, Y. (1978) Biochemical studies on bovine adeno-
virus type 3. Ill. Cleavage maps of viral DNA by restriction endonucleases EcoRI,
BamHI, and HindHI. J. Virol.,, 28, 212-218.

Larsen, S. H. (1982) Evolutionary variants of mouse adenovirus containing cellular DNA
sequences. Virology, 116, 573—580.

Lengyel, A. and NASZ, |. (1970) Soluble components of adenovirus type 8. J. Virol.,,
6, 406—413.

Mackey, J. K., Wold, W. S. M., Rigden, P. and Green, M. (1979) Transforming region
of group A, B and C adenoviruses: DNA homology studies with twenty-nine human
adenovirus serotypes. J. Virol., 29, 1056— 1064.

Matthews, R. E. F. (1982) Classification and nomenclature of viruses. Intervirology, 17,
1—199.

Medveczky, P., Zavizion, B. A., Berencsi, Gy., Chaplygina, N. M., Szomolanyi, E.,
Naroditsky, B. S., Nasz, I. and Tikhonenko, T. I. (1981) IlindIIl restriction site
map of the human adenovirus type 1 DNA. Archs Virol.,, 67, 85—90.

Mulder, C., Sharp, P. A., Delius, H. and Petterson, U. (1974) Specific fragmentation
of DNA of adenovirus serotypes 3, 5, 7, and 12, and adeno-simian virus 40 hybrid
virus Ad2+ ND1 by restriction endonuclease R. EcoRIl. J. Virol.,, 14, 68—77.

Naroditsky, B. S., Kalinina, T. |., Goldberg, E. Z., Borovik, A. S.,, Karamov, E. V.
and Tikhonenko, T. I. (1980) Analysis of DNA from human adenovirus type 6 with
restriction endonucleases Hindlll, Bgllll, and BamHI. Biochim. Biophys. Acta, 606,
214—227.

Nasz, |I., Kulcsar, G., Dan, P., Lengyel, A. and Cserba, |. (1963) Studies on the aetio-
logy of epidemic keratoconjunctivitis observed in Budapest during winter 1961—1962.
Acta microbiol. Acad. Sei. hung., 10, 35—40.

. Nasz, |. és Berencsi, Gy. (1975) Az adenovirus DNS molekularbiolégiai tulajdonsagai
és daganatkelt6 képessége. Orv. Hetil., 116, 1503—1508.
. Palmiter, R. D. (1974) Magnesium precipitation of ribonucleoprotein complexes. Bio-

chemistry, 13, 3606—3615.

. Roberts, R. J. (1976) Restriction endonucleases. CRC Rev. Biochem., 123— 163.
. Sharp, P. A. (1977) Adenovirus strand nomenclature: a proposal. J. Virol., 22, 830—831.
.Tibetts, C. (1977) Physical organization of subgroup B human adenovirus genomes.

J. Virol., 24, 564—579.

Tooze, J. (1980) DNA tumor viruses. Molecular biology of tumor viruses. Part 2. Cold
Spring Harbor Press, Cold Spring Harbor.

Varsanyi, T., Winberg, G. and Wadell, G. (1977) DNA restriction site mapping of
adenovirus type 16 with BamHI, EcoRI, Hpal and Sail. FEBS Letters, 76, 151—158.

Wadell, G. and Varsanyi, T. M. (1978) Demonstration of three different subtypes of
adenovirus type 7 by DNA restriction site mapping. Infect. Immun., 21, 238—246.

Wadell, G.,, Hammarskjold, M.-L., Winberg, G., Varsanyi, T. M. and Sundell, G.
(1980) Genetic variability of adenoviruses. Ann. New York Acad. Sei., 354, 16—42.

Wadell, G., deJong, J. C. and Wolontis, S. (1981) Molecular epidemiology of adeno-
viruses: alternating appearance of two different genome types of adenovirus 7 during
epidemic outbreaks in Europe from 1958 to 1980. Infect. Immun., 34, 368—372.

Wadell, G, Sundell, G. and de Jong, J. C. (1981) Characterization of candidate adeno-
virus 37 by SDS-polyacrylamide gel electrophoresis of virion polypeptides and DNA
restriction site mapping. J. med. Virol., 7, 119—125.

. Wigand, R., Gelderblom, H. and Wadell, G. (1980) New human adenovirus (candidate

adenovirus 36), a novel member of subgroup D. Archs Virol., 64, 225—233.
Winberg, G. and Hammarskjold, M.-L. (1980) Isolation of DNA from agarose gels
using DEAE-paper application to restriction site mapping of adenovirus type 16.
Nucleic Acids Res., 8, 253—264.
Zsak, L. and Kisary, J. (1981) Studies on egg drop syndrome (EDS) and chick embryo
lethal orphan (CELO) avian adenovirus DNAs by restriction endonucleases. J. gen.
Virol., 56, 87—095.



COMPARISON OF THE GENOM OF HUMAN ADENOVIRUS TYPE
WITH THOSE OF OTHER ADENOVIRUS TYPES

Berencsi, G., Takadcs, Méaria, Lengyel Anna and Nész, I.

Department of Microbiology, Semmelweis University of Medicine,
Rudapest, Hungary

Human adenovirus type 8 was shown to have specific pathogenic properties, and
growth characteristics. In order to begin with the molecular cloning of the DNA physical
maps have been constructed with the restriction endonucleases BamH]I, fTiradlll, Kpnl, and
Sail. The genome size of the virus strain tested was found to be somewhat less, than that
of other human adenoviruses, and two populations of deleted DNA molecules were found
to be encapsidated into complete virions. The comparison of the restriction endonuclease
maps of Ad h 8 with those of the DNA of other adenovirus types suggest, that Sail enzyme
does recognise specific sequences characteristic for subgroup D human adenoviruses.
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,DOLGOZNI CSAK PONTOSAN, SZEPEN ...”*

Buti Sandor Cikkének célja, mint irja ,a darwinizmus filoz6fiai altala-
nositdsa” (2. 0.). A téma érdekes. Mivel a darwinizmus sz6é jelentése allanddan
maddosul, els6 kérdésiink az lehet, hogy B ati milyen darwinizmus koncepciét
véalasztott filozéfiai vizsgalddasa kiinduldpontjaul.

B ati szerint ,a darwinizmus tulajdonképpen arra ad valaszt, hogy miért
létezik inkdbb az egyik €16 szervezet, mint a méasik (... ,Mert tulajdonsagai
kedvez6bbek az életbenmaraddshoz (2. 0.).” A széveg nem nyujt tébb infor-
maciot.

A darwinizmus azonban nem redukalhaté erre az egyetlen kijelentésre.

El6szor is ez a kijelentés nem egyértelmd. Pontatlan, mert nem tartalmaz
semmiféle utalast arra nézvést, hogy miféle él6 szervezetek 6sszehasonlitasarol
van benne sz0. Egyedeket, populacidkat, fajokat hasonlitunk 6ssze? Esetleg a
mar kihalt fajokat az él6kkel? Ez utobbi esetben a ,,pangloszi paradigmahoz”1
jutunk: ami létezik, az azért létezik, mert tulajdonsagai kedvez6bbek a létezés-
hez, mint azoké a volt létez6ké, amelyek mar nem léteznek; tehat az eddig
kialakult l1étez6k kozil a jelenleg él6k a legkedvezdbb tulajdonsdgokkal rendel-
kez6 létez6k. Ezzel az allitdssal az a baj, hogy hamis, rdadasul még hasznél-
hatatlan is. Ha a tulajdonsagok kedvez6ségét csak fennmaradasukkal tudjuk
mérni, akkor semmiféle eszkdzink nincs annak megallapitasara, hogy mely
tulajdonsagok lesznek a kedvez6bbek az életbenmaradashoz.

Ezt a problémat nem én talaltam ki, az elméleti evollcidbiol6gia régota
kiszkodik vele.2 A probléma korual kialakult vitat ,tautolégia-vitanak”
nevezik.3 A vitatott kérdés az, hogy ha a természetes szelekcié az alkalmasabb
fennmaraddasat jelenti, akkor a darwini evollci6elmélet tautolégikus-e vagy
sem. E vita a valoban interdiszciplinaris vitak egyikének tekinthet6, bar meg-
oldéasara csakis egyetlen diszciplina keretében szamithatunk. Csak az elmult

* Megjegyzések Buti Sandor ,,Az anyagi vildg fejl6désének meghatdrozottsdga” cimi
cikkérdél (Biolégia 31, 87— 124 (1983)).

1A témarol részletesebben: Lewontin, R. C. és Gould, S. C.: The spandrels of San
Marco and the Panglossian paradigm: a critique of the adaptationist programme. Proc. R.
Soc. Load. B, 205, 581—598 (1979).

2V0.: David L. Hurt: Individuality and selection. Ann. Rev. Ecol. Syst.,, 11, 311—
332 (1980); R. MacArthur and F. 0. Wilson: Theory of Island Biogeography, 1967; Meritt
Emilen: Ecology: An Evolutionary Approach, 1973.

31974 és 1978 kozott az American Naturalist és a Systematical Zoology cim( folyé-
iratokban szdmos vitacikk jelent meg, pl. R. H. Peters: Predictable problems with tautology
in evolution and ecology. Amer. Natur. I'll, 759—762 (1977) vagy D. Rosen: Darwin’s demon.
Syst. Zool., 27,370—373 (1978).
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évtizedben cikkek tucatjai jelentek meg e targykdrben kulonbdzd filozoéfiai
és bioldgiai szakfolydiratokban.4

Ezek szerint Buti darwinizmus interpretdciéja — a megfogalmazas
madjatol fuggetlenil is — mélyen problematikus. A probléma abban &ll, bogy
a fennmaradason tal nem ad mértéket a tulajdonsagok kedvezdségének mérésé-
re, ezért mint altalanositas tres. A kés6bb targyalandé ,filozéfiai altalanosi-
tdsra” is ez vonatkozik.

Most Gjra felvethetjik a kérdést: az idézett darwinizmus-meghatarozas-
b6l logikai Gton rekonstrualbaté-e valamiféle darwinizmus, azaz kezelhet6-e
axiomaként? Nyilvan, nem.

A ,darwinizmus” ugyanis kortol és szerz6tél fliggetlentil mindig tartalmaz
valamilyen leirast is a bioldgiai vagy a szocialis evoliciérél. Ez a leirds azonban
a fenti definiciob6l nem bonthaté ki. Az evolicié a természetes szelekci6
létezésének feltételezése mellett egyarant lehet ugréasszeri vagy fokozatos;
leirhaté akar determinisztikus, akar sztochasztikus médon. Az ,alkalmasabb
fennmaradasanak elve” (Buti szavaival: a kedvez&bb tulajdonsagokkal rendel-
kez6k Gjratermelédésének elve) 6nmagaban nem magyaréazza pl. sem a fels6bb-
rendii szervezetek megjelenésének sziikségességét, sem atermészet hierarchikus
szervez@désének tényét. Ezek magyarazatdhoz szamos lazan 6sszefliggd segéd-
hipotézist hasznalnak.

A kiindulépontot latva nem lepett meg, hogy Buti Sandor sem volt
képesaz evollcio ,,sokagusaganak”,az élévilag sokféleségének amagyarazatara.

Buti a kovetkez6képpen kozeliti a kérdést. Elséként altalanositja az
dltala adott darwinizmus-meghatarozést, majd ez 4&ltaldnositds alapjén
igyekszik magyarazni pl. ,az él6vildg sokagusagat”. Nézzik, hogyan !

A ,darwinizmus filozo6fiai altaldnositasaként” Buti a kdvetkezd, &ltala
az ,altaldnossag, a létezés iranyaba valé rendez6dés torvényének” nevezett
kijelentést teszi: ,Amennyiben az anyagi vilag jelenségei k6zott olyan meg-
hatarozottsdgi kapcsolatok is kialakulhatnak, amelyek sajat min&séguket
egyszerlien vagy bdvitetten Gjratermelik, ezek szikségszerlien lesznek &ltala-
nosabbak, mint azok a jelenségek kozti kapcsolatok, melyek nem vezetnek
ilyen eredményre” (8. 0.).

Vizsgaljuk meg ezt a kijelentést részenként! Mit jelent az, hogy ,egyes
meghatarozottsdgi kapcsolatok sajat mingségiket egyszerlien vagy bévitetten
Gjratermelik”? A szdvegben sehol sem szerepel a ,meghatarozottsdgi kapcso-
latok” definicioja, mikézben ez a fogalom szolgal a determinacié meghataroza-
saul (4. 0.). Mivel nem-meghatarozottsadgi kapcsolatokrdl sehol sincs sz0, Ggy
tlnik, hogy B uti szamara az altala jelenségként definialt valamik kdzti minden
kapcsolat meghatarozottsagi kapcsolat. Akkor miért hasznélja ezt a kifejezést?
Mit jelent Buti szdmara Marx gazdag tartalmu egyszerd, ill. b8vitett Gjra-
termelés kategodriaja? A szoveget atbongészve az deril ki, hogy benne az Ujra-
termelés ,egyszer(i” esetben valaminek a fennmaradasat, ,,b8vitett” esetben
a szaporodasat jelenti. (Marxiol annyi ragadt BUTira, hogy az ujratermelésbe
a létezési feltételek Gjratermelését is beleérti. De arrdl, hogy mik ezek a felté-
telek és hogyan torténik az ,,Gjratermelésiik”, nincs sz6.)

4 Reed, F. S.: The lawfulness of natural selection. Amer. Natur. 118, 61—71 (1981);
Miels, S. and Beatty, J.: The Propensity Interpretation of Fitness. Phil. Sei. 46, 263— 286
(1979); Reed, F. S.: Darwin’s evolutionary philosophy: the laws of change. Acta Biotheor.

27, 201—235 (1978).
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Fogalmazzuk Gjra Buti allitdsat! Ha vannak (bels6d struktaraval rendel-
kez6) dolgok, melyek fennmaradnak, ill. szaporodnak: ezek sziikségszer(ien
lesznek térben és id6ben ,altalanosabbak” (Elképeszt§ szdhasznalat! B uti
utal arra, hogy ,altalanossa valason” altalanosabb elterjedtséget ért.), mint
azok a dolgok, melyek nem szaporodnak, és nem maradnak fenn. butitérvénye
azonban nem igaz. Egy kristaly stabilitdsa pl. =~ B ati sz6hasznéalataban ,egy-
szerd, ill. b&vitett Gjratermelése” —nem feltétleniil hatdrozza meg a gyakorisa-
gat. Nem sziikségszer(, hogy a legstabliabb elemek, vegyiletek legyenek a leg-
gyakoribbak. Az az él§ és élettelen szervezetek kodzti analdgia, melyen Buti
Ltorvénye” alapul, jogtalan. Az élettelen dolgok nem szaporodnak és nem
termel6dnek Gjra. Pusztan képzddnek és elbomlanak. Mennyiséglket és elter-
jedtségiuket nem az él6vilag térvényszerliségei hatarozzak meg.

Hogyan alkalmazza e ,rendez6dési torvényt” Buati az éléviagra? Ezt
irja: ,,Az él6vilag fejl6désére a sokagusag jellemz6. Vajon miért? A rendezdédési
torvény alapjan erre is valaszt adhatunk. Az anyagi viiaghan, konkrétabban
az éléviagban sokféle sajat min6ségét, Iétét Gjratermel6 meghatdrozottsagi
kapcsolat, azaz él6 szervezet, faj alakulhat, ill. alakul ki, ennek megfelel6en
az életre a sokagusag jellemz6” (26. 0.). ime egy tautoldgia ! Senki sem kétel-
kedhet abban, hogy ha az él6viidgban sokféle él6 szervezet (azaz ,,sajat Iétét és
mindségét Ujratermel6 megbatarozottsagi kapcsolat”) alakulhat ki, akkor
az életre a ,,sokdglsag” jeiemz6. De miért alakulhat ki sokféle szervezet?
Mi magyarazza tulajdonsagaikat?M iért alakultak ki bonyolultabb szervezetek?
Nincs vélasz.

A ,darwinizmus filozéfiai altalanositdsanak” lényegét ezzel ki is meri-
tettik. Az olvasdék joggal kételkedhetnek. Ha az, amit Buati cikkér6l eddig
olvastak, korrekt, akkor Buti cikke hogyan jelenhetett meg?

Az ilyen cikkekre voltaképpen nem érdemes reagalni. Nem érdemes, mert
vitatkozni csak olyan szerz6kkel lehet, akik viszonylag jol definialt fogalmak-
kal dolgoznak és elfogadjak, hogy a formalis logika szabalyait be kell tartani.
Buti cikkéhez képest egy pragmatikus vagy pozitivista hagyoméanyokon
nevelkedett amerikai, ill. angol biolégus elméleti fejtegetései is feltidulést
jelentenek, mert 6k legaldbb igyekszenek magukat viiagosan és egyértelmien
kifejezni. Ezzel szemben B ati fogalmai cseppfolydsak, hasznéalatuk kévetkezet-
len, a szoveg tele van eiientmondasokkal. Ezért konstruktiv vitaalapnak aligha
nevezhetd. Ugyanakkor nem hagyhat6 sz6 nélkil, ha valaki Gyen szinvonalon ir
a darwinizmusrdl, s filoz6fianak nevez egy ilyen mi(faj nélkili dolgozatot.

Melyek azok a tipushibdk, amik miatt az olvas6k tobbsége jogosan
elveszitheti a turelmét?

1. A fogalomhasznélat mdédja.

Egyes fogalmak, melyek az érvelésben fontos szerepet jatszananak,
egyéaltalan nincsenek definidlva (pl. meghatirozottsdgi kdélcsénhatas, Ujra-
termelés, véges jelenséq).

A legtdbb definicié inoperativ, metaforikus (pl. , keretszer( kdlcsénha-
tas”, ,sorrend”).

Egyes klasszikus flioz6fiai fogalmakat Gj jelentéssel ruhaz fel, &amde nem
hasznalja ket kovetkezetesen. llyen példaul a jelenség fogalma. Buti szerint
a ,térkozelség” a jelenség egy tulajdonsdga. A sugarzas ,,nem szervez jelensé-
get”, ugyanakkor a faj jelenség.

2. Allitasainak a zéme nem egyértelmdi.

Egy példa: ,Meghatarozott feltételek, feltételvaltozdsok melett az anyagi
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vildg determinalédasa eltolédik az altalanossagok, azaz az altalanos létezék
iranyaba” (8. 0.). Igy kiragadva ez az allitas teljesen értelmetlen, a sajat kon-
textusdban is csak metaforikus tartalma van.

3. A szbvegben tobb szakmai tévedéssel is taldlkozhatunk. B uti pl. azt
allitja, hogy a ,,sorrend” (marmint a DNS molekula sorrendje) adaptalédik;
a DNS molekula egydimenzios; a kristalyosodast csak maguk ,a kristalyba
szervez8dott molekuldk” katalizalhatjak.

4. A szerz6 nagyfokl szakmai tdjékozatlansagrol is tanUbizonysagot
tesz. Nagyon keveset tud az evollciébioldgiardl és a molekularis genetikarél.
Szaméara mindegy, hogy élé szervezet fedénév alatt egyedekrél, populacidkrdl
vagy fajokrdl tesz-e kijelentéseket. Vagy az fel sem vet6dik szamara, hogy a
géneknek és a kromoszémaknak a sejt szaporodasa szempontjabdél a ,,sorrend-
t61” eltérd lényeges tulajdonsagai is lehetnek.5

GAnti TiBORt példaul megdicséri, mert egyengette az utat a ,,molekularis
biolégia eredményeivel ésszhangban all6” életszemlélet kialakitasahoz, ugyan-
akkor nem veszi észre, hogy a kemoton elmélet éppen a B ati altal is képviselt
azon uralkodé molekularis biologiai szemlélettel all szemben, mely az informa-
cidhordozé molekuldk kialakulasaban keresi az élet keletkezésének a kulcsat.

5. A szerz6b6l a filozofiai problémak iranti fogékonysag is teljességgel
hianyzik. Nem tud pl. arrol, hogy ,napjainkig tortént volna prébalkozas a
kilonb6z6 fejlédési folyamatok olyan értelmezésére, miszerint azok ugyanazon
altalanos torvények sajatos megnyilvanulasai” (2. o0.). Vagyis csak olyan
filoz6fusokrdl nem vesz tudomast, mint Herakleitosz, Hegel vagy Marx,
hogy csak a legnagyobb dialektikusokat emlitsem, de még az altala idézett
Engels munkakat sem veszi tekintetbe. Elgondolkoztaté, hogy Buati vajon
miért nem hasznéljaaklasszikus filozofiai kategdriakat eredeti jelentésikben. . .

A filozofiai érzékenység hidnydara utal az is, hogy bar Buti hivatkozik
Engels két, a klasszikus dialektikus materializmus szempontjabél alapvetd
munkéajara, mind a materializmust, mind az idealizmust egy nevetséges érv
alapjan elveti (1. 0.). A filozofia allitdsai nem empirikus megfigyeléseken ala-
puld tény-megallapitasok, filoz6fusokra tehat nem lehet gy hivatkozni, mint
a szaktudomanyos cikkek szerz8ire. Ha egy filoz6fussal mar az alapkérdésekben
nem értek egyet, akkor bajosan citdlhatom tekintélyként. Egyébként a szdveg
hivatkozéasainak zéme teljességgel formalis.

6. Az érvelési mdd hidnyossagai.

Buati gyakran érvel Ggy, hogy az érvelés elején mas megfogalmazasbhan
felteszi azt, amit bizonyitani szeretne. Erre méar mutattam példat (,,az él6vilag
sokagusadga”), de alljon itt még egy: ,,Miért léteznek a véges jelenségek? Mert
meghatarozottsagi folyamataik eredményeként az adott meghatarozottsagi
kapcsolatok — a hatasok és a feltételek igy velik egyitt a jelenségek — Ujra-
termel6dnek, fennmaradnak.” (4. 0.).

Ez az allitdas annyit mond, hogy azért léteznek véges jelenségek, mert
léteznek, mivel ,,az adott meghatarozottsadgi kapcsolatok” létezését az indoklas

5 E kérdést az elmilt néhdny év molekuldris genetikédjanak eredményei teljesen Uj
megviladgitasba helyezték. Az Gjonnan felfedezett struktlGrak és mechanizmusok funkcidjaval
és fennmaradaséaval kapcsolatban felvet6éd6 szamos probléma megoldasa érdekében er6sodott
a kapcsolat a molekularis genetikusok és az evoluciobioldgusok kozott. Err6l tobb riport és
szimpdzium anyag is tdjékoztat. Pl. ,Molecules Come to Darwin’s Aid.” Science, 216, 1091—
1092.; ,Evolution and molecular biology.” Nature, 298, 793—794.; Dover, G. A. and R. B.
F1avell (szerk.): Genome evolution. 1982,
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feltételezi. Ha a kérdést Ggy mddositjuk, hogy miért léteznek egyes véges
jelenségek inkabb, mint mas jelenségek (a véalaszbdl ugy tiinik, bogy ez volt a
valdédi kérdés), akkor viszont a mar elemzett tévedéshez jutunk.

Mellékesen még egy kovetkezetlenség: milyen egy nem véges jelenség?
Buti jelenség definicidja a végességet implik&lni latszik. Hasonléan rossz
megoldés az, amikor Buati az 4ltala felvetett problémakat érvek nélkul, posztu-
latumok segitségével probalja megoldani. Még forméajaban is ilyen az entrépia-
novekedés kapcsan felvethets problémaéakra javasolt ,megoldas”:,,Ugy véljik,
nositjuk a rendezetlenség novekedésével ...” (34. 0.). Miért tehetjik ezt?
Amellett nem sz6l érv. A problémakat sajat magunk szamara természetesen
megszintethetjik azaltal, hogy nem veszink tudomastrdluk, de ez sem a filoz6-
fia, sem a természettudomanyok szamara nem elfogadhato eljaras.

Maga a problémafelvetés maédja sok helyiitt rendkiviil lapos. PI. ,,Ugy
véljik, hogy maga az él6 rendez6dés a DNS és a fehérjék létezés irdnyaba
haté ,dialogusa” vezetett ki a rendezetlen &llapotbdl, s ennek nyoman alakul-
tak ki a viszonylag szabalyosan reprodukéalédé egységek” (39. 0.).

Ez a feltételezés vizsgalhatatlan, ezért még tudoméanyos hipotézisnek sem
tekinthet8. Mert mit mond akar egy filozo6fus, akar egy biolégus szamara a
»fehérjék és a DNS létezés iranyaba haté ,dialégusa”? Ki-ki azt ért rajta,
amit akar.

De ennyi talan mar sok is. Elszomorité tény, hogy sokan afilozofiat a
szabalyoktdl mentes eszmefuttatdsok szabad terének tekintik. Ha a filozofalas
parttalan, szabalyok és kotottségek nélkuli, akkor barki megprobalhatja, aki
kedvet érez ra, tanulds és a targy iranti kotelez6 alazat nélkul is.

Ideje lenne felébredni ! Eiloz6fusaink jo része ezt mar régen megtette.
Els6 tdjékozddasi pontként akdr a Magyar Filozé6fiai Szemle vagy a Vildgossag
cim( folydirat ez évben megjelent filozofiai cikkeinek elolvasdsét javasolhatom.
Természetes, hogy miként a ,,Bioldgia” cikkeinek zémét egy bolcsész nem fogja
els6é olvasasra megérteni, ugy a filozofiai cikkek tobbsége sem kénnyil olvas-
many a laikusok szamara. De ahogy nem lehet biol6giai problémakat a biologia
jobb-rosszabb ismerete nélkil megoldani, tgy filozofalni sem lehet a filozéfia
ismerete nélkul.

Ha egy filozofiai md vagy esszé formajanak nincs is olyan irasba foglalt
kdnonja, mint egyes szakteriileteken a szakcikkek formajanak, azért még nem
minden irasba foglalt eszmefuttatas nevezhetd filoz6fianak. A miivészeken
kivil a természettuddsok és a filoz6fusok is egyetérthetnek Jevgenyij Svarc-
cal: ,, ... forma nélkil nem fejezel ki semmit, és minden ami borzasztd, attél
borzaszto, hogy formatlan és hazug.”

Péasztor Erzsébet
ELTE Genetikai Tanszék
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~ A GONDOLKODAS MUVIRAGA, AVAGY
BUTI SANDOR: AZ ANYAGI VILAG FEJLODESENEK
MEGHATAROZOTTSAGA*

Erdekes, aktualis probléma megoldasara tesz kisérletet Buti Sandor
tanulméanyédban. A szaktudomdanyok legljabb eredményeire tdmaszkodva
megvolt a lehet8sége arra, bogy kifejtsen az anyagi vilag fejl6désének meg-
hatarozottsdgardl egy tudoméanyosan megalapozott koncepciot.

Keresi a szerz6 a fejl6dés meghatarozottsaganak altalanos térvényeit.
Levonja azt a kdvetkeztetést, hogy az anyagi vilag altalanos fejlédéstorvénye a
rendez8dés torvénye. ,,Megbatarozott feltételek mellett, az anyagi vilag determi-
naldédasa eltolodik az altalanossagok, azaz az altalanosan létezék irdnyaba.
Miért van ez igy? ... Az anyagi vilaghan egy altalanos térvényszer(iség érvé-
nyesil, amelynek alapjan az altaldnossag, a tartdossdg irdnyaba vald eltolodas
mint szikségszerl folyamat értelmezhet6. Amennyiben az anyagi vilag jelen-
ségei kozott olyan meghatarozottsagi kapcsolatok is kialakulnak, amelyek
sajat min6ségiket (egyszerlen vagy bG6vitetten) Ujratermelik: ezek sziikség-
szer(ien lesznek altalanosabbak, tartdsabbak, mint azok a jelenségek kozti
kapcsolatok, amelyek nem vezetnek ilyen eredményre. A fenti térvényt nevez-
ziik az altalanossag, a létezés iranyabavalo rendez&dés térvényének” (9—10. 0.).

Ha rdszanja magat az evollcio kérdéskore irant érdekl6d6 olvas6 a cikk
elolvasasara — gyandutlan Iévén, miért ne tenné, hiszen a cim szellemi izgalma-
kat igér —, a fenti konklGzioban szembe talalja magéat azoknak az altalanos
problémaknak egy részével, melyek az irds egészét jellemzik. A tautologikus
kijelentésekkel és a tartalmatlan, értelmetlen fogalmakkal. Azokban a fejtege-
tésekben, melyekben a szerz6 eljut konklGziéjdhoz, az olvasénak a nehezen
kezelhet6 kijelentéseken és fogalmakon kivil meg kell még ,,kiizdenie” Buati
Sandor szaktudoményos-filozéfiai tdjékozatlansdgaval és az ebb6l sziikségsze-
rien kdvetkezé hamis allitdsok sokasagaval.

A vilagért sem vallalkozom Buti irasanak teljes elemzésére, mert Ki
szereti a meddd vallalkozasokat? ! Pusztan azért teszek néhany megjegyzést,
mert elképesztének tartom az ilyen tipusu irdsok kozlését.

Az altalanos problémak egyike — amint ezt mar korabban jeleztem —
a kijelentések tautologikus volta. Szamtalan példaval lehetne illusztralni, de
meg kell elégednink nébannyal. Az egyik legyen a fentebb mar idézett szer-
vez@dési térvény. A szerz6 altal alapvet6nek tartott torvénynek az a tomor
»lényege”, hogy ha van Ujratermel6dés, a jelenségek Ujratermel6dnek, igy
altalanosabbak, tartésabbak lesznek, ha nincs Gjratermel6dés, a jelenségek

* Megjegyzések Buti Sandor ,,Az anyagi vilag fejlédésének meghatarozottsaga” cim
cikkérdl (Biolsgia 31, 87— 124 (1983)).
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nem termel8dnek Ujra, az el6bbiekhez viszonyitva nem lesznek 4ltaldnosabbak,
nem lesznek tartésabbak. A kézo6lt informacio énmagaért beszél.

»Miért l1éteznek a véges jelenségek?” — teszi fel a kérdést irdsa egy masik
fejezetében a szerz6. ime a valasz: ,Mert meghatarozottsagi folyamataik
eredményeként az adott meghatarozottsagi kapcsolatok — a hatasok és a fel-
tételek igy vellk a jelenségek — ,ujratermelé6dnek’ fennmaradnak” (4. o.).
Azaz, léteznek, mert léteznek. E ,,mély tartalmat” folfogva, az olvasét eldnti
az evidenciaélmeény gyodnyorlisége. A létezés egy rendkivil absztrakt fogalom.
Segitségével csak annyit kdzlink a dolgokrol vagy ismeretekr6l, hogy vannak.
Arra vonatkozo6an, hogy mik vannak és miként vannak, semmiféle informacioét
nem tartalmaz. Magaba foglalja a keletkezés, a fennmaradas és a pusztulas
mozzanatait. Tehat azzal, hogy a konkrét dolgok léteznek, mert Gjratermeldd-
nek, mert fennmaradnak, a szerz6 nem mondott semmit. Még akkor sem, ha
ezt a fennmaradast a ,meghatarozottsagi folyamatok” eredményének tekinti.
Ez utébbira a ,kulcsszavainal” még visszatérek.

Nincs kdnnyebb helyzetben az olvasd akkor sem, amikor szembe taléalja
magat Buti ,kulcsszavaival” és szaktudomanyos-filozéfiai tdjékozatlansa-
gabol kdvetkez6 hamis allitasaival. (A két problémat érdemes egylitt vizsgal-
nunk, mert 6sszefliggésik szoros.)

A z(rzavar itt is megkozelitéen teljes. A 2. oldalon koézli Buti ,, ... a
természet- és tarsadalomtudomanyok jelenlegi fejlettsége alapul szolgalhat
ahhoz, hogy az élettelen-, az él6vilag és a tdrsadalom jelenségeinek kialakulasat,
létezését, fejlédését mint a (valtozo) feltételekbdl sziikségszerien kdvetkez6ket
értelmezzik”. Kozismert, hogy a dolgok Ilétrejottéhez a feltételek nem
elegenddek. A feltételfogalom nem hasznalhaté meghatarozatlan, onkényes
tartalommal, ahogyan a cikkben el6fordul. A feltételek az oksagi 6sszefliggés
elemei, a dolgok létrejottének ,,csak” a lehet6ségét jelentik, az okok azok,
amelyek a feltételeken létrehozzak az okozatot (a dolgokat). A dolgok kelet-
kezésének, atalakuldsanak szlikségszer(isége sokkal inkdbb az okokkal van
Osszefliggésben, mint a feltételekkel. Természetesen az okokat és a feltételeket
nem lehet mereven szétvalasztanunk. A meghatarozottsdggal kapcsolatos
kovetkez6 probléma ott bukkan el6, amikor a szerz6 megprébalja megvalaszolni
azt a kérdést: ,Miért léteznek a véges jelenségek?” A kérdésre adott valaszt
mint tautoldgiat mar idéztem, itt mas szempontbdl térek vissza ra. Buti
meghatarozottsagi folyamatrdl beszél, ez értelmetlenség, ilyen nincs. Van
viszont meghatarozottsag és folyamatban valdo meghatdrozddas. A meghataro-
zottsdg témakdrében maradva, nézzik a szerz6 kdlcsénhatasokkal kapcsolatos
fejtegetéseit. A dolgok létrejottében szerepet jatszé kolcsonhatdsok kozil
kett6t tart alapvet6en fontosnak (ezeket ,keretszer kdlcsénhatasnak” nevezi);
»az energetikai taszité és a gravitacios vonzo kélcsonhatasokat”. A felosztas
tudomanytalan. Kdztudott, hogy az energia minden ismert anyag tulajdonsaga,
a fizikai mez6knek (pl. gravitaciés mezd) is. Tehat amit a szerzd ,gravitacids
vonzo kdlcsénhatasnak” nevez, annak is van energetikai oldala, ,,a gravitacios
vonzo6 kdlcsénhatds” sajatos fogalmi konstrukcid: tomegvonzd vonzo kélcson-
hatds (gravitacio: témegvonzas, ezt mar altalanos iskoldas korunkban tudtuk).
Nem sok ez egy kicsit a vonzasbo6l? ! Amit a szerz6 a gravitacionak tulajdonit,
egyszerlien nem igaz. Nem igaz az, hogy ,Alapvetéen a gravitaciés vonzoé
kdlcsbnhatas hozza térkozeibe a jelenségeket, amelyek ennek nyoman maga-
sabb rend( jelenségekké szervezddhetnek” (6. 0.). Nem igaz, mert az ismert
kolcsonhatdsok kozil a gravitacié leggyengébb, csillagaszati méretekben van
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jelent6sége, a mikrovilagban a gravitacio nem vehet6 észre, mert elfedik a nala
erésebb kdlcsonhatasok.

Teljesen értelmetlen a gravitacié ,,térkdzeibe hozé hatasat” a magasabb
szervez6dési szintekre atvinni, még tréfanak is rossz. BUTI allaspontjat a tar-
sadalomra konkretizalva elgondolhatjuk, hogy az emberré valas folyamataban,
a tarsadalom kialakuldsaban a ,,gravitaciés vonzd kélcsonhatas” révén Gseink
egymast és kdérnyezetik targyait ,,hatotavolsdgukon” belilre szippantottak,
ez volt feltétele, kerete annak, hogy tevékenykedjenek, kommunikaljanak.

A ,jelenségalkotd kolcsénhatdsokkal” kapcsolatosan kézli még B uti
azt is, hogy rajuk a bierarchikussag, lépcsGzetesség jellemz6. EIGszoris, a hier-
archikusség és a lépcs6zetesség nem szinonim fogalmak. A lépcsé is IépcsOzetes,
de senkinek sem juthat eszébe az a képtelenség, hogy a lépcs6é legfels6 foka
tartalmazza az alatta Iévéket I1évén, magasabb rend(. Ugyanis a hierarchikussag
tartalmi viszonyt jelent, pl. azt, hogy a magasabb rend{ tartalmazza az ala-
csonyabb rend(t, vagy azt, hogy a magasabb rendl az alacsonyabb renddbél
jott létre stb. A lépcs6zetesség mindenekel6tt formai viszony, kilsddleges
térbeli rend, egymasfelettiség.

A kolcsénhatasokkal kapcsolatban a kovetkez&ket olvashatjuk még:
»A jelenségalkotd kdlcsonhatdsok hierarchikussagabol kovetkezik a kilénb6zé
szintekhez tartozo jelenségek létezésének kilénb6z6 hierarchikus intervallum-
szer(isége, hierarchikus érzékenysége” (7. 0.). Ertelmetlenségiik miatt leg-
feljebb mérgelddni vagy elcsodalkozni lehet, temperamentumtol figg6en.

A kolcsonhatds kérdésében az alabbi megallapitassal zarom a sort.
»A fentiek alapjan magyardzhat6 a szintek hierarchikus potencialitdsa, vagyis
az, bogy a magasabb rend( szinthez toébbféle jelenségtipus tartozik, mint az
alacsonyabb rendlekhez” (8. 0.). A ,fentieknek” a probléma szempontjabdl
nincs jelent6sége. Ami szamunkra érdekes, az a ,hierarchikus potencialitas”
(potencidl: lehet6ség, potencidlis: lehetséges, lehetéségként létezd). De hat
akkor mi a szintek hierarchikus lehet6ségként vald létezése? ! Az semmiképpen
sem, amit a szerz6 ir: ,,az, bogy a magasabb rend{ szinthez tébbféle jelenség-
tipus tartozik, mint az alacsonyabb rendlekhez”. Ez a szintek hierarchikus
létezésének valésaga, mely hordozza a lehetéségeket, de nem maga a lehet6ség.
Koézismert, hogy a lehet6ség és a valdésag egymassal nem azonos mddon létez-
nek, egymassal nem helyettesithet6k (pl. a menyasszony—v0legény viszony
mint a héazassag lehet6sége, nem azonos szituacio a mar megkotdtt, esetleg
elrontott hazassag valdsagaval).

llyen ,apr6” problémara, hogy a tér nem egyszer(ien a dolgok egymas-
mellettisége, hanem egyduttlétezési rend , ki sem érdemes térnem”. Ha egymas-
mellettiségként értelmezzik, mint ahogyan ezt Buti teszi, akkor pl. a fizikai
mezO6k térviszonyaival nem tudunk mit kezdeni a mez6k szuperponalddasa
miatt.

Az mar ,emlitésre sem méltdé pontatlansdg”, bogy a magasabbrend(iség
és a bonyolultsag BUTinal szinonim fogalmak.

Az elemzést lehetne folytatni, de felesleges, mert BUTI irdsa tudomany-
talan, alapvetd szaktudoméanyos (bioldgiai, fizikai, kémiai) és filozéfiai isme-
retek hianydban megirt spekuldcié. Amig vannak a gondolkodasnak tudoma-
nyos igény( és érték( produkcioi, marpedig vannak, addig semmilyen, elvi ill.
elvtelen szempont nem lehet zéldldampa abhoz, hogy ilyen jellegl irasok nyil-
véanossagot kapjanak. Buti irdsa mégis nyilvanossdgot kapott: az olvaséban
ott a gyotrd kérdés: miért. A Szerkeszt8ség joszandéka feltételezhetd, hiszen
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egyetlen szaktudds sem akarhatja a szaktudomanyok és a filozéfia lejaratasat.
Pedig Buti irdsat olvasva, az olvasé annak érzi.

E terjedelmes irds a kijelentések tautolégikus rovidrezarasa, a ,kulcs-
szavak” (és nem kulcsszavak) tartalmatlansaga, értelmetlensége a szerz6
szaktudomanyos és filozofiai tajékozatlansaga kovetkeztében logikailag kévet-
hetetlen, olvashatatlan, az olvaso tirelmét a végletekig igénybe veszi. Ala-
tdmasztja a nem-filoz6fus olvasdban azt a sajnos eléggé elterjedt véleményt a
filozofidval kapcsolatosan, hogy tres, értelmetlen spekulacid, melynek vajmi
kevés koze van a valosadgos folyamatokhoz, legyenek ezek természetiek vagy
tarsadalmiak.

A BUti altal felvetett probléma tudomanyosan megkozelithetd, azaz
létezik tudoményos igényd filozéfia (természetfiloz6fia, tarsadalomfilozoéfia,
altalanos filozdfia egyarant). Ennek és csak ennek a filozéfidnak van létjogo-
sultsdga, minden spekulativ filoz6fia torténelmileg talhaladott.

Néanasi Irén
ELTE TTK Filozé6fiai Tanszéke
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Bioldgia, 31, 215—217 (1983)

KONYVISMERTETES

Bernath Jené, Tischner Tibor és Abranyi Andor: Névénykérnyezet és szabalyozasa. Akadé-
miai Kiadé, Budapest 1982, 241 o., &ra: 81 Ft.

Ez a konyv a biologia és a miiszaki tudomanyok egyik rohamosan fejl6dé hatarteri-
letér6l, a fitotron-technikéardl és annak kilénb6z6 szintl valtozatair6l ad magyar nyelven
elsé izben &attekintést. Mindazok (és szdmuk Orvendetesen egyre né), akik kisérleteiket, vizs-
gélataikat kontrollalt korilmények k6zdtt nevelt névényeken 6hajtjdk végezni, nyilvanvalo
6rommel fogadjdk a szerzék és a kiadé nagyon is id6szer( vallalkoz&sat, melyb6l a névény-
nevel6 berendezések kialakitdsa-fejlesztése vagy esetleg beszerzése tekintetében szd&mos hasz-
nos tandcsot merithetnek.

Az els6 fejezet a természetes kdrnyezettel 6sszevetve sorra veszi a mesterséges (szaba-
lyozott) kérnyezet el6nyeit a ndévénynevelés és kisérletezés szempontjabo6l. Kell6 hangsulyt
kap itt az egzaktsdg, reprodukélhatésdg, programozhatésag, biztonsdg, a foldrajzi helytél
valo flggetlenség, valamint az egyes tényez6k egymdstol fuggetlen varidlhatésdga. Mint
specidlis novénynemesitési elény, ezekhez jarul a vegetdciés ciklusok felgyorsithatésdga. Ez-
utdn rovid attekintést kapunk a kornyezetszabédlyozas térténeti fejl6désér6l és perspektivai-
rél, kulénos tekintettel a hazai fitotronokra (Go6doll6, Szeged, Martonvasar, Budakaldsz).

Eme bevezet§ jellegli részek utdn a kényv sorra veszi és alaposan targyalja a klima-
tikus tényezdket, azaz a fényt, h6mérsékletet és a levegd oOsszetételét, mozgasat. A targyalas
menete mindharom esetben ugyanaz; a fizikai alapok és a természetes viszonyok leirdsaval
kezd6dik, a névényekre valé hatas ismertetésével folytatédik, majd az adott tényez6 szaba-
lyozésaval és mérésével fejez6dik be. Utdbbi alfejezetekben egyrészt elvi eligazitdst kapunk
a paraméterek célszerd megvalasztidsa tekintetében, madsrészt praktikus szempontd ismerte-
tést is a sziukséges berendezésekrdl, ill. azok tipusairél.

A kdényv kildn fejezetben foglalkozik a talajtényez6kkel, melyekre a fitotron-technika-
ban gyakran kevesebb figyelem jut. A nevel6kozeg fizikai tényezdi és szabélyozasuk c. alfeje-
zetben féként a novényi vizfelvétel, vizleadas kérdéseirdl, valamint a vizellatds kerilendd és
ajanlatos modjairdl olvashatunk. Ezutadn a nevel§ kézeg kémiai tulajdonséagai, majd a biotikus
tényez6k kerilnek sorra. Végul attekintést kapunk a hasznélatos nevel6 kdézegek és tenyész-
edények fajtairol, el6nyeirél, hatranyairol.

Miutdn fgy attekintettik a legfontosabb szabéalyozandd tényezék korét és szabélyo-
zasuk lehet6ségeit, elérkeziink az eddig kifejlesztett kondicionalt novénynevel6 berendezések
rendszerezéséhez; tehat a termosztatok, klimaszekrények, klimakamrak, szuper-uveghazak és
a tulajdonképpeni fitotronok dsszehasonlit6 megismeréséhez. Ezt kdvetik a programok terve-
zésér6l, a kisérlettervezésrdl és értékelésrél, valamint a berendezések kivalasztasarol és tzemel-
tetésérdl sz6l6 fejezetek. A konyv irodalomjegyzékkel és fuggelékkel zarul, utébbi a mérték-
egység-atszamitasok mellett tartalmazza a hazai és a nagyobb kalfoldi fitotronok f6bb adatait,
valamint az ismertebb gyartd cégek jegyzékét és gyartmanyaik jellemzgit.

Keresztes Aron

Friedrich G. Barth: Biologie einer Begegnung. — Die Partnerschaft der Insekten und
Blumen. Deutsche Verlags-Anstalt GmbH, Stuttgart, 1982.

A virdgos novények jelent6s részének idegen megporzdsdban — a viz és a szél sodr6
hatdsa mellett — a rovaroknak (trépusokon ezenkivil a madaraknak és az eml8sok kozul
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a denevéreknek is) fontos, aktiv szereplik van. Ez a ndvény és &llat kozdtti egymasrautalt-
sdg — amely az él6vilag evollci6ja sordn rendkivil valtozatos forméaban, szinte csodalatos
Osszecsiszoltsdgban és viselkedésbeli gazdagsadgban alakult ki — a bioldgia egyik igen érdekes
témakdre; ezt szdzadunk eleje 6ta méar tébb 6ndallé, 6sszefoglalé munka valasztotta mondani-
val6jaul, s6t nemrégen nélunk is készilt ilyen (ez a Biolégia Aktuélis Problémai c. sorozat-
kiadvany 24. kotetében a 145—245. oldalakon olvashat6; Medicina Kényvkiaddé, Budapest,
1982).

) Legujabban a stuttgarti Deutsche Verlags-Anstalt kiaddsdban G. Barth zoolégus tolla-
b6l jelent meg a fenti cimmel egy ilyen témaju, korszerl, 304 oldalas, 24 gydényorl szines
képpel és 110 fekete-fehér abréaval illusztralt, izléses konyvkiadvany, amely a virdgos névény
és a megporzé rovar kapcsolatadt sokoldaltan, igényesen, de ugyanakkor el6tanulményok
nélkil is konnyen értheté nyelvezettel targyalja.

Bevezet6iul a partnerkapcsolatok érdekes példajaként a fiige és a fliigefémdarazsak
egymasrautaltsdgat, az on- és idegenmegporzas lényegét, utébbindl a megporzé rovarok
szerepét tdrgyalja (amit az itt olvashat6 idézetek tantséaga szerint Konrad Sprengel, majd
Charles Darwin méar oly éles szemmel felismert). Ezutdn a szerzé sorra veszi a viragot
latogaté rovarcsoportokat (poszméheket, méheket, egyéb héartydsszarnyu rovarokat, legyeket,
bogarakat, lepkéket, poloskakat), és vazolja a megporzas szempontjdbo6l kiemelked6 jelentd-
ségli méhek tarsas életét.

Kulon fejezet szl a viragporrdl, a nektarr6l, a virdgszerkezet és a megporzast végz6
rovarok testfelépitésének 0Osszehangoltsagarél. A virdg és rovar taldlkozdsa szempontjabol
dont6 fontossadgl a rovar tdjékozodoképessége, szinlatdsa, a ndvény részérdl pedig a virdgszin
és rajzolat, valamint a formabeli sajatossdg, amely a megporz6 rovar széméra csalogat6é és
Gtjelz6 jellegl informéaciokat szolgéaltat. Mindezeket a legujabb &ko-fiziolégiai kutatdsi ered-
mények felhasznaldsaval targyalja a kdnyv. Ezutdn a virdg és rovar kapcsolata szdméra
szintén fontos viragillat és rovarszaglds viszonyéat elemzi a szerz@, részletezve a rovar szaglé-
szervének anatomiajat és fiziol6giajat, a rovarnak a szagtérben vald tdjékoz6doképességét,
az ide vonatkozd kisérletes vizsgalatokat, a rovarcsoportok kozdtt e téren mindmaig ismert
viselkedésbeli eltéréseket.

Kulon is targyalja a kényv a tanulds és a felejtés szerepét a rovar megporz6 tevékeny-
ségében, az id6tényez6t, a tarsas életet é16 rovarok egymaést informéld viselkedésének szdmos
érdekes részletét, majd zaré témaként a kélcsonkapcsolat evoluciés kialakuldsat ismerhetjik
meg a kényvbél. A kiadvanyt a fejezetek szerint taglalt, b&séges irodalomjegyzék és targy-
mutato teszi teljessé.

A konyv tartalmanak vézlatos attekintése azt sugallja, hogy ezt a sokoldald, dssze-
tett, interdiszciplinaris témakort feldolgozé kiadvanyt botanikus és zoolégus, 6kolégus és
fiziologus, etoldgus és kornyezetvédd szakember egyardnt haszonnal tanulményozhatja, sét
a szép és gazdag abraanyag segitségével a német nyelvben kevésbé jaratos laikus is sok érde-
kes ismeretet szerezhet.

Széky Pal

Dudits Dénes: Fuziondlt sejtek, hibrid névények. Akadémiai Kiad6, Budapest, 1982. 115 o.
Ara: 35 Ft.

A nagy termdképességli és egészséges ndvényi szaporitdanyag el6éallitdsa a jobb termés-
eredmények és a hatékonysagnovelés egyik kulcskérdésévé valt vildgszerte. Ezért indultak
meg a novényi szdvettenyésztés gyakorlati alkalmazasara is a kezdeményezések. Mind az
alapkutatds, mind a termesztési gyakorlat teriletérdl naprél napra jelennek meg kulfoldi
kdzlemények. Ezek kozul f6ként a vegetativ mikroszaporitdst, a patogén mentes alapanyag
el64llitast, a sejtszinten t6rténd nemesitést (hibridizaciot, rezisztenciat, transzforméaciét, kom-
patibilitdst, génmanipuléciét stb.) célz6 genetikai alapkisérletek és biotechnol6giai eljarasok
kidolgozésa igérnek Uj és perspektivikus eredményeket mind a mez6gazdasadgbhan, mind az
iparban. Hazai irodalmunk azonban a novényi szovettenyésztés elvi alapjait és modszertanat
targyal6 egy-két osszefoglaldson (Dudits et al. 1979, Maréti 1976, 1981) kivil nem rendel-
kezett megfelel6 magyar nyelv( részletes Utmutatédval e fontos teriilet eddigi eredményeir6l.
Ezért egy ilyen jellegli munka megjelentetése indokolt, és mar régota kivanatos volt. A cim-
ben jelzett specidlis teriiletet a szerz6 nagy hozzéértéssel tekinti &t és jo tdjékoztatast ad
a szakembereknek mindarrél, amit e témakdrrél a téméaban dolgozéknak tudniuk kell. Ugyan-
akkor jo attekintés a szakterilettel kdzvetlenil nem foglalkozé biolégus kutatoknak, okta-
toknak, de redlis képet nyajt a gyakorlati szakembereknek (genetikusoknak, nemesitéknek,
termesztéknek) is a mddszerrel eddig elért eredményekr6l, problémairél és a varhat6 elére-



haladéasrél. Batran felveti a ma még megoldatlan nehézségeket, és nem kelt indokolatlan
reményeket a mddszer mindenhatésagat illetéen. A szerz6 munkéja nyeresége a bioldgiai-
genetikai hazai irodalomnak.

A munka a ,Korunk tudoméanya” sorozatban jelent meg 115 oldal + 28 oldal mellék-
lettel. 41 &brat (fekete és szines foték, grafikonok) és 7 db tadblazatot tartalmaz. A szakmai
rész 6 f6fejezetre tagolédik: 1. A nOvényi sejt- és szdvettenyésztés mddszerei; 2. A sejtfal
nélkili novényi sejtek — A protoplasztok; 3. Hibridsejtek ivaros megtermékenyités nélkil;
4. Szomatikus hibrid noévények; 5. Lehet6ségek a nem rokon ndvények szomatikus hibridi-
zacidjaban; 6. Tovabbi modszerek a novények genetikai manipulaci6jaban. A szakmai részt
el6sz6 és bevezetés el6zi meg, valamint utészd, irodalomjegyzék és a fontosabb szakkifejezé-
sek magyaradzata zarja. A kdnyv kiallitasa tetszetés, a dokumentalast szolgalé foték j6 ming-
ségliek. A munkat 148 irodalmi idézet tAmasztja ald, amelynek tébb mint a fele 1978 utén
jelent meg, ami mind a tudoményterilet Gjszerliségét, mind a kdnyv naprakészségét jelzi.

A munka megértése — jollehet a sorozatot (tudomdasom szerint) a tudoméany népszer(-
sitésére szdntdk — elég sok biologiai, genetikai ismeretet kivdn. Ezen némileg segit a szak-
kifejezések magyardzata, azonban nem hiszem, hogy minden olvasé érti az aggregatum,
cibrid, fluiditas, fragmental6édas, kromoszéma kondenzéci6é, marker, pulverizacié, rekombi-
nacié, szelekciés nyomas sth. szavakat és kifejezéseket.

A mikroszképos felvételeken célszerl lett volna jelezni mindenitt az alapnagyitast,
mint pl. a 38. abra&n (fi helyett /im-rel). Ugyanezen &bradn a bevitt kromoszémaéakat is jelélni
lehetett volna. Aprobb — val6szinlileg nyomdatechnikai — hibanak tudhat6 be, hogy egyes
adbrédkon (pl. 6., 7.) egyes vegyliletek kétféle irAsmdddal is szerepelnek, vagy irasuk hibas (pl.
benzilaldenin). llyen elirds a tartalomjegyzékben is el6fordul. Sok olvas6 a részletes targy-
mutat6t is hidnyolhatja.

Ez utébbi hidnyossdgok azonban alig csdokkentik a munka érdemét, mert tartalma,
a tématerilet ismertetése mind a szakemberek elismerését, mind a miivelt nagykézonség
érdekl6dését kivaltotta és szamos tényismereten tal olyan perspektivdkat, hipotéziseket (pl.
az inkompatibilitds okairdl) és gyakorlati lehet6ségeket is megemlit, amelyeknek az elkdvet-
kez6 évtizedekben tani lehetiink a ndvénynemesités és tobbtermelés terén. A munkat mind
a szakemberek, mind az érdekl6d6k haszonnal forgathatjak.

Maréti Mihaly
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